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Айтбаев К.А.1, Муркамилов И.Т.2,3, Фомин В.В.4, Кудайбергенова И.О.2, Юсупов Ф.А.5, Айдаров З.А.2

ЭПИГЕНЕТИЧЕСКИЕ СИГНАЛЫ ПРИ СЕРДЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ: 
НОВЫЕ ВОЗМОЖНОСТИ ДЛЯ РАННЕЙ ДИАГНОСТИКИ И ЭФФЕКТИВНОЙ 
ТЕРАПИИ
1Научно-исследовательский институт молекулярной биологии и медицины, 720040, Бишкек, Кыргызстан 
2Кыргызская государственная медицинская академия им. И.К. Ахунбаева, 720020, Бишкек, Кыргызстан 
3ГОУ ВПО «Кыргызско-Российский славянский университет имени первого Президента Российской Федерации 
Б.Н. Ельцина», 720000, Бишкек, Кыргызстан 
4ФГАОУ ВО «Первый Московский государственный медицинский университет им. И.М. Сеченова» Минздрава России 
(Сеченовский Университет), 119991, Москва, Россия
5Ошский государственный университет, 723500, Ош, Кыргызстан 

Сердечная недостаточность (СН) представляет собой тяжелый клинический синдром, связанный со значительной 
заболеваемостью и смертностью. Согласно механизмам развития СН подразделяется на две основные клинические 
формы: сердечную недостаточность с низкой фракцией выброса (СНнФВ) и сердечную недостаточность с сохра-
ненной фракцией выброса (СНсФВ). Если для СНнФВ были разработаны эффективные и специфические методы 
лечения, благодаря которым распространенность этой формы СН снизилась за последние годы, то в отношении 
пациентов с СНсФВ прогноз остается неблагоприятным, а эффективных методов лечения пока не существует. 
В связи с этим идентификация новых молекулярных мишеней и терапевтических подходов представляется важной 
задачей современной медицины. Данные, полученные в этом направлении, выявили ключевое участие эпигенетических 
сигналов в регуляции программ транскрипции, лежащих в основе развития СНсФВ, что способствовало разработке 
селективных эпигенетических препаратов, способных удалять транскрипционные изменения и тем самым задержи-
вать или предотвращать прогрессирование СНсФВ. Дальнейшее тщательное исследование индивидуального эпиге-
нетического ландшафта может предоставить в будущем возможности для разработки персонализированных эпиге-
нетических биомаркеров и методов лечения СНсФВ. Цель настоящего обзора — рассмотреть роль эпигенетического 
процессинга, а также его диагностические и терапевтические возможности при СНсФВ.
К л ю ч е в ы е  с л о в а :  биомаркеры; эпигенетика; сердечная недостаточность с сохраненной фракцией выброса; 
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Heart failure (HF) is a severe clinical syndrome associated with signifi cant morbidity and mortality. According to the 
mechanisms of HF development, it is divided into two main clinical forms: heart failure with reduced ejection fraction (HFrEF) 
and heart failure with preserved ejection fraction (HFpEF). While eff ective and specifi c treatment methods have been developed 
for HFrEF, leading to a decrease in the prevalence of this form of HF in recent years, the prognosis for patients with HFpEF 
remains unfavourable, and eff ective treatment methods do not yet exist. Therefore, the identifi cation of new molecular targets 
and therapeutic approaches is considered an important task of modern medicine. Data obtained in this fi eld have revealed 
the key involvement of epigenetic signals in the regulation of transcriptional programs underlying the development of HFpEF, 
which has contributed to the development of selective epigenetic drugs capable of reversing transcriptional changes and 
thus delaying or preventing the progression of HFpEF. Further thorough investigation of individual epigenetic landscapes 
may provide opportunities in the future for the development of personalized epigenetic biomarkers and treatment methods 
for HFpEF. The aim of this review is to consider the role of epigenetic processing, as well as its diagnostic and therapeutic 
possibilities in HFpEF.
K e y w o r d s :  biomarkers; epigenetics; heart failure with preserved ejection fraction; personalized medicine.
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Эпигенетические сигналы, в отличие от генетиче-
ской информации, отражают влияние окружающей сре-
ды и образа жизни на активность генов, а их обратимый 
характер дает возможность отслеживать болезненные 
состояния. Недавние исследования выявили эпигене-
тические сети, участвующие в регуляции сердечной 
гипертрофии, фиброза и микрососудистой дисфунк-
ции — ключевых признаков сердечной недостаточности 
с сохраненной фракцией выброса (СНсФВ). Распростра-
ненность сердечной недостаточности (СН) продолжа-
ет расти с каждым годом, и СНсФВ является причиной 
более половины новых случаев заболевания [1, 2]. Такой 
рост распространенности СНсФВ можно объяснить в ос-
новном экспоненциальным увеличением кардиометабо-
лических нарушений, таких как ожирение и диабет 2-го 
типа [3, 4]. Действительно, ожирение и преддиабет явля-
ются одними из самых мощных предикторов возникно-
вения СНсФВ как у мужчин, так и у женщин, хотя связь 
сильнее в последней группе [2, 5]. 

СНсФВ представляет собой сложный синдром, ха-
рактеризующийся признаками или симптомами застоя, 
сохранной или слегка нарушенной систолической функ-
цией левого желудочка (ЛЖ) (ФВ > 50%, индекс конечно-
диастолического объема левого желудочка < 97  мл/м2) 
и диастолической дисфункцией [6, 7]. СНсФВ характе-
ризуется также структурными и клеточными измене-
ниями, включая гипертрофию кардиомиоцитов, фиброз 
и воспаление, что приводит к неспособности левого 
желудочка правильно расслабляться. СНсФВ часто со-
четается с другими заболеваниями, которые ухудшают 
прогноз больных, при этом годовая смертность может 
достигать примерно 22% [8, 9]. Такие сопутствующие 
заболевания, как артериальная гипертензия и ожирение, 
способствуют хроническому воспалению, окислитель-
ному стрессу, эндотелиальной дисфункции и жесткости 
кардиомиоцитов, что еще больше усугубляет сердечную 
дисфункцию [4]. 

Благодаря достижениям медицины были разработа-
ны эффективные и специфические методы лечения СН 
с низкой фракцией выброса (СНнФВ), в то время как 
прорывные методы лечения СНсФВ находятся лишь на 
начальных стадиях разработки. В результате распро-
страненность СНнФВ снизилась за последние несколько 
десятилетий, в то время как распространенность СНсФВ 
стремительно растет и составляет более 50% всех случа-
ев СН [10].

Эпигенетические сигналы при СНсФВ
Хотя врожденная генетическая изменчивость актив-

но участвует в патогенезе некоторых кардиомиопатий, 

большинство случаев СН, в том числе СНсФВ, являются 
результатом взаимодействия генов с окружающей сре-
дой, включая эпигенетический контроль транскрипции 
генов. Все больше данных указывают на то, что эпиге-
нетическая изменчивость представляет собой фунда-
ментальный биологический слой, который усиливает 
межиндивидуальное разнообразие, а также гетероген-
ность и сложность заболевания [11]. Эпигеном, включа-
ющий изменения метилирования ДНК, посттрансляци-
онные модификации гистонов (ПТМ) и некодирующие 
РНК (нкРНК), может достоверно отражать жизненный 
опыт и влияние окружающей среды (например, метабо-
лический, токсический или психологический стрессы) на 
протяжении всей жизни индивида [12]. 

Следует отметить, что приобретенные эпигенетиче-
ские сигналы могут передаваться потомству. Эта форма 
наследственности предполагает передачу эффектов ро-
дительского воздействия потомству через эпигенетиче-
ские изменения в зародышевой линии [13]. Концепция 
«эпигенетического наследования» заложила основу для 
новой области исследований, в которой трансмиссив-
ные эпигенетические сигналы могут объяснить ранние 
фенотипы заболевания. Унаследованные эпигенетиче-
ские сигналы приводят к преждевременным изменениям 
транскрипции и фенотипам ранних сердечно-сосуди-
стых заболеваний (ССЗ) (эндотелиальная дисфункция, 
диастолическая дисфункция, гипертрофия ЛЖ и анома-
лии скелетных мышц), которые могут начать проявлять-
ся уже в подростковом возрасте. В этом контексте эпи-
генетическая наследственность может способствовать 
текущей пандемии кардиометаболических нарушений, 
воспалительных изменений и сопутствующих заболева-
ний, которые вовлечены в развитие СНсФВ [11, 14].

Использование эпигенетических модификаций 
при СНсФВ 

Эпигенетические изменения можно использовать 
в качестве потенциальных биомаркеров при сердечно-
сосудистых заболеваниях и сердечной недостаточности. 
Большинство эпигенетических модификаций довольно 
стабильны в течение жизни, что позволяет предпола-
гать возможность их использования для прогнозирова-
ния сердечно-сосудистых изменений в течение довольно 
долгого времени [15–17]. Три ключевых момента поддер-
живают использование эпигенетических модификаций 
в качестве предполагаемых биомаркеров: 1) эпигенети-
ческий ландшафт часто отражает воздействие окружаю-
щей среды и изменения образа жизни; 2) эпигенетиче-
ские сигналы могут быть измерены в тканях и жидко-
стях (например, в слюне, плазме, моче) и относительно 
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стабильны в течение долгого времени и 3) их можно об-
наружить на ранних стадиях заболевания [18]. 

Результаты недавних исследований свидетельству-
ют о том, что эпигенетическую информацию можно ис-
пользовать для разработки прогностических моделей, 
сочетая вычислительную биологию с подходами машин-
ного обучения [19, 20]. Последний подход был проверен 
на когортах пациентов с раком, нейродегенеративными 
и аутоиммунными заболеваниями, и результаты обнаде-
живают [18, 20]. Например, недавнее исследование с ис-
пользованием методов машинного обучения позволило 
выявить 18 специфических областей метилирования, 
связанных с аутоиммунными заболеваниями и пище-
вой аллергией [20]. Полагают, что через несколько лет 
внедрение вычислительной эпигенетики может позво-
лить: 1) интерпретировать большие наборы эпигеном-
ных данных и экстраполировать соответствующую 
информацию для разработки персонализированных 
подходов; 2) тестировать существующие эпилекарства 
и разрабатывать новые на основе вычислительных 
и прогностических методологий; 3) создавать инди-
видуальные эпигенетические ландшафты для каждого 
пациента с последующей оценкой их последствий для 
здоровья [16]. 

Потенциальное применение эпигенетических био-
маркеров в клинике описано в нескольких исследовани-
ях. Было показано, что полногеномное секвенирование 
с захватом метилсвязывающего домена различает паци-
ентов с СН или без нее на основе 48 специфических диф-
ференциально метилированных областей [21]. В другом 
исследовании было выявлено несколько эпигенетиче-
ских локусов, связанных с СН, которые были вовлечены 
в модулирование центральных сигнальных путей в серд-
це и воспроизведены в независимых исследованиях [22]. 
Более того, эти локусы были одинаковыми в разных 
тканях, что делает их хорошими кандидатами на роль 
новых биомаркеров. Точно так же другие исследования 
показали, что подтипы СН связаны со специфическими 
паттернами метилирования ДНК [23]. Соматические му-
тации DNMT3A (DNA methyltransferase 3 alpha) и TET 
(ten-eleven translocation), ответственные за добавление 
и удаление метилирования ДНК соответственно, не-
давно были связаны с появлением клонов лейкоцитов 
(клональный гемопоэз с неопределенным потенциалом, 
CHIP), известного фактора риска развития ССЗ, таких 
как инфаркт миокарда и инсульт [24]. Следует отме-
тить, что CHIP увеличивается с возрастом и присут-
ствует у 10% людей старше 70 лет. Мутации в DNMT3A 
или TET2 были обнаружены у 18,5% пациентов с СН 
и были независимо связаны с повторной госпитализаци-
ей по поводу СН и смертью [25]. Недавний анализ, про-
веденный с участием 5000 женщин в рамках Women’s 
Health Initiative, показал, что мутации, ассоциирован-
ные с CHIP, связаны с развитием СНсФВ [26]. В соот-
ветствии с этими результатами мышиные модели CHIP 
демонстрируют воспаление миокарда и диастолическую 
дисфункцию [27]. В совокупности эти данные свиде-
тельствуют о том, что старение нарушает пути, контро-

лирующие метилирование ДНК, с последующими изме-
нениями транскрипции, которые способствуют патоло-
гическому ремоделированию сердца.

Эпигенетические биомаркеры, связанные 
с гендерными различиями

СНсФВ чаще встречается у женщин по сравнению 
с мужчинами и обычно поражает тех женщин в постме-
нопаузе, которые имеют по крайней мере одно сопутству-
ющее заболевание, например гипертонию или диабет 
[2]. У женщин обычно развивается меньшая дилатация 
желудочков, но бඬльшая ригидность сердца, возможно, 
из-за неодинаковой предрасположенности к фиброзно-
му накоплению и различий в метаболизме кальция [28]. 
И на самом деле, женщины, страдающие СНсФВ, имеют 
более высокие уровни пропептида коллагена I типа [29]. 
Гормоны также играют центральную роль в этих разли-
чиях. Например, рецепторы эстрогена и андрогена могут 
рекрутировать гистоновые ацетилтрансферазы CREB-
связывающего белка (CBP) и E1A-связывающего белка 
p300 (EP300), тем самым модулируя экспрессию генов, 
участвующих в фиброзе сердечной мышцы [30].

Эпигенетический процесс при 
кардиометаболической СНсФВ 

Нездоровый образ жизни и воздействие вредных 
факторов окружающей среды могут со временем при-
вести к пагубным изменениям в эпигенетическом ланд-
шафте, способствуя развитию состояния, известного 
как «метаболическое воспаление». Такая комбинация 
дисметаболических и провоспалительных сигналов 
была недавно идентифицирована в качестве решающего 
фактора развития СНсФВ [4, 31]. Ремоделирование хро-
матина не только в сердце, но и в других тканях может 
способствовать развитию метаболического воспаления 
и СНсФВ. В частности, секрет висцеральной и эпикар-
диальной жировой ткани может способствовать ригид-
ности и диастолической дисфункции паракринным об-
разом [32, 33]. Эпигенетические исследования в жировой 
ткани выявили специфические эпигенетические изме-
нения при вредном переходе от бурой к белой жировой 
ткани, тем самым усиливая секрецию провоспалитель-
ных цитокинов, таких как ИЛ-6 [34]. Кроме того, полно-
геномные эпигенетические исследования у пациентов 
с ожирением выявили важные изменения в метилирова-
нии ДНК в генах, таких как COL9A1 (Collagen Type IX 
Alpha 1 Chain) и GATA4, участвующих в фиброзе [35].

Хроматиновые метки
Высокопроизводительное пиросеквенирование по-

казало, что картина распределения H3k4me3 и H3k9me3 
значительно различалась у пациентов с СН или без нее 
и что большинство изменений происходило в генах, 
участвующих в процессинге кальция и сердечной со-
кратимости [36]. Аналогичное исследование выяви-
ло более 9000 энхансеров-кандидатов, участвующих 
в гипертрофии, активность которых была различной при 
СН. В частности, снижение H3k9me3 и H3k27me3 было 
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связано с активацией генов, вовлеченных в развитие сер-
дечной гипертрофии [37]. Точно так же было показано, 
что H3k27ac и H3k36me3 являются прогностическими 
маркерами СН. В совокупности эти данные свидетель-
ствуют о том, что специфические изменения в метили-
ровании ДНК и ПTM гистонов могут иметь неоценимое 
значение для построения эпигенетических карт риска 
СН [16, 38]. Основная проблема, когда речь идет о гисто-
новых ПТМ, заключается в том, что их можно оценить 
только в тканях или изолированных клетках. Однако 
недавнее открытие и подтверждение наличия циркули-
рующих бесклеточных нуклеосом в плазме человека мо-
жет представлять собой многообещающий подход к из-
учению клеточно-специфических хроматиновых меток 
в качестве биомаркеров СНсФВ [39].

Некодирующие РНК
Некодирующие РНК широко изучались как по-

тенциальные биомаркеры ССЗ и СН. Было показано, 
что комбинация 5 микроРНК (миР-30c, -146a, -221, -328 
и -375) позволяет дифференцировать пациентов с СНсФВ 
и СНнФВ [40]. Интересно, что эти 5 микроРНК функцио-
нально участвуют в ремоделировании внеклеточного ма-
трикса, воспалении и фиброзе, усиливая их потенциаль-
ное участие в СНсФВ. Также сообщалось, что миР-3135b 
и миР-3908 являются надежными маркерами у пациен-
тов с СНсФВ [41]. Другое исследование показало, что 
миР-190 была независимо связана с диагнозом СНсФВ 
и была способна отличить СНсФВ от СНнФВ [42].

Эпипрепараты при СНсФВ
За последнее десятилетие было открыто и испытано 

большое количество эпигенетических соединений для 
лечения широкого спектра заболеваний человека [43]. 
Следует отметить, что некоторые из этих препаратов 
были уже одобрены Управлением по санитарному над-
зору за качеством пищевых продуктов и медикаментов 
(FDA) [44–51]. 

Ингибиторы гистоновых деацетилаз (HDAC), такие 
как бутират натрия, продемонстрировали притупление 
воспаления миокарда (т.е. передачу сигналов NF-κB) 
и окислительного стресса в экспериментальных моделях 
СН [52, 53]. Было показано, что одобренный FDA препа-
рат Vorinostat (SAHA), мощный пан-ингибитор классов 
I, II и IV HDAC, модулирует аутофагическую реакцию 
в сердце, предотвращая тем самым ишемически-репер-
фузионное повреждение и экспрессию провоспалитель-
ных цитокинов [54]. В недавнем исследовании также 
сообщалось, что SAHA ослабляет такоцубоподобное по-
вреждение миокарда, воздействуя на эпигенетическую 
ось Ac/Dc (ацетилирования/деацетилирования) [55].

Новый и многообещающий класс эпигенетических 
препаратов представлен ингибиторами бромодоме-
на и дополнительного терминального домена (BET, 
bromodomain and extra-terminal domain). Эти препараты 
могут обратимо связывать бромодомены белков BET 
BRD2, BRD3, BRD4 и BRDT и ингибировать взаимодей-
ствие между ацетилированными остатками и факторами 

транскрипции. Было показано, что JQ1, новый ингиби-
тор BET, защищает от гипертрофии, связанной с пере-
грузкой давлением, а также от сердечной недостаточно-
сти у экспериментальных мышей [56]. Беспристрастные 
транскриптомные исследования показали, что ингиби-
рование BET в основном связано с подавлением NF-κB 
(nuclear factor kappa B) и TGF-β (transforming growth factor 
beta) — двух центральных путей, лежащих в основе СН 
[56]. Аналогично было установлено, что ингибитор BET 
апабеталон (RVX-208) предотвращает воспаление эндо-
телия (ИЛ-6 и TNF-α) [57, 58] и диабетическую ишемию 
задних конечностей у лабораторных животных за счет 
эпигенетической регуляции ингибитора ангиогенеза 
тромбоспондина-1 [59]. Недавнее клиническое иссле-
дование фазы III, BETonMACE, было разработано для 
изучения влияния монотерапии апабеталоном на сер-
дечно-сосудистые исходы у более 2000 пациентов с диа-
бетом и недавним острым коронарным синдромом. Хотя 
в исследовании не удалось достичь первичной конеч-
ной точки, препарат был связан со сниженным риском 
первой и повторной госпитализации по поводу СН [60]. 
Недавний субанализ BETonMACE показал, что апабета-
лон может быть особенно эффективен в предотвраще-
нии событий, связанных с сердечной недостаточностью, 
у пациентов с диабетом и хроническим заболеванием по-
чек. Хотя эти данные обнадеживают, необходимы более 
масштабные клинические испытания, чтобы доказать 
эффективность монотерапии апабеталоном у пациентов 
с СНсФВ и СНнФВ.

Терапевтическая модуляция микроРНК также стано-
вится эффективной стратегией у пациентов с СН. Рем-
ларсен, миметик миР-29 с мощной антифибротической 
активностью, недавно завершил фазу II клинических ис-
пытаний, где изучалось его влияние на предотвращение 
или уменьшение образования келоидов у субъектов с ке-
лоидными рубцами в анамнезе. Эти результаты откры-
вают путь для применения ремларсена при СН, учиты-
вая ключевую роль фиброза в этой ситуации [16]. Новые 
подходы к нацеливанию также разрабатываются против 
миР-21, миР-155 и миР-33 с целью борьбы с фиброзом 
[61]. В соответствии с этими результатами CDR132L, 
синтетический олигонуклеотидный ингибитор миР-132, 
показал доклиническую эффективность и безопасность 
в исследованиях на животных. Действительно, CDR132L 
был эффективен в снижении диастолической дисфунк-
ции, а также размера левого предсердия и ремоделиро-
вания [62]. Клинически значимое рандомизированное 
двойное слепое плацебо-контролируемое исследование 
фазы 1b недавно показало, что ингибирование миР-132 
сопровождается устойчивым снижением миР-132 в плаз-
ме и хорошо переносится [63]. Следует отметить, что 
введение CDR132L (≥ 1 мг/кг) показало среднее сниже-
ние NT-proBNP (мозговой натрийуретрический пропеп-
тид) на 23,3% по сравнению со средним увеличением 
на 0,9% в контрольной группе [p  =  0,2519, точный крите-
рий Фишера; отношение шансов: 2,9167 (95% ДИ 0,5938–
14,3270)]. Кроме того, лечение CDR132L индуцировало 
значительное сужение QRS и способствовало положи-
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тельным сдвигам в уровне соответствующих биомарке-
ров сердечного фиброза [63].

Благодаря своей химической структуре, которая де-
лает их успешными донорами метила, фолаты можно 
считать эпигенетическими препаратами, способными 
модулировать статус метилирования ДНК и экспрессию 
генов. Хотя в этой области проведено всего несколь-
ко исследований, метильная группа, предоставленная 
этим классом, влияет на характер метилирования CpG 
на специфических локусах генов и архитектуре хрома-
тина, тем самым способствуя вредным транскрипцион-
ным программам, участвующим в развитии СНсФВ [64]. 

Сообщалось, что пищевые добавки с донорами метила 
увеличивают метилирование ДНК промотора p16, тем 
самым предотвращая старение сосудов и образование 
неоинтимы [65, 66]. Другие агенты метилирования ДНК 
известны своим потенциальным применением при со-
судистых заболеваниях. Например, 5’-азацитидин (вай-
даза), химический аналог цитидина, был идентифициро-
ван как ингибитор ДНК-метилтрансферазы, способный 
усиливать репарацию сосудов и дифференцировку эндо-
телия путем индукции гипометилирования промотора 
eNOS [44]. Последние механизмы (сосудистое старение 
и нарушение передачи сигналов eNOS) могут иметь зна-

Эпипрепараты при лечении СНсФВ

Препарат Эпигенетическое 
редактирование Механизм действия Потенциальное применение при СНсФВ

JQ1 [56] ВЕТ-ингибитор Ингибирование передачи сигналов 
NF-κB и TGF-β с последующим 
предотвращением гипертрофии и 
фиброза, вызванных перегрузкой 
давлением

Влияет на воспаление, фиброз, 
ремоделирование ЛЖ и диастолическую 
дисфункцию

Апабеталон (RVX-208) 
[56–59,60]

ВЕТ-ингибитор Предотвращает воспаление эн-
дотелия и подавляет экспрессию 
провоспалительных цитокинов, 
таких как ИЛ-6

Влияет на микрососудистую дисфункцию 
и метаболическое воспаление

Ремларсен [16] Миметик миР-29 миР-29 является мощным модуля-
тором фиброза и ремоделирования 
ВКМ

Антифибротический эффект, улучшение 
релаксации ЛЖ и толерантности 
к физической нагрузке

CDR132L [62, 63] Синтетический олигону-
клеотидный ингибитор 
миР-132, оптимизирован-
ный для свинца

Улучшение диастолической дис-
функции и ремоделирования 
левого предсердия

Благотворное влияние на расслабление 
левого желудочка и сердечную гемоди-
намику

Вайдаза 
(5-азацитидин) [44]

Ингибитор метилирования 
ДНК

Ингибирует DNMT с последующим 
деметилированием генов, 
участвующих в сосудистом 
гомеостазе (т.е. eNOS)

Индуцирует экспрессию эндотелиальных 
генов и эндотелиальную дифференци-
ровку посредством гипометилирования 
ДНК

Транилципромин 
[44–47]

Необратимый ингибитор 
LSD1

Улучшает ангиогенез за счет 
ингибирования LSD1

Усиливает функцию эндотелиальных 
предшественников при восстановлении 
сосудов

Трихостатин А [38–39] Ингибитор HDAC класса I Подавляет гены-мишени NF-κB 
и транскрипцию TNF-α в сердце. 
Предотвращает вызванное 
коннексин-40 ремоделирование

Действует как антифибротический 
и антигипертрофический препарат; 
предотвращает патологическое 
ремоделирование и дисфункцию ЛЖ 

Вориностат (SAHA, 
Zolinza) [54]

Ингибитор HDAC I, II и IV 
классов

Модулирует воспалительную 
реакцию, аутофагический поток и 
фиброз. Предотвращает ишемиче-
ское повреждение миокарда

Улучшает активность Са2+-АТФазы 
саркоэндоплазматического ретикулума 
в сердечных миоцитах; уменьшает 
воспалительные процессы; улучшает 
метаболическую эффективность, 
замедляя гипертрофию миокарда 
в экспериментальных моделях СН

Гидралазин [50, 51] Косвенное влияние 
на активность ДНК-
метилтрансферазы

Повышает активность Са2+-АТФазы 
саркоплазматического ретикулума 
и модулирует гомеостаз кальция в 
кардиомиоцитах

Активация SERCA2a; увеличение 
переходных процессов Ca2+ 
и содержания кальция в 
саркоэндоплазматическом ретикулуме 
с последующим улучшением 
сократительной способности клеток

Ингибиторы SGLT2 
(эмпаглифлозин 
и дапаглифлозин) 
[69–71]

Косвенное влияние на 
метилирование ДНК, 
гистоновые ПТМ и нкРНК 
(например, миР30e-5p 
и миР199a-3p)

Действуют на модификаторы хро-
матина за счет увеличения содер-
жания кетона 3-гидроксимасляной 
кислоты; модулируют экспрессию 
нкРНК

Улучшение гемодинамики при СН 
за счет усиления почечной защиты 
и уменьшения кардиального фиброза

Примечание: DNMT — DNA methyltransferase (ДНК-метилтрансфераза); ВКМ — внеклеточный матрикс; HAT — histone acetyltransferase 
(ацетилтрансфераза гистонов); HDAC — histone deacetylase (деацетилаза гистонов); HMT — histone methyltransferase (метилтрансфе-
раза гистонов); СНсФВ — сердечная недостаточность с сохраненной фракцией выброса; LV — left ventricle (левый желудочек); LSD1 — 
lysine-specifi c demethylase 1; ncRNAs — noncoding RNAs (некодирующие РНК).
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чение у пациентов с СНсФВ, поскольку способны про-
тиводействовать микрососудистой дисфункции [67, 68]. 
Более того, широко используемые препараты, такие как 
метформин, ингибиторы SGLT-2 и статины, показали 
косвенное влияние на эпигеном и поэтому могут рассма-
триваться как потенциальные терапевтические инстру-
менты для редактирования эпигенетических сигналов 
у пациентов с СНсФВ и/или СНнФВ [69–71].

Заключение
Хотя эпипрепараты представляют собой новую 

и в то же время интересную стратегию лечения ССЗ, 
мы все еще далеки от разработки селективных подхо-
дов к эпигенетическим сигналам в конкретных клетках. 
Большинству эпигенетических препаратов не хватает 
специфичности, и поэтому они могут воздействовать на 
несколько сигнальных путей, что приводит к нежела-
тельным побочным эффектам. Однако недавнее иссле-
дование BETon-MACE с апабеталоном не выявило соот-
ветствующих побочных эффектов для этого класса пре-
паратов. Ингибирование белков, способных считывать 
хроматиновые метки, таких как белки BET, действитель-
но является одним из следующих направлений фарма-
цевтических исследований в клинической кардиологии. 
Будущие клинические испытания помогут выяснить по-
тенциал ингибирования ВЕТ в условиях СН. Применение 
эпигенетической информации в качестве диагностическо-
го инструмента также представляет собой привлекатель-
ную задачу в ближайшие десятилетия [18]. В этом кон-
тексте эпигенетические изменения довольно уникальны, 
поскольку отражают вклад факторов окружающей среды 
на протяжении всей жизни индивида. Учитывая недавний 
взрыв экологической кардиологии [72], эпигенетика мо-
жет помочь ответить на сложные биологические вопросы 
и предложить эффективные индикаторы для ранней диа-
гностики СНсФВ [72]. Внедрение вычислительной эпиге-
нетики на больших наборах эпигеномных данных может 
привести к тщательной оценке эпигенетического ланд-
шафта и способствовать разработке персонализирован-
ных подходов к лечению пациентов с ССЗ. Необходимы 
более крупные когортные исследования и клинические 
испытания, чтобы лучше определить роль клинической 
эпигенетики в лечении ССЗ и СНсФВ [11].
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Хроническая тромбоэмболическая легочная гипер-
тензия (ХТЭЛГ), которая относится к 4-й группе легоч-
ной гипертензии (ЛГ) по классификации ВОЗ, может 
развиваться при тромботическом поражении сосудов си-
стемы легочной артерии различного калибра [1]. Однако 
помимо прямой обструкции кровотока в формировании 
тромбоэмболической легочной гипертензии предпо-
лагается участие нейрогуморальных факторов [2]. Ча-

стота встречаемости тромбоэмболии легочной артерии 
(ТЭЛА) оценивается как 100–200 случаев на 100 000 на-
селения [3]. Частота исхода ТЭЛА в ХТЭЛГ, по данным 
разных авторов, значительно варьирует и составляет 
от 0,4 до 14,7% [2, 4–9]. Факторы, способствующие раз-
витию легочной тромбоэмболии и формированию тром-
боэмболической гипертензии, по очевидным причинам 
частично совпадают [10]. ХТЭЛГ нередко скрывается 
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ЛЕЧЕНИЕ ПАЦИЕНТОВ С ХРОНИЧЕСКОЙ ТРОМБОЭМБОЛИЧЕСКОЙ 
ЛЕГОЧНОЙ ГИПЕРТЕНЗИЕЙ 
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Представление о тактике ведения лиц с легочной гипертензией (ЛГ) различной этиологии в настоящее время форми-
руется. В августе 2022 г. Европейским обществом кардиологов приняты новые рекомендации по ведению пациентов 
с легочной гипертензией. Отдельную когорту среди них представляют пациенты с хронической тромбоэмболической 
легочной гипертензией (ХТЭЛГ), которых относят к 4-й группе по классификации ВОЗ. Возможности диагностики, 
методы лечения этой патологии и их доступность за последние два десятилетия значительно расширились. Цель ра-
боты: познакомить врачей с современными методами лечения ХТЭЛГ для своевременного направления пациентов на 
наиболее эффективные виды лечения, доступные в настоящее время в экспертных центрах Российской Федерации. 
Материал и методы. Стратегия поиска источников заключалась в анализе баз данных Medline (PubMed), Scopus 
за последние 20 лет по ключевым словам: критерии диагностики хронической тромбоэмболической легочной гипер-
тензии, лечение хронической тромбоэмболической легочной гипертензии. Для поиска дополнительных материалов по 
теме публикации анализировали списки литературы соответствующих статей и обзоров. 
К л ю ч е в ы е  с л о в а :  хроническая тромбоэмболическая легочная гипертензия; лечение хронической тромбоэмбо-

лической легочной гипертензии; критерии диагностики хронической тромбоэмболической 
легочной гипертензии. 
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TREATMENT OF PATIENTS WITH CHRONIC THROMBOEMBOLIC PULMONARY HYPERTENSION
E.N. Meshalkin National Medical Research Center of the Ministry of Health of the Russian Federation, 630055, Novosibirsk, 
Russia
The understanding of the tactics for managing patients with pulmonary hypertension (PH) of various etiologies is currently 
being developed. In August 2022, the European Society of Cardiology adopted new Guidelines for the management of patients 
with pulmonary hypertension. A separate cohort among them consists of patients with chronic thromboembolic pulmonary 
hypertension (CTEPH), classifi ed as Group 4 according to the WHO classifi cation. The possibilities of diagnosis, treatment 
methods, and their availability for this pathology have signifi cantly expanded over the past two decades. The aim of this study 
is to familiarize physicians with modern methods of treating CTEPH in order to timely refer patients to the most eff ective types 
of treatment currently available in expert centers in the Russian Federation. Materials and methods. The strategy for searching 
sources involved analyzing Medline (PubMed) and Scopus databases for the past 20 years using keywords such as diagnostic 
criteria for chronic thromboembolic pulmonary hypertension, treatment of chronic thromboembolic pulmonary hypertension. 
To search for additional materials on the topic, the lists of literature in relevant articles and reviews were analyzed.
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в клинической практике под маской ишемической болез-
ни сердца, хронической обструктивной болезни легких, 
хронической сердечной недостаточности и других состо-
яний, сопровождающихся одышкой. В среднем между 
появлением первых симптомов и установлением диа-
гноза в экспертном центре проходит около 14 мес. [11]. 
Важно, что лица с ХТЭЛГ представляют потенциально 
излечимую группу пациентов. Своевременное направле-
ние их в экспертное учреждение и персонифицирован-
ный подход к стратегии лечения, определяемый центром 
с большим опытом ведения подобной патологии, позво-
ляет не только значительно улучшить качество жизни, 
но и существенно увеличить ее продолжительность, что 
было наглядно продемонстрировано рядом исследова-
ний [12–16].

Гемодинамические критерии ХТЭЛГ
В 2018 г. на VI Всемирном симпозиуме в Ницце было 

предложено изменить диагностический критерий ЛГ, 
в том числе легочной артериальной гипертензии (ЛАГ), 
в виде снижения величины среднего давления в легочной 
артерии (сДЛА) с ≥ 25 мм рт. ст. до ≥ 20 мм рт. ст. [17]. 
Это предложение нашло отражение в новых европейских 
рекомендациях (2020 г.) по врожденным порокам сердца 
у взрослых [18]. В августе 2022 г. Европейским обществом 
кардиологов приняты новые рекомендации по ведению 
пациентов с легочной гипертензией, согласно которым 
гемодинамическими критериями легочной гипертензии, 
в том числе постэмболической, предлагается считать 
сДЛА ≥ 20 мм рт. ст. и легочное сосудистое сопротивле-
ние (ЛСС) > 160 дин×с×см–5 (выше 2 ЕД Вуда) [19].

В то же время, согласно евразийским и российским 
клиническим рекомендациям [20, 21], действующим 
на территории России, гемодинамическими критери-
ями принадлежности к 4-й группе ЛГ являются сДЛА 
≥ 25 мм рт. ст., давление заклинивания легочных арте-
рий ≤ 15 мм рт. ст. и ЛСС > 240 дин×с×см–5 (выше 3 ЕД 
Вуда) в сочетании с доказанными ангиографически 
стойкими тромботическими препятствиями в легочном 
русле на фоне непрерывного приема антикоагулянтов 
не менее 3 мес. после эпизода тромбоэмболии легочной 
артерии [12]. 

В отсутствие лечения ХТЭЛГ десятилетняя выживае-
мость зависит от сДЛА. Если сДЛА составляет 31–40 мм 
рт. ст., выживаемость составляет около 50%. В случае 
сДЛА 41–50 мм рт. ст. — выживаемость 20%, в случаях, 
когда сДЛА 50 мм рт. ст. и более — выживаемость око-
ло 5% [22]. 

Современные стратегии лечения хронической 
тромбоэмболической легочной гипертензии

Лечение этой патологии быстро развивается. В на-
стоящее время оно включает хирургические и консерва-
тивные направления. К хирургическим методам лечения 
относят: легочную эндартерэктомию (ЛЭЭ), баллонную 
ангиопластику (БАП), радиочастотную абляцию (РЧА) 
легочных артерий, трансплантацию легкого/легких или 
комплекса сердце–легкие.

Открытое хирургическое вмешательство 
(легочная эндартерэктомия)

Лечением первой линии ХТЭЛГ является ЛЭЭ. 
Возможность ее проведения должна рассматриваться 
у каждого пациента с ЛГ тромбоэмболического генеза. 
Летальность в результате операции в специализиро-
ванных центрах, в которых выполняется более 50 ЛЭЭ 
в год, составляет не более 3,5% [23]. При условии вы-
полнения 11–50 операций летальность достигает 4,5%. 
При совершении менее 11 операций в год летальность 
возрастает до 7,4%. Соответственно, выполнение ЛЭЭ 
должно проводиться только в центрах с большим опы-
том [24]. Решение об операбельности больного при-
нимает мультидисциплинарная команда на основании 
хирургической доступности тромбов и коморбидной 
патологии пациента. Оперативное лечение проводится 
в условиях глубокой гипотермии и искусственного кро-
вообращения. Для признания пациента неоперабель-
ным необходимо заключение не менее двух независи-
мых экспертных центров [25].

В РФ ведущими центрами, выполняющими ЛЭЭ, 
являются ФГБУ «НМИЦ им. акад. Е.Н. Мешалкина» 
Минздрава России, ФГБУ «НМИЦК им. акад. Е.И. Ча-
зова» Минздрава России, ФГБУ «НМИЦ им. В.А. Ал-
мазова» Минздрава России, ФГБУ «НМИЦ ССХ им. 
А.Н. Бакулева» Минздрава России. Крайне важно на-
личие в учреждениях, выполняющих ЛЭЭ, не только 
опытных в отношении ХТЭЛГ сердечно-сосудистых 
хирургов и кардиологов, но также службы анестезио-
логии и реанимации, перфузиологии (в том числе име-
ющих опыт использования экстракорпоральной мем-
бранной оксигенации), а также специалистов в области 
лучевой и ультразвуковой диагностики, ориентирован-
ных на ХТЭЛГ.

Показаниями к оперативному вмешательству яв-
ляются верифицированный диагноз ХТЭЛГ, ФК II–IV 
по NYHA при ЛСС > 300  дин×с×см-5, при этом сДЛА 
> 25 мм рт. ст. (при физической нагрузке > 30–35 мм рт. 
ст.) [25]. Выполнение ЛЭЭ можно также рассматривать 
у пациентов, имеющих одышку, при сДЛА < 25 мм рт. 
ст., если проксимальная обструкция ветвей легочной 
артерии снижает толерантность к физической нагрузке. 
Такое состояние получило название тромбоэмболиче-
ская болезнь. Она развивается, как правило, у молодых 
людей с хорошими компенсаторными возможностями 
[26, 27].

Противопоказаниями являются хирургически не-
доступная обструкция легочных артерий, заболевания 
легких с выраженными изменениями вентиляционных 
показателей, тяжелые заболевания печени, сопровожда-
ющиеся нарушением коагуляции, заболевания почек с тя-
желой степенью почечной недостаточности, заболевания 
и состояния, которые приводят к повышенному риску 
геморрагических осложнений, а также невозможность 
проведения искусственного кровообращения с циркуля-
торным арестом (острый коронарный синдром, инфаркт 
мозга, выраженный стеноз брахиоцефальных артерий, 
новообразования головного мозга) [25].

Clinical Medicine, Russian journal. 2023;101(7–8)
DOI: http://doi.org/10.30629/0023-2149-2023-101-7-8-361-367

Reivews and lectures



363

Рентгенэндоваскулярное лечение (баллонная 
ангиопластика легочных артерий)

Для лечения ХТЭЛГ используются также рентге-
нэндоваскулярные методы — БАП, или чрескожная 
транслюминальная ангиопластика легочных артерий, 
история применения которой начинается с 1990-х годов. 
В настоящее время она широко применяется при лече-
нии легочной гипертензии тромбоэмболического генеза 
в ряде экспертных центров [28–30]. БАП следует вы-
полнять у неоперабельных пациентов с ХТЭЛГ с целью 
улучшения прогноза. Она может применяться в каче-
стве предоперационной подготовки к ЛЭЭ при ЛСС бо-
лее 1500 дин×с×см-5, у лиц с неоперабельной ХТЭЛГ, ре-
зидуальной ЛГ после выполнения ЛЭЭ [21]. Основными 
противопоказаниями являются острые состояния, а так-
же сопутствующая патология в стадии декомпенсации. 
В отличие от лечения стеноза коронарных артерий, при 
лечении ЛГ нет необходимости в проведении стентиро-
вания в связи с тем, что отсутствуют данные о рестено-
зах легочных артерий. Однако существуют отдельные 
ситуации, когда обсуждается установка стента во время 
проведения БАП. Необходимость стентирования обу-
словлена «феноменом упругой отдачи или эластическо-
го возврата» (elastic recoil phenomenon), который делает 
классическую процедуру ангиопластики без стентиро-
вания неэффективной в связи с повторным сужением 
артерии [31]. 

В России впервые процедуру выполнили 01.12.2014 г. 
в ФГБУ «НМИЦК им. акад. Е.И. Чазова» Минздрава Рос-
сии. В настоящее время она также выполняется рутинно 
в ФГБУ «НМИЦ им. акад. Е.Н. Мешалкина» Минздрава 
России, ФГБУ «НМИЦ им. В.А. Алмазова» Минздрава 
России и ФГБУ «НМИЦ ССХ им. А.Н. Бакулева» Мин-
здрава России. В ряде случаев в реальной клинической 
практике БАП выполняют в центрах без возможности 
выполнения ЛЭЭ, но с достаточным опытом эндоваску-
лярных вмешательств. Следует подчеркнуть, что в таких 
случаях очень важно, чтобы эти пациенты предвари-
тельно были консультированы опытными в отношении 
ХТЭЛГ сердечно-сосудистыми хирургами и кардиолога-
ми экспертных центров, чтобы не было превышения по-
казаний для БАП у больных с проксимальным пораже-
нием легочной артерии.

Радиочастотная аблация легочных артерий 
Радиочастотная аблация (РЧА) легочных артерий — 

еще один инвазивный метод лечения легочной гипер-
тензии. Он пока не введен в повседневную клиниче-
скую практику. Продолжается изучение целевых групп, 
определение эффективности и безопасности процедуры. 
Первое клиническое исследование с применением РЧА 
при ЛГ — PADN-1 — выполнено S.L. Chen и соавт. [32]. 
Продолжение исследования опубликовано в 2015 г. [33]. 
С апреля 2012 г. по апрель 2014 г. наблюдались 66 паци-
ентов с ЛГ, подвергнутые PЧA. Осложнений, связанных 
с процедурой, не отмечено. Снижение среднего давления 
в легочной артерии минимум на 10% было достигнуто 
у 94% пациентов. Средний прирост в тесте с 6-минутной 

ходьбой (Т6МХ) составил 94 м. Зарегистрировано 8 (12%) 
летальных исходов, 6 (9%) были связаны с идиопатиче-
ской легочной гипертензией.

В 2014 г. проведена первая РЧА легочной артерии 
в РФ в ФГБУ «НМИЦК им. акад. Е.И. Чазова» Мин-
здрава России у больных с идиопатической легочной 
гипертензией. В исследование включено 3 пациента, че-
рез год значимого улучшения достигнуто не было [34]. 
В 2016 г. в ФГБУ «НМИЦ им. акад. Е.Н. Мешалкина» 
проведено исследование РЧА при резидуальной ХТЭЛГ 
[35]. Впервые проведена РЧА 16 пациентам с резидуаль-
ной ЛГ после ЛЭЭ. Летальных исходов и осложнений 
не было. При этом сДЛА у лечившихся уменьшилось 
с 37,3 до 24,6 мм рт. ст., сопротивление сосудов мало-
го круга — с 672,5 до 386 дин×с×см–5, Т6МХ увеличился 
с 428 до 448 м. В ФГБУ «НМИЦ им. акад. Е.Н. Мешал-
кина» Минздрава России проведено рандомизированное 
клиническое исследование (РКИ), целью которого было 
определить эффективность и безопасность РЧА у па-
циентов с резидуальной ХТЭЛГ после процедуры ЛЭЭ, 
включившее с 01.08.2015 г. по 31.12.2016 г. 50 пациентов. 
Исследуемые разделены на две группы: группу лечения 
РЧА (25 человек) и группу лечения риоцигуатом (25 че-
ловек). Наблюдение продолжалось до февраля 2018 г. 
В группе РЧА уменьшение сДЛА более 10 мм рт. ст. сразу 
после процедуры было достигнуто у 18 (72%) пациентов. 
В конце наблюдения среднее снижение сопротивления 
сосудов малого круга составило 258 ± 135 дин×с×см–5. 
В группе медикаментозного лечения среднее снижение 
ЛСС составило 149 ± 73 дин×с×см–5 [25].  

Таким образом, на основании имеющихся данных 
РЧА легочных артерий наиболее эффективна при лече-
нии резидуальной ЛГ после ЛЭЭ. Противопоказаниями 
к ее проведению являются острые состояния, а также 
стадия декомпенсации имеющейся у пациента сопутст-
вующей патологии [25].

Трансплантация легких
Благодаря наличию эффективных методов лечения, 

трансплантация легких при ведении лиц с ХТЭЛГ ис-
пользуется редко. Смертность после трансплантации 
составляет около 20% независимо от типа трансплан-
тации. Пятилетняя выживаемость после процедуры — 
около 50% [36, 37]. Дефицит донорских органов, необ-
ходимость пожизненного приема иммуносупрессантов 
делают трансплантацию лечением последней линии [38]. 

Показаниями к применению являются неоперабель-
ная или резидуальная ХТЭЛГ ФК IV по NYHA при не-
эффективности тройной ЛАГ-специфической терапии 
и невозможности проведения эндоваскулярного лечения 
[7, 21]. Противопоказания: ожидаемая продолжитель-
ность жизни менее одного года, тяжелая коморбидная 
патология и ряд других состояний. 

Консервативное лечение
К консервативным методам лечения ХТЭЛГ отно-

сятся мероприятия общего порядка и медикаментозная 
терапия. В медикаментозном лечении выделяют поддер-
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живающую и специфическую терапию. К поддержива-
ющей относится применение антикоагулянтов, диуре-
тиков, сердечных гликозидов. В случае развития анемии 
применяются препараты железа [21]. Отдельной задачей 
является лечение хронической сердечной недостаточно-
сти правых отделов сердца, развивающейся на фоне хро-
нической тромбоэмболической легочной гипертензии.

В качестве специфической лекарственной терапии 
ХТЭЛГ используется представитель группы растворимой 
гуанилатциклазы — риоцигуат. Его эффективность убе-
дительно доказана в РКИ CHEST-1 и CHEST-2. Система-
тический прием препарата пациентами с неоперабельной 
ХТЭЛГ, а также с рецидивирующей или персистирующей 
ХТЭЛГ после хирургического лечения привел к увели-
чению Т6МХ, снижению ЛСС, функционального класса 
хронической сердечной недостаточности, уровня NT-
proBNP [37]. За год лечения риоцигуатом у 86% пациентов 
не наблюдалось ухудшения течения заболевания [39]. 

Другой ЛАГ-специфический ингаляционный препа-
рат — илопрост — показал свою эффективность у паци-
ентов с ХТЭЛГ в РКИ AIR-1 [40]. С 2010 г. он одобрен для 
лечения среднетяжелой и тяжелой форм ЛАГ и неопера-
бельных форм ХТЭЛГ в нашей стране. В настоящее вре-
мя ингаляционный илопрост является препаратом 2-й 
линии для лечения ХТЭЛГ. Его успешное применение 
для контроля резидуальной ЛГ после операции ЛЭЭ тре-
бует дальнейшего изучения [41].

В исследовании BENEFIT неселективный антагонист 
эндотелиновых рецепторов бозентан показал положи-
тельное влияние на гемодинамику пациентов с неопе-
рабельной ХТЭЛГ. Однако улучшения толерантности 
к физической нагрузке при его применении не отмеча-
лось [42]. 

Антагонист рецепторов эндотелина-1 мацитентан 
у пациентов с неоперабельной ХТЭЛГ исследован в РКИ 
MERIT-1. На фоне терапии было показано снижение 
ЛСС, увеличение Т6МХ, снижение уровня NT-proBNP 
[43].

По результатам исследования селективный ингиби-
тор фосфодиэстеразы 5 силденафил при неоперабельной 
ХТЭЛГ улучшал гемодинамику и продемонстрировал 
некоторое увеличение Т6МХ [44].

Агонист рецепторов простациклина — селексипаг — 
исследован в РКИ GRIPHON [45]. Он зарегистрирован 
в России в августе 2019 г. для лечения легочной артери-
альной гипертензии. Место препарата в лечении ХТЭЛГ 
еще предстоит изучить.

Таким образом пока бозентан, мацитентан, силдена-
фил, селексипаг не зарегистрированы как препараты для 
лечения ХТЭЛГ на территории РФ. Тем не менее их при-
менение рассматривается в случаях, когда с помощью те-
рапии 1-й и 2-й линии ХТЭЛГ не удается получить зна-
чимый эффект и добиться стабилизации или улучшения 
состояния пациента [21].

Мероприятия общего порядка включают проведе-
ние занятий по психосоциальной адаптации пациентов 
с ХТЭЛГ. У данной когорты больных часто развиваются 
тревожно-депрессивные состояния. Рекомендована вак-

цинопрофилактика гриппа и пневмококковой инфекции. 
При снижении сатурации ниже 91% применяется окси-
генотерапия. 

Обсуждение 
Амбициозная цель в лечении ХТЭЛГ, к которой 

стремятся в настоящее время команды экспертных цен-
тров, — функциональное восстановление легочного со-
судистого русла, нормализация показателей ЛСС и дав-
ления в легочной артерии, возвращение камер сердца 
к нормальным размерам и, как следствие, адаптация па-
циента к прежним уровням толерантности к физической 
нагрузке. По данным ведущих оперирующих центров 
мира, такого возвращения показателей удается достичь 
у 60–80% пациентов [15, 16, 46]. 

По мнению ведущих экспертов, мультимодальный 
подход в ведении пациентов с посттромбоэмболической 
легочной гипертензией является предпочтительным 
и наиболее обоснован. Каждый из представленных ме-
тодов лечения при взвешенном подходе к использованию 
убедительно показал свою эффективность. Их грамотное 
сочетанное применение может значительно повысить ре-
зультаты лечения, привести к снижению легочного сосу-
дистого сопротивления и давления в легочной артерии, 
улучшению газообмена и сатурации. 

Возможности открытого оперативного вмешатель-
ства — легочной эндартерэктомии — как «золотого 
стандарта» в лечении лиц с ХТЭЛГ должны рассматри-
ваться в первую очередь. Продемонстрировано успеш-
ное применение БАП в качестве подготовки пациентов 
с высоким ЛСС к проведению открытого оперативного 
вмешательства, а также проведение рентгенэндоваску-
лярного лечения легочных артерий после ЛЭЭ при со-
хранении у пациента резидуальной (остаточной) легоч-
ной гипертензии. Однако показано, что использование 
медикаментозного лечения в качестве «моста к ЛЭЭ» 
может также приводить к неоправданному удлинению 
дооперационного периода, задержке перед радикальным 
оперативным лечением и вследствие этого ухудшению 
прогноза [7]. Следовательно, «механическое» сочетание 
известных вариантов воздействия на болезнь пользы па-
циенту не приносит. 

При этом значительные коррективы в тактику веде-
ния лиц с ХТЭЛГ вносят не только топика тромботиче-
ского поражения и гемодинамические характеристики 
конкретной клинической ситуации. Серьезными огра-
ничениями применения хирургических методов лечения 
являются общее физическое состояние пациента и со-
путствующая патология. 

Заключение 
Таким образом, в настоящее время мы обладаем це-

лым спектром методов лечения ХТЭЛГ. Их своевре-
менное и сочетанное использование может значительно 
улучшить течение заболевания и увеличить продолжи-
тельность жизни пациентов. Серьезным потенциалом 
для дальнейшего прогресса в лечении представляются 
возможности поиска оптимальной комбинации этих ме-
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тодов лечения, которые требуют дальнейшего изучения 
в отношении как времени, так и последовательности 
применения у пациентов с ХТЭЛГ для получения наи-
лучшего результата. 
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ГАНГРЕНА ФУРНЬЕ — МУЛЬТИДИСЦИПЛИНАРНАЯ ПРОБЛЕМА 
ГНОЙНО-СЕПТИЧЕСКОЙ ХИРУРГИИ 
Азербайджанский медицинский университет, AZ 1022, Баку, Азербайджан

Статья посвящена актуальной проблеме гнойно-септической хирургии, в ней представлен аналитический обзор си-
стематической литературы, освещающей одну из редких форм некротизирующего фасциита — гангрену Фурнье. 
С позиции эволюционного подхода изложены исторические вехи формирования научных взглядов на сущность и этио-
патогенез болезни, ее эпидемиологию, классификацию, клинику, диагностику и лечение. В контексте дефиниции де-
кларировано, что в современном представлении под понятием «гангрена Фурнье» подразумевается частная (специфи-
ческая) модель критических состояний в хирургии, которая характеризуется прогрессирующим гнойно-некротическим 
поражением и гнилостным распадом фасциальных и мягкотканных структур наружных половых органов, манифести-
рующих явлениями системного эндотоксикоза, септического шока и высокой летальностью. Постулировано, что в ос-
нове патогенетического механизма развития гангрены Фурнье лежит внутрисосудистая инвазия каузативной микро-
флоры, следствием которой является диссеминированный тромбоз микроциркуляторного русла поверхностной фасции 
мошонки. В соответствии с принципами доказательной медицины изложены современные методы диагностики и ле-
чения. Показано, что приоритетом в лечении больных с гангреной Фурнье является неотложное оперативное вмеша-
тельство в формате «агрессивной хирургии», главной составляющей которой считается «рукотворная элиминация» 
некротизированных и нежизнеспособных тканей, достигаемая программированной (этапной) санационной некрэкто-
мией. Рассмотрены вопросы адъювантной терапии с использованием методов лазерной санации, вакуум-терапии раны 
и гипербарической оксигенации. На основании многофакторного анализа данных современной литературы декларирова-
но, что важным условием, всецело влияющим на исход лечения и прогноз болезни, является мультидисциплинарный под-
ход к решению диагностических и лечебно-тактических задач с участием врачей смежных специальностей (хирурга, 
колопроктолога, уролога. дерматолога, реаниматолога, радиолога, бактериолога).
К л ю ч е в ы е  с л о в а :  некротизирующий фасциит; гангрена Фурнье; системный эндотоксикоз; сепсис; лечение; 

летальность.
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хирургии.   Клиническая медицина.  2023; 101( 7–8): 368–375.                       DOI: http://dx.doi.org/10. 30629/0023-2149-2023-101-7-8-368-375
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Aliyev S.A., Aliyev E.S.
FOURNIER’S GANGRENE AS A MULTIDISCIPLINARY PROBLEM OF PURULENT SEPTIC SURGERY 
Azerbaijan Medical University, AZ 1022, Baku, Azerbaijan
The article is dedicated to the current problem of pyoseptic surgery, presenting an analytical review of the systematic literature 
that covers one of the rare forms of necrotizing fasciitis — Fournier’s gangrene. From the perspective of an evolutionary 
approach, the historical milestones in the formation of scientifi c views on the essence and etiopathogenesis of the disease, its 
epidemiology, classifi cation, clinical presentation, diagnosis, and treatment are presented. In the context of the defi nition, it is 
declared that in the modern understanding, “Fournier’s gangrene” implies a particular (specifi c) model of critical conditions 
in surgery, which is characterized by progressive purulent-necrotic lesions and putrefactive decomposition of fascial and soft 
tissue structures of the external genitalia, manifesting with systemic endotoxemia, septic shock, and high mortality rates. It is 
postulated that the intravascular invasion of causative microfl ora is at the basis of the pathogenetic mechanism of Fournier’s 
gangrene development, resulting in disseminated thrombosis of the microcirculatory bed of the superfi cial fascia of the scrotum. 
In accordance with the principles of evidence-based medicine, modern methods of diagnosis and treatment are outlined. 
It is shown that urgent surgical intervention in the format of “aggressive surgery,” with the main component being “manual 
elimination” of necrotic and non-viable tissues achieved through programmed (staged) sanitation necrectomy, is a priority in 
the treatment of patients with Fournier’s gangrene. Issues of adjuvant therapy using methods such as laser sanitation, vacuum 
wound therapy, and hyperbaric oxygenation are discussed. Based on a multifactorial analysis of data from contemporary 
literature, it is declared that a crucial condition that signifi cantly infl uences treatment outcomes and disease prognosis is a 
multidisciplinary approach to solving diagnostic and therapeutic tasks involving doctors from related specialties (surgeons, 
coloproctologists, urologists, dermatologists, intensivists, radiologists, bacteriologists).
K e y w o r d s :  necrotizing fasciitis; Fournier’s gangrene; systemic endotoxemia; sepsis; treatment; mortality.
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Проблема диагностики и лечения острых гнойно-вос-
палительных заболеваний мягких тканей до настоящего 
времени продолжает оставаться более чем актуальной. 
Это объясняется следующими обстоятельствами. 

1. Частота первичной обращаемости пациентов по по-
воду гнойно-воспалительных заболеваний мягких тка-
ней за последние десятилетия значительно возросла 
и достигает 70% [1]. 

Clinical Medicine, Russian journal. 2023;101(7–8)
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2. В общей структуре пациентов хирургического про-
филя удельный вес больных с гнойно-воспалительными 
заболеваниями мягких тканей составляет 30–40% [2]. 

3. Повсеместно регистрируется прогрессирующий 
рост резистентных штаммов как грамотрицательной, так 
и грамположительной микрофлоры практически ко всем 
антибиотикам и антибактериальным препаратам [3]. 

Среди большой группы генерализованной неспе-
цифической хирургической инфекции полимикробной 
этиологии особой тяжестью отличается наиболее редко 
встречающаяся и трудно диагностируемая патология — 
гангрена Фурнье (ГФ). ГФ, ранее считавшаяся казуисти-
ческой, представляет собой первичный некроз подкож-
ной клетчатки поверхностной фасции наружных половых 
органов с последующим распространением гнойно-не-
кротического процесса на соседние анатомические обла-
сти (переднюю брюшную стенку, промежность, бедра). 
В соответствии с классификацией гнойно-воспалитель-
ных заболеваний мягких тканей по D.H. Ahrenholz [4], 
ГФ относится к III уровню поражения.

Согласно современным научным положениям, ГФ 
представляет собой частный вариант и специфиче-
скую форму некротизирующего фасциита (НФ), явля-
ющегося одной из разновидностей неспецифической 
хирургической инфекции мягких тканей и характери-
зуется обширным гнойно-некротическим поражением 
и гнилостным распадом мягкотканных и фасциальных 
структур наружных половых органов и прогрессирую-
щим клиническим течением, в патоморфологической 
основе которого лежит диссеминированный тромбоз 
микроциркуляторного русла поверхностной фасции 
мошонки вследствие внутрисосудистой инвазии кауза-
тивных микробов [5–10].

Существующий в русскоязычной научной перио-
дической литературе информационный вакуум по ГФ 
и крайне низкая осведомленность практических врачей 
об этой патологии явились побудительным мотивом для 
написания данного обзора.

Цель исследования — изучение эволюции научных 
представлений о ГФ с учетом эпидемиологии, этиопато-
генеза, клиники, современного состояния диагностики 
и лечения по данным литературы. 

Исторические сведения
Сведения о приоритете изучения и первого описа-

ния ГФ, имеющиеся в литературе, носят полемичный 
характер. История описания клинической картины 
ГФ берет свое начало с XIX в., когда в 1871 г. амери-
канский врач J. Jones [11] впервые сделал сообщение 
о данном заболевании, которое назвал «госпитальной 
гангреной». В 1952 г. B. Wilson [12] выделил ГФ как са-
мостоятельную нозологическую единицу. Существует 
предположение, согласно которому пальма первенства 
в описании данного заболевания принадлежит Гиппо-
крату (около 500 лет до н.э.), трактовавшему ГФ как 
летальную скоротечную форму рожистого воспаления 
мошонки [13]. Неоценимый вклад в историю изучении 
ГФ внесли российские хирурги. В русскоязычной ли-

тературе первое упоминание о ГФ относится к 1862 г., 
когда П.А. Добычин первым сообщил о наблюдении 
молниеносной гангрены мошонки (gangrene fulminans 
scrotalis). В 1865 г. известный хирург И.В. Буяльский 
описал случай успешного лечения больного с гангре-
ной мошонки, сопровождающейся обширным гнойно-
некротическим расплавлением кожи, подкожной клет-
чатки и полным обнажением яичек и семенных канати-
ков. Спустя немногим менее чем 20 лет после первых 
описаний, в 1883 г.,  парижский дерматовенеролог Жан 
Альфред Фурнье (J.A. Fоurnier) [14] на опыте 5 соб-
ственных наблюдений подробно описал это заболева-
ние и выделил ее как самостоятельную нозологическую 
единицу под названием «спонтанная гангрена мошон-
ки» (gangrene foundrayante de la verge). Между тем в за-
рубежной литературе имеется сведение о том, что еще 
за более чем 100 лет до описания J.A. Fоurnier данно-
го заболевания, в 1764 г., другой французский врач — 
H. Baurienne [15] — впервые сделал сообщение об иди-
опатической, стремительно прогрессирующей гангрене 
гениталий после бытовой травмы промежности у маль-
чика в возрасте 14 лет. 

Эпидемиология
До настоящего времени в литературе точных све-

дений об истинной частоте ГФ нет, хотя заболевание 
встречается не столь редко, как диагностируется, что 
объясняется крайне низкой осведомленностью практи-
ческих врачей об этой патологии [16–19]. Публикации 
отечественных авторов, посвященных ГФ, крайне не-
многочисленны, в то время как в зарубежной печати дан-
ное заболевание освещено достаточно широко. Результа-
ты эпидемиологических исследований многих авторов 
[20, 21] свидетельствуют, что за последние десятилетия 
частота случаев выявления ГФ увеличилась в 2,2–6,4 
раза. По данным M. Temiz [20], с 1950 по 2007 г. в ли-
тературе описано 3297 случаев ГФ. Число наблюдений, 
опубликованных в педиатрической литературе, состав-
ляет 55 случаев. Частота ГФ в общей нозологической 
структуре хирургических заболеваний составляет 0,09–
0,35% [21]. 

Терминология
Дефиниция «ГФ» за более чем вековую историю про-

шла эволюционный путь от момента выделения данной 
патологии как самостоятельной нозологии до одной 
из серьезных проблем гнойно-септической хирургии.

В современной литературе представлено более 15 раз-
личных названий ГФ: «первичная гангрена мошонки», 
«самопроизвольная гангрена мошонки и полового чле-
на», «эпифасциальная гангрена», «субфасциальная флег-
мона половых органов», «спонтанная гангрена мошонки», 
«молниеносная гангрена мошонки», «гангрена Фурнье», 
«болезнь Фурнье», «синдром Фурнье», «анаэробная газо-
вая флегмона мошонки», «острый некроз тканей мошон-
ки и полового члена», «гангренозная рожа мошонки», 
«идиопатическая гангрена мошонки», «периуретральная 
флегмона», «фагедема мошонки», «синергетический цел-
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люлит», «стрептококковая гангрена мошонки», синдром 
Meleney (по имени американского хирурга F.L. Meleney), 
«анаэробный целлюлит мошонки». Наиболее часто упо-
требляют термины «молниеносная гангрена мошонки» 
(в русскоязычной литературе) [22] и ГФ (в англоязычной 
литературе) [23–25]. 

Этиология, патогенез, факторы риска
До настоящего времени этиология ГФ остается 

не до конца изученной. Существуют инфекционная, вос-
палительная и сосудистая теории, которые достаточно 
подробно освещены в многочисленных публикациях 
[26–28]. По мнению многих авторов [29, 30], основной 
причиной развития ГФ является экзогенная или эндо-
генная инфекция. Однако значимость инфекционного 
фактора в этиологии ГФ подвергается сомнению, по-
скольку, по данным литературы [31], в 18–20% наблю-
дений болезнь носит «идиопатический» характер. Сре-
ди нозологических причин, являющихся источниками 
микробной инвазии в клетчатку наружных половых 
органов и промежности, лидирующие позиции занима-
ют различные гнойно-воспалительные [32, 33] и злока-
чественные [34–37] процессы прямой кишки и анорек-
тальной зоны, которые составляют 30–50%. Удельный 
вес урогенитальной патологии и кожных заболеваний 
в структуре причин ГФ составляет 40–45% [8, 38–41] 
и 22% [29, 42, 43] соответственно. В литературе описаны 
случаи развития ГФ у женщины в третьем триместре бе-
ременности [44] и у 12-летнего подростка, страдающего 
фимозом [45]. ГФ может развиться как первая клиниче-
ская манифестация болезни Адамантиадиса–Бехчета, 
являющейся системным васкулитом неизвестной этио-
логии, характеризующейся поражением слизистой обо-
лочки глаз, полости рта, кожи половых органов и желу-
дочно-кишечного тракта [10, 46], что свидетельствует 
о ведущей роли сосудистого фактора в патогенезе забо-
левания. A. Mostaghim и соавт. [47] описано наблюдение, 
в котором промиелоцитарная лейкемия стала первым 
признаком ГФ. Встречается также пенильная форма ГФ, 
проявляющаяся изолированным некротическим пораже-
нием полового члена [48]. Имеется сведение о развитии 
ГФ после орального секса [49]. Серьезными факторами 
риска, существенно влияющими на клиническое тече-
ние, прогноз и исход заболевания, являются сахарный 
диабет 2-го типа [9, 16, 23, 36, 50–52], аутоиммунные за-
болевания (системная красная волчанка, болезнь Крона) 
и иммуносупрессивное состояние [53]. G. Papadimitriou 
и соавт. [54] описали случай развития ГФ после транс-
плантации почки у реципиента, причиной которой яви-
лось интраоперационное (ятрогенное) диатермическое 
повреждение толстой кишки и связанное с этим выпол-
нение цекостомии.

Многие авторы [46, 50–52] постулируют, что разви-
тию ГФ способствует не локальная микробная агрессия, 
а изначальная бактериемия вследствие транслокации 
микрофлоры в сосудистое русло из первичного инфекци-
онного очага или кишечника. Позитивная гемокультура, 
обнаруживаемая у 25% больных с ГФ, свидетельству-

ет о ведущей роли сосудистого фактора в развитии ГФ 
[55, 56]. Согласно современной концепции о патогене-
зе сепсиса, предложенной консенсусом «Сепсис-3» (3-й 
международный консенсус по дефиниции сепсиса и сеп-
тического шока), ГФ может быть квалифицирована как 
частная клиническая модель критических состояний, 
манифестирующих явлениями сепсиса в формате син-
дрома системного воспалительного ответа (CCBO-SIRS) 
[57]. При этом CCBO-SIRS, являясь универсальной реак-
цией организма, изначально инициированной внутрисо-
судистой микробной агрессией и бактериемией, по мере 
прогрессирования гнойно-некротического процесса 
в фасциальных и мягкотканных структурах ассоцииру-
ется с чрезмерной активацией иммунной системы и из-
быточной продукцией провоспалительных медиаторов. 
Показано, что в условиях гиперцитокинемии, развиваю-
щейся при системном эндотоксикозе (сепсисе), избыточ-
ный синтез монооксида азота в эндотелиальных клетках 
сосудов способствует снижению венозного тонуса, вазо-
дилатации, развитию гипотензии, что приводит к рас-
крытию артериоло-венулярных анастомозов, снижению 
капиллярного кровотока, гипоперфузии тканей и воз-
никновению очагов ишемии в различных органах. Это 
в свою очередь благоприятствует дальнейшей активации 
клеток, продуцирующих цитокины и другие медиаторы 
воспаления. Финалом SIRS-CCBO, обусловленным эндо-
токсин-ассоциированным повреждением сосудов, явля-
ется последовательное развитие дисрегуляции, дезадап-
тации и депрессии иммунной системы в формате органо-
системной дисфункции (полиорганной недостаточности) 
через механизм тканевой гипоперфузии. Развивающаяся 
в последующем за ней реперфузия ведет к деструктив-
ным изменениям эндотелиальных клеток и фасциальных 
структур [58]. Значимость сосудистого фактора и бакте-
риемии в патогенезе ГФ подтверждается работами дру-
гих авторов [31]. 

Спектр каузативной микрофлоры при ГФ, выделяе-
мой из раневого отделяемого и удаленных некрозиро-
ванных тканей, отличается чрезвычайным полимор-
физмом и представлен различными ассоциациями как 
факультативно-анаэробных и облигатно-аэробных грам-
отрицательных (Escherica coli, Pseudomonas auriginosa, 
Bacteroides fragilis, Klebsiella, Fusobacterium) так и обли-
гатно-факультативных анаэробных и аэробных грампо-
ложительных (Peptococcus spp., Peptostreptococcus spp., 
Actinomyces spp., Staphylococcus aureus, Staphylococcus 
epidermidis, Streptococcus viridans) микроорганизмов 
[3, 22, 26]. Среди аэробных микроорганизмов наиболее 
распространенной каузативной микрофлорой является 
колибациллярная флора, клебсиелла, золотистый стафи-
лококк, в том числе его метициллинрезистентные штам-
мы. Среди анаэробных микроорганизмов преобладают 
неклостридиальные анаэробы-бактероиды [59]. Несмо-
тря на неоспоримую патогенетическую роль микробной 
агрессии в развитии ГФ, некоторые авторы [30, 59] счита-
ют, что характер и видовой состав микрофлоры не имеют 
прогностической значимости в оценке результатов лече-
ния и прогнозировании исхода заболевания.
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Классификация

Несмотря на достаточное количество публикаций, 
до сих пор единой общепризнанной классификации ГФ 
нет. Существующие классификационные системы вклю-
чают в себя различные клинические варианты (формы) 
и стадии течения заболевания. Большинство авторов 
[8, 24, 25, 31] различают 3 варианта клинического тече-
ния ГФ: 
a) молниеносно (стремительно) прогрессирующий с ис-

ходом в инфекционно-токсический шок;
б) медленно прогрессирующий без CCBO-SIRS; 
в) ГФ, изначально манифестирующая с явлениями си-

стемного эндотоксикоза (сепсиса) без явных локаль-
ных проявлений.

Клиническая картина 
Большинство авторов [19, 23, 47, 53, 56, 60] в клини-

ческом течении ГФ условно выделяют четыре последо-
вательных стадий: продромальную, раннюю, позднюю 
и репаративную. Клинические проявления ГФ делятся 
на местные и общие. Продромальная стадия, продол-
жительность которой варьирует от 3 до 12 сут (в сред-
нем 5–7 сут), протекает под маской различных острых 
воспалительных заболеваний органов мошонки (острый 
орхит, острый орхоэпидидимит, заворот яичника и т.п.) 
и представляет определенные диагностические труд-
ности. Ранняя стадия заболевания, которая длится 
от 14 ч до 3 сут, характеризуется мозаичностью клиниче-
ской картины и симулируeт различные хирургические, 
урологические, венерические и кожные заболевания 
аногенитальной зоны. Характерными особенностями ГФ 
являются несоответствие зачастую некротически мало-
измененной (или неизмененной) кожи обширному гной-
но-некротическому поражению подкожной жировой 
клетчатки (феномен «верхушки айсберга») и прогресси-
рующее распространение некроза со скоростью 2,5–3 см 
в час вдоль фасциальных футляров на близлежащие ана-
томические области (переднюю брюшную стенку, вну-
треннюю поверхность бедер, промежность) [5, 6, 9, 37]. 

В зависимости от последовательности развития и ха-
рактера отдельных местных признаков ГФ различают 
триады ранних (неспецифических) и поздних (специфи-
ческих) симптомов [23, 24, 48, 51]. К триаде ранних сим-
птомов относятся отек и индурация (92,6%), гиперемия 
(75,4%) и боль (86,8%) в наружных половых органах. Три-
ада поздних (специфических) признаков включает некроз 
мягких тканей мошонки, полового члена и промежности 
(45,7%), подкожную эмфизему (крепитацию) (44%) и от-
торжение гнойно-некротических тканей (44,1%). Клини-
чески значимыми признаками ранней стадии ГФ явля-
ются интенсивный болевой синдром, несоизмеримый 
по выраженности с масштабом (площадью) некротиче-
ского поражения и не купирующийся обычными аналь-
гетиками; прогрессирующее течение заболевания с яв-
лениями системного эндотоксикоза, переходящее в ин-
фекционно-токсический шок, несмотря на проводимую 
интенсивную детоксикационную и антибактериальную 
терапию [8, 28, 30]. Поздняя стадия ГФ, развивающая-

ся на 5–7-е сутки заболевания, характеризуется типич-
ной картиной прогрессирующей гнойно-некротической 
и гнилостной деструкции мягкотканных и фасциальных 
структур наружных половых органов и сопровождает-
ся интенсивным газообразованием. В развитии поздней 
стадии доминирующую роль играет анаэробная некло-
стридиальная инфекция (в отличие от ранней стадии, 
для которой более характерна аэробная микрофлора). 
К концу 7–8-х суток заболевания вокруг участка некроза 
формируется демаркационная линия и начинается про-
цесс отторжения гнойно-расплавленных некротизиро-
ванных тканей, длящийся 10–14-х суток, который приво-
дит к полному обнажению яичек и семенных канатиков. 
При благоприятном течении заболевания к исходу 2-й 
недели начинается репаративная стадия заболевания, ха-
рактеризующаяся развитием регенеративных процессов 
и ростом грануляционной ткани. 

Относительно поражения яичек при ГФ в литературе 
имеются противоречивые сведения. По данным многих 
авторов [22–25], несмотря на обширное гнойно-некро-
тическое расплавление тканей мошонки, яички, как пра-
вило, остаются интактными, что объясняется не столько 
особенностями органной гемодинамики, сколько авто-
номностью кровоснабжения яичек, не зависящей от кро-
вообращения в мошонке и половом члене. Однако, по све-
дениям некоторых авторов [10, 16], частота поражения 
яичек, требующей орхиэктомию, составляет 15,3–27,8%, 
в том числе билатеральной орхиэктомии — 5,5%.

Диагностика и критерии прогноза
Топическая клиническая диагностика ГФ в классиче-

ском представлении в начальной (продромальной) ста-
дии заболевания представляет определенную трудность 
из-за отсутствия патогномоничных местных признаков 
(некроз кожи мошонки, подкожная эмфизема, крепита-
ция) и низкой осведомленности врачей, что и является 
главной причиной позднего распознавания заболевания 
у 75–80% пациентов [9, 17, 23, 24, 26]. В развернутой 
клинической стадии ГФ характерные местные признаки 
позволяют безошибочно поставить правильный диагноз 
[60–65]. В настоящее время в диагностике ГФ широкую 
популярность приобретают лучевые методы исследо-
вания (обзорная рентгенография, ультразвуковое ис-
следование, компьютерная или магнитно-резонансная 
томография пораженных зон) [8, 17, 66, 67]. Ряд авторов 
в качестве дополнительных методов диагностики реко-
мендует проведение тонкоигольной аспирационной или 
инцизионной биопсии и криобиопсии пораженных тка-
ней [68]. Учитывая патогенетическую роль медиаторов 
воспаления в развитии ГФ как разновидности клиниче-
ской модели критических состояний, манифестирующих 
явлениями сепсиса, некоторые авторы считают оправ-
данным исследование уровня интерлейкина (ИЛ-6), 
а также прокальцитонина — маркеров сепсиса [69, 70].

C.H. Wong и соавт. [71], в качестве лабораторных 
диагностических критериев используют шесть пока-
зателей анализа крови: общее количество лейкоцитов, 
содержание гемоглобина, натрия, глюкозы, креатини-
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на и С-реактивного белка. С помощью регрессионного 
статистического анализа авторами разработан полу-
качественный метод балльной оценки риска развития 
ГФ (Laboratory Risk Indicator for Necrotizing Fasciitis — 
LRINEC). Оценивая эти показатели, авторы выдели-
ли 3 группы пациентов: с низкой степенью риска (ко-
личество баллов менее 5, вероятность развития ГФ ме-
нее 50%), со средней степенью риска (количество баллов 
не менее 6, вероятность ГФ — 50–75%) и с высокой сте-
пенью риска (количество баллов более 8, вероятность 
ГФ — выше 75%). Показано, что положительная и отри-
цательная прогностическая значимость теста была высо-
кой при средней и высокой степенях риска развития ГФ 
и составила 92 и 96% соответственно. Авторы считают, 
что при количестве баллов 6 и более необходимо целена-
правленное обследование больного на предмет ГФ. 

В качестве прогностических критериев для оценки 
тяжести течения и исхода заболевания E. Laor и соавт. 
[72] предложен индекс тяжести ГФ — FGSI (Fournier’s 
Gaugrene Severity Indeks), исчисляемый в баллах с уче-
том суммарных значений интегральных клинико-лабо-
раторных показателей гемодинамики и дыхания, а также 
основных метаболических параметров системы гомео-
стаза. Установлено, что при значениях FGSI 9 баллов 
и менее вероятность выживания больных равна 78%, при 
значениях индекса более 9 баллов вероятность летально-
го исхода составляет 75%. Однако ряд авторов [24, 37, 38] 
ставят под сомнение прогностическую значимость ин-
декса тяжести ГФ из-за низкого уровня доказательности. 

Лечение 
Лечение больных с ГФ является весьма сложной 

и многогранной задачей, что обусловлено особенно-
стями гнойно-некротического процесса, который пред-
ставляет собой особую форму влажной гангрены [5, 17–
19, 26, 27, 50, 51, 68, 73]. 

В настоящее время все хирурги солидарны в том, что 
лечение больных ГФ хирургическое. Вместе с тем, ряд 
авторов [5] допускают возможность проведения консер-
вативной терапии в начальной стадии болезни, когда от-
сутствует «демаркационный вал» между пораженными 
и здоровыми тканями. Однако в настоящее время подоб-
ная тактика признана порочной ввиду неоправданно вы-
сокой летальности, достигающей 95–100%.

Основными составляющими комплексного лече-
ния больных ГФ являются некрэктомия, инфузионная 
и антибактериальная терапия. Общепризнанным при-
оритетом лечения больных с ГФ, оправдывающим себя 
традиционно, является срочное по времени и радикаль-
ное по объему оперативное вмешательство, характер ко-
торого оценивается понятием «агрессивная хирургия» 
[9, 35, 52, 74, 75]. Незыблемым тактическим принципом 
хирургического лечения, обеспечивающим радикализм 
операции, считается максимально широкое иссечение 
некротизированных, девитализированных и инфици-
рованных тканей с последующими этапными санирую-
щими операциями спустя 12–24 ч с целью «зачистки» 
(scavenging) некротических зон [13, 17, 75–77]. 

До сих пор среди хирургов нет единого мнения отно-
сительно формирования протективной колостомы и/или 
эпицистостомы при ГФ. Многие хирурги [7, 35, 56, 76], 
имея скептическое отношение к этим вмешательствам, 
считают, что показаниями к колостомии и эпицистосто-
мии являются обширное гнойно-некротическое пораже-
ние аноректальной зоны, промежности, полового члена 
и уретры, а также недостаточность анального сфинктера 
и дисфункция наружного сфинктера уретры.

Ряд авторов [20] в качестве альтернативы классиче-
ской колостомы предлагают самоудерживающуюся гиб-
кую систему для отведения толстокишечного содержи-
мого в виде силиконового катетера с надувным балло-
ном (по типу катетера Фолея), которую устанавливают 
в анальный канал и соединяют с калоприемником.

Мультимодальная антибиотикотерапия проводится 
в соответствии с клиническими рекомендациями Амери-
канского общества инфекционных болезней (IDSA-2015), 
согласно которым препаратами выбора являются цефа-
лоспорины 3–4-го поколения (цефтриаксон, цефпирон), 
препараты группы фторхинолонов (ципрофлоксацин, 
ципринол), аминогликозиды (гентамицин) и метрони-
дазол (метрогил) [78]. Местное лечение раны проводит-
ся по общим принципам гнойно-септической хирургии. 
В фазе гидратации местная санация осуществляется 
с использованием растворов различных антисептиков 
(3% растворы перекиси водорода и борной кислоты, 
0,5% раствор калия перманганата, 1% раствор диоксиди-
на, гипохлорит натрия, декасан) с применением влажно-
высыхающих повязок.

С целью ускорения процесса отторжения гнойно-
некротических тканей и очищения раны применяются 
протеолитические ферменты (трипсин, химопсин, хи-
мотрипсин), препараты, обладающие коллагенолитиче-
ским эффектом (ируксол), и леофилизированная колла-
геназа [22, 41]. В этой фазе для местной санации широ-
ко применяют водорастворимые мази на гидрофильной 
(полиэтиленоксидной) основе (левомеколь, левосин, 
диоксиколь), обладающие высокими дегидратирующим 
и санирующим эффектом. В фазе пролиферации (реге-
нерации) раны с целью стимуляции репаративных про-
цессов и формирования соединительной ткани использу-
ются мази топического действия (куриозин, солкосерил, 
метилурацил), а также депротеинизированные дериваты 
крови телят (солкосерил, актовегин) [22]. Ряд авторов 
[20] сообщают об эффективности местного применения 
природного и необработанного меда, санирующее (анти-
бактериальное) действие которого связано с его гипер-
тоническим свойством и наличием в составе феноловых 
кислот. С целью стимуляции иммунобиологической ре-
активности организма применяются тималин, иммуно-
макс, нативная и антистафилококковая плазма и анти-
стафилококковый гамма-глобулин [25, 38]. 

Перспективными считаются также лазерное облуче-
ние и гидропрессивная обработка раневой поверхности 
озонированным физиологическим раствором [38].

Многие хирурги с целью ускорения процесса очище-
ния раны (в фазе дигидратации), а также для стимуля-
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ции реперативных процессов в качестве адьювантных 
методов лечения рекомендуют применение локальной 
вакуум-терапии (Neqative Pressure Wound Therapy — 
NPWT или Vacuum-assisted closure — VAC therapy), осно-
ванной на принципе местного отрицательного давления 
(topical negative pressure — TNP) [32, 40, 79–81], и гипер-
барическую оксигенацию (ГБО) [13, 74, 82–84]. Однако 
если эффективность вакуум-терапии при ГФ у хирургов 
не вызывает сомнения, то отношение многих авторов 
[13, 85] к рутинному применению ГБО весьма скептиче-
ское, что связано с возможностью баротравмы среднего 
уха, токсическим воздействием ГБО на центральную 
нервную систему и функцию легких. Сложность реали-
зации лечебно-тактических задач связана также с про-
блемой пластического замещения утраченных покров-
ных тканей и реконструкцией дефектов пораженных зон 
[13, 22, 32, 41, 74, 77, 85, 86]. 

Летальность
Несмотря на очевидный прогресс гнойно-септиче-

ской хирургии и возможности фармакотерапии, леталь-
ность при ГФ остается стабильно высокой, варьирует 
от 24 до 76–86% [17, 63, 87] и в среднем составляет 35–
40% [13, 68, 88, 89]. Летальность без хирургического 
лечения достигает 95–100% [76, 87]. Основными при-
чинами смерти выступают септический шок и поли-
органная недостаточность [5, 41, 87]. Многие авторы 
[5, 74, 77, 81, 83] справедливо считают, что краеугольным 
камнем, всецело влияющим на исход лечения и прогноз 
заболевания, является мультидисциплинарный подход 
к решению диагностических и лечебно-тактических за-
дач с участием врачей смежных специальностей (хирур-
га, колопроктолога, уролога, дерматолога, радиолога, 
кардиолога, реаниматолога, бактериолога и т.п.). 

Таким образом, резюмируя обзор данных обширной 
литературы, можно констатировать, что ГФ, насчиты-
вающая более чем вековую историю, в настоящее вре-
мя перестала быть казуистикой. Публикации послед-
них десятилетий убедительно свидетельствуют, что ГФ 
встречается не так редко, как диагностируется. Являясь 
одной из разновидностей клинической модели крити-
ческих состояний в хирургии, ГФ относится к разряду 
угрожающих жизни заболеваний, требующих неотлож-
ного хирургического вмешательства. Между тем до сих 
пор дискутабельными остаются вопросы своевременной 
диагностики и оптимизации методов лечения. Перспек-
тивы улучшения ранней диагностики возлагаются на 
широкое применение инновационной технологии, позво-
ляющей повысить эффективность верификации данной 
патологии. Можно надеяться, что представленный обзор 
литературы внесет свою лепту в существующий инфор-
мационный вакуум по ключевым аспектам ГФ и по-
зволит обогатить знание практических врачей первого 
звена, от которых в значительной степени зависит свое-
временная и правильная диагностика этого тяжелого за-
болевания.
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КАЧЕСТВО ЖИЗНИ БОЛЬНЫХ ПОСЛЕ ЛЕЧЕНИЯ ТРОМБОЗОВ ГЛУБОКИХ 
ВЕН РЕГИОНАРНЫМ КАТЕТЕРНЫМ ТРОМБОЛИЗИСОМ
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Цель исследования: сравнить качество жизни больных после лечения тромбозов глубоких вен регионарным кате-
терным тромболизисом алтеплазой и урокиназой и сопоставить полученные результаты с данными клинического 
обследования. Материал и методы. Проведена оценка качества жизни и данных контрольного объективного обсле-
дования 32 больных с тромбозами глубоких вен, разделенных на 2 статистически однородные группы по 16 человек. 
В 1-й группе тромболизис выполняли алтеплазой, во 2-й — урокиназой. Качество жизни больных очинивали с помощью 
2 опросников: SF-36 и СIVIQ- 20. По клинической оценке тяжести венозного заболевания определяли степень нару-
шения венозного возврата. Результаты. В 1-й группе по опроснику SF-36 физический компонент здоровья составил 
56 (49,5; 56,3), психологический — 54 (50; 68,8), а во 2-й соответственно 34 (33; 34) и 38 (31,3; 45). Общая оценка 
здоровья по опроснику СIVIQ-20 в 1-й группе была 20 (10,8; 30), во 2-й — 40 (32,8; 43,8). При клиническом обследовании 
нарушения венозного возврата в 1-й группе отсутствовали или были в легкой степени у 75%, среднетяжелые у — 25%, 
а во 2-й — поровну, как легких, так и тяжелых у 50% больных. Заключение. Тромболизис алтеплазой оказывает более 
позитивное влияние на качество жизни больных, чем урокиназой.
К л ю ч е в ы е  с л о в а :  тромбоз глубоких вен; качество жизни; алтеплаза; урокиназа.
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после лечения тромбозов глубоких вен регионарным катетерным тромболизисом.   Клиническая медицина.  2023; 101(  7–8): 
376–380.                       DOI: http://dx.doi.org/10. 30629/0023-2149-2023-101-7-8-376-380
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Sukovatykh B.S.1, Sereditsky A.V.2, Grigoryan A.Yu.1, Sukovatykh M.B.1, Pashkov V.M.1

QUALITY OF LIFE IN PATIENTS AFTER TREATMENT OF DEEP VEIN THROMBOSIS 
WITH REGIONAL CATHETER THROMBOLYSIS
1Kursk State Medical University, 305041, Kursk, Russia
2Oryol Regional Clinical Hospital, 302028, Oryol, Russia
The aim of the study was to compare the quality of life in patients after treatment of deep vein thrombosis with regional 
catheter thrombolysis using alteplase and urokinase, and to compare the results with clinical examination data. Material 
and methods. The assessment of quality of life and data from a control objective examination were conducted in 32 patients 
with deep vein thrombosis, divided into two statistically homogeneous groups of 16 individuals each. Alteplase was used for 
thrombolysis in the fi rst group, while urokinase was used in the second group. The quality of life in patients was evaluated using 
two questionnaires: SF-36 and CIVIQ-20. The severity of venous disease was determined based on the clinical assessment of 
venous return impairment. Results. In the fi rst group, the physical component of health according to the SF-36 questionnaire 
was 56 (49.5; 56.3), the psychological component was 54 (50; 68.8), while in the second group it was 34 (33; 34) and 38 (31.3; 
45) respectively. The overall health assessment according to the CIVIQ-20 questionnaire was 20 (10.8; 30) in the fi rst group 
and 40 (32.8; 43.8) in the second group. In the clinical examination, venous return impairment was absent or mild in 75% of 
patients in the fi rst group, and equally distributed between mild and severe in 50% of patients in the second group. Conclusion. 
Alteplase thrombolysis has a more positive impact on the quality of life in patients compared to urokinase. 
K e y w o r d s :  deep vein thrombosis; quality of life; alteplase; urokinase.
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Основными показателями эффективностями рабо-
ты здравоохранения и качества оказания медицинской 
помощи до настоящего времени остаются снижение 
смертности и увеличение продолжительности жизни па-

циентов [1]. По мере того как в экономически развитых 
странах увеличилась продолжительность жизни, для 
оценки эффективности лечения того или иного заболева-
ния было введено понятие последующего качества жиз-
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ни пациентов [2]. Результаты лечения больных обычно 
оцениваются медицинскими работниками на основании 
динамики клинической картины заболевания, дополни-
тельных лабораторных и инструментальных методов 
исследования. Однако они не создают полную картину 
влияния заболевания на жизнь больного, так как болезнь 
влияет не только на соматическое состояние человека, 
но и на его социальное поведение, эмоциональные ре-
акции, изменение его места и роли в социальной жизни. 
Определение здоровья эволюционировало от понятия 
физического здоровья (отсутствие болезни и физических 
дефектов) к понятию социального и душевного благопо-
лучия [3].

Качество жизни является многомерным и включает 
физическое, психологическое, социальное и духовное 
благополучие, основанное на субъективном восприятии 
пациента [4]. Этот показатель является интегральным, 
отражающим степень адаптации человека к болезни 
и возможность выполнения им привычных функций, 
соответствующих его социально-экономическому по-
ложению. По качеству жизни пациента можно судить 
об эффективности и удовлетворенности пациента про-
веденным лечением [5].

Одним из-за заболеваний, существенно влияющим 
на качество жизни больного, является тромбоз глубоких 
вен, который не только ограничивает физическую ак-
тивность человека, но и значительно нарушает его соци-
альное благополучие. Проведенные ранее исследования 
показали значительное снижение качества жизни после 
стандартного консервативного лечения больных с тром-
бозом глубоких вен [6].

В последние годы в России начали для лечения тром-
бозов глубоких вен использовать эндоваскулярные тех-
нологии, из которых наибольшее распространение полу-
чил регионарный катетерный тромболизис. Результаты 
контрольных исследований показали его превосходство 
перед традиционной консервативной терапией [7]. 
Для катетерного тромболизиса применяются 2 вида фи-
бринолитических препаратов: фибриннеспецифические 
(урокиназа, стрептокиназа) и фибринспецифические 
(алтеплаза и ретеплаза). Однако до настоящего времени 
не установлено влияние эндоваскулярного лечения на 
качество жизни больных в зависимости от вида фибри-
нолитического препарата.

Для изучения качества жизни применяются много-
численные опросники больных, адаптированные к тому 
или иному заболеванию. Ряд исследователей подчерки-
вают, что для объективной оценки целесообразно при-
менять 2 опросника, один из которых не является спе-
цифическим для данного заболевания и оценивает влия-
ние всей соматической патологии человека на его жизнь, 
а второй — специфический, показывающий влияние 
лишь одного заболевания на основные параметры жизни 
больного [8]. 

Кроме этого, целесообразно сравнить качество жиз-
ни, основанное на субъективной оценке больного, с ре-
зультатами объективного исследования, проведенного 
медицинскими работниками.

Цель исследования: сравнить качество жизни боль-
ных после лечения тромбозов глубоких вен регионарным 
катетерным тромболизисом — алтеплазой и урокина-
зой — и сопоставить полученные результаты с данными 
клинического обследования.

Материал и методы
В исследовании приняли добровольное уча-

стие 32 больных с тромбозами глубоких вен в верхних 
и нижних конечностей, которым в отделении рентгено-
хирургических методов диагностики и лечения Орлов-
ской областной клинической больницы за период 2018–
2022 гг. проведено эндоваскулярное лечение при помощи 
регионарного катетерного тромболизиса. Методика про-
ведения катетерного тромболизиса подробно описана 
нами в предшествующей работе [9]. По виду применен-
ного для лечения фибринолитического препарата боль-
ные были разделены на 2 равные группы по 16 человек 
в каждой.

В 1-й группе в тромбированные вены вводился фи-
бринспецифический тканевой активатор плазменогена 
алтеплаза, а во второй фибриннеспецифический — уро-
киназа.

Клинико-демографическая характеристика пациен-
тов представлена в табл. 1.

Среди лиц, включенных в исследование, по гендер-
ным характеристикам незначительно преобладали жен-
щины. Большинство пациентов были среднего и по-
жилого возраста. Около 70% пациентов имели общие 
соматические заболевания, из которых преобладала 
сердечно-сосудистая патология. Наиболее часто тромбо-
тический процесс поражал глубокие вены левой ноги из-
за анатомической предрасположенности — компрессии 
левой подвздошной вены правой подвздошной артерией, 
что затрудняло венозный отток. Из глубоких вен верх-
ней конечности поражались вены правой доминирую-
щей руки, так как наиболее частой причиной их тромбо-
за является гиперабдукционный синдром — сдавление 
подключичной вены малой грудной мышцей при резком 
отведении руки во время физической нагрузки.

Качество жизни пациентов изучали путем анкет-
ного опроса через 1 год после эндоваскулярного ле-
чения с помощью 2 опросников. Первый опросник — 
SF-36 — предназначен для общей субъективной оценки 
состояния своего здоровья и его влияния на физическое 
и психологическое функционирование больного. 36 от-
ветов больного сгруппированы в 8 шкал, 4 первых от-
ражают физическое состояние, а 4 вторых — психоло-
гическое. Обобщают ответы пациента 2 интегральных 
показателя: физический и психологический компонент 
здоровья. Качество жизни оценивают по каждой шкале 
от 0 до 100 баллов, чем выше балл, тем лучше здоровье.

Второй опросник — СIVIQ-20 — предметно-ориен-
тированный и предназначен для оценки влияния спосо-
ба лечения тромбоза глубоких вен на физическое и пси-
хологическое состояние больного. 20 ответов пациента 
сгруппированы в 4 шкалы, которые оценивают болевой 
синдром, физическую, психологическую и социальную 
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функции пациента. Суммарный уровень баллов по каж-
дой шкале колеблется от 20 (полное здоровье) до 100 (мак-
симальное снижение качества жизни). После этого вы-
ставляется общая оценка влияния лечения на качество 
жизни больного. Кроме этого, проведена клиническая 
оценка тяжести нарушения венозного возврата по кли-
нической шкале оценки тяжести венозного заболевания 
(Venous Clinical Severity Score, VCSS), рекомендованной 
Российскими национальными клиническими рекоменда-
циями [10]. Шкала оценивает тяжесть нарушения веноз-
ного оттока от 0 до 3 баллов по 10 параметрам: боль в ко-
нечности, варикозные вены, венозный отек, пигментация 
кожи, воспаление, индурация, наличие язвы, продолжи-
тельность ее существования, размеры язвы, потребность 
в компрессионной терапии. Суммарный уровень баллов 
от 0 до 10 свидетельствует о легкой степени хрониче-
ской венозной недостаточности, от 11 до 20 — о средней, 
от 21 до 30 — о тяжелой степени нарушений.

Статистический анализ был выполнен с использова-
нием программ Microsoft Excel 2010 и Statistica v. 13.0, 
полученные данные выражали в виде медианы, 25-й 
и 75-й перцентили (Ме (25; 75)). U-критерий Манна–Уит-
ни применяли для определения статистически достовер-
ных различий между сопоставляемыми группами. Кри-
тический уровень значимости статистических различий 
принимали равным 0,05.

Результаты 
Показатели качества жизни больных по опроснику 

SF-36 представлены в табл. 2.
Качество жизни больных 1-й группы по всем пока-

зателям статистически достоверно превосходило по-
казатели 2-й группы: PF — на 35; RP — на 87,5; ВР — 

на 37; GH — на 17; VT — на 40; SF — на 36,5; RE — 
на 100; MH — на 32 ; РН — на 12; MH — на 16 баллов.

Оценка качества жизни больных по опроснику 
СIVIQ- 20 представлена в табл. 3.

У пациентов 1-й группы болевой синдром был менее 
выражен, чем у пациентов 2-й группы, в 1,9 раза. Физи-
ческая активность пациентов этой группы превосходи-
ла в 2,2; психологическая активность в 2,1; социальная 
активность в 1,7 раза пациентов 2-й группы. При этом 
общая оценка качества жизни больных 1-й группы была 
в 2 раза лучше, чем у пациентов 2-й группы.

Степень тяжести тромбоза глубоких вен представле-
на в табл. 4.

По клинической оценке тромболитическая терапия 
считается эффективной, если отсутствует или имеется 
легкая степень нарушения венозной гемодинамики. Об-
щая эффективность тромболизиса в обеих группах со-
ставила 62,5 %. У 12 (37,5%) пациентов отмечены средне-
тяжелые нарушения венозного возврата, которые могут 
в будущем привести к развитию посттромботической 
болезни. В 1-й группе эффективность тромболизиса со-
ставила 75%, а во 2-й группе — 50%. Поведение промбо-
лиизиса алтеплазой позволило повысить эффективность 
лечения на 25% (p < 0,05).

Обсуждение
Изучение качества жизни больных с тромбозами глу-

боких вен после проведенного регионарного катетерно-
го тромболизиса с помощью опросника SF-36 показало 
неудовлетворенность своим физическим, психологиче-
ским состоянием у половины больных 1-й и у двух тре-
тей 2-й группы. Опрос показал, что большинство паци-
ентов хотели бы улучшить свое качество жизни.

Т а б л и ц а  1
Клинико-демографическая характеристика больных

Характеристика
1-я группа (n = 16) 2-я группа (n = 16) Всего (n = 32)

абс. % абс. % абс. %

Пол мужской 9 56,2 6 37,5 15 46,9
женский 7 43,8 10 62,5 17 53,1

Возраст, годы молодой (до 44 лет)
средний (45–59 лет)
пожилой (60–75лет)

7
5
4

43,8
31,2
25

3
9
4

18,8
56,2
25

10
14
8

31,2
43,8
25

Пораженная 
конечность

левая нижняя 
правая нижняя
правая верхняя

10
5
1

62,5
31,2
6,3

9
4
3

56,2
25

18,8

19
9
4

59,4
28,1
12,5

Вид тромбоза подключично-подмышечный
бедренно-подколенный
подвздошно-бедренный

1
3

12

6,3
18,8
75

3
3

10

18,8
18,8
62,5

4
6
22

12,5
18,7
68,8

Соматическая 
патология

гипертоническая болезнь
ишемическая болезнь сердца
сахарный диабет
ожирение (индекс массы тела больше 30 кг/м2)
хроническая обструктивная болезнь легких
атеросклероз артерии нижних конечностей

11
10
3
3
1
1

68,8
62,5
18,8
18,8
6,3
6,3

10
8
3
2
2
1

62,5
50

18,8
12,5
12,5
6,3

21
18
6
5
3
2

65,6
56,2
18,8
15,6
9,4
6,3
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Иные результаты получены при опросе больных с по-
мощью опросника СIVIQ-20. Больные первой группы 
оказались полностью удовлетворенными проведенным 
лечением и считают, что перенесенное заболевание 
не повлияло негативным образом на их физическое, пси-
хологическое и социальное состояние. 

Респонденты второй группы отметили снижение ка-
чества жизни после перенесенного тромбоза глубоких 
вен, но считают динамику течения заболевания положи-
тельной.

При сопоставлении данных клинического обследо-
вания больных, выполненного медицинскими работ-
никами, с данными субъективной оценки самими па-
циентами результатов лечения, можно констатировать, 
что оценка качества жизни с помощью опросника SF-36 
не позволяет достоверно определить влияние перенесен-

ного тромбоза на качество жизни пациентов. Результаты 
оценки качества жизни больных с помощью опросника 
СIVIQ-20 сопоставимы с результатами клинического об-
следования больных.

Выводы
Показатели качества жизни пациентов, которым 

проведен тромболизис при помощи алтеплазы, досто-
верно превышают показатели больных, пролеченных 
урокиназой. Субъективная оценка качества жизни 
с помощью опросника СIVIQ-20 совпадает с результа-
тами объективного клинического обследования боль-
ных и может применяться в широкой клинической 
практике.

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

Т а б л и ц а  2
Результаты опросника SF-36

Шкала SF-36 1-я группа
(n = 16)

2-я группа
(n = 16)

U-критерий Манна–Уитни
(уровень р)

PF (физическое функционирование) 80 (70; 100) 45 (32,5; 80) 0,011

RP (ролевое функционирование, обусловленное 
физическим состоянием)

87,5 (50; 100) 0 (0; 0) 0,0003

BP (интенсивность боли) 89 (78,5; 100) 52 (41; 52) 0,0001

GH (общее состояние здоровья) 57 (40; 62) 40 (20; 40) 0,012

VT (жизненная активность) 60 (60; 85) 40 (38,8; 40) 0,000001

SF (социальное функционирование) 100 (90,6; 100) 62,5 (46,9; 62,5) 0,00002

RE (ролевое функционирование), обусловленное 
эмоциональным состоянием

100 (100; 100) 0 (0; 100) 0,002

MH (психическое здоровье) 72 (70; 80) 40 (32; 48) 0,000003

Физический компонент здоровья (PhysicalHealth — PH) PH 56 (49,5; 56,3) 34 (33; 34) 0,0001

Психологический компонент здоровья (MentalHealth — MH) MH 54 (50; 68,8) 38 (31,3; 45) 0,000007

Т а б л и ц а  3 
Результаты опросника СIVIQ-20

Шкала СIVIQ- 20 1-я группа
(n = 16)

2-я группа
(n = 16) р

Болевая 4,9 (2,8; 17,2) 95 (7,4; 9,5) 0,002

Физическая 4,7 (2,5; 6,8) 10,2 (7,7; 11,4) 0,001

Психологическая 5,6 (3,2; 8,7) 12,1 (11,2; 13,3) 0,001

Социальная 4,8 (2,3; 6,3) 8,2(6,5; 9,4) 0,001

Общая оценка 20 (10,8; 30) 40 (32,8; 43,8) 0,003

Т а б л и ц а  4
Степень тяжести тромбоза глубоких вен

Степень тяжести
1-я группа

(n = 16)
2-я группа

(n = 16)
Всего

(n = 32)

абс. % абс. % абс. %

Отсутствует 8 50 5 31,3 13 40,6

Легкая 4 25 3 18,7 7 21,9

Средняя 2 12,5 5 31,3 7 21,9

Тяжелая 2 12,5 3 18,7 5 15,6
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ДЛИТЕЛЬНАЯ АНТИТРОМБОЦИТАРНАЯ ТЕРАПИЯ У БОЛЬНЫХ 
С ВЫСОКИМ РИСКОМ ИНСУЛЬТА
Филиал ФГБВОУ ВО Военно-медицинская академия им. С.М. Кирова в г. Москве Минобороны России, 107392, 
Москва, Россия

Заболевания, ассоциированные с атеросклерозом, занимают ведущее место среди причин смерти в большинстве 
стран мира. Антитромбоцитарная терапия является одним из эффективных и наиболее перспективных методов 
профилактики инсульта. Длительное применение тромбоцитарных антиагрегантов различных фармацевтических 
групп у больных высокого риска стало повседневной клинической практикой. В результате практического применения 
современных лекарственных стратегий увеличивается продолжительность жизни больных, выживших после ин-
сульта. Увеличивается средний возраст пациентов с сердечно-сосудистой патологией. Большинство больных, полу-
чающих антиагреганты, cтарше 70 лет. Количество пациентов, непрерывно получающих антиагреганты в течение 
10 и более лет, составляет уже сотни тысяч. В последние годы клинические рекомендации расширили показания для 
назначения тромбоцитарных антиагрегантов разных фармацевтических групп. В неврологии разрешены клопидо-
грел, тикагрелор, цилостазол. Однако выбор оптимальной схемы лечения у больных с цереброваскулярной патологией 
нередко вызывает затруднение у врачей. Стандартные схемы лечения больных с высоким риском инсульта основаны 
на применении препаратов ацетилсалициловой кислоты. В некоторых случаях больные получают комбинацию анти-
агрегантов: ацетилсалициловая кислота и дипиридамол. Автор анализирует результаты 30-летнего применения 
ацетилсалициловой кислоты у больного с высоким риском тромбозов и кровотечений. За этот период больной пере-
нес транзиторную ишемическую атаку, ишемический инсульт, геморроидальные кровотечения и внутричерепное 
кровоизлияние. В статье на клиническом примере обсуждаются оптимальные решения в выборе антитромботиче-
ской стратегии у больных с высоким риском инсульта. На основе анализа действующих клинических рекомендаций и 
научных исследований сформулированы принципы длительной антитромбоцитарной терапии для больных старших 
возрастных групп при необходимости длительного лечения. Определены основные направления дифференцированной 
антитромботической терапии в зависимости от предполагаемого патогенетического подтипа ишемического ин-
сульта, риска кровотечений, возраста и предполагаемой продолжительности лечения. 
К л ю ч е в ы е  с л о в а :  инсульт; профилактика инсульта; тромбоцитарные антиагреганты; ацетилсалициловая 
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LONG-TERM ANTIPLATELET THERAPY IN PATIENTS WITH HIGH RISK OF STROKE
Branch Military Medical Academy named after S.M. Kirov in Moscow of the Ministry of Defense of the Russia, 107392, 
Moscow, Russia
Diseases associated with atherosclerosis occupy a leading place among the causes of death in most countries of the world. 
Antiplatelet therapy is one of the most eff ective and promising methods of stroke prevention. Long-term use of platelet 
antiplatelet agents of various pharmaceutical groups in high-risk patients has become a daily clinical practice. As a result of 
the practical application of modern drug strategies, the life expectancy of stroke survivors is increasing. The average age of 
patients with cardiovascular pathology is increasing. The majority of patients receiving antiplatelet agents are over 70 years 
old. The number of patients continuously receiving antiplatelet agents for 10 years or more is already hundreds of thousands. 
In recent years, clinical guidelines have expanded the indications for the appointment of platelet antiplatelet agents of diff erent 
pharmaceutical groups. In neurology, clopidogrel, ticagrelor, cilostazol are allowed. However, the choice of the optimal 
treatment regimen in patients with cerebrovascular pathology often causes diffi  culty for doctors. Standard treatment regimens 
for patients at high risk of stroke are based on the use of acetylsalicylic acid preparations. In some cases, patients receive a 
combination of antiplatelet agents: aspirin and dipyridamole. The author analyzes the results of 30 years of acetylsalicylic acid 
use in a patient with a high risk of thrombosis and bleeding. During this period, the patient suff ers a transient ischemic attack, 
ischemic stroke, hemorrhoidal bleeding and intracranial hemorrhage. The article discusses optimal solutions in choosing an 
antithrombotic strategy in patients with high risk of stroke on a clinical example. Based on the analysis of current clinical 
recommendations and scientifi c research, the article formulates the principles of long-term antiplatelet therapy for patients of 
older age groups with the need for long-term treatment. The main directions of diff erentiated antithrombotic therapy have been 
determined depending on the suspected pathogenetic subtype of ischemic stroke, the risk of bleeding, age and the expected 
duration of treatment.
K e y w o r d s :  stroke; stroke prevention; platelet antiplatelet agents; acetylsalicylic acid; clopidogrel; ticagrelor; cilostazol; 
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Заболевания, ассоциированные с атеросклерозом 
(ASCVD), — самая частая причина смерти в большинстве 
стран мира [1]. В Российской Федерации болезни системы 
кровообращения составляют не менее четверти в струк-
туре общей заболеваемости, а доля больных с церебро-
васкулярной патологией увеличивается [2]. Современные 
клинические рекомендации (КР) по ведению больных 
с ASCVD определяют три основные лекарственные стра-
тегии, оказывающие существенное влияние на состояние 
пациентов и исходы заболеваний: антигипертензивную, 
гиполипидемическую и антитромботическую [3]. Дли-
тельное применение тромбоцитарных антиагрегантов 
(ТА) наиболее эффективный путь предупреждения опас-
ных осложнений ASCVD (инсульта, инфаркта миокарда, 
артериальных и венозных тромбозов периферических 
сосудов) [3, 4]. Показания к назначению ТА для пред-
упреждения первого сосудистого события определяют-
ся 10-летним риском сердечно-сосудистых осложнений, 
их вероятность принято определять с помощью шкалы 
SCORE, которая учитывает влияние на состояние здо-
ровья пациента наиболее значимых факторов сердечно-
сосудистого риска (ФР) [5]. Российская Федерация отно-
сится к странам с очень высоким сердечно-сосудистым 
риском, где около 50% мужчин и более 40% женщин стар-
ше 50 лет могут быть отнесены к группе высокого и очень 
высокого риска. Все эти пациенты, в соответствии с дей-
ствующими КР, имеют формальные показания к назна-
чению ТА [3, 6, 7]. Около 500 000 человек в РФ ежегодно 
переносят ишемический инсульт (ИИ) или транзиторную 
ишемическую атаку (ТИА) [2]. Средний возраст боль-
ных, которые переносят первый инсульт, — 64–67 лет. 
Продолжительность жизни пациентов, перенесших ин-
сульт, неуклонно увеличивается и у половины больных 
превышает 8 лет [1, 2, 8]. Следовательно, перспектива 
непрерывного и продолжительного лечения ТА у паци-
ентов, не переносивших сосудистых событий, может 
достигать 15–20 и более лет, а у больных, перенесших 
ИИ, часто превышает 10 лет. Следовательно, нередко 
длительную антитромбоцитарную терапию (АТТ) полу-
чают больные, достигшие 70 и 80 лет, что существенно 
меняет баланс эффективности и безопасности лекарств, 
оказываю щих влияние на тромбообразование. Особен-
ности АТТ при продолжительном лечении требуют 
дальнейшего изучения. Это связано с незначительным 
количеством качественных исследований, которые мог-
ли бы выполняться 10 и более лет, отсутствием надеж-
ных данных о преимуществах и недостатках ТА разных 
фармацевтических групп при длительном применении. 
Требуют дальнейшего анализа вопросы резистентности 
и потери эффективности ТА, индивидуализации анти-
тромботической стратегии у пожилых и очень пожилых 
больных с высоким сердечно-сосудистым риском. 

Длительная антитромбоцитарная терапия 
у больного с высоким риском инсульта на 
клиническом примере.

Пациент С., 50 лет, в июне 1992 г. находился на ме-
дицинском освидетельствовании в военном госпитале 

в связи с увольнением из Вооруженных Сил по достиже-
нии предельного возраста службы. Диагноз: «Гиперто-
ническая болезнь II ст. Атеросклероз артерий головного 
мозга, дисциркуляторная энцефалопатия c рассеянной 
мелкоочаговой симптоматикой. Гиперхолестеринемия». 
Факторы сердечно-сосудистого риска: курение сигарет, 
малоподвижный образ жизни, избыточная масса тела, 
дислипидемия, артериальная гипертензия. Кроме повы-
шения уровня сывороточного холестерина (7,6 ммоль/л) 
и высокого уровня гемоглобина крови (178 г/л), суще-
ственных отклонений лабораторных тестов обнаружено 
не было. ЭКГ: ритм синусовый, отклонение электриче-
ской оси сердца влево. Пациенту даны рекомендации 
по изменению образа жизни и назначена лекарствен-
ная терапия в соответствии с принятыми 30 лет назад 
стандартами: ацетилсалициловая кислота (АСК) 250 мг 
в сутки и нифедипин по 10 мг в сутки. 

Рассмотрим эволюцию антитромботической страте-
гии с 1992 по 2021 г., опираясь на медицинские докумен-
ты, содержащие результаты ежегодного медицинского 
обследования пациента. В 1996 г. больной переносит 
ТИА (госпитализация на 5 дней). Пересмотрена анти-
гипертензивная терапия в сторону увеличения доз ни-
федипина, назначен гипотиазид. Антитромботическая 
стратегия не меняется — АСК 250 мг в сутки (по ½ та-
блетки АСК по 500 мг). В 2003 г. — повторные геморро-
идальные кровотечения — доза АСК снижена до 50 мг 
(пациент получает кишечнорастворимую форму АСК). 
В 2009 г. больной переносит ИИ с хорошим восстановле-
нием функций — доза АСК увеличена до 150 мг в сутки 
(буферная форма ацетилсалициловой кислоты). Допол-
нительно назначен розувастатин 10 мг. В январе 2021 г. 
больной госпитализирован по поводу хронической 
субдуральной гематомы с левосторонним гемипаре-
зом и нарушениями сознания. Лечение консервативное 
с частичным восстановлением функций (по шкале Рэн-
кина — 2 балла). АТТ отменена с аргументацией высо-
кого риска повторного внутричерепного кровоизлияния. 
В сентябре 2021 г. больной госпитализирован с клини-
ческой картиной стволового ИИ, тромбоза основной ар-
терии. Смерть наступила на вторые сутки заболевания 
в возрасте больного 78 лет. 

Краткий анализ АТТ у больного с высоким сердечно-
сосудистым риском приводит к следующим выводам: 

• в целом превентивная терапия с использованием 
основных лекарственных стратегий оказалась эф-
фективной и обеспечила пациенту продолжитель-
ную жизнь, несмотря на повторные сосудистые со-
бытия; 

• длительное применение препаратов АСК, вероятно, 
способствовало развитию геморрагических ослож-
нений, в том числе внутричерепного кровоизлия-
ния; 

• АТТ носила формальный и монотонный характер, 
а изменения суточных доз и лекарственных форм 
АСК не предупреждали геморрагические осложне-
ния; отказ от АТТ у больного с очень высоким сер-
дечно-сосудистым риском свидетельствовал об от-
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сутствии альтернативных решений в представлени-
ях врача о дальнейшем ведении больного.

Формально такая лечебная стратегия полностью со-
ответствует действующим КР, согласно которым препа-
раты АСК следует назначать в рамках первичной и вто-
ричной профилактики инсульта в дозе 75–325 мг в сутки, 
а ТИА или ИИ на фоне АТТ не является основанием для 
коррекции дозы или выбора другого препарата [3, 6, 7]. 
Необходимость АТТ у больных с высоким сердечно-со-
судистым риском поддерживается результатами иссле-
дований высокой степени доказательности. Обобщение 
опыта лечения более 200 000 пациентов с высоким ри-
ском тромботических событий показало, что применение 
ТА снижает риск ИИ на четверть, что вполне оправдыва-
ет цели превентивного лечения [9]. Препаратом первой 
линии в профилактических программах была и остается 
ацетилсалициловая кислота, которую с этой целью полу-
чают 90–93% пациентов [10].

«Старые» и «новые» антиагреганты в сосудистой 
неврологии

Способность ацетилсалициловой кислоты подавлять 
агрегацию тромбоцитов известна более 70 лет. Однако 
в реальной клинической практике АСК для предупрежде-
ния тромбозов стали применять только в конце ХХ века 
[11]. Известно, что АСК ингибирует циклооксигеназу-1 
(ЦОГ-1) тромбоцитов, которая принимает участие в ме-
таболизме арахидоновой кислоты и синтезе тромбоксана 
А2 — одного из наиболее активных активаторов агрега-
ции тромбоцитов. В высоких дозах (более 500 мг в сут-
ки) АСК проявляет противовоспалительное действие, 
подобно другим нестероидным противовоспалительным 
средствам (НПВС). Низкие дозы (50–325 мг) практиче-
ски не оказывают противовоспалительное действие, 
но эффективно подавляют агрегацию тромбоцитов. Ве-
роятность кровотечений и других нежелательных явле-
ний (гастроэнтеропатии, «аспириновая астма», аллерги-
ческие реакции) при применении «кардиологических» 
доз (75–150 мг в сутки) существенно снижается [11]. 
Вероятность кровотечений при назначении препаратов 
АСК увеличивается вместе с продолжительностью лече-
ния. Длительное применение высокой дозы АСК (250 мг 
в сутки) у пациента С. могло привести к развитию гемор-
роидальных кровотечений. Альтернативой ацетилсали-
циловой кислоте мог стать только дипиридамол (Д) — 
исторически первый ТА, рекомендованный для примене-
ния в неврологии. 

Д подавляет агрегацию и адгезию тромбоцитов, улуч-
шает микроциркуляцию и обладает умеренным сосудо-
расширяющим эффектом. Механизм действия Д связан 
с подавлением обратного захвата аденозина (ингибитора 
реактивности тромбоцитов) клетками эндотелия и ин-
гибированием фосфодиэстераз тромбоцитов. Д препят-
ствует высвобождению из тромбоцитов тромбоксана А2, 
аденозиндифосфата (АДФ) и серотонина. Д не превосхо-
дит АСК по своей антитромбоцитарной активности, дей-
ствует несколько часов и требует высоких суточных доз 
(до 400 мг). В КР упоминается комбинация АСК и Д для 

лечения больных с высоким риском ИИ [6, 7]. Возможно, 
для пациента С. комбинация АКС + Д оказалась бы при-
емлемой после перенесенного ИИ в 2009 г. Хотя эффек-
тивность этой комбинации несколько превосходит моно-
терапию препаратами АСК, многочисленные побочные 
эффекты больших доз Д препятствуют такому выбору, 
особенно если предполагается продолжительное лече-
ние. Самая частая причина отказа от Д связана с устой-
чивыми головными болями, которые испытывают не ме-
нее 30% больных. Тахикардия, нарушения ритма сердца, 
диспепсия и коронарный синдром — другие довольно 
частые нежелательные последствия больших доз Д [12].

Цилостазол (Ц) — близкий к Д по механизму дей-
ствия препарат, синтезированный японскими иссле-
дователями около 15 лет назад — обратимо угнетает 
агрегацию тромбоцитов, превосходя в этом отношении 
АСК и Д. Он предупреждает формирование артериаль-
ных тромбов и пролиферацию гладкомышечных клеток, 
обладает сосудорасширяющими свойствами. Метаана-
лиз 20 рандомизированных исследований показал, что 
лечение Ц более 6 мес. снижает относительный риск 
ИИ на 32% в сравнении с плацебо и на 20% в сравне-
нии с АСК [13]. Суточные дозы Ц ниже (100–200 мг), 
а профиль безопасности существенно превосходит Д. Ц 
мог бы рассматриваться в качестве альтернативы АСК, 
но этот препарат появился в европейских и американ-
ских КР только в 2014 г.

Хорошо известные в кариологии и относительно но-
вые в неврологии ингибиторы пуриновых рецепторов 
тромбоцитов (клопидогрел (К), тикагрелор (Т)) включе-
ны в новые КР, но результаты их длительного примене-
ния в неврологии неизвестны [3, 11, 14]. 

Около 15 лет назад К первым из группы ингибиторов 
пуриновых рецепторов стал применяться для лечения 
больных с ТИА и малыми ИИ и в программах вторичной 
профилактики инсульта [15–20]. Фармакодинамика К за-
висит от дозировки, скорости всасывания в кишечнике 
и активности ферментов (цитохромов), принимающих 
участие в преобразованиях действующего вещества [11]. 
Рекомендованная терапевтическая доза К — 75 мг в сут-
ки. Нагрузочные дозы могут достигать 600 мг. Сравнение 
эффективности и безопасности ТА разных фармакологи-
ческих групп показывает, что К имеет некоторые пре-
имущества перед АСК (снижение относительного риска 
повторного ИИ на 8,7%). Незначительное преимущество 
К перед АСК по эффективности дополняется лучшим 
профилем безопасности в отношении всех кровотечений 
[16, 17]. Следовательно, у больного С. при недостаточ-
ной эффективности АСК и склонности к кровотечениям 
К можно было рассматривать в качестве альтернативы 
проводимому лечению. Единственным обстоятельством, 
уменьшающим надежность К как основы антитромбо-
тической стратегии, является высокая частота случаев 
резистентности к этому препарату. У 20–25% пациентов, 
принимающих К, обнаруживается высокая остаточная 
активность тромбоцитов. В большинстве случаев это 
связано с полиморфизмом генов, кодирующих фермен-
ты, которые участвуют в биохимических преобразова-
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ниях К [11, 14]. Тикагрелор относится к препаратам пря-
мого обратимого действия. Более простой каскад био-
трансформации Т создает условия для достижения на-
дежного подавления агрегации тромбоцитов. Терапевти-
ческие дозы Т обычно составляют 90 мг в раза в день, что 
позволяет поддерживать надежное подавление агрегации 
тромбоцитов. Новые КР позволяют рассматривать Т как 
вариант АТТ у неврологических больных. Однако опыта 
длительного применения Т в сосудистой неврологии нет. 
Увеличение вероятности всех кровотечений, в том чис-
ле внутричерепных, существенно сдерживает возмож-
ности длительного применения Т в рамках вторичной 
профилактики ИИ. Замена К на Т у больных с высоким 
риском ИИ в случае недостаточной эффективности К, 
вероятно, не улучшит исходы заболевания. Результаты 
исследования CHANCE-2 показали, что назначение Т 
пациентам с недостаточной активностью цитохромов 
CYP2C19 имеет незначительные преимущества перед 
К [20]. Возможности применения редуцированных доз 
Т под контролем агрегации тромбоцитов в неврологии 
совершенно не изучены. 

Индивидуальный выбор антитромбоцитарной 
терапии

Известно, что эффективность АТТ выше, если приме-
няется комбинация ТА с различными механизмами дей-
ствия [21, 22]. В последние годы двойная антитромбоци-
тарная терапия (ДАТ) все чаще применяется для пред-
упреждения повторных сосудистых событий после ТИА 
или малого ИИ. Возможность ДАТ (АСК + К) закреплена 
в новых клинических рекомендациях [3]. Установлено, 
что кратковременная ДАТ (АСК + К)  в течение 3 нед. по-
сле появления первых симптомов острой церебральной 
ишемии снижает вероятность повторного ИИ примерно 
на 30% по сравнению с монотерпией АСК. Как правило, 
в ранней вторичной профилактике ИИ применяются на-
грузочные дозы АСК и К (325 и 600 мг соответственно). 
Последующее лечение проводится стандартными «кар-
диологическими» дозами АСК и К с последующим вы-
бором длительной монотерапии. Интенсивность лечения 
в первые часы заболевания ускоряет наступление про-
филактического эффекта, что принципиально важно для 
больных с ТИА. Комбинация АСК и Т демонстрирует 
хорошую эффективность, но существенно увеличивает 
риск кровотечений [21–24]. Важно, что интенсивная АТТ 
у больных с цереброваскулярной патологией сопрово-
ждается возрастающими со временем рисками внутри-
черепных кровоизлияний. Это связано с ишемическими 
повреждениями тканей головного мозга, амилоидной, 
гипертонической и метаболической микроангиопатией. 
Гетерогенные патологические изменения микроцирку-
ляторного русла головного мозга принято объединять 
понятием «болезнь мелких артерий» (БМА). БМА — 
наиболее частое ограничение интенсивности АТТ в не-
врологии. Любая комбинированная АТТ для больных 
с ишемическими цереброваскулярными синдромами бо-
лее опасна, чем для пациентов с коронарной патологией. 
Метаанализ эффективности и безопасности различных 

вариантов комбинированной АТТ (АСК + К, АСК + Д, 
АСК + Т) в сравнении с монотерапией (АСК, К) показал, 
что ДАТ снижает риск тромботических событий при-
мерно на 20% и увеличивает риск кровотечений в 2 раза 
[17, 25]. Хотя в абсолютных цифрах число внутричереп-
ных кровоизлияний у больных, получающих ДАТ, су-
щественно меньше повторных тромботических событий, 
возможные фатальные исходы таких осложнений не по-
зволяют планировать лечение на продолжительное время. 

Длительная монотерапия одним из ТА, разрешен-
ных КР для применения в неврологии, является основой 
антитромботической стратегии у больных с высоким 
риском ИИ. Доступность лекарственных форм, широ-
кий выбор дозировок выводит препараты АСК на первое 
место среди других ТА. Многочисленные исследования 
демонстрируют высокую эффективность АСК у боль-
ных, перенесших ИИ [25]. Однако в последние годы как 
эффективность, так и безопасность АСК при длительном 
применении подвергается сомнению [10, 26, 27]. По дан-
ным P. Rothwell (2016), эффективность АСК у больных 
после ИИ довольно быстро снижается. В первые 6 нед. 
после ИИ у больных, получавших АСК, всех сосуди-
стых событий было в 3 раза меньше, чем в группе пла-
цебо. Но уже через 12 нед. эффективность АСК была 
близка к группе сравнения. Повседневная клиническая 
практика противоречит столь радикальному взгляду на 
ценность АСК как основы современной АТТ. Пациен-
ты, перенесшие ИИ или инфаркт миокарда, много лет 
получают АСК, и результаты лечения обычно позволя-
ют утверждать, что препарат сохраняет эффективность. 
Но не следует забывать, что у таких больных мы наблю-
даем интегральный результат всех лечебных стратегий 
(гиполипидемической, антигипертензивной, изменения 
образа жизни и др.). Какова доля АСК в итоге комплекс-
ной превентивной терапии, нам неизвестно. 

Вторая сторона проблемы связана с особенностя-
ми АТТ у больных пожилого и старческого возраста. 
В рамках вторичной профилактики более 5 лет наблю-
дали 13 509 больных, перенесших ишемические сосу-
дистые события. Больше половины из них были стар-
ше 75 лет. Все пациенты получали АСК в различных до-
зах — от 75 до 325 мг в сутки [10]. В возрастной группе 
< 65 ежегодный риск кровотечений едва превышал 2%, 
в группе 75–84 года этот показатель уже превышал 5%, 
в после 85 — достигал 7% (20% фатальные кровотече-
ния). Таким образом, для больных старше 75 лет баланс 
эффективности и безопасности при длительном приме-
нении АСК явно склоняется в сторону высокого риска 
кровотечений. К сожалению, не существует подобных 
данных в отношении К, Ц и Т. Но немногочисленные пря-
мые сравнения АСК и К, АСК и Ц показывают, что при 
сопоставимой эффективности по критериям безопасно-
сти К и Ц имеют преимущество [17, 20, 28]. Относитель-
но новым и малоизученным аспектом АТТ следует счи-
тать особенности лечения пациентов старше 80 лет, доля 
которых среди выживших после ИИ или ТИА посто-
янно увеличивается. Обобщение эпидемиологических 
и клинических данных о пациентах 80+ свидетельствует 
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о наличии у таких больных факторов, которые следует 
учитывать при выборе антитромботической стратегии. 
Наиболее важные из них: нарушения функции печени, 
почек, кишечника, изменения гормонального статуса, 
замедление метаболизма и склонность к кровотечениям. 
На фоне нарушений функций органов и систем у паци-
ентов старше 80 лет отмечается дальнейшее уменьшение 
резервов системы гемостаза как в сторону тромбообра-
зования, так и в сторону кровотечений [29]. Не будет пре-
увеличением утверждать, что у больных старше 80 лет 
лечение ТА уменьшает риски тромбозов и увеличивает 
риски кровотечений, но вероятность осложнений увели-
чивается с каждым годом лечения. Можно предполагать, 
что снижение биодоступности ТА у пожилых пациентов 
приводит к увеличению случаев резистентности к лекар-
ствам. В медицинском сообществе нет общепринятой по-
зиции по поводу целесообразности лабораторных тестов 
для оценки агрегации тромбоцитов. Однако для оценки 
эффективности и безопасности лечения у пожилых па-
циентов применение таких диагностических тест-систем 
следует считать целесообразным. Не будут лишними 
лабораторные данные, отражающие состояние плазмен-
ных факторов гемостаза, функции почек и печени. Веро-
ятно, такие препараты, как К и Т, для пожилых и очень 
пожилых больных требуют индивидуального дозиро-
вания, отличного от рекомендованной терапевтической 
дозы. Некоторые преимущества в длительных превен-
тивных программах лечения получает Ц, обладающий 
лучшим профилем безопасности и ангиопротективным 
эффектом. Ингибиторы протонной помпы существенно 
снижают риск наиболее частых гастроинтестинальных 
кровотечений у пожилых больных [29, 30]. При этом мо-
дифицировать антитромботические эффекты ТА могут 
полиненасыщенные жирные кислоты омега-3 [4]. В лю-
бом случае, отказ от АТТ даже в связи с кровотечением 
является грубой ошибкой, влекущей за собой сосуди-
стые катастрофы [30]. Но антитромботическая страте-
гия у больных старше 80 лет не может быть формаль-
ной и монотонной в течение многих лет. Возраст — один 
из главных факторов, требующих пересмотра и индиви-
дуализации антитромботической стратегии. 

Для выбора оптимальной продолжительной АТТ необ-
ходимо учитывать этиологию и патогенез цереброваску-
лярного синдрома. КР 2021 г. впервые вводят элементы 
дифференцированной терапии в зависимости от предпо-
лагаемого подтипа некардиоэмболического ИИ [3, 31, 32]. 
Для вторичной профилактики ИИ у больных с признака-
ми стенозирования внутримозговых артерий возможен 
выбор ТА разных фармакологических групп (АСК, К, Т, 
Ц) и их сочетания. Для предупреждения лакунарного ИИ 
предпочтительнее Ц [3, 27, 31, 32]. КР подчеркивают воз-
можность индивидуального выбора АТТ с учетом возрас-
та, особенностей течения цереброваскулярного заболева-
ния, рисков кровотечений и других обстоятельств. 

Заключение
АТТ является одним из наиболее эффективных и пер-

спективных методов предупреждения ИИ и других со-

судистых событий. В последние годы в превентивных 
программах используются различные ТА и их сочета-
ния. Современные КР допускают назначение препаратов 
АСК, К, Д, Т и Ц для предупреждения и лечения острых 
и хронических цереброваскулярных синдромов. Однако 
в реальной клинической практике в большинстве случа-
ев пациенты принимают АСК. Врачи редко используют 
альтернативные подходы к АТТ у больных с различны-
ми факторами сердечно-сосудистого риска. Это связано 
с недостаточной информированностью о преимуществах 
и недостатках современных ТА в сосудистой невроло-
гии. Эффективность и безопасность ТА определяется 
множеством факторов, среди которых большое значение 
имеют возраст пациента, характер цереброваскулярных 
нарушений, фармакодинамика и механизм действия ле-
карств. Чрезвычайно актуальной представляется пробле-
ма оптимального выбора ТА для длительного лечения. 
Анализ результатов последних исследований показал, 
что продолжительная АТТ связана с прогрессивным 
увеличением риска кровотечений и снижением эффек-
тивности лечения. Особой проблемой является выбор 
антитромботической стратегии у больных пожилого 
и очень пожилого возраста. Различные аспекты дли-
тельного применения ТА в старших возрастных группах 
пациентов с цереброваскулярной патологией требуют 
дальнейшего изучения. Представляется очевидным, что 
такие больные требуют индивидуальной схемы лечения 
с коррекцией дозы и лабораторным контролем эффек-
тивности лечения. 
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Гуркина А.А.1, Стуклов Н.И.1,2, Кислый Н.Д.1, Гимадиев Р.Р.1,3, Стрельников А.А.4 

НОВЫЕ ВОЗМОЖНОСТИ ПАТОГЕНЕТИЧЕСКОЙ КОРРЕКЦИИ АНЕМИИ 
ПРИ ХРОНИЧЕСКОЙ СЕРДЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ
1Российский университет дружбы народов им. Патриса Лумумбы, 117198, Москва, Россия
2Московский научно-исследовательский онкологический институт им. П.А. Герцена — филиал ФГБУ «НМИЦ 
радиологии», 125284, Москва, Россия
3ООО Лаборатория «Евротест», 129110, Москва, Россия
4ГБУ Социально-реабилитационный центр ветеранов им. В.Г. Михайлова Департамента труда и социальной защиты 
населения, 129110, Москва, Россия  

Если хроническая сердечная недостаточность (ХСН) сопровождается анемическим синдромом, дефицитом железа 
(ДЖ), развивается толерантность к лечению, снижается эффективность препаратов, составляющих основу лече-
ния ХСН, и ухудшается прогноз. Цель. Оценить возможности использования препаратов железа с гепцидин-незави-
симым механизмом всасывания в зависимости от характеристик обмена железа, эритропоэза и уровня воспаления 
у пациентов с ХСН и анемией. Материал и методы. В исследование включили 68 пациентов с диагнозом ХСН для 
описания характеристики анемии (общая группа). Далее 56 пациентов, подписавших согласие на исследование, раз-
делены на две группы:  30 больных (группа лечения) со стандартной терапией ХСН и препаратами железа, 26 (группа 
сравнения) — только со стандартной терапией ХСН. Использовали сукросомальное железо (SI) по 60  мг в день пе-
рорально в течение 3 мес., после чего проводили оценку результатов лечения в обеих группах. Результаты. Выделили 
следующие варианты анемии при ХСН: абсолютный ДЖ (АДЖ) — 43%, функциональный ДЖ (ФДЖ) — 19%, анемия 
без ДЖ — 38%. В группе лечения выявили увеличение гемоглобина (Hb, p < 0,002), гематокрита  (Ht, p < 0,001), средне-
го объема эритроцита (MCV, p < 0,002) и ферритина сыворотки (ФС, p < 0,05), в группе сравнения — только Ht, p < 
0,01, наибольший прирост Hb выявлен у больных с ФС < 30 мкг/л (р < 0,002). Заключение. Анемия при ХСН соответ-
ствует признакам анемии хронической болезни (АХБ) с ДЖ, при этом ДЖ выявлен у 62% больных. Использование SI 
достоверно повышает эритроцитарные показатели и ФС.
К л ю ч е в ы е  с л о в а :  хроническая сердечная недостаточность; анемия; железодефицитные синдромы; дефицит 

железа; ферритин; эритропоэтин; гепцидин; сукросомальное железо. 
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патогенетической коррекции анемии при хронической сердечной недостаточности.   Клиническая медицина.  2023; 101(7–8):
387–394. DOI: http://dx.doi.org/10.30629/0023-2149-2023-101-7-8-387-394
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NEW POSSIBILITIES OF PATHOGENETIC CORRECTION OF ANEMIA IN CHRONIC HEART FAILURE
1Peoples’ Friendship University of Russia named after Patrice Lumumba (RUDN University), 117198, Moscow, Russia.
2Р. Hertsen Moscow Oncology Research Institute — Branch of the National Medical Research Center for Radiology 
of the Ministry of Health of Russia, 125284, Moscow, Russia
3Eurotest LLC, 129110, Moscow, Russia
4V.G. Mikhailov Veterans Social Rehabilitation Center of the Department of Labor and Social Protection of the Population, 
129110, Moscow, Russia
If chronic heart failure (CHF) is accompanied by anemic syndrome and iron defi ciency (ID) tolerance to treatment develops, 
the eff ectiveness of drugs that form the basis of CHF treatment decreases, and the prognosis worsens. Aim. To evaluate the 
possibilities of using iron preparations with hepcidin-independent absorption mechanism depending on the characteristics of 
iron metabolism, erythropoiesis and the level of infl ammation in patients with CHF and anemia. Material and methods. The 
study included 68 patients diagnosed with CHF to describe the characteristics of anemia (General group). Further, 56 patients 
who signed consent to the study were divided into two groups: 30 patients (Treatment Group) with standard CHF therapy and 
iron preparations, and 26 (Comparison Group) with standard CHF therapy only. Sucrosomial iron (SI) was used 60 mg per 
day orally for three months. Results. Variants of anemia in CHF: absolute ID (AID) — 43%, functional ID (FID) — 19%, 
anemia without ID — 38%. In the treatment group, an increase in hemoglobin (Hb, p < 0.002), hematocrit (Ht, p < 0.001), 
mean corpuscular volume (MCV, p < 0.002) and serum ferritin (SF, p < 0.05), in the Сomparison group only Ht, p < 0.01, and 
the greatest increase in Hb was detected in patients with SF < 30 μmol/l (p < 0.002). Conclusion. Anemia in CHF corresponds 
to the signs of anemia of chronic disease (ACD) with J, while J was detected in 62% of patients. The use of SI signifi cantly 
increases erythrocyte counts and SF.
K e y w o r d s :  сhronic heart failure; anemia; iron defi ciency syndromes; iron defi ciency; ferritin; erythropoietin; hepcidin; 

sucrosomial iron.
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 Анемия у пациентов с хронической сердечной не-
достаточностью (ХСН) является серьезной проблемой, 
по данным различных публикаций, она составляет 7–79% 
[1, 2]. Распространенность этой патологии увеличивает-
ся с повышением функционального класса (ФК) ХСН: 
от 8–33% при I–II классах, до 19–80% при III–IV классах 
[3, 4]. В ряде работ дефицит железа (ДЖ) как основная 
причина анемии определен у 21% пациентов, дефицит 
других факторов составил 8%, иные причины выявлены 
у 13% больных, причем лидирующие позиции отданы 
анемии хронической болезни (АХБ) — 58% [5, 6]. По дру-
гим данным, анемия расценивалась как железодефицит-
ная (ЖДА) у 24–40% пациентов, как В12-дефицитная 
у 4–7%, и у 46–69% она соответствовала критериям АХБ 
[7]. Из вышеперечисленного можно сделать вывод, что 
наибольше значение в развитии анемии при ХСН отво-
дится воспалению и фактору ДЖ.  

Анемия усугубляет тяжесть течения ХСН, снижает 
эффективность базисной терапии, ухудшает прогноз, 
повышает частоту госпитализаций, увеличивает смерт-
ность больных [8]. На фоне анемии у пациентов с ХСН 
отмечается снижение работоспособности миокарда, усу-
губляется развитие его ишемии [7, 8]. 

Определяющую роль негативного влияния анемии 
на течение ХСН многие авторы связывают именно 
с ДЖ. На фоне ДЖ развивается дисфункция митохон-
дрий и, как следствие, происходит нарушение активно-
сти энергетического обмена, нарушается кислород-свя-
зывающая функция гемсодержащего белка миоглобина, 
что в свою очередь приводит к прогрессированию не-
эффективности работы сердечной мышцы [8, 9]. Су-
ществует доказанная связь между анемией, ДЖ и сни-
жением сердечного выброса, гипертрофией и дилата-
цией левого желудочка,  наоборот, нормальный уровень 
железа ассоциируется с повышением выносливости 
и аэроб ной способности [7–9]. По другим данным, не-
благоприятный прогноз, связанный с ДЖ, определялся 
даже вне зависимости от наличия анемии [10]. ДЖ до-
казанно влияет на увеличение смертности у пациентов 
с ХСН. Из указанных данных следует, что ДЖ влечет 
за собой менее благоприятный прогноз, чем анемия [7–
11]. На сегодняшний момент известно, что анемия в со-
четании с ДЖ — это крайне негативное состояние для 
пациента с ХСН. 

Нарушения кроветворения и развитие ДЖ у больных 
ХСН обусловлены сочетанием нескольких основных ме-
ханизмов: 

• формированием абсолютного ДЖ (АДЖ), что 
может быть следствием скрытых кровотечений 
и маль абсорбции; 

• развитием функционального ДЖ (ФДЖ), которое 
происходит на фоне воспаления и перераспределе-
ния железа из крови в депо под воздействием геп-
цидина; 

• нарушением эритропоэза, которое связано с не-
адекватной продукцией эндогенного эритропоэти-
на (ЭПО) при воздействии провоспалительных ци-
токинов, характерное для АХБ [7, 12].

 Указанные железодефицитные синдромы (ЖДС) 
характеризуются гипо- /нормохромной/микро- /нормо-
цитарной анемией с низкими показателями сывороточ-
ного железа (СЖ) и коэффициентом насыщения транс-
феррина железом (НТЖ) менее 20% [3, 7]. Для АДЖ 
помимо указанных признаков критериями являются 
ферритин сыворотки (ФС) менее 100 мкг/л, повыше-
ние общей железосвязывающей способности (ОЖСС), 
уровня растворимых рецепторов к трансферрину (РРТ), 
трансферрина (ТР), эндогенного эритропоэтина (ЭПО), 
причем ФС менее 30 мкг/л (соответствующий класси-
ческой ЖДА) при ХСН классифицируется как тяжелый 
АДЖ (тАДЖ). ФДЖ определяют при ФС 100–300 мкг/л, 
низком содержании ТР, повышенном содержании 
С-реактивного белка (СРБ) и гепцидина, неадекватно 
низких показателях ЭПО. Такие нарушения характери-
зуют типичную картину АХБ, причем часто она может 
протекать как изолированное нарушение эритропоэза 
без ДЖ [3, 7, 13–16]. 

В настоящее время коррекция ДЖ является самой 
распространенной опцией в лечении анемии у больных 
ХСН, при этом обычно используется парентеральное вве-
дение препаратов железа. При адекватном проведении 
ферротерапии с использованием карбоксимальтозата 
железа получены результаты, характеризующиеся уве-
личением пикового потребления кислорода, функцио-
нальной адаптации пациентов, уменьшением ФК ХСН 
[17, 18]. В отечественных клинических рекомендациях 
по лечению анемии при ХСН парентеральные формы же-
леза должны применяться при лечении анемии, связан-
ной с АДЖ и ФДЖ [18]. Основным требованием к прове-
дению внутривенных инфузий железа является необхо-
димость обязательного исследования ФС и применения 
только в условиях стационара, что ограничивает его ру-
тинное использование. 

При лечении классическими пероральными препара-
тами железа (ПЖ) также получены данные об увеличе-
нии содержания СЖ и концентрации гемоглобина (Hb), 
увеличении фракции выброса миокарда левого желудоч-
ка, росте толерантности к физическим нагрузкам, хотя 
они неоднозначны [19]. Есть исследования, показываю-
щие, что использование ПЖ приводит к значимому подъ-
ему показателей Hb, CЖ, НТЖ и ФС, но не оказывает 
значимых изменений на течение и прогноз ХСН [20].

В связи с указанными проблемами представляет 
большой интерес новая пероральная форма сукросомаль-
ного железа (SI). Она обладает нечувствительностью 
к уровню воспаления и количеству гепцидина в крови, 
что связано с особым механизмом абсорбции, подобным 
всасыванию жирорастворимых витаминов. Связываясь 
со специфическими М-клетками, препарат проникает 
в лимфатические протоки на всем протяжении тонкой 
кишки, что обеспечивает высокую биодоступность, по-
зволяет значимо повышать уровень СЖ даже в случаях 
поражения двенадцатиперстной кишки. Имея высокую 
тропность к трансферрину (в составе содержится пи-
рофосфат трехвалентного железа), молекулы металла 
полностью связываются с ним, обеспечивая полноцен-
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ную доставку железа всем клеткам организма независи-
мо от регулирующих патологических воспалительных 
процессов. Помимо высокой эффективности, SI является 
более безопасным, так как не проникает и не накапли-
вается в энтероцитах, используется в небольших дозах 
(60 мг в день, что является оптимальной дозой по мно-
гим опубликованным исследованиям) перорально в тече-
ние 3 мес. и поэтому не вызывает побочных эффектов со 
стороны желудочно-кишечного тракта [7].

Несмотря на наличие клинических рекомендаций 
и ряда медицинских исследований, до сих пор не решен 
вопрос об оптимальном подходе к коррекции ДЖ у боль-
ных ХСН, возможности использования инновационного 
метода лечения с применением SI. 

Цель
Оценить возможности использования препаратов же-

леза с гепцидин-независимым механизмом всасывания 
в зависимости от характеристик обмена железа,  эритро-
поэза и уровня воспаления у пациентов с хронической 
сердечной недостаточностью (ХСН) и анемией.

Материал и методы
В исследование включили 68 пациентов (общая груп-

па) с диагнозом ХСН и анемией, находившихся в ста-
ционаре или обратившихся амбулаторно по поводу де-
компенсации ХСН. Медиана возраста составила 78,5 
(67–83) года, из них 37 (54%) пациентов женского пола 
и 31 (46%) — мужского пола, большинство представлено 
больными IIA стадии ХСН (57%) II ФК ХСН (85%). 

Исследование проводили на базе городской клиниче-
ской больницы им. С.С. Юдина г. Москвы во 2-м и 4-м 
кардиологическом, в 3-м терапевтическом и в 1-м поли-
клиническом отделении. В ходе исследования проведен 
ряд анализов в лаборатории ООО «Евротест».

 Диагноз ХСН устанавливался в соответствии с кли-
ническими рекомендациями Министерства здравоохра-
нения РФ от 2020 г.  [18].

1. Стадии ХСН устанавливали по отечественной 
классификации В.Х. Василенко и Н.Д. Стражеско.

2. ФК ХСН определяли согласно критериям Нью-
Йоркской ассоциации сердца (NYHA).

3. Для оценки наличия сердечной недостаточно-
сти применяли концевой натрийуретический пептид 
(NT-proBNP).

Диагноз анемии устанавливали согласно критериям 
ВОЗ по уровню гемоглобина у мужчин менее 130 г/л, 
у женщин — менее 120 г/л. 

Критерии включения: пациенты, не получающие пре-
параты железа до исследования в течение 3 мес.

Критерии исключения: тяжелая и острая анемия; до-
казанные причины анемии (заболевания желудочно-ки-
шечного тракта, кровотечения, мальабсорбция и т.д.); си-
стемные воспалительные, онкологические, аутоиммун-
ные, инфекционные заболевания; заболевания почек, 
хроническая болезнь почек III и более стадии; заболе-
вания крови; пациенты с III стадией ХСН, IV ФК ХСН 
по NYHA. 

Оценку параметров анемии проводили в общей груп-
пе больных до начала лечения ХСН. Для получения ос-
новных характеристик анемии использовали эритро-
цитарные показатели клинического анализа крови: Hb, 
количество эритроцитов (RBC), гематокрит (Ht), среднее 
содержание гемоглобина в эритроците (MCH), средний 
объем эритроцитов (MCV), скорость оседания эритроци-
тов (СОЭ). Для оценки нарушения обмена железа изучи-
ли биохимические показатели: ФС, СЖ, ТР, РРТ, ОЖСС. 
Активность эритропоэза оценивали по показателю ЭПО. 
Степень системного воспаления и его влияние на обмен 
железа определяли по содержанию СРБ и гепцидина.

С целью выявления отличий в характеристиках ане-
мии разделили общую группу на пациентов с АДЖ 
(ФС < 100 мкг/л), ФДЖ (ФС  100–300 мкг/л и НТЖ < 20%) 
и остальных больных (анемия без ДЖ). Отдельно посмо-
трели разницу в показателях тАДЖ (ФС < 30 мкг/л) и не-
тяжелого АДЖ (нтАДЖ, ФС 30–100 мкг/л).

Для оценки результатов лечения анемии с исполь-
зованием препаратов железа использовали 56 больных, 
результаты которых удалось отследить через 3 мес. Их 
разделили на две группы: 30 больных — группа лечения 
(критерием отбора в группу было наличие добровольно-
го информированного согласия) — часть общей группы, 
которая получала стандартную терапию ХСН в соче-
тании с препаратами железа, и 26 пациентов — группа 
сравнения — часть общей группы, которая получала 
только стандартную терапию ХСН. Для исследования 
зависимости прироста эритроцитарных показателей 
от уровня ФС, группу лечения разделили на пациентов 
с тАДЖ и нтАДЖ.

В качестве препаратов железа использовали новую 
пероральную форму SI, обладающую гепцидин-неза-
висимым механизмом всасывания с высокой биодо-
ступностью и оптимальной переносимостью. Назнача-
ли по 30 мг элементарного железа 2 раза в день в тече-
ние 3 мес. 

Для терапии ХСН использовали единые стандарты вне 
зависимости от возраста и пола. Базисная терапия ХСН: 
ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента, бло-
каторы рецепторов ангиотензина ІІ, β-адреноблокаторы 
(с дополнительным назначением ивабрадина по показа-
ниям), нитраты, диуретики, дигоксин, а также амиода-
рон при наличии желудочковых аритмий, пероральные 
антикоагулянты (при фибрилляции предсердий, внутри-
сердечном тромбозе), гепарин или низкомолекулярные 
гепарины (при венозных тромбозах), омега-3 полинена-
сыщенные жирные кислоты (при постинфарктном кар-
диосклерозе и фракции выброса < 35%) и т.д. [18].

Результаты оценивали с помощью сравнения иссле-
дуемых показателей до и через 3 мес. после начала лече-
ния между группой лечения и группой сравнения. Эти 
группы были не сопоставимы по уровню возраста, RBC, 
СЖ, НТЖ, СРБ, гепцидину, но равнозначны по Hb, MCH, 
MCV, СОЭ, ФС, ОЖСС, в дальнейшем, через 3 мес., дина-
мику сравнивали по всем параметрам.

 Статистический анализ проводили с помощью па-
кета прикладных программ IBM SPSS Statistics-20. По-
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лученные результаты представлены в виде Me (Q1–Q3); 
M ± SD. Для оценки использованы критерий непараме-
трический Вилкоксона и Манна–Уитни, Краскела–Уол-
лиса, Шапиро–Уилка, критерий Стьюдента при доказан-
ном параметрическом распределении, критерий Фрид-
мана для установления степени различия между тремя 
зависимыми выборками. Различия считали статистиче-
ски значимыми при p ≤ 0,05.

Результаты 
Эритроцитарные показатели общей группы представ-

лены в табл. 1, из которой следует, что анемия у данной 
категории больных в общем представляет собой нормо-
хромную, нормоцитарную анемию легкой степени. 

Показатели обмена железа, эритропоэза и маркеры 
воспаления общей группы, указанные в табл. 2, демон-
стрируют медиану НТЖ менее 20%, что соответствует 
ДЖ, нормальные показатели СЖ, ФС, РРТ и низкие зна-

Т а б л и ц а  1
Медиана эритроцитарных показателей общей группы 
(n = 68), данные представлены в виде Me (Q1–Q3)

Показатели Референсные значения Медиана

Hb (г/л) М: 126–174, Ж: 117–161 110 (102–117)

RBC (×1012/л) М: 3,9–5,8, Ж: 3,7–5,2 3,7 (3,5–4)

МСН (пг) 27–31 28 (24–30)

MCV (фл) 81–102 86 (80–110)

П р и м е ч а н и е: Hb — гемоглобин; RBC — количество эритро-
цитов; MCH — среднее содержание гемоглобина в эритроците;
MCV — средний объем эритроцитов.

Т а б л и ц а  2
Медиана показателей обмена железа, эритропоэза и вос-
паления в общей группе (n = 68), данные представлены в 
виде Me (Q1–Q3)

Показатели Референсные значения Медиана

ФС (нг/мл) Мужчины, 20–60 лет: 
30–400 нг/мл

Женщины, 17–60 лет: 
13–150 нг/мл

167 (74–351)

СЖ (мкмоль/л) 5,83–34,5 8 (4–10)

ТР (г/л) 2,0–3,6 г/л 1,9 (1,6–2,4)

РРТ (мг/л) М: 2,2–5,0, Ж: 1,9–4,4 3,8 (2,4–5,2)

НТЖ (%) 20–55% 17 (10–29)

ОЖСС (мкмоль/л) 45–76 41 (33–52)

ЭПО (мМЕ/мл) 4,3–29,0 15 (8–23)

СРБ (мг/л) < 5 16 (5–45)

Гепцидин (нг/л) < (60–85) 172 (75–484)

П р и м е ч а н и е: НТЖ — коэффициент насыщения трансферри-
на железом; ОЖСС — общая железосвязывающая способность 
сыворотки; РРТ — растворимые рецепторы трансферрина; СЖ — 
сывороточное железо; СРБ — С реактивный белок; ТР — транс-
феррин; ФС — ферритин сыворотки; ЭПО — эритропоэтин.

Т а б л и ц а  3
Средние показатели возраста и медиана эритроцитарных показателей, обмена железа, эритропоэза и маркеров воспа-
ления в общей группе больных относительно уровня ФС и НТЖ (n = 68), данные представлены в виде Me (Q1–Q3); M ± SD

Показатели АДЖ (n = 29) ФДЖ (n = 13) Анемия без ДЖ (n = 26) p I–II–III

Возраст (годы) 72 ± 14 78 ± 9 74 ± 15 0,5

NT-proBNP (пг/мл) 174 (88–1968) 807 (790–1607) 531 (283–657) 0,3

Hb (г/л) 111 (100–116) 101 (98–111) 114 (103–116) 0,5

RBC (×1012/л) 3,7 (3,5–3,9) 3,5 (3,3–4,1) 3,6 (3,3–3,9) 0,7

МСН (пг) 28,4 (28–30,8) 27,8 (25,6–30,5) 28,8 (27,5–31) 0,09

MCV (фл) 86,4 (85–91) 81 (77,4–102) 87 (82–92) 0,9

СЖ (мкмоль/л) 15 (9–20) 12 (7–16) 12,7 (9–20) 0,4

ТР (г/л) 2,7 (2,1–3,1) 2,8 (1,9–3) 2,6 (2,2–2,3) 0,001

РРТ (мг/л) 3,8 (2,7–4,6) 6,6 (5–8,2) 2,4 (2–3,8) 0,007

НТЖ (%) 19 (13–26) 12 (12–14) 22 (22–24) 0,001

ОЖСС (мкмоль/л) 57 (45–65) 64 (37–67) 49 (48–51) 0,003

ЭПО (мМЕ/мл) 19 (10–23) 23 (22–24) 10 (9,9–11,2) 0,008

СРБ (мг/л) 3,7 (0,8–11,3) 11,1 (1,7–83,5) 4,3 (2,1–14,9) 0,01

Гепцидин (нг/л) 172 (139–228) 203 (202–204) 553 (364–641) 0,7

П р и м е ч а н и е: в таблицах 3, 4, 5: АДЖ — абсолютный дефицит железа; Hb — гемоглобин; RBC — количество эритроцитов; NT-
proBNP — концевой натрийуретический пептид; НТЖ — коэффициент насыщения трансферрина железом; ОЖСС — общая железосвя-
зывающая способность сыворотки; РРТ — растворимые рецепторы трансферрина; MCH — среднее содержание гемоглобина в эритро-
ците; MCV — средний объем эритроцитов; СЖ — сывороточное железо; СРБ — С реактивный белок; ТР — трансферрин; ФДЖ – функ-
циональный дефицит железа; ФС — ферритин сыворотки; ЭПО — эритропоэтин.

чения ТР, что нехарактерно для ДЖ. Показатели ЭПО 
свидетельствуют о неадекватном эритропоэзе при дан-
ной анемии, высокие показатели СРБ и гепцидина о на-
личии системного воспаления и депонировании железа. 

Характеристики эритроцитарных показателей, об-
мена железа, эритропоэза и воспаления в зависимости 
от варианта ДЖ (АДЖ, ФДЖ и анемия без ДЖ) пред-
ставлены в табл. 3. Из таблицы следует, что частота вы-
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Т а б л и ц а  4
Второй этап статистического анализа. Апостериорные сравнения между группами АДЖ, ФДЖ, без ДЖ с использованием 
критерия Манна–Уитни для множественных межгрупповых сравнений для непараметрических данных с формировани-
ем нового критического уровня значимости p < 0,017

Показатели АДЖ–ФДЖ ФДЖ без ДЖ АДЖ без ДЖ

ТР (г/л) 0,5 0,02 < 0,001

РРТ (мг/л) 0,04 0,001 0,1

НТЖ (%) 0,09 < 0,001 0,01

ОЖСС (мкмоль/л) 0,9 0,009 0,002

ЭПО (мМЕ/мл) 0,03 0,003 0,1

СРБ (мг/л) 0,07 0,8 0,003

Т а б л и ц а  5
Средние показатели возраста и медиана эритроцитарных показателей, обмена железа, эритропоэза и маркеров воспале-
ния в общей группе больных с АДЖ относительно уровня ФС (n = 29), данные представлены в виде Me (Q1–Q3); M ± SD

Показатели тАДЖ (n = 12) нтАДЖ (n = 17) p

Возраст (годы) 80 ± 9 65 ± 16 0,01

NT-proBNP (пг/мл) 1968 (70–2360) 174 (100–1098) 0,5

Hb (г/л) 111 (85–118) 115 (102–116) 0,9

RBC (×1012/л) 3,7 (3,4–3,9) 3,6 (3,5–4) 0,7

МСН (пг) 27 (25–28) 30,8 (29–31,3) 0,001

MCV (фл) 83 (78–86) 87 (86–92) 0,008

СЖ (мкмоль/л) 20 (12–22) 15 (9–17) 0,4

ТР (г/л) 3 (2,7–3,3) 2,1 (1,9–3) 0,01

РРТ (мг/л) 4,4 (2,8–8,5) 3,5 (2,2–4,1) 0,06

НТЖ (%) 14 (7–34) 20 (16–26) 0,1

ОЖСС (мкмоль/л) 63 (57–67) 45 (41–61) 0,006

ЭПО (мМЕ/мл) 26 (19–112) 11 (8–23) 0,005

СРБ (мг/л) 2 (0,5–4) 5 (2–20) 0,03

Гепцидин (нг/л) 155 (110–224) 219 (142–360) 0,1

явления АДЖ составляет 43%, ФДЖ — 19%, анемии без 
ДЖ — 38%. Получена достоверная разница по параме-
трам  ТР, РРТ, НТЖ, ОЖСС, ЭПО и СРБ, что отражает 
существенные различия в метаболизме железа в ука-
занных группах. Причем в группе АДЖ были получены 
минимальные признаки влияния воспаления (минималь-
ные показатели СРБ и гепцидина), в группе ФДЖ — дан-
ные о высокой потребности в железе и активации кро-
ветворения (минимальное значение НТЖ, максимальные 
показатели ТР, РРТ, ОЖСС, ЭПО). В группе анемии без 
ДЖ зафиксирован минимум ЭПО и максимум гепциди-
на, что характеризует эту группу как типичную АХБ.

Как видно из табл. 4, между группами с АДЖ и ФДЖ 
не получено статистической разницы по всем изученным 
параметрам. А анемия без ДЖ по всем исследованным 
показателям статистически значимо отличается от со-
стояний с ДЖ, что позволяет думать о другом патогенезе 
данного типа анемии.

В табл. 5 приведены сравнительные данные между 
тАДЖ и нтАДЖ, эритроцитарные показатели и параме-
тры обмена железа, активности кроветворения и марке-
ры воспаления. По данным табл. 5 тАДЖ характеризует-

ся выраженной гипохромией и микроцитозом эритроци-
тов, значимым повышением ТР, РРТ, ОЖСС, ЭПО и более 
низкими показателями НТЖ и СРБ в отличие от группы 
с нтАДЖ. Полученные данные характеризуют тАДЖ 
как практически классическую ЖДА, однако клиниче-
ская эффективность классических препаратов железа 
в этой группе в связи с высоким уровнем гепцидина все 
равно вызывает сомнения.

Учитывая подавляющее количество АДЖ и ФДЖ в об-
щей группе больных (62%), отсутствие вариантов, полно-
стью соответствующих истинной ЖДА, предполагаемую 
низкую эффективность классических препаратов железа, 
в качестве следующего этапа провели исследование эф-
фективности новой сукросомальной формы железа. 

Изучили динамику эритроцитарных показателей 
и обмена железа в группе лечения и группе сравнения 
(табл. 6 и 7).  В группе лечения отмечается достоверный 
прирост Hb, Ht, MCV и ФС, а в группе сравнения — толь-
ко Ht, причем дельта прироста Hb в группе лечения со-
ставила 16,6 г/л (прирост Нb при эффективном лечении 
анемии должен быть более 10 г/л через месяц после на-
чала лечения ЖДА [9]). 
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Т а б л и ц а  6
Результаты эритроцитарных показателей в группе лечения (n = 30), данные представлены в виде M ± SD, Me (Q1–Q3)

Параметры До коррекции Через 3 мес. p

Hb (г/л) 105,9 ± 17,9 122,5 ± 19,9 0,002

Ht (%) 31,9 ± 4,6 37,6 ± 5,7 0,001

RBC (×1012/л) 3,6 ± 0,4 3,9 ± 0,5 0,06

МСН (пг) 28,4 ± 2,7 29,7 ± 2,8 0,4

MCV (фл) 87,1 ± 7,3 90,8 ± 8,8 0,002

СОЭ (мм/час) 32,3 ± 15,1 28,4 ± 14,6 0,3

СЖ (мкмоль/л) 8 (7–10) 14 (10–18) 0,07

ФС (нг/мл) 106 (40–181) 117 (78–168) 0,05

ОЖСС (мкмоль/л) 49 (41–64) 50 (40–68) 0,5

НТЖ% 18 (11–22) 19 (12–24) 0,09

СРБ (мг/л) 4,7 (2,5–37) 4,6 (1,7–17) 0,06

Гепцидин (нг/л) 219 (149–553) 238 (169–558) 0,1

П р и м е ч а н и е: в табл. 6, 7 : p — уровень значимости по сравнению с исходным; Ht — гематокрит; Hb — гемоглобин; RBC — количество 
эритроцитов; НТЖ — насыщение трансферрина железом; ОЖСС — общая железосвязывающая способность сыворотки; СЖ — сыво-
роточное железо; СОЭ — скорость оседания эритроцитов; СРБ — С реактивный белок; ФС — ферритин сыворотки; MCH — среднее 
содержание гемоглобина в эритроците; MCV — средний объем эритроцитов.

Т а б л и ц а  7
Результаты эритроцитарных показателей в группе сравнения (n = 26), данные представлены в виде M ± SD, Me (Q1–Q3)

Параметры До коррекции Через 3 мес. p

Hb (г/л) 110 ± 3 115 ± 5 0,06

Ht (%) 34 ± 5 37,1 ± 2,7 0,01

RBC (×1012/л) 3,8 ± 0,3 4,6 ± 1,4 0,09

МСН (пг) 29 ± 3,3 29,7 ± 1 0,5

MCV (фл) 92 ± 6 93 ± 7,1 0,9

СОЭ (мм/ч) 33,7 ± 15 25,3 ± 13 0,8

СЖ (мкмоль/л) 13 (8–15) 9 (6–11) 0,8

ФС (нг/мл) 74 (27–128) 55 (24–98) 0,2

ОЖСС (мкмоль/л) 61 (45–67) 57 (43–67) 0,3

НТЖ% 25 (13–31) 29 (22–30) 0,06

СРБ (мг/л) 11 (1,7–30) 13 (0,4–33) 0,3

Гепцидин (нг/л) 228 (203–230) 228 (218–311) 0,1

Т а б л и ц а  8
Зависимость прироста Hb от первоначального ФС (n = 56)

Показатели ФС < 30 мкг/л ФС 30–100 мкг/л ФС > 100 мкг/л

Группа 
лечения 
(n = 30)

Количество больных 6 8 16

Hb до лечения (г/л) 96 ± 28 113 ± 8 106 ± 13

Hb через 3 мес. (г/л) 139 ± 21 119 ± 16 119 ± 20

p 0,002 0,1 0,2

Группа 
сравнения
(n = 26)

Количество больных 7 7 12

Hb до лечения (г/л) 108 ± 20 109 ± 9 113 ± 11

Hb через 3 мес. (г/л) 127 ± 2 118 ± 14 119 ± 16

p 0,1 0,2 0,1

П р и м е ч а н и е: p — уровень значимости по сравнению с исходным; Hb — гемоглобин; ФС — ферритин сыворотки. Данные представ-
лены в виде M ± SD.
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Следующим этапом работы было сравнение эффек-
тивности ферротерапии в зависимости от уровня ФС 
(табл. 8). Виден достоверный прирост Hb только там, 
где имеет место тАДЖ, причем общая дельта прироста 
при ФС < 30 мкг/л составила 43 г/л, что подтверждает 
полученные ранее теоретические данные. При ФС бо-
лее 30 мкг/л у больных в общей группе лечения и у всех 
пациентов из группы сравнения не получено достоверно-
го прироста Hb. 

Обсуждение 
При обследовании общей группы больных выявлена 

анемия легкой степени с эритроцитарными индексами, 
показателями ФС и ЭПО, находящимися в рамках ре-
ференсных значений, низкой медианой НТЖ, высокими 
значениями гепцидина и СРБ, что характеризует анемию 
при ХСН в целом как АХБ, протекающую с нарушением 
и обмена железа, и эритропоэза. 

Количество больных с ДЖ составило 62%, с анемией 
без ДЖ — 38%. Причем анемия с АДЖ и ФДЖ характе-
ризуются значимыми нарушениями обмена железа, схо-
жими по степени его нарушения, и требуют одинакового 
лечения. Анемии без ДЖ представляют собой типичную 
АХБ. Таким образом, более половины больных анемией 
и ХСН нуждаются в назначении ПЖ.

Полученные данные позволяют выделить отдельную 
группу больных с ФС менее 30 мкг/л по признакам, наи-
более схожим с ЖДА. Другие же формы ЖДС при ФС 
более 30 мкг/л соответствуют критериям АХБ с или без 
ДЖ (крайне высокие показатели не только гепцидина, 
но и СРБ, сниженное содержание ЭПО). 

Стандартное лечение ХСН вне зависимости от назна-
чения препаратов железа приводит к росту Ht. При ис-
пользовании SI в качестве патогенетической терапии ане-
мии, связанной с высокими показателями гепцидина, 
в группе лечения, несмотря на отсутствие признаков 
классической ЖДА, получен значимый прирост не толь-
ко эритроцитарных показателей, но и ФС, что позволяет 
рекомендовать данный метод для использования у боль-
ных с анемией и ХСН при АДЖ и ФДЖ. Более выражен-
ный прирост Hb (на 43 г/л) получен у больных с тяжелым 
АДЖ, то есть в группе, где патогенез анемии максималь-
но связан с ДЖ, что позволяет все-таки считать опреде-
ление ФС до начала лечения важнейшим показателем, 
позволяющим прогнозировать будущий ответ на коррек-
цию анемии. 

Выводы
1. Анемия при ХСН по общим параметрам является 

АХБ с ДЖ. 
2. При АДЖ и ФДЖ характеристики анемии по всем 

исследованным показателям соответствуют друг другу, 
при анемии без ДЖ речь идет о другом патогенезе этого 
состояния.

3. ПЖ показаны 62% больных с АДЖ и ФДЖ в этой 
когорте. 

4. Использование новых современных ПЖ, таких 
как SI, позволило получить более значимый результат 

по коррекции анемии и ДЖ, чем без использования тако-
вых. При тАДЖ дельта увеличения Hb составила 43 г/л 
даже несмотря на высокие показатели гепцидина в этой 
категории больных.

5. SI в дозе 1 капсула (30 мг элементарного желе-
за) 2 раза в день в течение 3 мес . способствует эффектив-
ному лечению анемии и коррекции ДЖ у больных с ХСН 
и может быть рекомендовано для использования в широ-
кой клинической практике.
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В помощь практическому врачу
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Самородская И.В.1, Ключников И.В.2,3

ДИНАМИКА ПОКАЗАТЕЛЕЙ СМЕРТНОСТИ ОТ ХРОНИЧЕСКИХ И ОСТРЫХ 
ФОРМ ИШЕМИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНИ СЕРДЦА В РЕГИОНАХ РОССИЙСКОЙ 
ФЕДЕРАЦИИ В 2013–2021 ГОДАХ
1ФГБУ «Национальный медицинский исследовательский центр терапии и профилактической медицины» Минздрава 
России, 101990, Москва, Россия
2ФГБУ «Национальный медицинский исследовательский центр сердечно-сосудистой хирургии им. А.Н. Бакулева» 
Минздрава России, 121552, Москва, Россия
3ФГБОУ ДПО «Российская медицинская академия непрерывного профессионального образования» Минздрава России, 
125993, Москва, Россия

На уровень смертности от ишемической болезни сердца (ИБС) влияет значительное число факторов. Цель. Оцен-
ка динамики и вариабельности стандартизованных коэффициентов смертности (СКС) от хронических (ХИБС) и 
острых форм ишемической болезни сердца (ОФИБС) в регионах Российской Федерации (РФ) в 2013–2021 гг. Матери-
ал и методы. Данные Росстата за 2013–2021 гг. о среднегодовой численности населения и числе умерших в однолет-
них возрастных группах в 82 регионах РФ на основе краткой номенклатуры причин смерти Росстата (КНПСР). СКС 
рассчитывались на основе европейского стандарта на 100 тыс. населения. Результаты. С 2013 по 2019 г. в боль-
шинстве регионов отмечена неустойчивая тенденция к снижению СКС от ХИБС, инфаркта миокарда (ИМ) и других 
ОФИБС (коды МКБ — I20.0, I20.1–9) и увеличение СКС в 2020 и 2021 гг. Наибольшее снижение СКС зарегистриро-
вано от других ОФИБС (40,2 ± 37,9 в 2013 и 20,5 ± 26,8 в 2021 г. на 100 тыс. населения). Коэффициент вариации 
между региональными СКС от других ОФИБС составил 120%, от ИМ — 45%, а от ХИБС — 37%. Статистически 
значимые различия между 2021 и 2013 г. выявлены по СКС от ХИБС (225,3 ± 76,5 и 207,4 ± 76,9), других ОФИБС, но 
не от ИМ (38,2 ± 18,1 и 30,7 ± 14). В целом суммарно СКС от всех форм ИБС в 2021 г. превысили показатели 2013 г. 
в 19 регионах. Вариабельность и динамика региональных СКС от разных форм ИБС могут быть обусловлены как 
возможностями и качеством профилактических и лечебных мероприятий, так и разными подходами к определению 
причины смерти. Выводы. В большинстве регионов отмечается неустойчивая динамика к снижению СКС от разных 
форм ИБС, полученные результаты требуют уточнения критериев ИБС как первоначальной причины смерти.
К л ю ч е в ы е  с л о в а :  ишемическая болезнь сердца; инфаркт миокарда; стандартизованный коэффициент 
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DYNAMICS OF MORTALITY RATES FROM CHRONIC AND ACUTE CORONARY HEART DISEASE 
IN THE REGIONS OF THE RUSSIAN FEDERATION IN 2013–2021
1National Medical Research Center for Therapy and Preventive Medicine of the Ministry of Health of Russia, 101990, Moscow, 
Russia
2Bakoulev National Medical Research Center for Cardiovascular Surgery of the Ministry of Health of Russia, 121552, Moscow, 
Russia
3Russian Medical Academy of Continuous Professional Education of the Ministry of Health of Russia 125993, Moscow, Russia
The level of mortality from ischemic heart disease (IHD) is infl uenced by a signifi cant number of factors. Objective. Assessment 
of the dynamics and variability of standardized mortality rates (SMR) from chronic IHD and acute forms of ischemic heart 
disease (AIHD) in the regions of the Russian Federation (RF) in 2013–2021. Material and methods. Data from Rosstat for 
2013–2021 on the average annual population and number of deaths in one-year age groups in 82 regions of the RF based on 
the “Brief Nomenclature of Causes of Death of Rosstat” (BNCDR). SMRs were calculated based on the European standard 
per 100,000 population. Results. From 2013 to 2019, most regions showed an unstable trend towards a decrease in SMRs from 
chronic IHD, myocardial infarction (MI), and other AIHD (ICD codes — I20.0, I20.1–9), and an increase in SMRs in 2020 and 
2021. The greatest decrease in SMRs was registered for other AIHD (40.2 ± 37.9 in 2013 and 20.5 ± 26.8 in 2021 per 100,000 
of population). The coeffi  cient of variation between regional SMRs for other AIHD was 120%, for MI — 45%, and for chronic 
IHD — 37%. Statistically signifi cant diff erences between 2021 and 2013 were found for SMRs from chronic IHD (225.3 ± 76.5 
and 207.4 ± 76.9), other AIHD, but not for MI (38.2 ± 18.1 and 30.7 ± 14). Overall, the SMRs from all forms of IHD in 2021 
exceeded the indicators of 2013 in 19 regions. The variability and dynamics of regional SMRs from diff erent forms of IHD 
may be due to both the possibilities and quality of preventive and therapeutic measures, as well as diff erent approaches to 
determining the cause of death. Conclusions. Most regions show unstable dynamics towards a decrease in SMRs from diff erent 
forms of IHD, and the obtained results require clarifi cation of the criteria for IHD as the underlying cause of death.
K e y w o r d s :  ischemic heart disease; myocardial infarction; standardized mortality rate; underlying cause of death.

Клиническая медицина. 2023;101(7–8)
DOI: http://doi.org/10.30629/0023-2149-2023-101-7-8-395-403
В помощь практическому врачу



396

Ведущей проблемой современной медицины является 
лидирующее положение сердечно-сосудистых заболева-
ний (ССЗ) как причины смертности в популяции. За по-
следние 4 десятилетия во многих странах мира отмечает-
ся снижение смертности от ишемической болезни сердца 
(ИБС). К 2000 г. уровень смертности от ИБС и инсульта 
с поправкой на возраст снизился примерно до одной тре-
ти от исходного уровня 1960-х годов во всех промыш-
ленно развитых странах. Это снижение связывают с рез-
ким снижением табакокурения, улучшением контроля 
артериальной гипертензии, широким использованием 
статинов, применением тромболизиса и стентирования 
при остром коронарном синдроме [1]. В опубликованной 
в 2019 г. статье отмечалось, что в России, США и Украине 
зафиксировано наибольшее абсолютное число смертей 
среди стран, предоставивших данные с 2005 по 2015 г. 
[2]. С целью сохранения и продления жизни пациентов 
с сердечно-сосудистыми заболеваниями в 2019 г. в РФ 
инициирован федеральный проект «Борьба с сердечно-
сосудистыми заболеваниями». Для первичной профи-
лактики ССЗ запланированы следующие основные ме-
роприятия: информирование населения, своевременное 
выявление факторов риска ИБС и острого нарушения 
мозгового кровообращения (ОНМК), диспансерное на-
блюдение с использованием дистанционного монито-
ринга, достижение целевых уровней факторов риска ССЗ 
(АД, липидов крови и др.). Важнейшим разделом работы 
является лечение неотложных состояний в кардиологии 
и снижение летальности от различных форм острого ко-
ронарного синдрома (ОКС), и здесь большое внимание 
уделено созданию и развитию первичных сосудистых 
отделений (ПСО) и региональных сосудистых центров 
(РСЦ). Для оптимизации вторичной профилактики ССЗ 
предусматривается развитие и внедрение в широкую 
клиническую практику современных диагностических 
технологий (нагрузочные тесты, определение натрий-
уретического пептида), предусмотрено кодирование 
хронической сердечной недостаточности (ХСН) в каче-
стве основного заболевания (I50), планируется лечение 
ХСН и аритмий в кардиологических отделениях, созда-
ние кабинетов и центров лечения ХСН, реваскуляриза-
ция у больных ХИБС, профилактика внезапной смерти 
у больных ХСН и желудочковой тахикардией (ЖТ) (им-
плантируемые кардиовертеры-дефибрилляторы (ИКД)), 
реабилитация, доступность современных лекарствен-
ных средств, мониторинг выполнения клинических ре-
комендаций.

Кроме того, для определения смертности от конкрет-
ных заболеваний очень важным является применение 

точных критериев и формулировок диагнозов, которые 
могут становиться первичной причиной смерти. 

Исходя из вышесказанного, целью работы является 
оценка динамики и вариабельности стандартизован-
ных коэффициентов смертности (СКС) от хронических 
(ХИБС) и острых форм ишемической болезни сердца 
(ОФИБС) в регионах Российской Федерации (РФ) в 2013–
2021 гг.

Материал и методы
В исследовании использованы данные Росстата 

за 2017–2021 гг. о среднегодовой численности населе-
ния и числе умерших в однолетних возрастных группах 
в 82 регионах РФ (без автономных округов, входящих 
в состав региона) на основе краткой номенклатуры при-
чин смерти Росстата (КНПСР). 

На основании данных, полученных по запросу ФГБУ 
«НМИЦ терапии и профилактической медицины» 
Минздрава России из Росстата за 2019–2021 гг. о средне-
годовой численности населения и числе умерших в одно-
летних возрастных группах в соответствии с краткой но-
менклатурой причин смерти Росстата (КНПСР), к ХИБС 
относятся следующие наименования (табл. 1).

Расчеты выполняли с использованием разработанной 
в ФГБУ «НМИЦ терапии и профилактической медици-
ны» Минздрава России программы для ЭВМ «Расчет 
и анализ показателей смертности и потерянных лет жиз-
ни в результате преждевременной смертности в субъ-
ектах РФ» (свидетельство о государственной регистра-
ции программы для ЭВМ от 30.09.2016 г. № 201666114). 
Для расчетов СКС использован европейский стандарт 
(European Standard Population). Для каждой «причины» 
и каждой из 4 групп причин определены среднерегио-
нальное значение (M), стандартное отклонение (σ). Срав-
нение среднерегиональных значений СКС проведено 
с помощью программы SPSS. Для описания результатов 
исследования использованы абсолютные числа (n) и от-
носительные значения (%), среднее значение и стандарт-
ное отклонение (M ± σ).

Результаты
В табл. 2 представлена динамика среднерегиональ-

ных значений СКС от совокупности острых и хрониче-
ских форм ИБС в РФ за 2013–2021 гг. С 2013 по 2019 г. 
отмечалось снижение показателя среднерегиональных 
значений СКС от ИБС с 303,7 ± 80,5 до 227,1 ± 72,3. 
В 2020 и 2021 гг. отмечается рост среднерегиональ-
ных значений СКС (до 255,9 ± 80,7 в 2020 и 258,7 ± 83,2 
в 2021 г.), что совпадает по времени с возникновением 
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Т а б л и ц а  1
Соответствие кодов МКБ-10, относящихся к ХИБС, учетным строкам КНПСР 

Наименование причины, 
учитываемой отдельной строкой по КНПСР Код МКБ

Острый инфаркт миокарда (ИМ) I21.0–9 

Повторный ИМ I22.0–9

Другие ОФИБС I20.0 Нестабильная стенокардия 

I20.1 Стенокардия с документально подтвержденным спазмом 

I20.8 Другие формы стенокардии 

I20.9 Стенокардия неуточненная 

I24.0 Коронарный тромбоз, не приводящий к инфаркту миокарда

I24.1 Синдром Дресслера

I24.8 Другие формы острой ишемической болезни сердца (коронарная 
недостаточность)

I24.9 Острая ишемическая болезнь сердца неуточненная

Атеросклеротическая болезнь сердца I25.1

Атеросклеротическая сердечно-сосудистая 
болезнь, так описанная

I25.0

Хроническая ишемическая болезнь сердца, 
неуточненная

I25.9

Прочие формы хронической ишемической 
болезни сердца

 I25.2 Перенесенный в прошлом инфаркт миокарда

I25.3 Аневризма сердца

I25.4 Аневризма коронарной артерии и расслоение

I25.5 Ишемическая кардиомиопатия

I25.6 Бессимптомная ишемия миокарда

I25.8 Другие формы хронической ишемической болезни сердца

П р и м е ч а н и е: согласно КНПСР все коды группы I20 (стенокардия [грудная жаба]) объединены в строку учета с другими формами 
острой ИБС (вместе с кодами I24.1–9), однако согласно правилам МКБ стенокардия не должна указываться в МСС в качестве 
первоначальной причины смерти (ППС).

Т а б л и ц а  2
Динамика среднерегиональных значений СКС от ИБС 2013–2021 гг.

Год M ± σ Минимум* Максимум Отношение макс/мин

2013 303,7 ± 80,5 61,3 499,2 Республика Тыва 8,1

2014 280,3 ± 72,8 104,4 466,1 Псковская область 4,5

2015 272,8 ± 81,1 85,0 525,6 Республика Крым 6,2

2016 257,4 ± 78,2 72,4 486,7 Республика Крым 6,7

2017 235,7 ± 70,2 65,6 463,6 Псковская область 7,1

2018 233,5 ± 71,6 53,8 463,8 Псковская область 8,6

2019 227,1 ± 72,3 50,2 460,1 Псковская область 9,2

2020 255,9 ± 80,7 51,8 546,2 Псковская область 10,5

2021  258,7 ± 83,2 61,8 540,3 Псковская область 8,7

* — все годы — Республика Ингушетия.

и развитием пандемии COVID-19. Несмотря на рост СКС 
в 2020 и 2021 гг., снижение СКС в 2021 г. по сравнению 
с 2013 г. статистически значимо (р = 0,013 с поправкой на 
множественные сравнения). 

В табл. 3 представлен процентный вклад среднерегио-
нальных показателей ИБС в смертность от всех причин. 
Как видно из таблицы, в среднем доля смертей от ИБС 
снижалась на протяжении всего рассматриваемого пе-
риода, в том числе в 2020 и 2021 гг., несмотря на рост 

среднерегиональных значений СКС (табл. 2). Обращает 
внимание Сахалинская область, где доля ИБС в смерт-
ности от всех причин минимальна в 2020 и 2021 гг. 
и в которой за период 2013 по 2021 г. произошло сниже-
ние СКС с 428,8 на 100 тыс. населения до 89 на 100 тыс. 
(меньше СКС в 2021 г. был только в Кабардино-Балкар-
ской Республике и Республике Ингушетия). Иванов-
ская область также входит в группу регионов с мини-
мальными показателями смертности (СКС варьировал 
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от минимума 116 на 100 тыс. населения в 2018 г. до мак-
симума 145,9 на 100 тыс. населения в 2021 г.) и мини-
мальным вкладом ИБС в смертность от всех причин 
(max 11,9% в 2015 и  min 10,4% в 2021 г.). В Псковской 
области отмечалась очень небольшая динамика как 
по СКС (минимум 452,9 на 100 тыс. населения в 2016 г. 
и максимум 546,2 на 100 тыс. населения в 2020 г.), так 
и по процентному вкладу ИБС в смертность от всех при-
чин (max 43,3 в 2020 и min 34,8% в 2013 г.). В Белгород-
ской области отмечено значительное снижение как СКС, 
так и доли ИБС в смертность от всех причин.

В табл. 4 представлена динамика среднерегиональ-
ных значений СКС от хронических форм ИБС и их вкла-
да в смертность от всех форм ИБС 2013–2021 гг., а также 
указаны минимальные и максимальные значения СКС 
по регионам. Общая тенденция по среднерегиональ-
ным значениям СКС от ХИБС аналогична динамике 
среднерегиональной СКС от совокупности всех форм 
ИБС. С 2013 до 2019 г. отмечается снижение среднере-
гиональных значений СКС и затем подъем этих пока-
зателей в 2020 г. (204,3 ± 75,4) и 2021 г. (207,4 ± 76,9). 
Статистически значимые различия в средних величинах 
СКС от ХИБС выявлены только между 2013 и 2017 г. 
(р = 0,014 с поправкой на множественные сравне-
ния), 2013 и 2018 г. (0,008) и 2013 и 2019 г. (0,01). Наи-
меньший показатель среднерегиональной СКС наблю-
дался в 2019 г. (176,8 ± 65,3). Кроме того, нужно отметить, 
что с 2013 по 2021 г. отмечалась небольшая, но посто-
янная тенденция к увеличению среднего процента СКС 
от ХИБС с 73,7 ± 13,6% до 79,5 ± 12,1%. Хочется также 
подчеркнуть, что региональные различия по проценту 
СКС от ХИБС могут достигать трехкратных значений. 
Например, в 2018 г. минимум (30,3%) был в Республике 
Ингушетия, а максимум (92,6%) — в Республике Даге-
стан.

В табл. 6 и 5 представлена динамика среднерегио-
нальных значений СКС от ИМ и от «других ОФИБС» 
и их вклада в смертность от ИБС в 2013–2021 гг. Так, 
в табл. 4 показано постепенное снижение среднерегио-

нального СКС от ИМ с 38,2 ± 18,1 в 2013 г. до 30,7 ± 14,0 
в 2021 г., однако при сравнении среднерегиональных 
СКС попарно по годам статистически значимых разли-
чий не выявлено. Менее выраженное снижение отме-
чается по среднему проценту СКС от ИМ с 12,9 ± 5,8% 
до 12,4 ± 6,0%, хотя в 2016 г. цифры достигли 14,4 ± 5,7% 
и были более 14 еще 2 года. В табл. 5 более ярко пред-
ставлена динамика среднего показателя снижения 
среднерегиональной СКС от других ОФИБС, хотя отме-
чаются очень выраженные среднерегиональные колеба-
ния: 40,2 ± 37,9 в 2013 г. и 20,5 ± 26,8 в 2021 г. Средний 
процент СКС от «других ОФИБС» также демонстрирует 
существенное снижение с 2013 по 2021 г. (13,4 ± 11,3% 
и 8,2 ± 10,2% соответственно). Статистически значимые 
различия в средних величинах СКС от других ОФИБС 
по сравнению с 2013 г. выявлены в 2015 (р < 0,001 с по-
правкой на множественные сравнения), в 2016 (р = 0,01), 
а также в 2017, 2018, 2019, 2020 и 2021 гг. (р < 0,001).

В целом в регионах РФ отмечена тенденция к сни-
жению СКС от ХИБС, ИМ и других ОФИБС, при этом 
ежегодное последовательное год от года снижение дан-
ного показателя не было выявлено ни в одном регионе 
(в большинстве регионов показатели имели неустойчи-
вую тенденцию — со снижением и некоторым увеличе-
нием). Наиболее выраженное уменьшение показателей 
от всех 3 форм ИБС отмечено в Сахалинской области: 
в 2013 г. СКС от ИБС составил 428,8 на 100 тыс. населе-
ния, а в 2021 г. — 89,0 на 100 тыс. населения (снижение 
в 4,8 раза), от ХИБС — 285,8 и 46,7 (снижение в 6 раз); 
от ИМ — 56,4 и 41,3; от других острых форм ИБС — 86,5 
и 1,0 (снижение в 86 раз). Единственный регион, в кото-
ром зарегистрирована почти ежегодная тенденция к уве-
личению СКС от ИБС в целом, но не от других острых 
форм ИБС — Псковская область. В 3 регионах (Кемеров-
ская, Липецкая и Новосибирская область), несмотря не-
которое снижение СКС от ХИБС, ИМ и других острых 
форм ИБС в течение 2013–2019 гг., показатели 2021 г. 
превысили показатели 2013 г. В целом (суммарно) по ИБС 
СКС в 2021 г. превысили показатели 2013 г. в 19 регио-

Т а б л и ц а  3
Вклад (%) ИБС в смертность от всех причин 

Год
Среднерегиональный СКС 

от ИБС как % от всех причин 
(М ± σ)

Минимум (%) Максимум (%) Отношение 
макс/мин

2013 26,6 ± 6,0 10,4 Республика Ингушетия 43,8 Белгородская область 4,2

2014 24,9 ± 5,6 11,7 Ивановская область 39,2 Пензенская область 3,4

2015 24,6 ± 6,3 11,9 Ивановская область 46,4 Республика Крым 3,9

2016 23,9 ± 6,2 11,4 Республика 
Кабардино-Балкария

43,7 Республика Крым 3,8

2017 23,5 ± 7,0 9,4 Республика 
Кабардино-Балкария

43,1 Республика Крым 4,6

2018 22,9 ± 5,9 8,9 Республика 
Кабардино-Балкария

40,3 Псковская область 4,5

2019 22,9 ± 6,1 6,6 Чеченская Республика 41,1 Псковская область 6,2

2020 22,1 ± 6,1 7,7 Сахалинская область 43,3 Псковская область 5,6

2021 19,7 ± 5,4 6,4 Сахалинская область 38 Псковская область 5,9
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нах (Владимирская*, Волгоградская*, Еврейская авто-
номная*, Ивановская, Калининградская*, Камчатская*, 
Кемеровская, Костромская, Липецкая, Новосибирская, 
Псковская, Саратовская*, Свердловская*, Томская об-
ласти, Красноярский* и Пермский* края, Республики 
Калмыкия* и Татарстан*, Санкт-Петербург*), при этом 
в 12 из них отмечено снижение СКС от ИМ (регионы, 
в которых отмечалось снижение СКС от ИМ, отмече-
ны*). Превышение СКС от ИМ в 2021 г. по сравнению 
с 2013 г. отмечено в 18 регионах, в 11 из них при росте 
СКС от ИМ не зарегистрировано роста СКС от ИБС 
в целом (Забайкальский край, Кировская, Курганская, 
Курская, Орловская, Ростовская, Смоленская, Тверская, 
Ярославская области, Республики Коми и Северная Осе-
тия — Алания). Обращает внимание, что коэффициент 
вариации между СКС от других ОФИБС, учитывая по-
казатели всех лет анализа, составил 120%, от ИМ — 45%, 
а от ХИБС — 37%. Из всех 3 подгрупп именно от дру-
гих ОФИБС отмечалось наибольшее снижение СКС. 
Так, СКС от других ОФИБС в 2021 г. был меньше, чем 
в 2013 г., более чем в 5 раз в 10 регионах, в то время как 
отношение максимального и минимального СКС от ИМ 
в регионе не превышало 2. Например, снижение СКС 
в Амурской области от других ОФИБС в 2021 г. было 
меньше, чем в 2013 г., в 13 раз (31,2 и 1,2 на 100 тыс. 
населения), от ИМ — 43,0 и 40,4, а от ХИБС — 294,9 
и 217 на 100 тыс. населения в 2013 и 2021 гг. В Чуваш-
ской Республике СКС от других ОФИБС в 2021 г. был 
меньше, чем в 2013 г., в 25 раз (26,1 и 1,1 на 100 тыс. на-
селения), от ИМ — 33,4 и 24,7, а от ХИБС — 134,3 и 133,7 
на 100 тыс. населения в 2013 и 2021 гг.

Обсуждение 

Мы посчитали интересным рассмотреть особенности 
динамики СКС в среднем по стране и по регионам РФ 
отдельно при острых и хронических формах ИБС. Боль-
шое внимание в последние годы было уделено лечению 
ОКС, ИМ и осложнений этих острых состояний. Актив-
но создавались ПСО и РСЦ, деятельность которых была 
направлена в первую очередь на лечение больных ИБС 
с острыми формами. При этом нельзя не отметить, что 
успешное лечение ОКС приводит к увеличению количе-
ства больных не только с ХИБС, но и с ХСН и нарушени-
ями ритма сердца (НРС) на фоне ИБС с достаточно тяже-
лыми клиническими проявлениями и увеличением ри-
ска больших сердечно-сосудистых осложнений (БССО). 
В то же время именно вклад таких смертей, связанных 
с ХСН, хирургическим и эндоваскулярным лечением 
ИБС или фатальными аритмиями, существующая систе-
ма учета не позволяет определить. Но именно такая ин-
формация важна для оптимизации медицинской и соци-
альной помощи и может помочь в снижении смертности. 

Благодаря исследованиям, начатым во Фремингеме 
с конца 1940-х годов, стало понятно значение факторов 
риска (ФР) (артериальная гипертония, гиперхолесте-
ринемия и проч.) для развития атеросклероза в целом 
и коронарного атеросклероза в частности. Появилась 
важнейшая концепция о необходимости коррекции ФР, 
проведении специальных профилактических мероприя-
тий для коррекции возникновения и развития ИБС. Эти 
мероприятия, как известно, включают изменение образа 
жизни и использование медикаментозных средств для 
коррекции факторов риска атеросклероза. Внедрение 

Т а б л и ц а  4
Динамика среднерегиональных значений СКС от хронических форм ИБС и их вклада в смертность от ИБС 2013–2021 гг.

Год Среднее 
СКС М ± σ Минимум* Максимум Регион Средний % 

от ИБС 
Минимум 

(%) Регион Максимум 
(%) Регион

2013 225,3 ± 76,5 29,1 427,0 Пензенская 
область

73,7 ± 13,6% 33,9 Магаданская 
область

93,2 Пензенская 
область, 
Республика 
Дагестан 

2014 205,9 ± 67,9 45,9 388,3 Псковская 
область

73,3 ± 14,2% 28,6 Магаданская 
область

92,7 Республика 
Дагестан

2015 205,2 ± 78,1 29,9 494,6 Республика 
Крым

74,6 ± 13,9% 30,1 Магаданская 
область

94,1 Республика 
Крым

2016 197,4 ± 76,5 16,0 455,7 Республика 
Крым

75,6 ± 14,0% 22,2 Республика 
Ингушетия

93,6 Республика 
Крым

2017 183,9 ± 68,5 6,7 419,8 Республика 
Крым

76,8 ± 13,7% 10,2 Республика 
Ингушетия

94,2 Республика 
Дагестан, 
Республика 
Крым

2018 181,8 ± 66,6 16,3 408,6 Псковская 
область

77,0 ± 12,7% 30,3 Республика 
Ингушетия

92,6 Республика 
Дагестан

2019  176,8 ± 65,3 12,1 408,4 Псковская 
область

77,2 ± 12,9% 24,2 Республика 
Ингушетия

93,2 Республика 
Крым

2020 204,3 ± 75,4 24,7 487,4 Псковская 
область

79,2 ± 12,2% 36,1 Красноярский 
край

95,8 Чукотский АО

2021 207,4 ± 76,9 22,4 472,8 Псковская 
область

79,5 ± 12,1% 36,3 Республика 
Ингушетия

93,4 Пензенская 
область

* — минимум во все года — Республика Ингушетия. 
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Т а б л и ц а  5
Динамика среднерегиональных значений СКС (на 100 тыс. населения) от ИМ и вклада в смертность от ИБС 2013–2021 гг.

Год
Средне-

региональные 
значения СКС 

Минимум Максимум Средний % 
от ИБС Минимум (%) Максимум (%)

2013 38,2 ± 18,1 7,85 Республика 
Ингушетия

112,89 Магаданская 
область

12,9 ± 5,8 3,9 Белгородская 
область

39,6 Магаданская 
область

2014 37,5 ± 17,0 7,39 Республика 
Ингушетия

103,81 Магаданская 
область

13,5 ± 5,7 4,4 Белгородская 
область, 
Республика 
Ингушетия

42,2 Магаданская 
область

2015 36,5 ± 16,8 5,10 Республика 
Ингушетия

107,90 Магаданская 
область

13,7 ± 5,7 4,6 Республика 
Крым

39,4 Магаданская 
область

2016 35,8 ± 15,5 7,71 Республика 
Дагестан

90,23 Магаданская 
область

14,4 ± 5,7 4,4 Республика 
Дагестан

36,2 Магаданская 
область

2017 32,4 ± 12,9 5,54 Республика 
Ингушетия

78,73 Приморский 
край

14,2 ± 5,5 4,0 Республика 
Дагестан

37,0 Сахалинская 
область

2018 31,8 ± 13,4 7,45 Республика 
Дагестан

79,28 Магаданская 
область

14,0 ± 5,4 4,5 Республика 
Дагестан

38,0 Сахалинская 
область

2019 30,8 ± 14,5 6,41 Республика 
Ингушетия

100,71 Магаданская 
область

13,9 ± 5,9 5,4 Республика 
Дагестан

42,8 Сахалинская 
область

2020 31,8 ± 15,4 6,95 Республика 
Дагестан

78,09 Магаданская 
область

12,8 ± 6,0 2,5 Чукотский АО 43,1 Сахалинская 
область

2021 30,7 ± 14,0 5,54 Республика 
Дагестан

74,06 Томская об-
ласть

12,4 ± 6,0 3,6 Республика 
Дагестан

46,4 Сахалинская 
область

Т а б л и ц а  6
Динамика среднерегиональных значений СКС (на 100 тыс. населения) от «других ОФИБС» и вклада в смертность от ИБС 
2013–2021 гг.

Год Среднее 
СКС Минимум Максимум Средний % 

от ИБС Минимум (%) Максимум (%)

2013 40,2 ± 37,9 4,0 Пензенская 
область

183,3 Республика 
Тыва

13,4 ± 11,3 0,9 Пензенская 
область

42,3 Красноярский

2014 36,9 ± 36,8 3,0 Тамбовская 
область

172,3 Республика 
Тыва

13,1 ± 12,3 0,9 Пензенская 
область

48,9 Республика 
Ингушетия

2015 31,0 ± 31,9 2,4 Тульская 
область

144,4 Красноярский 
край

11,8 ± 11,9 0,7 Пензенская 
область

58,8 Республика 
Ингушетия

2016 24,1 ± 26,6 1,1 Республика 
Мордовия

144,3 Красноярский 
край

10,1 ± 11,5 0,5 Кировская 
область

63,7 Республика 
Ингушетия

2017 19,3 ± 23,7 0,5 Амурская 
область

144,1 Красноярский 
край

9,0 ± 12,2 0,3 Амурская 
область, 
Астраханская 
область

81,4 Республика 
Ингушетия

2018 19,9 ± 26,1 0,2 Сахалинская 
область

163,0 Красноярский 
край

8,9 ± 11,2 0,1 Сахалинская 
область

55,5 Республика 
Ингушетия

2019 19,5 ± 26,2 0,7 Астраханская 
область

169,2 Красноярский 
край

8,9 ± 11,4 0,3 Астраханская 
область

63,0 Республика 
Ингушетия

2020 19,8 ± 27,5 0,6 Еврейская АО 170,4 Красноярский 
край

8,0 ± 10,0 0,1 Еврейская АО 48,1 Красноярский 
край

2021 20,5 ± 26,8 0,0 Кировская 
область

166,0 Красноярский 
край

8,2 ± 10,2 0,0 Кировская 
область

52,2 Республика 
Ингушетия

системы тотальной коррекции АГ и гиперхолестерине-
мии привело в течение 20 лет к снижению летальности 
от ССЗ в США более чем в 2 раза. Этот подход явля-
ется крайне важным для снижения смертности от ССЗ 
и в настоящее время. В современных руководствах 
по кардиологии и реабилитации подчеркивается, что для 
пациентов с ИБС и другими атеросклеротическими за-
болеваниями крайне актуальными являются междисци-

плинарные программы кардиореабилитации и вторич-
ной профилактики, основанные на модификации образа 
жизни, контроле ФР, физических тренировках, психо-
логической поддержке, оптимизации медикаментозной 
терапии и образовании пациента, что очень важно на-
чинать как можно раньше после выявления заболевания, 
после обострения болезни или после хирургической кор-
рекции. [3]. К сожалению, в клинической практике до-
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статочно часто приходится сталкиваться с низким уров-
нем приверженности пациентов к приему препаратов для 
коррекции ФР атеросклероза, ИБС, особенно часто это 
связано с использованием статинов, да и с другими фар-
макологическими средствами, которые пациенты относят 
к «химии, которая плохо влияет на печень». Кроме того, 
в среднеотдаленном периоде после реваскуляризации ми-
окарда или после перенесенного обострения ИБС пациен-
ты отказываются частично или полностью от проведения 
регулярных профилактических мероприятий на фоне 
общего хорошего самочувствия. Все это не может не вы-
зывать тревогу в связи с усугублением риска развития ос-
ложнений, прогрессирования заболевания и увеличения 
смертности.

Минимальные значения СКС от ИБС по регионам РФ 
наблюдались за указанный период в Республике Ингу-
шетия, максимальные — в Псковской области и в Респу-
блике Крым. Очевидно, что различия в СКС между раз-
личными регионами РФ зависят не только и не столько 
от возможностей по оказанию медицинской помощи, так 
как имеется отличие на порядок, например в 2020 г. 51,8 
в Республике Ингушетия и 546,2 — в Псковской области, 
но и от других чисто территориальных факторов, напри-
мер от возрастных особенностей населения, площади 
региона и такого фактора, как подходы к кодированию 
первоначальной причины смерти (ППС). 

Если говорить про особенности выявления и лече-
ния ОКС, то в Российском регистре острого коронар-
ного синдрома (ОКС) соотношение больных с ОКС 
и подъемом сегмента ST (ОКСпST) и больных с ОКС без 
подъема сегмента ST (ОКСбпST) на момент поступле-
ния в стационар составило 39,6 и 52,8% (7,6% — другие 
диагнозы) и было максимально сопоставимо по данно-
му параметру с результатами регистра EHS ACS I (42,3 
и 51,2%; 6,5% — другие диагнозы). [4]. Госпитальная 
летальность среди пациентов с ОКСбпST ниже, чем при 
ОКСпST, однако не имеет различий уже через полгода 
наблюдения — 13 и 12% соответственно по группам [5]. 
В отдаленном периоде смертность после ОКСбпST стано-
вится выше, чем после ОКСпST, и некоторые авторы гово-
рят о двукратном различии к 4-му году наблюдения [6].

В исследовании из Кемерово представлены резуль-
таты, что особенно ценно, и отдаленные, различных 
тактик (чрескожное коронарное вмешательство (ЧКВ), 
коронарное шунтирование (КШ) и консервативная те-
рапия) лечения у больных с ОКСбпST и множествен-
ным поражением коронарных артерий. В среднем че-
рез 27,6 ± 3,5 мес. наблюдения больных смертность 
в общей выборке пациентов с ОКСбпST при МП состави-
ла 12% (увеличение числа смертей на 4% по сравнению 
с летальностью в госпитальном периоде). Группа консер-
вативной терапии без реваскуляризации миокарда со-
хранила лидерство по количеству смертельных исходов 
в отдаленные сроки наблюдения, как и на госпитальном 
этапе, и по данному показателю принципиально превы-
сила результаты в группах ЧКВ и КШ (33,3% при кон-
сервативной терапии, 9,3% после ЧКВ и 8% после КШ). 
Эндоваскулярный подход к реваскуляризации у пациен-

тов с ОКСбпST при множественном коронарном атеро-
склерозе имеет ряд объективных ограничений в данной 
выборке больных (невозможность в большинстве случа-
ев выполнить полную реваскуляризацию миокарда, риск 
рестеноза и тромбоза стента, риск развития фатальных 
осложнений при стентировании артерии с большим объ-
емом миокарда в зоне ишемии), что приводит к субопти-
мальным результатам лечения) [4].

У данной категории больных большое значение для 
улучшения прогноза в ближайшем и отдаленном пе-
риоде может иметь полная реваскуляризация миокар-
да с использованием открытых кардиохирургических 
вмешательств, операции коронарного шунтирования. 
К сожалению, в настоящее время имеются объективные 
ограничения по расширенному использованию данного 
вида лечения у больных с ОКСбпST на госпитальном эта-
пе, что требует своих организационных подходов. Так, 
например, повышение эффективности лечения с исполь-
зованием операции КШ может зависеть от необходимой 
маршрутизации больных из сосудистых центров, в кото-
рых выполнена коронарография, но нет возможности вы-
полнить открытое кардиохирургическое вмешательство, 
в кардиохирургические отделения и центры. Это должно 
касаться больных с множественным поражением коро-
нарного русла и другими негативными прогностическими 
факторами (сахарный диабет, ишемическая дисфункция 
миокарда и т.д.). Альтернативой выполнения полной рева-
скуляризации миокарда является направление такого па-
циента в плановом порядке в кардиохирургический центр. 

Увеличение смертности от ИБС в целом в 2020–
2021 гг. нельзя не связать с возникновением пандемии 
COVID-19 в мире и в РФ, проблемами организации помо-
щи и кодирования причин смерти в этот период [7]. Одна-
ко и до пандемии в регионах наблюдалась значительная 
вариабельность СКС от отдельных форм ИБС, что связа-
но в том числе с системой регистрации случаев смерти, 
существующими способами организации процесса коди-
рования причин смерти на основании клинической фор-
мулировки диагноза, отсутствием критериев ИБС как 
ППС. В литературе встречаются мнения о том, что не-
определенные и неточные термины МКБ, используемые 
для диагностики и кодирования, вносят путаницу в по-
литику здравоохранения и способствуют неадекватной 
медицинской помощи [8]. Это особенно актуально для 
ИБС. Так, согласно определению ВОЗ и Международно-
го общества кардиологов от 1979 г. ИБС — это повреж-
дение миокарда, обусловленное дисбалансом между ко-
ронарным кровотоком и потребностями миокарда в кис-
лороде, который может быть вызван функциональными 
изменениями, органическим поражением коронарных 
артерий, а также рядом других причин [9]. В руководстве 
для патологоанатомов понятие ИБС включает патологи-
ческие процессы, возникающие вследствие острой или 
хронической ишемии миокарда, обусловленной спазмом, 
сужением или обструкцией коронарных артерий при 
их атеросклерозе [10]. В зарубежных публикациях ча-
сто используется не термин ИБС, а болезнь коронарных 
артерий (coronary artery diseases). В 2019 г. Европейское 
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общество кардиологов предложило термин [11] «хрони-
ческие коронарные синдромы», а в 2020 г. [12] — «ише-
мия, связанная с необструктивным поражением коронар-
ных артерий (ИСНОПКА)». Таким образом, в настоящее 
время нет единой клинической терминологии, существу-
ет некое общее «ощущение», что такое ИБС при жизни, 
и нет никаких критериев, в каких случаях считать при-
чиной смерти ИБС. Так, например, по мнению экспертов 
США, такие коды ХИБС, как I25.1, I25.8 (часто исполь-
зуемые в качестве ППС и России, и в США), не дают по-
нимания о причинах смерти с точки зрения организации 
помощи и снижения смертности и их не следует исполь-
зовать в качестве ППС [13]. В исследовании, выполнен-
ном в Финляндии, авторы сформулировали следующие 
критерии внезапной смерти, обусловленной ИБС: «нали-
чие в коронарной артерии острого тромба, разрыва или 
эрозии бляшки, внутрибляшечного кровоизлияния или 
критического коронарного стеноза (> 75%) в главной ко-
ронарной артерии без какой-либо другой причины вне-
запной сердечной смерти (ВСС) (например, кардиомио-
патии, заболевания клапанов, разрыва аорты, тромбо-
эмболита легочной артерии, инсульта и интоксикации)». 
Таких рекомендаций для установления ИБС в качестве 
ППС (в случае внезапной смерти или на фоне сердечной 
недостаточности) в России нет, и если считать микросо-
судистую коронарную дисфункцию и любой атероскле-
роз коронарных артерий ППС, то значит у нас и дальше 
будет очень высокая смертность от ХИБС. 

Безусловно, размытость критериев предполагает до-
статочно свободную трактовку причины смерти «от 
ИБС», способствует значительным различиям в по-
казателях смертности от ИБС между странами и реги-
онами. Исходя из вышеизложенного, формализация 
критериев форм ИБС в качестве ППС имеет большое 
значение для понимания причин смертей на уровне 
популяции, оценки эффективности тех или иных про-
грамм и организации помощи пациентам, планирования 
и организации профилактических и лечебных меропри-
ятий, направленных на снижение показателей смерт-
ности. Возможно, более целесообразно первоначальной 
(основной) причиной смерти от ХИБС считать случаи: 
а) прижизненно диагностированной ХИБС, которые со-
провождались тяжелой прогрессирующей сердечной не-
достаточностью, приводящей к постепенному угасанию 
всех функций и систем организма; б) после планового 
коронарного шунтирования или стентирования; в) при 
сочетании обструктивного коронарного атеросклероза 
с крупным постинфарктным рубцом и/или диффузным 
фиброзом и ВСС. В то же время случаи аритмической/
внезапной смерти (на фоне атеросклероза или микро-
сосудистой дисфункции) без таких критериев относить 
к острым формам ИБС или к внезапной сердечной смер-
ти. С нашей точки зрения это по крайней мере позволит 
вести учет таких внезапных (скорее всего аритмических) 
смертей (в настоящее время такого учета нет, только 
экспертные мнения). Согласованного экспертного мне-
ния специалистов по этим вопросам нет, и, безусловно, 
они требуют обсуждения. 

Таким образом, есть несколько составляющих, ко-
торые влияют на уровень смертности по регионам РФ. 
Несомненно, на это влияют качество диагностики и вы-
полнения лечебных мероприятий, но кроме того, это не-
совершенство критериев первичной (основной) причины 
смерти. Различия в смертности по регионам РФ могут 
быть в равной степени обусловлены как организацией 
медицинской и социальной помощи, так и разными под-
ходами к определению критериев ППС.

Для корректного учета смертности от ИБС в качестве 
ППС и анализа результативности мероприятий по про-
филактике, диагностике и лечению ИБС, на наш взгляд, 
требуется как минимум экспертное согласование крите-
риев летального исхода от отдельных форм ИБС:

• хронической ИБС как связанной, так и не связанной 
с атеросклерозом;

• острой коронарной недостаточности (код I24.8) как 
причины летального исхода в случае смерти, на-
ступившей до момента обращения за медицинской 
помощью, и отсутствия результатов обследований, 
кроме выявления морфологических признаков ИМ 
в случае проведения патолого-анатомического ис-
следования. 

Кроме того, с нашей точки зрения, необходимо: 
• согласовать правила выбора кода (I46.1) внезапная 

сердечная смерть (ВСС), которая согласно клиниче-
ским рекомендациям [14] определяется как внезапная 
смерть, возникшая у субъекта с известным при жиз-
ни врожденным или приобретенным потенциально 
фатальным заболеванием сердца, или патология сер-
дечно-сосудистой системы была выявлена на аутоп-
сии и могла быть причиной смерти, или если очевид-
ные экстракардиальные причины смерти по данным 
аутопсии не выявлены и нарушение ритма служит 
наиболее вероятной причиной смерти. В настоящее 
время данное определение противоречит правилам 
заполнения МСС и нуждается в уточнении;

• из группы ИБС целесообразно выделить случаи 
смерти, которые произошли на фоне генерализо-
ванного (мультифокального) атеросклероза (учи-
тывая значительную распространенность таких 
случаев в популяции, значительно более высокий 
риск смерти у таких пациентов и необходимость 
более частого применения этапных дорогостоящих 
методов лечения) и определить критерии учета та-
ких случаев в качестве ППС. 
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БИЛИАРНЫЙ РЕФЛЮКС-ГАСТРИТ: ОСОБЕННОСТИ ПАТОГЕНЕЗА, 
ДИАГНОСТИКИ И ЛЕЧЕНИЯ
ФГАОУ ВО «Первый  Московский  государственный  медицинский  университет им. И.М. Сеченова» Минздрава России 
(Сеченовский  Университет), 119991, Москва, Россия

В статье обсуждаются спорные вопросы терминологии билиарного рефлюкс-гастрита, а также факторы, пред-
располагающие к его возникновению. Патогенез данного заболевания включает в себя 2 основных компонента: нару-
шения моторики желудка и двенадцатиперстной кишки, приводящие к дуоденогастральному рефлюксу, и непосред-
ственное повреждающее действие гидрофобных желчных кислот и лизолецитина на защитный барьер слизистой 
оболочки желудка. Клиническая картина билиарного рефлюкс-гастрита неспецифична и чаще всего соответствует 
синдрому диспепсии. В диагностике этого заболевания применяются эзофагогастродуоденоскопия с биопсией и по-
следующим гистологическими исследованием, 24-часовая рН-метрия желудка, мониторирование уровня билирубина 
в желудочном содержимом. Лечение билиарного рефлюкс-гастрита включает в себя назначение урсодезоксихолевой 
кислоты, прокинетиков, антацидов, ингибиторов протонной помпы, цитопротекторов. Учитывая недостаточную 
изученность и противоречивую освещенность многих аспектов билиарного рефлюкс-гастрита, эта проблемы тре-
бует дальнейших исследований.
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BILIARY REFLUX GASTRITIS: FEATURES OF PATHOGENESIS, DIAGNOSTICS AND TREATMENT
I.M. Sechenov First Moscow State Medical University of the Ministry of Health of the Russia (Sechenov University), 119991, 
Moscow, Russiа
The article discusses the controversial terminology of biliary refl ux gastritis and the factors predisposing to its occurrence. 
Pathogenesis of this disease includes 2 main components: disorders of motility of the stomach and duodenum, leading to 
duodeno-gastric refl ux, and direct damaging eff ect of hydrophobic bile acids and lysolecithin on the protective barrier 
of the stomach mucosa. Clinical picture of biliary refl ux gastritis is nonspecifi c and most often corresponds to dyspepsia 
syndrome. Esophagogastroduodenoscopy with biopsy and subsequent histological examination, 24-hour pH-metry of the 
stomach, monitoring of bilirubin level in gastric contents are used in diagnostics of this disease. Treatment of biliary refl ux 
gastritis includes prescription of ursodeoxycholic acid, prokinetics, antacids, proton pump inhibitors, cytoprotectors. Given the 
insuffi  cient study and controversial coverage of many aspects of biliary refl ux gastritis, this problem requires further research.
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Актуальность такого заболевания, как билиарный 
рефлюкс-гастрит, обусловливается недостаточной из-
ученностью и противоречивой освещенностью мно-
гих его аспектов. Можно согласиться с мнением X. Shi 
и соавт. [1], что отсутствие клинических рекомендаций 
по ведению пациентов с билиарным рефлюкс-гастритом 
(guidelines) и «золотого стандарта» его диагностики при-
водит к упрощенному понимаю клиницистами этой про-
блемы и даже ее игнорированию.

Противоречия начинаются уже на этапе терминоло-
гической трактовки данного заболевания и отнесения 
его в ту или иную классификационную рубрику хро-
нического гастрита. Так, в очень известном американ-

ском руководстве по гастроэнтерологии (Sleisenger & 
Fordtran’s Gastrointestinal and Liver Disease) [2] гастрит, 
обусловленный рефлюксом желчи, отнесен вместе с дру-
гими формами гастрита, обусловленными факторами, 
имеющими между собой мало общего (прием нестеро-
идных противовоспалительных препаратов (НПВП), ал-
коголь, стресс, влияние ионизирующей радиации и др.), 
в рубрику «реактивные гастропатии». При этом в каче-
стве синонима последнего термина приведен «острый 
эрозивный гастрит», хотя данные понятия отражают со-
вершенно разные характеристики гастрита.

В «Сиднейской классификации» гастрита (1990) реф-
люкс-гастрит вместе с лекарственным гастритом обозна-
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чен как реактивный гастрит и включен в группу «особые 
формы гастрита» [3]. В «Хьюстонской классификации» 
гастрита (1994) реактивный рефлюкс-гастрит обозначен 
как синоним химического гастрита и реактивного га-
стрита типа С [4]. Л.И. Аруин и соавт. [5] полагают, что 
понятие «реактивный гастрит» является слишком об-
щим и что термин «рефлюкс-гастрит» следует считать 
более точным, нежели «химический гастрит» или «га-
стрит типа С».

В Международной классификации болезней и про-
блем, связанных со здоровьем (МКБ-10), термин «реф-
люкс-гастрит» отсутствует. В последней МКБ-11 в ру-
брике «специальные формы гастрита» наряду с «аллер-
гическим гастритом», «лимфоцитарным гастритом», 
«болезнью Менетрие», «эозинофильным гастритом» 
приводится и «гастрит, обусловленный билиарным 
рефлюксом» (gastritis due to biliary refl ux). В известном 
Киотском согласительном совещании (2014) в рубрике 
гастритов, имеющих различные этиологические факто-
ры, наряду с химическим, лекарственным, радиацион-
ным и алкогольным гастритом выделен «гастрит, об-
условленный дуоденальным рефлюксом» (gastritis due 
duodenal refl ux) [6]. В последниe годы в большинстве 
работ для обозначения гастрита, вызванного рефлюксом 
дуоденального содержимого, используется термин «би-
лиарный рефлюкс-гастрит» (bile refl ux gastritis, biliary 
refl ux gastritis) [1, 7–10].

В свою очередь, билиарный рефлюкс-гастрит под-
разделяется на первичный и вторичный. О первичном 
билиарном рефлюкс-гастрите говорят в тех случаях, ког-
да речь идет о пациентах с сохраненным пилорическим 
сфинктером. Вторичный билиарный рефлюкс-гастрит 
развивается после оперативных вмешательств на желуд-
ке (резекция по Бильрот I и Бильрот II, гастрэктомия, пи-
лоропластика) [8, 10]. В известнейшем руководстве Мер-
ка (Merck Manual), впервые вышедшем в свет в 1899 г. 
и выдержавшем затем 20 изданий, гастрит, вызванный 
рефлюксом желчи после операций на желудке, выделен 
как отдельная форма гастрита («постгастрэктомический 
гастрит») [11]. Л.И. Аруин и соавт. [5] в случаях развития 
билиарного рефлюкс-гастрита после операций резекции 
желудка предлагают использвать термин «истинный би-
лиарный рефлюкс-гастрит», который, однако, по нашему 
мнению, будет вносить дополнительную путаницу, по-
скольку предполагает существование «ложного билиар-
ного рефлюкс-гастрита».

Этиологические факторы билиарного рефлюкс-
гастрита изучены недостаточно, а имеющиеся данные 
противоречивы. Так, отмечено, что данное заболевание 
чаще встречается у женщин молодого возраста, высо-
ких и астеничных субъектов, склонных к гастроптозу, 
имеющих такие вредные привычки, как курение и упо-
требление алкоголя, способные нарушать функцию пи-
лорического сфинктера и способствовать забросу жел-
чи в желудок [1, 12]. Сравнительная оценка частоты 
ряда факторов риска данного заболевания, проведенная 
в группе пациентов с эндоскопически подтвержденным 
билиарным рефлюкс-гастритом и в контрольной группе 

здоровых лиц, напротив, показала, что таковыми явля-
ются мужской пол и возраст старше 45 лет (отношение 
шансов — ОШ = 2,29), возраст старше 45 лет (ОШ = 4,24), 
наличие сопутствующего метаболического синдрома 
(ОШ = 3,14) [13].

Возрастные и гендерные характеристики пациентов 
с билиарным рефлюкс-гастритом зависят и от того, яв-
ляется ли он первичным или вторичным. Так, C.C. Vere 
и соавт. [14] показали, что в группе пациентов, у которых 
билиарный рефлюкс-гастрит развился после операций 
на желудке, преобладали мужчины в возрасте 50–80 лет. 
В свою очередь, женщины составили основную часть 
больных, у которых данное заболевание развилось по-
сле операции холецистэктомии, способствующей, по не-
которым данным, возникновению патологического дуо-
дено-гастрального рефлюкса (ДГР) у 78% больных [15]. 
Ряд авторов обнаружили у пациентов с первичным би-
лиарным гастритом более частый прием НПВП [13, 16].

Неоднозначно оцениваются взаимоотношения между 
билиарным рефлюкс-гастритом и инфекцией Helico-
bacter pylori (H. pylori). Ряд авторов указывают на от-
рицательную связь между обоими заболеваниями [5]. 
Повышение рН, наблюдающееся при ДГР, разрушающем 
слизисто-бикарбонатный барьер, снижает выживаемость 
этих бактерий [1]. С другой стороны, инфекция H. pylori, 
повышая секрецию гастрина, может оказывать тормозя-
щее влияние на перистальтику антрального отдела же-
лудка [10]. Было установлено, что антитела к H. pylori 
обнаруживаются у пациентов с первичным билиарным 
гастритом и недостаточностью пилорического сфинкте-
ра достоверно чаще, чем у больных с нормальной функ-
цией привратника (соответственно в 61,8 и 37,1% слу-
чаев) [8]. L. Chen и соавт. [13] показали, что инфекция 
H. pylori является фактором риска развития билиарного 
рефлюкс- гастрита (ОШ = 2,34). Кроме того, нельзя ис-
ключить возможность сочетания друг с другом у одно-
го и того же больного билиарного рефлюкс-гастрита и 
H. pylori-ассоциированного гастрита [10].

Патогенез билиарного рефлюкс-гастрита включает 
в себя 2 основных компонента. Первый из них связан 
с наличием нарушений моторики желудка и двенадца-
типерстной кишки в виде эпизодов ДГР, обусловленных 
хирургическими вмешательствами на желудке или же 
недостаточностью пилорического сфинктера с последу-
ющими обратными перистальтическими сокращениями 
двенадцатиперстной кишки и забросом в желудок ее со-
держимого [1].

Вторым компонентом служит неблагоприятное вли-
яние желчи на защитные факторы слизистой оболочки 
желудка. Желчные кислоты снижают синтез простаглан-
динов в слизистой оболочке желудка, что ведет к нару-
шению слизеобразования, повышают ее проницаемость 
и увеличивают обратную диффузию Н+. Лизолецитин 
разрушает фосфолипидный слой мембран эпителиаль-
ных клеток слизистой оболочки желудка, а ингибирова-
ние желчными кислотами (в частности, дезоксихолевой 
кислотой) синтазы оксида азота приводит к поврежде-
нию ДНК и апоптозу эпителиальных клеток [1, 10, 17, 18].
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Определенную роль в патогенезе билиарного реф-
люкс-гастрита может играть также нарушение функцио-
нирования «оси головной мозг – желудочно-кишечный 
тракт» (brain-gut axis), ведущее в том числе к дискоор-
динации моторики желудка и двенадцатиперстной киш-
ки. У больных с патологическим ДГР были выявлены 
более высокие показатели по шкалам депрессии и тре-
воги по сравнению со здоровыми лицами контрольной 
группы [1].

Оценка патоморфологических изменений слизи-
стой оболочки желудка позволяет определить ряд пара-
метров, характерных для билиарного рефлюкс-гастрита 
[19–21]. Ключевым среди них является фовеолярная ги-
перплазия с удлинением и «штопорообразным видом» 
желудочных ямок. Одновременно с фовеолярной гипер-
плазией обычно наблюдаются уменьшение содержания 
муцина в поверхностно расположенных эпителиальных 
клетках и умеренная ядерная гиперхромия. Фовеолярная 
гиперплазия может отмечаться при всех типах гастрита, 
но особенно она выражена при билиарном рефлюкс-га-
стрите.

Обнаружение межфовеолярных гладкомышечных 
волокон, отходящих перпендикулярно от мышечной 
пластинки слизистой оболочки к поверхностному эпи-
телию, представляет собой еще один важный признак 
билиарного рефлюкс-гастрита. Третьим основным при-
знаком данного заболевания служат дилятация и застой 
в поверхностных капиллярах слизистой оболочки, от-
ражающие в конечном итоге неспецифическую реакцию 
сосудов на повреждение эпителия (рис. 1 и 2, см. 3-ю стр. 
обложки).

Следует отметить, что эти гистологические параме-
тры могут обнаруживаться не у всех больных, а одно-
временно присутствующая инфекция H. pylori способна 
перекрывать эти гистологические изменения [22]. Два 
других параметра, применяющиеся в модифицирован-
ной сиднейской системе (хроническое воспаление и ак-
тивность), при их выраженности свидетельствуют про-
тив диагноза билиарного рефлюкс-гастрита. Наличие 
нейтрофилов в собственной пластинке слизистой обо-
лочки с большой долей вероятности указывает на хели-
кобактерную инфекцию [23, 24].

Хотя все три упоминавшихся параметра (фовеолярная 
гиперплазия, гладкомышечные волокна в собственной 
пластинке, вазодилатация и застой в капиллярах сли-
зистой оболочки) представляют собой наиболее важные 
гистологические признаки для диагностики билиарного 
рефлюкс-гастрита, ни один из них не может быть исполь-
зован в отдельности для характеристики или диагности-
ки данного заболевания, в связи с чем было предпринято 
несколько попыток включить эти параметры в гистоло-
гический индекс (формулу) для повышения точности его 
распознавания [16, 25].

В качестве примера можно привести индекс, пред-
сказывающий желчный рефлюкс, построенный на осно-
вании коэффициента регрессии и получивший название 
нового билиарного индекса [25]. В нем дополнительно 
характеризуются следующие параметры: отек собствен-

ной пластинки, кишечная метаплазия, хроническое 
воспаление и степень обсемененности, которые оцени-
ваются в пределах шкалы от 0 до 3 и получают соот-
ветствующий коэффициент умножения. Подсчет нового 
билиарного индекса производится по формуле: билиар-
ный индекс = (7 × отек собственной пластинки) + (3 × 
кишечная метаплазия) + (4 × хроническое воспаление) − 
(6 × H. pylori). Пороговое значение баллов выше 14 дает 
самую высокую комбинированную чувствительность 
(70%) и специфичность (85%) для желчного рефлюкса. 
В этих случаях концентрация желчных кислот в желу-
дочном соке выше 100 ммоль/л.

О связи между желчным рефлюксом и кишечной ме-
таплазией сообщалось ранее, но при этом обычно шла 
речь о больных, перенесших операцию на желудке. Было 
высказано предположение, что желчный рефлюкс явля-
ется также фактором, вызывающим развитие кишечной 
метаплазии и в неоперированном желудке. Механизм 
этой ассоциации дискуссионный. Наиболее правомерной 
представляется гипотеза о том, что кишечная метапла-
зия является компенсаторной реакцией, направленной 
на защиту слизистой оболочки желудка от повторного 
повреждения желчью (аналогично тому, как желудочная 
метаплазия развивается в двенадцатиперстной кишке, 
подвергающейся высокой кислотной нагрузке, а мета-
плазия эпителия по желудочному типу возникает в ниж-
них отделах пищевода в ответ на кислотный рефлюкс) 
[11] (рис. 3, см. 3-ю стр. обложки).

Повышенный риск развития кишечной метаплазии 
при билиарном рефлюкс-гастрите был отмечен и други-
ми авторами [26, 27]. При билиарном рефлюкс-гастрите 
часто также выявляются атрофические изменения сли-
зистой оболочки желудка, которые у оперированных па-
циентов наиболее выражены в участках, примыкающих 
к гастроэнтероанастомозу, а у неоперированных боль-
ных — в антральном отделе [5].

Клиническая картина билиарного рефлюкс-гастрита 
освещена в имеющейся литературе очень скупо. У боль-
ных отмечаются такие жалобы, как боль, тяжесть и чув-
ство переполнения в эпигастрии, тошнота, рвота желчью, 
изжога, горький вкус во рту. При этом не было выявлено 
корреляции между выраженностью жалоб и содержани-
ем желчи в рефлюктате. В то же время у ряда пациентов 
клинические симптомы могут отсутствовать [1, 10].

Определенный интерес представляет работа A. Lake 
и соавт. [28], наблюдавших 262 больных, жалобы кото-
рых полностью соответствовали «Римским критериям 
III» функциональной диспепсии. После эзофагогастро-
дуоденоскопии (ЭГДС) пациентов разделили на 3 груп-
пы (по авторской терминологии): больные с билиарной 
гастропатией (38,2%), небилиарной гастропатией (62,2%) 
и с отсутствием гастропатии. У пациентов с билиарной 
гастропатией по сравнению с больными двух других 
групп абдоминальная боль была более выраженной. 
Можно только предположить, сколько больных с би-
лиарным рефлюкс-гастритом скрывалось за диагнозом 
«функциональная диспепсия», поскольку постановка 
этого диагноза не предусматривает исключения били-
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арного рефлюкс-гастрита (в отличие от обязательного 
исключения H. pylori-ассоциированного гастрита в со-
ответствии с концепцией test and treat). «Ахиллесовой 
пятой» данной работы является то, что авторы ставили 
диагноз билиарной гастропатии лишь на основании вы-
явления в желудке желчи при проведении ЭГДС, хотя 
обнаружение в желудке желчи при выполнении данного 
исследования еще не служит доказательством того, что 
имеющийся гастрит вызван билиарным рефлюксом [10]. 
Так, ДГР желчи может возникать при проведении ЭГДС 
без седации и при выраженном рвотном рефлексе.

Билиарный рефлюкс-гастрит часто сочетается 
с ГЭРБ, обусловливая нередко ее устойчивость к терапии 
ингибиторами протонного насоса [10, 29].

Применяющиеся в настоящее время методы диаг-
ностики билиарного рефлюкс-гастрита включают 
в себя гепатобилиарную сцинтиграфию, суточную вну-
трижелудочную рН-метрию, мониторирование содер-
жания билирубина в рефлюктате с помощью фотометра 
Bili tec 2000, ЭГДС с биопсией слизистой оболочки же-
лудка.

Гепатобилиарная сцинтиграфия с использованием 
изотопа 99mTc является неинвазивным методом оценки 
экскреции желчи в билиарный тракт и далее в двенад-
цатиперстную кишку. При наличии ДГР желчи изотоп 
технеция обнаруживается в желудке. Показана высокая 
чувствительность и специфичность данного метода в ди-
агностике ДГР [30], однако он является дорогостоящим 
и, кроме того, сопряжен с лучевой нагрузкой [1, 10].

Среди диагностических методов, применяющихся 
в практике врача-гастроэнтеролога, важную роль в вы-
явлении ДГР играет суточное мониторирование внутри-
желудочного рН. При проведении рН-метрии здоровым 
добровольцам ДГР расценивают как физиологический 
процесс в 0,5–15,5%, а по некоторым данным, в 20–25% 
случаев [31].

В экспериментальных исследованиях, проведенных 
В.Т. Ивашкиным [32], установлено, что минимальная 
величина рН в желудке составляет 0,9, а максималь-
ная — 7,0–8,0 единиц. При этом натощак в различных 
отделах желудка кислотность неодинакова: в кардиаль-
ном отделе желудка здорового человека рН может коле-
баться от 0,9 до 4,6, в теле желудка — от 0,9 до 2,2, а в ан-
тральном отделе — от 1,3 до 7,4 единиц (рис. 4, см. 3-ю 
стр. обложки).

ДГР определяют как увеличение рН в теле желудка 
выше 5,0 (до 8,0) единиц, которое не связано с приемом 
пищи. ДГР считается умеренным, если длительность 
всех его эпизодов не превышает 10% времени монитори-
рования рН желудка (рис. 5, см. 3-ю стр. обложки).

На рис. 6 (см. 3-ю стр. обложки) представлена рН-
грамма пациентки, наблюдавшейся с жалобами на тя-
жесть и дискомфорт в эпигастрии. При проведении 
суточной рН-метрии с использованием ацидогастромо-
нитора «Гастроскан-ИАМ» в теле желудка выявлена по-
вышенная пристеночная концентрация Н+ и продолжи-
тельные выраженные ДГР (преимущественно в ночные 
и утренние часы).

Для мониторирования частоты и продолжительности 
патологических ДГР желчи может применяться также 
определение уровня билирубина в рефлюктате с по-
мощью фотометра Вilitec 2000. Этот метод позволяет 
определить общее число эпизодов ДГР, а также число 
эпизодов ДГР продолжительностью более 5 мин [10, 33].

Эндоскопическое исследование у больных с билиар-
ным рефлюкс-гастритом позволяет выявить скопления 
желчи в желудке, локализация которых зависит от ана-
томических особенностей желудка, а также от объема 
и консистенции желчи. Чаще всего желчь определяется 
в виде озерца в своде и теле желудка между складками 
(рис. 7, см. 4-ю стр. обложки).

Длительное наличие желчи в желудке приводит 
к расширению желудочных полей, исчезновению визу-
ализации собирательных венул, что хорошо выявляется 
при эндоскопическом исследовании, проводимом в бе-
лом свете и узком спектре (рис. 8, см. 4-ю стр. обложки).

Правда, такая картина не является патогномоничной 
для билиарного рефлюкс-гастрита и может наблюдаться 
при гастрите, ассоциированном с инфекцией H. pylori.

Следует иметь в виду, что с учетом непрозрачности 
желчи и ее способности образовывать вместе с пузырь-
ками газа пену, покрывающую слизистую оболочку же-
лудка (рис. 9, см. 4-ю стр. обложки), можно порой про-
пустить наличие серьезной органической патологии. 
Данный факт требует обязательного предварительно-
го отмывания слизистой оболочки желудка от желчи 
(рис. 10, см. 4-ю стр. обложки). 

Эндоскопическое исследование позволяет также 
аспирировать содержимое желудка с последующим 
определение в нем содержания билирубина и желчных 
кислот, что помогает в диагностике билиарного реф-
люкс-гастрита [1].

Лечение билиарного рефлюкс-гастрита детально 
не разработано и часто ограничивается в статьях обзор-
ного плана общими рекомендациями соблюдения дие-
ты, отказа от курения и употребления алкоголя, приема 
прокинетиков, колестирамина, сукральфата, ингиби-
торов протонного насоса, урсодезоксихолевой кислоты 
(УДХК) [1, 17, 34].

L.I. Santarelli и соавт. [35] наблюдали 60 пациентов 
с билиарным рефлюкс-гастритом, перенесших опера-
цию холецистэктомии и имевших диспепсические жало-
бы. Больные были разделены на 3 группы: получавших 
в течение 3 мес. либо сукральфат, либо рабепразол, а так-
же не получавших никакого лечения. В обеих группах 
на фоне лечения как сукральфатом, так и рабепразолом 
уменьшилась выраженность жалоб, а также эндоскопи-
ческих и гистологических признаков ДГР.

H. Chen и соавт. [33 ] провели сравнительное иссле-
дование эффективности применения в течение 8 нед . 
у больных с билиарным рефлюкс-гастритом, развив-
шимся после операции холецистэктомии, рабепразола 
в дозе 20 мг утром (30 человек), антацидного препарата 
гидротальцита по 1,0 г 3 раза в день после еды (29 чело-
век) и комбинации рабепразола и гидротальцита (31 че-
ловек). Уменьшение выраженности жалоб (боль в эпи-
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гастрии, изжога, ощущение горечи во рту) отмечалось 
во всех группах больных, получавших указанные пре-
параты, однако наибольшее уменьшение выраженности 
клинических симптомов было отмечено в группе паци-
ентов, которым была назначена комбинированная тера-
пия. Достоверная положительная динамика, касавшаяся 
суточного мониторирования уровня билирубина в же-
лудке с помощью фотометра Bilitec 2000, выражавшаяся 
в достоверном уменьшении частоты эпизодов ДГР жел-
чи и числа рефлюксов продолжительностью более 5 мин, 
наблюдалась только в группе пациентов, получавших 
комбинированную терапию.

В литературе имеются работы о высокой эффектив-
ности применения при лечении билиарного рефлюкс-
гастрита УДХК, устраняющей повреждающее действие 
гидрофобных желчных кислот и оказывающей цито-
протективный эффект в отношении слизистой обо-
лочки желудка. Так, в исследовании М. Ozkaya и соавт. 
[36] больные с билиарным рефлюкс-гастритом, возник-
шим после холецистэктомии, получали в течение 6 мес . 
УДХК в дозе 10 мг/ кг массы тела. Патоморфологические 
изменения слизистой оболочки желудка (фовеолярная 
гиперплазия и отек слизистой, а также пролиферация 
мышечных волокон собственной пластинки) после лече-
ния сохранились, однако их выраженность значительно 
уменьшилась.

О.Н. Минушкин и соавт. [7] наблюдали 50 больных 
с билиарным рефлюкс-гастритом, которые получали 
в течение 28 дней УДХК в суточной дозе 12,5 мг/кг мас-
сы тела. У всех больных были купированы такие сим-
птомы, как тошнота и отрыжка, а боль в животе и изжога 
сохранились лишь у 4% пациентов. У 76% больных от-
мечалась положительная динамика при ЭГДС и морфо-
логическом исследовании биоптатов слизистой оболоч-
ки желудка.

Таким образом, многие вопросы терминологии, этио-
логии, клинических проявлений, диагностики и лечения 
билиарного рефлюкс-гастрита продолжают оставаться 
недостаточно изученными и часто имеют противоречи-
вую трактовку. Представляется, что проведение эксперт-
ного совета по этой проблеме с выработкой рекоменда-
ций по ведению таких больных позволило бы улучшить 
диагностику и результаты лечения данного заболевания, 
а также выработать план дальнейших исследований.
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В отделениях детской хирургии в клиниках г. Рязани и г. Запорожья наблюдали 5 девочек в возрастном диапазоне 
12–16 лет с пороками развития мочеполовой системы: удвоение влагалища и матки, аплазия удвоенного влагалища 
в сочетании с аплазией почки на стороне порока. У 3 детей сочетанный порок был правосторонним, у 2 — левосто-
ронним и сопровождался с гематокольпосом и гематометрой. В диагностике пороков развития мочевой и половой 
систем у девочек использовали анамнез, осмотр брюшной полости и бимануальный осмотр, ультразвуковое иссле-
дование, экскреторную урографию, вагиноскопию, компьютерную томографию. В настоящее время хирургическим 
путем производят иссечение стенки недоразвитого влагалища для опорожнения его от менструальных выделений. 
Наложение широкого окна в перегородке между аплазированным и здоровым влагалищем является операцией выбора. 
Дальнейшие наблюдения осуществляются гинекологами. 
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In the departments of pediatric surgery in clinics in Ryazan and Zaporizhia, 5 girls aged 12–16 years with malformations 
of the urinary and genital system were observed: duplication of the vagina and uterus, aplasia of the duplicated vagina in 
combination with aplasia of the kidney on the side of the malformation. In 3 children, the combined defect was right-sided, 
in 2 — left-sided, and accompanied by hematocolpos and hematometra. In the diagnosis of malformations of the urinary and 
genital system in girls, anamnesis, examination of the abdominal cavity and bimanual examination, ultrasound examination, 
excretory urography, vaginoscopy, and computed tomography were used. Currently, surgical excision of the underdeveloped 
vaginal wall is performed to empty it from menstrual discharge. The imposition of a wide window in the septum between the 
aplastic and healthy vagina is the preferred operation. Further observations are carried out by gynecologists.
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Полное удвоение матки и влагалища являются редки-
ми врожденными аномалиями развития [1]. Наиболее ве-
роятной в настоящее время считается многофакторная, 
полигенная природа формирования пороков развития 
матки и влагалища [2]. Неслияние мюллеровых кана-
лов, обусловливающее раздвоение развития влагалища 
и матки, может быть полным или частичным, находить-

ся на любом уровне, иметь различную протяженность 
и степень развития. Виды удвоения могут наблюдать-
ся либо одновременно и во влагалищной и в маточной 
части, либо только в одной из этих частей [3–5]. Любой 
вид раздвоенного развития влагалища и матки может 
сочетаться с аномалиями мочевой системы. Это опреде-
ляет большое разнообразие возможных вариантов [6–8]. 
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Аплазия одного из удвоенных влагалищ в сочетании 
с аплазией почки на стороне порока относятся к редкой 
патологии мочеполовой системы у девочек [9–11].

За 30 лет в клинике детской хирургии наблюдали 5 де-
вочек в возрасте от 12 до 16 лет с пороком развития мо-
чеполовой системы: удвоение влагалища и матки, апла-
зия удвоенного влагалища в сочетании с аплазией поч-
ки на стороне порока. У 3 детей сочетанный порок был 
правосторонним, у 2 — левосторонним и сопровождал-
ся с гематокольпосом и гаматометрой. А.Г. Курбанова 
(1982) считает, что частота случаев удвоения влагалища 
и матки с аплазией одного влагалища составляет 11,5% 
к общему числу девочек с пороками развития влагали-
ща и матки. По данным Е.А. Богдановой (2000), удель-
ный вес таких пороков к общему числу детей с пороками 
развития влагалища и матки может доходить до 27%. 
Другие авторы [12, 13] считают, что эти показатели за-
вышены. Формальный генез половых органов и сроки 
их возникновения хорошо известны. Однако каузальный 
генез до настоящего времени остается совершенно неиз-
вестным [11–13]. 

Удвоение матки и влагалища с частичной аплазией 
одного влагалища сопровождается диагностическими 
ошибками. Гинекологи направляют таких девочек с диа-
гнозом «опухоль брюшной полости?», «перекрут кисты 
яичника?», «аппендикулярный инфильтрат?». Как пра-
вило, данная патология диагностируется после дисмено-
реи или на фоне симптомов «острого живота» [14].

Цель исследования: описать клинические случаи 
удвоения влагалища и матки, аплазии удвоенного вла-
галища в сочетании с аплазией почки на стороне порока 
у девочек 12–16 лет.

Клинический случай
Девочка К., 16 лет, поступила с жалобами на боли 

внизу живота во время менструации. Из анамнеза из-
вестно, что год назад во время менструации стали по-
являться боли внизу живота. Менструации регулярные. 
Обследована гинекологом, патологии не обнаружено.

При поступлении состояние удовлетворительное, 
нормального телосложения. Со стороны органов грудной 
клетки патологий нет. При пальпации брюшной полости 
справа над лобком определяется плотное опухолевидное 
образование.

Наружные половые органы развиты по возрасту. 
При ректоабдоминальном обследовании в полости ма-
лого таза справа обнаружено опухолевидное образо-
вание 16 × 10 × 8 см, нижний полюс которого доходит 
до входа во влагалище. Образование малоподвижное, 
плотной консистенции. При вагиноскопии — выбухание 
стенки влагалища справа. На экскреторных урограммах 
отсутствует функция почки справа.

С предположительным диагнозом «опухоль правого 
яичника?» ребенок оперирован.

Операция — нижнесрединная лапаротомия. При ре-
визии органов брюшной полости и полости таза обнару-
жено удвоение матки и влагалища справа. Справа матка 
увеличена до 16 × 8 см, книзу переходит во влагалище 

плотноэластической консистенции и размерами 12 × 8 см. 
Матка и влагалище представляют собой полости, запол-
ненные сгустками измененной крови. Правый яичник 
и маточная труба без особенностей. Отсутствуют правые 
почка и мочеточник. Левая матка, ее придатки и левое 
влагалище без изменений.

Диагноз «Удвоение матки и влагалища. Аплазия пра-
вого влагалища на уровне его нижней трети. Гематоколь-
пос, гематометра. Аплазия правой почки».

Обработана промежность. На зеркалах — влагали-
ще широкое, справа выбухает его стенка. Произведена 
пункция — получена темная кровь со сгустками. В стен-
ке влагалища 2 разрезами образовано окно, которое ве-
дет в правое (аплазированное) влагалище. Окно разме-
рами 6 × 5 см. 

Кровь и сгустки правого влагалища и матки удалены. 
Полости промыты фурацилином. Во влагалище и мат-
ке справа оставлены 4 хлорвиниловые трубки, которые 
были фиксированы к стенке влагалища. Левое влагали-
ще также дренировано.

Послеоперационный период протекал гладко, дрена-
жи промывались 2 раза в день фурацилином и удалены 
через 2 нед. Выписана девочка на 27-е сутки в удовлетво-
рительном состоянии под наблюдение гинеколога.

Осмотрена через 12 мес. Жалоб нет. Менструации 
безболезненные.

Осмотрена на зеркалах — вход в правое влагалище 
сократился до размеров 1,5 × 1,0 см. 

У остальных 4 девочек с аналогичной патологией (у 
двух аплазия влагалища справа, у двух — слева) в воз-
расте 14 и 15 лет выполнены операции — иссечение пе-
регородки между влагалищами, создание широкого окна 
для беспрепятственного оттока менструальной крови 
из аплазированного влагалища.

Все девочки находятся под наблюдением гинеколо-
гов.

Схематическое изображение удвоения влагалища и матки, 
аплазия удвоенного влагалища. В стенке влагалища 2 разреза-
ми образовано окно, которое ведет в аплазированное влагали-
ще: 1 — аплазированное влагалище; 2 — гипоплазированная 
матка справа; 3 — нормальное влагалище; 4 — нормальная 
матка слева
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Обсуждение

Из врожденных пороков развития матки и влагалища 
редко наблюдаются удвоение матки и влагалища с недо-
развитием одного из влагалищ.

При отсутствии части влагалища девочку начинают 
беспокоить боли внизу живота, которые повторяются 
каждый месяц. Боли появляются не с первой менстру-
ацией, а через несколько месяцев. С каждой последую-
щей менструацией боли нарастают и связаны с отсут-
ствием менструальных выделений из одного из влага-
лищ. Кровь скапливается, увеличивается в размерах 
гематокольнос и гематометра и сдавливают соседние 
органы. При гинекологическом осмотре обнаруживают 
выбухание стенки со стороны аплазированного влага-
лища.

Хирургическое лечение аплазии удвоенного влагали-
ща прошло этапы: удаление атрезированного влагалища 
и матки с ликвидацией гематокольпоса и гематометры, 
надвлагалищной ампутации матки и дренирование апла-
зированного влагалища. В настоящее время хирургиче-
ским путем производят иссечение стенки недоразвитого 
влагалища для опорожнения его от менструальных вы-
делений.

Заключение
Несмотря на редкость данной патологии, все чаще 

публикуются работы, описывающие опыт успешного 
применения вагинорезектоскопии у девушек при врож-
денных аномалиях влагалища, в том числе не имевших 
опыта половых контактов [15].

Одновременно с аплазией удвоенного влагалища 
имеет место и аплазия почки с той же стороны. Гемато-
кольпос и гематометра при аплазии удвоенного влагали-
ща манифестируют клиническую картину: боли в живо-
те во время менструации.

Наложение широкого окна в перегородке между 
аплазированным и здоровым влагалищем является опе-
рацией выбора. Дальнейшие наблюдения осуществляют-
ся гинекологами.

Конфликт интересов. Авторы заявляют об отсут-
ствии конфликта интересов.
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Эктопические вариксы — это любые патологически расширенные коллатерали различных областей желудочно-ки-
шечного тракта, развивающиеся вследствие портальной гипертензии. При локализации в пищеварительной системе 
варикозные вены могут являться причиной около 5% случаев кровотечений, причем трудность их диагностики и ле-
чения способствует высокой (до 40%) летальности. Цель работы — показать редкое клиническое наблюдение реци-
дивирующих желудочно-кишечных кровотечений из варикозно-расширенных вен тощей кишки. Материал и методы. 
В данной статье представлен клинический случай рецидивирующих кровотечений из эктопических варикозных вен 
тощей кишки у пациентки 65 лет. Пациентка поступила в нашу больницу с жалобами на дегтеобразный стул, сла-
бость. Неоднократно выполняла эзофагогастродуоденоскопию (ЭГДС) и колоноскопию (КС) по месту жительства, 
патологии не выявлено. Направлена в плановом порядке в хирургическое отделение ГБУЗ «ККБ № 2» для определения 
тактики лечения. В условиях ГБУЗ «ККБ № 2» г. Краснодара пациентке были выполнена комплексная эндоскопиче-
ская диагностика пищеварительной системы: ЭГДС, КС, видеокапсульное исследование тонкой кишки (ВКЭ), бал-
лонно-ассистированная энтероскопия (БАЭ). Результаты. При выполнении ЭГДС выявлены эрозии препилорической 
части желудка. Во время колоноскопии обнаружены данные, свидетельствующие о кровотечении из верхних отделов 
пищеварительной системы. После соответствующей подготовки пациентке выполнено видеокапсульное исследова-
ние (ВКЭ). По данным ВКЭ имелись признаки продолжающегося кровотечения. В условиях операционной под эндо-
трахеальным наркозом пациентке выполнена БАЭ: на всем осмотренном протяжении тонкой кишки (80 см от связки 
Трейтца) визуализировались множественные синюшные варикозно-расширенные вены, максимально выступающие 
в просвет на расстояние до 4–5 мм. Пациентке выполнено оперативное вмешательство — резекция пораженного 
сегмента тонкой кишки. Выводы. Представленные современные методики обследования тонкой кишки — капсульная 
и баллонно-ассистированная энтероскопия — предоставляют возможность проведения высокоинформативного эн-
доскопического осмотра, что в значительной мере влияет на своевременность диагностики и раннюю выявляемость 
заболеваний тонкой кишки. 
К л ю ч е в ы е  с л о в а :  варикозное расширение вен тонкой кишки; тонкокишечное кровотечение; баллонно-асси-
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Ectopic varices are any pathologically dilated collaterals in diff erent areas of the gastrointestinal tract, developing as a result 
of portal hypertension. When localized in the digestive system, varicose veins can be the cause of approximately 5% of cases of 
bleeding, with a high (up to 40%) fatality rate due to the diffi  culty in diagnosing and treating them. The aim of this study is to 
present a rare clinical observation of recurrent gastrointestinal bleeding from varicose veins of the small intestine. Materials 
and methods: this article presents a clinical case of recurrent bleeding from ectopic varicose veins of the small intestine in 
a 65-year-old female patient. The patient was admitted to our hospital with complaints of tarry stools and weakness. She 
had undergone esophagogastroduodenoscopy (EGD) and colonoscopy (CS) at her place of residence, but no pathology was 
detected. She was referred to the surgical department of the State Budgetary Healthcare Institution “City Clinical Hospital 
No. 2” to determine the treatment strategy. In the conditions of the City Clinical Hospital No. 2 in Krasnodar, comprehensive 
endoscopic diagnostics of the digestive system were performed on the patient, including EGD, CS, video capsule endoscopy 
(VCE), and balloon-assisted enteroscopy (BAE). Results: erosions of the prepyloric part of the stomach were detected during 
EGD. Data indicating bleeding from the upper parts of the digestive system were found during colonoscopy. After appropriate 
preparation, video capsule endoscopy (VCE) was performed on the patient, which revealed signs of ongoing bleeding. Balloon-
assisted enteroscopy (BAE) was performed on the patient under endotracheal anesthesia in the operating room. Multiple 
bluish varicose veins, protruding into the lumen up to a distance of 4–5 mm, were visualized throughout the examined length 
of the small intestine (80 cm from the Treitz ligament). The patient underwent surgical intervention — resection of the aff ected 
segment of the small intestine. Conclusions: the presented modern methods of small bowel examination — capsule endoscopy 
and balloon-assisted enteroscopy — provide the opportunity for highly informative endoscopic examination, which signifi cantly 
aff ects the timeliness of diagnosis and early detection of small bowel diseases. 
K e y w o r d s :  varicose veins of the small intestine; small bowel bleeding; balloon-assisted enteroscopy; video capsule en-

doscopy.
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Термин «эктопический варикоз» означает наличие 
патологических портокавальных вен в местах, отличных 
от пищевода и желудка [1–3]. Согласно литературным 
данным, эктопический варикоз становится источником 
кровотечения в 5% случаев, высокий процент летально-
сти (40%) связан с трудностями диагностики локализации 
источника кровотечения и в большинстве случаев — от-
сутствием оборудования в медицинских учреждениях [4].

Долгое время считали, что причиной эктопических 
вариксов является наличие у пациентов цирроза печени: 
из-за постоянного высокого градиента между портока-
вальными шунтами возникает избыточное давление, 
приводящее к развитию коллатеральных сосудов. Со-
гласно данным исследователей из Йельского универси-
тета, при наблюдении 20 больных с обтурацией селезе-
ночной вены или внепеченочной закупоркой воротной 
вены ни у одного пациента не выявлена портальная ги-
пертензия [5].

При контрастном исследовании кровеносных сосудов 
обнаружены расширенные венозные коллатерали вокруг 
двенадцатиперстной кишки, которые, в свою очередь, 
создают коллатеральный кровоток к воротной вене [6]. 
Если эктопические вены расположены непосредствен-
но за луковицей двенадцатиперстной кишки, то при 
обычном эндоскопическом исследовании их можно рас-
смотреть, а при расположении вен в глубоких отделах 
тонкой кишки их можно обнаружить лишь при видео-
капсульной энтероскопии (ВКЭ) либо баллонно-асси-
стированной энтероскопии (БАЭ). Актуальность данной 
проблемы связана с трудностью диагностики и редко-
стью патологии [7]. 

Цель работы — показать редкое клиническое наблю-
дение желудочно-кишечных кровотечений из варикозно-
расширенных вен тощей кишки.

Материал и методы
В августе 2022 г. в ККБ № 2 г. Краснодара поступила 

пациентка с признаками состоявшегося желудочно-ки-
шечного кровотечения. По месту жительства пациент-
ке неоднократно выполнялись гемотрансфузии, а также 
эндоскопические исследования верхних и нижних отде-
лов пищеварительного тракта, патологии не выявлено. 
При поступлении лабораторно: эритроциты 2,8 × 1012/л; 
Hb 95 г/л; лейкоциты 7,7 × 109/л. По данным эзофагога-
стродуоденоскопии, выполненной в отделении эндоско-
пии: эритематозная гастропатия с очаговой атрофией 
слизистой оболочки; недостаточность кардии; эрозии 
препилорического отдела желудка; единичный варикс 
пищевода. При колоноскопии обнаружены данные, сви-
детельствующие о кровотечении из верхних отделов пи-
щеварительной трубки (гематин на стенках всех отделов 
толстой кишки и осмотренных отделов терминального 
отдела подвздошной кишки). Ультразвуковое исследо-

вание брюшной полости: признаки диффузных измене-
ний печени, поджелудочной железы, холецистолитиаза. 
В связи с низкими показателями «красной» крови паци-
ентка по согласованию с заведующим отделением пере-
водится в отделение реанимации. Объективный статус: 
состояние удовлетворительное, сознание ясное, контак-
ту доступна. Кожные покровы бледные. Живот не вздут, 
симметричный, участвует в акте дыхания, при пальпа-
ции мягкий, безболезненный. Пациентке проведена ге-
мотрансфузия, лабораторные показатели красной крови 
продолжали снижаться. Лабораторные данные: Hb 89 г/л, 
лейкоциты 4,8 × 109/л, фибриноген 4,4 г/л, активирован-
ное частичное тромбопластиновое время (АЧТВ) 31,3 с, 
протромбиновое время (ПТВ) 14,5 с, СРБ 7 мг/л.

После соответствующей подготовки пациентке вы-
полнена ВКЭ, по данным которой ориентировочно на 
уровне средней трети тощей кишки (40 мин работы 
капсулы от привратника) имелись признаки продолжа-
ющегося кровотечения. Ввиду наличия в просвете тон-
кой кишки свежей крови и сгустков крови достоверно 
визуализировать источник кровотечения не представи-
лось возможным, однако обратили на себя внимание си-
нюшные участки слизистой оболочки диаметром 3–6 мм 
(рис. 1, см. 4-ю стр. обложки).

После проведения ВКЭ пациентке проводилась плано-
вая гемотрансфузия, выполнен забор крови для опреде-
ления уровня гемоглобина. Объективный статус: состо-
яние относительно удовлетворительное, сознание ясное, 
контакту доступна. Кожные покровы бледные. Живот 
не вздут, симметричный, участвует в акте дыхания, при 
пальпации мягкий, безболезненный. Лабораторные дан-
ные: Hb 95 г/л, лейкоциты 12,51 × 109/л, тромбокрит 0,4%, 
фибриноген 2,8 г/л, АЧТВ 32,3 с, ПТВ 11,5 с, нейтрофи-
лы (абсолютное число) 8,24 × 109/л. Биохимия крови: 
общий белок 68,9 г/л, общий билирубин 5,4 мкмоль/л, 
АЛТ 7 ЕД/л, АСТ 19 ЕД/л. После стабилизации состоя-
ния было решено выполнить БАЭ для уточнения харак-
тера изменений и определения возможности выполнения 
эндоскопического гемостаза. 

В условиях операционной под эндотрахеальным нар-
козом пациентке проведена БАЭ. При пероральной эн-
тероскопии на всем осмотренном протяжении тонкой 
кишки (80 см от связки Трейтца) визуализировались 
множественные синюшные варикозно-расширенные 
вены, максимально выступающие в просвет на расстоя-
ние до 4–5 мм (рис. 2, см. 4-ю стр. обложки).

Принято решение о проведении хирургического ле-
чения — резекции пораженного сегмента тонкой кишки. 

Протокол операции. Срединная лапаротомия. При ре-
визии сразу в области дуоденоеюнального перехода и да-
лее на протяжении 2,5 м тонкой кишки в подслизистом 
слое определяются венозные варикозные узлы местами 
с кровоизлияниями в стенку кишки во множестве. Далее 
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кишка не изменена, но заполнена кровью. Произведена 
мобилизация 2,5 м тонкой кишки, начиная от трейтце-
вой связки, кишка резецирована и сформирован межки-
шечный анастомоз конец в конец отдельными узловыми 
швами атравматической нитью ПДС-00000. Ушито окно 
в брыжейке. Гемостаз. Дренаж в брюшную полость. По-
слойный шов раны. Резецированный макропрепарат 
(рис. 3, см. 4-ю стр. обложки) отправлен на патогистоло-
гическое исследование. 

Результат гистологического исследования: резециро-
ванный участок тонкого кишечника (2,5 м). Заключение: 
в подслизистом слое тонкой кишки — кавернозно-рас-
ширенные сосуды, в просвете которых определяются 
эритроцитарные и фибрин-эритроцитарные тромбы. 
Слизистая тонкой кишки не изменена. 

По завершении операции пациентка переведена в от-
деление реанимации для дальнейшего наблюдения, про-
ведена симптоматическая терапия в течение 4 сут, удален 
дренаж из брюшной полости. Состояние пациентки ста-
билизировалось: относительно удовлетворительное, со-
знание ясное, контакту доступна. Лабораторные данные: 
лейкоциты 12,85 × 109/л, Hb 11,5 г/л, средний объем эри-
троцита 77 фл, ПТВ 16,7 с. Проведена спазмолитическая, 
аналгезирующая и симптоматическая терапия. После 
восстановления пассажа по пищеварительной системе, 
стабилизации состояния и проведения симптоматиче-
ской терапии пациентка переведена в профильное хи-
рургическое отделение, лабораторные данные на момент 
перевода: лейкоциты 7,75 × 109/л, эритроциты 5 × 1012/л, 
Hb 149 г/л, СРБ 17,83 мг/л. 

Послеоперационный период протекал без особенно-
стей, линия швов без признаков воспаления, заживление 
первичным натяжением. Больная в удовлетворительном 
состоянии с рекомендациями выписывается под наблю-
дение хирурга по месту жительства. 

Заключение
Данные методики обеспечивают стабильный без-

операционный доступ в глубокие отделы тонкой кишки, 
которые ранее были практически недостижимыми для 
клиницистов. Эти важные методы предоставляют воз-
можность проведения высокоинформативного эндоско-
пического осмотра, что в значительной мере влияет на 
своевременность диагностики и раннюю выявляемость 
заболеваний тонкой кишки. Помимо возможности диа-
гностики заболеваний в плановом порядке, методика 
баллонно-ассистированной энтероскопии стала незаме-
нимым исследованием для больных с тонкокишечными 
кровотечениями, так как метод позволяет выявить ис-
точник кровотечения, определить тактику ведения паци-
ентов.
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1О деятельности Русского экспедиционного корпу-
са (РЭК) во Франции в период Первой мировой войны 
и о его судьбе в послевоенные годы известно достаточно 
много: написаны книги, созданы мемориалы, проводят-
ся научно-практические конференции. Однако только 
в единичных публикациях представлены некоторые дан-
ные о медицинском персонале РЭК. И даже эти данные 

1 Верховный главнокомандующий союзников во время Первой 
мировой войны. Маршал Франции c 06.08.1918 г.

не всегда точны и подтверждены официальными источ-
никами.

Целью настоящего исследования было стремление 
максимально восполнить имеющиеся исторические 
и биографические пробелы.

Основные моменты из истории РЭК
Русский экспедиционный корпус являлся соедине-

нием войсковых частей Русской императорской армии 
в период Первой мировой войны. Он был сформирован 

Если Франция и не была стерта с карты Европы, то в первую оче-
редь благодаря мужеству русских солдат.

Фердинанд Фош1
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по инициативе России и Франции в рамках помощи со-
юзников по Антанте.

Корпус на момент его создания в 1916 г. состоял 
из четырех отдельных особых пехотных бригад (двух-
полкового состава) общей численностью личного соста-
ва в 750 офицеров и 45 000 унтер-офицеров и солдат.

1-я особая пехотная бригада (январь 1916 г., генерал-
майор Н.А. Лохвицкий): 1-й и 2-й особые пехотные пол-
ки (Шампань, Франция).

2-я особая пехотная бригада (генерал-майор М.К. Ди-
терихс): 3-й и 4-й особые пехотные полки (Салоники, Ма-
кедония, Греция).

3-я особая пехотная бригада (август 1916 г.; генерал-
майор В.В. Марушевский): 5-й и 6-й особые пехотные 
полки (Шампань).

4-я особая пехотная бригада (октябрь 1916 г.; генерал-
майор М.Н. Леонтьев): 7-й и 8-й особые пехотные полки 
(Салоники).

Весной 1917 г. во Францию прибыли артиллерийская 
бригада и инженерно-саперный батальон.

В мае 1917 г. четыре поредевшие после боев бригады 
свели в две дивизии.

1-я особая пехотная дивизия, начальники генерал-
майор Н.А. Лохвицкий, генерал-майор М.И. Занкевич 
(лагерь Ла-Куртин, Франция).

2-я особая пехотная дивизия, начальник генерал-май-
ор В.П. Тарановский (Македония).

06.09–20.09.1917 г. в лагере Ла-Куртин произошло сол-
датское восстание с требованием возвращения в Россию. 
Оно было жестоко подавлено. За отказ воевать за чуждые 
им интересы и сложить оружие 16.09.1917 г. лагерь Ла-
Куртин был расстрелян из орудий и атакован. Несколько 

сот солдат было убито, часть арестована и позднее со-
слана в Алжир.

Среди восставших был будущий Маршал Советского 
Союза дважды Герой Советского Союза министр обо-
роны СССР Родион Яковлевич Малиновский. Он воевал 
в составе Русского экспедиционного корпуса в качестве 
пулеметчика с января 1916 г. Получил тяжелые ранения 
в грудь и руку в Л а-Куртине в сентябре 1917 г. Эти ране-
ния спасли его от ареста.

После Октябрьской революции полки особых пехот-
ных бригад были расформированы. Офицеры и солдаты 
имели выбор: сражаться в частях Франции, идти рабо-
тать на предприятия Франции или отправиться в коло-
нии Франции (Северная Африка, Алжир). 

Из оставшихся во Франции был создан «Русский ле-
гион чести» (первоначально до 300 человек под коман-
дованием генерал-лейтенанта Н.А. Лохвицкого и полков-
ника Г.С. Готуа) в составе Марокканской ударной диви-
зии (включены в 4-й полк марокканских стрелков). 

В начале 1919 г. большая часть легиона была от-
правлена в расположение Вооруженных сил Юга России 
(ВСЮР).

Медицинский персонал Русского экспедиционного 
корпуса

Сведения о медицинском персонале Русского экс-
педиционного корпуса минимальны. Некоторые общие 
сведения о военных врачах можно получить из работ 
историка С.В. Волкова [1].

1-я особая пехотная бригада
«Лясковский Владимир Игнатьевич. Московский 

университет. Военный врач (из запаса) Особой брига-
ды во Франции. Остался во Франции. Ум. 1939 в Пари-
же» [1].

Лясковский Владимир Игнатьевич, 1875 г.р. Зва-
ние лекаря получил в 1899 г. Выпускник медицинского 
факультета Императорского Московского универси-
тета. На 1904–1910 гг. — вольноопределяющийся, Мо-
сква. На 1914 г. — врач приюта Селезневых, Москва. 
На 1916 г. — надворный советник. Врач приюта Селезне-
вых и дежурный врач Дирекции императорских театров, 
Москва [2, 3].

«Макеев Виктор Лукич. Военный врач Осо-
бой бригады во Франции. В эмиграции там же. 
Ум. 11 окт. 1966 в Булони (под Парижем). Жена Клавдия 
Васильевна (ум. 21 окт. 1966 там же)» [1]. 

Макеев Георгий Лукич, 1888 г.р. Звание лекаря по-
лучил в 1913 г. На 1914 г. — младший врач 43-го Охот-
ского пехотного полка. На 1916 г. — врач для усовер-
шенствования при Клиническом военном госпитале, 
Петроград [2, 3]. Сопредседатель Ассоциации ASCERF. 
Похоронен в 1966 г. на на кладбище в Сент-Илер-ле-Гран 
(Мурмелон)2.
2 Мурмелон — русское военное кладбище, мемориал и право-

славная часовня в г. Сент-Илер-ле-Гран, под Мурмелоном, 
возле Реймса. Русские называют это место — Мурмелон или 
Мурмелон-ле-Гран.Кладбище Мурмелон-ле-Гран

Клиническая медицина. 2023;101(7–8)
DOI: http://doi.org/10.30629/0023-2149-2023-101-7-8-416-424
История медицины



418

«…Вдова доктора Макеева. Похоронена 25 окт. 1966 г. 
на кладбище при русском храме-памятнике в Мурме-
лоне (Марна)». «Русская мысль». Париж, 1966, 25 окт., 
№2534; 26 ноябр., № 2548 [4].

«Романова Александра Вадимовна, 
р. 5 мая 1879. Сестра милосердия Особой бригады 
во Франции. В Добровольческой армии и ВСЮР; стар-
шая сестра госпиталя в Екатеринодаре. В эмиграции 
во Франции. Ум. 18 нояб. 1961 в Париже» [1].

Романова Александра Вадимовна (05.05.1879–
18.11.1961). Старшая сестра милосердия Общины Св. 
Георгия, Петроград. Участница Русско-японской (1904–
1905 гг.) и балканских войн (1912–1913 гг.). Была награж-
дена Георгиевскими крестами и французским «Военным 
крестом» (Croix de guerre).

В период Первой мировой войны — старшая сестра 
милосердия 2-го госпиталя Общины Св. Георгия им. ее 
 императорского высочества принцессы Евгении Макси-
милиановны Ольденбургской. Госпиталь считался од-
ним из лучших хирургических учреждений на фронте. 
Медицинский персонал госпиталя по штату насчиты-
вал 5 врачей и 16 сестер милосердия.

В 1914–1917 гг. А.В. Романова была направлена в Ав-
стро-Венгрию для осмотра лагерей для военнопленных 
русских воинов.

В сентябре 1916 г. граф Алексей Алексеевич Игна-
тьев (военный атташе во Франции) обратился в РОКК 
с просьбой позаботиться о судьбе большого количества 
русских солдат и офицеров, поступавших на излечение 
во французские санитарные учреждения. Было решено 
командировать во Францию 30 опытных желательно го-
ворящих по-французски сестер милосердия для ухода 
за русскими ранеными.

Уже через месяц 16.10.1916 г. был сформирован и на-
правлен во Францию отряд из 25 сестер. В него вош-
ли 11 сестер петроградской Георгиевской общины, 
а также сестры милосердия из петроградских Елисаве-
тинской, Свято-Троицкой и Покровской общин,  бело-
стокской и варшавской Елисаветинской общин, Петро-
градского дамского лазаретного комитета, киевской 
Мариинской и Тифлисской общин, четыре сестры мо-
сковской Никольской общины (Л.В. Мосолова, Н.М. По-
жарская, М.К. Палаюлион, М.А. Юрецкая) и две сестры 
московской Александринской общины (О.В. Крестов-
ская, Т.Н. Савкова). Отряд работал в районе Реймс–Мур-
мелон (деп. Марн). Руководила отрядом старшая сестра 
милосердия А.В. Романова [5]. 

«Савкова. Сестра милосердия. В белых войсках Се-
верного фронта; до 25 авг. 1919 при штабе главнокоман-
дующего войсками Северной области» [1].

Возможно (1 фамилия): из Московской Александрин-
ской общины «САВКОВА, Татьяна Николаевна. Во-
еннаго времени. [Направлена] 3 окт. 14 г., въ воен.-сан. 
поѣздъ №184 Всероссійскаго Зем. Союза. 20 янв. 15 г., 
во 2 Сибирскій врач.-пит. отр. Всероссійскаго Зем. Со-
юза» [6].

Об уровне профессиональной подготовки сестер 
милосердия Александра Вадимовна писала: «Во всех 

госпиталях я была лично и убедилась, что постановка 
госпитального дела как Красного Креста, так и воен-
ного стоит у нас несравненно выше, чем во Франции, 
и контингент сестер милосердия во всех отношениях 
значительно ниже нашего… С французскими поряд-
ками трудно нам, русским людям, свыкаться, и нашим 
сестрам приходится проявлять много выдержки и так-
та. О медицинских знаниях говорить не приходится, 
кроме некоторых исключений, я еще почти не видела 
infi rmieres [сестер милосердия], могущих сравниться 
с нашими сестрами» [7].

В Добровольческой армии А.В. Романова была стар-
шей сестрой военного госпиталя в Екатеринодаре.

В эмиграции во Франции. С 1921 г. А.В. Романова 
работала в РОКК (старого формирования) в Париже. 
Она участвовала в создании и работе бесплатной амбу-
латории, где принимали русские врачи, дома для пре-
старелых в Шелль, около Парижа, и при нем небольшой 
больницы, санатория для туберкулезных больных в го-
рах департамента Верхней Луары, дома для престарелых 
в Ницце, общежития для работающих и бывших русских 
сестер Красного Креста в особняке в Париже. В 1954 г. 
была избрана почетным председателем РОКК [8]. 

Александра Вадимовна умерла в Париже и была по-
хоронена на кладбище Сент-Женевьев-де-Буа («Вест-
ник». Париж, 1962, 1 янв., № 98. Авт. некролога капитан 
Игнатьев; «Часовой». Париж-Брюссель, 1962, №429) [4].

Штаб 1-й особой пехотной бригады до исхода 
зимы 1916–1917 гг. находился в деревне Люд (в 15 км 
к югу от Реймса и в 10 км от форта Помпелль). Здесь же 
был развернут Крестовоздвиженский подвижной лаза-
рет Общины сестер милосердия Красного Креста [9]. 

Приказ №259 от 25.12.1916 г. § 2: «...Крестовоздвижен-
ский этапно-подвижной лазарет прибыл и развернулся 
в д. Люде в район вверенной мне бригады и начал при-
нимать раненых и больных... Приказываю считать озна-
ченный лазарет в составе бригады с 7/20 сего декабря 
и направлять в него всех чинов бригады» [10]. 

Старший врач лазарета Василий Федорович Бы-
ков, 1868 г.р. Звание лекаря получил в 1894 г. Коллеж-
ский советник [2, 3, 10].

Старшая сестра милосердия Иванова Мария Петров-
на [6].

«Иванова Мария Петровна, р. 20 авг. 1865. Сестра 
милосердия санкт-петербургской Крестовоздвиженской 
общины. В эмиграции во Франции. Ум. 3 окт. 1945» [1].

Сестры милосердия: Беликова Мария Кузьминична, 
Иванова Серафима Ивановна, Кузнецова Галина Григо-
рьевна, Михайлова Ольга Михайловна, Тимофеева Ма-
рия Ивановна, Ханыкова Наталья Константиновна [6].

1-й особый пехотный полк
«Рейтборже Михаил Иосифович, р. 3 сен. 1880. Врач. 

В эмиграции во Франции. Ум. 13 мар. 1962» [1].
Рейтборге Михаил Иосифович, 1878 г.р. Звание лека-

ря  получил в 1903 г. На 1914 г. — надворный советник. 
Младший ординатор военного лазарета и дежурный врач 
Дирекции императорских театров [2, 3].
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2-й особый пехотный полк. Данных о врачах нет.
3-я особая пехотная бригада.
5-й особый пехотный полк.
Полковым врачом 5-го пехотного полка в двух источ-

никах указан:
«Веденский, "доктор" 5-го особого пехотного полка» 

[ВП от 16.07.1916 г.].
«Дмитрий Веденский — был старшим врачом 5-го 

ОПП».
В РМС (Русском медицинском списке) на 1916 г. ука-

зана 1 фамилия «Введенский Дмитрий».
Введенский (Веденский) Дмитрий Алексее-

вич, 1887 г.р. Звание лекаря получил в 1911 г. [2, 3].

Д.А. Введенский — рядовой (пулеметчик) «Русского 
легиона чести».

В послужном списке упомянуты места службы 
(сражений): Вилер-Бритонё (28.04.1918 г.), Суассон 
(28.05.1918 г.), Терни-Сорни (линия Гинденбурга, 02–
14.09.1918 г.), Шато -де -ля -Мот (14–17.09.1918 г.), оборона 
сектора Шалепену (10–30.10.1918 г.), переход из деревни 
Сольсюр в деревню Меревиль (ноябрь), переход в Герма-
нию 19.11.1918 г.

Награды: ордена Св. Владимира 4-й степени; Св. Ста-
нислава 3-й степени; Св. Станислава 2-й степени; орден  
Св. Анны 3-й степени с мечами и бантом; Св. Анны 2-й 
степени с мечами и бантом; знак Военного ордена Свято-
го Георгия 4-й степени («Солдатский Георгий»; 1919 г.).

Французские награды: орден Почетного легиона, 
«Военный крест», «Бронзовая звезда», «Позолоченная 
звезда», «Бронзовая пальмовая ветвь» [11].

«Награждение солдата Почетным легионом — весьма 
редкое явление во французской армии, и таких случаев 
за всю войну было лишь несколько...

D.М. ou 2/1/1919, J.O. ou 5/1/1919: Солдат ВЕДЕНСКИЙ 
Димитрий первого класса Русского легиона, солдат ис-
ключительной храбрости и упорства в бою, соединяет 
в себе редкое хладнокровие с исключительно удачной 
инициативой. Будучи врачом в Русской армии, записался 
одним из первых добровольцем в Русский легион…» [16].

После войны Д.А. Вве-
денский вернулся в Россию. 
Он вернулся не один. Ор-
ганизовал отряд Красного 
Креста. Под видом санита-
ров вывез в Россию много 
русских военнослужащих, 
в том числе и Р.Я. Мали-
новского. В последующем 
они дружили, продолжают 
дружить и их дети (Мали-
новский Р.Я., 2016). 

На 1925 г. — военный 
врач, Туркестанская респу-
блика [12]. 

С 1934 г. по 1954 г. 
Д.А. Введенский заведовал 
урологической клиникой 
Ташкентского медицинского института. Участник Вели-
кой Отечественной войны в действующей армии.

6-й особый пехотный полк и Маршевый бата-
льон 3-й особой пехотной бригады. Данных о врачах 
нет.

2-я особая пехотная бригада
«НАЧАЛЬНИК ГЕНЕРАЛЬНОГО ШТАБА.
По отделу по устройству и службе войск.
30 апреля 1916 года №3390. Петроград.
Копия. Совершенно секретно. Спешно.
Командующему войсками Московского военного 

округа.
ГОСУДАРЬ ИМПЕРАТОР ВЫСОЧАЙШЕ повелеть 

соизволил командировать северным путем через Ар-

На станции помощи в Сен-Тьерри. На газете заголовок об от-
речении царя. Наиболее вероятная дата снимка 02.03.1917 г. 
Газету держит надворный советник Рейтборге Михаил Ио-
сифович, старший врач 1-го Маршбата (1-я ОПБ)

Франция, 1916 г. Д.А. Введенский в чине коллежского асессо-
ра. Награды: знак военного ордена Святого Георгия 4-й ст. 
(слева) и «Военный крест» (справа). Подполковник француз-
ской медицинской службы

Дмитрий Введенский. 
Ташкент. 1935–36 гг.
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хангельск на Салоники для действий на Салоникском 
театре военных действий пехотную бригаду, коей пред-
положено присвоить наименование 2-й Особой пехот-
ной бригады...

Для укомплектования управления бригады Штабом 
верховного главнокомандующего будут назначены: на-
чальник бригады, начальник штаба бригады и офицер 
Генерального штаба на должность старшего адъютанта. 
Бригадный интендант, а также бригадный врач будут на-
значены и своевременно командированы в Москву  глав-
ным и интендантским и военно-санитарным управлени-
ями, по принадлежности... 

…Необходимый медицинский персонал (врачи 
и фельдшера) подлежат назначению заботами Главного 
военно-санитарного управления. 

…На сформирование маршевого батальона будут 
лишь назначены: Штабом верховного главнокомандую-
щего — командир батальона и ротные командиры и Глав-
ным военно-санитарным управлением — соответствую-
щий медицинский персонал (врачи и фельдшера).

…При назначении всех чинов на укомплектование 
частей 2-й Особой пехотной бригады надлежит отдавать 
предпочтение желающим.

Подписали: генерал от инфантерии Беляев, генерал-
майор Каменский.

Скрепил: и.д. начальника отделения полковник Кар-
ханин».

После формирования в 1917 г. 2-й особой пехотной 
дивизии в ее составе были упомянуты 3 врача:

«Твердый. Врач штаба 2-й Особой пехотной дивизии. 
в эмиграции в Греции; после 1 янв. 1919 в Афинах» [1]. 

«Твердый, р. 1 окт. 1877. Военно-медицинская ака-
демия. Статский советник, врач 2-й Особой пехотной 
дивизии. В Дальневосточной армии; на 12 нояб. 1920 — 
главный врач 2-го распределительного госпиталя при 
Никольск-Уссурийском эвакопункте» [1]. 

Наиболее вероятно, что речь идет об одном и том же 
человеке (в РМС указан 1 врач с такой фамилией).

Твердый Михаил Доримедонтович, 01.10.1874 г.р. Зва-
ние лекаря получил в 1900 г. Статский советник. Млад-
ший делопроизводитель (с 11.07.1908 г.) окружного воен-
но-санитарного управления, Петроград. Награды: ордена 
Св. Анны 3-й ст.; Св. Станислава 2-й ст. (1909) [2, 3, 13]3.

После Гражданской войны остался в СССР. 
На 1925 г. — военный врач, Дальневосточный округ [12]. 

«Масалов. Чиновник военного времени штаба 2-й 
Особой пехотной дивизии. В Вооруженных силах Юга 
России; после 1 янв. 1919 убыл из Салоников в Новорос-
сийск» [1].

Масалов Владимир Владимирович, 23.09.1884 г.р. 
Звание лекаря получил в 1910 г. Выпускник медицин-
ского факультета Новороссийского императорского уни-
верситета. На 1914–1916 гг. — вольноопределяющийся, 
Бобруйск [2, 3]. Написал прошение о добровольном по-
3 Есть сведения об его отце Доримедонте Георгиевиче (в эми-

грации, в Греции, протоиерей) и старшем брате Леониде До-
римедонтовиче (генерал-лейтенанте военно-морского судеб-
ного ведомства; в эмиграции, Франция, Париж) [4].

ступлении на военную службу. На 1925 г. — врач лабо-
ратории, г. Винница [12].

«Милькович. Врач 2-й Особой пехотной дивизии. 
Участник белого движения; после 1 янв. 1919 в отряде 
гр. Палена» [1]. 

Личность врача 2-й Особой пехотной дивизии не иден-
тифицирована. В РМС указаны 2 врача: Милькович Геор-
гий Зиновьевич, 1883 г.р. Звание лекаря  получил в 1906 г. 
Милькович Леонид Юлианович, 1878 г.р. Звание лекаря  
получил в 1907 г. Уточняющих данных нет.

2-я особая пехотная бригада
«Губарев, статский советник, бригадный врач 2-й 

Особой пехотной бригады (на 30.10.1916)» [14].
«Губарев. Врач. Во ВСЮР и Русской армии хирург-

консультант в 10-м хирургическом госпитале Белого 
Креста до эвакуации Крыма. Эвакуирован на транспорте 
"Ялта"» [1].

«Губарев Петр Алексеевич, р. 1868. Военно-медицин-
ская академия 1894. Действительный статский совет-
ник. В Вооруженных силах Юга России. В эмиграции, 
к маю 1921 член Общества русских врачей в Константи-
нополе, на 1922 — в Болгарии» [1]. Наиболее вероятно, 
что речь идет об одном и том же человеке. В РМС ука-
зан 1 врач с сопоставимыми биографическими данными.

Губарев Петр Алексеевич, 27.11.1869 г.р. Звание ле-
каря получил в 1894 г. Доктор медицины. Статский со-
ветник. Консультант Виленского константиновского во-
енного госпиталя (с 07.07.1911 г.) и Подольской железной 
дороги, Вильна. Награды: ордена Св. Станислава 3-й сте-
пени; Св. Станислава 2-й степени (1906) [2, 3, 13].

3-й особый пехотный полк
«Головинский Евгений, младший врач, призванный 

со льготы (на 10.07.1916)» [ВП от 27.07.1916 г.].
Головинский Евгений Александрович, 1878 г.р. Зва-

ние лекаря получил в 1911 г. На 1916 г. — земский врач, 
м. Ровное, Елисаветград, Херсонская губ. На 1925 г. — 
заведующий больницей Московско-Курской железной 
дороги, г. Тула [2, 3, 12].

«Иванов, врач 3-го Особого пехотного полка» [ВП 
от 27.07.1916 г.]. Идентифицирующих данных нет.

4-й особый пехотный полк.
«Гуарянц. Врач 4-го Особого пехотного полка. В Во-

оруженных силах Юга России; после 1 янв. 1919 убыл 
из Салоников в Новороссийск» [1].

На 1925 г. Гуарянц Рубен Самсонович, 1890 г.р. Зва-
ние лекаря получил в 1914 г. Военный врач, Кавказский 
военный округ [12].

«Любимова Маргарита Антоновна, вдова капита-
на 4-го Особого полка, сестра милосердия бригады 
во Франции» [1].

«Любимова Маргарита Антоновна (? — 15 апр.  1970, 
Франция). Вдова капитана 4-го Особого полка. Сестра 
милосердия Экспедиционного корпуса. Похороне-
на 21 апр. 1970 г. на Союзном кладбище в Мурмелоне. 
«Русская мысль». Париж, 1970, 30 апр., № 2788» [4].
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4-я особая пехотная бригада

Возможно, одним из первых врачей 4-й особой пехот-
ной бригады корпуса был Азиз Далгат [17]. 

Далгат Абдул-Азиз Саламович, 20.10.1873(2) г.р., селе-
ние Урахи в Дагестане. Звание лекаря получил в 1897 г., 
выпускник медицинского факультета Московского уни-
верситета. Учился в Вюрцбургском университете в Гер-
мании. Лекарь 1-го Сунженско-Владикавказского полка 
(1901 г.) [2, 3].

Азиз Далгат начал Пер-
вую мировую войну на 
Кавказском фронте, но поз-
же попросил перевода на 
Западный фронт. В 1916 г. 
он был включен в состав 4-й 
особой пехотной бригады 
Русского экспедиционного 
корпуса.

«Прибывшего 25 сего 
июня из действующей ар-
мии главного врача перевя-
зочного отряда 61-й пехот-
ной дивизии коллежского 
советника Далгат назна-
чить старшим врачом в 8-й 
Особый полк» (приказ по 4-й 

Особой пехотной бригаде №6 от 30 июня 1916 г.). 
11 (24) октября 1916 г. Азиз Далгат был назначен бри-

гадным врачом [18]. 
Вести о революционных событиях и о расстрелах 

офицеров в России повлияли на решение Азиза Далга-
та не возвращаться на Родину. C 01.01.1921 г. все русские 
офицеры, еще числившиеся на службе, были демоби-
лизованы. Но, как и большинство офицеров, он остался 
во Франции. В годы эмиграции А. Далгат работал вра-
чом во Франции и в Конго, состоял членом Общества 
русских врачей имени И.И. Мечникова.

7-й особый пехотный полк
В составе 7-го особого пехотного полка указаны 3 врача.
«Векслер. Врач 7-го Особого пехотного полка. По-

сле 1 янв. 1919 остался в Салониках (Греция)» [1].
«Егоров. Врач 7-го Особого пехотного полка. В Во-

оруженных силах Юга России; после 1 янв. 1919 убыл 
из Салоников в Новороссийск» [1].

«Эйхнер. Врач 7-го Особого пехотного полка. По-
сле 1 янв. 1919 покинул Салоники» [1].

Однако только у одного удалось установить достовер-
ные биографические данные.

Векслер Владимир Михайлович, 1884 г.р. Звание ле-
каря получил в 1914 г. Вольноопределяющийся, Екате-
ринодар [3].

«Векслер Владимир Михайлович (1884, Новорос-
сийск — 1948, Нови-Сад, Югославия). Врач в дер. Го-
споджинци. Список А. Арсеньева № 2» [4, 15].

Врача с фамилией Эйхнер в РМС нет. Однако есть 
Эйхлер Витольд Эдуардович, 1874 г.р. Звание лекаря по-
лучил в 1900 г. [3].

Не удалось идентифицировать врачей 8-го особого 
пехотного полка.

«Пучалка. Врач 8-го Особого пехотного полка. В эми-
грации в Чехословакии; после 1 янв. 1919 в чехословац-
кой армии» [1].

«Филиппов. Врач 8-го Особого пехотного полка. По-
сле 1 янв. 1919 остался в Салониках (Греция)» [1].

В оказании медицинской помощи военнослужащим 
Русского экспедиционного корпуса участвовали лечеб-
ные формирования Российского общества Красного Кре-
ста. 

В 1914 г. на Западный фронт был направлен Кресто-
воздвиженский этапный лазарет Общины сестер мило-
сердия Красного Креста имени Свято-Троицкой Алек-
сандро-Невской лавры.

02.08.1914 г. Духовный собор лавры представил митро-
политу Санкт-Петербургскому и Ладожскому Владимиру 
доклад, в котором отмечалось: «Желая оказать посильное 
содействие санитарным нуждам русской армии в настоя-
щей войне против Германии и Австрии, Духовный собор 
полагает оборудовать на счет  лавры подвижной лазарет 
для раненых воинов на 50 кроватей и содержать таковой 
впредь до окончания войны. Покровительница РОКК 
вдовствующая императрица Мария Федоровна поблагода-
рила братию монастыря и распорядилась присвоить ново-
му медицинскому учреждению наименование "Этапный 
лазарет имени Александро-Невской Лавры"».

Старшим врачом лазарета был назначен врач Алек-
сандро-Мариинской больницы и врач общины Констан-
тин Карлович Вишневский, 1873 г.р., звание лекаря полу-
чил в 1899 г.

Персонал лазарета составили медсестры Крестовозд-
виженской общины сестер милосердия: старшая сестра 
милосердия лазарета Сизикова Анна Ивановна, сестры 
милосердия Андреева Евдокия Даниловна, Ломиков-
ская Ольга Андреевна, Николаева Раиса Николаевна, 
Осмоловская Мария Николаевна, Пономарева Евгения 
 Кирилловна.

В октябре 1914 г. лазарет отбыл из Петрограда на 
фронт, где был развернут на передовых позициях рус-
ских войск под Варшавой. Будучи размещенным в са-
нитарном поезде Варшавско-Венской железной дороги, 
лазарет неоднократно подвергался обстрелам герман-
ской артиллерии, однако врачи продолжали оказывать 
помощь раненым. 

С лета 1915 г. лечебное заведение размещалось 
в г. Двинск. В этот период в состав лазарета входили два 
врача, заведующий хозяйством, 8 сестер милосердия 
и 45 санитаров. 

В сентябре 1916 г. Главное управление РОКК испро-
сило разрешения митрополита Петроградского и Ладож-
ского Питирима о командировании лазарета во Францию 
для обеспечения находящегося на Западном фронте экс-
педиционного корпуса Русской армии. После получения 
разрешения лазарет был переведен в Петроград. В ночь 
с 22 на 23 сентября 1916 г. он отбыл эшелоном с Никола-
евского вокзала в Москву, для отправки в Архангельск 
и затем морем во Францию. 
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22.12.1916 г. уполномоченный РОКК во Франции 
А.А. Березников уведомил митрополита Питирима 
о том, что лазарет из Парижа «отбыл и устроен вблизи 
русских воинских частей Французского фронта». 

«Березников Алексей Александрович, р. 1868. Деми-
довский лицей 1891. Действительный статский совет-
ник, камергер, Черноморский вице-губернатор, упол-
номоченный РОКК для Франции. В эмиграции там же. 
Ум. 5 мар. 1934 в Париже» [1].

Последнее упоминание о лазарете в документах Алек-
сандро-Невской лавры относится к 19.01.1917 г. [19, 20].

В июле 1914 г. в Петрограде было начато формиро-
вание 2-го Крестовоздвиженского госпиталя Общины 
сестер милосердия Красного Креста на 100 коек. Обо-
рудование учреждения было приобретено на средства 
Главного управления РОКК. 

Старший врач госпиталя (с момента формирования) 
Белавенец Петр Павлович, 1871 г.р., Поречский уезд, 
Смоленская губ. Звание лекаря получил в 1897 г. Хирург. 
Доктор медицины. Участник Русско-японской вой ны. 
Коллежский советник. Амбулаторный врач городской 
Александровской больницы, Петроград. Сотрудник 
 Приюта РОКК на Шипке в 1925 г. На 1938 г. директор 
Русского инвалидного дома в Княжеве [1, 21].

«Белавенец. Врач. В Вооруженных силах Юга Рос-
сии. Эвакуирован в 1920 из Салоник в Египет на корабле 
"Гленгорн Кастл"» [1].

Старший ординатор (с момента формирования) Чи-
стосердов Василий Васильевич, 1876 г.р. Звание лекаря 
получил в 1900 г. Хирург. Коллежский асессор. Ассистент 
городской Обуховской больницы. Данных на 1924 г. нет.

Младший врач (с момента формирования) Лясков-
ский Владимир Игнатьевич, 1873 г.р. С 21.01.1916 г. был 
назначен старшим ординатором госпиталя. В последую-
щем указан как врач 1-й особой пехотной бригады. 

Заведовал аптекой фармацевт Гринталь Карл Эдуар-
дович (в госпитале со дня сформирования).

В начале августа 1914 г. госпиталь был сформирован 
и 17.08.1914 г. направлен к месту назначения в г. Минск. 
В составе госпиталя из петроградской Крестовоздвижен-
ской общины в Минск были направлены:

Старшая сестра милосердия Кургузова Гликерия Ни-
колаевна. 

«Кургузова Гликерия Николаевна, р. 12 сен. 1875. Се-
стра милосердия. В эмиграции в Китае, Японии, Тур-
ции, Болгарии, США, Бельгии, Югославии и Франции. 
Ум. 6–7 дек. 1938 в Сент-Женевьев-де-Буа» [1].

«…Скончалась в Русском доме в Сент-Женевьев-де-
Буа. Похоронена на местном кладбище». «Последние но-
вости. Париж, 1938, 9 дек., № 6465» [4].

Сестры милосердия: Аспит Елена Петровна, Богда-
нова Александра Поликарповна, Брясина Мария Ника-
норовна, Бунакова Ольга Алексеевна, Белавенец Евгения 
Александровна, Белова Зоя Павловна, Власова Зинаида 
Владимировна, Голицына Александра Всеволодовна, 
Дмитриева Ирина Дмитриевна, Зорина Александра Геор-
гиевна, Иогихес Александра Михайловна, Кашкедрова 
Евгения Николаевна, Ковалева Елена Константиновна, 

Коврова Анна Филипповна, 
Козлова Елена Степановна, 
Кошевая Елена Тимофеевна, 
Кротова Серафима Алексе-
евна, Протопопова Надежда 
Васильевна, Прянишникова 
Мария Ивановна, Розенберг 
Матильда Яковлевна, Финн 
Ефросинья Давидовна, Фо-
кина Екатерина Антоновна, 
Яковлева Дарья Яковлевна.

«Ковалева Елена. Се-
стра милосердия. В Добро-
вольческой армии и ВСЮР 
до окт. 1918 в околотке 1-го 
Офицерского (Марковского) 
полка, затем в Сводногвар-
дейском полку»; «Ковалева 

Елена Михайловна, р. 1893. В Воо руженных силах Юга 
России. Эвакуирована в конце янв. 1920 из Новороссий-
ска на корабле "Ганновер"» [1].

«Кошевая. Сестра милосердия. В белых войсках Се-
верного фронта; до 25 авг. 1919 при штабе Главнокоман-
дующего войсками Северной области» [1].

«Прянишникова Мария Ивановна. Сестра милосердия 
Крестовоздвиженской общины. В эмиграции во Фран-
ции. Ум. 10 дек. 1982»; «Русская мысль. Париж, 1982, 
16 дек., № 3443» [1, 4].

«Белавенец Евгения Александровна. В эмиграции 
в Болгарии; до 25 нояб. 1925 в Приюте РОКК на Шип-
ке» [1]. 

«Зорина Александра Григорьевна. В эмиграции в Бол-
гарии; до 25 нояб. 1925 в Приюте РОКК на Шипке» [1].

В Минске к госпиталю было прикомандировано 10 вра-
чей и 5 сестер запаса. Позднее, в Люблине, госпиталь 
был развернут в бывших казармах саперного батальона 
в 2,5 верстах от города на шоссе, ведущем в г. Красник. 

После создания Русского экспедиционного корпу-
са 2-й Крестовоздвиженский госпиталь был переведен 
во Францию.

Военный госпиталь в Пек4 (Pecq). Мадам Капилофф (Копыло-
ва Нонна Афанасьевна, 1888–1977 гг.) в центре в компании с 
ранеными и выздоравливающими [22]

4 Пек (Pecq) — коммуна в Валлонии, провинция Эно, округ 
Турне, Бельгия.

Сестра милосердия из со-
става лазарета Русского 
экспедиционного корпуса во 
Франции
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 Кроме прибывших в его составе сестер милосердия 
в нем работали жены офицеров РЭК: Копылова Нонна 
Афанасьевна (жена капитана Копылова Вячеслава Ива-
новича, интенданта 5-го полка) и Бубнова Ольга Влади-
мировна (жена, скоро вдова, поручика Бубнова, команди-
ра 1-й пулеметной роты 5-го ОПП).

В составе Русского легиона упоминаются фамилии 
еще трех военных врачей и эпизоды их военной жизни 
[16].

«…Сколько жизней спасли на редкость доблестные 
доктора Русского легиона Зильберштейн, Клейман и Че-
репов...». «Но и заплатили все трое дорого за свое муже-
ство и отвагу! Один убит, двое других — тяжело ране-
ны…»:  доктор Черепов был ранен, доктор Клейман был 
убит, доктор Зильберштейн был ранен и попал в плен.

«Доктор Зильберштейн, охваченный общим энтузи-
азмом, забывши свою миссию человеколюбия и помощи 
ближнему, схватив винтовку, в расстегнутом мундире, 
с криком "Ура!" врывается со своими в неприятельский 
окоп. Его больше не видели…».

«Очевидцы особенно отмечали мужество подпо-
ручика Руднева и доктора Зильберштейна, попавших 
в плен…» [16].

«2 сентября… Залп немецкой тяжелой артиллерии 
попадает в командный пункт и убивает командующе-
го легионом французского майора Трамюзэ, офицера 
связи французской службы лейтенанта Брэнна, доктора 
Клеймана и трех русских легионеров связи» (Суас-
сон, 1918 г.) [16].

Отсутствие других биографических данных (кроме 
фамилий) не позволяет идентифицировать личности 
этих военных врачей.

Отец Андрей Богослов-
ский, священник Русского 
легиона чести — «…старый 
батюшка [на момент гибели 
ему было 57 лет]. Георгиев-
ский кавалер, наперстный 
крест на Георгиевской лен-
те…» — незадолго до своей 
гибели в бою 02.09.1918 г.5 
написал: 

«Дети Франции! Ког-
да враг будет побежден, 
и вы снова сможете соби-
рать цветы на полях, вспом-
ните о нас и принесите нам 
эти цветы».

Конфликт  интересов. Авторы заявляют об отсут-
ствии конфликта интересов. Статья не находится на рас-
смотрении в другом издании и не была ранее опублико-

5 «…О. протоиерей Богословский, несмотря на уговоры, выходит 
со всеми из окопов и идет под огнем по открытой местности. 
Без каски, с развевающимися по ветру седыми волосами, вы-
соко подняв крест в правой руке, он благословляет идущих в 
атаку. Французы-католики, пробегая мимо православного свя-
щенника, снимают каски, крестятся, а ближайшие подбегают и 
целуют наспех наш [православный] крест...» [16].

вана. Авторы несут ответственность за достоверность 
предоставленных материалов. Вклад авторов (в концеп-
цию и план исследования, в сбор данных, в анализ дан-
ных и выводы, в подготовку рукописи) равнозначен. Все 
авторы читали и одобрили статью.
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Владимир Семенович 
Левит

Многогранная, неутомимая и плодотворная деятель-
ность в мирное время и в годы Великой Отечественной 
войны выдвинула заслуженного деятеля науки РСФСР, 
профессора, генерал-майора медицинской службы Вла-
димира Семеновича Левита в ряды видных хирургов на-
шей страны.

В.С. Левит родился 4 июля 1883 г. в селе Талалаевка 
Полтавского уезда Киевской губернии. В 1901 г. окончил 
гимназию в уездном городе Прилуки, а в 1906 г. — ме-
дицинский факультет Харьковского университета, после 
чего стал работать хирургом в земской больнице г. Ар-
датова Симбирской губернии. Здесь он начал организо-
вывать хирургическую помощь, постепенно расширяя 
диапазон оперативных вмешательств главным образом 
за счет грыжесечений, аппендэктомий и камнесечений. 
Накопив значительный опыт в практической хирур-
гии, он стал производить большие полостные опера-
ции — анастомозы при язвах, резекции при раке желудка 
и кишечника, операции на желчных путях, почках и др. 
Он быстро завоевал авторитет среди местного населения 
своей безотказной работой. Владимир Семенович вкла-
дывал много сил в оснащение больницы. Его старани-
ями операционная была оборудована необходимым ин-
вентарем, по его инициативе при больнице был открыт 
рентгеновский кабинет, в то время единственный на всю 
Симбирскую губернию. 

Работая в Ардатовской уездной 
больнице, В.С. Левит неоднократ-
но бывал в Смоленске, где в то вре-
мя в губернской больнице работал 
С.И. Спасокукоцкий. В.С. Левит 
придавал этим поездкам большое 
значение, так как совершенствовал 
там свое хирургическое мастер-
ство под руководством С.И. Спа-
сокукоцкого. Обладая пытливым 
умом и большой склонностью к на-
учным исследованиям, Владимир 
Семенович систематизировал свои 
наблюдения над больными. Результатом этого явился 
труд «К вопросу о раке желудка и паллиативных опера-
циях при нем», который он защитил в 1914 г. в качестве 
диссертации на степень доктора медицины. В этом же 
году его избирают заведующим хирургическим отделе-
нием Симбирской губернской больницы. В дальнейшем 
с 1919 по 1922 г. В.С. Левит — приват-доцент факультет-
ской хирургической клиники Томского университета, ру-
ководимой крупным отечественным хирургом В.М. Мы-
шом. В клинике Владимир Семенович читал студентам 
курс диагностики хирургических заболеваний. 

В 1922 г. В.С. Левит был избран профессором и заве-
дующим кафедрой факультетской хирургии Иркутского 
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университета как активный научный работник и уже из-
вестный хирург. Этот период его деятельности был весь-
ма успешным: здесь он заново создал хирургическую 
клинику с экспериментальным отделением и клиниче-
ской лабораторией. В клинике ему удалось организовать 
большой коллектив квалифицированных хирургов, где 
под его руководством ассистенты и ординаторы выпол-
нили ряд научных работ по лечению облитерирующего 
эндартериита, стенокардии, сердечной астмы, хирургии 
желудка, болезням щитовидной железы и др. Он был де-
каном медицинского факультета Иркутского универси-
тета, а также организатором и редактором вновь создан-
ного Иркутского медицинского журнала. По инициативе 
В.С. Левита в 1925 г. состоялся съезд врачей Восточной 
Сибири, труды которого вышли под его редакцией. 

В 1926 г. В.С. Левит был избран заведующим кафедрой 
госпитальной хирургии 2-го Московского университета 
(с 1930 г. — 2-й Московский медицинский институт), где 
проработал до 1953 г. Придавая большое значение подго-
товке студентов к их будущей врачебной деятельности, 
он в первую очередь учит их тому, «...что им надо будет 
в жизни». При нем в клинике был создан ряд лаборато-
рий: биохимическая, микробиологическая и патолого-
анатомическая. В клинике был заведен четкий порядок, 
и образцом в этом прежде всего был сам В.С. Левит. Ле-
чебная работа в клинике проводилась с использованием 
новейших методов: применялись наиболее прогрессив-
ные способы хирургических вмешательств, широко при-
менялось переливание крови, клиника одна из первых 
начала использовать в лечении антибиотики и сульфа-
мидные препараты. В.С. Левит относился к больным, как 
к самым близким людям. С 1933 по 1940 г. он по совме-
стительству работал во Всесоюзном институте экспери-
ментальной медицины, занимая должность заведующего 
клиникой гастроэнтерологии. 

Во время боевых действий на реке Халхин-Гол ряд 
его учеников принимали участие в оказании хирургиче-
ской помощи раненым воинам, а в период Советско-фин-
ляндской войны сам Владимир Семенович неоднократно 
бывал в госпитале (г. Пушкин), где консультировал тяже-
лораненых, проводил обходы, учил хирургов непосред-
ственно у операционного стола, организовывал конфе-
ренции по разным проблемам военно-полевой хирургии. 

Во время Великой Отечественной войны В.С. Левит 
был назначен заместителем главного хирурга Красной 
Армии. На этом ответственном посту он приложил мак-
симум усилий для создания рациональной и совершен-
ной системы хирургической помощи раненым, а эту ра-
циональность и целесообразность Владимир Семенович 
видел прежде всего в едином понимании патологии во-
енного времени, едином подходе к принципам лечения, 
соблюдении преемственности и последовательности 
в оказании хирургической помощи раненым на разных 
этапах медицинской эвакуации. 

Начальник Главного военно-санитарного управле-
ния Красной Армии Е.И. Смирнов отмечал большую 
роль В.С. Левита на посту заместителя главного хирур-
га Красной Армии: «Хорошо зная работу и подготовку 

больничных врачей, их сильные и слабые стороны, Ле-
вит крайне был необходим для координации хирургиче-
ской работы между госпиталями фронта и тыла страны, 
к которым имели непосредственное отношение управле-
ния МЭП и РЭП, имевшие в своем составе и хирургов-
специалистов»1. В одной из аттестаций он писал: «Ге-
нерал-майор медицинской службы В.С. Левит является 
одним из видных хирургов и ученых нашей страны. Об-
ладает большим опытом практической и научной работы. 
Тов. Левитом создана школа советских хирургов. Целый 
ряд его учеников — профессора и доценты — занимают 
ответственные должности в Красной Армии в период Ве-
ликой Отечественной войны. В своей учебно-методиче-
ской работе тов. Левит добился исключительных резуль-
татов практической подготовки слушателей по вопросам 
военно-полевой хирургии. С начала Великой Отече-
ственной войны тов. Левит принимает активное участие 
в организации хирургической помощи в Красной Армии, 
проводит во фронтовых и армейских лечебных учрежде-
ниях высококвалифицированные консультации и орга-
низационную работу. Особенно большую работу провел 
на 1-м Белорусском фронте, где почти непрерывно на-
ходился в период всех крупных наступательных опера-
ций 1944–1945 гг., руководил организацией специализи-
рованной хирургической помощи»2.

После войны В.С. Левит продолжал выполнять обя-
занности заместителя главного хирурга Советской Ар-
мии, и главного хирурга Центрального военного госпи-
таля им. П.В. Мандрыка. Одновременно он преподавал 
на кафедре клинической и военно-полевой хирургии во-
енно-медицинского факультета Центрального института 
усовершенствования врачей.

В.С. Левит оставил богатое научное наследие. Им 
опубликовано более 100 научных работ, в том числе «Ру-
ководство по частной хирургии» в трех томах (с соавт.), 
«Учебник частной хирургии» (совместно с С.С. Гирго-
лавом), «Огнестрельные ранения и повреждения конеч-
ностей (суставы)» — т. 17 «Опыта советской медицины 
в Великой Отечественной войне 1941–1945 гг.», а также 
монографии «Диагностика хирургических заболева-
ний», «Краткие очерки истории советской хирургии» 
и др. Научные труды В.С. Левита можно разделить на 
три основных направления: работы клинического харак-
тера, клинико-экспериментальные и по военно-полевой 
хирургии. 

Работы первого направления отражают разнообраз-
ные актуальные проблемы современной хирургии: зоб, 
заболевания желудка, двенадцатиперстной кишки, под-
желудочной железы, легких. Следует подчеркнуть, что 
в своей научно-исследовательской и практической рабо-
те В.С. Левит основное внимание уделял изучению кли-
ники и хирургическому лечению рака кардиального от-
дела желудка. Он впервые в нашей стране в 1928 г. произ-

1 Смирнов Е.И. Война и военная медицина. М.: Медицина, 
1979:196.

2 Центральный архив Министерства обороны Российской Феде-
рации, личное дело В.С. Левита, инвентарный номер 0772817.
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вел резекцию кардиальной части желудка, пораженного 
злокачественной опухолью, и обосновал двухмоментный 
способ этой операции, что положило начало дальнейшей 
успешной разработке этой проблемы в СССР. 

Владимир Семенович детально изучил моторную 
и секреторную функции оперированного желудка, уде-
лив этой проблеме немало внимания, особенно в годы, 
когда он возглавлял клинику гастроэнтерологии Всесо-
юзного института экспериментальной медицины. В те-
чение ряда лет он со своими сотрудниками занимался 
исследованием функциональных заболеваний двенадца-
типерстной кишки и их роли в хирургической клинике, 
в результате чего была обоснована точная классификация 
наблюдавшихся процессов. В хирургической практи-
ке В.С. Левит уделял большое внимание проблеме пере-
ливания крови. Им впервые была выдвинута концепция 
о нежелательности переливания крови больным со злока-
чественными процессами до решения вопроса о возмож-
ности оказания радикальной помощи, то есть полного 
удаления очага поражения. Он был одним из привер-
женцев применения перидуральной анестезии, которая 
с успехом применялась в руководимых им клиниках. 

В.С. Левита глубоко интересовали и другие проблемы 
клинической хирургии. Так, он явился первопроходцем 
в хирургическом лечении двустороннего эхинококкоза 
легких и диафрагмальной грыжи. Он впервые в СССР 
произвел успешную операцию по поводу грыжи пище-
водного отверстия диафрагмы (1929) и пневмотомию 
у больного с двусторонним эхинококкозом легких. Пре-
красно проведенные оперативные вмешательства при 
этих заболеваниях вернули трудоспособность многим 
труженикам нашей страны.

В.С. Левит много внимания уделял изучению краевой 
патологии Прибайкалья, причем прежде всего он глубо-
ко и всесторонне разрабатывал те проблемы, которые 
представляли особую актуальность в данный момент. 
Наглядной иллюстрацией этого явились его исследова-
ния по эндемическому зобу. Под руководством Владими-
ра Семеновича была организована экспедиция в поселок 
Слюдянка на озере Байкал для изучения очага эндемиче-
ского зоба. Труды научной экспедиции значительно рас-
ширили представление о патогенезе этого заболевания 
и конкретизировали его распространенность в этом ре-
гионе. Результатом исследований стал ряд работ, подго-
товленных сотрудниками экспедиции, а в 1926 г. В.С. Ле-
витом был издан итоговый труд «О зобе в Прибайкалье». 

Работы второго направления являются яркой иллю-
страцией углубленных клинико-экспериментальных 
исследований во многих важных областях хирургии, 
свидетельствующих о большой научной эрудиции авто-
ра. В числе работ этого направления следует отметить 
«Некроз поджелудочной железы, вызываемый экспери-
ментальной ишемией», «Симпатэктомия или ваготомия 
при бронхиальной астме», «Об экстирпации надпочеч-
ника при эпилепсии» и др. Необходимо подчеркнуть, 
что В.С. Левиту удалось экспериментально и клиниче-
ски опровергнуть теорию Б. Фишера, рекомендовавшего 
удаление надпочечников при эпилепсии. 

В период работы В.С. Левита во Всесоюзном инсти-
туте экспериментальной медицины им и его сотрудни-
ками было выполнено большое количество клинико-экс-
периментальных работ по патологической физиологии 
и хирургии желудка. Исследования моторной функции 
желудка и двенадцатиперстной кишки после ваготомии 
при раке кардиальной части желудка давали возможность 
правильно оценить операцию денервации желудка. 

В.С. Левит был не только видным общим хирургом, 
но и крупным военно-полевым хирургом. Ему принад-
лежит разработка таких актуальных проблем, как хирур-
гия огнестрельных переломов бедра и крупных суставов, 
хирургическое лечение ранений груди, травматический 
шок и др. Его многочисленные труды по проблемам во-
енно-полевой хирургии оказали существенное влияние 
на совершенствование организации хирургической по-
мощи разным категориям раненых в годы Великой От-
ечественной войны. 

Наибольшую известность получили работы В.С. Ле-
вита по хирургическому лечению огнестрельных пере-
ломов суставов. Среди них следует отметить «Огне-
стрельные ранения и повреждения конечностей (суста-
вы)» — т. 17 в «Опыте советской медицины в Великой 
Отечественной войне 1941–1945 гг.», «Огнестрельные 
ранения крупных суставов», «Об огнестрельных ра-
нениях суставов и их лечении» и др. Указанные труды 
способствовали успешной разработке рациональной ор-
ганизации специализированной хирургической помощи 
раненым в армейских и фронтовых госпиталях. Недо-
статочно удовлетворительные результаты лечения ране-
ных с огнестрельными повреждениями бедра привели 
В.С. Левита к выводу о необходимости обратить особое 
внимание на роль костной раны в возникновении по-
следующих осложнений. В результате этого он впервые 
в стране предложил метод активной хирургической об-
работки самой кости при огнестрельных повреждениях. 

Владимир Семенович уделял всегда большое внима-
ние таким важным проблемам военно-полевой хирур-
гии, как огнестрельные ранения груди и травматический 
шок. Он обосновал метод активной аспирации при ране-
ниях грудной клетки, предложив оригинальные способы 
хирургического лечения огнестрельных ранений груди. 
Много сил и энергии отдал В.С. Левит разработке учения 
о травматическом шоке, его разновидностях, о значении 
реакций центральной нервной системы. Его труды в упо-
мянутых областях общеизвестны и получили всеобщее 
признание. 

Представляет особый интерес в историческом аспекте 
работа В.С. Левита «Доктрина военно-полевой хирургии 
в ее историческом развитии», где он дает оригинальную 
трактовку основных положений доктрины военно-поле-
вой хирургии, без учета которых невозможен прогресс 
этой важной отрасли медицинской науки. Он писал: «Из-
менение и улучшение санитарной службы армии оказы-
ваются всегда связанными с большими войнами. Рост 
знаний по военно-полевой хирургии и улучшение сани-
тарной службы армии вообще основывались и основыва-
ются на опыте прошедших войн, на том массовом экспе-
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рименте, каким является война. Это обстоятельство уже 
издавна создало особую связь между хирур гией и вой-
ной. Более совершенная хирургическая помощь в поле-
вых условиях позволяет судить не только о прогрессе 
военно-полевой хирургии, но и о росте, развитии всей 
медицинской науки и хирургической практики»3. 

Лебединой песней В.С. Левита стала его моногра-
фия «Краткие очерки истории советской хирургии», где 
он резюмирует свой огромный жизненный и хирургиче-
ский опыт, стремясь его передать в первую очередь мо-
лодым врачам. В этой книге отчетливо выражено кредо 
ученого и хирурга, которое он пронес через всю свою 
сознательную жизнь: «Задачи научного и практического 
совершенствования врачей требуют неустанного, боль-
шого, повседневного труда»4. 

В.С. Левит пользовался заслуженным авторитетом 
и широкой известностью в стране. Больные стекались 
к нему со всех концов нашей необъятной Родины. Здесь 
следует подчеркнуть особую доброжелательность и че-
ловеческую доступность В.С. Левита: никогда ни одно-
му больному он не отказал в помощи, ничью просьбу 
не оставил без внимания. 

Научный авторитет В.С. Левита высоко оценивался 
медицинской общественностью страны. Его сообще-
ния на разных симпозиумах всегда тепло принимались 
в аудиториях специалистов. Он неоднократно выступал 
с программными докладами на съездах и конференциях 
хирургов, избирался председателем заседаний. Наиболее 
яркие его выступления содержатся в докладах «Симпат-
эктомия или ваготомия при бронхиальной астме» (17-й 
съезд хирургов, 1925 г.), «К хирургии кардиальной части 
желудка» (20-й съезд хирургов, 1928 г.), в программном 
докладе «Зоб в СССР» (22-й съезд хирургов, 1932 г.; на 
съезде демонстрировалась впервые составленная им кар-
та по распространению зоба в СССР), «Послеопераци-
онный шок» (23-й съезд хирургов, 1935 г.), «К вопросу 
о функции резецированного желудка» (24-й съезд хирур-
гов, 1938 г.), в сообщении о послераневых хронических 
эмпиемах (25-й съезд хирургов, 1946 г.) и др. 

Владимир Семенович достойно представлял отече-
ственную хирургическую науку за рубежом. В 1935 г. 
он был делегатом 10-го Международного съезда хирур-
гов в Каире, где выступил с докладом о нарушении нерв-
ных механизмов при заболеваниях толстого кишечника, 
а в 1956 г. участвовал в работе 16-го Международного 
конгресса хирургов в Копенгагене. 

В.С. Левит имел большие заслуги в деле подготовки 
высококвалифицированных врачебных кадров. Клини-
ки, которыми он руководил, в процессе своей научной 
и клинической деятельности, как правило, превращались 
в крупные центры по разработке тех или иных проблем 
хирургии. Он был прекрасным педагогом, его лекции для 

3 Левит В.С. Доктрина военно-полевой хирургии в ее историче-
ском развитии. Хирургия. 1941;5:3.

4 Левит В.С. Краткие очерки истории советской хирургии. М.: 
Медгиз, 1960:197.

студентов и врачей отличались глубиной и разносторон-
ностью и охотно посещались. Под его руководством за-
щищено более 30 диссертаций, в том числе 10 доктор-
ских. Из созданной им научной хирургической школы 
вышло много учеников, среди которых немало заведую-
щих кафедрами и большими хирургическими отделени-
ями: А.И. Макаренко, В.С. Маят, А.С. Ровнов, Н.П. Ша-
стин, В.Я. Шлапоберский, Л.Я. Шостак и др. За большую 
научную работу в области хирургии, подготовку кадров 
хирургов В.С. Левиту в 1936 г. присвоено звание заслу-
женного деятеля науки РСФСР. 

Работа В.С. Левита как организатора периодических 
и монографических изданий по хирургии носила много-
гранный характер. Он был членом редакционной колле-
гии журналов «Новая хирургия» и «Русская клиника», 
с 1931 по 1953 г. состоял бессменным редактором журна-
ла «Советская хирургия» («Хирургия»). Он являлся чле-
ном редакционного бюро хирургического раздела много-
томного издания «Опыт советской медицины в Великой 
Отечественной войне 1941–1945 гг.», редактором хирур-
гического раздела Большой медицинской энциклопедии 
и Энциклопедического словаря военной медицины.

В течение многих лет В.С. Левит был председателем 
и почетным членом Московского общества хирургов, 
заместителем председателя и почетным членом Всесо-
юзного общества хирургов, заместителем председателя 
Ученого медицинского совета Министерства здравоох-
ранения СССР. Многие хирургические научные обще-
ства — Ленинградское, Горьковское, Свердловское, 
Ивановское, Астраханское, Самаркандское, Днепропе-
тровское и др. — избрали В.С. Левита своим почетным 
членом, отдавая должное таланту этого крупного хи-
рурга и прекрасного клинициста. Его разносторонняя 
и плодотворная деятельность получила высокую оценку. 
Он был награжден двумя орденами Красного Знамени, 
орденами Отечественной войны II степени, Красной 
Звезды и многими медалями.

В.С. Левит умер 29 июня 1961 г.
Врач-гуманист, крупный ученый, известный обще-

ственный деятель, скромный человек с самобытными 
качествами, исключительно внимательный к окружа-
ющим — таким остался в памяти современников образ 
Владимира Семеновича Левита. Его жизненный и твор-
ческий путь — блестящий образец самоотверженного 
и беззаветного служения Родине и избранной специаль-
ности. В городской больнице Калуги поставлен памят-
ник военному хирургу с обликом В.С. Левита

Поступила 17.01.2023

Информация об авторе/Information about the author
Кнопов Михаил Шмулевич (Knopov Mikhail Sh.) — д-р мед. наук, 
профессор, профессор кафедры медицины катастроф ФГБОУ ДПО 
«Российская медицинская академия непрерывного профессиональ-
ного образования» Минздрава России

Clinical Medicine, Russian journal. 2023;101(7–8)
DOI: http://doi.org/10.30629/0023-2149-2023-101-7-8-425-428

N otes and observations from practice



429

© СИМОНЕНКО В.Б., КНОПОВ М.Ш., 2023

Симоненко В.Б.1, Кнопов М.Ш.2

ВКЛАД ШКОЛЫ С.П. ФЕДОРОВА В ОТЕЧЕСТВЕННУЮ ВОЕННО-ПОЛЕВУЮ 
ХИРУРГИЮ
1Филиал ФГБВОУ ВО «Военно-медицинская академия им. С.М. Кирова в г. Москве» Минобороны России, 107392, 
Москва, Россия
2ФГБОУ ДПО «Российская медицинская академия непрерывного профессионального образования» Минздрава России, 
125993, Москва, Россия

В статье представлены краткие характеристики военно-полевых хирургов — представителей школы С.П. Федоро-
ва, которые в годы Великой Отечественной войны были главными хирургами фронтов и флотов.
К л ю ч е в ы е  с л о в а :  главные хирурги фронтов и флотов; Великая Отечественная война.
Для цитирования: Симоненко В.Б., Кнопов М.Ш. Вклад школы С.П. Федорова в отечественную военно-полевую хирургию. 
Клиническая медицина. 2023;101(7–8):429–432. DOI: http://dx.doi.org/10.30629/0023-2149-2023-101-7-8-429-432
Для корреспонденции: Кнопов Михаил Шмулевич — e-mail: knopov29@mail.ru

Simonenko V.B.1, Knopov M.Sh.2

CONTRIBUTION OF S.P. FEDOROV’S SCHOOL TO THE RUSSIAN MILITARY FIELD SURGERY
1Branch Military Medical Academy named after S.M. Kirov in Moscow of the Ministry of Defense of the Russia, 107392, 
Moscow, Russia
2Russian Medical Academy of Continuing Professional Education of the Ministry of Health of Russia, 125993, Moscow, Russia
Тhe article presents brief characteristics of military fi eld surgeons — representatives of the S.P. Fedorov school, who during 
the Great Patriotic War were chief surgeons of the fronts and fl eets.
K e y w o r d s :  chief surgeons of the fronts and fl eets; the Great Patriotic War.

For citation: Simonenko V.B., Knopov M.Sh. Contribution of S.P. Fedorov’s school to the Russian military fi eld surgery.  Klinicheskaya 
meditsina. 2023;101(7–8):429–432. DOI: http://dx.doi.org/10.30629/0023-2149-2023-101-7-8-429-432
For correspondence: Mikhail Shmulevich Knopov —  e-mail: knopov29@mail.ru

 Received 17.01.2023

Отечественная медицина богата оригинальными 
хирургическими школами, которые внесли огромный 
вклад в решение организационных и клинических про-
блем хирургии нашей страны. В ряду крупнейших хи-
рургических школ одно из видных мест занимает школа 
профессора С.П. Федорова. Сергей Петрович Федоров 

(1869‒1936) — выдающийся 
ученый, блестящий хирург-
клиницист, талантливый ор-
ганизатор и педагог — ще-
дро передавал разносторон-
ние обширные знания своим 
многочисленным ученикам: 
В.Н. Шамову, В.И. Добро-
творскому, Н.Н. Еланскому, 
И.С. Колесникову, А.И. Ва-
сильеву, И.Д. Житнюку, 
Д.А. Кузнецкому, Н.И. Ку-
куджанову, А.А. Казан-
скому, А.В. Смирнову, 
Б.В. Пунину, И.М. Тальма-

ну, А.А. Чайке и многим другим. Он сумел организовать 
вокруг себя большой коллектив талантливых хирургов, 
с помощью которых его школа выдвинулась на уровень 
мировых достижений как по объему оперативной рабо-
ты, так и по характеру и объему научно-исследователь-
ской деятельности.

Особое внимание школа С.П. Федорова уделяла 
разработке проблем хирургии желчных путей, почек 
и мочевых путей, центральной и периферической нерв-
ной системы, а также переливанию крови. Профессору 
С.П. Федорову, его ученикам и сотрудникам принадле-
жат первые капитальные научные труды по этим пробле-
мам. Заслуживают особого упоминания фундаменталь-
ные работы С.П. Федорова «Желчные камни и хирургия 
желчных путей» (1918) и «Хирургия почек и мочеточни-
ков» (1923‒1925).

Творческое влияние школы С.П. Федорова особенно 
ярко проявилось в формировании научного микровоз-
зрения и в определении основных направлений хирур-
гической и организаторской деятельности его учеников. 
Этому в значительной степени способствовала разработ-
ка таких проблем, которые отвечали прогрессу науки 
и запросам лечебной практики, расширяя возможности 
хирургии. Достаточно сказать, что 34 воспитанника шко-
лы С.П. Федорова возглавляли кафедры в различных ме-
дицинских институтах страны, а 7 человек руководили 
хирургической работой в годы Великой Отечественной 
войны, будучи главными хирургами фронтов и флотов.

Следует особо подчеркнуть вклад школы С.П. Федо-
рова в развитие отечественной военно-полевой хирур-
гии. В одной статье невозможно подробно рассказать 
обо всех учениках С.П. Федорова, внесших существен-
ный вклад в эту важнейшую область военной медицины. 

С.П. Федоров
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Ограничимся краткой характеристикой деятельности 
лишь некоторых из них, которые в годы Великой Отече-
ственной войны находились на ответственных постах 
главных хирургов фронтов и флотов.

Среди крупных хирургов — учеников школы 
С.П. Федорова необходимо прежде всего упомянуть вы-
дающегося организатора военно-полевой хирургии, из-
вестного ученого нашей страны, академика АМН СССР, 
заслуженного деятеля науки РСФСР, лауреата Ленин-
ской премии, генерал-лейтенанта медицинской службы 
Владимира Николаевича Шамова (1882‒1962).

Перу В.Н. Шамова принадлежит около 150 науч-
ных работ. Особо следует отметить такие его труды, 

как «Руководство по пере-
ливанию крови» (1940, со-
вместно с А.Н. Филатовым), 
«Переливание крови в пери-
од Отечественной войны» 
(1947), «Хирургия повреж-
денной нервной системы» 
(практическое руковод-
ство, 1959). Он принимал 
активное участие в напи-
сании и подготовке к изда-
нию 4-го и 5-го томов «Опы-
та советской медицины 
в Великой Отечественной 
войне 1941‒1945 гг.» («Ог-
нестрельные ранения и по-

вреждения черепа и головного мозга», «Течение и исходы 
огнестрельных ранений черепа»).

В научном наследии В.Н. Шамова четко видны два 
основных направления, которым он уделял наибольшее 
внимание: переливание крови и проблемы нейрохирур-
гии. Именно эти его труды положили начало научной 
разработке и решению проблемы переливания крови 
в нашей стране, что имело огромное значение, особен-
но в условиях боевых действий войск. Еще в 1919 г. им 
вместе с Н.Н. Еланским и И.Р. Петровым были получе-
ны изогемагглютинационные сыворотки для определе-
ния группы крови, что сыграло чрезвычайно важную 
роль для внедрения гемотрансфузий в хирургическую 
 практику.

Будучи заместителем главного хирурга Красной Ар-
мии в годы Великой Отечественной войны, В.Н. Шамов 
вложил много сил и энергии в создание отлаженной 
системы организации переливания крови в различных 
военно-медицинских учреждениях. Он всячески спо-
собствовал широкому внедрению этого ценного метода 
в период войны, настойчиво отрабатывал взаимодей-
ствие всех звеньев службы переливания крови: заготов-
ку, хранение и транспортировку крови, причины инфи-
цирования крови и профилактику этого осложнения.

В.Н. Шамов внес большой вклад в создание стройной 
системы оказания нейрохирургической помощи в дей-
ствующей армии. Принципы организации лечения огне-
стрельных ран головного мозга, изложенные во многих 
его трудах, легли в основу инструкций по лечению череп-

но-мозговых ранений в период войны. Он активно орга-
низовывал специализированную медицинскую помощь 
раненным в череп в годы войны. Кроме многочисленных 
докладов и инструкций, В.Н. Шамов опубликовал ряд 
статей, в которых были изложены основные положения 
по организации хирургической помощи этой категории 
раненых. Среди работ этого направления следует отме-
тить «Основные принципы лечения огнестрельных ран 
головного мозга», «Организация нейрохирургической 
помощи во время Великой Отечественной войны».

Главный хирург Советской Армии Н.Н. Бурденко 
высоко оценил работу своего заместителя: «В.Н. Ша-
мов принадлежит к числу виднейших хирургов нашей 
страны, является одним из инициаторов научной разра-
ботки вопросов переливания крови. Крупнейший специ-
алист, инициативный смелый хирург с блестящей тех-
никой и широким кругом хирургической деятельности. 
В.Н. Шамов ведет большую научно-исследовательскую 
работу в области нейрохирургии, кроме того, ведет боль-
шую организационную и консультативную работу по на-
лаживанию нейрохирургической помощи раненым»1.

Высокие организаторские способности и плодотвор-
ный вклад в развитие науки заслуженно выдвинули еще 
одного ученика С.П. Федорова, лауреата Государствен-
ной премии, заслуженного деятеля науки РСФСР, гене-
рал-лейтенанта медицинской службы профессора Нико-
лая Николаевича Еланского (1894‒1964) в число ведущих 
отечественных военно-полевых хирургов.

Н.Н. Еланский опубликовал около 140 научных работ 
по вопросам военно-полевой и клинической хирургии, 
переливания крови и трав-
матологии. Им написаны 
учебники «Военно-полевая 
хирургия» (1941), «Хирур-
гические болезни» (1964), 
монография «Переливание 
крови» (1926) и др. Среди 
работ ученого особое место 
занимают труды по огне-
стрельной травме. В годы 
Великой Отечественной 
войны он одним из первых 
аргументированно дока-
зал рациональность ранне-
го применения вторичного 
шва, разработал показания и противопоказания к пер-
вичному, вторичному раннему и позднему швам, а также 
методику их наложения в зависимости от локализации, 
размеров и характера раны. Он предложил метод лече-
ния огнестрельных остеомиелитов с постоянным ороше-
нием послеоперационной раны раствором антибиотиков 
с учетом чувствительности микрофлоры.

Широкую известность получили труды Н.Н. Елан-
ского, посвященные обобщению опыта работы армей-

1 Центральный архив Министерства обороны Российской Фе-
дерации (ЦАМО РФ), личное дело В.Н. Шамова, инвентар-
ный номер 0612335.
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ских и фронтовых полевых лечебных учреждений, где 
под его руководством успешно оказывалась специализи-
рованная хирургическая помощь пострадавшим с огне-
стрельными ранениями черепа. Ученый конкретизиро-
вал и уточнил сущность и методику первичной хирур-
гической обработки черепно-мозговой раны. Он уделял 
большое внимание поиску новых, наиболее прогрес-
сивных методов лечения огнестрельных проникающих 
ранений груди. Существенный вклад внесен им в раз-
работку принципов хирургического лечения огнестрель-
ных переломов длинных трубчатых костей. Эти вопросы 
нашли отражение в двух томах «Опыта советской ме-
дицины в Великой Отечественной войне 1941‒1945 гг.», 
подготовленных под редакцией Н.Н. Еланского, и в ряде 
статей, в которых сформулированы основные положения 
по оперативному лечению ранений конечностей.

В годы Великой Отечественной войны Н.Н. Еланский 
был главным хирургом Северо-Западного, 2-го Белорус-
ского, 2-го Украинского, Забайкальского фронтов, и его 
деятельность постоянно получала высокую оценку.

В плеяде крупных военных хирургов нашей страны 
видное место принадлежит еще одному представителю 
школы С.П. Федорова — академику АМН СССР, заслу-
женному деятелю науки РСФСР, лауреату Ленинской 
премии, генерал-майору медицинской службы Ивану 
Степановичу Колесникову (1901‒1985).

«Мой путь в медицину, — писал Иван Степанович, — 
начался с лекарской школы. Правда, вскоре учебу при-
шлось оставить, шла гражданская война. Помню пер-
вый бой, в котором довелось участвовать, — недолгий, 
но ожесточенный бой с белоказаками. И сегодня стоит 
в ушах впервые услышанный тогда крик "Санитар! Са-
нитар!" Это звали меня — ротного санитара. Трудно 
передать пережитое тогда чувство... В те дни я принял 
решение: стану военным врачом»2.

И.С. Колесников — автор более 160 научных работ, 
в том числе 11 монографий. В его трудах можно выде-

лить два ведущих направле-
ния — работы клинического 
характера и труды по воен-
но-полевой хирургии. Ха-
рактеризуя научные труды 
второго направления, необ-
ходимо отметить, что опыт 
лечения раненых был обоб-
щен И.С. Колесниковым 
в ряде работ, посвященных 
организационным и кли-
ническим проблемам воен-
но-полевой хирургии, в том 
числе анализу ранений лет-
чиков на войне в Испании, 

организации работы операционно-перевязочного блока 
в полевых условиях, лечению слепых огнестрельных 
ранений груди, этапному лечению проникающих ране-

2 Колесников И.С. По законам гуманизма. Красная Звезда. 1982, 
9 июня.

ний живота, использованию антибиотиков в военно-по-
левых условиях. Вместе с П.А. Куприяновым он создал 
уникальный·10-томный «Атлас огнестрельных ранений» 
(1948‒1955), а также участвовал в написании 9-го и 10-го 
томов многотомного издания «Опыт советской медици-
ны в Великой Отечественной войне 1941‒1945 гг.».

По инициативе И.С. Колесникова было значитель-
но расширено специализированное ожоговое отделение 
госпитальной хирургической клиники Военно-меди-
цинской академии им. С.М. Кирова в Ленинграде (ныне 
Санкт-Петербург). На базе этого отделения было выпол-
нено большое количество исследований, представляв-
ших несомненную ценность для военного и гражданско-
го здравоохранения. Среди них следует отметить одну 
из первых в нашей стране монографий «Оперативное 
лечение глубоких термических ожогов» (1962).

В 1960 г. ожоговое отделение было реорганизовано 
в самостоятельную клинику термических поражений. 
В годы Великой Отечественной войны И.С. Колесников 
был армейским хирургом, а в последующем — главным 
хирургом Карельского фронта. 

Большое значение для развития военно-морской хи-
рургии имели научные труды и практическая деятель-
ность доктора медицинских 
наук, профессора, генерал-
майора медицинской служ-
бы Ивана Демьяновича Жит-
нюка (1903‒1976). С первых 
дней Великой Отечествен-
ной войны И.Д. Житнюк на 
фронте. Вначале он был ве-
дущим хирургом госпиталя 
на Балтийском флоте. Здесь 
по его инициативе впервые 
начали создаваться госпи-
тали для лечения легко-
раненых. Он уделял много 
внимания вопросам органи-
зации хирургического обеспечения боевых операций на 
флоте, эвакуации раненых с кораблей. В 1943 г. он был 
назначен главным хирургом Каспийской военной фло-
тилии, а в 1944 г. — главным хирургом Черноморского 
флота. Перу И.Д. Житнюка принадлежит более 90 науч-
ных трудов по актуальным проблемам военно-морской 

и общей хирургии, посвя-
щенных ожоговому шоку, 
травмам черепа, лечению 
ран, хирургии желудка 
и желчного пузыря.

В годы Великой От-
ечественной войны доктор 
медицинских наук, полков-
ник медицинской службы 
Анатолий Анатольевич 
Казанский (1899‒1991) по-
следовательно занимал 
должности армейского хи-
рурга (1941‒1942), главного 

И.С. Колесников

И.Д. Житнюк

А.А. Казанский
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хирурга Карельского фронта (1942‒1944) и главного хи-
рурга и советника Югославской народно-освободитель-
ной армии. А.А. Казанский являлся одним из редакторов 
пособия «Указания по военно-полевой хирургии» (1948), 
а также автором нескольких разделов многотомного тру-
да «Опыт советской медицины в Великой Отечественной 
войне 1941‒1945 гг.». 

Воспитанником школы С.П. Федорова является док-
тор медицинских наук, профессор, заслуженный врач 
Грузинской ССР, полковник медицинской службы Ни-
колай Иванович Кукуджанов (1896‒1970). С первых дней 

Великой Отечественной 
войны Н.И. Кyкyджaнoв 
находился в действующей 
армии, где особенно про-
явились его незаурядные 
организаторские способно-
сти и талант хирурга-кли-
нициста. В начальном пери-
оде войны он находился на 
ответственном посту глав-
ного хирурга Закавказско-
го (июнь‒октябрь 1941 г.), 
Кавказского (октябрь‒де-
кабрь 1941 г.) и Крымского 
(январь‒март 1942 г.) фрон-
тов. В марте 1942 г. ввиду 
болезни Н.И. Кукуджанов 

был назначен ведущим хирургом эвакуационного госпи-
таля, а затем Тбилисского окружного военного госпита-
ля и с 1949 г. — главным хирургом Закавказского воен-
ного округа. Им опубликовано более 50 научных работ 
о кровезаменителях, комплексном лечении перитонитов 
антибиотиками, лечении огнестрельных переломов бе-
дра и крупных суставов, травматических разрывов зад-
ней уретры и др. 

В период Великой Отечественной войны доктор ме-
дицинских наук, профессор, генерал-майор медицин-

ской службы Борис Васи-
льевич Пунин (1891‒1974), 
будучи главным хирургом 
Балтийского флота, делал 
все для четкой организа-
ции хирургической работы 
в военно-морских госпи-
талях флота и на кораблях. 
Большое место в научном 
наследии Б.В. Пунина за-
нимают труды по военно-
морской хирургии. Во мно-
гих из них подчеркивается 
особая важность органи-
зационной стороны дела. 
Первые его работы в этой 

области — «Хирургическая помощь на корабле в бое-
вых условиях», «Эвакуация раненых на морских судах», 
«Организация хирургической помощи в морском бою» 
и особенно монография «Организация хирургической 
помощи в Военно-Морском Флоте» (1947, совместно 
с Ф.Ф. Андреевым) — имели неоценимое значение для 
становления отечественной военно-морской хирургии. 
Он автор главы «Ранения вен» в многотомном труде 
«Опыт советской медицины в Великой Отечественной 
войне 1941‒1945 гг.».

В заключение следует подчеркнуть, что военно-по-
левые хирурги — ученики профессора С.П. Федорова 
все годы Великой Отечественной войны прошли в од-
ном строю с солдатами, матросами и офицерами армии 
и флота, выполнив до конца свой долг перед Родиной.

Поступила 17.01.2023
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Юбилеи

ВЛАДИМИР БОРИСОВИЧ СИМОНЕНКО (к 75-летию со дня рождения)

25 августа 2023 г. исполняется 75 лет заслуженному 
деятелю науки РФ, заслуженному врачу РФ, члену-кор-
респонденту Российской академии наук, действительно-
му члену Российской академии ракетных и артиллерий-
ских наук, доктору медицинских наук, профессору, гене-
рал-майору медицинской службы в отставке Владимиру 
Борисовичу Симоненко. 

В.Б. Симоненко родился 25 августа 1948 г. в г. Ле-
нинграде. После окончания 11 классов средней школы 
в 1966 г. поступил на факультет подготовки врачей для 
ВМФ Военно-медицинской академии им. С.М. Кирова, 
которую окончил с отличием в 1972 г. 

Проходил службу в должности начальника меди-
цинской службы средней подводной лодки Краснозна-
менного Балтийского флота. В 1973 г. поступил в адъ-
юнктуру при кафедре военно-морской и госпитальной 
терапии ВМедА им. С.М. Кирова, после успешного 
окончания которой в 1976 г. был назначен на долж-
ность старшего ординатора клиники военно-морской 
и госпитальной терапии. В 1977 г. назначен преподава-
телем, а в 1985 г. — старшим преподавателем кафедры 
военно-морской и госпитальной терапии ВМедА им. 
С.М. Кирова. С декабря 1989 г. — заместитель главного 
терапевта МО РФ, главный терапевт 2-го Центрального 
военного клинического госпиталя имени П.В. Мандры-
ка, а с ноября 1994 г. — начальник указанного госпита-
ля. С 2012 по 2014 г. — начальник ФКУ «Медицинский 
учебно-научный клинический центр им. П.В. Мандры-
ка» (МУНКЦ) МО РФ. Кроме того, по совместительству 

назначался на должности профессора кафедры терапии 
военно-медицинского факультета при Российской меди-
цинской академии последипломного образования (1995–
1997 гг.), профессора кафедры терапии Государственно-
го института усовершенствования врачей МО РФ, на-
чальника кафедры терапии усовершенствования врачей 
(с курсом военно-морской терапии) Государственного 
института усовершенствования врачей МО РФ (2003–
2014 гг.). С 2014 по 2015 г. — заведующий кафедрой те-
рапии усовершенствования врачей МУНКЦ. С 2015 г. — 
профессор кафедры терапии неотложных состояний фи-
лиала ВМА им. С.М. Кирова в г. Москве. 

В 1976 г. защитил диссертацию на соискание уче-
ной степени кандидата медицинских наук по изучению 
воздействия на организм химических факторов малой 
интенсивности (КРТ), в 1987 г. — докторскую диссер-
тацию по проблеме влияния различных КРТ на сер-
дечно-сосудистую систему и показатели гуморальной 
регуляции. В 1987 г. присвоено ученое звание доцент, 
в 1990 г. — профессор по кафедре военно-морской 
и госпитальной терапии. В 1998 г. приказом Главно-
командующего Военно-Морским Флотом назначен 
консультантом-терапевтом Военно-Морского Флота, 
с 2003 по 2007 г. исполнял обязанности главного кардио-
лога Министерства обороны РФ.

В 2005 г. избран членом-корреспондентом РАМН 
по специальности «военно-полевая и военно-морская 
терапия» отделения клинической медицины. С 1993 г. — 
действительный член Международной академии наук, 
информации, информационных процессов и технологий 
(МАН ИПТ), с 1999 г. — действительный член Академии 
ракетно-артиллерийских наук

Владимир Борисович — автор 715 научных трудов, 
в том числе 35 монографий и 5 изобретений. Подгото-
вил 15 докторов и 40 кандидатов медицинских наук. Член 
экспертного совета ВАК Минобразования РФ. Главный 
редактор журнала «Клиническая медицина», член редак-
ционных коллегий журналов «Архив внутренней меди-
цины», «Военно-медицинский журнал», «Клиническая 
геронтология», «Сердечная недостаточность».

Входит в состав правления Всероссийского научного 
кардиологического общества и Московского городского 
научного общества терапевтов. В течение многих лет  — 
президент регионарной общественной организации «Об-
щество по исследованию артериальной гипертонии» им. 
Г.Ф. Ланга и А.Л. Мясникова.

Удостоен почетных званий «заслуженный врач 
Российской Федерации » (Указ Президента РФ № 307 
от 14.02.1994 г.) и «заслуженный деятель науки Рос-
сийской Федерации » (Указ Президента РФ № 48 
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от 16.01.1998 г.). В 2000 г. награжден орденом Почета, 
в 2008 г. — орденом «За заслуги перед Отечеством» IV 
ст. и многими медалями, лауреат премий им. М.В. Ломо-
носова, Н.И. Пирогова, И.П. Павлова, Д.Д. Плетнева.

Редакционная коллегия журнала «Клиническая ме-
дицина» сердечно поздравляет Владимира Борисовича 
Симоненко с юбилеем, желает ему крепкого здоровья, 
счастья и новых творческих успехов.
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21 августа 2023 г. исполняется 75 лет доктору меди-
цинских наук, доценту, полковнику медицинской служ-
бы в отставке Дмитрию Николаевичу Панфилову.

Д.Н. Панфилов родился в Ленинграде. В 1972 г. с от-
личием окончил факультет подготовки врачей для ВМФ 
Военно-медицинской академии им. С.М. Кирова. 

С 1972 по 1978 г. проходил службу в должности на-
чальника медицинской службы атомной подводной 
лодки на Краснознаменном Северном флоте, г. Северо-
морск-7. 

В 1978 г. поступил в клиническую ординатуру при 
кафедре военно-морской и госпитальной терапии ВМА 
им. С.М. Кирова, после окончания которой в 1980 г. был 
назначен начальником терапевтического отделения гар-
низонного госпиталя в г. Корсаков Сахалинской области, 
на этой должности находился по 1983 г. 

С 1983 по 1993 г. был начальником пульмонологи-
ческого отделения Главного госпиталя Тихоокеанского 
флота, г. Владивосток, в 1993 г. был назначен его веду-
щим терапевтом, в этой должности прослужил по 1997 г. 
С 1997 по 2001 г. являлся ведущим терапевтом 574-го 
Военного клинического госпиталя Московского воен-

ного округа, г. Москва. С 2001 по 2004 г. — терапевт-
консультант медицинской части филиала № 1 2-го ЦВКГ 
им. П.В. Мандрыка, г. Москва. С 2004 по 2009 г. занимал 
должность профессора кафедры терапии усовершен-
ствования врачей (с курсом военно-морской терапии) 
Государственного института усовершенствования вра-
чей Минобороны России, г. Москва, в 2009 г. переведен 
на должность доцента данной кафедры, на которой на-
ходился по 2011 г. С 2011 по 2012 г. — врач-пульмонолог 
терапевтического (консультативного) отделения ФГУ 
«2-й ЦВКГ им. П.В. Мандрыка» Минобороны России, 
г. Москва. С 2012 по 2015 г. — доцент кафедры терапии 
усовершенствования врачей ФКУ «Медицинский учеб-
но-научный клинический центр им. П.В. Мандрыка» 
Минобороны России, г. Москва. С 2015 по 2018 г. — кон-
сультант-пульмонолог консультативного отдела ФКУ 
«ЦВКГ им. П.В. Мандрыка» Минобороны России, 
г. Москва. 

С 2015 г. по настоящее время является старшим 
преподавателем кафедры терапии неотложных состо-
яний Московского филиала ФГБВОУ ВО «ВМА им. 
С.М. Кирова» Минобороны России. В 1990 г. защитил 
диссертацию на соискание ученой степени кандидата 
медицинских наук по специальности внутренние болез-
ни, пульмонология. В 2001 г. защитил докторскую дис-
сертацию по специальности пульмонология. В 2010 г. 
присвоено ученое звание доцент по кафедре терапии. 
Врач-терапевт высшей квалификационной категории 
с 1992 г. Врач-пульмонолог высшей квалификационной 
категории с 2010 г. 

Д.Н. Панфилов является автором 64 научных работ, 
из них 55 статей, 8 учебно-методических работ, 1 ав-
торское свидетельство. Под его руководством защище-
ны 2 кандидатские диссертации.

Д.Н. Панфилов входит в состав редакционной колле-
гии журнала «Клиническая медицина».

За достигнутые успехи Д.Н. Панфилов награжден ор-
деном Почета. 

Редакционная коллегия журнала «Клиническая ме-
дицина» сердечно поздравляет Дмитрия Николаевича 
Панфилова с юбилеем, жела ет ему крепкого здоровья, 
счастья и новых творческих успехов. 

ДМИТРИЙ НИКОЛАЕВИЧ ПАНФИЛОВ 
(к 75-летию со дня рождения)
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АРКАДИЙ АЛЕКСАНДРОВИЧ ШЕПТУЛИН
(к 70-летию со дня рождения)

21 августа 2023 г. исполнилось 70 лет со дня рожде-
ния профессора кафедры пропедевтики внутренних бо-
лезней, гастроэнтерологии и гепатологии Первого Мо-
сковского государственного медицинского университета 
(МГМУ) им. И.М. Сеченова Аркадия Александровича 
Шептулина.

В 1976 г. А.А. Шептулин с отличием закончил ле-
чебный факультет 1-го Московского медицинского ин-
ститута (ММИ) им. И.М. Сеченова. С этого времени вся 
его дальнейшая врачебная, научная и педагогическая 
деятельность была связана с кафедрой и клиникой про-
педевтики внутренних болезней 1-го ММИ (сейчас кафе-
дра пропедевтики внутренних болезней, гастроэнтеро-
логии и гепатологии 1- го МГМУ) им. И.М. Сеченова, где 
он обучался в клинической ординатуре, а затем после-
довательно работал врачом общетерапевтического от-
деления (1978–1984), ассистентом (1984–1991), доцентом 
(1991–1995). С 1995 г. и по настоящее время А.А. Шепту-
лин — профессор кафедры. 

Формирование А.А.Шептулина как врача, ученого 
и педагога проходил о под руководством выдающегося 
российского терапевта, академика АМН СССР В.Х. Ва-
силенко и члена-корреспондента РАМН А.Л. Гребене-
ва. В 1982 г. А.А. Шептулин защитил кандидатскую, 
а в 1990 г. — докторскую диссертации, посвященные па-
тофизиологическим и клиническим аспектам язвенной 
болезни. В настоящее время А.А. Шептулин продолжает 
работать под руководством академика РАМН В.Т. Иваш-
кина. 

Аркадий Александрович известен своими работами, 
посвященными изучению различных проблем гастро-
энтерологии: язвенной болезни, гастроэзофагеальной 
рефлюксной болезни, функциональных расстройств 
желудочно-кишечного тракта (функциональной дис-
пепсии, синдрома раздраженного кишечника). Он ав-
тор более 400 публикаций, в том числе 6 монографий, 
соавтор различных руководств и справочников по га-
строэнтерологии, нескольких учебников по пропедев-
тике внутренних болезней и общему уходу за больны-
ми. Учебное пособие «Непосредственное исследование 
больного», написанное им вместе с А.Л. Гребеневым, 
выдержало 4 издания. За монографию «Синдром диа-
реи» А.А. Шептулин (совместно с В.Т. Ивашкиным 
и О.А. Склянской) был удостоен премии им. В.Х. Ва-
силенко РАМН за лучшую работу в области гастроэн-
терологии . Аркадий Александрович является замести-
телем председателя проблемной комиссии по гастро-
энтерологии Экспертного совета Минздрава России, 
заместителем главного редактора «Российского журна-
ла гастроэнтерологии, гепатологии, колопроктологии». 
Под руководством А.А. Шептулина защищены 11 кан-
дидатских и 1 докторская диссертации.

Более 30 лет А.А. Шептулин является членом редкол-
легии журнала «Клиническая медицина», активно уча-
ствуя в рецензировании поступающих статей.

Редколлегия журнала сердечно поздравляет Арка-
дия Александровича с юбилеем и желает ему крепкого 
здоровья и дальнейших творческих успехов!
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