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К статье Д.С. Пургиной и соавт.

Изображения C. diffi  cile: а — электронная микрофотография C. diffi  cile с образованием эндоспоры [56]; б — фотография ко-
лонии  C. diffi  cile после 48-часового роста на чашке с кровяным агаром; увеличение 4,8X. C. diffi  cile является наиболее часто 
выявляемой причиной антибиотикоассоциированной диареи (ААД) (15–25% всех эпизодов ААД); в — электронная микрофо-
тография C. diffi  cile из образца стула (https://commons.wikimedia.org/wiki/Category:Clostridium_diffi  cile#/media/File:Clostridium_
diffi  cile_colonies.png)
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Шептулин А.А., Кардашева С.С., Курбатова А.А.

ПРИЧИНЫ, ФАКТОРЫ РИСКА, ДИАГНОСТИКА И ЛЕЧЕНИЕ ЖЕЛУДОЧНО-
КИШЕЧНЫХ КРОВОТЕЧЕНИЙ У БОЛЬНЫХ НОВОЙ КОРОНАВИРУСНОЙ 
ИНФЕКЦИЕЙ (COVID-19)
ФГАОУ ВО «Первый  Московский  государственный  медицинский  университет им. И.М. Сеченова» Минздрава России 
(Сеченовский  Университет), 119991, Москва, Россия 

В статье обсуждаются патогенетические и клинические аспекты желудочно-кишечных кровотечений (ЖКК) у 
больных новой коронавирусной инфекцией (COVID-19). Показана возможность непосредственного взаимодействия 
коронавируса с рецепторами ангиотензинпревращающего фермента-2 (АПФ-2) слизистой оболочки желудочно-ки-
шечного тракта (ЖКТ) с развитием ее повреждения и последующего кровотечения. Значение антикоагулянтной 
терапии как фактора риска возникновения ЖКК оценивается противоречиво. У большинства больных с инфекцией 
COVID-19 и ЖКК консервативная гемостатическая терапия оказывается эффективной. Влияние ЖКК на течение 
и прогноз новой коронавирусной инфекции имеет неоднозначную трактовку. Учитывая недостаточную изученность 
патогенетических и клинических аспектов ЖКК у больных с инфекцией COVID-19, эта проблема требует дальней-
ших исследований.
К л ю ч е в ы е  с л о в а :  новая коронавирусная инфекция; желудочно-кишечные кровотечения; причины; факторы 

риска. 
Для цитирования:  Шептулин А.А., Кардашева С.С., Курбатова А.А. Причины, факторы риска, диагностика и лечение 
желудочно-кишечных кровотечений у больных новой коронавирусной инфекцией (COVID-19). Клиническая медицина. 
2022;100(7–8):341–345. DOI: http://dx.doi.org/10.30629/0023-2149-2022-100-7-8-341-345
Для корреспонденции: Шептулин Аркадий Александрович — e-mail: arkalshep@gmail.com 

Sheptulin A.A., Kardasheva S.S., Kurbatova A.A.
СAUSES, RISK FACTORS, DIAGNOSTICS AND TREATMENT OF GASTROINTESTINAL BLEEDING 
IN PATIENTS WITH A NOVEL CORONAVIRUS INFECTION (COVID-19)
I.M. Sechenov First Moscow State Medical University of the Ministry of Health of the Russian Federation 
(Sechenov University), 119991, Moscow, Russia
The article discusses the pathogenetic and clinical aspects of gastrointestinal bleeding (GIB) in patients with a novel 
coronavirus infection (COVID-19). The possibility of direct interaction of the coronavirus with the receptors of the angiotensin-
converting enzyme 2 (ACE-2) of the mucous membrane of the gastrointestinal tract with the development of its damage and 
subsequent bleeding has been shown. The value of anticoagulant therapy as a risk factor for the occurrence of GIB is evaluated 
inconsistently. In most patients with COVID-19 infection and GIB conservative hemostatic therapy is eff ective. The infl uence 
of GIB on the course and prognosis of a novel coronavirus infection has an contradictory interpretation. Given the lack of 
knowledge of the pathogenetic and clinical aspects of GIB in patients with COVID-19 infection, this problem requires further 
research.
K e y w o r d s :  novel coronavirus infection; gastrointestinal bleeding; causes; risk factors.

 For citation: Sheptulin A.A., Kardasheva S.S., Kurbatova A.A. Сauses, risk factors, diagnostics and treatment of gastrointestinal bleed-
ing in patients with a novel coronavirus infection (COVID-19).  Klinicheskaya meditsina. 2022;100(7–8):341–345.
DOI: http://dx.doi.org/10.30629/0023-2149-2022-100-7-8-341-345
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У больных новой короновирусной инфекцией 
(COVID-19) помимо различных гастроэнтерологических 
жалоб (боль в животе, рвота, диарея и др.) могут наблю-
даться желудочно-кишечные кровотечения (ЖКК) как 
из верхних, так и из нижних отделов желудочно-кишеч-
ного тракта (ЖКТ). 

Данные о частоте ЖКК при инфекции COVID-19, 
которые приводятся в литературе, существенно отли-

чаются друг от друга. Так, согласно A. Mauro и соавт. 
[1], из 4871 больного с новой коронавирусной инфек-
цией ЖКК были обнаружены у 234 пациентов (0,47%). 
J. Makker и соавт. [2] выявили ЖКК у 37 из 1206 больных 
(3,1%), госпитализированных с инфекцией СOVID-19. 
По данным регистра Аугсбургского университетского 
госпиталя, включавшего 1216 пациентов с инфекци-
ей COVID-19, частота ЖКК у таких больных состави-
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ла 2,5%, а под данным регистра открытого европейско-
го исследования коронавирусной инфекции, в который 
вошли 4128 больных, она равнялась 1,6%, причем у па-
циентов, госпитализированных в отделения интенсив-
ной терапии (ОИТ), частота ЖКК была значительно 
выше (4,5%). При этом авторы пришли к заключению, 
что частота ЖКК у больных с инфекцией COVID-19 за-
метно не превышает таковую в общей популяции [3], 
а, по данным R. Gonzales и соавт. [4], у больных с но-
вой коронавирусной инфекцией она оказалась даже ниже 
(1,11%), чем в контрольной группе лиц, не имевших ин-
фекции COVID-19 (1,78%). 

Локализация источника кровотечения в верхних от-
делах ЖКТ у пациентов с инфекцией COVID-19 встреча-
ется значительно чаще, чем в нижних (64,7–66,0%) [5, 6], 
хотя, по данным G. Marasco [7], при общей частоте ЖКК 
у пациентов с новой коронавирусной инфекцией, состав-
ляющей 2%, ЖКК из верхних и нижних отделов ЖКТ 
наблюдаются у таких пациентов одинаково часто.

Средний возраст больных с инфекцией COVID-19 
и ЖКК колеблется, по разным данным, от 63 лет 
до 71 года [8, 9], причем он существенно превышает та-
ковой у больных новой коронавирусной инфекцией без 
ЖКК (соответственно 69,7 и 62,3 года) [5]. Среди боль-
ных с инфекцией COVID-19 и ЖКК чаще встречаются 
мужчины (64,5–74,0%) [9, 10], тогда как среди пациен-
тов без ЖКК это преобладание существенно уменьша-
ется (соответственно 62,4 и 37,6% в первой группе, 52,6 
и 47,4% — во второй) [5].

В ряду факторов риска возникновения ЖКК при 
инфекции COVID-19 в первую очередь подчеркивает-
ся значение антикоагулянтной терапии (в частности, 
применения низкомолекулярного гепарина и приема 
антитромбоцитарных препаратов), которая проводится 
таким больным для профилактики тромбообразования 
[1, 2, 6, 9, 10]. При этом выявлена корреляция между на-
значением терапевтических доз антикоагулянтов и ча-
стотой ЖКК [3]. Некоторые авторы не подтвердили на-
личия связи между антикоагулянтной терапией и повы-
шенным риском развития ЖКК у больных с инфекцией 
COVID-19 [11]. S.D. Rustgi и соавт. [12] сравнили часто-
ту перевода в ОИТ, а также частоту летальных исходов 
в двух группах больных с новой коронавирусной инфек-
цией, которым при поступлении назначалась антикоа-
гулянтная терапия и которым она не проводилась. По-
лученные данные не различались в обеих группах и со-
ставили соответственно 44,7 и 44,4% (частота перевода 
в ОИТ) и 36,2 и 35,2% (частота летальных исходов).

Разные мнения представлены в литературе и в отно-
шении возможной роли кортикостероидов в развитии 
ЖКК у больных с инфекцией COVID-19. Так, по дан-
ным J. Makker и соавт. [2], пациенты с новой коронави-
русной инфекцией и ЖКК принимали кортикостероиды 
вдвое чаще (в 37,8% случаев), чем больные с инфекцией 
COVID-19, не имевшие ЖКК (18,5%). Напротив, как по-
казали X. Zhao и соавт. [13], риск возникновения ЖКК 
у больных с новой коронавирусной инфекцией не корре-
лировал с приемом кортикостероидов.

Более высокая частота ЖКК при инфекции COVID-19 
отмечается также при ее тяжелом течении и пребыва-
нии больных в ОИТ. Было показано, что такие пациенты 
по сравнению с больными новой коронавирусной ин-
фекцией без ЖКК чаще находились на неинвазивной ис-
кусственной вентиляции легких (ИВЛ) и чаще подвер-
гались интубации [2, 3, 5, 10, 13]. Некоторые авторы од-
нако не выявили различий в тяжести течения инфекции 
COVID-19 у больных, имевших и не имевших ЖКК [14].

Другими факторами риска возникновения ЖКК у па-
циентов с новой коронавирусной инфекцией служат так-
же сопутствующие заболевания (ожирение, артериаль-
ная гипертензия, сахарный диабет, болезни печени, зло-
качественные новообразования), наличие у пациентов 
хотя бы одного желудочно-кишечного симптома, низкое 
содержание альбумина и высокий (> 1850 нг/мл) уровень 
D-димера в крови [5, 6, 13, 15].

Источником ЖКК из верхних отделов ЖКТ чаще все-
го служили язвы желудка и двенадцатиперстной кишки 
(43–80%), эрозивный гастрит (17–22%), эрозии и язвы 
пищевода (15–21%), новообразования (8%). Причинами 
ЖКК из нижних отделов ЖКТ были ишемический ко-
лит (20–33%), дивертикулы толстой кишки, язвы прямой 
кишки (36%) [1, 3, 9, 10, 14, 15]. 

Патогенетические факторы возникновения повреж-
дений слизистой оболочки ЖКТ могут быть различ-
ными. Как известно, коронавирус при проникновении 
в организм использует рецепторы ангиотензинпревра-
щающего фермента-2 (АПФ-2) (angiotensin converting 
enzyme-2, АСЕ). Высокая экспрессия рецепторов АПФ-2 
при COVID-19 обнаружена не только во II типе альвео-
лярных клеток в легких, но и в железистых эпителиаль-
ных клетках желудка, двенадцатиперстной кишки и пря-
мой кишки [16]. Полагают, что вирус COVID-19, который 
получил название SARS-CoV-2 (severe acute respiratory 
syndrome coronavirus 2 — коронавирус-2, вызывающий 
тяжелый острый респираторный синдром), взаимодей-
ствуя с рецепторами АПФ-2 на поверхности эпителиаль-
ных клеток слизистой оболочки ЖКТ, может повреждать 
ее, вызывая развитие язвы и кровотечения [17].

Так, X. Li и соавт. [18] наблюдали 77-летнего больного 
с инфекцией COVID-19, не имевшего гастроэнтерологиче-
ского анамнеза, у которого на 10-й день после поступле-
ния возникла рвота содержимым типа «кофейной гущи», 
а при гастроскопии были выявлены множественные эро-
зии и поверхностные язвы слизистой оболочки прокси-
мального отдела пищевода. При гистологическом иссле-
довании была обнаружена лимфоцитарная инфильтрация 
слизистой оболочки, характерная для вирусного эзофаги-
та. Кроме того, в биоптате с помощью полимеразной цеп-
ной реакции (ПЦР) была обнаружена РНК SARS-CoV-2.

В свою очередь, G. Awwad и соавт. [19] описали па-
циента с инфекцией COVID-19 и дыхательной недоста-
точностью, у которого внезапно появился дегтеобразный 
стул, а при эзофагогастродуоденоскопии (ЭГДС) был 
найден обширный язвенный дуоденит с диффузными 
геморрагиями. Гистологически клеточный состав вос-
палительного инфильтрата дуоденальной слизистой обо-
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лочки (нейтрофилы, CD3-лимфоциты) соответствовал 
таковому в слизистой оболочке бронхиального дерева. 

D. Lacavalla и соавт. [20] представили наблюдение 
больного, перенесшего новую коронавирусную инфек-
цию, у которого внезапно появился стул с кровью, при 
илеоколоноскопии была выявлена язва в терминальном 
отделе подвздошной кишки, а в биоптате его слизистой 
оболочки был обнаружен вирус SARS-CoV-2.

Наконец, K. Stahl и соавт. [21] привели описание боль-
ного с инфекцией COVID-19 и дыхательной недостаточ-
ностью, послужившей основанием для эндотрахеальной 
интубации с последующей ИВЛ, у которого через 4 нед. 
после интубации развился острый ишемический некроз 
толстой кишки, потребовавший проведения операции 
гемиколэктомии. При гистологическом исследовании 
были выявлены множественные микротромбы сосудов 
стенки толстой кишки, а при электронной микроскопии 
обнаружены частицы вируса SARS-CoV-2 в эндотелии 
толстой кишки. 

Приведенные описания подтверждают, что ЖКК 
у пациентов с острой коронавирусной инфекцией могут 
быть результатом непосредственного повреждающего 
действия SARS-CoV-2 на слизистую оболочку ЖКТ.

Кроме того, у пациентов с новой коронавирусной ин-
фекцией, находящихся в критическом состоянии, нужда-
ющихся в ИВЛ, а также имеющих острый респираторный 
дистресс-синдром, могут возникать стрессовые язвы, от-
личающиеся высокой наклонностью к ЖКК [2, 10, 22].

В развитии ЖКК важное значение придается ги-
перкоагуляции, отмечающейся у больных с инфекцией 
COVID-19 и приводящей к образованию тромбов в со-
судах, снабжающих ЖКТ. Так, было описано наблюде-
ние, в котором у 2 больных (мужчина 66 лет и женщи-
ны 58 лет) с новой коронавирусной инфекцией внезап-
но появилась мелена, а при ЭГДС были выявлены язвы 
больших размеров (до 3 см) фундального отдела желуд-
ка. Причиной их возникновения, по мнению авторов, 
стал обнаруженный у этих больных микротромбоз левой 
желудочно-сальниковой артерии с последующей ишеми-
ей слизистой оболочки данного отдела желудка [23].

В литературе имеется описание 35-летнего больно-
го с новой коронавирусной инфекцией, у которого воз-
ник микротромбоз мелких сосудов двенадцатиперст-
ной кишки с развитием ишемии ее слизистой оболочки 
и гистологически подтвержденными кровоизлияниями 
в собственную пластинку слизистой оболочки, что кли-
нически манифестировалось появлением мелены [24].

В другом наблюдении у 61-летнего пациента, по-
ступившего с сильными болями в животе и рвотой, при 
компьютерной томографии было обнаружено утолщение 
стенки сегмента тонкой кишки, а при лапаротомии резе-
цирован ее участок длиной 70 см, при гистологическом 
исследовании которого был выявлен тромбоз капилля-
ров с развитием трансмуральных геморрагий тонкой 
кишки. После операции пришел положительный резуль-
тат тестирования на наличие SARS-CoV-2 [25].

Наконец, причиной ЖКК у больных с инфекцией 
COVID-19 могут оказаться последствия иммуносупрес-

сивной терапии. В литературе было описано наблюдение 
больного, у которого применение тоцилизумаба вызва-
ло активацию цитомегаловирусной инфекции с раз-
витием цитомегаловирусного колита, проявившегося 
кровотечением и перфорацией толстой кишки и потре-
бовавшего проведения операции левосторонней геми-
колэктомии [26].

Клинические симптомы ЖКК при инфекции 
COVID-19 достаточно типичные и включают в себя дег-
теобразный стул (мелена), отмечающийся у 47,5–52% 
больных, стул с примесью свежей алой крови (гематохе-
зия), наблюдающийся у 37,8% пациентов, рвоту содер-
жимым типа «кофейной гущи» (гематемезис), встречаю-
щуюся в 16,7% случаев, а также общие симптомы (тахи-
кардия, падение артериального давления и др.) [1, 5, 22]. 
Описаны наблюдения, когда клинические признаки 
ЖКК (гематохезия) предшествовали появлению респи-
раторных симптомов инфекции COVID-19 [27]. Важно 
также отметить, что ЖКК у больных новой коронави-
русной инфекцией могут быть скрытыми и проявляться 
лишь положительной реакцией кала на скрытую кровь 
и снижением уровня гемоглобина в крови [13].

Диагностика источника ЖКК предполагает, как из-
вестно, применение эндоскопических методов (ЭГДС, 
илеоколоноскопия и др.). Как свидетельствует анализ 
данных литературы, отношение к целесообразности про-
ведения эндоскопических исследований с целью верифи-
кации источника кровотечения у больных с инфекцией 
COVID-19 неоднозначное.

Так, некоторые авторы полагают, что имеющаяся у та-
ких пациентов значительная вирусная нагрузка в верхних 
отделах дыхательной системы и ЖКТ делает высоким 
риск передачи вируса обслуживающему персоналу. Кро-
ме того, существуют технические сложности проведения 
ЭГДС, поскольку больной, находящийся на ИВЛ, должен 
в такой ситуации подвергаться эндотрахеальной инту-
бации и получать вентиляционную поддержку. Поэтому 
проведение эндоскопических исследований (в частности, 
ЭГДС) рекомендуется только в том случае, если консер-
вативная гемостатическая терапия оказывается неэффек-
тивной [17, 28, 29]. При этом подчеркивается, что решение 
о проведении ЭГДС должно приниматься мультидисци-
плинарной командой на основании оценки состояния па-
циента, ответа на лечение, доступности исследования [30].

Все же в большинстве центров Италии, Бельгии, Ис-
пании, Греции, США и других стран проведение эндо-
скопических исследований по срочным показаниям при 
подозрении на наличие у больных новой коронавирусной 
инфекции ЖКК считается необходимым [15]. Система-
тический обзор 12 исследований, включавших 808 боль-
ных с инфекцией COVID-19 и ЖКК, показал, что при по-
дозрении на ЖКК ЭГДС выполнялась у 81,7% больных, 
колоноскопия — у 20,9% пациентов, ректороманоско-
пия — у 8,7% больных, энтероскопия — в 3,8% случаев 
[5]. При подозрении на кровотечение из тонкой кишки 
оправдало себя проведение видеокапсульной эндоско-
пии, позволяющей идентифицировать источник крово-
течения в этом отделе кишечника [31].
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Лечение ЖКК у больных с новой коронавирусной 
инфекцией включает в себя применение ингибиторов 
протонной помпы (вначале болюсное внутривенное 
введение, затем непрерывная инфузия в течение 72 ч), 
аналогов соматостатина и вазопрессина, переливание 
эритроцитарной массы, свежезамороженной плазмы, 
тромбоцитарной массы и оказывается эффективным 
у подавляющего большинства пациентов [8, 14, 30]. Эн-
доскопические способы остановки ЖКК (в частности, 
клипирование сосудов) потребовались у 6–32,5% боль-
ных [5, 8, 19], интервенционная радиоэмболизация — 
у 11% пациентов [10]. Эффективность последней в таких 
случаях оказалась равной 88% [6]. Частота рецидивов 
ЖКК у больных с инфекцией COVID-19 составила 11,3–
12,2% [8, 10].

Важным является вопрос о влиянии ЖКК на прогноз 
больных с новой коронавирусной инфекцией (в частно-
сти, на показатели летальности). Опубликованные в лите-
ратуре данные, касающиеся этого вопроса, противоречи-
вы. Так, A.J. Trindade и соавт. [12] установили, что у паци-
ентов с инфекцией COVID-19, у которых было ЖКК, риск 
летального исхода был достоверно выше по сравнению 
с больными, у которых ЖКК не было (отношение шан-
сов (ОШ) — 1,58, р = 0,02). Как показали H. Chen и соавт. 
[32], ЖКК служит у больных с новой коронавирусной 
инфекцией предиктором летального исхода (ОШ = 6,6, 
р < 0,001). Показатели летальности больных с инфекци-
ей COVID-19 и сопутствующими ЖКК были достоверно 
выше по сравнению с пациентами, не имевшими ЖКК 
(соответственно 25,4 и 16,4%, р < 0,001) [5].

По данным U. Igbal и соавт. [10], общие показатели 
летальности больных с инфекцией COVID-19 и ЖКК 
составили 19,1%. При этом однако они были связаны 
главным образом с осложнениями новой коронавирус-
ной инфекции. Показатели летальности, обусловленные 
ЖКК, составили лишь 3,5%. Ряд авторов не подтвердили 
значения ЖКК как фактора риска летального исхода ин-
фекции COVID-19 [2, 7]. Было отмечено, что показате-
ли 30-дневной выживаемости больных с ЖКК, имевших 
инфекцию COVID-19, не отличались от таковых у паци-
ентов с ЖКК, у которых новой коронавирусной инфек-
ции не было [33].

Таким образом, анализ опубликованных в литера-
туре работ, посвященных ЖКК у больных с инфекцией 
COVID-19, показывает, что эта проблема изучена недо-
статочно, а имеющиеся данные нередко носят противо-
речивый характер. По-разному оцениваются частота 
ЖКК у таких пациентов, роль антикоагулянтной тера-
пии и тяжести течения инфекционного процесса в их 
возникновении. Требуют дальнейшего изучения воз-
можность прямого повреждающего действия вируса 
SARS-CoV-2 на слизистую оболочку ЖКТ с последую-
щим возникновением ЖКК, а также влияние ЖКК на 
течение и прогноз заболевания. Все это свидетельствует 
о необходимости продолжения исследований данной ак-
туальной проблемы.

Конфликт интересов. Авторы заявляют об отсут-
ствии конфликта интересов.
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Воспалительные заболевания кишечника (ВЗК) — распространенные аутоиммунные заболевания с желудочно-кишеч-
ными и внекишечными проявлениями и осложнениями. Наиболее частым инфекционным осложнением, связанным 
с ВЗК, является инфекция Clostridium diffi  cile (C. diffi  cile). Активное ВЗК предрасполагает к развитию инфекции 
C. diffi  cile из-за изменений в микробиоме кишечника. C. diffi  cile представляет собой токсин-продуцирующую бакте-
рию, которая приводит к ухудшению течения ВЗК, увеличивая риск неэффективности лечения основного заболевания, 
госпитализации и хирургического вмешательства.
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Infl ammatory bowel diseases (IBD) are common autoimmune diseases with gastrointestinal and extra-intestinal manifestations 
and complications. The most common infectious complication associated with IBD is infection with Clostridium diffi  cile 
(C. diffi  cile). Active IBD predisposes to C. diffi  cile infection due to changes in the intestinal microbiome. C. diffi  cile is a toxin-
producing bacterium that leads to a worsening of the course of the main IBD, increasing the risk of ineff ective treatment of 
IBD, increased risk of hospitalization and surgery.
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кишки он выживает в форме спор, которые устойчи-
вы к нагреванию, воздействию кислот и антибиотиков. 
Как только споры попадают в кишечник, они превраща-
ются в свои полностью функциональные вегетативные 
формы, продуцирующие токсины, и становятся воспри-
имчивыми к антимикробным агентам.

Эпидемиология инфекции C. diffi  cile. К характер-
ным особенностям C. diffi  cile необходимо отнести ши-
рокое распространение в окружающей среде, фекально-

Clostridium diffi  cile — это грамположительная ан-
аэробная спорообразующая токсинпродуцирующая ба-
цилла, которая в 2016 г. была официально переименована 
в Clostridioides diffi  cile. Новое название отражает таксо-
номические отличия этого вида от других представите-
лей рода Clostridium. Этот микроорганизм был назван 
«трудным» из-за сложностей, связанных с его изоля цией 
и ростом на обычных средах. C. diffi  cile может существо-
вать в споровой и вегетативной формах. Вне толстой 
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оральный механизм передачи спор, пищевой, водный, 
контактно-бытовой пути передачи инфекции. Возмож-
ные источники/резервуары C. diffi  cile включают бессим-
птомных носителей, инфицированных пациентов в ус-
ловиях стационаров, загрязненную окружающую среду, 
животных (собаки, кошки, свиньи) и птиц. Пациенты 
с инфекцией C. diffi  cile (ИКД) могут выделять возбуди-
теля не только во время диареи, но и после завершения 
терапии [1].

Согласно опубликованным данным, C. diffi  cile была 
выделена из множества источников/резервуаров, вклю-
чая животных (свиньи, крупный рогатый скот, овцы), 
птиц, мясо (телятина, говядина, свинина, баранина, ку-
рица, индейка), морепродукты (моллюски, лосось, кре-
ветки, мидии), овощи (салат, ростки гороха, имбирь, 
морковь, картофель), предметы быта (туалеты, полы, 
раковины в ванных комнатах, подошвы обуви) и окру-
жающую среду (реки, озера, почва). В природной среде, 
такой как почва и вода, C. diffi  cile обнаруживается в сред-
нем около 30% [2].

В 1935 г. Холлом и О'Тулом C. diffi  cile была впервые 
выделена из стула здорового новорожденного. До 1970-х 
гг. он считался микроорганизмом, который редко, но при-
сутствует в нормальной кишечной микробиоте [3]. При-
мерно 5% взрослых и 15–70% младенцев инфицированы 
C. diffi  cile, распространенность инфекции в несколько 
раз выше у госпитализированных пациентов и жителей 
домов престарелых. Инфекционная доза C. diffi  cile для 
человека остается неопределенной.

В 1978 г. C. diffi  cile был впервые идентифицирован 
как возбудитель псевдомембранозного колита и диа-
реи после лечения антибактериальными препаратами. 
Инфекция C. diffi  cile в основном рассматривалась как 
заболевание, связанное с нахождением в стационаре. 
Первые вспышки были обусловлены применением клин-
дамицина. Значительный рост заболеваемости произо-
шел в 1980-х и 1990-х гг. после появления и широкого 
использования антибиотиков из группы цефалоспоринов 
III поколения. 

Значительные изменения в эпидемиологии клостриди-
альной инфекции наблюдались в начале 2000-х гг. В Север-
ной Америке был обнаружен «гипервирулентный» штамм 
C. diffi  cile RT 027, устойчивый к фторхинолонам, в Канаде 
заболеваемость ИКД выросла в 4 раза, смертность в 3 раза. 
Вскоре после этого появились сообщения о вспышках 
инфекции, вызванных C. diffi  cile RT 027, в США и Евро-
пе, где число случаев увеличилось вдвое. В дальнейшем 

C. diffi  cile RT 027 был зарегистрирован во всех провинци-
ях Канады, в большинстве европейских стран и больни-
цах более 40 штатов США. В настоящее время заболева-
емость ИКД остается высокой во многих странах с высо-
ким уровнем доходов [4]. 

У взрослых госпитализированных пациентов с вос-
палительными заболеваниями кишечника (ВЗК) заболе-
ваемость ИКД увеличилась в 2–3 раза в начале 2000-х гг., 
при этом наибольший рост заболеваемости наблюдался 
у пациентов с язвенным колитом (ЯК). В смешанной ста-
ционарной и амбулаторной популяции взрослых с ВЗК 
частота ИКД варьирует от 5,1 до 16,7%. У взрослых 
стационарных пациентов с болезнью Крона (БК) ИКД 
встречается от 1 до 7,7%, у пациентов с ЯК — от 2,8 
до 11,1% [5].

Факторы риска развития инфекции C. diffi  cile. 
Антибиотики широкого спектра действия, такие как 
пенициллины, цефалоспорины, клиндамицин и фтор-
хинолоны, обладают более высоким риском индукции 
инфекции C. diffi  cile, чем другие антибиотики, при этом 
риск развития инфекции в 8–10 раз выше во время анти-
микробной терапии и через 4 нед. после нее, и в 3 раза 
выше в следующие 2 мес. (табл. 1) [5–7].

Возраст пациентов старше 65 лет увеличивает риск 
инфекции C. diffi  cile в 5–10 раз по сравнению с пациен-
тами младше указанного возраста. Тем не менее значи-
тельная доля инфекции C. diffi  cile встречается у более 
молодого населения. Возраст пациента старше 65 лет 
является значительным фактором риска не только для 
самой инфекции C. diffi  cile, но и для неблагоприятного 
клинического исхода, включая тяжесть течения заболе-
вания и смертность [6]. Частота внебольничной  инфек-
ции C. diffi  cile растет и может достигать 30% всех слу-
чаев [8].

Было высказано предположение, что длительный 
прием лекарственных препаратов из группы ингибито-
ров протонной помпы может влиять на развитие инфек-
ции C. diffi  cile, но последующий анализ с поправкой на 
другие сопутствующие заболевания не подтвердил эту 
гипотезу, что согласуется с данными исследований, в ко-
торых показано, что желудочная кислота не убивает спо-
ры C. diffi  cile [9].

Другие четко определенные факторы риска ИКД 
включают воспалительное заболевание кишечника, опе-
рации на желудочно-кишечном тракте, иммунологиче-
скую несостоятельность, вызванную злокачественными 
новообразованиями, трансплантациями, хроническими 

Т а б л и ц а  1
Антибактериальные препараты, которые ассоциированы с инфекцией C. diffi  cile [6]

Часто ассоциируются Иногда ассоциируются Редко ассоциируются

Фторхинолоны
Клиндамицин
Пенициллины и их комбинации (широкий 
спектр)
Цефалоспорины (II–IV поколение)
Карбапенемы

Макролиды
Пенициллины (узкий спектр)
Цефалоспорины (I поколение)
Триметоприм-сульфаметоксазол
Сульфаниламиды

Аминогликозиды
Тетрациклины
Тигециклин
Хлорамфеникол
Метронидазол
Ванкомицин
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заболеваниями почек или применением иммунодепрес-
сантов [10]

Патогенез. Заражение C. diffi  cile чаще всего про-
исходит в результате передачи спор. Споры устойчивы 
к воздействию тепла, кислоты и антибиотиков. Основ-
ным защитным барьером от клостридиальной инфекции 
является нормальная микрофлора кишечника. Попадая 
в кишечник, желчные кислоты играют важную роль 
в индукции прорастания спор C. diffi  cile (рис. 1, см. 2-ю 
стр. обложки) [11].

Несмотря на то что микробиота кишечника состо-
ит из тысяч видов микробов, считается, что Bacteroides 
и Firmicutes играют доминирующую роль в иммуноло-
гических ответах против C. diffi  cile [12].

Изменения в кишечнике микробного состава, кото-
рые были описаны для пациентов с ИКД, характеризу-
ются уменьшением микробного разнообразия. Между 
образцами пациентов с ИКД наблюдалась бóльшая гете-
рогенность, чем между отдельными образцами здоровых 
людей [13].

Снижение уровня Bacteroidetes связано с риском 
развития ИКД. Внутри типа Firmicutes наблюдается 
уменьшение Clostridia, особенно из Ruminococcaceae 
и Lachnospiraceae. Помимо этого, наблюдалось увеличе-
ние количества бактерий отрядов Enterobacteriales, Pseu-
do monales (Proteobacteria) и Lactobacillales (Firmi cutes). 
Кроме того, в образцах фекалий человека, собранных 
до начала первого эпизода ИКД, наблюдалось снижение 
разнообразия, уменьшение количества Bacteroidetes и из-
менения внутри Firmicutes и увеличение Enterococcaceae 
по сравнению с образцами от госпитализированных па-
циентов, у которых не развилась ИКД [14].

Изменения микробного состава, сравнимые с таковы-
ми у пациентов с ИКД, были описаны у пациентов с вну-
трибольничной диареей, у которых тест на C. diffi  cile 
или его токсины был отрицательным. Эти изменения 
включали сопоставимое уменьшение видового богатства 
и микробного разнообразия и, опять же, уменьшение 
количества бактерий, продуцирующих бутират, из се-
мейств Ruminococcaceae и Lachnospiraceae по сравне-
нию со здоровыми людьми [15].

Изменения в микробном составе кишечника у носи-
телей C. diffi  cile описаны не так хорошо, но могут дать 
более полное представление о механизмах, которые обе-
спечивают колонизацию, защищая от развития явного 
заболевания. В одном из немногих доступных исследова-
ний сообщается об уменьшении микробного разнообра-
зия не только в образцах от пациентов с ИКД, но и в об-
разцах от бессимптомных носителей по сравнению с об-
разцами от здоровых людей [16].

Когда стабильность кишечного микробиома наруша-
ется, C. diffi  cile начинает доминировать и колонизиро-
вать толстый кишечник, что может быть первым шагом 
инфекции. Однако только у части колонизированных 
пациентов разовьются симптомы клостридиальной ин-
фекции.

Вторичные желчные кислоты ингибируют рост 
C. diffi  cile. Способность метаболизировать первичные 

желчные кислоты во вторичные желчные кислоты пу-
тем продукции ферментов 7α-дегидроксилирования 
желчных кислот была показана для членов семейств 
Lachnospiraceae и Ruminococcaceae, которые все принад-
лежат к типу Firmicutes. Таким образом, нарушение ки-
шечной микробиоты и истощение Firmicutes может вы-
звать увеличение количества первичных желчных кис-
лот и снижение количества вторичных желчных кислот 
[17]. Потеря вторичных желчных кислот и увеличение 
количества первичных желчных кислот создают благо-
приятную среду для C. diffi  cile [18].

Патоген неинвазивен, а вирулентность в основном 
обусловлена ферментами, такими как коллагеназа, ги-
алуронидаза, хондроитинсульфатаза, а также токсина-
ми, которые повреждают цитоскелет эпителиальных 
клеток, что приводит к нарушению плотных контактов, 
секреции жидкости, адгезии нейтрофилов и развитию 
местного воспаления. Результатом является нарушение 
целостности кишечного барьера и потеря функциональ-
ности. Бактерия C. diffi  cile продуцирует два важных 
для патогенеза болезни типа токсинов — A (TcdA) и B 
(TcdB), которые являются энтеротоксическими и цито-
токсическими. Традиционно первый называется «эн-
теротоксином A», а второй — «цитотоксином B». С. 
diffi  cile-трансфераза (CDT или бинарный токсин) явля-
ется третьим токсином некоторых бактерий. Имеются 
сообщения о тяжелом развитии ИКД, вызванном штам-
мом TcdA– TcdB– CDT+ [19].

Токсины транспортируются в цитоплазму клетки, где 
они инактивируют семейство Rho GTPases. Белок Rho 
принимает участие в полимеризации актина и, следо-
вательно, стабилизирует цитоскелет клетки. В резуль-
тате инактивации белка Rho воспалительный процесс 
усиливается. В более тяжелых случаях на поверхности 
слизистой оболочки кишечника начинают возникать 
псевдомембраны, состоящие из разрушенных клеток 
кишечника, нейтрофилов и фибрина. Оба токсина также 
нарушают межклеточные плотные контакты [20]. После 
разрушения эпителиального барьера TcdA и TcdB запу-
скают воспалительные сигнальные каскады посредством 
активации NF-κB, AP-1 и инфламмасом и стимулируют 
продукцию провоспалительных цитокинов и хемоки-
нов в эпителиальных клетках. Это способствует при-
влечению иммунных клеток, в том числе нейтрофилов, 
и индуцирует выработку дефензинов. Поверхностные 
белки также запускают врожденный иммунный ответ, 
что приводит к продукции провоспалительных цитоки-
нов, таких как фактор некроза опухоли альфа (TNF-α), 
интерлейкин-1β (IL-1β) и IL-8 [21].

Инфекция C. diffi  cile и воспалительные заболева-
ния кишечника. Инфекция, обусловленная C. diffi  cile, 
является важной проблемой для пациентов, страдающих 
воспалительными заболеваниями кишечника. C. diffi  cile 
может приводить к увеличению частоты и тяжести атак, 
уменьшению времени ремиссии, увеличивает риск кол-
эктомий и смертности. У пациентов с ВЗК могут выяв-
ляться генетические и иммунологические факторы риска 
развития ИКД [22]. Кроме того, низкий уровень имму-
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ноглобулинов в сыворотке крови также может являться 
фактором риска ИКД у пациентов с ВЗК [23]. 

Несколько исследований показали, что ВЗК само 
по себе выступает независимым фактором риска разви-
тия ИКД как у взрослых, так и детей [24]. Обсуждает-
ся роль C. diffi  cile не только в качестве возбудителя оп-
портунистической инфекции, но и как микроорганизма, 
принимающего участие в патогенезе ВЗК в качестве воз-
можного триггера, запускающего заболевание [25].

Одной из предполагаемых причин высокой распро-
страненности C. diffi  cile среди пациентов с ВЗК, даже без 
наличия классических факторов риска, является особен-
ность микробиоты кишечника. Установлена взаимосвязь 
между нарушением микробиоты кишечника, вызванным 
приемом антибактериальных препаратов, и повышенной 
восприимчивостью к C. diffi  cile, включающая уменьше-
ние разнообразия и изменения в микробиологических 
таксонах кишечника. При ВЗК нарушение кишечного 
микробиома может происходить независимо от приема 
антибактериальных препаратов, что создает дополни-
тельные условия для колонизации C. diffi  cile [26]. 

У пациентов, страдающих C. diffi  cile-ассоции ро ван-
ной диареей, в образцах кала выявле но  снижение Bac te-
roidiaceae, Lachnospiraceae и Ru mino coccaceae, ко то рые 
доминируют в микробиомах здоровых людей, в то же 
время выявлено увеличение Lacto bacilliaceae, Entero-
coccaceae, Streptococcaceae и Proteo bacteria по сравне-
нию со здоровыми [27]. 

Взаимосвязь между ВЗК и C. diffi  cile может быть об-
условлена множеством факторов, таких как лекарствен-
ные средства, используемые в лечении, которые могут 
изменять состав кишечной микрофлоры и способство-
вать колонизации, измененный иммунный статус, ну-
тритивный статус и частые госпитализации  [28].

За последние 15 лет увеличилась заболеваемость 
и тяжесть инфекции C. diffi  cile у пациентов с воспали-
тельными заболеваниями кишечника. Пациенты с яз-
венным колитом (ЯК) более восприимчивы к инфекции 
C. diffi  cile, чем пациенты с болезнью Крона (БК). Кли-
нические признаки, обусловленные инфекцией, вы-
званной C. diffi  cile, зачастую бывает трудно отличить 
от проявлений обострения ЯК или БК, что определя-
ет необходимость проведения скрининга на C. diffi  cile 
при каждом рецидиве ВЗК, а своевременное выявление 
и лечение инфекции улучшает течение заболевания [29]. 
 В рекомендациях Американского колледжа гастроэнте-
рологии по диагностике и лечению ИКД предлагается 
клинико-диагностический алгоритм с тестированием на 
C. diffi  cile всех пациентов, поступивших в медицинское 
учреждение с обострением ВЗК [30].

 В исследовании, проведенном в 2004–2005 гг. в ме-
дицинских учреждениях на территории штата Вискон-
син, было выявлено увеличение уровня заболеваемости 
C. diffi  cile у пациентов с воспалительными заболевания-
ми кишечника с 1,8% в 2004 г. до 4,6% в 2005 г. [31]. Во вре-
мя исследования, проведенного A.M. Meyer и соавт. [32] 
в 2000–2001 гг., были получены данные, в которых гово-
рилось, что у пациентов, госпитализированных в связи 

с обострением ВЗК, в 20% случаев были выявлены ток-
сины C. diffi  cile. В проведенных E.M. Clayton и соавт. [33] 
исследованиях участвовали 122 пациента с воспалитель-
ными заболеваниями кишечника, из которых 64 с ЯК 
и 58 с БК находились в ремиссии, не принимали анти-
биотики, глюкокортикоиды и не находились на стацио-
нарном лечении в последние месяцы. Всем пациентам, 
а также здоровым добровольцам проводилось тестирова-
ние на наличие токсигенного штамма C. diffi  cile. По ре-
зультатам исследования было установлено, что у пациен-
тов с ВЗК C. diffi  cile выявлена в 8,2% случаев, в то время 
у здоровых добровольцев частота выявления патогена 
составила 1%. По данным, полученным G.C. Nguyen с со-
авт. [34], распространенность C. diffi  cile среди пациентов 
с ЯК составила 37,3 на 1000, а среди пациентов с БК 10,9 
на 1000, у пациентов с другими заболеваниями — 4,5 
на 1000. ИКД увеличивает летальность среди пациентов 
с ЯК, что нельзя сказать про пациентов с БК.

ИКД является отягощающим фактором у пациен-
тов с рецидивом ВЗК, известно, что у 5–20% пациентов 
с обострением ВЗК выявляются C. diffi  cile. Пациенты 
с воспалительными заболеваниями кишечника, перенес-
шие инфекцию C. diffi  cile, имеют риск рецидива инфек-
ции в 60% случаев, в то же время у пациентов, не стра-
дающих ВЗК и перенесших инфекцию C. diffi  cile, риск 
рецидива в 15–30% случаев [35].

Рецидив ИКД может происходить либо путем прорас-
тания вегетативных спор, либо от бактерий, находящих-
ся в кишке и вызвавших инфекцию в первый раз, либо 
при повторном заражении. Считается, что реинфекция 
составляет чуть менее половины случаев клостридиаль-
ной инфекции, чему способствует специфическая устой-
чивость спор к антибиотикам и моющим средствам на 
спиртовой основе, факторам окружающей среды и пище-
варительного тракта [36].  Еще одним фактором, приво-
дящим к рецидивированию инфекции, является неспо-
собность организма к адекватному иммунному ответу на 
токсины А и В C. diffi  cile [37].

Восприимчивость к инфекции  C. diffi  cile и реци-
дивам частично связана с неспособностью кишечной 
микробиоты сопротивляться колонизации C. diffi  cile. 
Потеря комменсального барьерного эффекта микробио-
ты и освобождение ниш, ранее недоступных, например 
после противомикробной терапии, позволяют  C. diffi  cile 
колонизировать кишечник. Прямое взаимодействие 
C. diffi  cile с эпителиальными клетками кишечника запу-
скает каскад воспалительных процессов [38].

 C. diffi  cile может вызывать изолированный инфекци-
онный колит, протекающий одновременно с ВЗК, у не-
которых пациентов может спровоцировать рецидив ЯК 
или БК и привести к двум различным, воспалительным 
процессам. Вместе с тем в ряде случаев колонизация тол-
стой кишки C. diffi  cile может не приводить к рецидиву 
ВЗК.  Пациенты с ЯК подвержены более высокому риску 
развития клостридиальной инфекции, чем пациенты 
с БК, и при поражении толстой кишки риск увеличива-
ется в 3 раза [39]. У пациентов с ЯК снижается уровень 
фосфатидилхолина, и наличие повреждений слизистой 
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оболочки может предрасполагать к еще более высоким 
показателям заболеваемости C. diffi  cile по сравнению 
с пациентами с БК [40].

Большинство исследований свидетельствуют о том, 
что продолжающаяся терапия глюкокортикостероидами 
(ГКС), биологическими препаратами или иммуномоду-
ляторами не увеличивает риск ИКД у пациентов с ВЗК, 
однако существуют некоторые противоречивые данные. 
В ретроспективном когортном исследовании 999 стацио-
нарных пациентов с ВЗК (737 БК и 262 ЯК) показано бо-
лее чем двукратное повышение риска ИКД при использо-
вании азатиоприна, 6-меркаптопурина или метотрекса-
та. В общей популяции использование ГКС увеличивает 
риск ИКД. Однако при анализе риска ИКД у пациентов 
с ВЗК, принимающих ГКС, исследования носили наблю-
дательный характер и не учитывали активность основ-
ного заболевания. Большое ретроспективное когортное 
исследование 10 662 стационарных пациентов с ВЗК вы-
явило повышение риска ИКД более чем в 3 раза в тече-
ние 90 дней после начала лечения ГКС, но риск не по-
вышался при предшествующей биологической терапии. 
Этот риск оставался постоянным после 90 дней терапии 
ГКС и не зависел от дозы. Факторы риска рецидивирую-
щей ИКД (рИКД), помимо недавнего применения анти-
биотиков, включали предшествующую терапию ГКС 
и биологическими препаратами. Однако при дальнейшей 
стратификации рИКД риск был связан с использованием 
инфликсимаба, но не с терапией адалимумабом или дру-
гими иммунотропными препаратами [41].

Клинические проявления. Клиническая картина 
ИКД очень неоднородна и варьирует от бессимптомного 
носительства, легкой или умеренной диареи до угрожаю-
щего жизни молниеносного колита (табл. 2). 

Длительность инкубационного периода точно 
не определена, предполагается, что он может состав-
лять 2–3 дня и больше, в зависимости от особенностей 
зараженного человека.

C. diffi  cile может поражать всю толстую кишку, 
но чаще всего поражается дистальный сегмент. Боль-
шинство пациентов с ИКД страдают легкой диареей 
и выздоравливают самостоятельно через 5–10 дней по-
сле отмены антибактериальной терапии. В большинстве 
случаев диарея возникает в период проведения или сразу 
после завершения антимикробной терапии, хотя ИКД 
может развиться и через пару недель после приема анти-
биотиков. Клинические признаки, помимо водянистой 
диареи, включают боль в животе, лихорадку, тошноту 
и рвоту, слабость и потерю аппетита.

При наиболее тяжелых клинических проявлениях 
ИКД симптомы опасны для жизни и включают обезво-
живание, вздутие живота, гипоальбуминемию с пери-
ферическим отеком и последующим нарушением крово-
обращения. Другие тяжелые осложнения ИКД включают 
токсический мегаколон, перфорацию толстой кишки, па-
рез кишечника, почечную недостаточность, синдром си-
стемного воспалительного ответа, сепсис и смерть [42].

Внекишечные проявления ИКД редки и чаще всего 
связаны с инфильтрацией тонкой кишки, реактивным 

Т а б л и ц а  2
Проявления C. diffi  cile-ассоциированной болезни в зависимости от тяжести ее течения [42]

Течение заболевания Критерии

Легкое Водянистая диарея в сочетании с болью в животе, не сопровождающаяся системными симптомами 
и явлениями колита при эндоскопическом обследовании. 
Отмена антибиотика приводит к прекращению диареи через 3–4 дня

Умеренной тяжести Жалобы: стул частый, водянистый, со слизью и кровью, повышение температуры тела до 38 °С, 
боли в животе, усиливающиеся перед дефекацией, возможны ложные позывы, тенезмы.
Объективное исследование: живот умеренно вздут, отмечается болезненность при пальпации по ходу 
толстой кишки. характерен умеренный лейкоцитоз с нейтрофильным сдвигом. 
Эндоскопическое исследование: можно часто наблюдать характерную для псевдомембранозного колита 
картину

Тяжелое На первое место выходят системные проявления:
• спутанное сознание, лихорадка; 
• частота сердечных сокращений > 100 ударов в минуту, снижение систолического АД < 100 мм рт. ст.;
• вентиляционные нарушения;
• количество лейкоцитов более 15 × 109/л, азотемия, гипоальбуминемия < 30 г/л;
• водянистая диарея с кровью, болезненность при пальпации живота. 

Диарея может отсутствовать при токсической дилатации толстой кишки

Осложненное Водянистая диарея с кровью.
Один из нижеперечисленных симптомов:

• гипотензия, лихорадка > 38,5 °С;
• илеус;
• изменение сознания;
• количество лейкоцитов > 25 × 109/л или < 2 × 109/л;
• органная недостаточность (необходимость ИВЛ, почечная недостаточность и др.)

Рецидив болезни Повторное развитие проявлений заболевания менее чем через 8 нед. после окончания терапии
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артритом и бактериемией. Летальность непосредственно 
от ИКД оценивается в 5%, тогда как летальность, связан-
ная с осложнениями, достигает 15–25% и до 34% в отде-
лениях интенсивной терапии (ОИТ). Смертность в ОИТ 
у пациентов с ИКД увеличивается вдвое по сравнению 
с пациентами без ИКД. Неблагоприятный исход связан 
с пожилым возрастом, высоким лейкоцитозом, гипоаль-
буминемией и высоким уровнем креатинина [43, 44].

Рецидив симптомов ИКД чаще всего возникает в те-
чение первой недели после завершения лечения первого 
эпизода. После эффективного лечения первого эпизода 
ИКД по крайней мере один новый эпизод рецидива воз-
никает у 10–25% пациентов и до 65% у пациентов, у ко-
торых уже было более 1 рецидивирующей ИКД.

Имеются данные, свидетельствующие о том, что по-
ловина повторных случаев инфекции связана с рециди-
вами заражения исходным штаммом, тогда как другая 
половина вызвана повторным инфицированием другими 
штаммами. Считается, что ослабленный иммунный от-
вет на токсины C. diffi  cile, а также новый контакт со спо-
рами способствуют рецидивам. Устойчивость к антибио-
тикам, по-видимому, не влияет на риск рецидивов [45].

Диагностика. У пациентов с диареей и подозрением 
на ИКД на исследование C. diffi  cile следует направлять 
только жидкий стул. Диагностические лабораторные ис-
следования необходимо проводить только у пациентов 
с клинически значимой диареей. Сформированный кал 
пациентов без признаков активного инфекционного про-
цесса не следует отправлять на лабораторное исследова-
ние, так как наличие гена токсина C. diffi  cile не позволяет 

дифференцировать активную инфекцию и бессимптом-
ное носительство, что не требует лечения [46].

Диагноз ИКД основан на обнаружении токсинов 
C. diffi  cile непосредственно в образце стула, чаще всего 
с помощью иммуноферментного анализа (ИФА), кото-
рый обеспечивает быстроту исследования (около 1–2 ч), 
а также чувствительность 75–85% и специфичность 95–
100%. Тесты на обнаружение антигенов C. diffi  cile осно-
ваны на обнаружении глутаматдегидрогеназы, характе-
ризуются простотой использования, высокой скоростью 
выполнения, а также почти 100% специфичностью. Од-
нако они не позволяют определить, является ли штамм 
токсигенным (специфичность 59%) [47, 48].

Бактериологический (культуральный) метод ис-
следования во многих лабораториях является самым 
надежным и наиболее широко используемым методом 
диагностики C. diffi  cile-ассоциированной инфекции, 
обладающим высокой чувствительностью. Однако 
культуральный метод без определения токсигенности 
не может использоваться в качестве самостоятельного 
метода диагностики, так как нетоксигенные штаммы 
крайне редко вызывают развитие клинических форм 
болезни [49, 50].

ПЦР определяет присутствие гена, кодирующего 
токсин, тем самым подтверждая присутствие C. diffi  cile, 
но это не обязательно означает, что в данный штамм 
вырабатывает какие-либо токсины (рис. 2). Если диа-
рея имеет другое происхождение, обнаружение такого 
штамма может ввести в заблуждение, так как это при-
ведет к дальнейшему необоснованному лечению. 

Рис. 2. Оценка положительного результата анализа кала на Clostridioides diffi  cile у взрослых [58]

Подозрение на инфекцию C. diffi  cle
• острая диарея
• нет очевидного альтернативного объяснения

Соответствующие факторы риска включают недавнее использование антибиотиков, госпитализацию, пожилой возраст

↓
Есть ли у пациента фульминатный колит или тяжелое течение

↓ Да ↓ Нет

Выполнить:
• рентгенографию брюшной 

полости и таза
• консультация хирурга по 

мере необходимости
Лечение в соответствующих 
условиях неотложной помощи

Проверить результат анализа кала
Некоторые лаборатории проводят первичную ПЦР рутинно
Другие используют алгоритм, включающий начальный скрининг ИФА на антиген глутаматде-
гидрогеназы и токсины А и В. В таких случаях можно предположить положительный результат 
теста, если оба ИФА положительны; можно предположить отрицательный результат, если оба 
ИФА отрицательны; и подтверждающий ПЦР оправдан, если результаты ИФА противоречивы

↓
Выполняла ли лаборатория ПЦР?

↓ Да ↓ Нет

ПЦР положительный? Оценка результатов ИФА

↓ Да ↓ Нет ↓ ↓ ↓

Диагноз ИКД 
подтвержден

Диагноз ИКД 
исключен

Положительный резуль-
тат ИФА на глутаматде-
гидрогеназу или токси-
ны А и В подтверждает 

диагноз ИКД

Отрицательный резуль-
тат ИФА на глутамат-

дегидрогеназу или 
токсины А и В исключа-

ет диагноз ИКД

Сомнительный результат ИФА 
на глутаматдегидрогеназу 

или токсины А и В

↓
Пересмотреть результаты ПЦР
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Диагноз ИКД не должен основываться только на ла-
бораторных результатах, но всегда должен подтверж-
даться клиническими признаками и симптомами, указы-
вающими на наличие активной инфекции [51].

Проведение эндоскопических методов исследования 
показано при трудностях в диагностике: типичные про-
явления ИКД с отрицательным результатом на C. diffi  cile, 
отсутствие реакции на стандартный курс антибиотиков, 
подозрение на альтернативный диагноз и необходимость 
прямой визуализации и/или биопсии слизистой оболоч-
ки кишечника. Если выполняется визуализация толстой 
кишки, предпочтительна ректороманоскопия гибким 
эндоскопом с минимальной инсуффляцией воздуха или 
без нее, чтобы избежать перфорации воспаленной стенки 
кишки.

Псевдомембраны, обнаруженные во время процеду-
ры, представляют собой очаги поражения, приподнятые 
над поверхностью стенки кишки, от белого до желтого 
цвета, обычно около 2 см в диаметре, которые неравно-
мерно распределены и разделены нормальной слизистой 
оболочкой. Они не удаляются при промывании кишеч-
ной стенки. Не у всех пациентов с ИКД есть псевдомем-
браны, и их отсутствие не исключает наличия заболева-
ния. Например, псевдомембраны редко встречаются при 
рецидивирующей ИКД или при инфекции у пациентов 
с ВЗК [52]. При этом псевдомембранозный колит может 
быть вызван множеством факторов, таких как болезнь 
Бехчета, коллагенозный колит, ишемический колит, 
а также ЦМВ-инфекцией или энтерогеморрагической 
кишечной палочкой O157:H7 [53].

Визуализация брюшной полости (рентгенография, 
ультразвуковое исследование) у пациентов с ИКД выяв-
ляет вздутие петель кишечника, часто с утолщением сте-
нок, причем ультразвуковая визуализация может пред-
ставлять собой метод контроля ширины толстой кишки 
в процессе динамического наблюдения. Компьютерная 
томография брюшной полости и таза с пероральным 
и внутривенным контрастированием помогает оценить 
наличие токсического мегаколона, перфорации кишеч-
ника или других осложнений, требующих хирургиче-
ского вмешательства.

Лабораторные исследования выявляют выраженный 
лейкоцитоз, повышенный уровень С-реактивного белка, 
а в наиболее тяжелых случаях — гипоальбуминемию, 
а также острое повреждение почек [54].

Сочетанное течение ИКД и ВЗК со сходной симпто-
матикой, особенно в период обострений воспалительных 
процессов в толстой кишке, может существенно услож-
нить дифференциальную диагностику между этими за-
болеваниями. Лечащим врачам при наличии у пациентов 
признаков обострения заболевания, которое сопрово-
ждается нарастанием болевого синдрома, диареей с ге-
моррагическим компонентом, появлением внекишечных 
проявлений ВЗК, необходимо определять ИКД. В боль-
шинстве случаев постановку диагноза целесообразно ос-
новывать в первую очередь на данных лабораторного вы-
явления C. diffi  cile и в меньшей степени на эндоскопиче-
ских или гистологических данных. При этом необходимо 

принимать во внимание, что диагноз ЯК или БК с пора-
жением толстой кишки является независимым предикто-
ром тестирования на клостридиальную инфекцию [55].

Лечение. При решении вопроса о начале специфиче-
ской терапии следует учитывать, что наличие токсина 
C. diffi  cile без симптомов инфекции не является пока-
занием для лечения, которое следует проводить только 
пациентам с симптомами активной инфекции (табл. 3). 

Длительность начальной антибактериальной тера-
пии при диарее легкой и средней степени тяжести обыч-
но составляет 10 дней. У выздоравливающих пациентов 
при купировании симптомов повторное определение 
C. diffi  cile в анализах кала во время или после лечения 
неоправданно, поскольку у половины пациентов может 
сохраняться положительный результат исследования 
в течение 6 нед. после завершения терапии [56].

Ванкомицин для приема внутрь не попадает в систем-
ный кровоток, при этом в толстой кишке достигается вы-
сокая концентрация препарата. Ванкомицин, введенный 
внутривенно, не влияет на колит C. diffi  cile, поскольку 
при внутривенном введении не достигается необходимая 
концентрация в толстой кишке. Необходимо помнить, что 
больным с ИКД при снижении АД, повышении темпе-
ратуры тела выше 38,5 °С, задержке стула, выраженном 
вздутии живота, лейкоцитозе свыше 15 × 109/л или лейко-
пении ниже 2 × 109/л, повышении уровня лактата в сыво-
ротке крови выше 2,2 ммоль/л, развитии синдрома поли-
органной недостаточности требуется перевод в ОИТ для 
дальнейшего лечения. В подобной ситуации рекомендова-
но назначение ванкомицина внутрь в дозе 500 мг 4 раза 
в день и метронидазола в дозе 500 мг 3 раза в день вну-
тривенно. При невозможности введения препарата через 
рот ванкомицин назначается ректально в микроклизмах. 
При этом препарат в дозе 500 мг разводится в 500 мл 0,9% 
раствора хлорида натрия и вводится в виде клизм 4 раза 
в день. Амбулаторных пациентов с ВЗК с нетяжелой ИКД 
можно первоначально лечить метронидазолом, однако 
стационарные пациенты с ВЗК независимо от тяжести за-
болевания должны получать в качестве терапии первой 
линии ванкомицин. Продолжительность лечения анти-
биотиками у пациентов с ВЗК должна быть такой же, 
как у пациентов без ВЗК. Иммуносупрессивная терапия 
у пациентов с ВЗК и ИКД, включая азатиоприн и мето-
трексат, введение биологических препаратов осущест-
вляются в обычном режиме, без интенсификации и сме-
ны лекарственных препаратов [57–59].

Хирургическое вмешательство следует рассматри-
вать, если клиническое состояние пациента не улучша-
ется в течение первых нескольких дней терапии и/или 
уровень лактата в сыворотке составляет ≥ 2,2 ммоль/л. 
Токсичный мегаколон следует заподозрить, если у паци-
ента развивается вздутие живота с уменьшением диареи; 
это может отражать паралитическую кишечную непро-
ходимость вследствие потери мышечного тонуса толстой 
кишки [60].

Перспективным направлением лечения ИКД явля-
ется применение лекарственных препаратов на основе 
моноклональных антител, которые разработаны с целью 
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Т а б л и ц а  3
Лечение инфекции C. diffi  cile у взрослых  

Тяжесть течения Лечение

Начальный эпизод (нетяжелое или тяжелое 
заболевание)

Лечение начального эпизода ИКД заключается в применении антибиотиков

Нетяжелое течение (подтверждается 
клиническими данными: количество 
лейкоцитов ≤ 15 × 109/л и/или уровень 
креатинина в сыворотке < 1,5 мг/дл)
Тяжелое течение (подтверждается 
клиническими данными: количество 
лейкоцитов > 15 × 109/л и/или уровень 
креатинина сыворотки ≥1,5 мг/дл)

Схемы антибиотикотерапии
Фидаксомицин  200 мг перорально 2 раза в день в течение 10 дней
Ванкомицин  125 мг перорально 4 раза в день в течение 10 дней
При нетяжелом течении заболевания альтернативный режим, если 
вышеперечисленные препараты недоступны
Метронидазол 500 мг перорально 3 раза в день в течение 10–14 дней

Первый рецидив Схемы антибиотикотерапии
Фидаксомицин:
200 мг перорально 2 раза в день в течение 10 дней ИЛИ
200 мг перорально 2 раза в день в течение 5 дней, затем 1 раз через день 
в течение 20 дней
Ванкомицин в дозированном и импульсном режимах, например:
125 мг внутрь 4 раза в сутки в течение 10–14 дней, затем 
125 мг внутрь 2 раза в сутки в течение 7 дней, затем
125 мг внутрь 1 раз в сутки в течение 7 дней, затем
125 мг перорально каждые 2–3 дня в течение 2–8 нед.
Ванкомицин 125 мг перорально 4 раза в день в течение 10 дней

Второй или последующий рецидив Схемы антибиотикотерапии
Фидаксомицин:
200 мг перорально 2 раза в день в течение 10 дней ИЛИ
200 мг перорально 2 раза в день в течение 5 дней, затем один раз через день 
в течение 20 дней
Ванкомицин в дозированной и импульсной схемах (пример приведен выше)
Ванкомицин, затем рифаксимин:
Ванкомицин 125 мг внутрь 4 раза в день внутрь в течение 10 дней, затем
рифаксимин 400 мг перорально 3 раза в день в течение 20 дней

Фульминантное течение (подтверждается 
клиническими данными: гипотензия или шок, 
кишечная непроходимость, мегаколон)

Отсутствие кишечной непроходимости
Ванкомицин 500 мг перорально или через назогастральный зонд 4 раза в день 
ПЛЮС
Метронидазол 500 мг внутривенно каждые 8 ч
Наличие кишечной непроходимости, дополнительно
Ванкомицин ректально (вводят в виде удерживающей клизмы 500 мг в 100 мл 
физиологического раствора в прямую кишку; сохраняют как можно дольше и 
повторно вводят каждые 6 ч)

Примечание. Стандартный курс лечения начального эпизода ИКД составляет 10 дней. У некоторых пациентов, особенно при лечении 
метронидазолом или при тяжелом течении заболевания, ответ может быть отсроченным, в таких случаях курс лечения может быть 
продлен до 14 дней. Для пациентов с воспалительным заболеванием кишечника также подходит увеличенная продолжительность 
14 дней. Если продолжение лечения антибиотиками при первичной инфекции необходимо, продолжается лечение ИКД в течение 
1 нед. после завершения приема других антибиотиков.

предотвращения цитотоксического действия экспрес-
сирующихся клостридиальных токсинов (TcdA и TcdB) 
[61]. В настоящее время к таким препаратам можно от-
нести безлотоксумаб, который представляет собой чело-
веческое моноклональное антитело. При его применении 
блокируется связывание токсина B C. diffi  cile с клетками-
хозяевами. Таким образом ограничивается повреждение 
эпителия, что способствует восстановлению микробио-
ма кишечника, и снижается частота рецидивов ИКД. 
В когортных исследованиям показано, что стандартная 
терапия пероральным ванкомицином, метронидазолом 
или фидаксомицином в сочетании с безлотоксумабом 
позволяет достичь лучших результатов в лечении паци-
ентов при рецидивах ИКД. 

Моноклональное антитело актоксумаб специфически 
связывается с токсином А C. diffi  cile, препарат был раз-
работан для совместного использования с безлотоксума-
бом. Монотерапия безлотоксумабом и совместное введе-
ние актоксумаба и безлотоксумаба обладают хорошим 
профилем безопасности, небольшим количеством неже-
лательных явлений, сокращает частоту до 17% (в срав-
нении с 26% при терапии без моноклональных антител). 
Безлотоксумаб вводится внутривенно один раз 10 мг/кг, 
его можно использовать для предотвращения повторных 
эпизодов диареи, вызванной C. diffi  cile [62, 63].

Трансплантация фекальной микробиоты (ТФМ) 
предназначена для восстановления нормальной микро-
флоры кишечника у пациентов с ИКД. В 2010 г. она 
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была признана эффективным методом терапии множе-
ственных рецидивирующих форм ИКД. Оральная или 
ректальная трансплантация фекалий от здорового пред-
варительно протестированного донора в сочетании с од-
новременным прекращением применения всех противо-
микробных препаратов у реципиента является успешной 
при лечении > 90% пациентов с рецидивирующей ИКД. 
Введение ванкомицина с последующей инфузией донор-
ских фекалий, доставляемых через назодуоденальный 
зонд, было безопасным и превосходило монотерапию 
ванкомицином при рецидивирующей ИКД. В настоя-
щее время ТФМ рекомендуется как терапия выбора при 
третьем рецидиве после пульсовой терапии ванкомици-
ном. Однако потенциальная роль ТФМ в первичной ИКД 
до сих пор недостаточно изучена [64].

Метод заключается во введении фекальной микро-
биоты в верхние отделы желудочно-кишечного тракта (с 
помощью эндоскопии, через назоинтестинальные зонды 
или прием таблеток, содержащих донорские фекалии) 
и проксимальную часть толстой кишки с помощью ко-
лоноскопии или дистальную часть толстой кишки с по-
мощью клизмы, ректального зонда или ректороманоско-
пии. В сложных случаях может быть предпочтитель-
ным сочетание нескольких из этих методов введения. 
R.E. Ooijevaar и соавт. показали, что доставка 200–300 мл 
донорских фекалий с помощью колоноскопа или клизмы 
является безопасным и эффективным методом лечения 
рефрактерной и рецидивирующей ИКД и дает более бы-
стрые результаты, чем доставка через верхние отделы 
ЖКТ [65].

Использование пробиотиков для профилактики 
ИКД-ассоциированной диареи остается дискуссион-
ным. В ряде исследований была продемонстрирована 
эффективность Saccharomyces boulardii и Lactobacillus 
в снижении частоты развития инфекции в результате 
восстановления кишечной микрофлоры и препятствия 
колонизации C. diffi  cile. Необходимо учитывать, что 
у пациентов в критическом состоянии пробиотики могут 
быть потенциально опасными вследствие возможного 
риска нежелательных явлений при их использовании, 
что и побудило профессиональные сообщества не реко-
мендовать широкое использование пробиотиков при ле-
чении пациентов с ВЗК и ИКД. 

К другим методам лечения ИКД можно отнести вну-
тривенное введение иммуноглобулинов и применение 
вакцины против токсинов А и В, однако в настоящее 
время применение данных методов ограничено в связи 
с отсутствием необходимых клинических исследований, 
отсутствием достаточной терапевтической эффективно-
сти для широкого применения [66].

Рецидив симптомов после начальной терапии ИКД 
может развиться в 10–30% случаев и представлять се-
рьезную клиническую проблему. Для пациента с одним 
или двумя предыдущими эпизодами риск дальнейших 
рецидивов составляет 40–65%. Рецидивы связаны с нару-
шением иммунного ответа на C. diffi  cile и/или изменени-
ем микробиоты толстой кишки. Рецидив ИКД может быть 
следствием прорастания резидентных спор, оставшихся 

в толстой кишке после прекращения лечения антибиоти-
ками, или повторного заражения из окружающей среды. 
Рецидивирующие эпизоды, как правило, менее тяжелые 
по сравнению с начальными проявлениями заболевания. 
Так, Z. Kassam и соавт. в исследовании сообщили о сни-
жении доли тяжелых случаев в зависимости от количества 
рецидивов (47% для дебюта заболевания, 31% для перво-
го, 25% для второго и 17% для третьего рецидива) [67].

Риск рецидива ИКД после дебюта заболевания у па-
циентов с ВЗК может достигать 40%, что значительно 
выше, чем риск у пациентов без ВЗК (20–25%). Это го-
ворит о том, что нарушение кишечной микробиоты при 
ВЗК с признаками воспаления в кишке является неза-
висимым фактором риска как дебюта, так и рецидивов 
ИКД. В связи с этим по поводу рецидивов ИКД у паци-
ентов с ВЗК с целью предотвращения неблагоприятных 
исходов заболевания требуется агрессивное лечение: 
пульс-терапия ванкомицином с постепенным снижени-
ем дозировки, введение ванкомицина с последующей по-
следовательной схемой введения рифаксимина и внутри-
венного иммуноглобулина. Назначение безлотоксумаба 
пациентам с ВЗК и ИКД находится в стадии изучения 
[68–70].
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РОЛЬ ЭПИГЕНЕТИЧЕСКОЙ МОДИФИКАЦИИ И ВОЗМОЖНОСТИ 
ЭПИГЕНЕТИЧЕСКОЙ ТЕРАПИИ ПРИ ТРАНСФОРМАЦИИ ОСТРОГО 
ПОРАЖЕНИЯ ПОЧЕК В ХРОНИЧЕСКУЮ БОЛЕЗНЬ ПОЧЕК 
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Острое поражение почек (ОПП) является опасным для жизни состоянием. Вследствие значительной распространен-
ности, повышенного риска осложнений, высокой смертности и высоких медицинских затрат ОПП стало глобальной 
проблемой для здравоохранения. Первоначально исследователи полагали, что почки обладают высокой способностью 
к регенерации и восстановлению, но исследования, проведенные за последние 20 лет, показали, что почки при ОПП 
во многих случаях становятся неспособными к восстановлению. Даже когда уровень креатинина в сыворотке воз-
вращается к исходному уровню, структурные повреждения почек сохраняются в течение длительного времени, что 
приводит к развитию хронической болезни почек (ХБП). Механизм перехода ОПП в ХБП до конца не выяснен. Важную 
роль в этом процессе в качестве регуляторов экспрессии генов могут играть эпигенетические изменения, такие как 
модификация гистонов, метилирование ДНК и некодирующие РНК. Эпигенетические модификации индуцируются 
гипоксией, что способствует экспрессии генов, связанных с факторами воспаления, и секреции коллагена. В данном 
обзоре подробно рассматривается роль эпигенетических модификаций в прогрессировании ОПП и трансформации в 
ХБП, диагностическая ценность биомаркеров эпигенетических модификаций для прогнозирования хронического исхо-
да ОПП, а также потенциальная роль воздействия на эпигенетические модификации с целью ингибирования перехода 
ОПП в ХБП и улучшения прогноза заболевания. 
К л ю ч е в ы е  с л о в а :  острое поражение почек; хроническая болезнь почек; эпигенетические изменения; модифи-

кация гистонов; метилирование ДНК; некодирующие РНК; биомаркеры; эпигенетическая 
терапия.
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THE ROLE OF EPIGENETIC MODIFICATION AND THE POSSIBILITY OF EPIGENETIC THERAPY 
IN THE TRANSITION OF ACUTE KIDNEY INJURY TO CHRONIC KIDNEY DISEASE
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Acute kidney injury (AKI) is a clinically common and life-threatening disease. AKI has become a global problem for human 
health due to its high prevalence, increased risk of complications, high mortality and high medical costs. Initially, researchers 
believed that the kidneys had an eff ective ability to regenerate and recover, but studies over the past 20 years have shown 
that it’s rarely true when we speak about the damage caused by AKI. Even when serum creatinine levels return to baseline, 
structural damage to the kidneys persists for a long time, leading to the development of chronic kidney disease (CKD). The 
mechanism for the transition of AKI to CKD has not been fully established. Epigenetic changes, such as histone modifi cation, 
DNA methylation, and noncoding RNAs, can play an important role in this process as regulators of gene expression. Epigenetic 
modifi cations are induced by hypoxia, which promotes the gene expression associated with infl ammatory factors and collagen 
secretion. This review discusses in detail the role of epigenetic modifi cations in the progression of AKI to CKD, the diagnostic 
value of biomarkers of epigenetic modifi cations in the chronic outcome of AKI, and the potential role of infl uencing epigenetic 
modifi cations that inhibit the transition of AKI to CKD and improve disease prognosis.
K e y w o r d s :  acute kidney injury; chronic kidney disease; epigenetic changes; histone modifi cation; DNA methylation; 

noncoding RNA; biomarkers; epigenetic therapy.
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Острое поражение почек (ОПП) представляет собой 
глобальную проблему общественного здравоохранения 
и характеризуется высокими заболеваемостью, смертно-
стью и медицинскими затратами [1]. Ежегодно в мире 
около 13,3 млн человек страдают ОПП, что приводит 
к 2 млн смертей [2, 3]. В прошлом считалось, что ОПП — 
преходящее состояние, которое не оставляет после себя 
никаких «рубцов» в будущем. Однако недавние исследо-
вания показывают, что у 20–50% выживших после ОПП 
развивается хроническая болезнь почек (ХБП) [4]. У па-
циентов с ОПП может развиться ХБП или даже ее тер-
минальная стадия несмотря на то, что функция почек ча-
стично или полностью восстановилась [4–9]. Риск разви-
тия ХБП у пациентов с ОПП по сравнению с пациентами 
без ОПП выше примерно в 8 раз, а терминальной стадии 
почечной недостаточности — в 3 раза [10]. Приведенные 
выше данные свидетельствуют о том, что ОПП является 
доказанным предиктором развития ХБП, включая тер-
минальную стадию поражения почек [11, 12].

ОПП может быть вызвано ишемически-реперфузи-
онным повреждением, нефротоксичностью и обструк-
цией мочевыводящих путей. Механизм перехода ОПП 
в ХБП до конца не ясен и, как полагают, может быть 
связан с эпигенетической модификацией, гипоксией, 
хроническим воспалением, остановкой клеточного цик-
ла, митохондриальной дисфункцией, старением и ак-
тивацией ренин-ангиотензиновой системы [13–17]. Тя-
желое повреждение тканей, вызванное ОПП, приводит 
в конечном итоге к почечной гипоксии, последующему 
асептическому воспалению и неадекватному восстанов-
лению. Другими словами, несмотря на множество при-
чин, вызвавших ОПП, переход ОПП в ХБП индуциру-
ется в основном гипоксией вследствие предшествующей 
травмы [13, 14, 16]. Гипоксия является предпосылкой для 
развития эпигенетической модификации, хронического 
воспаления, апоптоза и других биологических процес-
сов [18, 19]. Эпигенетические модификационные изме-
нения, инициированные гипоксией, также известны под 
названием «гипоксическая память» [19].

За последние несколько десятилетий большое коли-
чество исследований подтвердило, что эпигенетические 
модификации (такие как метилирование ДНК и модифи-
кации гистонов) играют важную роль в возникновении 
и развитии заболеваний почек, а использование их в кли-
нической практике в качестве мишеней для терапии 
ХБП дало весьма хорошие результаты. В данной статье 
подробно изложены роль эпигенетических модификаций 
в инициировании перехода ОПП в ХБП, диагностиче-
ская ценность эпигенетических биомаркеров в прогнози-
ровании исходов ОПП, а также возможности эпигенети-
ческой терапии с целью торможении процесса перехода 
ОПП в ХБП.

Эпигеномика 
Эпигенетика — новая дисциплина, получившая раз-

витие в последние десятилетия и изучающая в основном 
роль обратимых и наследуемых изменений функции ге-
нов в регуляции экспрессии генов, наследования призна-

ков и возникновения заболеваний при отсутствии каких-
либо изменений в последовательности ядерной ДНК [20]. 
Как известно, все клетки тела имеют одинаковую инфор-
мацию о ДНК, но разные органы экспрессируют разные 
гены, что является результатом эпигенетической регуля-
ции. В частности, эпигенетическая модификация относит-
ся к наследуемым изменениям активности генов, незави-
симым от изменений нуклеотидной последовательности, 
и включает метилирование ДНК, модификацию гистонов, 
хромосомное ремоделирование, транскрипцию генов и из-
менения активности трансляции, опосредованные РНК 
и ее модификациями [21, 22]. Текущие исследования по-
казали, что на развитие эпигенетической модификации 
существенное влияние оказывают изменения внутренней 
и внешней среды клетки. В свою очередь, эпигенетиче-
ская модификация играет важную регулирующую роль 
в межпоколенческом наследовании приобретенных при-
знаков, определении судьбы стволовых клеток и развитии 
рака [23]. Изменения в эпигеноме могут также способ-
ствовать прогрессированию основного заболевания.

Механизм эпигенетических изменений при переходе 
от ОПП к ХБП

Важнейшим патологическим проявлением перехода 
ОПП в ХБП является гипоксия вследствие редуцирова-
ния перитубулярных капилляров и, как следствие, апоп-
тоза эпителиальных клеток почечных канальцев. Гипо-
ксия играет исключительно важную роль в трансформа-
ции ОПП в ХБП и является основным распространенным 
путем, опосредующим переход от ОПП в ХБП [18, 19]. 
В случае незначительного или кратковременного по-
вреждения почек для восстановления почечной функции 
необходима адаптивная репарация, например пролифе-
рация выживших эпителиальных клеток почечных ка-
нальцев вместо апоптотических эпителиальных клеток. 
Однако тяжелое или стойкое повреждение приводит 
к неадекватному восстановлению, то есть к асептическо-
му воспалению и фиброзу [14]. После повреждения по-
чек гипоксия вызывает воспаление и фиброз почек, что 
приводит к уменьшению перитубулярных капилляров, 
снижению эффективности диффузии кислорода, усугуб-
лению гипоксии, усилению апоптоза эпителиальных 
клеток почечных канальцев и, наконец, возникновению 
ХБП [24]. Так, было показано, что эпителиальные клетки 
почечных канальцев быстро, всего лишь через 3–7 дней 
после почечного ишемически-реперфузионного повреж-
дения, экспрессируют индуцируемый гипоксией фак-
тор 1 (HIF-1, hypoxia inducible factor 1), чтобы опосредо-
вать последующие эпигенетические модификации [25]. 
HIF-1 состоит из α- и β-единиц, которые связываются 
с элементами ответа на гипоксию в регуляторной обла-
сти генов-мишеней, чтобы регулировать их экспрессию 
в условиях гипоксии. Эпигенетические изменения, вы-
званные гипоксией, сохраняются в клетках и имеют дол-
говременный эффект, известный как «память о гипок-
сии». Эти изменения, в том числе метилирование ДНК, 
модификация гистонов, ремоделирование хроматина 
и изменения уровня некодирующей РНК, могут вызы-
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вать переход от ОПП к ХБП спустя долгое время после 
выздоровления от ОПП. Эпигенетические изменения, 
индуцированные гипоксией, способствуют экспрессии 
генов воспаления и фиброза, таких как хемоаттрактант-
ный белок моноцитов 1 (MCP-1, monocyte chemoattractant 
protein 1), трансформирующий фактор роста β1 (TGF-β1, 
transforming growth factor β1) и коллаген III типа [19, 25]. 

Роль и механизм эпигенетической модификации 
при переходе от ОПП к ХБП 

Модификация гистонов и ремоделирование хромати-
на. Основными химическими компонентами хроматина 
являются ДНК и гистоны. Гистоны — это белки, бога-
тые аргинином и лизином, которые содержат 5 компо-
нентов: H1, H2A, H2B, H3 и H4. На амино-конце гисто-
нов могут происходить различные посттрансляционные 
ковалентные модификации, включающие в основном 
метилирование, ацетилирование, фосфорилирование, 
убиквитинирование, SUMO и т.д. [26]. Ацетилирование 
и деацетилирование катализируются гистоновой аце-
тилтрансферазой (HAT, histone acetyltransferase) и гисто-
новой деацетилазой (HDAC, histone deacetylase) соответ-
ственно [22]. Модификации гистонов и ремоделирование 
хроматина связаны в первую очередь с экспрессией вос-
палительных и фиброзных генов и поэтому могут ини-
циировать активацию этих генов [27]. 

Метилирование гистонов. В настоящее время 
данные по анализу метилирования гистонов при за-
болеваниях почек представлены лишь несколькими 
специфическими метилированиями гистонов. Так, 
при односторонней обструкции мочеточников (UUO, 
unilateral ureteral obstruction) в фиброзных почках экс-
периментальных животных и почках человека с ХБП 
были значительно усилены как триметилирование ги-
стона 3 лизина 27 (H3K27me3), так и триметилиро-
вание гистона 3 лизина 4 (H3K4me3), которые были 
тесно связаны с фиброзным процессом [28, 29]. После 
начала ишемически-реперфузионного повреждения по-
вышенное метилирование H3K4me3 было тесно связано 
с усиленной экспрессией как генов, ассоциированных 
с воспалением (TNF-α, tumor necrosis factor alpha), фи-
брозом (TGF-β1, transforming growth factor beta 1, type 
III collagen), так и генов, регулирующих уровень холе-
стерина (HMGRC, 3-hydroxy-3-methylglutaryl-coenzyme 
A reductase), что в конечном итоге способствовало по-
степенному переходу ОПП в ХБП [30–33]. Процесс ме-
тилирования вышеуказанных гистонов катализируется 
их специфическими гистоновыми метилтрансфераза-
ми: EZH2 — для H3K29me и H3K27me, и SET7/9 — для 
H3K4me соответственно. После возникновения ОПП 
они индуцируют соответствующее специфическое мети-
лирование гистонов и способствуют почечному фиброзу. 
Воспаление или фиброз почек значительно уменьшались 
после блокады указанных гистоновых метилтрансфе-
раз (EZH2 и SET7/9) их специфическими ингибитора-
ми 3-DZNeP и синефунгином соответственно [34–37]. 
Лизин-специфическая деметилаза KDM3A индуцирует-
ся HIF-1 в условиях гипоксии и рекрутируется в сайт пе-

реносчика глюкозы 3, чтобы деметилировать лизин 9 ги-
стона 3, максимизируя индуцирующий гипоксию эффект 
переносчика глюкозы 3 и участвуя в формировании «ги-
поксической памяти» [38]. 

Ацетилирование гистонов. Ацетилирование гисто-
нов широко изучалось при ОПП и почечном фиброзе. 
После ишемического повреждения уровень ацетилиро-
вания гистонов в целом снижался и начинал восстанав-
ливаться через 24 ч после реперфузии, что было связано 
со снижением активности HAT при гипоксии и снижени-
ем активности HDAC после реперфузии [39]. Однако при 
прогрессировании почечного фиброза после реперфузии 
уровень ацетилирования Н3 был значительно выше ис-
ходного значения, что сопровождалось усилением экс-
прессии генов воспаления и фиброза [39]. Через 3 нед. 
после ишемически-реперфузионного повреждения от-
мечалось значительное усиление ацетилирования остат-
ка лизина 9 гистона 3, а также увеличение экспрессии  
MCP-1, TGF-β1 и коллагена [40]. В результате совокупно-
го действия ацетилированного остатка лизина 9 гисто-
на 3 и H3K4me3 происходит стимулирование выработки 
и активации холестерина, а также фактора транскрип-
ции 3, чтобы защитить почку и, в определенной степе-
ни, смягчить почечное повреждение [41]. В качестве 
ферментов каталитического ацетилирования и деацети-
лирования HAT и HDAC действуют на свои специфиче-
ские гистоны и играют важную роль в переходе от ОПП 
к ХБП [42]. Вследствие больших молекулярных размеров 
они легко обнаруживаются и тем самым имеют больше 
шансов для быстрого внедрения в клиническую практи-
ку; ожидается, что в будущем они могут стать привлека-
тельной терапевтической мишенью.

Ингибитор HAT куркумин ослаблял почечный окис-
лительный стресс и содействовал восстановлению почеч-
ной функции, что свидетельствовало о способствующей 
роли HAT в повреждении почек [43]. HDAC в основном 
вызывает воспаление почек и фиброз и подразделяется 
на 4 категории (I, II, III и IV) [42]. Помимо этого, дан-
ный фермент ингибирует также активирующий фактор 
транскрипции 3, вызывает агглютинацию хроматина 
и в некоторой степени ингибирует транскрипцию воспа-
лительных генов, таких как IL-6 и P-селектин, хотя этих 
действий оказывается явно недостаточно для устранения 
повреждения [44]. Сообщалось, что ингибиторы HDAC, 
такие как трихостатин A (TSA, trichostatin A), фенилтио-
бутановая кислота (PTBA, phenylthiobutanoic acids) и ее 
аналоги UPHD 25 и 186, способствуют восстановлению 
функции почек и уменьшают фиброз после ОПП. Так, 
TSA снижал индуцированную тромбоцитарным фак-
тором роста пролиферацию фибробластов после ише-
мически-реперфузионного повреждения [45]. PTBA как 
низкомолекулярный ингибитор HDAC способствовала 
восстановлению почек после ОПП у рыбок данио и мы-
шей, индуцируя пролиферацию эпителиальных клеток 
почечных канальцев и уменьшая почечный фиброз [46]. 
Метиловый эфир PTBA UPHD 25 как аналог PTBA ин-
гибировал переход от ОПП к ХБП за счет увеличения 
экспрессии генов почечных клеток-предшественников, 
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усиления дедифференцировки эпителиальных клеток 
почечных канальцев, снижения экспрессии молекулы 
повреждения почек 1 и уменьшения количества инфиль-
трирующих макрофагов [47]. Ингибитор гистоновой деа-
цетилазы FR276457 защищал от UUO-индуцированного 
почечного интерстициального фиброза, предотвращая 
секрецию MCP-1 [48]. Вальпроевая кислота, ингибитор 
HDAC класса I, предотвращала переход от ОПП к ХБП 
за счет уменьшения воспалительной клеточной инфиль-
трации и провоспалительных цитокинов [49]. Недавно 
опубликованные результаты исследования показали, 
что предварительное лечение ингибитором HDAC MS-
275 улучшает функцию почек, уменьшая выраженность 
воспалительного процесса и выработку активных форм 
кислорода у мышей с ОПП [50]. Введение MS-275 инги-
бировало также все UUO-индуцированные фиброзные 
реакции и подавляло продукцию TGF-β1 [51]. Такой же 
эффект MS-275 наблюдался и в модели ишемически-
реперфузионного повреждения [45]. Сообщалось, что 
TMP195 и MC1568, селективные ингибиторы HDAC 
класса IIa, обладают мощным ренопротекторным эффек-
том в модели LPS и UUO-индуцированного ОПП у мы-
шей соответственно [52, 53]. HDAC3-селективный инги-
битор RGFP966 вызывал дерепрессию Klotho и смягчал 
почечные фиброзные повреждения у мышей как с нефро-
патией UUO, так и с аристолохической нефропатией [54]. 
Было обнаружено, что риколиностат (ACY-1215) смягча-
ет почечный фиброз при UUO-индуцированном повреж-
дении почек [55]. 

Метилирование/деметилирование ДНК 
Метилирование ДНК происходит в основном в цито-

зине CpG-островков, где пятый атом углерода цитозина 
метилируется ДНК-метилтрансферазами с образовани-
ем 5-метилцитозина [56]. Метилирование ДНК является 
одной из наиболее специфически охарактеризованных 
эпигенетических модификаций, которые могут непо-
средственно предотвращать связывание факторов транс-
крипции с промоторами и вызывать молчание генов. 

Деметилирование ДНК осуществляется деметил-
трансферазой или за счет окисления из 5-метилцито-
зина в 5-гидроксиметилцитозин транслокационным 
белком 10/11 [57]. Клинические данные свидетельству-
ют о том, что гиперметилирование таких генов, как 
Klotho, эритропоэтин и Ras-ГТФаза-активирующий бе-
лок 1 (RASAL1, Ras GTPase activating-like protein 1), уча-
ствует в патогенезе ХБП после ОПП и может играть роль 
в развитии фиброза [58, 59]. Ингибиторы DNMTs (DNA 
methyltransferases), такие как 5-азацитидин, 5-аза-2-
дезоксицитидин и антигипертензивный гидралазин, за-
медляют переход от ОПП к ХБП за счет снижения уров-
ня метилирования вышеуказанных генов и усиления их 
экспрессии [60]. Метилирование гена RASAL1 способ-
ствует развитию ХБП после ОПП. Этот ген ингибирует 
активность фибробластов, но его экспрессия подавляется 
после метилирования, которое может активировать фи-
бробласты, что приводит к увеличению секреции TGF-β 
и коллагена I типа и усугублению интерстициального 

фиброза. По сравнению с мышами со сверхэкспрессией 
RASAL1 фиброз был более тяжелым у мышей с делецией 
RASAL1 [61]. Лечение деметилированием может эффек-
тивно восстановить его экспрессию, что отсрочит пере-
ход от ОПП к ХБП. Метилирование RASAL1 в основном 
опосредует развитие фиброза после ишемически-ре-
перфузионного повреждения. Метилирование RASAL1 
не наблюдалось у мышей с легким и обратимым по-
вреждением, тогда как уровень метилирования RASAL1 
положительно коррелировал с почечным интерстици-
альным фиброзом у мышей с тяжелым и необратимым 
повреждением. Низкая доза гидралазина ингибировала 
активность фибробластов, индуцируя деметилирование 
RASAL1 и подавляя тем самым почечный фиброз после 
ишемии/реперфузии; ожидается, что гидралазин в буду-
щем может стать терапевтическим средством для инги-
бирования процесса перехода от ОПП к ХБП [62]. 

Токсическое поражение почек также является важ-
ным фактором в развитии ОПП и прогрессировании 
ОПП до ХБП. У мышей с повреждением почек, вызван-
ным цисплатином, К. Tikoo и соавт. [63] обнаружили, 
что комбинация 5-азацитидина с цисплатином приво-
дит к заметному снижению нефротоксичности за счет 
ингибирования экспрессии металлотионеина, индуци-
рованного цисплатином. Y.T. Chang и соавт. [64] проде-
монстрировали, что нетоксичные дозы 5-азацитидина 
восстанавливают выработку эритропоэтина и уменьша-
ют анемию при почечном фиброзе у мышей UUO. S. Yin 
и соавт. [65] показали, что 5-аза-2-дезоксицитидин отме-
няет индуцированную UUO супрессию Klotho и гипер-
метилирование промотора, ослабляя тем самым экспрес-
сию профибротического белка и почечный фиброз. 

Некодирующие РНК
Некодирующие РНК, главным образом микроРНК 

(microRNA, miR), также играют роль в патогенезе фибро-
за почек [66]. MiRs представляют собой короткие моле-
кулы РНК длиной около 21–23 нуклеотидов, которые ре-
гулируют экспрессию других генов и ингибируют пост-
транскрипционную экспрессию генов путем связывания 
с мРНК-мишенью [67]. MiRs участвуют в регуляции 
различных физиологических процессов (пролиферации 
клеток, апоптоза, развития клеточного цикла, диффе-
ренцировки и воспаления), в том числе в развитии почек, 
гомеостазе и наиболее изучены в связи с различными 
заболеваниями. MiRs связываются с генами-мишеня-
ми, чтобы регулировать воспалительный ответ, апоптоз 
и клеточный цикл на стадии повреждения и репарации 
после ОПП, и играют соответствующую роль в переходе 
к ХБП. Например, miR-27a-3p, miR-205, miR-17-5p, miR-
126 и miR-688 могут ингибировать превращение ОПП 
в ХБП за счет улучшения функции почек, уменьшения 
фиброза и воспалительной реакции [68–71]. Так, miR-27a-
3p ингибирует повреждение почек и способствует их вос-
становлению. MiR-205 обеспечивает защитный эффект 
путем ингибирования пролингидроксилазы 1 и сниже-
ния внутриклеточных активных форм кислорода. Акти-
вация miR-17-5p играет роль в предотвращении ухудше-
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ния ОПП путем ингибирования апоптоза или воспали-
тельной реакции. MiR-126 способствует восстановлению 
после ишемически-реперфузионного повреждения поч-
ки путем усиления регенерации перитубулярных капил-
ляров. MiR-688 индуцируется HIF-1 и защищает функ-
цию почек, поддерживая митохондриальную динамику 
в эпителиальных клетках почечных канальцев. Напро-
тив, miR-24, miR-494, miR-150, miR-181a и miR-687 могут 
способствовать процессу перехода ОПП в ХБП [72–76]. 
В то же время miR-21 представляет собой «палку о двух 
концах»: при легкой активации она ингибирует фиброз 
и воспалительную реакцию, а при устойчивой актива-
ции — способствует тубулоинтерстициальному фиброзу 
после ОПП [77]. Повышенная экспрессия miR-687 и miR-
181a способствует апоптозу и повреждению почек путем 
ингибирования гомолога фосфатазы и тензина (PTEN, 
phosphatase and tensin homolog). Недавно также было по-
казано, что активация miR-382 способствует фиброзу по-
чек, вторичному по отношению к повреждению почек, 
вызванному аристолоховой кислотой, через сигнальный 
путь PTEN [78]. Повышенная экспрессия miR-24 может 
медиировать развитие ХБП, индуцируя апоптоз в ка-
пиллярных эндотелиальных клетках и эпителиальных 
клетках почечных канальцев. Также сообщалось, что 
miR-494 (стимулирует эпителиально-мезенхимальный 
переход тубулярных эпителиальных клеток) и miR-150 
(индуцирует воспалительную реакцию и мезенхималь-
ный апоптоз) способствуют конверсии ОПП в ХБП.

Таргетная терапия при переходе от ОПП к ХБП
Ингибирование процесса перехода ОПП в ХБП яв-

ляется важным средством улучшения прогноза ОПП. 
Эпигенетическая модификация играет ключевую роль 
в патогенезе заболевания, и в этой связи целенаправлен-
ное вмешательство по ее коррекции может напрямую 
блокировать возникновение или прогрессирование за-
болевания. Использование таргетных интервенционных 
препаратов для лечения ОПП и предотвращения возник-
новения ХБП является одним из перспективных направ-
лений будущих исследований. Ингибиторы DNMTs, та-
кие как 5-азацитидин, 5-аза-2’-дезоксицитидин и гидра-
лазин в низких дозах, могут эффективно ингибировать 
прогрессирование почечного интерстициального фибро-
за после ишемически-реперфузионного повреждения по-
чек [60, 62, 64]. Сообщалось, что ингибиторы HDAC, та-
кие как TSA, PTBA и их аналоги UPHD 25 и 186, уменьша-
ют повреждение почек, способствуют восстановлению 
почечной функции, смягчают фиброз и задерживают 
переход от ОПП к ХБП в моделях ОПП у мышей [45–47]. 
В будущем ингибиторы HDAC могут быть рассмотрены 
для лечения ОПП и блокирования хронических исходов 
после ОПП. Ингибирование гистонметилтрансферазы 
EZH2 также может стать новой мишенью для торможе-
ния почечного фиброза. Как уже указывалось выше, неко-
дирующие РНК могут стимулировать или ингибировать 
переход от ОПП к ХБП. Следовательно, путем активи-
зации микроРНК, например, таких как miR-687 и miR-
27a-3p, которые ингибируют переход от ОПП к ХБП, 

или подавления экспрессии miR-24, miR-494, и миР-150, 
способствующих развитию фиброза после ОПП, можно 
эпигенетически напрямую влиять на прогрессирование 
заболевания. Одним словом, ожидается, что целенаправ-
ленное воздействие на эпигенетические факторы ста-
нет новым подходом к целевому торможению перехода 
от ОПП к ХБП и улучшению прогноза ОПП, однако не-
обходимы постоянные усилия для его успешного внедре-
ния в клиническую практику.

Заключение и будущие перспективы
Неоспоримым фактом является то, что ОПП имеет 

тенденцию перехода в ХБП. В связи с этим все пациен-
ты с ОПП (независимо от частичного или полного вос-
становления функции почек) должны быть осмотрены 
после выписки, а прогрессирование ОПП с трансфор-
мацией в ХБП — своевременно диагностировано и про-
контролировано, чтобы в зависимости от степени про-
грессирования можно было принять соответствующие 
меры. Основной задачей является получение надежных 
биомаркеров для клинического мониторинга изменений 
заболевания при переходе от ОПП к ХБП. Эпигенетиче-
ская модификация  играет роль в возникновении и про-
грессировании ОПП в ХБП. Кроме того, молекулы эпи-
генетической модификации достаточно стабильны как 
в жидких, так и в тканевых образцах, обычно исполь-
зуемых в клинической практике. Поэтому эпигенетиче-
ские модификации являются надежными маркерами для 
клинического мониторинга изменений заболевания при 
переходе от ОПП к ХБП. Помимо высокой стабильно-
сти, они характеризуются простой и надежной техникой 
обнаружения, а также широким спектром источников 
для получения образцов (кровь, моча, слюна и ткани). 
По сравнению с традиционным гистологическим ис-
следованием биоптата неинвазивные диагностические 
или прогностические некодирующие микроРНК могут 
уменьшить дискомфорт пациента, риск осложнений, 
вариабельность интерпретации гистопатологии и высо-
кие затраты. Следовательно, некодирующие микроРНК 
потенциально могут предоставить жизненно важную 
диагностическую и прогностическую информацию и по-
мочь предсказать ответ на лечение в некоторых клиниче-
ских условиях. Кроме того, эпигенетические изменения  
являются обратимыми по сравнению с генетическими 
факторами, что облегчает достижение целенаправлен-
ных вмешательств и является перспективным в качестве 
лечения для отсрочки заболевания. Таким образом, по-
мимо объяснения механизма возникновения и развития 
заболеваний, эпигенетика все чаще используется на кли-
ническом уровне. В этой связи эпигенетическая модифи-
кация как одна из важных модификаций при переходе 
от ОПП к ХБП имеет большую потенциальную клини-
ческую ценность и исследовательские перспективы как 
в качестве биомаркера для прогнозирования поражений, 
так и в качестве терапевтического инструмента для целе-
направленного вмешательства. В будущем необходимы 
дополнительные исследования как в области эпигенети-
ки, так и в области разработок лекарственных средств, 
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чтобы обеспечить надежные диагностические маркеры 
и новые терапевтические мишени для вмешательства 
с целью замедления или отмены прогрессирования ОПП 
в ХБП путем изменения эпигенетики. 
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В современной клинической медицине определение диапазона вариабельности нормы, границ перехода нормы в па-
тологию и изучение динамики перехода приспособительных реакций в патологические является узловым звеном в 
понимании патогенеза и клинических проявлений заболеваний. Построение и ангиоархитектоника гемоциркулятор-
ного русла обусловлены и непосредственно связаны с топографо-анатомическими особенностями развития орга-
нов, их конструкцией органов, формированием структурно-функциональных единиц и, следовательно, обеспечением 
функцио нального назначения данного органа и его изменениями приспособительного и патологического характера. 
В дальнейшей разработке нуждаются вопросы пластичности ангиоархитектоники и тканевых структур стенок 
сосудов гемоциркуляторного русла, в которых реализуются адаптационно-приспособительные механизмы, компен-
сирующие гемодинамические нарушения и обеспечивающие достаточность кровообращения. Выявления системных 
изменений сосудистых структурно-функциональных модулей могут стать объективной основой для системного объ-
единения заболеваний, возникновение и развитие которых достоверно связано с преобразованием гемоциркуляторных 
структур органов. Определение характера и динамики этих изменений также может способствовать вырабатыва-
нию системного подхода в выборе лечебной тактики и терапии этих заболеваний.
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The determination of the range of norm variability, the boundaries of the transition of norm to pathology, and the study of 
the dynamics of the transition of adaptive reactions to pathological ones is a key link in understanding the pathogenesis and 
clinical manifestations of diseases in modern clinical medicine. The construction and angioarchitecture of the hemocirculatory 
bed are caused and directly related to the topographic and anatomical features of organogenesis, formation of the structural-
functional units and, therefore, ensuring the functional purpose of the organ and its changes of an adaptive and pathological 
nature. The issues of  angioarchitecture plasticity and tissue architecture of blood vessels walls of the hemocirculatory bed, in 
which adaptive mechanisms that compensate for hemodynamic disturbances and ensure the suffi  ciency of blood circulation 
are implemented, need to be further developed. The identifi cation of systemic changes in vascular structural and functional 
modules can become an objective basis for the systemic association of diseases, the occurrence and development of which is 
reliably associated with the transformation of hemocirculatory architecture of organs. Determining the nature and dynamics of 
these changes can also contribute to the development of a systematic approach to the choice of treatment tactics and therapy 
for these diseases. 
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В основах современной клинической медицины од-
ним из определяющих положений признается заключе-
ние, что в организме человека в динамике развития бо-

лезни многие возникающие анатомо-морфологические 
и физиологические реакции являются приспособитель-
ными. Однако под влиянием чрезвычайных раздражите-
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лей, которые становятся пусковым звеном развития за-
болевания, направленность приспособительных реакций 
резко изменяется и, приобретая опасное для организма 
значение, они становятся реакциями патологическими. 
Следовательно, определение диапазона вариабельности 
нормы, границ перехода нормы в патологию и изучение 
динамики перехода приспособительных реакций в пато-
логические является узловым звеном в понимании па-
тогенеза и клинических проявлений заболеваний [1, 2]. 
Исходя из этой абсолютно объективной позиции оче-
видно, что понимание динамики развития клинической 
картины заболевания любой системы органов предпо-
лагает знание клинико-анатомических и физиологиче-
ских проявлений нормы, симптомов, характерных для 
отклонений от этой нормы, приспособительного харак-
тера и знание «узла» или той «точки», от которых при-
способительная реакция переходит в патологическую, 
потому что приспособительные реакции обеспечивают 
компенсацию, а патологические реакции обусловливают 
декомпенсацию страдающего органа или страдающей 
системы, требующих коррекции, которая и является ос-
новной задачей клинической медицины.

Достаточно большим объемом исследований доказа-
но, что построение и ангиоархитектоника гемоциркуля-
торного русла обусловлены и непосредственно связаны 
с топографо-анатомическими особенностями развития 
органов, их конструкцией, формированием структурно-
функциональных единиц и, следовательно, обеспечени-
ем функционального назначения данного органа и его 
изменениями как приспособительного, так и патологиче-
ского характера [3–8]. 

Исследователи, используя пленочные препараты, 
в которых сеть микрососудов имеет двухмерную ориен-
тацию, показали, что гемоциркуляторное русло органов 
состоит из повторяющихся сосудистых комплексов или 
модулей [6–8], объединяющих сосуды разного функцио-
нального назначения, а эти объединения выступают 
в качестве структурно-функциональной единицы гемо-
циркуляторного русла конкретного органа. Регуляция 
кровотока на макро- и микрососудистом уровне обеспе-
чивается анатомо-физиологическими приспособления-
ми для перераспределения крови, состоянием проницае-
мости сосудистых стенок и вместимостью кровеносного 
русла [3–11].

В настоящее время установлена структура и функцио-
нальное назначение каждого из звеньев гемоциркулятор-
ного русла, показано, что для них характерна неукосни-
тельно соблюдаемая органная специфичность. Строение 
и функциональные особенности каждого элемента гемо-
сосудистого бассейна, а также строгая соподчиненность 
их общей задаче поддержания тканевого гомеостаза по-
казаны во многих исследованиях [3–12].

Из всех предложенных классификаций сосудистой 
системы наиболее практичной, по нашему мнению, ока-
залась классификация Б.  Фолкова (1976) в модификации 
В. Туркина и В. Чурсина (2003). Согласно этой класси-
фикации, одними из основополагающих элементов со-
судистой системы являются не только аорта и крупные 

артерии, которые имеют много эластических волокон 
и представляются как буферные сосуды, благодаря чему 
резко пульсирующий кровопоток превращается в более 
плавный и ламинарный, но и прекапиллярные сосуды. 
Это мелкие артерии, артериолы, метартериолы, прека-
пиллярные жомы (сфинктеры), которые имеют много 
мышечных волокон и могут существенно изменить свой 
диаметр (просвет). Они определяют не только величину 
сосудистого сопротивления в малом и большом кругах 
кровообращения (поэтому и называются резистивными 
сосудами), но и распределение кровопотока.

Кроме того, в пределах микроциркуляторной систе-
мы авторы выделяют основные структурно-функцио-
нальные звенья путей микроциркуляции, такие как зве-
но притока и распределения, звено обмена и дренажно-
депонирующее звено [3, 4, 6]. 

Благодаря достижениям медицинской науки, мелкие 
артерии, артериолы и даже метартериолы и прекапилля-
ры стали доступны для прижизненного изучения совре-
менными методами диагностики. 

Тканевой кровоток и, следовательно, объем перфузии 
органа обычно «установлен» на минимальном уровне, 
который обеспечивает кислородно-энергетические по-
требности [10–12]. В случае необходимости включаются 
краткосрочные и долгосрочные механизмы регуляции 
местного кровотока. При этом краткосрочные механиз-
мы как элементы сил быстрого реагирования в зависи-
мости от ситуации приводят к локальной вазодилатации 
или вазоконстрикции прекапиллярных сосудов, перерас-
пределению плотности функционирующих капилляров 
и изменению их вазомоции, т.е. спонтанному ритмиче-
скому изменению диаметра артериол и метартериол, что 
в конечном итоге отражается на величине фильтрации 
и абсорбции в системе микроциркуляции [10–12].

Долгосрочная регуляция обусловлена не средним, 
а максимальным уровнем потребности ткани в кро-
воснабжении, охватывает период от нескольких дней 
до месяцев и подразумевает реконструкцию микроцир-
куляторного русла с увеличением или уменьшением чис-
ла кровеносных сосудов. Говоря другими словами, дли-
тельная активизация метаболических процессов в данной 
ткани или органе с изменением ангиоархитектоники и ро-
стом новых кровеносных сосудов вызывает усиление кро-
воснабжения. Чем более высоко дифференцирована ткань, 
тем медленнее осуществляется этот процесс. Чаще изме-
нения ангиоархитектоники не могут в полной мере обе-
спечить насущные потребности ткани, но если произошла 
избыточная васкуляризация, то срабатывает защитный 
механизм в виде сужения (спазма) кровеносных сосудов.

Подводя итог выше сказанному, можно заключить, 
что благодаря многочисленным клинико-морфологиче-
ским исследованиям обстоятельно изучена структурная 
организация гемоциркуляторного русла в различных 
органах, выделены структурно-функциональные едини-
цы (функциональные сосудистые модули) и выяснены 
особенности строения каждого из их элементов, специ-
фические для каждого из органов. Исходя из этого, зна-
чительный интерес в настоящее время представляют 
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исследования морфологических и функциональных из-
менений ангиоархитектоники гемоциркуляторного рус-
ла при воспроизведении патологических состояний, без 
знания которых невозможно понять патогенез развития 
и течения процессов в органах и тканях, а также их кли-
нические проявления при соответствующих заболевани-
ях в клинике.

О нарушениях гемоциркуляции как непременном зве-
не многих заболеваний, когда наступает несостоятель-
ность тканевой перфузии органа [3–5, 14–19], влекущая 
за собой функциональную его недостаточность, говорят 
результаты работ ряда исследователей [6–8, 14–19] и др. 
Они прямо указывают на то, что при острых хирурги-
ческих и особенно при кардиологических заболевани-
ях гемоциркуляторные нарушения наступают раньше 
клинических проявлений и исчезают позже последних. 
Другими словами, патологический процесс в динамике 
развития заболеваний начинается и заканчивается на ге-
моциркуляторном уровне.

Следовательно, определение вариабельности нор-
мы организации органной ангиоархитектоники, границ 
перехода этой нормы в патологию, изучение динамики 
перехода приспособительных реакций в патологические 
и ее детальный анализ являются одной из главных задач 
клинической медицины и физиологии кровообращения. 
Дальнейшие исследования и систематизация преобразо-
ваний структуры и функции гемоциркуляторного русла 
в условиях патологии позволит внести элементы нового 
в понимание механизма возникновения и течение ряда 
многих заболеваний.

В дальнейшей разработке нуждаются вопросы пла-
стичности ангиоархитектоники и тканевых структур 
стенок сосудов гемоциркуляторного русла при срав-
нении вариантов нормы и в условиях патологии, при 
воздействии на организм различных экстремальных 
факторов и оценке эффективности проводимого лече-
ния. Особое внимание при изучении пластичности ге-
моциркуляторного русла следует уделить структурам, 
обусловливающим его морфологические свойства, в ко-
торых реализуются адаптационно-приспособительные 
механизмы, компенсирующие гемодинамические на-
рушения и обеспечивающие достаточность кровообра-
щения. Выявление системных изменений сосудистых 
структурно-функциональных модулей может стать объ-
ективной основой для системного объединения заболева-
ний, возникновение и развитие которых достоверно связа-
но с преобразованием гемоциркуляторных структур орга-
нов. Определение характера и динамики этих изменений 
также может способствовать вырабатыванию системного 
подхода в определении лечебной тактики и терапии этих 
заболеваний, в котором реализуются адаптационно-при-
способительные механизмы, компенсирующие гемодина-
мические нарушения и обеспечивающие достаточность 
кровообращения на системном и органном уровне.
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СПЕЦИАЛЬНЫЕ ОПРОСНИКИ, ОЦЕНИВАЮЩИЕ КАЧЕСТВО ЖИЗНИ 
У ПАЦИЕНТОВ С ГЛАУКОМОЙ
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На основании анализа литературы установлена значимость оценки качества жизни (КЖ) больных глаукомой среди 
пациентов с иными офтальмологическими заболеваниями. Из-за высокого риска полной потери зрения важно до-
биться остановки прогрессирования глаукомы. Для этого развивающиеся нарушения зрительных функций отсле-
живают по уровню КЖ и ограничений работоспособности. В литературе подчеркивается важность адекватного 
контроля за течением заболевания и предлагаются различные методы оценки КЖ. Тем не менее задача поиска более 
чувствительных методов, позволяющих обнаружить наиболее ранние клинические проявления заболевания, остается 
нерешенной. Данная проблема важна для контроля приверженности к лечению, так как прогрессирующее ухудшение 
зрения вследствие глаукомы влияет на КЖ, поэтому такой мониторинг находит широкое применение при хрониче-
ских заболеваниях, к которым относится и глаукома. Понимание влияния болезни на жизнедеятельность больных по-
зволяет выбрать правильную стратегию лечения, улучшить сотрудничество с пациентом и его комплаенс, то есть 
соблюдение им рекомендаций врача.
К л ю ч е в ы е  с л о в а :  качество жизни пациентов; первичная открытоугольная глаукома; опросники; анкеты. 
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SPECIAL QUESTIONNAIRES ASSESSING THE QUALITY OF LIFE IN PATIENTS WITH GLAUCOMA
1Pirogov Russian National Research Medical University (Pirogov Medical University), 117997, Moscow, Russia
2Central Military Clinical Hospital named after P.V. Mandrykа of the Ministry of Defense of Russia, 107014, Moscow, Russia
The signifi cance of assessing the quality of life (QoL) in patients with glaucoma among those with other ophthalmic diseases 
has been established based on the analysis of literature. Due to the high risk of complete loss of vision, it is important to 
stop the progression of glaucoma. To do this, developing disorders of visual functions are monitored by the level of QoL and 
disability. The literature emphasizes the importance of adequate control over the course of the disease and off ers various 
methods for assessing QoL. Nevertheless, the goal of fi nding more sensitive methods of the earliest clinical manifestations 
detection, remains unresolved. This problem is important for monitoring adherence to treatment, since the progressive vision 
deterioration due to glaucoma, aff ects QoL, so such monitoring is widely used in chronic diseases, which include glaucoma. 
Understanding the impact of the disease on the life of patients allows one to choose the right treatment strategy, improve 
cooperation with the patient and his compliance, that is, compliance with the doctor’s recommendations.
K e y w o r d s :  quality of life; primary open-angle glaucoma; questionnaires; application form.
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Существующая возможность оценки результатов кли-
нико-эпидемиологических исследований и публикуемая 
медико-статистическая отчетность нашей страны свиде-
тельствует, что на протяжении последних десятилетий 
именно глаукома является одной из наиболее актуальных 
проблем офтальмологии, занимая лидирующие позиции 
среди причин слепоты и слабовидения. Наиболее часто 
(более 90% всех случаев) встречается открытоугольная 
форма этого заболевания. Она протекает преимуще-
ственно незаметно для пациента и обнаруживается лишь 
при значительном нарушении зрительных функций [1]. 
В свою очередь, добиться стабилизации процесса в этом 
состоянии становится сложновыполнимой задачей. 

Поскольку прогрессирующие нарушения зрительных 
функций приводят к ограничению работоспособности 
и ухудшению качества жизни (КЖ), крайне важно про-
водить адекватный контроль за течением заболевания. 
В этой связи поиск более чувствительных методов, по-
зволяющих выявить наиболее ранние клинические 
проявления заболевания, а также разработка новых 
способов прогнозирования характера течения болезни, 
способствующих своевременному качественному лече-
нию пациентов и предотвращению их инвалидизации, 
представляются актуальной задачей современной оф-
тальмологии. Все вышеуказанное также предопределяет 
характер отношения пациентов к своему состоянию на 
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разных стадиях заболевания [2]. Контроль самооценки 
КЖ пациентов с первичной открытоугольной глаукомой 
(ПОУГ) также способствует соблюдению большей при-
верженности к лечению. 

Подразумевается, что низкая оценка КЖ пациентов 
может спровоцировать отказ от текущего лечения, а это 
значит, что следует использовать точные и простые в ис-
пользовании методики оценки. Таким образом, пациен-
ты с уже диагностированной глаукомой помимо необхо-
димости проведения основного лечения, направленного 
на сохранение зрительных функций, нуждаются в обяза-
тельном дополнительном контроле, который в том числе 
позволяет изучить поведенческую деятельность пациен-
та, что предполагает выполнение прогнозирования ха-
рактеристик КЖ и приверженности к лечению. 

Показатели КЖ изучаются с помощью международ-
ных опросников, которые можно разделить на более об-
щие, используемые при различных заболеваниях глаз, 
и более специфичные, которые применяются, например, 
только у пациентов с глаукомой [3]. Специальные опрос-
ники более понятны для пациентов, так как они обыч-
но короче, чем общие (которые охватывают множество 
общих для многих заболеваний признаков, а их недо-
статком является невозможность учета изменений в КЖ, 
присущих отдельным заболеваниям), а надежность их 
результатов выше, что доказано рядом исследований. 
Специфические опросники также более приемлемы для 
оценки влияния методов лечения на КЖ. Каждый из них 
отличается необходимым для заполнения объемом иссле-
дования, способами заполнения, количественной оценкой 
показателей качества жизни и другими особенностями [4]. 

Показатели КЖ, связанные со здоровьем (Health 
Related Quality of Life, HRQOL), — это многомерное по-
нятие, которое можно описать как «степень влияния 
состояния здоровья или лечения на обычное или ожи-
даемое физическое, эмоциональное и социальное благо-
получие» [5]. Факторы, которые играют определенную 
роль в КЖ, варьируют в зависимости от личных предпо-
чтений. Важное место среди показателей качества жизни 
занимают хорошие зрительные функции. Качество зрения 
является неотъемлемой частью HRQOL, и влияние оф-
тальмологических заболеваний на качество жизни было 
ранее отражено в ряде исследований [6–9]. Пациенты ча-
сто не воспринимают КЖ в соотношении с объективными 
характеристиками, такими как острота и поле зрения, так 
как это не связано с оценкой восприятия болезни. 

В современной науке предлагается множество ин-
струментов для оценки субъективных представлений 
пациентов о КЖ. Хотя универсальные методики мо-
гут эффективно оценивать HRQOL, они не учитывают 
специфику оценки качества зрения у лиц с разными на-
рушениями [10]. Поэтому предложено большое количе-
ство разнообразных анкет, разработанных специально 
для пациентов с офтальмологическими заболеваниями, 
в том числе и с глаукомой. 

Как и другие специальные опросники, опросники для 
оценки КЖ при глаукоме должны отвечать следующим 
критериям: простота использования в клинических ус-

ловиях, наличие минимального количества математиче-
ских расчетов, воспроизводимость полученных данных, 
наличие простых понятных вопросов, подразумеваю-
щих однозначные ответы [11]. 

Все опросники для изучения КЖ являются стандар-
тизированными, что означает их составление при по-
мощи специальных психометрических методов. В США 
и Европе созданы специальные центры, занимающиеся 
разработкой современных типов опросников для исполь-
зования в международной практике стандартизирован-
ных типов решений, апробированных и в клинических 
исследованиях, и в клинической практике [5, 12–16].

После процедуры культурной и языковой адаптации 
каждый опросник подвергается проверке его психо-
метрических свойств: надежности, валидности и чув-
ствительности. Так, надежность (reliability) показывает 
вероятность отклонения случайной ошибки при исполь-
зовании инструмента [17]. Для оценки надежности 
исследуется воспроизводимость ответов, даваемых 
одними и теме же респондентами на одни и те же во-
просы с интервалом в 2–4 дня. Удовлетворительной 
считается та формулировка вопросов, на которую 
не более 20% респондентов отвечают по-разному 
во время первого и повторного тестирования. Други-
ми словами, это способность опросника давать посто-
янные и точные измерения [18]. 

Показатель валидность (validity) означает степень, 
с которой данная методика способна измерить то, что 
требуется оценить в исследовании. Внутри этого свой-
ства выделяют несколько видов. В частности, содержа-
тельная характеристика отражает степень, с которой из-
меряемый признак представляет исследуемое явление. 
Конструктивная — демонстрирует вклад каждого из раз-
делов инструмента в итоговый показатель КЖ, конвер-
гентная — определяется степенью, с которой различные 
инструменты, измеряющие один и тот же параметр КЖ, 
коррелируют друг с другом, а дискриминативная — от-
ражает возможность различия в результатах оценки КЖ 
с применением исследуемой методики при разной тяже-
сти заболевания.

Способность опросника давать достоверные измене-
ния баллов КЖ в соответствии с изменениями в состо-
янии респондента (например, в процессе лечения) опре-
деляет чувствительность к изменениям (sensitivity to 
change). Наиболее оптимальными будут являться корот-
кие и простые опросники, доступные для более легкого 
восприятия человека независимо от возраста и уровня 
образования [17].

Далее рассмотрим более подробно опросники, пред-
назначенные для исследования КЖ пациентов с глау-
комой. 

Специально разработана для больных глаукомой 
«Шкала симптомов глаукомы» (the Glaucoma Symptom 
Scale, GSS, 1998). Это короткий и простой в использо-
вании опросник, состоящий из всего из 10 вопросов, от-
веты на которые даются по 5-балльной шкале и позво-
ляют оценить не только основные симптомы глаукомы, 
но и эффективность проводимого лечения. Максималь-
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ное количество баллов в тесте GSS составляет 100, что 
свидетельствует об отсутствии у пациента признаков 
патологического изменения уровня внутриглазного дав-
ления (ВГД). I. Sencanic и соавт. (2019) оценивали психо-
метрические свойства GSS в исследовании «Шкала сим-
птомов глаукомы: психометрические свойства сербской 
версии», включив в работу 177 пациентов с глаукомой. 
Все пациенты прошли анкетирование с использованием 
опросника GSS и дополнительно — опросника Нацио-
нального глазного института (National Eye Institute Visual 
Function Questionnaire-25, NEI VFQ-25). Индекс надеж-
ности для опросника GSS был достаточно высоким, что 
указывает на адекватную воспроизводимость, и может 
использоваться для анализа степени тяжести симптомов/
жалоб. Следовательно, GSS может быть использован для 
пациентов с глаукомой разных стадий. Однако опросник 
не очень хорошо дифференцирует физические возмож-
ности людей с нарушениями зрения и их влияние на ка-
чество жизни [19–22]. 

Опросник NEI VFQ-25 был разработан в США 
и официально переведен на ряд языков: итальянский, 
французский, немецкий, испанский, турецкий, китай-
ский, японский, греческий и португальский. Он явля-
ется модификацией более длинного опросника, состо-
ящего из 51 вопроса и 12 шкал. NEI VFQ-25 состоит 
из 25 пунктов и 13 шкал: общее здоровье, общий показа-
тель состоя ния зрительных функций, боль в глазах, зре-
ние вдаль, зрение вблизи, периферическое зрение, цвето-
вое зрение, вождение автомобиля, участие в обществен-
ной жизни, психическое здоровье в связи с изменением 
зрения, ожидаемые изменения в состоянии зрительных 
функций, ограничения в привычной деятельности и сте-
пень зависимости от окружающих в связи с состоянием 
зрительных функций. На каждый вопрос предлагает-
ся от двух до шести вариантов ответа. Полученные ре-
зультаты имеют значения от 0 (минимальное значение) 
до 100 баллов (максимальное), что соответствует полно-
му здоровью. NEI VFQ-25 является улучшенной версией 
своего предшественника, так как в нем уделяется боль-
ше внимания именно клиническим вопросам. Заполне-
ние опросника занимает всего несколько минут, он прост 
в использовании и служит основой многих офтальмоло-
гических исследований. В 2004 г. во Франции данный 
тест прошел массовую апробацию при опросе 20 000 
респондентов, в ходе которого был выявлен 581 паци-
ент с глаукомой или офтальмогипертензией (ОГ). Часть 
из них (n = 204) в результате случайной выборки приня-
ли участие в телефонном опросе — опросник NEI VFQ-
25 был заполнен пациентами, которые в этот момент 
использовали по крайней мере один антиглаукомный 
топический препарат. Для оценки конструктивной ва-
лидности опросника был проведен анализ по несколь-
ким признакам. Достоверность данных оценивалась пу-
тем сравнения результатов пациентов, сгруппированных 
по длительности течения заболевания, с поправкой на 
возраст и пол. В итоговый протокол были включены дан-
ные 173 пациентов, для которых оценивались показатели 
остроты зрения для дали и близи, а также специфические 

возможности, связанные со зрительными функциями, 
например вождение автомобиля. Было установлено, что 
NEI VFQ-25 является хорошим инструментом для изме-
рения КЖ людей с офтальмологическими заболевания-
ми и может использоваться для пациентов с глаукомой. 

Проверка валидности каждого из вариантов теста 
NEI VFQ-25 показала его эффективность. Так, в резуль-
татах исследования с применением сербской версии 
опросника не было указаний о серьезных нарушениях 
в повседневной деятельности (инвалидности пациен-
тов), болеющих глаукомой. В результате данного ис-
следования была предложена новая версия NEI VFQ-25 
в соответствии со стандартными методами, которые 
были приняты на международном уровне. Для оценки 
надежности и достоверности обновленного NEI VFQ-25 
местные специалисты использовали данные 105 паци-
ентов, которые имели четыре различных хронических 
офтальмологических заболевания. Всего были изуче-
ны результаты обследования четырех групп пациентов: 
с катарактой 40 (38,1%) человек, диабетической ретино-
патией 31 (29,5%) человек, возрастной макулярной деге-
нерацией (ВМД) 22 (21,0%) человека и ПОУГ 12 (11,4%) 
человек. Общий индексный балл по NEI VFQ-25 соста-
вил 67 (65,3; 67,8). Индекс надежности и внутренней со-
гласованности варьировал от 0,643 до 0,889 для разных 
субшкал опросника. Были сделаны выводы, что данная 
локальная версия опросника является надежным инстру-
ментом для оценки КЖ пациентов с проблемами зрения 
в возрасте 40 лет и старше. Но вместе с тем анализ кор-
реляции субшкал опросника выявил существенные не-
достатки анкеты, которые следует учитывать при интер-
претации полученных результатов [23–28]. 

А.Ф. Габдрахманова и С.А. Курбанов [29] изучали 
корреляционные взаимосвязи показателей КЖ и зри-
тельных функций, уровня ВГД у пациентов с ПОУГ. 
В данном исследовании приняли участие 213 паци-
ентов с ПОУГ (n = 112), первичной закрытоугольной 
глаукомой (ПЗУГ) (n = 35) и подозрением на глаукому 
(n = 35) в период с 2010 по 2014 г. Контролем стали ре-
зультаты 30 здоровых добровольцев без офтальмологи-
ческой патологии. Возраст пациентов с глаукомой соста-
вил в среднем 62,9 ± 0,6 года, группы здоровых лиц — 
62,2 ± 1,1 года. Достоверность различий и корреляцион-
ных связей считалась установленной при p < 0,05. КЖ 
оценивали с помощью опросника NEI VFQ-25 путем 
его самостоятельного заполнения пациентами. Суммар-
ный балл всех показателей шкал опросника NEI VFQ-25 
у пациентов с глаукомой оказался достоверно ниже, чем 
в группе здоровых лиц (723 ± 5,2 и 943 ± 4,5; p < 0,001). 
Было также установлено, что при всех видах первичной 
глаукомы показатели КЖ достоверно ниже, чем в груп-
пе здоровых лиц, где средняя сумма баллов состави-
ла 943 ± 4,5 (p < 0,001). Была выявлена статистически 
значимая корреляция между визометрическими и пери-
метрическими данными пациентов с показателями шкал 
опросника NEI VFQ-25 при ПОУГ (r = 0,25–0,49), об-
ратная средняя корреляционная связь (r = −0,51) между 
остротой зрения и стадиями ПОУГ, а также была выяв-
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лена умеренная обратная корреляция стадий ПОУГ со 
шкалами «психическое здоровье» (r = −0,40) и «перифе-
рическое зрение» (r = −0,44). В результате исследования 
было доказано, что ухудшение зрительных функций 
вследствие ПОУГ (снижение остроты зрения, сужение 
полей зрения) неблагоприятно отражается на состоянии 
КЖ пациентов и на ухудшении субъективной самооцен-
ки психического здоровья в зависимости от стадии забо-
левания. Опросник NEI VFQ-25 можно применять в по-
вседневной практике врача для детальной оценки КЖ 
пациентов с различными стадиями ПОУГ. 

Опросник «Качество жизни при глаукоме-15» (the 
Glaucoma Quality of Life-15, GQL-15), предложенный 
P. Nelson (2003), содержит всего 15 пунктов и 4 шкалы 
и также является коротким и простым в применении. 
Он основан на исследовании специфики восприятия 
зрительных объектов при глаукоме (например, адапта-
ция зрения в темноте, реакция на блики, повседневная 
деятельность с использованием периферического зре-
ния), связанной с потерей бинокулярного зрения. Этот 
опросник концентрируется на оценке степени тяжести 
состояния пациента и не затрагивает другие показатели 
КЖ, например психологические или социальные. Таким 
образом, опросник становится менее удобным в клини-
ческой практике.

J. Khadka и соавт. [30] исследовали точность опрос-
ника GQL-15 и оценивали возможность оптимизировать 
ее психометрические свойства. Для этого 118 пациентов 
с глаукомой (средний возраст 65,7 года) заполнили не-
мецкую версию этого опросника. Исследователи про-
вели анализ по пяти разным критериям (как респонден-
ты различают варианты ответа, как они соответствуют 
сложности заданных вопросов и т.д.). Результат пока-
зал, что GQL-15 имел отличную точность измерения, 
но продемонстрировал неточности в оценке физических 
способностей респондентов. В этой связи были удале-
ны 6 несоответствующих пунктов, что позволило соз-
дать новый опросник с хорошей точностью измерения 
общего показателя оценки КЖ. Для краткой версии было 
предложено новое название: «Опросник по ограничению 
активности вследствие глаукомы» (Glaucoma Activity 
Limitation, GAL-9), что стало лучше отражать измеряе-
мый показатель. Единственным его ограничением ока-
залась плохая оценка отдельных компонентов снижения 
КЖ пациентов, например ограничения активности жиз-
ни, связанной со зрением, для пациентов с глаукомой, 
большинство из которых имеют только периферические 
дефекты зрения и небольшие трудности с повседневной 
деятельностью. Опросник GAL-9 состоит из 9 вопросов, 
а каждый ответ оценивается по шкале от 1 до 5, где циф-
ра 1 означает отсутствие трудностей, а 5 — серьезные 
затруднения. 

S.E. Skalicky и соавт. [31] оценивали влияние ВМД на 
течение глаукомы. В указанном исследовании приняли 
участие 200 пациентов с диагнозом ПОУГ старше 40 лет, 
из них у 73 пациентов сопутствующий диагноз включал 
ВМД, а контрольная группа состояла из здоровых лиц. 
Все пациенты заполняли анкеты GLA-9 и опросник «Ин-

декс полезности зрительных функций» (Visual Function 
Questionnaire-Utility Index, VFQ-UI). Было определено, 
что значения VFQ-UI уменьшились по мере увеличения 
стадии ВМД (р = 0,006). При этом результаты в случае 
использования обоих опросников были намного ниже 
для пациентов с глаукомой и ВМД, что свидетельствова-
ло о больших ограничениях в их активности. 

Опросник VFQ-UI является улучшенной версией 
опросника NEI VFQ, который специализируется в обла-
сти изучения центральных и периферических зритель-
ных функций, а также нескольких психосоциальных 
аспектов КЖ. В свою очередь, опросник VFQ-UI был 
разработан именно для измерения показателей полезно-
сти и включает в себя всего 6 элементов. L.Z. Goh и со-
авт. [32] оценили обоснованность применения опросника 
VFQ-UI в поперечном исследовании с изучением резуль-
татов 141 пациента старше 40 лет с развитой (n = 64) или 
далеко зашедшей (n = 36) стадиями ПОУГ и лиц кон-
трольной группы (n = 41). В ходе исследования пациенты 
прошли анкетирование с применением двух опросников 
(VFQ-UI и GAL-9). Результаты показали, что VFQ-UI 
не отличает пациентов с разной степенью тяжести тече-
ния ПОУГ. 

Коллегами было проведено исследование по сравне-
нию результатов применения двух опросников (GQL-
15 и NEI VFQ-25), в которое были включены резуль-
таты 177 пациентов с глаукомой с дополнительной 
оценкой клинических составляющих. Пациенты были 
подразделены по стадиям: на начальную, развитую 
и далеко зашедшую. Средний общий балл по GQL-15 со-
ставил 20,7 ± 7,3, а коэффициент Кронбаха (показатель 
внутренней согласованности характеристик, описываю-
щих один объект; этот коэффициент часто используется 
в общественных науках и психологии при построении 
тестов и для проверки их надежности) — 0,89. Фактор-
ный анализ (многомерный метод, применяемый для из-
учения взаимосвязей между значениями переменных) 
выявил четыре фактора (70,3% дисперсии): два — соот-
ветствующих исходным факторам и два новых фактора, 
характерных для места локального опроса. Результаты 
GQL-15 положительно коррелировали почти со всеми 
клиническими параметрами, а данные NEI VFQ-25 пока-
зали хорошую обоснованность применения. Корреляция 
общего балла GQL-15 при повторном тестировании под-
твердила соответствующую воспроизводимость шкалы 
(r = 0,96; p < 0,001). Опросник GQL-15 позволил диффе-
ренцировать ответы пациентов с III стадией ПОУГ от на-
чальной и развитой стадий заболевания, продемонстри-
ровав адекватную надежность и пригодность примене-
ния в будущем.

H. Mahdaviazad и соавт. [33] оценили психометри-
ческие свойства опросника GQL-15, представленного 
на персидском языке. В исследование были включе-
ны 190 пациентов с ПОУГ, ПЗУГ и вторичной глауко-
мой (ВГ). Социально-демографические характеристики 
пациентов регистрировались в бланке сбора данных 
и включали возраст, пол, семейное положение, жизнен-
ную ситуацию, уровень образования, род занятий, со-
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путствующие заболевания, семейный анамнез глаукомы, 
тип глаукомы и длительность заболевания. В результате 
исследования были получены статистически значимые 
различия в показателях качества жизни между легкой 
и средней (р < 0,008), а также между легкой и тяжелой 
стадиями заболевания (р < 0,001); однако статистически 
значимых различий между показателями качества жизни 
у пациентов с умеренной и тяжелой (р = 0,09) стадиями 
глаукомы не было. Персидская версия GQL-15 является 
упрощенной и укороченной версией опросника и может 
быть использована офтальмологами в ежедневной кли-
нической практике лишь в качестве дополнительного 
инструмента. К недостаткам данного опросника следует 
отнести невозможность оценить разницу КЖ у пациен-
тов с различными стадиями глаукомы. 

Опросник «Изучение переносимости топических 
офтальмологических препаратов» (the Comparison of 
Ophthalmic Medication for Tolerability, COMTOL) вклю-
чает 37 пунктов и 12 шкал с 4 общими вопросами. Дан-
ный опросник применяется для определения эффек-
тивности и переносимости медикаментозной терапии 
у пациентов с глаукомой и связанных с этим изменений 
КЖ. B.L. Barber и соавт. [34] оценивали измерительные 
характеристики опросника COMTOL.  В исследование 
были включены результаты комплексного обследования 
и лечения 70 пациентов с ПОУГ или ОГ. В двухнедель-
ном рандомизированном параллельном исследовании 
оценивались измерительные характеристики опросника, 
предназначенного для сравнения побочных эффектов 
различных антиглаукомных топических препаратов, 
а также того, как эти побочные эффекты влияли на пока-
затели КЖ этих пациентов. Опросник показал хорошую 
и отличную внутреннюю согласованность результатов 
(0,73–0,98), надежность (0,76–0,94) и воспроизводимость 
(0,75–0,93). Была отмечена сильная корреляция в ожида-
емом направлении эффективности лечения и различных 
побочных эффектов. 

«Шкала симптомов глаукомы» (Symptom Impact 
Glaucoma Score, SIG) и «Индекс восприятия здоро-
вья при глаукоме» (Glaucoma Health Perceptions Index, 
GHPI) — это два специфических для глаукомы опрос-
ника, разработанных группой исследователей, занима-
ющихся изучением эффективности начальных подходов 
лечения у пациентов с глаукомой (Collaborative Initial 
Glaucoma Treatment Study, CIGTS). Оба опросника посвя-
щены физическим, эмоциональным, социальным аспек-
там жизни пациентов с глаукомой и изучению уровня 
стресса, связанному с заболеванием. Опросник SIG 
состоит из 43 пунктов (4 шкалы), а GHPI — из 4 пун-
ктов, направленных на исследование физического, эмо-
ционального, социального и стрессового состояния, 
связанного с заболеванием. Оба опросника были пред-
назначены в первую очередь для использования в на-
учных исследованиях и имеют ограниченную клини-
ческую значимость. D.C. Much и соавт. [35] проводили 
исследование, целью которого была необходимость дать 
характеристики тенденций и факторов, позволяющих 
прогнозировать депрессивные симптомы у пациентов 

после диагностирования глаукомы у участников опроса 
по методике CIGTS. В когортном исследовании приняли 
участие 607 пациентов с впервые выявленной ПОУГ. Все 
участники наблюдались в 14 клинических центрах США 
с октября 1993 по апрель 1997 г. До 2014 г. все пациенты 
каждые 6 мес. проходили повторные плановые осмотры. 
Кроме этого, была проведена рандомизация пациентов 
согласно подходам, используемым в лечении (например, 
медикаментозные и хирургические). Авторами были ис-
следованы 3 показателя: общий балл депрессии, наличие 
легкой или тяжелой депрессии (≥ 7 баллов) и количество 
подтвержденных депрессивных симптомов. В результате 
средний исходный балл составил 2,4 ± 3,8, 12,5% испы-
туемых сообщили о симптоматике, связанной с легкой 
или тяжелой степенью депрессии, а 55,3% сообщили хотя 
бы об одном депрессивном симптоме. К концу первого 
года лечения показатели депрессии снизились (1,5, 6,7 
и 38,4% соответственно) с последующим далее умерен-
ным снижением показателей. Исходные факторы появ-
ления легкой или тяжелой степеней депрессии включали 
ухудшение зрения, связанное с изменением КЖ. Исследо-
вание, в частности, показало, что депрессивная симптома-
тика значительно уменьшилась в течение первого года по-
сле начала лечения, но была повышена у пациентов с на-
рушением КЖ. Учитывая потенциальную возможность 
снижения приверженности к лечению в результате де-
прессии и, следовательно, увеличения риска прогрессиро-
вания глаукомы, врачам-офтальмологам следует контро-
лировать риск возникновения депрессивных симптомов, 
обеспечивать уверенность в лечении, когда это уместно, 
и направлять их к специалистам по мере необходимости. 

Опросник  «Краткий обзор исследования состояния 
здоровья» (Medical Outcomes Study Health Survey Short 
Form 36-item, MOS SF-36) был создан J.E. Ware в 1992 г. 
в США (the Health Institute, New England Medical Center, 
Boston, США) и до настоящего времени распространяет-
ся компанией QMetric Inc. (McHorney С.A., 1994). С его 
помощью можно оценить КЖ пациентов с разными но-
зологиями и сравнить их показатели с данными здоро-
вых лиц. Кроме этого, данный опросник позволяет об-
рабатывать результаты молодых респондентов (начиная 
с 14 лет), так как обладает высокой чувствительностью. 
В странах Европы и в США, где MOS SF-36 широко ис-
пользуется, были проведены обширные исследования 
и получены данные про типичные показатели для здо-
рового населения и для больных различными хрониче-
скими заболеваниями. Многими исследованиями не-
однократно была доказана чувствительность русифи-
цированной версии методики у пациентов с глаукомой. 
Опросник MOS SF-36 включает 36 вопросов (8 шкал): фи-
зическое функционирование, ролевое функционирование, 
обусловленное физическим состоянием, интенсивность 
боли и ее влияние на способность заниматься повседнев-
ной деятельностью, общее состояние здоровья, жизнен-
ная активность, социальное функционирование, роле-
вое функционирование, обусловленное эмоциональным 
состоянием, психическое здоровье. Ответы на вопросы 
предполагают возможность выбора одного из нескольких 
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вариантов. Полученный результат, отдельный для каждой 
из шкал, имеет значение от 0 до 100, при этом более высо-
кий показатель указывает на более высокий уровень КЖ. 
Недостатком данного опросника является то, что в нем 
нет ни одного вопроса о зрительных функциях, в свя-
зи с чем были разработаны специфические опросники 
по отдельным нозологиям. 

М. Iester и соавт. (2002) оценивали КЖ пациентов 
с глаукомой с помощью двух опросников: опросника 
MOS SF-36 и опросника «Качество жизни пациентов 
с начальной, развитой и далеко зашедшей стадиями глау-
комы» (Quality of Life in Patients with Early, Moderate and 
Advanced Glaucoma), предложенного позже Viswanathan 
и соавт. (1999). В исследовании Viswanathan приня-
ли участие 77 пациентов с ПОУГ, которые заполняли 
оба опросника. Результаты исследования показали, что 
SF-36 хорошо отражает показатель КЖ, но так как на-
чальная стадия глаукомы не имеет специфических 
для заболевания симптомов, результаты этой груп-
пы пациентов оказались неинформативными. Одна-
ко важно помнить, что даже у пациентов с начальной 
стадией глау комы могут быть эмоциональные про-
блемы, которые должны быть выявлены [39]. M. Iester, 
M. Zingirian (2002) исследовали влияние ПОУГ на КЖ 
у пациентов-индусов. В аналитическое перекрестное 
исследование были включены 180 пациентов (основная 
группа — 140, контроль — 40). Показатели КЖ оцени-
вали с использованием анкет GQL-15, Viswanathan-10 
и NEI VFQ-25. Используя NEI VFQ-25, они смогли вы-
явить пациентов с развитой и далеко зашедшей стадия-
ми глаукомы (р < 0,001). Однако разница между бал-
лами, полученными у пациентов с начальной стадией 
глаукомы и контрольной группой, не была статистиче-
ски значимой (р > 0,05). С помощью опросника GQL-15 
были идентифицированы пациенты с терминальной ста-
дией глаукомы, а разница между средними баллами КЖ 
контрольной группы и пациентов с I стадией болезни 
не была статистически значимой (р > 0,05). В то же время 
разница баллов в группе с II и III стадиями ПОУГ была 
статистически значимой (р = 0,03 и р < 0,001 соответ-
ственно). По мнению авторов, опросники NEI VFQ-25, 
GQL-15 и Viswanathan-10 могут использоваться взаимо-
заменяемо для оценки КЖ у пациентов с глаукомой. Было 
установлено, что все три инструмента имеют умеренную 
корреляцию с показателями центрального зрения. Ис-
пользование вышеуказанных опросников может помочь 
пациентам осознать связанные с болезнью проблемы 
и, следовательно, улучшить соблюдение режима лечения 
и последующего наблюдения. Однако ни один из опрос-
ников не смог различить пациентов с начальной стадией 
глаукомы и контрольной группой. Таким образом, до сих 
пор нет ясности в отношении «золотого стандарта» для 
оценки КЖ, особенно у пациентов с начальной стадией 
глаукомы, что определяет необходимость дальнейших 
исследований для оценки этого аспекта [36–38]. 

Опросник «Идентификатор симптомов глаукомы» 
(Glaucoma Symptome Identifi lier , GSI) — это краткий 
опросник, состоящий из одной страницы. Он включа-

ет 32 вопроса и предназначен для оценки множественных 
возможных симптомов глаукомы и их влияния на КЖ 
пациентов. Пункты GSI охватывают 10 основных обла-
стей возможных нарушений: мобильность в помещении 
и на открытом воздухе, выполнение домашних обязанно-
стей в повседневной деятельности, состояние централь-
ного и периферического зрения, адаптация к яркому или 
слабому освещению, посещение общественных меро-
приятий и вождение автомобиля. J.G. Walt и соавт. [39] 
оценивали психометрические свойства влияния симпто-
мов глаукомы с помощью перекрестного онлайн-опроса. 
Исследование прошло в виде онлайн-опроса, проведен-
ного среди мужчин и женщин в возрасте 40 лет и старше 
в течение 3 дней (с 15 по 17 апреля 2008 г.) через веб-сайт 
Zoomerang.com (онлайн-исследовательская компания, 
которая представляет общенациональную группу участ-
ников, заинтересованных в научных исследованиях). Це-
лью исследования было протестировать опросник GSI, 
выявить способность определения важных симптомов 
глаукомы и проверить его пригодность в качестве пси-
хометрического надежного инструмента для определе-
ния КЖ пациентов с глаукомой. На основании данных 
обследования 718 пациентов было установлено, что GSI 
показал хорошую надежность, конвергентную и дискри-
минантную достоверность (конвергентная и дискрими-
нантная достоверность — это два подтипа обоснованно-
сти применения). Пункты GSI адекватно отражали вли-
яние глаукомы на КЖ, но не позволяли обнаруживать 
пациентов с начальной стадией заболевания.  K.L. Tan 
и соавт. [40] провели анализ результатов GSI 155 паци-
ентов с ПОУГ и ПЗУГ и оценили точность полученных 
результатов, сравнив их с данными статической авто-
матической периметрии (САП). На основании данных, 
полученных с помощью GSI, 122 пациента были класси-
фицированы на группы: 89 — с минимальной тревож-
ностью, 21 — с легкой тревожностью, а у 12 пациентов 
была отмечена умеренная или сильной степени тревож-
ность. Не было установлено никакой корреляции между 
оценкой, полученной в результате применения опросни-
ка GSI, и показателями надежности САП, но была обна-
ружена отрицательная линейная зависимость между воз-
растом и размером ложноположительной ошибки. Так, 
при каждом увеличении возраста на 1 год наблюдалось 
снижение ложноположительной ошибки на 0,2% (дове-
рительный интервал ДИ 95% [−0,376, −0,059], р = 0,008). 
Наличие высшего образования снизило количество 
ложноотрицательных ошибок на 3,5% (ДИ 95%  [−6,640, 
−0,279], р = 0,028). Таким образом, возраст, уровень об-
разования и количество предыдущих тестов являются 
основными факторами, влияющими на надежность по-
лученной оценки. 

Опросник «Удовлетворенность состоянием уровня 
внутриглазного давления» (Treatment Satisfaction Survey-
Intraocular Pressure, TSS-IOP) — анкета, которая оцени-
вает реакцию пациента на лечение препаратами, пони-
жающими уровень ВГД. Опросник TSS-IOP содержит 
вопросы о предполагаемой эффективности лечения, в ко-
торых пациентов спрашивают, насколько они удовлетво-
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рены своим лечением и насколько убеждены, что лечение 
будет помогать поддерживать уровень ВГД в пределах 
нормы. Кроме этого, включен ряд вопросов, касающихся 
непреднамеренных побочных эффектов лечения, таких 
как покраснение или жжение в глазах, ощущение «песка» 
или чувство инородного тела в глазах, а также вопросы, 
касающиеся удобства использования лекарств (напри-
мер, возникают ли трудности в момент использования 
капель).  Все эти вопросы оцениваются по 5 уровням от-
ветов, варьирующих от «очень уверен» до «очень не уве-
рен», а более высокие баллы свидетельствуют о большей 
удовлетворенности результатами лечения. 

M.J. Atkinson и соавт. [41] исследовали удовлетво-
ренность пациентами уровнем своего  офтальмотонуса. 
В данном исследовании приняли участие 250 пациентов, 
принимавшие топические антиглаукомные препараты. 
Выборка включала 44% мужчин (n = 109), 44% афроа-
мериканцев (n = 109) и 57% кареглазых (n = 142) участ-
ников со средним возрастом 64,6 года и повышенным 
уровнем ВГД, средней продолжительностью анамнеза 
заболевания около 8,4 года. Большинство пациентов 
получали монотерапию (60%, n = 151). По полученным 
данным проводился стандартный психометрический 
анализ. Факторами удовлетворения были следующие: 
степень раздражения и гиперемии, удобство исполь-
зования, простота использования и гипотензивная эф-
фективность лекарственных препаратов. Оценка кли-
ницистами контроля уровня ВГД, тяжести побочных 
эффектов и сложности использования лекарств кор-
релировала с оценкой удовлетворенности пациентов 
по этим параметрам (r = 0,13–0,26, p < 0,01). Результаты 
этого исследования показывают, что опросник является 
психометрически обоснованным и предоставляет воз-
можность оценить важные аспекты жизни пациентов, 
а также побочные эффекты применения местных гипо-
тензивных препаратов. 

Опросник «Качество жизни с глаукомой» (Glaucoma 
Quality of Life-36, GlauQoL-36) предоставляет собой пер-
вый комплексный инструмент для измерения КЖ паци-
ентов со всеми клиническими стадиями заболевания. 
Он охватывает вопросы, которые пациенты часто зада-
ют о своем заболевании («Ослепну ли я?», «Насколько 
прогресcировала моя болезнь?», «Какой у меня про-
гноз?»). В отличие от существующих опросников КЖ, 
используемых при глаукоме, GlauQoL-36 можно исполь-
зовать и у пациентов ОГ (Sloane и соавт., 1992; Steinberg 
и соавт., 1994; Nordmann и соавт., 2007). Кроме того, 
опросник GlauQoL-36 охватывает физические, пси-
хологические и социальные критерии КЖ пациентов 
с глаукомой. Более того, каждый пункт вопросника 
GlauQoL-36 способен независимо фиксировать конкрет-
ные изменения КЖ, ожидаемые в ходе прогрессирования 
заболевания, и устанавливать различия между результа-
тами пациентов с разными стадиями глаукомы. Опрос-
ник GlauQoL-36 предоставляет информацию о специфи-
ческих для глаукомы проблемах повседневной жизни, 
предполагая, что глаукома и ее лечение влияют на КЖ 
пациента, включая его психологическое состояние. Эти 

результаты также подтверждают важность отношений 
между пациентом и врачом и подчеркивают негативное 
влияние диагностики и прогрессирования заболевания 
на показатели КЖ пациентов даже на более ранних ста-
диях, когда пациент не испытывает функциональных 
ограничений.

A. Béchetoille и соавт. [42] оценили возможности 
опросника GlauQoL-36 у пациентов с глаукомой. Ими 
было проведено два исследования: первое — с целью 
сокращения объема опросника, который затем был до-
полнительно проверен на его надежность и клиниче-
скую достоверность (573 пациента с ПОУГ и ОГ); второе 
было направлено на подтверждение воспроизводимости 
этого опросника (244 пациента). В результате исследо-
вания клиническая валидность GlauQoL-36 была оце-
нена как превосходная, четко продемонстрировав, что 
по мере увеличения тяжести заболевания и ухудшения 
периферии зрения показатели КЖ для оценки психо-
логического благополучия, самооценки, повседневной 
жизни, вождения, беспокойства и лечения влияли отри-
цательно. Возраст пациента и более низкие показатели 
остроты зрения также были связаны с более низкими 
показателями КЖ. Ухудшение показателей КЖ корре-
лировало с клиническими стадиями глаукомы. Опрос-
ник GlauQoL-36 демонстрирует отличную корреляцию 
с прогрессированием заболевания у пациентов с глау-
комой на всех стадиях заболевания и у лиц с ОГ. Однако 
GlauQoL-36 все еще содержит большой объем информа-
ции, что затрудняет его использование в повседневной 
клинической практике. 

Опросник «Контрольный список симптомов и про-
блем здоровья» (Symptom and Health Problem Checklist, 
SHPC-18) — это относительно короткий, психометриче-
ски обоснованный опросник для выявления симптомов, 
связанных с глаукомой. D.C. Musch и соавт. [43] раз-
работали сокращенную версию опросника симптомов 
глаукомы (18 вопросов) на основе проведенного и упо-
мянутого ранее исследования CIGTS, оценив его психо-
метрические свойства. Данное исследование включало 
результаты обследования и лечения 607 пациентов в воз-
расте от 25 до 75 лет с впервые выявленной глаукомой. 
Было установлено, что SHPC-18 является надежным, 
чувствительным и психометрически «правильным» 
опросником для измерения симптомов глаукомы. Этот 
показатель зависит от назначенного лечения и также 
определяет степень тяжести глаукомы. Более короткая 
версия опросника может быть полезна в клинических 
и исследовательских целях, чтобы лучше понять влия-
ние симптомов глаукомы на повседневную жизнь паци-
ентов. SHPC-18 — более короткий и удобный в использо-
вании в повседневной практике.

Опросник «Шкала самоэффективности и ожидаемых 
результатов лечения глаукомы» (Glaucoma Self-Effi  cacy 
and Outcome Expectations Scale, GS-EOES) включа-
ет 43 вопроса, которые разделены на пункты «A» (22 во-
проса о причинах, которые могут мешать пациенту ис-
пользовать антиглаукомные препараты), «B» (правиль-
ность инстилляций глазных капель — 15 вопросов), 
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и «C» (ожидания, связанные с лечением, — 6 вопро-
сов). Категории ответов для пункта «А» и «B»: «совсем 
не уверен», «несколько уверен», «очень уверен» и «не 
применяю». Варианты ответов для пункта «C» верифи-
цируются по 9-балльной шкале в диапазоне от «совсем 
нет» до «несколько» и «чрезвычайно». 

B.B. Sleath и соавт. [44] разработали и оценили пси-
хометрические свойства двух шкал этого опросника 
(«А» и «В»). Материалом послужили результаты обсле-
дования 225 пациентов с глаукомой из 3 офтальмоло-
гических клиник в период с августа по декабрь 2007 г. 
В финальный протокол исследования были включены 
данные 191 (85%) пациента. Было установлено, что обе 
шкалы самоэффективности были достоверно связаны 
с двумя показателями приверженности пациентов к ле-
чению глаукомы по показателям улучшения КЖ. Авторы 
посчитали необходимым заявить, что данные опросники 
могут быть полезны офтальмологам и исследователям 
для выявления пациентов с низким самоконтролем при 
использовании антиглаукомных лекарственных препа-
ратов. Они также могут быть полезны пациентам, кото-
рые не верят, что все рекомендации врача-офтальмолога 
могут помочь сохранению их зрительных функций. 

Опросник «Удовлетворенность глазными каплями» 
(Eye Drop Satisfaction Questionnaire, EDSQ) предложен 
J.-P. Nordmann и соавт. (2007) и состоит из 43 пунктов. 
Он был разработан для оценки степени удовлетворенно-
сти пациентов с глаукомой своим лечением и их привер-
женности к назначенному лечению. А. Regnault и соавт. 
[45] оценивали психометрические свойства и определяли 
степень удовлетворенности от лечения глазными капля-
ми у 184 пациентов с ПОУГ в ретроспективном иссле-
довании. Опросник EDSQ показал удовлетворительные 
психометрические свойства и может быть использован 
в будущих исследованиях для оценки удовлетворенно-
сти пациентов с глаукомой своим лечением.

Все опросники по глаукоме, направленные на изуче-
ние КЖ пациентов с этим заболеванием, определяют ряд 
ключевых качественных характеристик: эффективность, 
в том числе и при внедрении новых видов лекарственных 
препаратов/методов лечения; успешность реабилитаци-
онных и профилактических мероприятий; индивидуаль-
ный мониторинг состояния. Результаты использования 
различных методик показывают, что оценка КЖ паци-
ентов с ПОУГ является средством для оценки важных 
аспектов опыта пациентов и может использоваться в от-
дельных случаях для прогнозирования приверженности 
пациентов к дальнейшему лечению. Однако оценка при-
годности применения опросников доказывает сложность 
интерпретации их результатов в связи с различной сте-
пенью оценки влияния факторов КЖ и удобства лечения. 
В связи с этим в последние годы принято использовать 
два и более опросников для получения достоверных ре-
зультатов при положительной корреляции данных. 
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ВАРИАБЕЛЬНОСТЬ ИНТЕРВАЛА QT И РЕМОДЕЛИРОВАНИЕ СПОРТИВНОГО 
СЕРДЦА
Российский государственный университет физической культуры, спорта, молодежи и туризма, 105122, Москва, Россия

В настоящий момент большой интерес представляет профилактика внезапной сердечной смерти у спортсменов. 
На данный момент накоплено большое количество литературных данных о взаимосвязи длины интервала QT и про-
аритмогенного потенциала миокарда. Однако в последние годы появились новые потенциальные предикторы воз-
никновения фатальных аритмий у спорстменов — увеличение дисперсии интервала QT, а также краткосрочная 
вариабельность реполяризации. В данном обзоре представлены подробные данные о диагностике, распространен-
ности, классификации, этиологии удлиненного QT как одного из проявлений дисперсии QT. Многообразие причин, при-
водящих к синдрому удлиненного интервала QT (LQTS), создает сложности в дифференциальной диагностике этого 
состояния, и в итоге LQTS часто остается за пределами внимания врачей, осуществляющих контроль за состоянием 
здоровья спортсменов. Также приведены результаты недавних исследований, посвященных изучению ремоделирова-
ния спортивного сердца. 
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QT INTERVAL VARIABILITY AND ATHLETE’S HEART REMODELLING
Russian State University of Physical Education, Sports, Youth and Tourism, 105122, Moscow, Russia
At present, the prevention of sudden cardiac death in athletes is of great interest. A large amount of literature data concerning 
the correlation between the length of the QT interval and the proarrhythmic potential of the myocardium has been accumulated. 
However, new potential predictors of the fatal arrhythmias occurrence in athletes have emerged in recent years — an increase 
in the dispersion of the QT interval, as well as short-term variability in repolarization. This review provides detailed data on 
the diagnosis, prevalence, classifi cation, etiology of long QT as one of the manifestations of QT variance. The variety of causes 
leading to long QT syndrome (LQTS) causes diffi  culties in the diff erential diagnosis of this condition and, and as a result, LQTS 
often remains outside the attention of practitioners. The data of recent studies of the athlete’s heart remodelling are presented 
as well.
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В настоящее время остается актуальной проблема 
жизнеугрожающих аритмий в спорте и внезапной смер-
ти (ВС), к которой она приводит. Так, с 1980 по 2006 г. 
зарегистрировано 1866 случаев ВС во время занятия 
спортом (по данным Американского регистра ВС моло-
дых спортсменов) [1].

Одним из часто встречающихся состояний, приво-
дящих к возникновению фатальных аритмий, является 
синдром удлиненного QT (LQTS) и его дисперсия. Дис-
персия QT является маркером неоднородности, гете-
рогенности процессов реполяризации, которая в свою 
очередь представляется одним из механизмов развития 
желудочковых тахиаритмий [2, 3].

Только в 2% случаев на аутопсиях спортсменов по-
сле внезапной сердечной смерти (ВСС) отсутствовали 
видимые сердечно-сосудистые структурные изменения. 
Среди причин смерти в возрасте до 35 лет доминируют 
врожденные структурные аномалии сердца: гипертро-

фическая кардиомиопатия, аномалии развития коронар-
ных артерий, аритмогенная дисплазия правого желу-
дочка, различные формы гипертрофии миокарда левого 
желудочка, синдромы Марфана, Бругада, врожденные 
пороки сердца и проч. [4].

Интервал QT — отрезок электрокардиограммы (ЭКГ) 
от начала зубца Q до нисходящего колена зубца T к изо-
линии. Он отражает процессы деполяризации и реполя-
ризации миокарда желудочков. Существует ряд причин, 
приводящих к удлинению интервала QT. К ним относят-
ся наследственные факторы, ятрогенные причины (при-
ем лекарственных препаратов), нарушения водно-элек-
тролитного баланса. Множество факторов, влияющих 
на продолжительность интервала QT, определяют значи-
тельные трудности в диагностике и профилактике этого 
состояния. Особо драматической является вероятность 
возникновения ВСС у спортсменов с удлиненным QT. 
В данном обзоре мы попытались обосновать важность 
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проведения скрининговой электрокардиографии у про-
фессиональных спортсменов для ранней диагностики 
и профилактики удлинения QT. 

Синдром удлиненного интервала QT является груп-
пой состояний, схожих по клинической картине, патоге-
незу, течению и прогнозу с электрокардиографическими 
проявлениями в виде различной степени удлинения ин-
тервала QT, приводящих к фатальным нарушениям сер-
дечного ритма [5–7]. Основой удлинения интервала QT 
является асинхронность реполяризации участков мио-
карда желудочков и, как следствие, увеличение ее общей 
продолжительности [8, 9]. «Золотым стандартом» диа-
гностики является регистрация ритма сердца в период 
возникновения симптомов, таких как потеря сознания 
или пресинкопальное состояние, холтеровское монито-
рирование в данном случае — один из основных методов 
обследования [10].

Подозрение на диагноз удлинения интервала QT ос-
новывается на данных ЭКГ (удлинение интервала QT, 
наличие эпизодов желудочковой тахикардии, альтерна-
ция Т-волн и изменения морфологии Т-волн — Т-волна 
с широким основанием, зазубренные зубцы Т в 3 отведе-
ниях) и семейном анамнезе. Также выделяют малые диа-
гностические критерии: ранние желудочковые экстра-
систолы и залпы полиморфной желудочковой тахикар-
дии; эпизоды ригидной синусовой брадикардии с ЧСС 
менее 35 в минуту; паузы ритма более 3 с. Для каждого 
патологического состояния характерны специфические 
факторы риска, выявление которых и служит предметом 
клинико-электрофизиологических исследований. Раз-
работаны алгоритмы прогнозирования жизнеугрожаю-
щих аритмий и внезапной смерти у спортсменов с LQTS, 
синдромом слабости синусового узла и желудочковыми 
аритмиями [10].

Поскольку QT изменяется в зависимости от частоты 
сердечных сокращений, существует несколько формул 
для корректировки интервала QT, наиболее часто в ис-
следованиях, оценивающих LQTS, применяется форму-
ла Базетта — QTc = QT / √RR — с использованием ин-
тервала RR, предшествующего измеренному интервалу 
QT [11].

Формула Базетта не вполне корректна. Отмечена 
тенденция к излишней корректировке при тахикардии 
и недостаточная корректировка при брадикардии. Со-
гласно признанным в мировой практике рекомендациям 
мужчины со значением QTc > 440 мс и женщины со зна-
чением QTc > 460 мс считаются имеющими аномально 
удлиненный интервал QTc [12]. 

В качестве одного из надежных предикторов ВСС 
может выступать также увеличение дисперсии интер-
вала QT (ΔQT), которая представляет собой разницу 
между максимальным и минимальным значениями дли-
тельности интервала QT в 12 стандартных отведениях 
ЭКГ: ΔQT = QTmax – QTmin. При LQTS удлинение QT-
интервала может стать причиной возникновения torsade 
de pointes — полиморфной пируэтной желудочковой та-
хикардии, которая может перейти в фибрилляцию желу-
дочков и привести к внезапной сердечной смерти. 

Эпизоды желудочковой тахикардии могут иметь кра-
тковременный характер, клинически проявляясь слабо-
стью, головокружением, и заканчиваться самостоятель-
но, но могут рецидивировать и переходить в фибрилля-
цию желудочков и заканчиваться внезапной сердечной 
смертью [13–15]. 

Причиной развития LQTS является нарушение функ-
ционирования ионных каналов, которое может быть как 
врожденным, так и приобретенным. На врожденный ха-
рактер развития синдрома указывает наличие симпто-
мов в семейном анамнезе. Некоторые мутации вызывают 
более тяжелые, другие — менее тяжелые формы заболе-
вания [16].

В исследовании S. Basavarajaiah и соавт. (2007) [16] 
средний интервал QTc у 2000 спортсменов соста-
вил 397 ± 28 мс и находился в диапазоне от 346 до 570 мс. 
При этом удлиненный интервал QTc имели семь чело-
век — шесть мужчин и одна женщина. Средняя частота 
сердечных сокращений у этих семи спортсменов состав-
ляла 58 ударов в минуту (диапазон 47–68 ударов в мину-
ту), а QTc составлял от 460 до 570 мс. Из семи спортсме-
нов у троих исходное значение QTc составляло 500 мс. 
Все семь спортсменов были бессимптомными; никто 
из них не принимал регулярно лекарства, которые могли 
быть связаны с удлинением интервала QTc, и не имел се-
мейного анамнеза врожденного LQTS, преждевременной 
внезапной сердечной смерти, необъявленных обмороков 
или эпилепсии. Ни у одного из спортсменов не было ней-
росенсорной глухоты.

В этом же исследовании во время теста с физической 
нагрузкой все спортсмены достигли не менее 90% от про-
гнозируемой для их возраста частоты сердечных сокра-
щений. Ни у одного из спортсменов не было эпизодов 
полиморфной желудочковой тахикардии; однако у двух 
человек наблюдалось удлинение интервала QTc на на-
чальных этапах тренировки и сразу после нее. У обоих 
спортсменов исходное значение QTc составляло 0,500 мс.

Из пяти спортсменов, прошедших генетическое те-
стирование, только один имел положительный генетиче-
ский диагноз. У остальных четырех спортсменов генети-
ческий диагноз не подтвердился после скрининга на все 
известные мутации, способные вызывать LQT1-3.

Исследование S. Sharma и соавт. [17] показывает, что 
распространенность удлиненного интервала QTc у про-
фессиональных спортсменов составляет 0,4%. Эта цифра 
не отличается от АВ-блокады второй степени типа Мо-
битц I, блуждающего кардиостимулятора предсердий 
и блокады правой ножки пучка Гиса, которые считаются 
нормальными вариантами у спортсменов.

Врожденная форма удлинения интервала QT соче-
тается с такими симптомами, как нейросенсорная туго-
ухость, глухонемота, пролапс митрального клапана, 
мио патия, воронкообразное искривление грудной клет-
ки, грыжи, сколиоз. 

Учитывая это, удлинение интервала QT, обнаружен-
ное при обследовании спортсменов, стоит рассматри-
вать как приобретенное. Вместе с этим целесообразно 
проведение всестороннего клинического обследования 
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спортс менов для выявления состояний, ассоциирован-
ных c LQTS. Распространенность удлиненного интер-
вала QT у профессиональных спортсменов составля-
ет 1:250 или 0,4%, хотя это не обязательно означает, что 
у этих спортсменов есть LQTS [16].

Как было показано, многие причины ВСС являются 
известными, но редко бывает достаточно одной причи-
ны, чтобы спровоцировать опасную для жизни аритмию. 
Внезапная сердечная смерть — это многофакторный 
процесс, и мы, скорее всего, имеем дело с вероятност-
ным событием, при котором каждый из факторов риска 
определяет только небольшую часть многофакторного 
процесса. 

Имеются данные о повышении дисперсии QT при 
патологическом ремоделировании сердца юных спортс-
менов. Есть исследования, указывающие на то, что 
увеличение дисперсии QT не связано с видом нагрузки 
(статическая или динамическая), а зависит от продолжи-
тельности спортивной деятельности [18]. В исследова-
нии C. Lengyel и соавт. (Increased Short-Term Variability 
of the QT Interval in Professional Soccer Players: Possible 
Implications for Arrhythmia Prediction, 2011), в котором 
сравнивались параметры интервала QT и его диспер-
сия у сопоставимых по возрасту групп атлетов и добро-
вольцев, продемонстрировано, что краткосрочная дис-
персия времени реполяризации у атлетов (n = 76) была 
выше, чем у добровольцев, не занимавшимся спортом 
(n = 76) — 4,8 ± 0,14 против 3,5 ± 0,10 мс (p < 0,001). Так-
же стоит отметить, что интервал QTc у спортсменов со-
ставил 419 ± 3,1 мс и был достоверно больше, чем в груп-
пе добровольцев — 390 ± 3,6 (p < 0,001). Таким образом, 
возможно обсуждать вопрос о взаимосвязи краткосроч-
ной дисперсии времени реполяризации с риском ВСС 
у спортсменов. 

В настоящее время проводятся работы по моделиро-
ванию сердца спортсменов у лабораторных животных. 
Эти исследования также направлены на исследования 
изменений структуры миокарда, что может приводить 
к ВСС у спортсменов. Одна из недавних — исследова-
ние P. Kui и соавт. [19]. В этой работе сравнивался ряд 
электрофизиологических и структурных параметров 
сердца кроликов, разделенных на 2 группы: группу без 
тренировок и группу со значительной (12 нед. ежеднев-
ные занятия на беговой дорожке) физической нагрузкой. 
Особенностью этого исследования является представ-
ленный авторами анализ экспрессии генов COL3A1, 
MMP-2 и TIMP-1, ответственных за деградацию мио-
кардиального внеклеточного матрикса и формирование 
фиброза (Brown R.D.,  Ambler S.K., Mitchell M.D., 2005). 
У кроликов «тренированной» группы экспрессия вы-
шеперечисленных генов была значительно интенсивнее, 
чем у группы кроликов без нагрузки. Данный процесс 
определенно вносит вклад в формирование проаритмо-
генного потенциала миокарда. Полученные результаты 
можно экстраполировать на человеческую популяцию, 
в частности на сердечно-сосудистую систему атлетов, 
однако необходимы дальнейшие исследования в этой 
сфере. 

Самыми частыми причинами возникновения при-
обретенного удлинения интервала QT являются прием 
лекарственных препаратов, электролитные нарушения, 
в том числе вызванные приемом лекарственных средств, 
алиментарные нарушения, интоксикации [24]. 

Прием препаратов, а также различные состояния 
могут становиться триггерами для приобретенного уд-
линения интервала QT в связи с наличием «мягких» 
мутаций генов, связанных с белками ионных кана-
лов, и генов, влияющих на метаболизм лекарственных 
средств [8, 20–23]. 

Следует обратить внимание на то, что полипрагмазия 
увеличивает риск лекарственного взаимодействия, это 
в свою очередь может увеличить интервал QТ и повы-
сить риск развития жизнеугрожающих желудочковых 
аритмий. Взаимодействие препаратов может быть фар-
макодинамическим, при котором препараты блокируют 
калиевые каналы, или фармакокинетическим, когда один 
препарат влияет на выведение другого, или смешанным 
фармакодинамическим-фармакокинетическим [25].

Таким образом, информация о приеме лекарствен-
ных препаратов имеет большое значение для дифферен-
циальной диагностики врожденных и приобретенных 
форм удлинения интервала QT.

Диагностика LQTS как правило носит ретроспек-
тивный характер — после эпизодов синкопе, остановки 
сердца или даже ВСС. Такие сердечные события могут 
провоцироваться физическими упражнениями, эмоцио-
нальным состоянием или возникать во время сна.

Итальянская программа предварительного отбора 
спортсменов из более 34 000 обследованных кандидатов 
дисквалифицировала 235 человек (0,69%) на основании 
выявления удлиненного интервала QTc (440 мс у муж-
чин и 460 мс у женщин) [26].

Результаты исследований могут быть интерпретиро-
ваны как указывающие на более высокую распростра-
ненность LQTS у спортсменов по сравнению с други-
ми расстройствами, как, например, гипертрофическая 
кардиомиопатия, обычно играющая особую роль в свя-
занной с физическими упражнениями ВСС у спортсме-
нов [27]. Если учесть тот факт, что до 40% людей с LQTS 
не будут идентифицированы на одной ЭКГ, распростра-
ненность LQTS может быть даже выше [28].

В исследовании не было возможности прокоммен-
тировать полезность генетического тестирования при 
оценке спортсменов с длинным интервалом QT, а также 
нельзя было использовать генотипирование для стра-
тификации риска, поскольку двое из семи спортсменов 
отказались от теста и только один дал положительный 
результат на генетическое нарушение. Тем не менее ре-
зультаты этого исследования убедительно доказывают, 
что значение QTc в 500 мс является диагностическим 
признаком LQTS у элитных спортсменов; последующее 
генотипирование может повлиять на принятие решения 
о продолжении занятий спортом [16].

LQTS — заболевание, сопряженное с высоким риском 
возникновения опасных жизнеугрожающих аритмий 
и внезапной смерти. До 33% детей в дебюте заболевания 
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имеют остановку сердца, а 18% — внезапную сердечную 
смерть [22], поэтому раннее выявление этого заболева-
ния кране актуально. Ежегодная частота ВСС при LQTS 
составляет от 0,9% (в отсутствие синкопе) до 5% (при на-
личии приступов потери сознания в анамнезе), причем 
более чем в половине случаев смерть наступает в возрас-
те до 20 лет [8]. 

В нашем исследовании при оценке дисперсии интер-
вала QТ и выявлении ее повышенного значения мы об-
наружили статистически значимые различия в часто-
те встречаемости повышенной дисперсии QT у юных 
спортсменов с изменениями на стандартной ЭКГ по-
коя и у спортсменов с нормальной ЭКГ. Они составля-
ют 61 и 2,5% соответственно, p < 0,001. Большая частота 
увеличения дисперсии QT выявлена у юных спортсменов 
с нарушениями процессов реполяризации на ЭКГ (57%), 
у спортсменов с экстрасистолией (100%), с выраженной 
брадиаритмией (33%).

Увеличение дисперсии интервала QT, отражающее 
гетерогенность процессов реполяризации, повышает 
вероятность развития у юных спортсменов  нарушений 
ритма сердца и дисфункции синусового узла. 

 В настоящее время оценка дисперсии QT является 
одним из информативных, неинвазивных и достаточно 
простых методов, позволяющих оценить негомоген-
ность процессов реполяризации и выявить группы риска 
по развитию фатальных желудочковых аритмий [18].

Продолжаются исследования ремоделирования мио-
карда у спортсменов с использованием актуальной на 
данный момент методики измерения систолической 
функции миокарда — глобальной продольной деформа-
ции. В исследовании R. Sarikaya и соавт. [29] сравнива-
лись геометрические и функциональные параметры ЛЖ 
группы спортсменов-баскетболистов (n = 38) и здоровых 
нетренированных добровольцев (n = 40). Было найде-
но, что у атлетов была достоверно большая дисперсия 
QT — 58,7 ± 10,6 (против 42,6 ± 7,1 в контрольной груп-
пе) (p = 0,001). Также атлеты имели больший конечно-
диастолический и конечно-систолический объемы ЛЖ 
в сравнении с контрольной группой (p = 0,009 и p = 0,005 
соответственно). Примечательно, что была выявлена 
взаимосвязь между показателем глобальной продоль-
ной деформации ЛЖ и величиной дисперсии QT и QTc 
(p = 0,001; r = −0,804, p = 0,001; r = −0,764 соответствен-
но). Подобных корреляционных связей в группе добро-
вольцев найдено не было. На данный момент недостаточ-
но данных, чтобы охарактеризовать связь систолической 
функции миокарда спортсменов с дисперсией QT. 

Выводы. Актуальность изучения синдрома удлинен-
ного интервала QT определяется прежде всего доказан-
ной связью с синкопальными состояниями и внезапной 
сердечной смертью, на что указывают результаты много-
численных исследований. Достижения в современном 
спорте предполагают значительное увеличение объема 
и интенсивности физических нагрузок, что в свою оче-
редь создает предпосылку для возможной физической 
перегрузки (перенапряжения) спортсменов [30]. Следует 
отметить, что рациональное построение тренировочных 

нагрузок для абсолютно здоровых спортсменов, под-
готовленных к их выполнению, не может быть причи-
ной развития каких-либо осложнений. Одной из самых 
часто диагностируемых форм хронического перена-
пряжения сердечно-сосудистой системы у спортсменов 
является нарушение процессов реполяризации на ЭКГ. 
По мнению большинства исследователей, у высококва-
лифицированных спортсменов признаки хронического 
перенапряжения сердечно-сосудистой системы, сопро-
вождающиеся изменениями ЭКГ и требующими углу-
бленного кардиологического обследования, составляют 
до 40%, против 11,8% у лиц, занимающихся массовым 
спортом [10]. Суммируя вышесказанное, профилактика 
LQTS должна быть направлена на устранение модифи-
цируемых факторов риска (прием определенных лекар-
ственных средств, полипрагмазия), коррекцию трени-
ровочного процесса. Также немаловажно проведение 
ЭКГ-скрининга у спортс менов, в том числе в динамике 
с целью выявления изменений интервала QT. 
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ВЛИЯНИЕ ТЕТРАМЕТИЛТЕТРААЗАБИЦИКЛООКТАНДИОНА КАК АДАПТОГЕНА 
НА МОЗГОВОЙ КРОВОТОК В УСЛОВИЯХ МЕТЕО- И ГЕОМАГНИТНОЙ 
АКТИВНОСТИ У БОЛЬНЫХ АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТОНИЕЙ И 
ИШЕМИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ СЕРДЦА 
Институт космических исследований Российской академии наук, 117485, Москва, Россия

Статья посвящена исследованию с использованием транскраниальной доплерографии влияния тетраметилтетра-
азабициклооктандиона (мебикара) на мозговой кровоток у больных гипертонией и ишемической болезнью сердца. 
Представлены данные о применении мебикара в качестве адаптогена в условиях метео- и геомагнитной активности.
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                    Психотропное действие тетраметилтетраазабици-
клооктандиона (мебикар, производство АО «Татхим-
фармпрепараты» г. Казань [1]) связано с влиянием 
на 4 основные нейромедиаторные системы: препарат 
проявляет ГАМК-позитивный, центральный серотонин-
позитивный, центральный адренолитический эффекты 
и потенцирует центральное м-холиномиметическое дей-
ствие м-холиномиметиков [2]. Кроме того, мебикар пре-
пятствует увеличению содержания глутаминовой кис-
лоты в мозгу у стрессированных животных. Благодаря 
повышению сбалансированности медиаторных систем, 
улучшаются гармонизация, интеграция и сбалансиро-
ванность психических функций, нормализуется эмоцио-
нальное состояние и регуляция сна. Мебикар улучшает 

трудовую деятельность как на уровне отдельных ее эле-
ментов — внимания, эмоциональной и волевой устойчи-
вости, мышления, скорости и координации движений, 
так и на интегральном уровне. Эффективность и особен-
ности спектра клинической активности мебикара как 
транквилизатора изучена в сравнении с «эталонным» 
транквилизатором седуксеном. Эти исследования пока-
зали, что эффективность данных препаратов практиче-
ски одинакова. Ноотропные свойства мебикара изучены 
в сравнении с «эталонными» препаратами — пирацета-
мом, пиридитолом и пантогамом. С типичными ноотро-
пами мебикар сближает наличие у него антиастениче-
ского, психостимулирующего, антидепрессивного, седа-
тивного, собственно ноотропного и вазовегетативного 
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эффектов. Особенность мебикара состоит в гармонично-
сти и сбалансированности этих эффектов в отсутствие 
гиперстимуляции.

Мебикар повышает эффективность лечения паци-
ентов с соматическими заболеваниями, сопровождаю-
щимися пограничными психическими расстройствами. 
Несмотря на многочисленные экспериментальные и кли-
нические исследования мебикара, остается неизученным 
вопрос о состоянии мозгового кровообращения при воз-
действии этого препарата на церебральную гемодина-
мику в условиях метео- и геомагнитной активности [3]. 
Мы сочли целесообразным провести изучение состояния 
мозгового кровообращения под влиянием мебикара с по-
мощью метода транскраниальной доплерографии (За-
славская Р.М., Щербань Э.А., Тейблюм М.М., 2012).

Материал и методы
Для изучения состояния сосудистой системы голов-

ного мозга выбрана транскраниальная доплерография 
(TКДГ), которая проводилась на ультразвуковом сканере 
экспертного класса Vivid 7 (GE, USA). При исследовании 
оценивали:

1. Пиковую систолическую скорость кровотока (peak 
systolic velocity, Vps), которая характеризует амплитуду 
систолического пика, см/с.

2. Максимальную конечную диастолическую ско-
рость кровотока (end diastolic velocity circulation, Ved), 
характеризующую максимальную скорость кровотока 
в конце диастолы, см/с.

3. Усредненную по времени максимальную скорость 
кровотока (time average maximum velocity, TAMAX), ко-
торая является результатом усреднения скоростных со-
ставляющих огибающей доплеровского спектра за один 
или нескольких сердечных циклов, см/с. 

4. Индекс периферического сопротивления (resistive 
index, RI), косвенно характеризующий состояние пери-
ферического сопротивления в исследуемом бассейне.

5. Индекс периферического сопротивления сосудов 
головного мозга (PI).

Определяли скоростные параметры кровотока в круп-
ных артериях, венах и синусах. TКДГ проводили через 
основные доступы — транстемпоральный и субокципи-
тальный. 

Из мозговых артерий наибольшие наружный и вну-
тренний диаметр, а также толщину сосудистой стенки 
имеет средняя мозговая артерия (СМА). Как наиболее 
крупная ветвь внутренней сонной артерии, имеющая са-
мый большой суммарный периметр всех своих ветвей, 
она несет бóльшую гемодинамическую нагрузку, чем 
передняя мозговая артерия. В соответствии с задачами 
настоящего исследования анализировались фоновые до-
плеровские показатели кровотока в СМА. 

В работе была проведена оценка влияния погодных 
факторов: температуры воздуха, атмосферного давле-
ния, относительной влажности, точки росы, облачности, 
направления и скорости ветра, а также геомагнитной 
активности на мозговой кровоток. В качестве индексов 
геомагнитной активности были использованы суточные 

значения планетарных индексов (сумма трехчасовых 
значений Кр-индекса). 

Корреляционный анализ проводили между показате-
лями ТКДГ до и после курсов лечения. Изучали корре-
ляционные отношения между показателями ТКДГ и по-
годных факторов накануне, во время исследования, на 
следующий день, а также с учетом перепада параметров 
погоды. Величины метеофакторов получали на сервере 
«Погода России» (meteo.infospace.ru). 

Обследования проводили в группе из 36 больных 
артериальной гипертонией (АГ) 2-й–3-й степени, II–III  
стадии и ишемической болезнью сердца (ИБС). Сре-
ди пациентов было 25 женщин и 11 мужчин (средний 
возраст 63,5 ± 1,5 года). Длительность заболевания 
колебалась от 6 до 17 лет. Все пациенты на фоне тра-
диционной терапии получали мебикар (производство 
АО «Татхимфармпрепараты» г. Казань) в дозе 0,3 мг 
по 1 таблетке 3 раза в день. Контрольную группу со-
ставили 38 больных АГ II–III  стадии, 2-й–3-й степени 
в сочетании с ИБС, получавших традиционную тера-
пию (ТТ) ингибиторами АПФ, бета-адреноблокатора-
ми, антагонистами кальция, диуретиками. Среди них 
было 23 женщины и 13 мужчин. Средний возраст паци-
ентов контрольной группы был 58,6 ± 1,5 года. Основ-
ная и контрольная группы больных были рандомизиро-
ваны с учетом возраста, пола, длительности заболева-
ния, стадии и степени АГ. 

Результаты
Оценка состояния церебральной гемодинамики 

по данным ТКДГ сосудов головного мозга до и после 
ТТ больных с АГ и ИБС контрольной группы.  Исходно 
у больных, получавших ТТ, выявлено снижение ско-
ростных показателей мозгового кровотока и повышение 
индексов периферического сосудистого сопротивления 
с обеих сторон. 

Вероятно, эти изменения обусловлены возрастными 
особенностями больных и наличием признаков атеро-
склероза. После проведенного лечения отмечалось до-
стоверное увеличение максимальной конечной диасто-
лической скорости кровотока по левой мозговой арте-
рии с 29,8 ± 0,6 до 31,6 ± 9,8 см/с (p < 0,02) и ускоренной 
по времени максимальной скорости кровотока по левой 
СМА с 50,8 ± 1,0 до 54,2 ± 1,4 см/с (p < 0,05) на фоне ТТ 
(табл. 1).

Скоростные показатели кровотока по правой СМА 
достоверно не изменились. Индексы периферического 
сопротивления мозговых сосудов, исходно повышенные 
по обеим СМА, не уменьшились после ТТ.

Оценка состояния церебральной гемодинамики 
по данным ТКДГ сосудов головного мозга до и после ТТ 
с включением мебикара представлена в табл. 2.

Под влиянием терапии с мебикаром Ved, будучи 
сниженной до лечения, достоверно увеличилась слева 
и справа. Показатель TAMAX, исходно сниженный спра-
ва, после лечения достоверно увеличился. После комби-
нированной терапии с мебикаром уменьшилось сосуди-
стое сопротивление (PI) справа и слева. 
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Влияние метео- и геомагнитной активности на 
показатели церебральной гемодинамики по данным 
ТКДГ до и после ТТ с мебикаром у больных с АГ и ИБС 
основной группы. Получены достоверные корреляцион-
ные отношения между параметрами погодных факторов 
и показателями церебральной гемодинамики у пациен-
тов как до, так и после лечения. Исходно было выявле-
но 36 значимых корреляций. В большей степени на по-
казатели мозговой гемодинамики влияют параметры 
атмосферного давления и скорости ветра (табл. 3).

Наиболее подвержены влиянию погоды Ved обеих 
СМА. Характерное время сдвига реакции организма 
относительно момента измерения метеорологических 
факторов сильно варьирует и в основном соответствует 
запаздыванию на 12 ч или 2 сут. Выявленная прямая за-
висимость Vps левой СМА с параметрами атмосферно-
го давления приходится на момент измерения (p < 0,02), 
с параметрами направления ветра — временной сдвиг 

(опережение) на 2 сут (p < 0,05), с параметрами скоро-
сти ветра — запаздывание на 1 день (p < 0,001). Пара-
метры Ved левой СМА более чувствительны к влиянию 
погодных факторов. Определены корреляции с показа-
телями атмосферного давления, на которые приходится 
временной сдвиг (запаздывание) на 2 сут, с показателями 
верхней и средней облачности с временным сдвигом (за-
паздыванием) на 12 ч (p < 0,03, p < 0,001), с параметрами 
направления ветра с запаздыванием на 12 ч (p < 0,05), 
скорости ветра в момент измерения (p < 0,05) и че-
рез 2 сут (p < 0,001). Прямая связь TAMAX левой СМА 
с показателями атмосферного давления приходится на 
временной сдвиг (запаздывание) на 2 сут (p < 0,003). 

Прямая связь Vps правой СМА с показателями атмо-
сферного давления приходится на временной сдвиг (опе-
режение) на 1 и 2 дня (p < 0,009, p < 0,008); с параметра-
ми скорости ветра — с опережением на 2 сут (p < 0,01). 
Параметры Ved правой СМА наиболее чувствительны 

Т а б л и ц а  1
Показатели транскраниальной доплерографии сосудов головного мозга у пациентов до и после традиционной терапии 
(M ± m)

Показатели До лечения (n = 34) После лечения (n = 34) p

Левая средняя мозговая артерия

Vps, см/c 84,5 ± 1,5 87,8 ± 1,8 < 0,09

Ved, см/c 29,8 ± 0,6 31,6 ± 0,8 < 0,02

TAMAX, см/c 50,8 ± 0,6 54,2 ± 1,4 < 0,01

PI 1,1 ± 0,04 1,1 ± 0,05 < 0,59

RI 0,6 ± 0,01 0,6 ± 0,03 < 0,45

Правая средняя мозговая артерия

Vps, см/c 82,9 ± 1,1 84,7 ± 1,6 < 0,11

Ved, см/c 29,9 ± 0,8 32,8 ± 1,6 < 0,08

TAMAX, см/c 48,3 ± 0,7 50,7  ± 1,5 < 0,18

PI 0,7 ±  0,01 0,6  ± 0,02 < 0,08

RI 0,58 ± 0,01 0,56  ± 0,02 < 0,07

Т а б л и ц а  2
Показатели транскраниальной доплерографии сосудов головного мозга у пациентов, получавших традиционную тера-
пию с мебикаром (M ± m)

Показатели До лечения (n = 34) После лечения (n = 34)  p

Левая средняя мозговая артерия

Vps, см/c 101,2 ± 1,8 98,7 ± 1,5 < 0,20

Ved, см/c 39,8 ± 1,0 42,2 ± 1,0 < 0,02

TAMAX, см/c 68,4 ± 1,2 67,9 ± 1,7 < 0,68

PI 0,91 ± 0,03 0,85 ± 0,03 < 0,05

RI 0,61 ± 0,01 0,59 ± 0,01 < 0,10

Правая средняя мозговая артерия

Vps, см/c 98,8 ± 1,9 100,1 ± 1,7 < 0,40

Ved, см/c 42,4 ± 0,9 45,0 ± 0,9 < 0,02

TAMAX, см/c 63,0 ± 0,8 65,0 ± 0,9 < 0,03

PI 0,9 ± 0,03 0,85 ± 0,04 < 0,05

RI 0,58 ±  0,01 0,56 ± 0,02 < 0,07
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Т а б л и ц а  3
Корреляционные связи между показателями мозгового кровотока и факторами погоды у пациентов, получавших тради-
ционную терапию с мебикаром (исходные данные)

Показатель Vps, см/c Ved, см/c TAMAX, см/c PI RI

Левая средняя мозговая артерия

Атмосферное давление:

в момент измерения 0,399 (p < 0,02) – – – –

через 2 сут – 0,333 (p < 0,05) 0,482 (p < 0,003) – –

Облачность верхняя:

через 12 ч – 0,364 (p < 0,03) – – –

на следующий день – – – 0,351 (p < 0,03) 0,341 (p < 0,04)

через 2 сут – – – – 0,330 (p < 0,05)

Облачность средняя:

за 12 ч до измерения – – – – –

через 12 ч – 0,449 (p < 0,001) – 0,356 (p < 0,03) –

Облачность нижняя:

через 12 ч – 0,403 (p < 0,01) – – –

на следующий день – – – 0,435 (p < 0,001) 0,429 (p < 0,001)

Направление ветра:

за 2 сут до измерения 0,329 (p < 0,05) – – – –

через 12 ч – 0,364 (p < 0,03) – – –

Скорость ветра:

в момент измерения – 0,332 (p < 0,05) – – –

на следующий день 0,384 (p < 0,02) – – 0,557 (p < 0,001) –

через 2 сут – 0,558 (p < 0,001) – – –

Индекс геомагнитной активности:

в момент измерения – – – – 0,344 (p < 0,04)

на следующий день – – – – –

через 2 сут – – – 0,353 (p < 0,03) 0,331 (p < 0,05)

Правая средняя мозговая артерия

Атмосферное давление:

накануне исследования 0,429 (p < 0,009) 0,375 (p < 0,02) – – –

за 2 сут до измерения – – – – –

через 2 сут 0,436 (p < 0,008) 0,381 (p < 0,02) – – –

Облачность верхняя:

через 12 ч – 0,577 (p < 0,001) – – –

Облачность средняя:

через 12 ч – – – – –

через 2 сут – 0,553 (p < 0,001) – 0,371 (p < 0,02) 0,500 (p < 0,002)

Направление ветра:

за 2 сут до измерения – – 0,340 (p < 0,04) – –

через 12 ч – – – – –

через 2 сут – 0,529 (p < 0,001) – – 0,492 (p < 0,003)

Скорость ветра:

в момент измерения – 0,534 (p < 0,001) – – –

за 2 сут до измерения 0,421 (p < 0,01) – – – –

через 2 сут – 0,593 (p < 0,001) – 0,341 (p < 0,04) –
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Т а б л и ц а  4
Корреляционные связи между показателями мозгового кровотока и факторами погоды у пациентов, получавших тради-
ционную терапию с мебикаром (после лечения)

Показатель Vps, см/c Ved, см/c TAMAX, см/c PI RI

Левая средняя мозговая артерия
Атмосферное давление:

в момент измерения – – 0,422 (p < 0,01) – –

накануне исследования – – 0,421 (p < 0,01) – –

за 2 сут 0,386 (p < 0,03) – – 0,385 (p < 0,02) –

на следующий день 0,389 (p < 0,03) – – – –

через 12 ч – – 0,617 (p < 0,001) – –

Облачность верхняя:

через 12 ч – 0,353 (p < 0,03) – – –

Облачность средняя:

через 12 ч после измере-
ния

0,474 (p < 0,004) – – – –

через 2 сут 0,417 (p < 0,01) 0,449 (p < 0,001) – 0,356 (p < 0,03) –

Направление ветра:

за 12 ч – – – 0,427 (p < 0,009) –

Скорость ветра:

накануне исследования – – 0,681 (p < 0,001) –

на следующий день – – 0,477 (p < 0,004) –

через 2 сут – 0,366 (p < 0,03) – –

Индекс геомагнитной активности

через 2 сут – – – – 0,339

Правая средняя мозговая артерия
Атмосферное давление

через 2 сут – – 0,338 (p < 0,05) – –

Облачность средняя:

через 12 ч – – – 0,484 (p < 0,004) –

через 2 сут – – – – 0,350

Облачность нижняя:

через 2 сут – – – 0,365 (p < 0,03) –

Направление ветра:

накануне исследования – – – 0,375 (p < 0,03) –

через 12 ч – – – 0,477 (p < 0,005) –

через 2 сут 0,482 (p < 0,004) – – 0,525 (p < 0,002) 0,492

Скорость ветра:

на следующий день – – – – –

через 2 сут – – 0,444 (p < 0,008) – 0,344

Индекс геомагнитной активности

в момент измерения 0,492 (p < 0,003) – – – –

к факторам погоды. Выявлено влияние на Ved правой 
СМА показателей атмосферного давления накануне ис-
следования (р < 0,02) и через 2 сут (p < 0,02); показате-
лей верхней, средней и нижней облачности с временным 
сдвигом (запаздыванием) на 12 ч (р < 0,001, p < 0,001, 
p < 0,001); показателей скорости ветра в момент измере-
ния (p < 0,001) и через 2 сут (p < 0,001). Прямая связь 
TAMAX правой СМА с показателями направления ве-

тра приходится на временной сдвиг (опережение) на 2 сут 
(р < 0,04). Выявлена прямая линейная зависимость PI 
правой СМА с параметрами средней облачности с вре-
менным сдвигом (запаздыванием) на 2 дня (р < 0,02), 
а также с показателями скорости ветра с опережением 
на 2 дня (p < 0,04). На RI правой СМА влияют параметры 
средней облачности и параметры Vps, направления ветра 
с запаздыванием на 2 дня (p < 0,002, p < 0,003) (табл. 4).
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После ТТ с мебикаром выявлено 24 значимых корре-
ляций. В большой степени на показатели мозговой ге-
модинамики влияют параметры атмосферного давления 
и скорости ветра. Примерно в одинаковой мере подвер-
жены влиянию погоды исследуемые показатели цере-
бральной гемодинамики по данным ТКДГ сосудов кро-
вотока и факторами погоды у пациентов, получавших ТТ 
с мебикаром.

Между RI левой СМА, Vps правой СМА, а также PI 
правой СМА и метеофакторами у пациентов этой груп-
пы корреляционных связей не выявлено. Vps левой СМА 
коррелирует с показателями атмосферного давления 
накануне исследования (р < 0,02) и на следующий день 
(р < 0,03); с параметрами средней облачности с запазды-
ванием на 12 ч и 2 сут (p < 0,004, p < 001). Параметры 
Ved левой СМА коррелируют с показателями верхней 
облачности с запаздыванием на 12 ч (p < 0,03), а также 
с показателями скорости ветра с запаздыванием на 2 сут. 

Прямая связь TAMAX левой СМА с показателями 
атмосферного давления приходится на момент измере-
ния (р < 0,01), на опережение на 1 день (р < 0,01), на 
запаздывание на 12 ч после измерения (р < 0,001) и с па-
раметрами скорости ветра — накануне исследования 
(р < 0,001) и на следующий день (р < 0,004). Выявлена 
прямая зависимость PI левой СМА с параметрами ат-
мосферного давления с временным сдвигом (опереже-
нием) на 2 дня (р < 0,02), с показателями направления 
ветра — с опережением на 12 ч (р < 0,009). Геомагнит-
ная активность влияет на показатели RI левой СМА 
с запаздыванием на 2 сут (р < 0,02). После проведенного 
лечения с мебикаром показатели церебрального крово-
тока правой СМА менее подвержены влиянию погоды. 
Параметры Vps правой СМА не коррелируют с метео-
факторами. Показатели Ved правой СМА коррелируют 
с параметрами атмосферного давления в момент изме-
рения (р < 0,05) и скорости ветра с временным сдви-
гом (опережением) на 12 ч (р < 0,05). Выявлена корре-
ляционная связь TAMAX правой СМА с параметрами 
атмосферного давления в момент измерения (р < 0,01), 
средней облачности с временным сдвигом (опережени-
ем) на 2 сут (р < 0,001), направления ветра с опережени-
ем на 2 сут (р < 0,001), скорости ветра в момент изме-
рения (р < 0,001) и запаздыванием на 1 день (р < 0,009). 
Корреляции между PI правой СМА и параметрами по-
годы не обнаружены. 

На RI правой СМА влияют параметры средней об-
лачности и направления ветра с опережением на 12 ч 
(р < 0,004, p < 0,008) и показатели скорости ветра в мо-
мент измерения (р < 0,03) кровотока и факторами погоды 
у пациентов, получавших ТТ с мебикаром (после лече-
ния).

Заключение
Включение мебикара в традиционную терапию вли-

яет на корреляционные отношения между состоянием 
церебральной гемодинамики и факторами погоды. Сокра-
тилось число корреляций с 36 до 24. Уменьшилась корре-
ляционная взаимосвязь между показателями обеих СМА 
и метеофакторами (больше справа). Уменьшилось влия-
ние облачности на параметры церебральной гемодинами-
ки. Включение в традиционную терапию мебикара нор-
мализует скоростные показатели мозгового кровотока 
и индексы периферического сосудистого сопротивления, 
что сопровождается уменьшением влияния метеофакто-
ров на показатели транскраниальной доплерографии со-
судов головного мозга. Выявленные метеопротективные 
и магнитопротективные свойства мебикара с его адап-
тивным действием могут быть использованы как в тера-
пии АГ и ИБС, так и в космической медицине.
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ГЕНДЕРНЫЕ ОСОБЕННОСТИ БОЛЬНЫХ АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТОНИЕЙ
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Несмотря на распространенность артериальной гипертонии среди обоих полов, имеются данные о наличии гендер-
ных различий ее формирования и течения. Цель исследования: выявить гендерные особенности в клинико-биохимиче-
ском статусе пациентов, страдающих артериальной гипертонией I и II стадии. Материал и методы. Обследовано 
80 пациентов второго зрелого возраста с подтвержденной артериальной гипертонией. Пациенты были разделены 
на 2 группы: 1-я группа состояла из 44 пациентов с артериальной гипертонией I стадии (11 мужчин и 33 женщины), 
2-я группа состояла из 36 пациентов со II стадией заболевания (25 мужчин и 11 женщин). Всем пациентам проводили 
биохимическое исследование крови, определяли скорость клубочковой фильтрации, толщину комплекса интима–ме-
диа общей сонной артерии с обработкой результатов критерием Смирнова–Колмогорова. Результаты. При арте-
риальной гипертонии I стадии у обоих полов уровень артериального давления находился на уровне 1-й степени. При 
II стадии величина артериального давления у мужчин соответствовала уровню 1-й степени, а у женщин 2-й степени 
артериальной гипертонии. Уровень общего холестерина и холестерина липопротеидов низкой плотности во всех 
случаях превышали уровень нормы, превалируя в обоих группах у женщин. Это сопровождалось уже при I стадии 
гипертонии дисбалансом уровней тромбоксана В2 и 6-кето-простагландина F1α, который был более выраженным у 
женщин и нарастал при повышении стадии заболевания. Скорость клубочковой фильтрации у мужчин обоих групп 
оказалась сохранной. У женщин она была снижена уже в начале заболевания, дополнительно снижаясь при II ста-
дии заболевания. Ширина комплекса интима–медиа сосудов у женщин уже при I стадии превалировала над этим 
показателем у мужчин и дополнительно увеличивалась у них при II стадии. Заключение. У женщин с самого начала 
развития артериальной гипертонии возникают более выраженные и быстрее прогрессирующие липидные, гемоста-
тические, почечные и склеротические изменения по сравнению с мужчинами. 
К л ю ч е в ы е  с л о в а :  артериальная гипертония; половые различия; степени гипертонии; артериальное давление; 
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GENDER CHARACTERISTICS OF PATIENTS WITH ARTERIAL HYPERTENSION
1A.I. Yevdokimov Moscow State University of Medicine and Dentistry of the Ministry of Healthcare of the Russian Federation, 
127473, Moscow, Russia
2Institute of Natural Science and Sports Technologies of the Moscow City Pedagogical University, 129226, Moscow, Russia
3Russian State Social University, 129226, Moscow, Russia
Despite the prevalence of arterial hypertension among both sexes, there are data on the presence of gender diff erences in its 
formation and course. The purpose of the study: to identify gender characteristics in the clinical and biochemical status of 
patients suff ering from stage 1 and 2 of arterial hypertension. Material and methods. 80 patients of the second mature age 
with confi rmed arterial hypertension were examined. The patients were divided into 2 groups: the fi rst group consisted of 44 
patients with stage 1 arterial hypertension (11 men and 33 women), the second group consisted of 36 patients with stage 2 
disease (25 men and 11 women). All patients underwent a biochemical blood test; the glomerular fi ltration rate, the thickness 
of the Intima-media complex of the common carotid artery with the processing of the results by the Smirnov–Kolmogorov test 
were determined. Results. With the stage I arterial hypertension in both sexes, the level of blood pressure was corresponding to 
it. With stage II, the blood pressure in men corresponded to the level of the 1st stage, and in women to the level of the 2nd stage 
arterial hypertension. The level of total cholesterol and low-density lipoprotein cholesterol in all cases exceeded the normal 
level, prevailing in both groups in women. This was accompanied  by an imbalance in the levels of thromboxane B2 and 6-keto-
prostaglandin F1α at stage I hypertension, which was more pronounced in women and increased with  the higher stage of the 
disease. The glomerular fi ltration rate in men of both groups was intact. In women, it was reduced at the onset of the disease, 
and kept decreasing at stage II. The width of the intima-media complex in women prevailed over this indicator in men at stage 
I and further increased  at stage II. Conclusion. From the start of the development of arterial hypertension, women have had 
more pronounced and faster progressive lipid, hemostatic, renal and sclerotic changes compared to men.
K e y w o r d s :  arterial hypertension; gender diff erences; degrees of hypertension; arterial pressure; blood lipids; arachi-

donic acid.

 For citation:   Sapunova D.A., Kachenkova E.S., Medvedev I.N. Gender characteristics of patients with arterial hypertension. Kliniches-
kaya meditsina. 2022;100(7–8):388–394. DOI: http://dx.doi.org/10.30629/0023-2149-2022-100-7-8-388-394

Clinical Medicine, Russian journal. 2022;100(7–8)
DOI: http://dx.doi.org/10.30629/0023-2149-2022-100-7-8-388-394

 Guidelines for practitioners



389

В современном мире сердечно-сосудистые заболе-
вания остаются главной причиной временной утраты 
трудоспособности, инвалидизации и смертности среди 
мужчин и женщин [1, 2]. Одно из весьма распростра-
ненных в мире заболеваний, поражающее сердце и со-
суды, — артериальная гипертония (АГ). Эта патология 
в последнее время встречается все чаще у пациентов 
среднего возраста и рассматривается в качестве ведуще-
го фактора развития сердечно-сосудистых нарушений 
[3]. Распространенность АГ в популяции увеличива-
ется по мере увеличения возраста. В среднем возрасте 
АГ встречается примерно в 30% случаев, тогда как сре-
ди лиц старше 70 лет ее регистрируют уже примерно 
у 70% людей [4]. Наиболее высокий показатель смертно-
сти от осложнений АГ характерен для людей трудоспо-
собного возраста [5].

В рекомендациях European Society of Cardiology/
European Society of Hypertension ведущими факторами 
риска развития артериальной гипертонии признаются 
метаболические и гемодинамические нарушения, соци-
ально-экономическое неблагополучие и эмоциональные 
перегрузки [6]. Современный взгляд на АГ требует ин-
дивидуализировать подход к ее профилактике и лече-
нию. Такой вариант ведения пациентов рассматривается 
сейчас как основной современными исследователями, 
настаивающими на обязательном учете половых и инди-
видуальных особенностей [7].

Проводимые в последнее время исследования начи-
нают акцентировать внимание на половые различия, ко-
торые ранее почти не учитывались. Большая часть пред-
шествующих работ была проведена с участием только 
мужчин среднего возраста [8, 9].

Несмотря на распространенность заболеваний сердеч-
но-сосудистой системы среди обоих полов, существуют 
несомненные факты, свидетельствующие о существен-
ных гендерных различиях их формирования, течения 
и прогноза. Была замечена бóльшая уязвимость сердеч-
но-сосудистой системы у мужской части популяции [10]. 
Это связано с высокой распространенностью у мужчин 
зрелого возраста АГ, часто сочетающейся с избыточной 
массой тела, курением и гиперхолестеринемией [11]. 
По этой причине первый инфаркт миокарда у мужчин 
часто регистрируется между 55 и 65 годами, тогда как 
среди женщин он впервые регистрируется, как правило, 
в возрасте 65–72 года [12]. Несмотря на важность пробле-
мы гендерных различий при АГ, имеются лишь единич-
ные исследования, посвященные половым особенностям 
развития АГ. Это диктует необходимость углубленных 
исследований в этом направлении [13].

Цель исследования: выявить гендерные особенно-
сти в клинико-биохимическом статусе пациентов с АГ 
I и II стадий.

Материал и методы

Исследование проведено на клинической базе 
МГМСУ им. А.И. Евдокимова. Все включенные в него 
пациенты дали добровольное письменное информи-
рованное согласие на участие в исследовании. Под на-
блюдение взято 80 пациентов второго зрелого возраста 
(45–55 лет) с ранее диагностированной АГ, из кото-
рых 44 пациента имели I стадию АГ и 36 пациентов име-
ли II стадию заболевания. 

Пациенты были разделены на 2 группы с учетом име-
ющейся у них стадии АГ. В 1-ю группу с АГ I стадии 
вошли 11 мужчин и 33 женщины. Во 2-ю группу с АГ II 
стадии были включены 25 мужчин и 11 женщин. В обе-
их группах мужчины и женщины были сопоставимы 
по возрасту. 

Критерии включения в исследование были следую-
щие: наличие клинических проявлений первичной АГ I 
и II стадии и длительность течения АГ не менее 2 лет, 
отсутствие сопутствующих заболеваний сердечно-со-
судистой системы, сахарного диабета, острых форм или 
обострения хронических воспалительных заболеваний, 
онкологических заболеваний. 

Критерии исключения из исследования: выявление 
у пациентов обоих полов клинических проявлений АГ 
III стадии, гипертонический криз на момент осмотра, 
выявление у пациентов симптоматической АГ, развитие 
сопутствующих заболеваний сердечно-сосудистой си-
стемы или сахарного диабета.

Клиническое обследование всех пациентов включало 
выяснение жалоб, уточнение гинекологического анам-
неза у женщин, клинический осмотр, в который входи-
ло измерение артериального давления, пульса, роста, 
массы тела, объема талии и бедер, вычисление индекса 
массы тела (ИМТ) — индекса Кетле [масса тела (кг)/рост 
(м²)]. Пациентам проводили биохимическое исследова-
ние крови: определяли уровни холестерина, триглице-
ридов, холестерина липопротеидов высокой плотности, 
холестерина липопротеидов низкой плотности, глюкозы, 
креатинина. В плазме у всех обследованных путем им-
муноферментного анализа и с помощью набора, произ-
веденного фирмой Enzo Life science (США), определяли 
уровни тромбоксана В2 и 6-кето-простагландина F1α. Тра-
диционным способом рассчитывали скорости клубоч-
ковой фильтрации. Для оценки состояния стенки общей 
сонной артерии и определения толщины в ней комплекса 
интима–медиа проводили ультразвуковое доплерогра-
фическое исследование этого сосуда.

Статистическая обработка полученных результатов 
проводилась с помощью системы статистического ана-
лиза Statistica 5,5. Проводилось вычисление среднего 
арифметического значения соответствующего параме-
тра и стандартного отклонения (M ± SD). Группы срав-
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нивали с использованием t-критерия Стьюдента и непа-
раметрического критерия Смирнова–Колмогорова (для 
парных сравнений показателей внутри групп). Различия 
считали статистически значимыми при р < 0,05. 

Результаты и обсуждение
Результаты оценки гендерных особенностей учиты-

ваемых показателей у пациентов, страдающих АГ I ста-
дии, представлены в табл. 1.

При сравнении мужчин и женщин, страдающих ар-
териальной гипертонией I стадии, по возрасту и росту 
найдена сравнимость учитываемых показателей. Масса 
тела мужчин достоверно превышала массу тела у жен-
щин этой группы на 12,4%. При этом ИМТ у больных 
разных полов в группе с артериальной гипертонией 
I стадии не отличался. Объем бедер у них был срав-
ним, а объем талии имел склонность к превалированию 
у мужчин. При этом соотношение объема талии к объ-
ему бедер у мужчин достоверно превышал аналогичный 
показатель у женщин на 12,8%.

Уровни систолического и диастолического арте-
риального давления были у обоих полов повышены 
до уровня АГ 1-й степени с некоторой тенденцией к пре-
валированию у мужчин. При этом величина пульса ока-
залась в группе с АГ I стадии выше на 14,7% у женщин.

Уровень общего холестерина в крови больных АГ 
I стадии у обоих полов превышал нормативные значе-
ния с тенденцией к превалированию у женщин. Уровни 
триглицеридов и холестерина липопротеидов высокой 
плотности были сравнимы у больных разных полов и на-
ходились в границах нормы. Уровень холестерина липо-
протеидов низкой плотности превышал у всех больных 
уровень нормы. При этом у женщин его уровень был 
выше, чем у мужчин, на 24,5%.

Уровни глюкозы и креатинина у обследованных па-
циентов находились в границах нормы и не имели по-
ловых различий. Концентрации метаболитов тромбокса-
на и простациклина выходили за пределы нормативных 
значений. В плазме пациентов уровень тромбоксана В2 
превышал, а 6-кето-простагландина F1α уступал норма-
тивным значениям. У женщин изменения их уровней 
в крови оказались более выраженными, формируя тен-
денцию к большему дисбалансу метаболитов арахидоно-
вой кислоты.

Скорость клубочковой фильтрации у пациентов с АГ 
I стадии продемонстрировала достоверные половые раз-
личия. У мужчин данный показатель оставался в грани-
цах нормы, у женщин оказался снижен, уступая уровню 
мужчин на 20,8%. Ширина комплекса интима–медиа 
сосудов у женщин несколько превышала нормативный 

Т а б л и ц а  1
Показатели пациентов с АГ I стадии

Оцениваемые показатели Мужчины, n = 11 Женщины, n = 33 Нормативные значения

Возраст, годы 49,1 ± 11,43 51,6 ± 7,08 –

Рост, см 176,8 ± 3,06 168,4 ± 5,34 –

Масса тела, кг 82,8 ± 10,15 73,7 ± 14,31* –

Индекс массы тела, кг/м² 26,5 ± 3,16 27,3 ± 4,64 < 25

Объем талии, см 91,0 ± 5,61 83,3 ± 11,73 < 102 для мужчин
< 88 для женщин

Объем бедер, см 102,2 ± 2,87 106,3 ± 10,36 –

Объем талии/объем бедер 0,88 ± 0,05 0,78 ± 0,06* < 0,9 для мужчин
< 0,85 для женщин

Систолическое артериальное давление, мм рт. ст. 145,0 ± 7,82 142,4 ± 14,33 < 140

Диастолическое артериальное давление, мм рт. ст. 98,0 ± 6,32 93,4 ± 10,49 < 90

Пульс, уд./мин 68,2 ± 7,96 78,4 ± 10,71* < 80 в мин

Общий холестерин, ммоль/л 5,48 ± 0,79 5,68 ± 0,91 < 5

Триглицериды, ммоль/л 1,57 ± 0,85 1,40 ± 0,85 < 1,7

Холестерин липопротеидов низкой плотности, 
ммоль/л

3,18 ± 0,67 3,96 ± 0,83** < 3

Холестерин липопротеидов высокой плотности, 
ммоль/л

1,43 ± 0,41 1,48 ± 0,42 < 1,0 для мужчин
< 1,2 для женщин

Глюкоза, ммоль/л 5,29 ± 0,93 5,19 ± 0,70 ≤5,5 

Креатинин, ммоль/л 84,4 ± 8,11 79,2 ± 18,54 < 115 для мужчин
< 107 для женщин

Тромбоксан В2, пг/мл 174,2 ± 0,52 182,9 ± 0,64 < 160

6-кето-простагландин F1α, пг/мл 93,6 ± 0,39 89,2 ± 0,46 > 95

Скорость клубочковой фильтрации, мл/мин/1,73 м² 92,3 ± 11,25 76,4 ± 17,79* > 90

Толщина комплекса интима–медиа, мм 0,69 ± 0,35 0,95 ± 0,15 < 0,9

П р и м е ч а н и е: достоверность различий между группами мужчин и женщин с АГ: * — р < 0,05, ** — р < 0,01. 

Clinical Medicine, Russian journal. 2022;100(7–8)
DOI: http://dx.doi.org/10.30629/0023-2149-2022-100-7-8-388-394

 Guidelines for practitioners



391

уровень и существенно превалировала над значением 
этого показателя у мужчин (на 37,7%).

Гендерные особенности учитываемых показателей 
группы пациентов с АГ II стадии представлены в табл. 2. 

При сравнении мужчин и женщин с АГ II стадии 
по возрасту, массе тела и росту не удалось найти значи-
мых различий. При этом ИМТ у женщин превышал этот 
показатель мужчин на 13,3%. Объем бедер у женщин был 
больше на 11%, а объем талии был сравним у мужчин 
и женщин. При этом соотношение объема талии к объе-
му бедер у мужчин достоверно превышало аналогичный 
показатель у женщин на 10%.

Среди пациентов с АГ II стадии величины систоличе-
ского и диастолического артериального давления были по-
вышены у мужчин до уровня 1-й степени, а у женщин — 
до значений 2-й степени. Величина пульса в группе с АГ II 
стадии находилась у обоих полов в границах нормы.

Уровень общего холестерина в крови больных АГ II 
стадии обоих полов превышал нормативные значения 
с достоверным превалированием у женщин. Уровни три-
глицеридов и холестерина липопротеидов высокой плот-
ности были сравнимы у больных разных полов и находи-
лись в границах нормы. Концентрации в крови холестери-
на липопротеидов низкой плотности в исходной степени 
превышали у больных обоих полов уровень нормы. 

Концентрации в крови глюкозы и креатинина у всех 
больных с АГ II стадии были в пределах нормы и не име-
ли половых различий. Уровни метаболитов тромбоксана 
и простациклина у всех обследованных выходили за пре-
делы нормативных значений. У женщин нарушения их 
уровня имели тенденцию к большей выраженности, фор-
мируя склонность к более явному дисбалансу в их крови 
метаболитов арахидоновой кислоты.

Скорость клубочковой фильтрации у страдающих АГ 
II стадии продемонстрировала достоверные половые раз-
личия. У мужчин данный показатель оказался чуть ниже 
нормы, тогда как у женщин он был существенно снижен, 
уступая уровню мужчин на 25%. Толщина комплекса ин-
тима–медиа сосудов у женщин с АГ II стадии превышала 
нормативный уровень и превалировала над величиной 
этого показателя у мужчин на 23%.

Изучение различных аспектов АГ ведется достаточно 
давно [14]. Это проводится и в клинике, и в ходе различ-
ных экспериментов [15, 16]. Твердо установлены основ-
ные неизменяемые факторы риска развития АГ — воз-
раст и пол [17]. При этом большинство исследователей 
отмечают, что распространенность АГ увеличивается 
с возрастом [18]. В то же время изучение половых осо-
бенностей в развитии и течении АГ начаты не так давно. 
Framingham Heart Study стало первым исследованием, 

Т а б л и ц а  2
Показатели пациентов с АГ II стадии

Оцениваемые показатели Мужчины, n = 25 Женщины, n = 11 Нормативные значения

Возраст, годы 49,7 ± 5,52 54,8 ± 6,31 –

Рост, см 175,2 ± 4,98 164,6 ± 3,91 –

Масса тела, кг 85,5 ± 11,55 84,2 ± 9,62 –

Индекс массы тела, кг/м² 27,9 ± 2,98 31,3 ± 3,15* < 25

Объем талии, см 94,8 ± 6,82 95,7 ± 11,66 < 102 для мужчин
< 88 для женщин

Объем бедер, см 102,4 ± 4,87 113,1 ± 9,49* –

Объем талии/объем бедер 0,93 ± 0,07 0,85 ± 0,05* < 0,9 для мужчин
< 0,85 для женщин

Систолическое артериальное давление, мм рт. ст. 156,0 ± 12,33 163,3 ± 18,72 < 140

Диастолическое артериальное давление, мм рт. ст. 95,0 ± 6,53 105,8 ± 9,82* < 90

Пульс, уд./мин 66,5 ± 9,05 68,8 ± 7,09 < 80 в мин

Общий холестерин, ммоль/л 5,3 ± 0,93 6,3 ± 1,53* < 5

Триглицериды, ммоль/л 1,36 ± 0,98 1,49 ± 0,38 < 1,7

Холестерин липопротеидов низкой плотности, 
ммоль/л

3,29 ± 0,88 3,36 ± 0,26 < 3

Холестерин липопротеидов высокой плотности, 
ммоль/л

1,23 ± 0,34 1,31 ± 0,27 < 1,0 для мужчин,
< 1,2 для женщин

Глюкоза, ммоль/л 5,28 ± 0,49 5,19 ± 0,47 ≤5,5

Креатинин, ммоль/л 89,6 ± 13,73 83,8 ± 9,43 < 115 для мужчин,
< 107 для женщин

Тромбоксан В2, пг/мл 179,4 ± 0,48 188,7 ± 0,73 < 160

6-кето-простагландин F1α, пг/мл 90,8 ± 0,35 83,6 ± 0,42 > 95

Скорость клубочковой фильтрации, мл/мин/1,73 м² 88,8 ± 15,05 71,3 ± 8,41** > 90

Толщина комплекса интима–медиа, мм 0,84 ± 0,29 1,03 ± 0,09** < 0,9

П р и м е ч а н и е: достоверность различий между группами мужчин и женщин с АГ: * — р < 0,05, ** — р < 0,01. 

Клиническая медицина. 2022;100(7–8)
DOI: http://dx.doi.org/10.30629/0023-2149-2022-100-7-8-388-394
В помощь практическому врачу



392

в котором были найдены существенные различия меж-
ду гипертониками мужчинами и женщинами. Есть на-
блюдения, что в возрасте до 50 лет распространенность 
АГ выше среди мужчин, тогда как в более старших воз-
растных группах данная закономерность меняется, что 
может объясняться увеличением числа факторов риска, 
формирующих АГ у женщин [19, 20]. 

В нашем исследовании отмечено, что у мужчин с 
I стадией АГ к возрасту 49 лет начинали отмечаться бо-
лее высокие цифры систолического и диастолического 
артериального давления по сравнению с женщинами. 
У женщин средний возраст манифестации АГ соста-
вил 51 год. Средний возраст регистрации АГ II стадии 
у женщин — около 55 лет. У мужчин-гипертоников этот 
возраст составил 50 лет. При этом при АГ II стадии циф-
ры артериального давления оказались выше у женской 
части наблюдаемых. 

Избыточная масса тела и особенно ожирение тесно 
связаны с повышенным риском возникновения многочис-
ленных патологических состояний, в том числе дислипи-
демии, метаболического синдрома, сахарного диабета 2-го 
типа, фокально-сегментарного гломерулосклероза [21]. 
В нашем исследовании у пациентов с I стадией АГ у обоих 
полов отмечена склонность к повышению ИМТ. В группе 
со II стадией АГ у женщин ИМТ достигал 30, в то время 
как у мужчин данный показатель практически не менял-
ся. Полученные данные можно объяснить гормональны-
ми изменениями в организме женщины, которые могут 
приводить к увеличению массу тела и способствовать 
развитию абдоминального ожирения [22, 23].

Метаболические факторы риска сердечно-сосуди-
стой патологии при высоком артериальном давлении 
встречаются намного чаще, чем при низком его уровне. 
В научной литературе последних лет большее внимание 
уделяется показателям объема талии и отношению объ-
ема талии к бедрам, нежели ИМТ. Это связано с тем, что 
эти показатели способны более точно отражать наличие 
абдоминального ожирения [22, 24]. По полученным в ис-
следовании данным, при I стадии АГ у всех наблюдае-
мых средняя величина объема талии не превысила нор-
мативных значений. При этом отношение объема талии 
к объему бедер было выше у мужчин и превысило по-
роговое значение. У женщин со II стадией АГ уровень 
объема талии и соотношение объема талии к объему 
бедер превысили рекомендуемые значения. При этом 
у мужчин средние значения объема талии не превыша-
ли порогового уровня, тогда как показатель отношения 
объема талии к объему бедер не только не превысил ре-
комендуемое значение, но оказался ниже аналогичного 
показателя у женщин. Таким образом, полученные в ра-
боте сведения согласуются с известными данными о том, 
что по мере увеличения уровня артериального давления 
нарастает показатель отношения объема талии к объему 
бедер, являющегося маркером абдоминального ожире-
ния вне зависимости от пола [7].

Многочисленные эпидемиологические исследования 
доказали, что между повышенным уровнем в крови об-
щего холестерина, холестерина липопротеидов низкой 

плотности, триглицеридов и риском развития атероскле-
роза имеется четкая положительная связь, в то время как 
для холестерина липопротеидов высокой плотности эта 
связь негативная [6]. В нашей работе получены данные 
о схожести среднего показателя общего холестерина 
между пациентами обоих полов с I и II стадиями АГ. Об-
ращает на себя внимание тот факт, что все полученные 
средние значения по общему холестерину превышают 
рекомендуемый уровень. При этом с уровнем триглице-
ридов ситуация оказалась противоположной — средние 
значения у обоих полов при I и II стадии АГ не превы-
сили пороговое значение.

При анализе данных по уровню холестерина ли-
попротеидов низкой плотности в группе с АГ I стадии 
у женщин отмечено достоверно более высокое его содер-
жание, чем у мужчин. При II стадии АГ различий по ате-
рогенному холестерину липопротеидов низкой плотности 
между полами найдено не было. Современная концепция 
механизма формирования атеросклеротической бляшки 
в соответствии с липидно-инфильтрационной теорией 
предполагает поступление в субэндотелиальное про-
странство нативных и окисленных молекул — липопро-
теидов низкой плотности. При этом, чем выше их уровень 
в крови, тем интенсивнее всегда протекает этот процесс 
[25]. Следовательно, женщины весьма подвержены риску 
развития атеросклероза уже на начальной стадии АГ.

В проведенной работе у пациентов с I стадией АГ опре-
деляется схожий уровень холестерина липопротеидов 
высокой плотности у мужчин и женщин. В группе на-
блюдаемых с АГ II стадии также достоверных различий 
не было получено. При этом средние значения у паци-
ентов со II стадией АГ оказались ниже, чем у пациентов 
с I стадией, однако не опустились до порогового уровня. 

По уровню глюкозы достоверность различий по полу 
не получена у пациентов как с I, так и со II стадией АГ. 
Это указывает на сохранение у всех обследованных па-
циентов углеводного обмена на нормальном уровне.

При оценке скорости клубочковой фильтрации от-
мечены достоверные различия этого показателя между 
полами в обеих группах сравнения. Средние значения 
у мужчин были достоверно выше и при I, и при II стадии 
АГ. Это позволяет говорить, что женщины-гипертоники 
склонны к более раннему развитию хронической пато-
логии почек. Известно, что эстроген проявляет анти-
пролиферативный эффект в отношении клеток гладкой 
мускулатуры, а прогестерон понижает тонус артериол 
и снижает резорбцию натрия в почечных канальцах, тем 
самым оказывая антиминералокортикоидное действие. 
Утрата оптимального уровня данных гормонов у жен-
щин после менопаузы, особенно при АГ, неизбежно при-
водит к ухудшению почечных функций [26, 27]. 

При этом у женщин-гипертоников в тромбоцитах 
и стенках сосудов были отмечены более выраженные 
нарушения синтеза биологически активных веществ, 
влияющих на агрегацию клеток крови. По мере прогрес-
сирования АГ у женщин более выраженно, чем у муж-
чин, в крови повышался уровень проагрегантов. Разви-
вающаяся у женщин бóльшая интенсификация синтеза 
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тромбоксана, сочетающаяся у них с бóльшим ослабле-
нием генерации его функционального антагониста про-
стациклина, создает более выраженный дисбаланс анти-
агрегантов и проагрегантов. Можно думать, что разви-
вающееся при АГ нарушение соотношения активности 
производных арахидоната создает условия для более 
выраженного ухудшения микроциркуляции у женщин 
начиная уже с I стадии АГ. 

По определению Всемирной организации здраво-
охранения, атеросклерозом называется «вариабельная 
комбинация изменений интимы артерий, включающая 
в себя накопление липидов, липопротеидов, сложных 
углеводов, фиброзной ткани, компонентов крови, каль-
цификацию в средней оболочке сосудистой стенки». 
Общеизвестно, что в артериях у пациентов с АГ под 
влиянием нагрузки давлением происходит постепенное 
увеличение толщины комплекса интима–медиа, связан-
ное с процессами прогрессирования атеросклероза [28]. 
Согласно известным сведениям о наличии при АГ бес-
симптомного поражения органов-мишеней правомочно 
при выявлении у пациента с АГ утолщения стенки об-
щей сонной артерии говорить о наличии субклиническо-
го атеросклероза [29].

Мировой медицинской наукой признается наличие 
гендерных различий формирования атеросклеротиче-
ского поражения сосудов, обусловленных прежде всего 
особенностями влияния на организм существующего 
эндокринного профиля [30]. Эстрогены замедляют ре-
моделирование крупных артерий и тормозят накопление 
в сосудистой стенке пенистых клеток. Также они способ-
ны снижать жесткость артериальной стенки и величи-
ну систолического артериального давления, расслабляя 
гладкие миоциты в стенках сосудов. Прогестерон также 
понижает тонус артериол и тормозит пролиферацию 
гладкомышечных клеток в стенках коронарных артерий 
за счет блокады в их мембранах медленных кальциевых 
каналов [31, 32]. 

В проведенном исследовании у мужчин с I стадией 
АГ отмечались достоверно более низкие значения со-
судистого комплекса интима–медиа, нежели у женщин 
с I стадией АГ. В группе с АГ II стадии мужчины вновь 
продемонстрировали достоверно меньшее значение по-
казателя комплекса интима–медиа, чем женщины. Полу-
ченные данные согласуются с ранее опубликованными 
работами, где у пациенток в пременопаузе была выяв-
лена положительная взаимосвязь увеличения толщины 
комплекса интима–медиа общей сонной артерии с повы-
шением пульсового давления, уровнем триглицеридов, 
ИМТ и возрастом [31, 33]. Таким образом, по получен-
ным в проведенном исследовании данным правомочно 
предположить у обследованных мужчин отсутствие, 
а у взятых под наблюдение женщин наличие субклини-
ческого атеросклероза. 

Анализируя метаболические показатели наблюдав-
шихся пациенток с АГ, следует отметить, что все об-
следованные женщины имели повышенное значение 
ИМТ, соответствующее различным степеням ожирения, 
а также нарушение липидного обмена, соответствующее 

атерогенной дислипидемии (повышение концентрации 
холестерина липопротеидов низкой степени и снижение 
холестерина липопротеидов высокой плотности) [34]. 
Таким образом, можно считать, что метаболические на-
рушения различной степени выраженности присутству-
ют даже на ранних стадиях развития АГ у женщин. Это 
согласуется с мнением о существенном ослаблении кар-
диопротективных эффектов женских половых гормонов 
уже в условиях пременопаузы [30, 35].

Заключение
Артериальная гипертония — это весьма распростра-

ненное заболевание среди населения всего мира. Рас-
пространенность АГ возрастает по мере увеличения воз-
раста. Ее наличие всегда усугубляет работу сердечно-
сосудистой системы, ускоряя развитие атеросклероза. 
Во всем мире АГ является важной причиной временной 
утраты трудоспособности, инвалидизации и смертности 
среди и мужчин, и женщин. Учет половых различий по-
зволяет выявить гендерные особенности величин пато-
генетически значимых показателей у больных с АГ. Есть 
основания считать, что у женщин с самого начала раз-
вития АГ возникают более выраженные и более быстро 
прогрессирующие липидные, гемостатические и почеч-
ные нарушения по сравнению с мужчинами. Это суще-
ственно ухудшает у них прогноз и требует большего 
внимания клиницистов к женщинам-гипертоникам.
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ТРУДНОСТИ ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНОЙ ДИАГНОСТИКИ ЭТИОЛОГИИ ОСТРОГО 
ИНФАРКТА МИОКАРДА С ПОДЪЕМОМ СЕГМЕНТА ST У ПАЦИЕНТКИ 
МОЛОДОГО ВОЗРАСТА В РАННЕМ ПОСЛЕРОДОВОМ ПЕРИОДЕ
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Цель: представить клинический случай пациентки 38 лет, перенесшей острый инфаркт миокарда с подъемом сег-
мента ST в раннем послеродовом периоде, описать и иллюстрировать сложные вопросы дифференциальной диа-
гностики при помощи визуализирующих методов исследования. Результаты. В представленном случае при первой 
госпитализации пациентки помочь в определении характера и значимости поражения коронарного русла могли бы 
дополнительные внутрисосудистые методы визуализации, такие как интракоронарное ультразвуковое исследование 
(ВСУЗИ) и/или оптическая когерентная томография (ОКТ). Мы по причине отсутствия возможности проведения 
ВСУЗИ и ОКТ ограничились выполнением у пациентки только коронароангиографии, по результатам которой яв-
ных признаков диссекции коронарных артерий не выявлено. Используя дополнительные внутрисосудистые методы 
визуализации, мы, возможно, получили бы другие результаты и избрали бы другую тактику лечения. Заключение. 
Описанный нами случай указывает на необходимость комплексной диагностики инфаркта миокарда у женщин в по-
слеродовом периоде.
К л ю ч е в ы е  с л о в а :  острый коронарный синдром; инфаркт миокарда с подъемом сегмента ST; послеродовый 
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DIFFICULTIES IN DIFFERENTIAL DIAGNOSIS OF THE ETIOLOGY OF STEMI IN THE EARLY 
POSTPARTUM PERIOD
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Распространенность ИБС среди женщин детород-
ного возраста невелика, однако во время беременности 
и на протяжении некоторого времени после родов риск 

развития инфаркта миокарда (ИМ) возрастает более 
чем в три раза, распространенность достигает 6,2 слу-
чая на 100 000 родов [1]. Факторы риска (ФР) развития 
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ИМ у беременных и недавно родивших женщин соот-
ветствуют традиционным ФР развития атеросклероза. 
Однако при беременности такие физиологические изме-
нения, как склонность к гиперкоагуляциии и изменение 
гормонального фона, могут повышать риски развития 
острого коронарного синдрома (ОКС). По данным анали-
за A. Roth и U. Elkayam [2], среди причин развития ИМ 
у 125 женщин в период или после беременности преоб-
ладали атеротромбоз (43%) коронарных артерий (КА), 
тромбоз без признаков атеросклероза КА (21%), диссек-
ция (16%) и спазм КА (1%). Дифференциальная диагно-
стика этиологии ИМ у данной группы пациенток может 
быть затруднена при невозможности применения вы-
сокотехнологичных методов диагностики. Усугу бляет 
данную ситуацию отсутствие настороженности в отно-
шении ИМ у молодых женщин.

Цель настоящей работы: представить клинический 
случай пациентки 38 лет, перенесшей острый инфаркт 
миокарда с подъемом сегмента ST в раннем послеродо-
вом периоде, описать и иллюстрировать сложные вопро-
сы дифференциальной диагностики при помощи визуа-
лизирующих методов исследования.

Клинический случай
Пациентка П., 38 лет, госпитализирована с жалобами 

на выраженную давящую боль за грудиной, не связанную 
с физической нагрузкой, длительностью несколько часов. 

Со слов пациентки, ранее подобный болевой при-
ступ возникал дважды. Первый случился за месяц 
до поступления в утренние часы во время сна. Пациент-
ка самостоятельно приняла амлодипин, после чего че-
рез 5–10 мин боль купировалась, за медицинской помо-
щью не обращалась. Второй подобный приступ возник 
через 2 нед.после первого, также в ранние утренние часы 
во сне, однако по интенсивности боль значительно пре-
восходила предыдущий приступ. Бригадой СМП госпи-
тализирована в ГБУЗ «ГКБ им. Ф.И. Иноземцева ДЗМ» 
с направительным диагнозом инфаркт миокарда с подъ-
емом сегмента ST (ИМпST). Известно, что физическую 
нагрузку пациентка переносила хорошо, и вне упомяну-
тых приступов боли за грудиной ее никогда не беспоко-
или. 

Из анамнеза известно, что пациентка ранее перенес-
ла тотальную струмэктомию по поводу рака щитовид-
ной железы в 2015 г. Проходила курсы радиойодтерапии, 
в настоящее время принимает L-тироксин 75 мкг/сут. 
Со слов пациентки, функция щитовидной железы ком-
пенсирована, достигнут медикаментозный эутиреоз. 
В подростковом периоде диагностирован синдром по-
ликистозных яичников, ввиду чего пациентка полу-
чает гормональную терапию. Также известно, что па-
циентка с подросткового возраста страдает артериаль-
ной гипертензией (АГ) с максимальными значениями 
АД 150/90 мм рт. ст. Рост 172 см, вес 72 кг, индекс массы 
тела 24,3 кг/м2. Вредные привычки отрицает, ведет мало-
подвижный образ жизни. Семейный анамнез отягощен 
по онкологии: отец умер от рака легкого. За три недели 
до поступления в стационар успешные роды через есте-

ственные родовые пути.
Таким образом, можно выделить наличие у больной 

следующих традиционных ФР развития ИБС: АГ и низ-
кую физическую активность.

При поступлении в стационар состояние средней сте-
пени тяжести, сознание ясное, кожные покровы бледные, 
нормальной влажности, периферических отеков нет, 
дыхание везикулярное, ЧД 16 в мин, гемодинамика ста-
бильная, АД 115/70 мм рт. ст., тоны сердца ритмичные, 
ясные, ЧСС 68 уд./мин, живот при пальпации мягкий, 
безболезненный. 

На ЭКГ: элевация сегмента ST во II, III, aVF, депрес-
сия сегмента ST в V1–V3 (рис. 1). 

Экстренно проведена коронароангиография (КАГ), 
по данным которой выявлены диффузные изменения 
с признаками спазма преимущественно дистальных 
отделов левой КА: передней межжелудочковой вет-
ви (ПМЖВ), огибающей ветви (ОВ), ветви тупого края 
(ВТК) (рис. 2, а). В правой КА изменения отсутствовали.

После введения нитроглицерина отмечалась положи-
тельная динамика в виде снижения степени выраженно-
сти вазоспазма (рис. 2, б). В связи с этим, а также отсут-
ствием гемодинамически значимых стенозов (по резуль-
татам КАГ) было решено воздержаться от выполнения 
стентирования КА.

По данным лабораторных анализов отмечался повы-
шенный уровень тропонина I с нарастанием в динамике 
через 6 ч (0,13 и 13,0 нг/мл соответственно, референсные 
значения < 0,04 нг/мл), повышение КФК до 737 ЕД/л (рефе-

Рис. 1. Электрокардиограмма (1-я госпитализация): а — при 
поступлении; б — при выписке

а

б
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ренсные значения 34–145 ЕД/л) и КФК-МВ до 69 ЕД/л (ре-
ференсные значения 0–25 ЕД/л). Показатели липидного 
профиля: ЛПНП — 4,71 ммоль/л, ЛПВП — 1,88 ммоль/л, 
холестерин общий — 7,12 ммоль/л, ТГ — 1,17 ммоль/л. 
Остальные показатели общего и биохимического анали-

зов крови, коагулограммы были в пределах референсных 
значений. Проведена эхокардиография (ЭхоКГ), выявлен 
гипокинез базальной части нижней стенки левого желу-
дочка (ЛЖ), фракция выброса (ФВ) ЛЖ — 55%, симме-
тричная гипертрофия ЛЖ без обструкции выносящего 

Рис. 2. Коронароангиография (1-я госпитализация). Правая косая каудальная проекция: а — выраженные диффузные изменения 
дистальных отделов левой КА до пробы с нитроглицерином; б — после введения нитроглицерина спазм в значительной степе-
ни купирован, сохраняются умеренные диффузные изменения дистальных отделов левой коронарной артерии

ба

а

б

Рис. 3. Электрокардиограмма (2-я госпитализация): а — при поступлении; б — при выписке
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тракта (толщина межжелудочковой перегородки 12 мм). 
Гипокинез расценен как результат стойкого выраженно-
го спазма КА. Пациентка выписана с диагнозом «острый 
инфаркт миокарда 2-го типа с подъемом сегмента ST 
нижней локализации (вазоспазм)». Диагноз установлен 
на основании результатов КАГ, данных ЭКГ (признаки 
подъема сегмента ST в отведениях II, III, aVF, депрес-
сии сегмента ST в отведениях V1–V3), динамики уровня 
тропонина I, наличия зоны гипокинеза базальной части 
нижней стенки ЛЖ по данным ЭхоКГ.

При выписке рекомендованы следующие препа-
раты: амлодипин 5 мг/сут, ацетилсалициловая кисло-
та в дозе 100 мг/сут, продолжить прием L-тироксина 
57 мкг/сут под контролем уровня гормонов щитовидной 
железы. Коррекция ФР атеросклероза: контроль АД на 
фоне антигипертензивной терапии, нормализация двига-
тельного режима.

Ухудшение состояния произошло через два дня после 
выписки в виде возникшего в 4 часа утра приступа ин-
тенсивной боли за грудиной. Сразу после начала болево-
го синдрома вызвана бригада СМП, введен морфин, го-
спитализирована в стационар. Изменения на ЭКГ в виде 
элевации сегмента ST во II, III, aVF отведениях с реци-
прокными изменениями были расценены как острей-
шая стадия ИМпST (рис. 3). По результатам экстренной 
КАГ выявлены состояние просвета правой КА — без 
динамики, протяженный стеноз дистального сегмента 
ПМЖВ до 75% (возможно, реканализированный тромб), 
субтотальный стеноз дистального сегмента ОВ с призна-
ками спазма и тромбоза, окклюзия ветвей тупого края 
(второго и третьего порядка) (рис. 4, а). В пораженных 
участках ВТК2, ВТК3, ОВ выполнена серия баллонных 
дилатаций с последующей последовательной имплан-
тацией 3 стентов: с дистальной трети ВТК2 до устья 
ОВ (Suprafl ex 2,25 × 40 мм, Biomatrix 2,25 × 14 мм 

и 2,5 × 11 мм). На контрольной КАГ: стенты раскрыты 
полностью, признаков диссекции интимы нет, анте-
градный кровоток TIMI 3. От стентирования передней 
межжелудочковой артерии решено воздержаться в виду 
малого диаметра пораженного сегмента и антеградного 
кровотока TIMI 3 (рис. 4, б).

В дальнейшем по данным лабораторных исследова-
ний отмечалось нарастание уровня тропонина в дина-
мике с 2,011 нг/мл до более 50 нг/мл. Обращало на себя 
внимание повышение уровня D-димера до 5893 нг/мл. 
Остальные показатели находились в пределах референс-
ных значений. По результатам ЭХОКГ, выполненной по-
сле КАГ: полости сердца не расширены, глобальная со-
кратительная функция миокарда ЛЖ снижена, признаки 
нарушения сократимости миокарда ЛЖ (акинезия задней 
и нижней стенок, гипокинезия среднего и апикального 
отделов боковой стенки, ФВ ЛЖ — 39% по Simpson).

Пациентка выписана на третий день после инвазив-
ного вмешательства в удовлетворительном состоянии, 
боли в грудной клетке за время наблюдения не реци-
дивировали. На контрольной ЭКГ — положительная 
динамика ИМ в виде снижения элевации сегмента ST 
и сглаживания реципрокных изменений (рис. 3, б). Реко-
мендована терапия: бисопролол, тикагрелор, ацетилса-
лициловая кислота, аторвастатин, омепразол. Коррекция 
ФР атеросклероза: контроль АД на фоне приема анти-
гипертензивной терапии, нормализация двигательного 
режима.

Обсуждение
На протяжении последних десятилетий наблюда-

ется увеличение возраста первородящих женщин. Так, 
в 1990 г. в Российской Федерации средний возраст ма-
тери при рождении первого ребенка составлял 22,65 г, 
тогда как в 2019 г. этот показатель достиг 25,94 г [3]. 

Рис. 4. Коронароангиография (2-я госпитализация). Правая косая каудальная проекция: а — при поступлении; б — контроль-
ный снимок после реваскуляризации огибающей ветви

ба
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Данная тенденция еще более выражена за рубежом: 
с 1973 по 2006 г. в 6 раз выросло число матерей, впервые 
родивших после 40 лет [4]. Развитие высоких техноло-
гий в акушерстве (экстракорпоральное оплодотворение) 
закономерно приведет к дальнейшему увеличению дето-
родного возраста женщин и, как следствие, к увеличению 
у них риска развития ИМ: так как чем старше выборка 
населения, тем выше распространенность среди ее пред-
ставителей ФР сердечно-сосудистых и прочих хрониче-
ских заболеваний. По статистике, частота развития ИМ 
среди женщин в возрастной группе от 30 до 34 лет со-
ставляет 8,8 случая на 100 000 родов, тогда как в группе 
от 40 лет достигает уже 30,2 случая на 100 000 родов [5]. 
В описанном нами случае у пациентки имеется ряд 
из перечисленных выше абсолютных или условных ФР: 
АГ, гиподинамия, коморбидная онкопатология в анам-
незе, возраст при рождении первого ребенка, близкий 
к 40 годам. 

Кроме того, ИМ при беременности и после родов ча-
сто имеет этиологию, отличную от атеротромботиче-
ской (связанную, например, с изменениями в гормональ-
ной системе и/или в системе гемостаза), что затрудняет 
его диагностику обычными общедоступными методами 
и, что не менее важно, препятствует определению харак-
тера и функциональной значимости поражения КА (если 
таковые имеются). В представленном нами случае при 
первой госпитализации пациентки помочь в определе-
нии характера и значимости поражения коронарного рус-
ла могли бы дополнительные внутрисосудистые методы 
визуализации, такие как внутрикоронарное ультразвуко-
вое исследование (ВСУЗИ) и/или оптическая когерент-
ная томография (ОКТ). Так, в сомнительных случаях ме-
тод ВСУЗИ позволяет определить не только истинную 
степень сужения просвета КА, но и оценить структуру 
сосудистой стенки [6]. ОКТ является еще более чувстви-
тельным в этом отношении методом: он позволяет полу-
чать изображение сосудистой стенки с пространствен-
ным разрешением почти в 10 раз выше [7] и имеет допол-
нительное преимущество перед ВСУЗИ в обнаружении 
диссекций интимы и пристеночного тромбоза, что при-
обретает особое значение в похожих клинических слу-
чаях [8]. Мы по причине отсутствия возможности про-
ведения ВСУЗИ и ОКТ ограничились выполнением 
у пациентки только КАГ, по результатам которой явных 
признаков диссекции КА выявлено не было. Используя 
дополнительные внутрисосудистые методы визуализа-
ции, мы, возможно, получили бы другие результаты и из-
брали бы иную тактику лечения. В подтверждение ска-
занному особое внимание на необходимость применения 
высокотехнологичных методов диагностики для исклю-
чения роли спазма и диссекции интимы КА в развитии 
ассоциированного с беременностью ИМ было уделено 
в опубликованном обзоре 150 подобных случаев [9].

При наличии атеросклеротического поражения 
и тем более окклюзирующего поражения КА у больных 
острым ИМ с подъемом сегмента ST, в том числе у бе-
ременных и родивших женщин, лечение должно быть 
направлено на максимально быстрое начало реперфузи-

онной терапии. При этом приоритет по-прежнему оста-
ется за эндоваскулярной реваскуляризацией миокарда 
[10, 11], что и было выполнено нами при повторной го-
спитализации пациентки. 

Заключение
Описанный нами случай указывает на необходимость 

комплексной диагностики ИМ у женщин в послеродовом 
периоде. Поскольку этиология ИМ в данной группе не-
однородна, для оценки характера, степени и функцио-
нальной значимости целевых поражений КА в сомни-
тельных случаях следует использовать дополнительные 
высокотехнологичные методы внутрисосудистой визуа-
лизации, такие как ВСУЗИ или ОКТ. Необходимо также 
помнить, что у пациенток в послеродовом периоде поми-
мо традиционных ФР развития сердечно-сосудистых за-
болеваний, которые требуют своевременной коррекции, 
могут быть и другие, связанные с их детородной функ-
цией.
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О ком жива добрая память — тот не мертв, 
он только далеко, мертв тот, кто позабыт.

А.Ф. Кони

С началом боевых действий происходило формирова-
ние и новых войсковых соединений. Так, в августе 1914 г. 
(с 23.08.1914 г.) на добровольной основе1 была создана 
Кавказская туземная конная дивизия2. 

Из истории известно, что первые иррегулярные ча-
сти3 на Кавказе появились в 1876 г., перед началом 11-й 
Русско-турецкой войны 1877–1878 гг.

1 Представители коренных народов Кавказа не подлежали при-
зыву на военную службу.

2 Туземный — местный, коренной, происходящий из данной 
местности.

3 Иррегулярные войска — не имеющие единой, постоянной ор-
ганизации или отличающиеся от регулярных войск порядком 
комплектования, прохождения службы и т.д.

Честь выше смерти!

Более 100 лет назад началась Первая мировая война 
(«Великая война»). Она отличалась масштабными бое-
выми действиями на суше и на море, применением новых 
вооружений значительной поражающей силы, бронетан-
ковой техники, массовым использованием автоматиче-
ского оружия, первым боевым применением отравляю-
щих веществ и др. 

К началу войны русская императорская армия на-
считывала 70 пехотных дивизий и 17 стрелковых бри-
гад, 24 кавалерийские дивизии и 8 кавалерийских бри-
гад, а также саперные, понтонные, железнодорожные, 
автомобильные, броневые, авиационные части и соеди-
нения.
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DOI: http://dx.doi.org/10.30629/0023-2149-2022-100-7-8-401-407
История медицины



402

Горцы Северного Кавказа исторически считаются 
хорошими воинами. Их боевые качества воспитываются 
с раннего детства. Военная служба у кавказских народов 
всегда пользовалась уважением и почетом.

Командиром созданной Кавказской туземной конной 
дивизии (Дикой дивизии) высочайшим указом был на-
значен младший брат Николая II, свиты его величества 
генерал-майор великий князь Михаил Александрович. 

Начальником штаба дивизии был назначен полковник 
Яков Давидович Юзефович, литовский татарин мусуль-
манского вероисповедания, служивший в ставке верхов-
ного главнокомандующего.

Попасть в эту дивизию было непросто. Зачисляли 
в нее в основном из элитных полков русской армии по ав-
торитетным рекомендациям и тех, кто уже имел награды 
за храбрость.

Окончательное формирование дивизии происходило 
в Жмеринке под Винницей, на Юго-Западном фронте.

В состав первого трехбригадного формирования ди-
визии вошли:

1-я бригада: Кабардинский конный полк (состоявший 
из кабардинцев и балкарцев), 2-й Дагестанский конный 
полк (состоявший из дагестанцев);

2-я бригада: Татарский конный полк (состоявший 
из азербайджанцев), Чеченский конный полк (состояв-
ший из чеченцев);

3-я бригада: Черкесский конный полк (состоявший 
из черкесов, абхазов и карачаевцев), Ингушский конный 
полк (состоявший из ингушей).

В штатный состав конного полка, состоявшего из 4 со-
тен, входили 22 офицера, 3 военных чиновника, 1 пол-
ковой мулла, 575 строевых всадников (нижних чинов) 
и 68 нестроевых нижних чинов, всего 669 человек.

На 90% конные полки состояли из добровольцев-му-
сульман, уроженцев Северного Кавказа и Закавказья. 

В числе отдельных формирований были Осетинская 
пешая бригада (с августа 1917 г.); 8-й Донской казачий 
артиллерийский дивизион, отряд Балтийского флота при 
Кавказской туземной конной дивизии, команда связи 
Кавказской туземной конной дивизии (состояла при шта-
бе дивизии), автомобильно-мотоциклетный отряд. 

Медицинские формирования: передовой перевязоч-
ный пункт (отряд) Кавказской туземной конной диви-
зии, 22-й передовой санитарный отряд РОКК.

Уроженцы Кавказа в составе дивизии были в основ-
ном воинам — «всадниками», но среди них были врачи, 
оружейники, ветеринарные врачи.

Кабардинский конный полк
Старший врач Кабардинского конного полка Шоге-

нов Бек-Мурза (Шегенев Бекмурза Муссович (03.03.1875–
12.08.1928). Впоследствии — дивизионный врач 1-й Кав-
казской туземной дивизии.

Представитель одного из наиболее почитае-
мых родов Кабарды. Звание лекаря получил в 1907 г. 
В 1914 г. — участковый врач Владикавказской желез-
ной дороги (Нальчик Терской губернии). Врач, при-
званный из запаса. С 16.10.1916 г. утвержден в чине ти-

тулярного советника с производством за выслугу лет 
в коллежские асессоры. В Гражданскую войну — врач 
Кабардинской больницы и старший врач Кабардинской 
конной дивизии белой армии. В 1920–1922 гг. — заведу-
ющий лечебным отделом Наркомздрава Горской АССР 
по Чеченскому округу; в 1922–1927 гг. — директор ку-
рорта «Серноводск» в Чечне. Награды («для нехристиан 
установленные»4): ордена Св. Станислава 3-й ст. с меча-
ми и бантом (1915), Св. Анны 3-й ст. с мечами и бантом, 
Св. Станислава 2-й ст. с мечами, Св. Анны 2-й ст. с меча-
ми (1915) [1, 2, 12].

Старший медицинский фельдшер полка Александр 
Сухарев. Медицинский фельдшер Григорий Опрышко.

2-й Дагестанский конный полк
Врач полка Даль Валерий Васильевич, 1878 г.р. Зва-

ние лекаря получил в 1909 г. В 1913 г. — младший врач 
военного лазарета, Эривань. Коллежский асессор [1, 2]. 
Данных после 1916 г. нет.

Татарский конный полк
Основную часть личного состава полка составляли 

этнические азербайджанцы. Название Татарский полк 
получил в связи с тем, что в период 1828–1917 гг. поч-
ти все мусульманские народы Кавказа обозначались как 
«кавказские татары» [3]. 

Врач Татарского конного полка Ульянов Феодосий 
Леонидович, 1870 г.р. Звание лекаря получил в 1894 г. 
В 1900 г. — младший врач военного лазарета, Седлец. 
В 1902 г. — врач заразного отделения земской больницы; 
в 1905 г. — земский врач с. Бол. Солдатское Курской губ. 
На 1914 г. — надворный советник. Окулист. Либаво-Ро-
менская железная дорога, ст. Минск. В последующем — 
4 Указом от 09.08.1844 г., ПСЗ № 18137, орденские знаки ут-

вержденного образца жаловались нехристианам. Например, 
на георгиевском кресте в центре вместо Георгия Победоносца 
было изображение герба России — двуглавый орел.

Великий князь Михаил, командующий Дикой дивизией, 
в форме генерала. Первая мировая война, фото 1914 г.
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младший ординатор полевого подвижного госпиталя 
№ 397. Награды: орден Св. Анны 2-й ст. (1915) [1, 2].

Чеченский конный полк
Старший врач Сергей Михайлович Жгенти, 1885 г.р., 

звание лекаря получил в 1910 г. В 1914 г. — младший 
врач 202-го пехотного полка, Кутаис. Погиб летом 1915 г. 
в бою [1, 2].

Врач полка М.М. Ах-
таханов (1893 с. Гой-
ты — 1920, Грозный). Чече-
нец. Звание лекаря получил 
в 1917 г. Выпускник меди-
цинского факультета Мо-
сковского университета. 

В период Гражданской 
войны врач Магомед Ахта-
ханов возглавлял госпиталь 
в г. Грозный для красноар-
мейцев. После установления 
советской власти он стал 
первым руководителем 
Грозненского облздравот-
дела. Умер в июле 1920 г. 
от сыпного тифа [1, 2, 4, 5].

Сотенные фельдшера — Н. Кириченко, Г. Волгин, 
М. Драга, Г. Коршунов, М. Кривопустов, П. Козлов, 
Г. Олейниченко, А. Шканов, Л. Рябоконь.

Черкесский конный полк (состоявший из черкесов, 
абхазов и карачаевцев) — данных о врачах нет.

Ингушский конный полк (состоявший из ингу-
шей) — данных о врачах нет.

Осетинская пешая бригада (с августа 1917 г.) — 
была сформирована согласно приказу начальника штаба 
верховного главнокомандующего от 18.07.1916 г. Форми-
рование ее шло в слободе Воздвиженской у Грозного на 
базе Терского казачьего войска. Данных о врачах нет.

Дивизионный («подвижной») лазарет (отряд) Кавказ-
ской дивизии одно время был развернут в г. Борщев Тер-
нопольской губ. 

Младшим врачом санитарного отряда дивизии в кон-
це ноября 1914 г. был назначен Юрий Ильич Лодыжен-
ский (22.02.1888–25.07.1977). Окончил немецкую гимна-
зию Св. Анны в Петербурге («Анненшуле»). Выпускник 
Императорской военно-медицинской академии (1912). 
В 1913–1914 гг. работал в Ортопедическом институте 
в Петербурге. В 1914 г. был мобилизован на фронт млад-
шим врачом 11-го Финляндского стрелкового полка, где 
и прослужил четыре месяца. Переведен в Кавказскую 
туземную конную дивизию и, будучи квалифицирован-
ным хирургом и хорошим организатором, наладил этап-
ное оказания медицинской помощи [1, 2]. 

В 1919 г. основал в Киеве Международный комитет 
Красного Креста для помощи жертвам Гражданской 
вой ны. Организовал эвакуацию 6000 человек из Крыма 
в Константинополь. С 1921 г. являлся членом совеща-
тельного комитета при верховном комиссаре по делам 
беженцев Лиги Наций.

Во время Второй мировой войны (называемой им 
«Второй великой») находился в Швейцарии. Некоторое 
время после войны состоял секретарем великого князя 
Владимира Кирилловича в Мадриде. Переехал в Брази-
лию, в Сан-Паулу. Умер в Бразилии, Рио-де-Жанейро5.

Отряд Балтийского флота при Кавказской туземной 
конной дивизии (первоначально Конный подрывной от-
ряд Кавказской туземной конной дивизии). По списку 
на 01.03.1917 г. в отряде состояло 647 нижних чинов мор-
ского и военного ведомств. Офицеры и матросы поступа-
ли в отряд добровольно [6].

Старший врач отряда (с 22.09.1915 г.) Малышев Вя-
чеслав Константинович, 1881 г.р. Звание лекаря полу-
чил в 1904 г. В службе с 1904 г. Чиновник морского ве-
домства. Коллежский асессор. В 1914 г. — земский врач 
д. Кучук-Узень, Таврическая губ. В эмиграции: в 1933–
1934 гг. — в Ливане, в Бейруте; к 1937 г. — в Иеру-
салиме [1, 2].

Зауряд-врач Заранкевич Феофан Феофано-
вич, 1888 г.р., с. Ухвант, Борисовская губ. Прикоман-
дирован к отряду. Звание лекаря получил в 1918 г. 
[1, 2]. В 1924 г. — военный врач, Украинская республика. 
В дальнейшем: участник Советско-финской войны (дата 
призыва 24.09.1939 г.), военврач 2-го ранга, участник Ве-
ликой Отечественной войны (дата призыва 24.06.1941 г., 
место призыва: Егорьевский ГВК, Московская обл., 
г. Егорьевск): эвакогоспиталь № 1382, военврач 2-го ран-
га; эвакогоспиталь № 2939, майор медицинской службы. 
Эвакогоспиталь № 2939 был основан 20.07.1941 г. в По-
дольске. В октябре госпиталь был эвакуирован в Мо-
скву. Его сотрудники были первоначально прикоманди-

5 «Новое Русское слово». Нью-Йорк, 1977. 30 ноября; «Русская 
мысль». Париж, 1977, 1 сентября, № 3167; «Часовой». Париж-
Брюссель, 1977, № 607–608.

Магомед Ахтаханов

Юрий Ильич Лодыженский, дворянин, медик и представи-
тель РОКК в Женеве
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рованы к 1-му Коммунистическому госпиталю (ГВКГ 
им. Н.Н. Бурденко). В последующем на базе эвакогоспи-
таля № 2939 был сформирован Окружной 1586 военный 
клинический госпиталь в Подольске. Награды: медали 
«За боевые заслуги», «За победу над Германией в Вели-
кой Отечественной войне 1941–1945 гг.».

Для оказания медицинской помощи в дивизии Пе-
троградской общиной РОКК им. генерал-адъютанта 
М.П. фон Кауфмана 10.10.1914 г. был сформирован Пере-
довой отряд Красного Креста № 22 при Кавказской ту-
земной дивизии им. графини Е.А. Воронцовой-Дашко-
вой [1, 2, 4, 7].

Старшим врачом отряда (1914–1917 гг.) был назна-
чен Карабек Исмаилович Карабеков (1874–1953). Звание 
лекаря получил в 1899 г., специализация — «венериче-
ские болезни». Карабек Исмаил оглы Карабеков учился 
в Московском и Юрьевском университетах. В Москве 

получил медицинское об-
разование. Получив диплом 
врача, работал с 1900 г. в Ба-
кинской городской русско-
мусульманской школе. Зани-
мался на территории Азер-
байджана просветительской 
деятельностью, печатал на-
учно-популярные, литера-
турно-критические и публи-
цистические статьи в газетах 
«Икбаль», «Каспий», «Про-
гресс» и др. В 1911–1914 гг. 
жил в Стамбуле. Является 
автором «Полного тюркско-
русского словаря» в 3 томах. 

После установления со-
ветской власти был дважды арестован. Работал вра-
чом в Кремлевской больнице, в лечебных учреждениях 
ОГПУ. В 1924 г. был заведующим санитарной частью 

управления лагерей в г. Архангельск. В 1928–1931 гг. 
руководил группой переводчиков в аппарате ВЦИК 
СССР. В 1931 г. переехал в Самарканд. Работал дирек-
тором туберкулезного санатория. Повторно арестован. 
Приговорен к 10 годам. Умер в Самарканде в 1953 г. 
[1, 2, 4, 12].

Младшим врачом отряда указан азербайджанский 
врач Лафталибек (идентификации нет) [4]. 

Старшей сестрой милосердия лазарета была назна-
чена княжна Елизавета Петровна Багратион (ок. 1862–
194?) — внучатая племянница героя войны 1812 г. князя 
П.И. Багратиона. В годы Первой мировой служила се-
строй милосердия в Дикой дивизии, которой командовал 
ее брат генерал-лейтенант Дмитрий Петрович Баграти-
он. Была награждена Георгиевскими крестами всех сте-
пеней. Долгое время жила в Ялте [7, 8].

Для работы в лазарете были направлены 16 сестер 
милосердия Петроградской общины РОКК им. генерал-
адъютанта М.П. фон Кауфмана: Мандрыкина Алексан-
дра Алексеевна, Мандрыкина Варвара Алексеевна, Мар-
тынова Клеопатра Константиновна, Нагайбакова Вера 
Дмитриевна, Старосельская Варвара Николаевна, Тару-
тина Ольга Николаевна, Чермоева Хавар Султан Ханум, 
княжна Эриванская Инна Александровна, Юзефович 
Вера Михайловна, княжна Вадбольская Анна Владими-
ровна, Везирова Хуршид Ханум, княжна Гаджемукова 
Елисавета Николаевна, Ко-
лосовская Евгения Петров-
на, Лебедева Мария Нико-
лаевна, Лисеко Маргарита 
Евгениевна [7].

Княжна Гаджемуко-
ва Елисавета Никола-
евна, 23.02.1896 г.р. По-
сле 1917 г. судьба неиз-
вестна. По одним данным, 
умерла в 1983 г., Париж. 1-й 
брак — Жемчужникова; 2-й 
брак — Монтгомери (Ри-
чард Монтгомери). Возмож-
но, умерла в 1951 г.

Княжна Эриванская 
Инна Александровна. Заму-
жем за Керим хан Аббас-Ку-
ли хан оглу Иреванским (Эриванским) из ближнего кру-
га великого князя Михаила Александровича. Ротмистр 
Керим Хан Эриванский командовал 4-й малокабардин-
ской сотней Кавказской дивизии.

Лазареты великого князя Михаила Александровича
На средства великого князя Михаила Александрови-

ча и его жены Натальи Сергеевны Брасовой (ур. Шере-
метьевская) были открыты лазареты в Петрограде, Гат-
чине, Львове и Киеве. Есть данные о том, что офицеры 
и всадники Дикой дивизии для лечения направлялись 
преимущественно в эти лазареты. Госпиталь во Львове 
(данных нет) для раненых и больных Дикой дивизии поз-
же был переведен в Киев.

Карабек Исмаил оглы 
Карабеков

Княжна Елизавета Петровна Багратион. Фотография сде-
лана в 1940 г. в доме Багратионов в Ялте. Фонды Ялтинского 
историко-литературного музея

Княжна 
Елисавета Николаевна 

Гаджемукова
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Лазарет великого князя Михаила Александровича 
в Киеве

В лазарете на 200 коек служили три врача, девять 
сестер милосердия и команда санитаров. Старший врач 
лазарета Юрий Ильич Лодыженский. Назначен в 1915 г. 
Руководил лазаретом во время Первой мировой войны, 
революции и Гражданской войны до занятия Киева бе-
лыми войсками в 1919 г. Командирован РОКК в Женеву.

Старшей сестрой милосердия лазарета была кня-
гиня Нина Владимировна Вадбольская (ур. Шишкина, 
в 1-м браке за генералом Зубовым). По воспоминаниям 
Н.В. Вадбольской: «Старшего врача мы выбрали вместе 
[с великим князем Михаилом Александровичем]. Я пред-
ложила хирурга Юрия Ладыженского, брата Владимира 
Ладыженского, убитого в дивизии великого князя».

В Гражданскую войну Н.В. Вадбольская была в во-
оруженных силах юга России. В 1920 г. эвакуирована 
из Новороссийска на корабле «Анатолий Молчанов». 
В эмиграции в Югославии. Оказывала помощь инвали-
дам в Югославии. Умерла 23.01.1965 в Брюсселе6.

В лазарете были развернуты две операционные («чи-
стая» и «грязная»), аптека, лаборатория. Работал пере-
носной рентгеновский аппарат.

На средства великого князя Михаила Александро-
вича 21.11.1914 г. был сформирован военно-санитар-
ный поезд № 157. По итогам работы санитарного по-
езда (на 01.08.1916 г.) в отчете было указано, что ВСП 
№ 157 выполнил: «Рейсов — 84. Перевезено: офице-
ров — 662, нижних чинов — 35 709. Сделано верст по-
ездом — 57 119 верст. Сделано перевязок — 10 000» [9].

Лазарет великого князя Михаила Александровича, 
Санкт-Петербург

В лазарет великого князя Михаила Александровича 
(Английская набережная, 54) были направлены сестры 
милосердия.

Из Петроградской общины им. М.П. фон Кауфма-
на [7; с. 558–613]: Кржижановская Евгения Констан-
тиновна (с 03.10.1914 г.), Ляшенко Мария Михайловна 

6 «Русская мысль». Париж, 1965, 16 января, № 2257; «Часовой». 
Париж-Брюссель, 1965, № 464.

(с 30.09.1914 г.; 11.01.1915 г. переведена в городской ла-
зарет № 171), баронесса Мейндорф Александра Фео-
филовна (с 25.10.1914 г.), баронесса Мейндорф Фекла 
(Текла) Феофиловна (с 23.10.1914 г.; замужем за Алек-
сеем Сергеевичем Лопухиным; 1893, Кумна, Эсто-
ния — 1982, США).

Из Петроградской александровской общины: Поли-
карпова Елеонора Иосифовна (с 01.03.1915 г.) [7].

Эвакуационный лазарет им. великого князя Михаила 
Александровича № 11, Гатчина

Лазарет в Гатчине был открыт как «филиал» большо-
го лазарета, организованного в Петрограде во дворце ве-
ликого князя Михаила Александровича на Английской 
набережной, 54.

Великий князь Михаил Александрович с одним из военных 
медиков Российской императорской армии у госпиталя. Юго-
Западный фронт. Лето 1916 г. ГА РФ. Ф. 642. Оп. 1. Д. 3425. 
Л. 26. Пермский государственный архив социально-полити-
ческой истории

Н.С. Брасова с медперсоналом и ранеными у лазарета в Гатчине. Фото из личного архива великого князя Михаила Александро-
вича
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В октябре 1914 г. Сергиевским православным брат-
ством учреждается лазарет для раненых воинов на фрон-
тах Великой войны7. 09.12.1914 г. состоялось освящение 
эвакуационного лазарета на средства великого князя 
Михаила Александровича на Багговутовской ул. Лазарет 
был рассчитан на 30 мест.

Руководил лазаретом Константин Антонович Котон 
(15.04.1882; после 1918 г. сведений нет). Звание лекаря 
получил в 1907 г. С 1908 г. — в Императорском клини-
ческом институте великой княгини Елены Павловны 
и в Императорском повивально-гинекологическом ин-
ституте (совр. НИИ АГиР им. Д.О. Отта). Надворный 
советник. С 1912 г. — врач-ассистент Городового госпи-
таля в Гатчине, домашний врач семьи великого князя 
Михаила Александровича. В 1916 г. — врач-ассистент 
в распоряжении инспектора придворной медицинской 
части, Гатчина [1, 2, 7].

Заведующей по хозяйственной части была Екатерина 
Петровна Котон. Сестры милосердия Мария Евдокимова 
и Надежда Александровна Калачева, сиделка — Татьяна 
Михайлова, санитар — Фаддей Голубев.

Царскосельский № 54 лазарет таврических 
мусульман, Царское Село

Лазарет таврических мусульман на 100 коек был 
открыт 13.12.1914 г. в одном из корпусов казарм лейб-
гвардии кирасирского полка. Создан на средства мусуль-
ман — выходцев с Крымского полуострова. В лазарете 
было обеспечено общение раненых и персонала на «тюр-
ки» (тюркский литературный язык). В нем была устроена 
молельная комната, устланная коврами. В палатах лаза-
рета горцы в знак уважения встречали старшего врача 
при обходе обязательно в папахах и с кинжалами.

За годы войны через ряды Дикой дивизии прошло 
около 7000 горцев. Известно, что к марту 1916 г. диви-
зия потеряла убитыми и умершими от ран 23 офицера 
и 260 всадников. Ранеными числились 144 офицера 
и 1438 всадников.

В заключение
Из воспоминаний офицера Дикой дивизии А.А. Арсе-

ньева [11]: «Отношения между офицерами и всадниками 
носили характер совершенно отличный от отношений 
в полках регулярной конницы… уклад был патриархаль-
но-семейный, основанный на взаимном уважении, что 
отнюдь не мешало дисциплине; брани — вообще не было 
места. Офицер, не относящийся с уважением к обычаям 
и религиозным верованиям всадников, — терял в их 
глазах всякий авторитет. Таковых, впрочем, в дивизии 
и не было… 

В нашем полку на обязанности адъютанта было под-
считывание, сколько за столом офицерского собрания 
находится магометан и сколько христиан; если было 
больше магометан — все оставались в папахах по му-
7 Сергиевское православное братство было основано 

02.02.1869 г. в приходе Всей Российской артиллерии собора 
прп. Сергия Радонежского. С 1905 г. попечителем братства 
становится великий князь Михаил Александрович.

сульманскому обычаю; если больше христиан — все их 
снимали по обычаю христиан. Это проявление уважения 
одних к другим вело к большей сплоченности».

В дивизии, особенно в последний период Великой 
вой ны, не было случаев сдачи в плен, панического бег-
ства с позиций, неподчинения командирам и братания 
с врагом.
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и прогрессивные методы организации терапевтической 
помощи. 

Главные терапевты флотов разрабатывали указания 
по объему и содержанию квалифицированной и специа-
лизированной терапевтической помощи раненым и боль-
ным, занимались подбором и расстановкой флотских 
терапевтов, организовывали специализацию и усовер-
шенствование врачей терапевтического профиля, кон-
тролировали качество лечения раненых и больных в ле-
чебных учреждениях флота и на кораблях. 

Огромный вклад в руководство деятельностью боль-
шого отряда терапевтов Военно-Морского Флота в годы 
Великой Отечественной войны внес выдающийся уче-
ный, известный общественный деятель, глава крупной 
терапевтической школы, полковник медицинской служ-
бы, академик АМН СССР Александр Леонидович Мяс-
ников (1899–1965). Его имя по праву стоит рядом с име-
нами крупнейших отечественных терапевтов.

Мясников Александр Леонидович был назначен на 
должность главного терапевта Военно-Морского Флота 
в 1942 г. Он сыграл важную роль в формировании строй-
ной системы организации терапевтической помощи на 
кораблях и в лечебных учреждениях флота. 

Имея опыт подготовки военно-морских врачей, 
А.Л. Мясников уделял большое внимание специальной 

История человечества не знает такого тяжелого ис-
пытания, какое выпало на долю советских людей в годы 
Великой Отечественной войны. Но она не знает и такого 
мужества, массового героизма и воли к победе, которые 
ежедневно проявлялись на полях сражений и в тылу. 
В великом подвиге нашего народа в годы минувшей вой-
ны достойное место занимает благородный труд огром-
ной армии медицинских работников, в том числе боль-
шого отряда терапевтов.

Приказом Народного комиссара Военно-Морско-
го Флота от 1 сентября 1942 г. («Положение о главных 
специалистах санитарной службы Военно-Морско-
го Флота и специалистах санитарной службы флотов 
и флотилий»)1 был введен институт главных (флагман-
ских) терапевтов флотов. На этом ответственном посту 
в период войны находились видные ученые-терапевты: 
главный терапевт Военно-Морского Флота А.Л. Мяс-
ников и главные терапевты флотов М.И. Мастбаум, 
Б.Н. Рубинштейн, Г.А. Смагин, М.А. Ясиновский. Имен-
но они непосредственно па флотах постоянно обобща-
ли опыт работы военно-морских терапевтов в боевых 
операциях и изыскивали новые, более совершенные 

1 Центральный военно-морской архив (ЦВМА), ф. 14, оп. 47, 
д. 216, л. 210–214.
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подготовке терапевтов фло-
та. Регулярно выезжая на ко-
рабли действующих флотов, 
он разъяснял врачам особен-
ности течения заболеваний 
в условиях военного време-
ни, постоянно подчеркивал, 
что инфекционные болезни 
входили и будут входить 
в число внутренних болез-
ней, и требовал от терапев-
тов глубокого их знания. 
Он считал, что на переднем 
крае не может быть «узких» 
специалистов и что каждый 

терапевт должен не только хорошо знать внутреннюю 
патологию, но и самостоятельно произвести простейшие 
лабораторные исследования и умело ими пользоваться. 

Особое значение А.Л. Мясников придавал научно-
исследовательской работе и, невзирая на трудности во-
енного времени, привлекал к ней практических врачей. 
Личные научные интересы он подчинял требованиям 
времени и службы. Так, в результате изучения заболе-
ваний, развившихся на участке Ленинградского фронта 
на почве недостаточного и неполноценного питания, им 
была в период войны написана монография «Клиника 
алиментарной дистрофии», в 1946 г. издана другая его 
книга «Эпидемические гепатиты», в которой широко 
использованы материалы военного времени. В трудные 
годы войны он написал учебник «Пропедевтика вну-
тренних болезней» (1944), по которому училось не одно 
поколение слушателей академии и студентов медицин-
ских институтов. 

Работа А.Л. Мясникова на ответственном посту глав-
ного терапевта Военно-Морского Флота в годы Великой 
Отечественной войны высоко оценивалась командовани-
ем. Начальник Медико-санитарного управления Военно-
Морского Флота Ф.Ф. Андреев так характеризовал Алек-
сандра Леонидовича: «Глубоко образованный и пре-
красно подготовленный специалист-терапевт. Обладает 
умением организовать работу в большом врачебном кол-
лективе. Активно участвовал в разработке и составле-
нии руководящих документов по лечебному обеспече-
нию Военно-Морского Флота. Продуктивен в создании 
нужных руководств и справочников для медицинских 
командиров Военно-Морского Флота. В течение 1942 г. 
посетил все госпитали действующих флотов и много 
кораблей и частей, оказывая реальную практическую 
помощь, инструктируя по вопросам терапевтической 
специальности. Пользуется авторитетом во врачебной 
среде. Дисциплинирован и трудолюбив. Занимаемой 
должности вполне соответствует»2. 

А.Л. Мясников опубликовал более 200 научных ра-
бот, в том числе 9 монографий и 4 учебника. Под его 
руководством подготовлено и защищено около 100 кан-

2 ЦВМА, личное дело А.Л. Мясникова, инвентарный номер 
134215.

дидатских и докторских диссертаций. Его капитальные 
исследования посвящены проблемам артериальной ги-
пертонии, атеросклероза, ишемической болезни серд-
ца, болезней печени. Свидетельством высокой оценки 
трудов А.Л. Мясникова явилось вручение ему в 1965 г. 
высшей премии Международного кардиологического об-
щества «Золотой стетоскоп». Обширную научную дея-
тельность А.Л. Мясников сочетал с многогранной обще-
ственной работой.

Заслуги А.Л. Мясникова и его огромный вклад в на-
уку были высоко оценены государством. Он был награж-
ден орденом Ленина, двумя орденами Трудового Красно-
го Знамени, орденом Красной Звезды и медалями.

Мастбаум Михаил Ильич (1892–1961) — главный 
терапевт Тихоокеанского флота, доктор медицинских 
наук, профессор, полковник медицинской службы.

24 апреля 1943 г. 
М.И. Мастбаум был назна-
чен главным терапевтом 
Тихоокеанского флота, где 
проработал до конца войны. 
Его работа в этот период 
получила высокую оценку. 
Начальник Медико-сани-
тарного управления Тихо-
океанского флота Г.А. Баб-
кин в аттестации главного 
терапевта писал: «Как ру-
ководитель флагманский 
терапевт быстро изучил со-
стояние лечебного дела, ка-
дры, задачи и в настоящее 
время умело и правильно руководит лечебной и научно-
исследовательской работой на флоте. Хорошо подготов-
лен по специальности. Как терапевт-клиницист за ко-
роткое время работы на флоте завоевал популярность 
и пользуется большим авторитетом не только среди 
врачей своей специальности, но и больных. Великолеп-
но эрудированный, с большим кругозором специалист. 
Личным показом, консультациями и непосредственным 
руководством много и плодотворно помогает лечебным 
учреждениям флота. Занимаемой должности вполне 
соответствует»3.

После войны в течение более 2 лет М.И. Маст-
баум был главным терапевтом Балтийского флота, 
а с 1948 по 1952 г. руководил сектором внутренних бо-
лезней АН Эстонской ССР. В последние годы жизни был 
консультантом Таллинской республиканской больницы. 

Перу М.И. Мастбаума принадлежит более 70 науч-
ных трудов, из них половина посвящена проблемам ту-
беркулеза и легочной патологии. Заслуживают особого 
упоминания монографии «О специфичности туберку-
линовой реакции» и «Ошибки диагностики легочного 
туберкулеза». Большую известность получил его труд 
«Симптоматология и амбулаторная практика». 

3 ЦВМА, личное дело М.И. Мастбаума, инвентарный номер 
133934.

А.Л. Мясников

М.И. Мастбаум

Клиническая медицина. 2022;100(7–8)
DOI: http://dx.doi.org/10.30629/0023-2149-2022-100-7-8-408-411
История медицины



410

Важнейшей заслугой М.И. Мастбаума явилась его ра-
бота по воспитанию кадров советских фтизиатров. Тыся-
чи врачей, слушали его блестящие клинические лекции, 
учились у него мастерству настоящего врача. 

М.И. Мастбаум был награжден орденами Красной 
Звезды, Отечественной войны II степени, медалями, 
а в 1948 г. ему было присвоено почетное звание «Заслу-
женный врач Эстонской ССР».

Рубинштейн Борис Наумович (1891–1979) — глав-
ный терапевт Северного флота, доктор медицинских 
наук, профессор, подполковник медицинской службы. 

С 27 апреля 1943 г. 
и до окончания войны 
Б.Н. Рубинштейн являлся 
главным терапевтом Север-
ного флота. В боевой харак-
теристике на руководителя 
флотской терапевтической 
службы начальник Медико-
санитарного отдела Север-
ного флота И.А. Толкачев 
отмечал, что Б.Н. Рубин-
штейн «...трудолюбивый, 
старательный работник 
и крупный специалист сво-
его дела. За 1944 г. органи-
зовал электрокардиографию 
в Полярном и Мурманском госпиталях, а также диспан-
серный метод для язвенных больных. Работает над вопро-
сами гипертонии в Заполярье. Исключительно тактичный 
и дисциплинированный офицер. Добросовестно выполня-
ет любое задание. Как специалиста, имеющего солидный 
теоретический и практический багаж, педагогический 
опыт и любовь к преподавательской работе, целесообраз-
но использовать на кафедре медицинского института»4.

В послевоенный период Б.Н. Рубинштейн продолжал 
работать во 2-м Московском медицинском институте, 
а с 1951 по 1960 г. был заведующим отделением в поли-
клинике № 71 Ленинградского района Москвы. 

Б.Н. Рубинштейн — автор около 70 научных работ, 
посвященных проблемам обмена веществ, эндокринным 
расстройствам, аллергии, ревматизму, малярии и др. 
Подготовка высококвалифицированных врачебных ка-
дров — одна из основных сторон многогранной деятель-
ности Б.Н. Рубинштейна. 

За заслуги перед Родиной Б.Н. Рубинштейн был на-
гражден орденами Красной Звезды, Отечественной вой-
ны II степени и медалями.

Смагин Григорий Андреевич (1895–1971) — глав-
ный терапевт Краснознаменного Балтийского флота, 
доктор медицинских наук, профессор, генерал-майор 
медицинской службы. 

В годы Великой Отечественной войны Г.А. Смагин 
вначале был консультантом-терапевтом Таллинского 
военно-морского госпиталя, а в 1942–1945 гг. — глав-

4 ЦВМА, личное дело Б.Н. Рубинштейна, инвентарный номер 
135099.

ным терапевтом Краснозна-
менного Балтийского фло-
та. В этот период он одним 
из первых обратил внима-
ние на актуальность воз-
никшей тогда проблемы 
гипертонической болезни 
в блокадном Ленинграде. 
Особенно много им было 
сделано в разработке про-
блемы раннего выявления 
и профилактики болезнен-
ных состояний, связанных 
с нарушением питания 
(алиментарной дистрофии 
и авитаминозов). 

После окончания войны Г.А. Смагин возвратился к пе-
дагогической работе. В 1945 г. был избран заместителем 
начальника кафедры 2-й госпитальной терапии Военно-
морской медицинской академии. Вот как оценивалась 
его работа на этом посту: «Является опытным специ-
алистом, хорошо знающим свое дело. С увлечением пре-
подает и обучает кадры врачей. Активно ведет научно-
исследовательскую работу, к которой проявляет особый 
интерес и стремление. Во время Великой Отечественной 
войны был флагманским терапевтом Краснознаменного 
Балтийского флота, имеет большой опыт в области мор-
ской медицины. Этот опыт передает в процессе препо-
давания и в своих научных работах»5.

С 1950 г. Г.А. Смагин — начальник кафедры 2-й го-
спитальной терапии Военно-морской медицинской ака-
демии и одновременно главный терапевт Военно-Мор-
ского Флота, а с 1956 г. возглавлял 2-ю кафедру терапии 
для усовершенствования врачей Военно-медицинской 
академии. 

Г.А. Смагин опубликовал около 70 научных работ, 
посвященных актуальным проблемам внутренней меди-
цины. 

Государство высоко оценило заслуги Г.А. Смагина, 
наградив его орденами Красного Знамени, Красной Звез-
ды, Отечественной войны II степени и медалями. 

Ясиновский Михаил Александрович (1899–1972) — 
главный терапевт Черноморского флота, полковник ме-
дицинской службы, академик AMН СССР, заслуженный 
деятель науки Украинской ССР, профессор. 

9 января 1943 г. М.А. Ясиновский был назначен 
главным терапевтом Черноморского флота. Его работа 
в этот период, как и на других этапах жизненного пути, 
получила высокую оценку. Приводим строки из боевой 
характеристики Михаила Александровича: «С момента 
прибытия на флот профессор М.А. Ясиновский развер-
нул кипучую практическую и научную деятельность. 
Организовал научно-практическую работу в госпита-
лях, на кораблях и в частях по вопросам клиники и тера-
пии внутренних болезней, втянул в эту работу широкие 
врачебные кадры, оказывал им практическую помощь, 

5 ЦВМА, личное дело Г.А. Смагина, инвентарный номер 65460.

Б.Н. Рубинштейн

Г.А. Смагин
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и уже в июле 1943 г. многие 
законченные работы были 
заслушаны на 1-м сборе 
терапевтов и инфекциони-
стов. Душой и организато-
ром сбора был М.А. Яси-
новский... Своей деятель-
ностью он в значительной 
степени способствовал 
улучшению лечебной и на-
учно-практической работы 
на флоте»6.

С 1946 по 1956 г. 
М.А. Ясиновский продол-
жал работать заведующим 

кафедрой госпитальной терапии Одесского медицинско-
го института, а с 1956 г. до последних дней жизни воз-
главлял кафедру факультетской терапии того же инсти-
тута.

Перу М.А. Ясиновского принадлежит более 240 на-
учных работ, в том числе 10 монографий и руководств. 
Его исследования посвящены проблемам ревматизма, за-
болеваний опорно-двигательного аппарата, болезни Бот-
кина, физиологии, патологии и клинике воспалительных 
процессов слизистых оболочек и др.

6 ЦВМА, личное дело М.А. Ясиновского, инвентарный номер 
138600.

М.А. Ясиновский уделял огромное внимание подго-
товке научных кадров. Это был блестящий педагог, вос-
питавший тысячи студентов и врачей, создавший боль-
шую школу научных работников. Под его руководством 
было подготовлено и выполнено более 60 диссертаций, 
в том числе 16 докторских; около 20 учеников самостоя-
тельно возглавили кафедры.

Родина высоко оценила научную и общественную де-
ятельность М.А. Ясиновского. Он был награжден орде-
нами Ленина, Октябрьской Революции, Красного Знаме-
ни, Трудового Красного Знамени, Отечественной войны 
I степени, «Знак Почета» и медалями.

Главные терапевты флотов все годы Великой Оте-
чественной войны прошли в одном строю с матросами 
и офицерами флота, выполнив до конца свой долг перед 
Родиной.

Поступила 16.02.2022
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ХХ век для Дальнего Востока России был ознамено-
ван несколькими историческими событиями.

• Русско-китайская война 1900–1901 гг. — подавле-
ние восстания Ихэтуа́ней (Боксеров) — «Китай-
ский поход».

• Строительство Китайско-Восточной железной до-
роги (КВЖД), соединившей Читу с Владивостоком 
(через Манчжурию), Читу и Владивосток с Порт-
Артуром (через Харбин) в 1897–1903 гг.

• Строительство незамерзающего океанского порта 
и новой оперативной базы эскадры Тихого океана 
(Сибирской военной флотилии), крепости Порт-
Артур с 1901 г.

Сибирская военная флотилия
Флотилия кораблей на Дальнем Востоке была созда-

на указом императрицы Анны Иоановны в XVIII в. для 
обороны Охотского моря, охраны рыбных промыслов, 

перевозки грузов и пассажиров и проведения исследова-
тельских работ. 10.05.1731 г. Охотск получил статус пор-
тового города, а 21.05.1731 г. была образована Охотская 
военная флотилия (1730–1750 гг.).

В 1850 г. новой базой флотилии стал Петропавловск 
(на Камчатке). С 1855 г. главной базой флотилии был 
Николаевск-на-Амуре. А с 1856 г. Охотская военная фло-
тилия именуется Сибирской. 

В 1871 г. главной базой Сибирской военной флотилии 
был утвержден Владивосток. До конца 90-х гг. XIX в. 
Владивосток являлся единственной военно-морской ба-
зой Российской империи на Тихом океане.

Боевая и повседневная деятельность флотилии обе-
спечивалась структурами Сибирского флотского эки-
пажа. Флотский экипаж — базовая часть в организации 
военно-морского флота Российской империи. По орга-
низации войск приравнивался к полку сухопутных ча-
стей.
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В 1816 г. разделение на корабельные и гребные эки-
пажи было упразднено и было сформировано на Бал-
тийском флоте — 27 экипажей (соответственно с 1-го по 
27-й); на Черноморском флоте — с 28-го по 44-й включи-
тельно. В состав каждого экипажа (до реформы 1908 г.) 
входило одно судно I ранга. Остальные суда равномерно 
распределялись между всеми экипажами.

Экипаж делился на 4 строевые роты, нес службу на 
нескольких кораблях, состоящих в данном экипаже. 
Штат флотского экипажа состоял из капитана 1-го ранга, 
капитана 2-го ранга, 4 капитан-лейтенантов, 12 лейте-
нантов, 12 мичманов, 80 боцманов, боцманматов и квар-
тирмейстеров, 25 барабанщиков и горнистов и 1000 ма-
тросов. 5-я (нестроевая) рота состояла из 100 нестроевых 
чинов: лекаря, денщиков, мастеровых. 

Отдельно были сформированы Гвардейский, Каспий-
ский, Сибирский, Квантунский (1902–1905 гг.) флотские 
экипажи, Ревельский полуэкипаж и Свеаборгская флот-
ская рота.

Сибирский флотский экипаж. Владивосток
С 1870-х гг. в районе Гнилого угла бухты Золотой Рог 

и Светланской улицы стала строиться Артиллерийская, 
а затем Морская, Экипажная, Офицерская слободки. 
В 1872 г. во Владивосток из Николаевска перевели во-
енно-морской госпиталь. Так образовалась Госпитальная 
и Докторская слободки.

Экипажная слобода начиналась Мальцевским овра-
гом, а заканчивалась у Гайдамакского оврага. Центром 
Экипажной слободы была Экипажная улица. Здесь на-

ходились казармы, столовые, хлебопекарня и прочие по-
стройки Сибирского флотского экипажа. 

Ансамбль каменных жилых корпусов Сибирского 
флотского экипажа (офицерские флигеля) — архитек-
турный ансамбль исторических зданий — был возведен 
на четной стороне Светланской улицы Владивостока. 
Ансамбль зданий был выстроен в 1900–1910 гг. Автора-
ми проектов зданий были архитектор И.И. Зеештрандт 
и архитектор И.А. Заборовский1.

На 1903 г. командиром Сибирского флотского эки-
пажа являлся капитан 1-го ранга Виктор Федорович 
Брандт.

Медицинские чиновники Сибирского флотского эки-
пажа обеспечивали корабли 1-й Тихоокеанской эскадры 
(эскадры Тихого океана), береговые части Владивостока 
(порта Владивосток) и морского госпиталя. В составе 
Сибирского флотского экипажа на 1903 г. указано не-
сколько фамилий врачей [1].

Бирк Людвиг-Якоб Мартынович (14.06.1853–02.01.1908, 
Владивосток). Старший врач Сибирского флотского эки-
пажа (с 1898 г.) и эксперт портовой приемной комиссии. 
Коллежский советник. Звание лекаря получил в 1880 г. 
В службе с 1880 г. Доктор медицины2. 

Браше Пауль-Карл-Евгений Альбертович (18.02.1859–
10.04.1934). Старший врач Сибирского экипажа сверх 
комплекта. Звание лекаря получил в 1890 г. В службе 
с 1891 г. Коллежский советник (1902). 

Бензенгр Николай Васильевич, 16.08.1864 г.р. Звание 
лекаря получил в 1893 г. В службе с 1895 г. Коллежский 
асессор. Судовой врач лодки «Манчжур».

Гомзяков Павел Иванович, 1867 г.р. Звание лекаря по-
лучил в 1895 г. Коллежский асессор. Судовой врач транс-
порта «Алеут».

Фон Виттенбург Сергей Карлович, 1872 г.р. Звание 
лекаря получил в 1897 г. Судовой врач морской канонер-
ской лодки «Кореец».

Яблонский Евгений Кириллович, (21.01.1873–
04.02.1921). Звание лекаря получил в 1897 г. Выпускник 
Императорской военно-медицинской академии (ИВМА). 
Откомандирован к лазарету при экипаже.

Ильин Федор Николаевич, 11.06.1873 г.р. Звание ле-
каря получил в 1898 г. В службе с 1895 г. Коллежский 
асессор (1901). Участвовал в обороне Порт-Артура. При-
командирован к Владивостокскому морскому госпиталю 
в качестве младшего ординатора. Судовой врач на крей-
сере «Забияка».

Кудрин Василий Игнатьевич, 1875 г.р. Звание лекаря 
получил в 1900 г. В распоряжении морского отдела шта-
ба Квантунской области.

1 Заборовский Иван Андреевич (04.01.1873, Санкт-Петербург — 
04.03.1952, Дорнштадт, Германия). С 16.70.1900 — инженер-
производитель строительных работ в Порт-Артуре. Инженер-
капитан (01.04.1901). Корабельный инженер. Участник оборо-
ны Порт-Артура. Был ранен.

2 Здесь и далее: официальные данные о врачах приведены на 
основании «Российского медицинского списка…» [2, 3] и 
«Списка гражданским и медицинским чинам морского ведом-
ства...» [9, 10].

Сибирский флотский экипаж. Вид со стороны бухты Золо-
той Рог. Владивосток

Ансамбль корпусов Сибирского флотского экипажа. Владиво-
сток, Светланская улица
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Чернай Карл Федорович (Чернай Карл-Федор Гуго-
вич; Федор Федорович), 07.09.1868 г.р. Звание лекаря по-
лучил в 1896 г. Судовой врач транспорта «Тунгуз».

Русанов Петр Петрович, 1867 г.р. Звание лекаря полу-
чил в 1896 г. Коллежский асессор. Судовой врач морской 
канонерской лодки «Сивуч».

Николаенко Владимир Иванович, 1871 г.р. Звание ле-
каря получил в 1897 г. Судовой врач транспорта «Ермак».

Меркушев Валерий Апполонович, 07.12.1876 г. Зва-
ние лекаря получил в 1901 г. Выпускник ИВМА. Судо-
вой врач транспорта «Якут».

Примечательно, что многие врачи кораблей эскадры 
Тихого океана, перечисленных ниже, числились за флот-
скими экипажами, приписанными к Балтийскому флоту 
(9 ФЭ, 10 ФЭ, 17 ФЭ, 18 ФЭ, 19 ФЭ и др.).

Владивостокский морской госпиталь
В морском госпитале Владивостока на 1903 г. рабо-

тали:
Главный доктор морского госпиталя статский совет-

ник Алексей Данилович Рончевский, 1855 г.р. Звание ле-
каря получил в 1882 г. Доктор медицины.

Старший ординатор Михаил Александрович Бер-
гер, 1868 г.р. Звание лекаря получил в 1893 г. Доктор ме-
дицины. Надворный советник.

Младший ординатор Владимир Варламович (Вла-
димир-Иоганн-Николай Карлович) Лемкуль, 1874 г.р. 
Звание лекаря получил в 1897 г. Коллежский асессор. За-
ведующий делопроизводством медицинской части порта 
Владивосток.

Лекарские помощники: коллежский секретарь Петр 
Константинович Карелин; коллежский секретарь Федор 
Федорович Кузнецов. Акушерка Екатерина Вячеславов-
на Васильева, лекарская помощница Калиста Иванов-
на Лукьянова. Сестра милосердия Татьяна Рафаиловна 
Иванцова, сестра милосердия Юлия Ивановна Кригер. 

Управляющий аптекой с 25.11.1885 г. Станислав Ка-
зимирович Федорович, 12.01.1847 г.р. В службе с 1887 г. 
Коллежский советник (1896). 

Провизор, помощник аптекаря с 09.03.1898 г. Фридрих 
Гансович Христиансон, 08.11.1864 г. В службе с 1898 г. 
Титулярный советник (1901).

Начало войны. Нападение на Порт-Артур
Русско-японская война 1904–1905 гг. началась с мор-

ских операций императорского флота Японии против ко-
раблей эскадры Тихого океана России.

Минная атака на внешнем рейде 
Порт-Артура 27.01.1904 г. 

В ночь на 26–27 января 1904 г. японская эскадра (10 
миноносцев) без официального объявления войны на-
пала на русские корабли на внешнем рейде Порт-Артура 
(Порт Артур). Четыре японских миноносца вышли неза-
меченными к Порт-Артуру и провели торпедную атаку 
против крейсера «Паллада» (попадание торпеды в сере-
дину корпуса; пострадало 47 человек, из них 7 умерло) 
и броненосца «Ретвизан» (попадание торпеды в нос ко-

рабля; пострадало 6 человек, из них 5 умерло). Был тор-
педирован и броненосец «Цесаревич» (пострадало 2 че-
ловека, из них 1 умер). 

Эскадренный бой у Порт-Артура 27.01.1904 г.
Утром 27.01.1904 г. произошел артиллерийский бой 

между кораблями японского флота, кораблями русской 
эскадры и береговыми укреплениями Порт-Артура.

Бой у Чемульпо
В этот же день, 27.01.1904 г., японский флот напал на 

русские корабли («стационеры») в заливе у города-пор-
та Чемульпо около г. Сеула, столицы Кореи. В полдень 
бронепалубный крейсер I ранга «Варяг» и канонерская 
лодка «Кореец» вышли из Чемульпо с целью с боем про-
рваться в Порт-Артур.

В результате боя на «Варяге» пострадало 130 человек, 
из них 33 умерло [4]. На общем собрании офицеров крей-
сера было принято решение затопить корабль, чтобы 
он не попал в руки врага. Канонерская лодка «Кореец» 
была взорвана экипажем после боя в порту Чемульпо.

Старший судовой врач «Варяга» Храбростин Миха-
ил Николаевич (27.10.1852–1915). Звание лекаря полу-
чил в 1878 г. Выпускник ИВМА. Коллежский советник. 
Старший врач Свеаборгской флотской роты, Гельсинг-
форс.

Младший судовой врач «Варяга» Банщиков Михаил 
Лаврентьевич (18.09.1877–1944, Ленинград). Звание лека-
ря получил в 1901 г. Выпускник ИВМА.

Судовой врач «Якута» Меркушев Валерий Аполли-
нарьевич, 07.12.1876 г. Звание лекаря получил в 1901 г. 
Выпускник ИВМА.

Отдельный отряд крейсеров во Владивостоке
На момент начала Русско-японской войны во Влади-

востоке базировался отдельный отряд крейсеров эска-
дры Тихого океана в составе броненосных крейсеров 
«Россия», «Громобой», «Рюрик», бронепалубного крей-
сера «Богатырь», вспомогательного крейсера «Лена». 
Также во Владивостоке находились номерные минонос-
цы №№ 201–211 и отряд транспортов («Алеут», «Камча-
дал», «Якут», «Тунгуз», «Надежный»).

В июле 1904 г. крейсера «Рюрик», «Россия» и «Громо-
бой» под командованием контр-адмирала К.П. Иессена, 
выдвинулись на соединение с прорывавшимися из осаж-
денного Порт-Артура кораблями 1-й Тихоокеанской 
эскадры (28.07.1904 г. бой у Шантунга). 01.08.1904 г. «Рю-
рик», «Россия» и «Громобой» были встречены японской 
эскадрой. В Корейском проливе произошел бой между 
тремя броненосными крейсерами Владивостокского от-
ряда и японским 3-м боевым отрядом из 4 броненосных 
и 2 бронепалубных крейсеров под командованием вице-
адмирала Хиконодзе Камимуры.

Крейсер I ранга «Рюрик» получил серьезные повреж-
дения и был затоплен командой. «На крейсере "Рюрик" 
пострадало 509 человек, из них 204 было умерших. Сре-
ди умерших 178 чел. было погибших при потоплении 
крейсера, среди которых было много утонувших» [4].
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Был ранен и оказался в плену старший врач крейсера 
«Рюрик» надворный советник Солуха Николай Петро-
вич. В плену у японцев собрал обширный материал о ха-
рактере ранений и их последствиях для матросов и офи-
церов. Об опыте медицинской службы «Рюрика» подроб-
но рассказал на страницах «Медицинских прибавлений» 
к «Морскому Сборнику» [5]. Солуха Н.П., 09.05.1867 г.р. 
Звание лекаря получил в 1893 г. В службе с 1895 г. 
Врач 14-го Флотского экипажа. В последующем доктор 
медицины. Главный доктор временного Петроградского 
морского госпиталя № 2 в период Первой мировой во-
йны (с 09.09.1914 г.) Действительный статский советник 
(1915).

В ходе сражения в Корейском проливе 01.08.1904 г. 
был смертельно ранен младший судовой врач крейсера 
«Рюрик» фон Брауншвейг Эрнест Морис (Эрнст-Мориц) 
Гугович, 10.02.1870 г.р. Звание лекаря получил в 1899 г., 
выпускник ИВМА. В службе с 1899 г. «…Получив десят-
ки мелких ран, самоотверженно продолжал свой труд, 
работая на полуразрушенном столе. Избавив от мучений 
и смерти несколько десятков раненых, он сам был смер-
тельно ранен в конце боя на палубе при эвакуации ра-
неных одним из последних японских снарядов. Сознавая 
всю безнадежность своего положения, просил не трогать 
его: спасайте других, кого еще можно спасти, а я хочу 
умереть на "Рюрике" и вместе с "Рюриком"» [6] .

«Повреждения крейсеров "Россия" и "Громобой" 
были весьма серьезны: на "России" у самой ватерлинии 
имелось 11 пробоин, разрушены были 3 трубы и выве-
дены 3 котла, на "Громобое" — 6 пробоин и разруше-
на 1 труба. Кроме того, на обоих крейсерах подбито было 
много орудий» [4].

Броненосный крейсер «Россия» в бою 01.08.1904 г. 
у о. Ульсан был серьезно поврежден. В экипаже 48 уби-
тых и 165 раненых [4].

Старший судовой врач Сидоров Ефим Ефимо-
вич, 1865 г.р. Звание лекаря получил в 1893 г. В службе 
с 1893 г. Старший врач 6-го флотского экипажа, Либа-
ва. Надворный советник. Дальнейшая судьба: после ре-
волюции был эвакуирован с флотом в Бизерту (Тунис). 
С января 1921 г. по октябрь 1923 г. — флагманский врач 
Русской эскадры в Бизерте. После ликвидации эска-
дры — врач в Тунисе.

Младший судовой врач Бологовский Владимир Ива-
нович, 1870 г.р. Звание лекаря получил в 1899 г. Млад-
ший врач 17-го флотского экипажа, Кронштадт.

Броненосный крейсер «Громобой» в бою 01.08.1904 г. 
потерял погибшими 91 человека и ранеными 185. Был ра-
нен командир «Громобоя» капитан 1-го ранга Н.Д. Да-
бич.

Старший судовой врач Озеров Александр Дмитрие-
вич, 1871 г.р. Звание лекаря получил в 1895 г. Коллеж-
ский асессор. Младший врач 10-го флотского экипажа, 
Кронштадт. 

Младший судовой врач Штейн Александр-Карл 
Константинович (11.03.1874–1945). Звание лекаря полу-
чил в 1901 г. Выпускник ИВМА с отличием. Младший 
врач 9-го флотского экипажа, Кронштадт.

Бронепалубный крейсер I ранга «Богатырь» 
02.05.1904 г. под командой командира отряда крейсеров 
контр-адмирала К.П. Иессена вышел на инспектирова-
ние обороны в заливе Посьет. Следуя в тумане с опас-
ной для таких условий скоростью, крейсер налетел на 
скалы у м. Брюса. Через месяц 01.06.1904 г. корабль уда-
лось снять со скалы и перевести во Владивосток. Толь-
ко 05.09.1905 г. «Богатырь» вышел в море.

Старший судовой врач Бржесский (Бржеский) Ни-
колай Викентьевич, 03.11.1863 г.р. Звание лекаря полу-
чил в 1889 г. В службе с 1889 г. Коллежский советник 
(20.01.1903). Старший врач 19-го флотского экипажа 
(с 20.01.1903 г.).

Младший судовой врач Холостов Вениамин Порфи-
рьевич (Порфирович), 15.04.1877 г.р. Звание лекаря по-
лучил в 1901 г. В службе с 1901 г. Младший врач 19-го 
флотского экипажа (1902). Доктор медицины (1908–1909). 
Коллежский советник. 

Крейсер II ранга (транспорт) «Лена». Во время 
крейсерства в Тихим океане был вынужден зайти в Сан-
Франциско, где и был интернирован американским пра-
вительством до конца войны.

Судовой врач (1903–1905 гг.) крейсера II ранга «Лена» 
Заботкин Владимир Константинович, 15.10.1873 г.р. Зва-
ние лекаря получил в 1898 г. В службе с 1898 г. Млад-
ший врач 17-го флотского экипажа. Коллежский асессор 
(29.11.1901), надворный советник (29.11.1905). Доктор ме-
дицины.

Бомбардировка Владивостока
В начале февраля 1904 г. японская эскадра в соста-

ве 10 кораблей подошла к о. Русский, но, не сделав ни од-
ного выстрела, ушла обратно. Нападение на крепость, го-
род и порт произошло утром 22.02.1904 г. Японская эска-
дра в составе пяти броненосных крейсеров (флагманский 
«Идзумо», «Асама», «Адзума», «Ивате», «Якумо») и двух 
легких крейсеров («Касаги» и «Иошино») подошла к Вла-
дивостоку со стороны о. Аскольд и Уссурийского залива.

Прямому обстрелу подверглись форты Суворова 
и Линевича, полуостров Басаргина и мортирная батарея 
«Уссурийская»; перекидному огню — вся долина речки 
Объяснений (Гнилой угол) и бухта Золотой Рог до запад-
ной оконечности казарм Сибирского экипажа. Японски-
ми кораблями было выпущено до 200 снарядов с мини-
мальным поражающим эффектом. Несколько снарядов 
попали на территорию морского госпиталя.

Обстрел города с моря послужил поводом для соору-
жения подземной части морского госпиталя. По пред-
ложению главного доктора А.Д. Рончевского и под его 
руководством подземный госпиталь был построен. 
Он имел две галереи до 2 м в диаметре и подземный 
зал в диаметре до 30–40 м. Стены и пол цементирова-
ны и обшиты лиственницей. Купол зала был бревенча-
тым (лиственница), защищенным каменной кладкой 
и слоем земли до 6–7 м. В зале могло разместиться 
до 200 раненых. Имелась третья галерея для хранения 
запасов. «Кроме того, в ней был выход подземного ключа 
(т.е. естественное водоснабжение)».
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Сибирский флотский экипаж. Порт-Артур

Основные силы эскадры Тихого океана базировались 
в Порт-Артуре, оперативной базе Тихоокеанского флота. 

Порт-Артур (г. Люйшунь) был построен на месте 
одноименного рыбацкого поселка в 1880-х гг. Название 
порт Артур (Port Arthur) этот поселок получил в авгу-
сте 1860 г., когда (по одной из версий) в гавани прохо-
дила ремонт канонерская лодка «Algerine» лейтенанта 
английского королевского флота Уильяма К. Артура.

В 1898 г. Порт-Артур вместе с прилегающим Кван-
тунским полуостровом был передан России Китаем 
в аренду на 25 лет. Квантунская область в 1903 г. вместе 
с Приамурским генерал-губернаторством вошли в состав 
Дальневосточного наместничества. Россия намеревались 
превратить Порт-Артур во вторую, наряду с Владивосто-
ком, военно-морскую базу Тихоокеанского флота и вто-
рой, наряду с Александровском-на-Мурмане (с 1899 г.), 
незамерзающий океанский порт. К Порт-Артуру была 
подведена стратегическая (Южно-Маньчжурская ветка) 
Китайско-Восточной железной дороги (КВЖД).

В «Памятной книжке Квантунской области на 1902–
03 гг.» [7, 8] представлен список кораблей эскадры Тихо-
го океана, базировавшихся в Порт-Артуре: эскадренные 
броненосцы «Петропавловск», «Ретвизан», «Цесаревич», 
«Пересвет», «Победа», «Полтава», и «Севастополь»; бро-
неносный крейсер «Баян», крейсера «Аскольд», «Пал-
лада», «Диана», «Новик», «Боярин», вспомогательный 
крейсер «Ангара», все эскадренные миноносцы, кано-
нерские лодки «Гиляк», «Бобр», «Гремящий», «Отваж-
ный» и вспомогательные суда.

Флагманским врачом эскадры Тихого океана 
на 1903 г. был действительный статский советник Павел 
Михайлович Губарев, 1850 г.р. Звание лекаря получил 
в 1874 г. 12-й флотский экипаж. Флагманский доктор 
Балтийского флота, Кронштадт. 

С 22.04.1904 г. флагманским доктором штаба коман-
дующего эскадрой в Порт-Артуре был назначен Алек-
сандр Александрович Бунге, 28.10.1851 г.р. Звание лека-
ря получил в 1980 г. Доктор медицины (1880). Статский 
советник (1901). Флагманский врач штаба командую-
щего флотом Тихого океана О.В. Старка (12.05.1903–
09.03.1904); С.О. Макарова (09.03.1904–07.04.1904); 
в походном морском штабе наместника Е.И. Алексеева 
(07.04.1904–22.04.1904). После сдачи Порт-Артура остал-
ся при его госпитале. Работал в комиссии по отправке 
раненых и больных на родину. Через Шанхай вернулся 
в Петербург.

Судьба кораблей Порт-Артура
С началом войны в Порт-Артуре оставалось основная 

часть кораблей из состава эскадры Тихого океана. Даль-
нейшая их судьба была различной.

Минный транспорт «Енисей». Подрыв на мине 
и гибель на рейде г. Талиенван 29.01.1904 г.: пострада-
ло 124 человека, из них погибло 89 человек.

При подрыве «Енисея» был легко ранен стар-
ший судовой врач Агафонов Александр Александро-
вич, 19.06.1866 г.р. Звание лекаря получил в 1893 г. 

В службе с 1893 г. Старший врач 2-го флотского экипа-
жа. Надворный советник (1900).

Крейсер II ранга «Боярин». Затонул от подрыва на 
мине на рейде в районе бухты Талиенван 29.01.1904 г.: 
пострадало 9 человек, из них погибло 6 человек.

Старший судовой врач (на январь 1904 г.) Островский 
Александр Александрович, 01.12.1870 г.р. Звание лекаря 
получил в 1896 г. В службе с 1896 г. Младший врач 6-го 
флотского экипажа, Либава. Надворный советник (1903). 
После гибели «Боярина» был переведен на крейсер «Раз-
бойник». После сдачи Порт-Артура А.А. Островский 
остался при госпитале.

Эскадренный броненосец «Петропавловск» 
31.03.1904 г. подорвался на внешнем рейде Порт-Артура 
и затонул. На «Петропавловске» пострадало (ранено, 
контужено, обожжено) 689 человек, из них 636 погибло.

При взрыве погиб старший судовой врач Волкович 
Андрей Николаевич. 17.10.1870 г.р., Минск. Звание лека-
ря получил в 1894 г. Выпускник ИВМА. Доктор меди-
цины (1898). Надворный советник. Младший врач 14-
го флотского экипажа. Санкт-Петербург. Тело поднято 
из воды. «Одним из первых был выброшен за борт гиб-
нущего судна. Подобранный катером, еще проявлял 
признаки жизни, но не отвечал на вопросы и тихо скон-
чался, не достигнув берега. Из наружных повреждений 
у него нашли только небольшой рубец на лбу. Возмож-
но, смерть произошла от паралича сердца под влиянием 
долгого пребывания в холодной воде».

При взрыве погиб младший судовой врач Костроми-
тинов Иван Васильевич. 1874 г.р. Звание лекаря получил 
в 1900 г. Выпускник ИВМА. 

«Бой миноносца "Страшный" с японскими минонос-
цами и крейсерами и гибель его у Порт-Артура 31 мар-
та 1904 года»: пострадало 53 человека, из них 51 погибло.

Бой в Желтом море (бой у Шантунга) — попытка про-
рыва эскадры Порт-Артура во Владивосток 28.07.1904 г. 
Потерь со стороны русских и японских кораблей не было. 
Итогом боя стал прорыв броненосца «Цесаревич», крей-
сера «Аскольд», крейсера «Диана» и крейсера «Новик» 
в сторону Владивостока.

На эскадренном броненосце «Цесаревич» постра-
дало 70 человека, из них 14 умерло. Среди погибших 
командующий эскадрой в Порт-Артуре контр-адмирал 
Вильгельм Карлович Витгефт.

Старший судовой врач Шплет Александр Готфридо-
вич, 19.04.1863 г.р. Звание лекаря получил в 1888 г. Кол-
лежский советник. Старший врач 2-го флотского экипа-
жа.

Младший судовой врач Ванновский Виктор Андрее-
вич (19.12.1880–30.10.1912, Севастополь). Студент 4-го 
курса ИВМА. Тяжело отравлен газами.

Крейсер I ранга «Аскольд» прорвался в Шанхай. 
Пострадало 67 человек, из них 12 умерло. Был блокиро-
ван в порту превосходящими силами японцев. Интерни-
рован в Шанхае 11.08.1904 г. 

Старший судовой врач Чернышев Александр Григо-
рьевич, 1869 г.р. Звание лекаря получил в 1894 г. Коллеж-
ский асессор. Младший врач 5-го флотского экипажа. 
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Крейсер I ранга «Диана». После боя ушел в Сайгон, 
где 11.08.1904 г. был интернирован местными властями. 
Пострадало 27 человека, из них 9 умерло.

Младший судовой врач (на 28.02.1904–28.07.1904) 
Штром Николай Александрович, 1875 г.р. Звание лекаря 
получил в 1900 г.

Крейсер II ранга «Новик». 28.07.1904 г. во время боя 
в Желтом море, получив три надводные пробоины, про-
рвался в порт Корсаков на о. Сахалин. Пострадало 3 че-
ловека, из них 2 умерло. Затоплен командой 07.08.1904 г. 
после боя с японскими кораблями около Корсаковского 
поста 

Судовой врач (на 27.12.1903–07.08.1904) Лисицын 
Николай Васильевич, 1874 г.р. Звание лекаря получил 
в 1900 г. Младший врач Николаевского морского госпи-
таля, Кронштадт. Легко ранен 28.07.1904 г.

Корабли, вернувшиеся в Порт-Артур после боя 
28.07.1904 г.

Эскадренный броненосец «Полтава» — пострада-
ло 70 человек, из них 17 умерло.

Эскадренный броненосец «Севастополь» — по-
страдало 72 человека, из них 2 умерло.

Эскадренный броненосец «Пересвет» — пострада-
ло 123 человека, из них 19 умерло.

Эскадренный броненосец «Ретвизан» — пострада-
ло 68 человека, из них 7 умерло.

Крейсер I ранга «Паллада» — пострадало 14 чело-
века, из них 4 умерло.

Эскадренный броненосец «Победа» — пострада-
ло 46 человека, из них 6 умерло.

Всего на кораблях эскадры после боя 28.07.1904 г. 
пострадало 560 человек. Погибли 92 человека (65 было 
убито, 1 сгорел, 25 человек умерло от ран и 1 от ожо-
гов). 468 человек было ранено [4].

Квантунский флотский экипаж. Порт-Артур
Согласно документам РГА ВМФ (фонд 914, опись 1, 

ед. хр. 1) и «Памятной книжке Квантунской области», 
первые сведения о Квантунском флотском экипаже пред-
ставлены в 1902 г. [7, 8]. 

По табели комплектации на 1904 г., Квантунский 
флотский экипаж состоял из 15 рот (около 4 тысяч чело-
век). 1–4-я роты составляли команду транспортов «Ан-
гара» (Порт-Артур) и «Лена» (Владивосток). В состав 
остальных одиннадцати рот входили команды крейсеров 
«Разбойник» и «Джигит», всех миноносцев, портовых 
судов, мастеровых, портового караула и «людей для хо-
зяйственных надобностей экипажа».

Командиром Квантунского флотского экипажа 
с 11.02.1902 г. был назначен капитан 1-го ранга Евгений 
Александрович Трусов.

В состав экипажа входили: «Заведующий минонос-
цами и их командами, капитан 2-го ранга Константин 
Александрович Грамматчиков. Минные офицеры, лей-
тенанты Владимир Владимирович Мессер 2[-й]; Алек-
сандр Алексеевич Бровцын… Врач надворный советник 
Александр Александрович Попов» [8].

Представленный список офицеров флота позволяет 
говорить о том, что личный (офицерский) состав Кван-
тунского флотского экипажа в основном обеспечивал от-
ряд кораблей (миноносцев), базировавшихся на постоян-
ной основе в Порт-Артуре.

В состав 1-го отряда эскадренных миноносцев вхо-
дили 13 кораблей пяти разных типов. 12 эскадренных 
миноносцев 2-го отряда принадлежали к одному типу 
«Сокол». Созданные по английскому проекту на Нев-
ском заводе, они в разобранном виде были доставлены 
в Порт-Артур, где их собрали на эллингах «Тигрового 
полуострова» («Тигровый хвост»).

В составе медицинских чинов Квантунского флот-
ского экипажа служили:

Старший врач Квантунского флотского экипа-
жа (с 21.01.1902–1904) Попов Александр Александро-
вич, 30.08.1865 г.р. Звание лекаря получил в 1890 г. 
В службе с 1890 г. Старший врач Сибирского флотского 
экипажа, флагманский врач штаба командующего Си-
бирской флотилией (с 3.10.1905 по 1916). Статский со-
ветник (1908).

Младший врач Квантунского флотского экипажа 
(04.03.1902–1904) Кефели Яков Иосифович (07.11.1876–

Порт-Артур. Казарма Квантунского экипажа. 1903 г. Фото-
граф Аглая [Агнесса, Агния] Павловна Динесс, официальный 
фотограф Квантунской этнографической экспедиции Акаде-
мии наук в 1901–1903 гг.

Отряд миноносцев в Порт-Артуре
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06.07.1962). Звание лекаря получил в 1901 г. Выпускник 
ИВМА. В службе с 1901 г. Врач 1-го отряда миноносцев 
Порт-Артура с 18.11.1903 г.

Уже в ходе войны в состав медицинских чинов Кван-
тунского флотского экипажа были включены:

Старший врач Квантунского экипажа (с 22.03.1904 г.) 
Тейле Петр Константинович (30.05.1871–29.10.1930). Зва-
ние врача получил в 1896 г. В службе с 1896 г. Младший 
врач Сибирского флотского экипажа. Младший врач ла-
зарета управления Порт-Артура (04.03.1898–1904).

Старший врач Квантунского флотского экипа-
жа (19.04.1904–1905 г.) Бензенгр Николай Василье-
вич, 16.08.1864 г.р. Звание лекаря получил в 1893 г. 
В службе с 1895 г. Надворный советник (1902). Судовой 
врач канонерской лодки «Манчжур» (1903–1904 гг.).

Младший врач Квантунского флотского экипа-
жа (15.03.1902–1904) Августовский Николай Иосифо-
вич, 19.12.1870 г.р. Звание лекаря получил в 1897 г. 
В службе с 1897 г. Старший врач эскадренного броненос-
ца «Пересвет» (1904). Участник боя 28.07.1904.

Младший врач Квантунского флотского экипажа 
(с 23.02.1904 г.) Штернберг Адальберт-Херманн Василье-
вич (Вильгельмович), 08.04.1867 г.р. Звание лекаря  получил 
в 18.08.1895 г. Коллежский асессор. Легко  контужен 
14.09.1904 г. во 2-м санитарном отряде. В плену в  Мацуяме. 

Роты Квантунского флотского экипажа, наряду 
с моряками из состава экипажей кораблей, сыграли 
огромную роль в обороне Порт-Артура. В начале авгу-
ста 1904 г. был сформирован морской десант и резерв 
для него из экипажей кораблей Порт-Артурской эскадры 
и Квантунского флотского экипажа в числе 5 морских 
десантных батальонов.

В результате серии сухопутных сражений 
(18.04.1904 г. — бой на реке Ялу; 13.05.1904 г. — бой 
у Цзиньчжоу; 01–02.06.1904 г. — бой у Вафангоу) и мор-
ских боев (28.07.1904 г. — бой у Шантунга; 01.08.1904 г. — 
бой в Корейском проливе) Порт-Артур был блокирован. 
На внутреннем рейде Порт-Артура осталась практиче-
ски вся 1-я Тихоокеанская эскадра.

Четвертый штурм Порт-Артура и гибель эскадры
13.11.1904 г. генерал Ноги предпринял четвертый 

штурм Порт-Артура. Удар был направлен с двух сторон: 
на восточный фронт и на гору Высокая. После ожесто-
ченных боев, продолжавшихся десять дней, 22.11.1904 г. 
Высокая была взята. С этого момента японская артилле-
рия начала уничтожение кораблей эскадры на внутрен-
нем рейде Порт-Артура.

Эскадренный броненосец «Ретвизан». По-
топлен на внутреннем рейде в результате обстре-
ла 23.11.1904 г. 19.12.1904 г. моряки подорвали обе башни 
главного калибра.

Старший судовой врач (25.08.1904–23.11.1904) Рейн-
вальд Карл Павлович (03.03.1873–1921 в Бизерте). Звание 
лекаря получил в 1899 г. Младший врач 12-го флотского 
экипажа.

Старший судовой врач (с 05.03.1904 по 25.08.1904) 
Жоффрио Евгений-Антон Леопольдович, 04.01.1866 г.р. 

Доктор медицины (1895). Коллежский советник (1902). 
Окулист Кронштадтского порта (1916). До 1924 г. руко-
водил глазным отделением Кронштадтского ВМГ. Врач 
приемного покоя Балтийского водздрава, г. Кронштадта 
(1924). Врач в Ленинграде (на 1940).

Эскадренный броненосец «Пересвет». Потоплен на 
внутреннем рейде в результате обстрела 24.11.1904 г. Ко-
рабль сел на грунт.

Старший судовой врач Ромашев Ипполит Василье-
вич, 29.01.1863 г.р. Звание лекаря получил в 1891 г. Кол-
лежский советник. Старший врач 2-го флотского экипа-
жа. После сдачи Порт-Артура остался при госпитале.

Младший судовой врач Барзылович Даниил Дмитри-
евич, 1872 г.р. Звание лекаря получил в 1898 г. Младший 
врач 17-го флотского экипажа. После сдачи Порт-Артура 
остался при госпитале. 

Эскадренный броненосец «Победа». Потоплен на 
внутреннем рейде 24.11.1904 г.

Старший судовой врач Кузнецов Дмитрий Дмитри-
евич (20.01.1860–21.03.1905). Звание лекаря получил 
в 1883 г. Выпускник ИВМА. В службе с 1883 г. Док-
тор медицины (1892). Коллежский советник. Старший 
врач 9-го флотского экипажа. После сдачи Порт-Артура 
остался при госпитале. Умер в Гонконге по дороге в Рос-
сию 21.03.1905 г. 

Младший судовой врач Григорович Владимир Вла-
димирович (05.03.1876–17.03.1920). Звание лекаря полу-
чил в 1900 г. Младший врач 4-го флотского экипажа. 
Контужен 22.11.1904 г. на горе Высокой. После сдачи 
Порт-Артура остался при госпитале. 

Эскадренный броненосец «Полтава». Потоплен на 
внутреннем рейде 22.11.1904 г.

Младший судовой врач Воробьев Григорий Алексан-
дрович, 24.10.1877 г.р. Звание лекаря получил в 1902 г. 
Младший врач 111-го пехотного полка, Мариамполь. 
С 07.08.1904 г. находился в судовом десанте. С сентября 
до начала декабря 1904 г. заведовал судовым лазаретом 
«Полтавы», созданном на берегу.

Эскадренный броненосец «Севастополь». Затоплен 
на внешнем рейде 20.12.1904 г.

Старший судовой врач Николаевский Александр 
Иванович (29.10.1864–14.09.1938). Звание лекаря полу-
чил в 1891 г. Выпускник ИВМА. С 04.08.1904 г. на из-
лечении во временном морском госпитале. Оставался 
в должности помощника главного врача и после сдачи 
Порт-Артура. 

Старший судовой врач Кистяковский Сергей Федоро-
вич, 1871 г.р. Звание лекаря получил в 1898 г. Выпускник 
медицинского факультета Императорского универси-
тета Св. Владимира (Киев). В службе с 1900 г. Коллеж-
ский асессор (1903). Доктор медицины. 15–20.11.1904 г. 
участвовал в отражении штурмов г. Высокая. В Порт-
Артуре находился до 01.03.1905 г. для лечения больных 
и раненых.

Крейсер I ранга «Баян». Потоплен на внутреннем 
рейде 26.11.1904 г.

Младший судовой врач Стеблов Анатолий Павло-
вич, 1878 г.р. Звание лекаря получил в 1901 г. Младший 
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врач 1-го флотского экипажа, Либава. Участник сухопут-
ной обороны г. Высокой в Порт-Артуре (август 1904 г.). 
После сдачи Порт-Артура остался при госпитале.

Крейсер I ранга «Паллада». Потоплен на внутрен-
нем рейде 24.11.1904 г.

Старший судовой врач Николаев Вячеслав Михайло-
вич, 1849 г.р. Звание лекаря получил в 1873 г. Коллежский 
советник. Старший врач 6-го флотского экипажа, Либава. 
25.10.1904 г. уволен от службы с мундиром за выслугу лет.

Крейсер II ранга «Разбойник». Прибыл в Порт-
Артур 06.01.1904 г. До марта 1904 г. выполнял функции 
брандвахтенного судна на входе во внутренний рейд. 
Раз оружен с целью вооружения береговых батарей 
и оставлен в подчинении начальника порта. Перед сда-
чей Порт-Артура был затоплен командой 19.12.1904 г. на 
входном фарватере внутреннего рейда.

Судовой врач надворный советник Островский Алек-
сандр Александрович. После гибели «Боярина» был пе-
реведен на «Разбойник».

Крейсер II ранга «Джигит». С весны 1903 г. нахо-
дился в Порт-Артуре в вооруженном резерве. В апре-
ле 1904 г. был разоружен для оборудования сухопутных 
батарей, переведен в III ранг. 19.12.1904 г. Затоплен эки-
пажем в западном бассейне.

Судовой врач Ферман Эрнст-Фридрих-Александр 
Александрович, 1872 г.р. Звание лекаря получил в 1896 г. 
Коллежский асессор. Младший врач 10-го флотского 
экипажа.

Крейсер II ранга «Забияка». Потоплен в западном 
бассейне 12.10.1904 г. 

Судовой врач коллежский асессор Ильин Федор Ни-
колаевич, 1873 г.р.

Канонерская лодка «Гремящий». Погибла от под-
рыва на мине на внешнем рейде 05.08.1904 г. 

Судовой врач Рейнвальд Карл Павлович, 1873 г.р. Зва-
ние лекаря получил в 1899 г. Младший врач 12-го флот-
ского экипажа. Легко контужен в спину 05.08.1904 г. на 
«Гремящем» при подрыве на мине. Поднят из воды. 

Канонерская лодка «Отважный». Затоплена на 
внешнем рейде 20.12.1904 г. 

Судовой врач Кистяковский Сергей Федоро-
вич, 1871 г.р.

Канонерская лодка «Бобр». Потоплена в Западном 
бассейне 13.12.1904 г. 

Младший судовой врач Чернай Карл-Федор Гуго-
вич, 1868 г.р.

Канонерская лодка «Гиляк». Потоплена в Западном 
бассейне 25.11.1904 г. 

Судовой врач Кудрин Василий Игнатьевич, 1875 г.р.
Минный крейсер «Всадник». Потоплен на внутрен-

нем рейде 02.12.1904 г.
Минный крейсер «Гайдамак». Взорван на внутрен-

нем рейде 20.12.1904 г.
Минный транспорт «Амур». Взорван в доке в ночь 

на 20.12.1904 г.
Младший судовой врач Арнгольд Эдуард (Николай) 

Егорович, с 08.03.1904 г. Легко ранен. После сдачи Порт-
Артура остался при госпитале.

Транспорт «Ангара». Потоплен 17.10.1904 г.
Транспорт «Ермак». Затоплен в проходе 20.12.1904 г. 
Судовой врач Николаенко Владимир Ивано-

вич, 1871 г.р.
После сдачи Порт-Артура остались при морском го-

спитале и продолжили лечение раненых и больных мо-
ряков, до конца выполняя свой профессиональный долг:

Старший судовой врач Ромашев И.В., эскадренный 
броненосец «Пересвет».

Младший судовой врач Барзылович Д.Д., эскадрен-
ный броненосец «Пересвет».

Старший судовой врач Кузнецов Д.Д., эскадренный 
броненосец «Победа». Умер в Гонконге по дороге в Рос-
сию 21.03.1905 г. 

Младший судовой врач Григорович В.В., эскадрен-
ный броненосец «Победа».

Старший судовой врач Бенезе А.Г., эскадренный бро-
неносец «Полтава».

Младший судовой врач Воробьев Г.А., эскадренный 
броненосец «Полтава».

Старший судовой врач Николаевский А.И., эскадрен-
ный броненосец «Севастополь». Оставался в должности 
помощника главного врача Морского госпиталя. 

Старший судовой врач Кистяковский С.Ф., эскадрен-
ный броненосец «Севастополь». 

Младший судовой врач Леонтьев В.Д., эскадренный 
броненосец «Севастополь». 

Младший судовой врач Стеблов А.П., крейсер I ранга 
«Баян».

Старший судовой врач Васильев А.М., крейсер I ран-
га «Диана».

Младший судовой врач Гранатов В.Я., крейсер I ранга 
«Паллада».

Судовой врач Островский А.А., крейсер II ранга «Раз-
бойник». 

Судовой врач Кудрин В.И., канонерская лодка «Ги-
ляк». 

Младший судовой врач Арнгольд Э.Е., минный транс-
порт «Амур».

Судовой врач Николаенко В.И., транспорт «Ермак».
Судовой врач, врач 1-го отряда миноносцев Кефе-

ли Я.И.
Конфликт интересов. Авторы заявляют об отсут-

ствии конфликта интересов.
 Финансирование. Исследование не имело спонсор-

ской поддержки.
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