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МНОЖЕСТВЕННАЯ СИСТЕМНАЯ АТРОФИЯ 
Ошский государственный университет, Ош, Кыргызстан

Множественная системная атрофия (МСА) — быстро прогрессирующее нейродегенеративное заболевание, харак-
теризующееся наличием вегетативной дисфункции и двигательных нарушений. В большинстве случаев оно возникает 
у взрослых и проявляется следующими клиническими синдромами различной выраженности: паркинсонизм, мозжеч-
ковые нарушения, вегетативная недостаточность, урогенитальная дисфункция и кортикоспинальные нарушения. 
Трудности диагностики и лечения МСА во многом связаны с неполным пониманием патогенеза заболевания. В этом 
обзоре обобщаются современные литературные данные об этиологических (в т.ч. генетических) факторах риска, 
патогенезе, клинике, диагностике, дифференциальной диагностике и лечении множественной системной атрофии. 
К л ю ч е в ы е  с л о в а :  множественная системная атрофия; нейродегенеративные заболевания; паркинсонизм; 

мозжечковые расстройства.
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Furkat A. Yusupov, Ismatilla T. Ydyrysov, Akmal A. Yuldashev
MULTIPLE SYSTEMIC ATROPHY 
Osh State University, Osh, Kyrgyzstan
Multiple systemic atrophy (MSA) is a rapidly progressive neurodegenerative disease characterized by the presence of autonomic 
dysfunction and movement disorders. It occurs in adults in most cases and is manifested by various clinical syndromes with 
varying degrees of severity, such as parkinsonism, cerebellar dysfunction, autonomic insuffi  ciency, and urogenital and 
corticospinal dysfunction. Diffi  culties in diagnosis and treatment are largely due to incomplete understanding of pathogenesis. 
This review summarizes current literature on etiological, including genetic, risk factors, pathogenesis, clinical presentation, 
diagnosis, diff erential diagnosis, and treatment options for MSA.
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Множественная системная атрофия (МСА) — про-
грессирующее нейродегенеративное заболевание, кли-
нически проявляющееся вегетативной недостаточно-
стью, паркинсонизмом и мозжечковым синдромом в раз-
личных сочетаниях, а гистологически — глиальными 
цитоплазматическими включениями и гибелью нейро-
нов преимущественно в стриатонигральной и оливопон-
тоцеребеллярной системах [1, 2]. В прошлом для кли-
нических и исследовательских целей были предложены 
наборы диагностических критериев MCA [3, 4]. МСА 
в большинстве случаев — спорадическое заболевание, 
возникающее во взрослом возрасте и характеризующе-
еся следующими клиническими синдромами различной 
выраженности: паркинсонизм, мозжечковые нарушения, 
вегетативная недостаточность, урогенитальная дис-
функция и кортикоспинальные нарушения [3, 5–7]. В за-
висимости от преобладающих симптомов заболевания 

МСА подразделяют на две формы: МСА с преобладани-
ем паркинсонизма (МСА-Р) и МСА с преобладанием моз-
жечковых признаков (МСА-С) [4].

Мировая эпидемиология множественной системной 
атрофии. Заболеваемость МСА 0,6–3 на 100 000 чело-
век в год. Начинается заболевание обычно на шестом 
десятилетии — средний возраст его дебюта 56 ± 9 лет. 
Относительная частота моторных подтипов различает-
ся в зависимости от географических и этнических ре-
гионов: MСA-С преобладает в Восточном полушарии, 
больше встречается среди японцев, корейцев и метисов 
(70–80%). MСA-Р чаще наблюдается в Западном по-
лушарии, в популяциях Европы и Северной Америки 
(67–84%). МСА обычно считается редким заболевани-
ем, но может составлять до 10% пациентов с паркинсо-
низмом. Распространение по половому признаку одина-
ковое [8, 9]. 
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Критерии MСА. Для диагностики MСA определяют 
четыре уровня диагностической достоверности: 

• патоморфологически установленная MСA,
• клинически установленная MСA, 
• клинически вероятная MСA,
• возможный продромальная MСA.
Как и во вторых консенсусных критериях, предпо-

сылки для клинического диагноза МСА для всех уров-
ней достоверности включают появление симптомов 
после 30 лет (поскольку не существует посмертно под-
твержденных случаев МСА с началом в третьем деся-
тилетии или ранее), отрицательный семейный диагноз, 
анамнез и прогрессирующее течение заболевания.

Клинически установленная MСA определяется как 
комбинация основных клинических признаков, по край-
ней мере двух поддерживающих двигательных или немо-
торных признаков, по крайней мере одного маркера маг-
нитно-резонансной томографии (МРТ) головного мозга, 
указывающего на MСA, а также отсутствие критериев 
исключения (табл. 1 и 3). Наличие хотя бы одного основ-
ного признака — затрудненного мочеиспускания с оста-
точным объемом после мочеиспускания (PVR) > 100 мл, 
позывами к мочеиспусканию или нейрогенной ортоста-
тической гипотензией (НОГ). 

Для диагностики клинически установленной MСA 
необходимы маркеры МРТ головного мозга, которые 
являются специфическими, но, как и основные клиниче-
ские признаки, часто проявляются на более поздних ста-
диях заболевания. Если клинические критерии клини-
чески установленной MСA соблюдены, но маркер МРТ 
отсутствует, у пациента должен быть диагностирован 
клинически вероятный MСA. Биомаркеры не следует 
использовать для подтверждения диагноза клинически 
установленной MСA в случаях, отрицательных при МРТ 
головного мозга.

Диагноз клинически вероятной MСA требует как 
минимум двух основных признаков: вегетативной недо-
статочности, паркинсонизма и мозжечковых нарушений 
в любом сочетании, включая паркинсонизм в сочетании 
с мозжечковыми симптомами без вегетативной недоста-
точности. Основные клинические признаки клинически 
вероятного MСA более чувствительны и обычно про-
являются раньше по сравнению с основными призна-
ками клинически установленной MСA. При сочетании 
хотя бы с одним поддерживающим моторным или не-
моторным клиническим признаком, исключая эректиль-
ную дисфункцию (ЭД) из-за ее низкой специфичности, 
обеспечивается сбалансированная чувствительность 
и специ фичность этой категории. Маркеры МРТ голов-
ного мозга не требуются для диагностики клинически 
вероятной MСA.

Мозжечковая атаксия. Атаксия походки, наиболее 
распространенная мозжечковая особенность MСA-C, 
часто сопровождается атаксией речи (мозжечковая ди-
зартрия) и глазодвигательной дисфункцией мозжечка. 
Может наблюдаться атаксия конечностей, но она обычно 
менее выражена, чем нарушения походки или речи. Хотя 
нистагм, вызванный взглядом, встречается у большин-

ства пациентов с MСA-C на поздней стадии, более ран-
ние глазодвигательные нарушения могут не включать 
нистагм, но включать подергивания по типу прямоу-
гольных волн, судорожное преследование и дисметриче-
ские саккады. Супрануклеарный паралич взора и резкое 
замедление скорости саккад не являются признаками 
MСA [4]. Прогрессирующее течение атаксии, начинаю-
щееся в среднем возрасте, требует скрининга на общие 
причины дегенерации мозжечка, включая токсические 
(например, связанные с алкоголем, фенитоином, литием, 
барбитуратами), метаболические (например, синдромы 
дефицита витамина B12 или B1), паранеопластические 
и нераковые, иммунно-опосредованные расстройства 
(например, атаксия, связанная с антителами к глиадину 
или декарбоксилазе глутаминовой кислоты), инфекции, 
параинфекционные синдромы, объемные поражения го-
ловного мозга и рассеянный склероз.

Урогенитальная недостаточность. Симптомы ниж-
них мочевых путей (СНМП), указывающие на урогени-
тальную недостаточность, являются единственным на-
чальным проявлением МСА у 18% пациентов, в среднем 
за 2,8 года до появления двигательных симптомов. На-
против, дисфункция НМП встречается крайне редко на 
ранних стадиях болезни Паркинсона (БП) и спорадиче-
ской атаксии у взрослых (САОА). При скрининге дис-
функции НМП у пациентов с подозрением на МСА при 
первоначальном осмотре рекомендуются следующие 
обследования: 1) сбор анамнеза для оценки симптомов 
накопления мочи (императивные позывы к мочеиспу-
сканию, частота дневных позывов, никтурия и позывное 
недержание мочи, в совокупности называемые «гиперак-
тивный мочевой пузырь») и симптомов нарушений моче-
испускания (нерешительность, прерывистая или плохая 
струя мочи, ощущение неполного опорожнения мочевого 
пузыря, двойное мочеиспускание); 2) ведение 3-дневного 
дневника мочеиспускания — он дает оценку симптомов 
НМП и является единственной оценкой ночной полиу-
рии, которая может возникать при МСА;

Патологические нарушения, при которых рекоменду-
ется провести дифференциальную диагностику с МСА:

• паркинсонизм или атаксия;
• вегетативная дисфункция;
• атипичный тремор покоя/действия с миоклониче-

ским компонентом;
• смешанная дисфония с элементами гипофонии, 

мозжечковой дизартрии и спастичности;
• аномальная поза при синдроме Пизы или непропор-

циональный антеколлис;
• расстройство поведения во время сна с быстрым 

движением глаз (БДГ).
У пациентов с МСА часто (но не всегда) наблюдают-

ся симметричная брадикинезия и ригидность. Тремор 
следует исследовать в покое и при движении — искать 
миоклонус (спонтанный/индуцированный стимулом) 
или полиминимиоклонус. Мозжечковые признаки следу-
ет выявлять с помощью тестов на дисдиадохокинезию, 
пальце-носовой и пяточно-коленной проб. Тандемная 
походка часто нарушается на ранних стадиях атаксии 
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Таблица 1. Диагностические критерии клинически установленной и клинически вероятной множественной системной 
атрофии
Table 1. Diagnostic criteria for clinically established and clinically probable multiple systemic atrophy

Особенности 
Features

Спорадическое прогрессирующее заболевание у взрослых (> 30 лет)
Sporadic advanced disease in adults (> 30 years old)

клинически установленная  MСA
сlinically established MSA

клинически вероятная  МСА
сlinically probable MSA

Основные 
клинические 
особенности
Main clinical 
features

1. Вегетативная дисфункция (необходимо хотя бы 
одно) определяется как: 
• необъяснимые трудности с мочеиспусканием с 

остаточным объемом мочи после мочеиспускания 
≥ 100 мл;

• необъяснимое недержание мочи с позывами;
• нейрогенная ортостатическая гипотония (падение 

артериального давления ≥ 20/10 мм рт. ст.) в 
течение 3 мин. после теста стояния.

И хотя бы один из:
2. Паркинсонизм.
3. Мозжечковый синдром (по крайней мере два из 
них: атаксия походки, атаксия конечностей, мозжеч-
ковая дизартрия или глазодвигательные особен-
ности).
1. Autonomic dysfunction (at least one is necessary), 
defi ned as:
• unexplained diffi  culty urinating with a residual volume 

of urine after urination ≥ 100 ml;
• unexplained incontinence of urine with urge
• neurogenic orthostatic hypotension (drop in blood 

pressure ≥ 20/10 mm Hg) for 3 minutes after the 
standing test.

And at least one of them:
2. Parkinsonism.
3. Cerebellar syndrome (at least two of them: gait 
ataxia, limb ataxia, cerebellar dysarthria or oculomove-
ment features)

Как минимум два из:
1. Вегетативная дисфункция (необходимо хотя бы 
одно) определяется как:
• необъяснимые трудности с мочеиспусканием с 

остаточным объемом мочи после мочеиспускания 
≥ 100 мл;

• необъяснимое недержание мочи с позывами;
• нейрогенная ортостатическая гипотония (падение 

артериального давления ≥ 20/10 мм рт. ст.) в тече-
ние 10 мин после теста стояния.

2. Паркинсонизм.
3. Мозжечковый синдром (по крайней мере один из: 
атаксия походки, атаксия конечностей, мозжечковая 
дизартрия или глазодвигательные особенности).
At least two of them:
1. Autonomic dysfunction (at least one is necessary), 
defi ned as:
• unexplained diffi  culty urinating with a residual volume 

of urine after urination ≥ 100 ml;
• unexplained incontinence of urine with urge;
• neurogenic orthostatic hypotension (drop in blood 

pressure ≥ 20/10 mm Hg) for 10 minutes after the 
standing test.

2. Parkinsonism.
3. Cerebellar syndrome (at least one of: gait ataxia, 
limb ataxia, cerebellar dysarthria or oculomovement 
features)

Поддерживающие 
клинические (моторные 
или немоторные) 
признаки
Supportive clinical 
(movement 
or non-motor) signs

По меньшей мере, два
At least two of them

Хотя бы один
At least one of them

МРТ маркеры 
MRI markers

Хотя бы один
At least one of them

Не требуется
Not required

Критерий и сключения
exclusionary for study 
entry

Не должно быть
It shouldn’t be present

Не должно быть
It shouldn’t be present

Дополнительные клинические признаки
Additional clinical signs

Поддерживающие двигательные функции
Supporting movement functions

Вспомогательные немоторные функции
Supporting non-movement functions

Быстрое прогрессирование в течение 3 лет 
Умеренная или тяжелая постуральная нестабильность в течение 
3 лет 
Краниоцервикальная дистония, индуцированная или усугубляемая 
L-допой при отсутствии дискинезии конечностей.
Тяжелые нарушения речи в течение 3 лет после начала моторики.
Тяжелая дисфагия в течение 3 лет 
Необъяснимый симптом Бабинского.
Судорожный миоклонический постуральный или кинетический 
тремор.
Постуральные деформации
Rapid progression over 3 years
Moderate or severe postural instability for 3 years
Craniocervical dystonia, induced or aggravated  Levodopa in the absence 
of limb dyskinesia
Severe speech disorders within 3 years after the onset of movement skills
Severe dysphagia for 3 years
An unexplained Babinski’s sign
Convulsive myoclonic postural or kinetic tremor
Postural deformations

Стридор
Вдохновляющие вздохи
Холодные обесцвеченные руки и ноги
Эректильная дисфункция (в возрасте до 60 лет 
при клинически вероятном МСА)
Патологический смех или плач
Stridor
Inspiring sighs
Cold discolored hands and feet
Erectile dysfunction (under the age of 60 with clinically probable 
MSA)
Pathological laughing or crying
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Окончание табл. 1 / End of the Table 1
МРТ-маркеры клинически установленной МСА

MRI markers of clinically established MSA

Каждая пораженная область мозга, о чем свидетельствуют маркеры МРТ
Each aff ected area of the brain (evidenced by MRI markers)

Атрофия:
• скорлупа;
• средняя ножка мозжечка;
• мост;
• мозжечок.
МРТ-признаки.
Повышенная диффузионная способность:
• cкорлупа;
• cредняя ножка мозжечка.
Atrophy:
• putamen;
• middle cerebellar peduncle;
• pons;
• cerebellum.
MRI signs.
Increased diff usion capacity:
• putamen;
• middle cerebellar peduncle

Таблица 2. Критерии исследования возможной продромальной множественной системной атрофии
Table 2. Criteria for the study of possible prodromal multiple systemic atrophy

 Важные особенности
Important features

Спорадическое прогрессирующее заболевание у взрослых (> 30 лет)
Sporadic advanced disease in adults (> 30 years old)

Клинические немо-
торные особенности 
(критерии входа)
Clinical non-
movement features 
(entry criteria)

По крайней мере одно из следующего:
• расстройство поведения в фазе быстрого сна (RBD) (доказано полисомнографией)
• нейрогенная ортостатическая гипотония (падение артериального давления ≥ 20/10 мм рт. ст.) в течение 

10 минут после стояния
• урогенитальная недостаточность (эректильная дисфункция у мужчин в возрасте до 60 лет в сочетании по 

крайней мере с одним необъяснимым затруднением мочеиспускания с остаточным объемом мочи после 
опорожнения > 100 мл и необъяснимым позывным недержанием мочи)

At least one of the following:
• REM (rapid eye movement sleep) behavior disorder (RBD) (proven by polysomnography)
• neurogenic orthostatic hypotension (drop in blood pressure ≥ 20/10 mmHg) within 10 minutes after standing
• urogenital insuffi  ciency (erectile dysfunction in men under the age of 60 in combination with at least one 

unexplained diffi  culty urinating with a residual volume of urine after emptying > 100 ml and unexplained urge 
incontinence)

Клинические 
двигательные 
особенности
Clinical movement 
features

По крайней мере одно из следующих:
• признаки паркинсонизма,
• мозжечковые знаки
At least one of the following:
• signs of parkinsonism,
• cerebellar signs

Критерии 
исключения
exclusionary 
for study entry

Необъяснимая аносмия при обонятельном тестировании. 
Аномальная симпатическая визуализация сердца (123I-MIBG-сцинтиграфия).
Колеблющиеся когнитивные способности с выраженными изменениями внимания и настороженности и 
ранним снижением зрительно-перцептивных способностей.
Рецидивирующие зрительные галлюцинации, не вызванные приемом лекарств, в течение 3 лет от начала 
заболевания.
Деменция по DSM-V в течение 3 лет от начала заболевания.
Супрануклеарный паралич взора вниз или замедление вертикальных саккад.
Данные МРТ головного мозга, указывающие на альтернативный диагноз (например, ПСП, рассеянный 
склероз, сосудистый паркинсонизм, симптоматическое заболевание мозжечка и т. д.)
Документирование альтернативного состояния (похожего на МСА, включая генетическую или симптоматиче-
скую атаксию и паркинсонизм), которое, как известно, вызывает вегетативную недостаточность, атаксию или 
паркинсонизм и, вероятно, связано с симптомами пациента.
Unexplained anosmia during olfactory testing. 
Abnormal sympathetic imaging of the heart (123I-MIBG scintigraphy). 
Fluctuating cognitive abilities with pronounced changes in attention and alertness, and an early decrease in visual 
perceptual abilities. 
Recurrent visual hallucinations not caused by medication within 3 years of onset of disease. 
Dementia according to DSM-V within 3 year from onset of illness. 
Supranuclear paralysis of downward gaze or slow vertical saccades.
Brain MRI data indicating an alternative diagnosis (for example,SSPЕ , multiple sclerosis, vascular parkinsonism, 
symptomatic cerebellar disease, etc.)
Documenting an alternative condition similar to MSA (including genetic or symptomatic ataxia and parkinsonism), 
which is known to cause vegetative insuffi  ciency and is likely to be associated with the patient’s symptoms of ataxia 
or parkinsonsim
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Таблица 3. Лексикон с операционализированными определениями особенностей критериев Общества двигательных 
расстройств для диагностики множественной системной атрофии
Table 3. Lexicon with operationalized defi nitions of features of the Movement Disorder Society criteria for the diagnosis 
of multiple system atrophy

Особенность
Feature

Операционализированное определение
operationalized defi nition

Основные автономные функции
Main autonomous functions

Необъяснимые трудности с 
мочеиспусканием с остаточным 
объемом мочи после мочеиспускания 
> 100 мл (при клинически установленном 
МСА) или остаточной моче после 
мочеиспускания любого объема (при 
клинически вероятном МСА)
Unexplained diffi  culty urinating with a 
residual volume of urine after urination > 
100 ml (with clinically established MSA) or 
residual urine after urination of any volume 
(with clinically probable MSA)

Затруднения с мочеиспусканием, когда в мочевом пузыре остается > 100 мл мочи (при 
клинически установленном МСА) или любой объем мочи (при клинически вероятном 
МСА) после произвольного мочеиспускания, измеренного с помощью УЗИ мочевого 
пузыря, уродинамики или катетеризации «выход-выход». Следует исключить вторичные 
причины, такие как обструкция оттока мочевого пузыря из-за увеличения простаты
Diffi  culty urinating when > 100 ml of urine remains in the bladder (with clinically established 
MSA) or any volume of urine (with clinically probable MSA) after arbitrary urination, measured 
by ultrasound of the bladder, urodynamics or exit-exit catheterization. Secondary causes , such 
as obstruction of the outfl ow of the bladder due to an enlarged prostate, should be excluded

Необъяснимое недержание мочи 
с позывами
Unexplained incontinence of urine 
with urge

Жалобы на непроизвольное истечение мочи, связанное с неотложными позывами 
при отсутствии инфекций мочевыводящих путей. Ненейрогенные причины, такие как 
предыдущая операция на органах малого таза или пролапс тазового дна, должны быть 
исключены
Complaints of involuntary discharge of urine associated with urges in the absence of urinary 
tract infections. Neurogenic causes, such as previous pelvic organ surgery or pelvic fl oor de-
scent , should be excluded

Нейрогенная ортостатическая гипотония 
Neurogenic  postural hypotension

Снижение систолического АД ≥ 20 мм рт. ст. обычно сопровождается падением 
диастолического АД ≥ 10 мм рт. ст. и соотношением ΔHR/ΔСАД < 0,5 ударов в минуту/мм 
рт. ст. в течение 3 мин. (для клинически установленного МСА) или в течение 10 мин (для 
клинически вероятного МСА) стояния. Следует исключить вторичные причины, такие как 
диабетическая автономная нейропатия. Влияние лекарственных препаратов, которые 
ухудшают реакцию ЧСС на ортостаз (например, бета-блокаторы), следует исключить
A decrease in systolic blood pressure of ≥ 20 mmHg is usually accompanied by a decrease in 
diastolic blood pressure by ≥ 10 mmHg, and a ΔHR/ΔSAD ratio of less than 0.5 beats/min per 
mmHg for 3 minutes (for clinically established MSA), or for 10 minutes of standing (clinically 
probable MSA). The eff ect of secondary causes, such as diabetic autonomic neuropathy, should 
be excluded, as well as medications that worsen the heart rate response to orthostasis, such as 
beta-blockers

Основные особенности болезни Паркинсона
The main features of Parkinson’s disease

Паркинсонизм
Parkinsonism

Наличие брадикинезии плюс ригидность или тремор (исключая преднамеренный тремор 
у пациента с мозжечковым синдромом), оцениваемые специалистом по двигательным 
расстройствам после обследования, проведенного, как описано в MDS-UPDRS III 
(брадикинезия — замедленность движений и уменьшение амплитуды или скорости (или 
прогрессивные колебания или остановки) по мере продолжения движений; ригидность — 
независимое от скорости сопротивление пассивному движению, которое не отражает 
исключительно неспособность расслабиться, что может сопровождаться феноменом 
зубчатого колеса; тремор — ритмичные или аритмичные непроизвольные движения рук 
или ног)
The presence of bradykinesia, in addition to rigidity or tremor (excluding intentional tremor in a 
patient with cerebellar syndrome), is assessed by a specialist in movement disorders after an 
examination conducted as described in the MDS-UPDRS III. Bradykinesia is slowness of move-
ment and a decrease in amplitude or speed, or progressive fl uctuations or stops, as movements 
continue. Rigidity is independent of speed and resistance to passive movement, and does not 
exclusively refl ect an inability to relax, which may be accompanied by a phenomenon called the 
«gear wheel». Tremor is rhythmic or arrhythmic, involuntary movements of the arms or legs.

Плохая чувствительность к L-допе 
(при клинически установленном МСА)
Low sensitivity to Levodopa 
(with clinically established MSA)

Определяется на основании анамнеза или как улучшение < 30% по шкале MDS-UPDRS III 
при приеме до 1000 мг L-допы при необходимости или при переносимости в течение как 
минимум месяца по оценке специалиста по двигательным расстройствам
It is determined on the basis of anamnesis or as an improvement of < 30% on the MDS-UPDRS 
III scale when taking up to 1000 mg of Levodopa if necessary or if tolerated for at least a month 
according to the assessment of a specialist in movement disorders

Основные функции мозжечка
The main functions of the cerebellum

Мозжечковый синдром
cerebellar syndrome

По меньшей мере два (при клинически установленном) или по крайней мере один 
(при клинически вероятном МСА): атаксия походки, атаксия конечностей, мозжечковая 
дизартрия или глазодвигательная дисфункция (глазодвигательные особенности — 
устойчивый нистагм (при взгляде, вызванном горизонтальным или слабым ритмом) или 
саккадическая гиперметрия)
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Особенность
Feature

Операционализированное определение
operationalized defi nition

At least two (clinically established) or at least one (clinically probable MSA) gait ataxias, limb 
ataxias, cerebellar dysartria, or oculomotor dysfunctions (oculomotor features — persistent 
nystagmus caused by horizontal or weak rhythms) or saccadic hypermetria

Поддерживающие двигательные функции
Supporting movement function

Быстрое прогрессирование в течение 
3 лет после начала нарушений 
двигательной активности
Rapid progression within 3 years after 
the onset of motor impairment

Нуждается в помощи по дому или имеет более выраженную инвалидность в течение 
3 лет, что оценивается по анамнезу. Скорость прогрессирования является быстрой по 
сравнению с тем, что специалист по двигательным расстройствам ожидает от болезни 
Паркинсона
Needs help at home or has a more pronounced disability for 3 years, which is assessed by an-
amnesis. The rate of progression is rapid compared to what a specialist in movement disorders 
expects from Parkinson’s disease

Умеренная или тяжелая постуральная 
нестабильность в течение 3 лет 
Moderate or severe postural instability 
for 3 years

Недостаточная постуральная реакция определяется как минимум три шага назад или 
тенденция к падению, если ее не уловил экзаменатор при тесте на растяжение в течение 
3 лет
An insuffi  cient postural reaction is determined by at least three steps back or a tendency to fall 
if it was not detected by the examiner during Pull Test which characterizes postural responses 

Краниоцервикальная дистония, 
индуцированная или усугубляемая 
L-допой при отсутствии дискинезии 
конечностей
Craniocervical instability induced 
or aggravated by Levodopa in the absence 
of limb dyskinesia

Непроизвольные дистонические движения лица, вызванные или усугубляемые L-допой, 
при отсутствии или наличии очень легкой дискинезии конечностей
Involuntary dystonic facial movements caused or aggravated by Levodopa, in the absence 
or presence of mild limb dyskinesia

Тяжелые нарушения речи в течение 3 
лет после начала нарушений моторики
Severe speech disturbance within 3 years 
after the onset of motor skills impairment

Медленная, невнятная или дисфоничная речь (что выражено настолько, что требует 
периодического повторения высказываний во время интервью) в течение 3 лет
Slow, scrambled speech,  dysphonia expressed in a way that requires periodic repetition 
of statements during an interview and noted within 3 years

Тяжелая дисфагия в течение 3 лет
Severe dysphagia as a problem for the 
past 3 years

Необъяснимые трудности с употреблением алкоголя или еды, настолько серьезные, 
что требуется адаптация диеты 
Unexplained diffi  culties with alcohol or food, which are so severe that dietary adjustment 
is necessary

Необъяснимый симптом Бабинского
The unexplained Babinski’s sign

Другие причины, такие как объемные поражения, сосудистые, демиелинизирующие,
 метаболические заболевания, шейная миелопатия и инфекции, должны быть исключены
Other causes , such as extensive lesions, vascular, demyelinating, metabolic diseases, cervi-
cal myelopathy and infections, should be excluded

Судорожный миоклонический 
постуральный или кинетический тремор
Convulsive myoclonic postural or kinetic 
tremor

Неравномерный постуральный или кинетический тремор кистей или пальцев малой 
амплитуды с чувствительным к стимулам миоклонусом
Uneven postural or kinetic tremor of the hands or fi ngers with small amplitude, stimulus-sensi-
tive myoclonus

Постуральные деформации
Postural deformations

По крайней мере, один из: непропорциональных передне- или латероколлиса, 
камптокормии, синдрома Пизы или контрактур кистей или стоп (за исключением кон-
трактуры Дюпюитрена или контрактуры, вызванной другой известной причиной, включая 
кортико-базальный синдром) (непропорциональный передне- или латероколлис — 
выраженное передне- или латерофлексирование шеи, может быть частично преодолено 
произвольными или пассивными движениями, камптокормия — сильное сгибание 
позвоночника вперед, синдром Пиза — сильное боковое сгибание позвоночника)
At least one of the following: disproportionate anterior or laterocollis, camptocormia, Pisa 
syndrome, or contractures of the hands or feet (excluding Dupuytren’s contracture or any other 
known cause, such as corticobasal syndrome) is present. Disproportionate anterior and lateral 
fl exion is a pronounced anterior and lateral fl exion of the neck and can be partially overcome by 
voluntary or passive movements. Camptocormia is a severe forward fl exion of the spine. Pisa 
syndrome is severe lateral fl exion

Вспомогательные немоторные функции
Supporting non-motor functions

Стридор
stridor

Высокий инспираторный звук дыхания, издаваемый во время сна или бодрствования. 
Ларингоскопию можно рассматривать для исключения механических повреждений или 
функциональных нарушений голосовых связок, связанных с другими неврологическими 
расстройствами
A high-pitched inspiratory breathing noise made during sleep or waking. Laryngoscopy may be 
used to rule out mechanical damage or functional abnormalities of the vocal folds associated 
with other neurological conditions

Вдохновляющие вздохи
Inspiring sighs

Непроизвольные глубокие вдохи или удушье
Involuntary deep breaths or feeling of suff ocation
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Особенность
Feature

Операционализированное определение
operationalized defi nition

Холодные обесцвеченные руки и ноги
Cold colorless hands and feet

Вновь похолодание и изменение цвета (фиолетовый или синий) с побледнением при 
надавливании 
Cooling and color change (purple or blue), with fading when pressed

Эректильная дисфункция (в возрасте до 
60 лет при клинически вероятной МСА)
Erectile dysfunction in men under the age 
of 60, with a clinically probable diagnosis of 
multiple system atrophy (MSA)

Стойкая неспособность достичь или поддерживать эрекцию, достаточную для вступления 
в половую жизнь (в возрасте до 60 лет при клинически вероятной МСА)
Persistent inability to achieve or maintain an erection adequate for sexual activity in men under 
the age of 60, with clinically probable MSA

Патологический смех или плач
Pathological laughing or crying

Эмоциональное недержание не обязательно должно быть засвидетельствовано врачом
Emotional incontinence does not have to be testifi ed by a doctor

Маркеры МРТ
MRI markers

Маркеры МРТ (для клинически 
установленной МСА)
MRI markers (for clinically established 
MSA)

Структурная МРТ головного мозга (1,5 или 3,0 Тл) основана на визуальном осмотре 
нейрорадиологом, которому необходимо проконсультироваться со специалистом по дви-
гательным расстройствам для оценки этих особенностей.
Анализ диффузионной МРТ головного мозга основан на количественных оценках 
нейрорадиологом, которому для оценки этих особенностей необходимо проконсультиро-
ваться со специалистом по двигательным расстройствам
Structural MRI of the brain (1.5 or 3.0 Tl) is based on a visual examination by a neuroradiologist 
who needs to consult with a specialist in motor disturbance to assess these features. The analy-
sis of diff usion MRI is based on quantitative assessments made by the neuroradiology, which 
requires consultation with a motor disturbance specialist to assess those features

Возможна продромальная МСА
A prodromal MSA is possible

Клинические немоторные особенности (критерии входа)
Clinical non-motor features (entry criteria)

Расстройство поведения в фазе 
быстрого сна, подтвержденное 
полисомнографией
Behavior disorder in the REM sleep phase, 
confi rmed by polysomnography

Согласно Международной классификации нарушений сна Американской академии 
медицины сна, третье издание (ICSD-3)
According to the International Classifi cation of Sleep Disorders of the American Academy of 
Sleep Medicine, third edition (ICSD-3)

Нейрогенная ортостатическая гипотония 
Neurogenic postural hypotension

Падение систолического АД ≥20 мм рт. ст. обычно сопровождается падением 
диастолического АД ≥ 10 мм рт. ст. и соотношением ΔHR/ΔСАД < 0,5 ударов в минуту/
мм рт. ст. в течение 10 мин. стояния или наклона головы с помощью осциллометрических 
измерений. Следует исключить вторичные причины, такие как диабетическая автономная 
нейропатия, влияние лекарственных препаратов
A drop in systolic blood pressure ≥20 mm Hg is usually accompanied by a decrease in diastolic 
pressure by ≥10 mm Hg and a ratio of ΔHR /DSAD < 0.5 bpm per mmHg during standing or 
head tilting for 10 min, as shown by oscillometric method use. Secondary causes such as dia-
betic autonomic neuropathy and medication should be excluded

Эректильная дисфункция у мужчин 
в возрасте до 60 лет в сочетании по 
крайней мере с одним из необъяснимых 
затруднений мочеиспускания 
с остаточным объемом мочи 
после мочеиспускания > 100 мл и 
необъяснимым позывным недержанием 
мочи
Erectile dysfunction in men under the age 
of 60 in combination with at least one 
unexplained diffi  culty with urination, with a 
residual urine volume after urination greater 
than 100 ml, and unexplained urgency 
incontinence.

Стойкая неспособность достичь или поддерживать эрекцию, достаточную для 
сексуальной активности, у мужчин в возрасте до 60 лет в сочетании по крайней мере 
с одним из необъяснимых затруднений мочеиспускания, когда в мочевом пузыре 
задерживается > 100 мл мочи после добровольного мочеиспускания, измеренное 
с помощью УЗИ мочевого пузыря, уродинамики или катетеризация «вход-выход» и 
жалобами на непроизвольное истечение мочи, связанное с неотложными позывами, при 
отсутствии инфекций мочевыводящих путей. Следует исключить вторичные причины 
остаточной мочи после опорожнения, такие как обструкция оттока мочевого пузыря из-за 
увеличения простаты и ненейрогенные причины недержания мочи, такие как предыдущая 
операция на органах малого таза или пролапс тазового дна
Persistent inability to achieve or maintain an erection suffi  cient for sexual activity in men under 
the age of 60, combined with at least one of the following unexplained diffi  culties:
• Urination is diffi  cult, and more than 100 ml of urine remains in the bladder after a voluntary 

attempt to urinate. This can be measured using ultrasound of the bladder, urodynamic testing, 
or catheterization.

• There are complaints of involuntary urine leakage associated with urgent urination.
• No urinary tract infections are present. 
Secondary causes of residual urine, such as prostate enlargement or non-neurogenic urinary 
incontinence due to previous pelvic surgery or pelvic fl oor prolapse, should be ruled out

Клинические двигательные особенности
Clinical motor features

Слабые признаки паркинсонизма
Minor signs of parkinsonism

Наличие паркинсонических двигательных признаков, не соответствующих критериям 
диагностики болезни Паркинсона МДС 33 , которые специалист по двигательным 
расстройствам оценивает как малозаметные и не требующие применения 
дофаминергических препаратов
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Особенность
Feature

Операционализированное определение
operationalized defi nition

The presence of motor signs associated with Parkinson’s disease that do not meet the diag-
nostic criteria for Parkinson’s MDS 33, which a specialist in motor disorders considers to be 
inconspicuous and does not require the use of dopamine-based medications

Тонкие мозжечковые знаки
Subtle cerebellar signs

По крайней мере, одно из: нарушения тандемной походки или атаксия походки, атаксия 
конечностей, мозжечковая дизартрия или глазодвигательные особенности, которые спе-
циалист по двигательным расстройствам расценивает как незначительные
At least one of the following: gait disorders, limb ataxia, dysarthria, or oculomotor features 
that a specialist in motor disorders considers to be insignifi cant

Критерии исключения для всех категорий (если не указано иное)
exclusionary for study entry (for all categories, unless otherwise specifi ed)

Существенный и стойкий 
положительный ответ на 
дофаминергические препараты 
(применимо к клинически 
установленному и клинически 
вероятному МСА)
A signifi cant and persistent positive 
response to dopaminergic medications 
(applicable to both clinically established 
and clinically probable MSA)

По мнению специалиста по двигательным расстройствам
According to a specialist’s in motor disorders opinion

Необъяснимая аносмия при 
обонятельном тестировании
Unexplained anosmia during 
olfactory tests

Не объясняется другими распространенными причинами, такими как аллергический ринит 
или курение, структурные поражения носа или операция на носу
It is not explained by other common causes, such as allergic rhinitis, smoking, structural lesions 
of the nose, or nasal surgery

Аномальная симпатическая 
визуализация сердца (123I-MIBG-
сцинтиграфия) (применимо для возмож-
ной продромальной категории МСА)
Abnormal sympathetic imaging of the heart 
(123I-MIBG scintigraphy) is applicable 
for possible prodromal MSA

Аномальное соотношение сердце/средостение через 4 часа после внутривенной 
инъекции 123I-MIBG по оценке специалиста по медицинской радиологии. Лекарства, 
влияющие на переносчик норадреналина и везикулярное хранилище, структурные 
заболевания сердца и распространенные причины нейропатий мелких волокон, такие как 
сахарный диабет, которые могут повлиять на результаты, должны быть исключены
Abnormal heart/mediastinum ratio four hours after intravenous injection of 123I-MIBG, accord-
ing to a nuclear medicine specialist. Medications that aff ect norepinephrine transporters and 
vesicular storage, structural heart disease, and common causes of small fi ber neuropathy, such 
as diabetes mellitus, should be excluded, as these may aff ect the results

Колеблющиеся когнитивные 
способности с ранним снижением 
зрительно-перцептивных способностей
Fluctuating cognitive abilities, with an early 
decline in visual-perceptual skills

Колеблющиеся когнитивные способности с выраженными изменениями внимания и 
бдительности и ранним снижением зрительно-перцептивных способностей
Fluctuations in cognitive abilities can lead to changes in attention, alertness, and a decrease in 
visual-perceptual abilities, especially in the early stages

Рецидивирующие зрительные 
галлюцинации
Recurrent visual hallucinations

Не индуцируется лекарственными средствами в течение 3 лет от начала заболевания
It has not been induced by medications for 3 years since the onset of the disease

Деменция
Dementia

По данным DSM-V в течение 3 лет от начала заболевания
According to the DSM-V data, within 3 years from the onset of the disease

Надъядерный паралич нижнего 
взгляда
Supranuclear downward direction gaze 
palsy

Надъядерный паралич взгляда вниз или замедление вертикальных саккад
Supranuclear downward direction gaze palsy or slowing down of vertical saccades

Результаты МРТ головного 
мозга позволяют предположить 
альтернативный диагноз
The results of the MRI of the brain 
suggest an alternative diagnosis

Например, ПСП, рассеянный склероз, сосудистый паркинсонизм, симптоматическое 
заболевание мозжечка
For example, progressive supranuclear palsy (PSP), multiple sclerosis, vascular parkinsonism, 
symptomatic cerebellar disease

Документирование альтернативного 
состояния, которое, как известно, 
вызывает вегетативную 
недостаточность, атаксию или 
паркинсонизм и, вероятно, связано 
с симптомами пациентов
Documenting an alternative condition 
that has been known to cause vegetative 
insuffi  ciency, ataxia, or parkinsonism, 
and is likely associated with the symptoms 
of patients

Сходство MСA, включая генетическую или симптоматическую атаксию и паркинсонизм
MSA similarities, including genetic or symptomatic ataxia and parkinsonism
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Таблица 4. Возможные имитаторы MСA
Table 4. Possible MCA simulators

Нозология
Nosology

Характерные особенности
Characteristic features

Болезнь Паркинсона
Parkinson’s disease

Значительный и устойчивый ответ на L-допа (улучшение UPDRS-III (UPDRS-III, Единая 
шкала оценки болезни Паркинсона, часть III) > 30%), аносмия, позднее появление 
вегетативных симптомов
Signifi cant and sustained response to levodopa treatment, as measured by an improvement 
in the Unifi ed Parkinson’s Disease Rating Scale Part III (UPDRS-III) greater than 30%, 
anosmia, and late onset of autonomic symptoms

Деменция с тельцами Леви [10]
Dementia with Lewy bodies

Колебания сознания и когнитивные изменения с галлюцинациями (особенно 
зрительными), не вторичные по отношению к лечению L-допа
Fluctuations in consciousness and cognitive changes, including visual hallucinations, 
not related to levodopa treatment

Прогрессирующий надъядерный паралич 
[11]
Progressive supranuclear palsy

Замедление вертикальных саккад, супрануклеарный паралич взора
Гиперактивность и ретропульсия лобной мышцы
Фронтальные когнитивные изменения, небеглый вариант первичной прогрессирующей 
афазии
Hyperactivity and retropulsion of the frontal muscles, as well as frontal cognitive changes, 
not a variant of primary progressive aphasia

Кортикобазальная дегенерация [12]
Corticobasal degeneration

Асимметричная дистония конечностей, синдром чужой конечности
Asymmetric limb dystonia, alien limb syndrome

Сосудистый паркинсонизм [13]
Vascular parkinsonism

Начало > 75 лет, сосудистые факторы риска, деменция
The onset occurs at the age of over 75 years and is associated with vascular risk factors 
and dementia

Гидроцефалия нормального давления [8]
Normal pressure hydrocephalus

Когнитивные нарушения, отсутствие признаков со стороны верхних конечностей
Cognitive impairment, lack of signs from the upper limbs

Спиноцеребеллярная атаксия типов 1, 2, 
3, 6, 7, 12, 17 [14]
Spinocerebellar ataxia types 1,2,3,6,7,12,17

Может иметь положительный семейный анамнез, но ухудшение, вероятно, будет 
медленным
May have a positive family history, but the condition is likely to progress slowly

Мозжечковая атаксия с нейропатией и 
синдромом вестибулярной арефлексии 
(CANVAS) [15]
Cerebellar ataxia with neuropathy and ves-
tibular arefl exia syndrome (CANVAS) [15]

Хронический сухой кашель, положительная импульсная проба головы, периферическая 
нейропатия
Chronic dry cough, positive functional head impulse test , peripheral neuropathy

Расширение гексануклеотида C9orf72 [16]
Hexanucleotide expansions

Положительный семейный анамнез, признаки нижних двигательных нейронов 
(например, фасцикуляция, истощение)
Positive family history, signs of lower motor neuron lesion (e.g. fasciculation, atrophy)

Атаксия Фридрейха [14]
Friedrich’s ataxia

Периферическая нейропатия, полая стопа, потеря рефлексов нижних конечностей, 
кардиомиопатия, сахарный диабет 2-го типа
Peripheral neuropathy, cavus foot, loss of refl exes of the lower limbs, cardiomyopathy, type 2 
diabetes mellitus

Синдром хрупкого Х-тремора-атаксии 
[8, 14]
Fragile X-associated tremor/ataxia syndrome

Х-сцепленное наследование, периферическая нейропатия, поведенческие 
расстройства с исполнительной дисфункцией
X-linked inheritance, peripheral neuropathy, and behavioral disorders with executive 
dysfunction

ходьбы, но нарушения могут быть неспецифичны для 
дисфункции мозжечка. Рефлексы и подошвенные реак-
ции следует проверить на предмет поражения пирамид. 
Подавленные рефлексы с аномальными сенсорными дан-
ными могут указывать на периферическую нейропатию 
и предполагать CANVAS, атаксию Фридрейха и синдром 
хрупкой X-тремор-атаксии.

У всех пациентов необходимо измерять артериаль-
ное давление, а также ЧСС лежа и стоя, если они могут 
стоять в течение 3 мин. Кроме того, следует проверить 
ретропульсию, если только нет высокой вероятности 
причинения пациенту вреда от нее. За последние не-
сколько лет было зарегистрировано несколько случаев 
заболеваний, опосредованных аутоиммунными анти-

телами (CV2/CRMP5, Anti-Hu, Homer-3), с симптомами, 
соответствую щими MСA[16–18]. Однако эти случаи 
обычно отличаются от типичного MСA чрезвычайно бы-
стрым прогрессированием симптомов в течение недель 
или месяцев.

Исследования вегетативной функции. Единственны-
ми тестами, необходимыми для соответствия основным 
клиническим критериям, являются остаточный объем 
мочевого пузыря после опорожнения и артериальное 
давление в положении лежа и стоя. Однако, если неопре-
деленность остается, другие исследования могут помочь 
доказать вовлечение вегетативной нервной системы, 
например, формальная уродинамика, показывающая 
диссинергию детрузорного сфинктера, или электромио-

Клиническая медицина. 2024;102(5–6)
DOI: http://doi.org/10.30629/0023-2149-2024-102-5-6-385-399
Обзоры и лекции



394

графия внешнего анального сфинктера, показывающая 
хронические изменения реиннервации в ядре Онуфа (од-
нако эти данные не специфичны для MСA и встречаются 
при длительной болезни Паркинсона, прогрессирующем 
надъядерном параличе и после операций на органах ма-
лого таза) [19, 20].

Нейровизуализация. Всем пациентам с подозрением 
на МСА необходимо пройти МРТ головного мозга со 
стандартными и железоспецифичными последователь-
ностями. МРТ признаки имеют высокую специфичность 
(97%), но чувствительность лишь 50% [21]. Функцио-
нальная визуализация, демонстрирующая гипометабо-
лизм полосатого тела или ствола мозга при позитронно-
эмиссионной томографии (ПЭТ) с фтордезоксиглюкозой, 
может помочь в диагностике MСA [22]. В отсутствие 
клинически выраженной атаксии у пациента с паркин-
соническими проявлениями гипометаболизм мозжечка 
может указывать на диагноз MСA-P, а не БП. И наоборот, 
при отсутствии признаков паркинсонизма у пациента 
с мозжечковой атаксией признаки нигростриарной дофа-
минергической денервации по данным функциональной 
визуализации (ОФЭКТ и ПЭТ) могут указывать на диа-
гноз МСА-C [23]. Другие методы визуализации, такие 
как сонография паренхимы головного мозга, магнитно-
резонансная (МР) спектроскопия, МР-диффузионно-
взвешенная визуализация (ДВИ), МР-диффузионно-
тензорная визуализация, МР-визуализация с переносом 
намагниченности и МР-воксельная морфометрия, оста-
ются в стадии исследования, однако было показано, что 
MР ДВИ отличает МСА-P даже на ранних стадиях забо-
левания от БП и здорового контроля на основе повышен-
ных показателей диффузии скорлупы и MCP [24].

Пациентам с нормальной МРТ головного моз-
га, но с высоким клиническим подозрением на МСА, 
Y.Y. Goh и соавторы [8] рекомендуют пройти DаTscan 
и повторить МРТ через 12–18 мес. DаTscan обычно по-
казывает отклонения от нормы у пациентов с клиниче-
ским паркинсонизмом и не позволяет дифференцировать 
МСА, болезнь Паркинсона или другие атипичные пар-
кинсонические синдромы [25]. Однако это может быть 
полезно при рассмотрении таких состояний, как сосуди-
стый паркинсонизм, эссенциальный тремор или ранний 
МСА-C, при которых симптомы паркинсонизма слабо 
выражены. 

Если диагноз неясен, ПЭТ с фтордезоксиглюкозой 
(ФДГ) может помочь, выявляя гипометаболизм в скор-
лупе, стволе мозга или мозжечке [26]. В противном слу-
чае сцинтиграфия сердца с метайодбензилгуанидином 
(MIBG) может выявить постганглионарную вегетатив-
ную дисфункцию (обычно не обнаруживаемую при МСА, 
т.е. ожидается нормальное сканирование). Однако и рас-
пространенные заболевания, такие как сахарный диабет, 
могут давать отклонения от нормы, что затуманивает кар-
тину. Кроме того, до 30% пациентов с МСА могут иметь 
отклонения от нормы при сцинтиграфии с MIBG, что ста-
вит под сомнение достоверность этого теста [27]. 

Сообщалось о снижении уровня альфа-синуклеина 
в спинномозговой жидкости (СМЖ) пациентов с МСА, 

но в большинстве исследований [28–32] не удалось 
различить пациентов с МСА и БП. Снижение уров-
ня Aβ1-42 в спинномозговой жидкости, пептида дли-
ной 42 аминокислоты, который образует токсичные 
агрегаты β-амилоида, и более низкое соотношение Aβ1-
42/Aβ1-40 можно использовать для дифференциаль-
ной диагностики [33, 34]. Комбинирование различных 
важных биомаркеров является многообещающим под-
ходом к повышению точности диагностики. Показано, 
что набор из 9 биомаркеров спинномозговой жидкости 
(NfL, sAPPα, sAPPβ, Aβ1-42, общий и фосфорилирован-
ный тау-белок, α-синуклеин, YKL-40, MCP-1), а также 
продолжительность и тяжесть заболевания позволяют 
дифференцировать пациентов с БП от лиц с атипичным 
паркинсонизмом с чувствительностью и специфично-
стью 91%. Среди них NfL, α-синуклеин и sAPPα незави-
симо предсказывали диагноз БП по сравнению с атипич-
ным паркинсонизмом [20]. Если у пациентов с БП αSyn 
преимущественно накапливается в нейронах, образую-
щих тельца Леви и нейриты Леви, то у пациентов с МСА 
он накапливается преимущественно в олигодендрогли-
альных клетках, образующих глиальные цитоплазма-
тические включения [35]. Средний возраст пациентов 
с MСA составляет 55–60 лет, а средняя выживаемость 
с момента появления двигательных симптомов 8–9 лет, 
хотя в некоторых случаях с доказанной патологией про-
должительность жизни превышала 15 лет [1]. 

Общий подход к лечению двигательных симптомов 
при МСА [8]

Паркинсонизм. Имеются слабые доказательства того, 
что L-допа более эффективна при МСА, чем агонисты до-
фамина. Учитывая дополнительный более высокий риск 
нарушений контроля над импульсами при приеме аго-
нистов дофамина, мы предпочитаем в первую очередь 
использовать L-допу [36]. Фокальная дистония конеч-
ностей может хорошо реагировать на ботулинический 
токсин, но важно соблюдать осторожность при лечении 
цервикальной дистонии или антеколлиса, поскольку 
инъекции в область глубоких сгибателей шеи могут вы-
звать весьма значительную дисфагию. При антеколлисе 
и латероколлисе пациентам часто помогают поддержи-
вающие подушки (например, поддержка шеи).

Рекомендации: 
• раннее направление на физиотерапию и эрготера-

пию, чтобы помочь сохранить независимость как 
можно дольше;

• все пациенты с паркинсонизмом должны пройти ис-
следование с медленным повышением дозы L-допы, 
по крайней мере до 1 г в день в течение 3 мес.;

• уменьшить титрование препарата L-допа, когда/
если он больше не считается эффективным, но вос-
становить последнюю дозу, если наступило ухуд-
шение;

• у пациентов с ортостатической гипотензией следу-
ет рассмотреть возможность одновременного при-
менения мидодрина, если между дозами L-допы 
существует не менее 4-часовые интервалы;
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• L-допа с модифицированным высвобождением 
может облегчить ночные симптомы, но надо быть 
осторожным с ночной гипотензией, особенно у лю-
дей с никтурией и проблемами с подвижностью.

Атаксия и головокружения. Для данных нарушений 
не существует доказанной эффективной фармакотера-
пии.

Рекомендации: 
• раннее направление на физиотерапию и трудотера-

пию;
• необходимо пересмотреть лекарственные назначе-

ния и отказаться от ненужных миорелаксантов или 
дневных седативных средств;

• искать и лечить сопутствующие обратимые причи-
ны головокружения.

Дистония. Надо определить, является ли дистония 
вторичной по отношению к дискинезии, вызванной 
L-допой (т.е. увеличивается при максимальной дозе); 
если да, то скорректировать прием лекарства соответ-
ствующим образом.

Рекомендации: 
• нелеченная или проходящая дистония может под-

даваться лечению L-допой;
• фокальная дистония может реагировать на инъ-

екции ботулотоксина, тогда как генерализован-
ная дистония может реагировать на клоназепам 
в дозе 0,5–1 мг или баклофен в дозе 5 мг три раза 
в день. Это следует делать в сочетании с физиоте-
рапией при шинировании;

• можно попробовать антихолинергические препара-
ты, но вегетативные побочные эффекты могут огра-
ничить их применение;

• может помочь направление на физиотерапию для 
растягивания и наложения шин вместе с ботуло-
токсином.

Лечение сердечно-сосудистой вегетативной 
дисфункции

Ортостатическая гипотензия. В первую очередь 
мы рекомендуем пациентам иметь домашний аппарат 
для измерения артериального давления, чтобы лучше 
индивидуализировать лечение. Приоритетом должно 
быть нефармакологическое лечение. Лучшим подходом 
к фармакологической коррекции нейрогенной ортоста-
тической гипотензии является мидодрин [37], альфа-аго-
нист, который повышает кровяное давление за счет ва-
зоконстрикции. Начинают с дозы 2,5 мг три раза в день 
с постепенным повышением дозы на 2,5 мг еженедельно 
до 10 мг три раза в день в зависимости от симптоматики. 
Побочные эффекты включают дозозависимую гипертен-
зию в положении лежа и зуд кожи головы. Противопока-
зан пациентам с нарушениями сердечной проводимости 
и высоким сосудистым риском, например, при инфаркте 
миокарда и ишемическом инсульте. Пациентам, прини-
мающим мидодрин, следует рекомендовать оставаться 
в вертикальном положении после его применения, чтобы 
избежать гипертонии в положении лежа; если они пред-
видят необходимость лечь, они могут пропустить пре-

дыдущую дозу. Последняя доза мидодрина должна быть 
принята как минимум за 4 ч до сна, чтобы снизить риск 
гипертензии в положении лежа. Пиридостигмин, вероят-
но, действует за счет увеличения доступности ацетилхо-
лина в вегетативных ганглиях, участвующих в барореф-
лексе, тем самым повышая кровяное давление без гипер-
тензии в положении лежа. Его можно начать с 30 мг три 
раза в день и увеличивать еженедельно на 30 мг до мак-
симальной суточной дозы 360 мг [37]. 

Рекомендации:
• нефармакологические методы следует опробовать 

у всех пациентов;
• фармакологическое лечение включает мидодрин 

(первая линия), затем флудрокортизон, затем пири-
достигмин;

• регулярно проверять необходимость фармакологи-
ческого лечения, поскольку прогрессирующая по-
теря подвижности уменьшает продолжительность 
пребывания в вертикальном положении;

• при артериальной гипертензии в положении лежа 
мы стремимся к достижению систолического ар-
териального давления < 180 мм рт. ст. в горизон-
тальном положении. Если необходимо лечение, 
мы начинаем с низкой дозы на ночь (5 мг нифедипи-
на/25 мг лозартана), но с осторожностью относимся 
к гипотонии, особенно если пациентам необходи-
мо мобилизоваться ночью из-за никтурии. Другие 
фармакологические варианты включают клонидин 
(0,1–0,2 мг) или пластыри с тринитратом глицерина 
(0,1–0,2 мг/ч) [38].

Легочная гипертензия
Рекомендации:
• поднять изголовье кровати минимум на 30° на ночь;
• по возможности надо избегать положения лежа на 

спине в течение дня;
• последняя доза мидодрина должна быть принята 

не менее чем за 4 ч до сна;
• может помочь небольшой богатый углеводами при-

ем пищи поздно вечером;
• принимать антигипертензивные препараты корот-

кого действия (например, нифедипин/лозартан) 
перед сном.

Постпрандиальная гипотония
Рекомендации:
• прием пищи небольшими порциями с низким со-

держанием углеводов, увеличивая частоту приема 
пищи;

• прием мидодрина следует проводить во время еды;
• рассмотреть возможность использования акарбозы 

и октреотида, хотя октреотид по этому показанию 
продается только по рецепту в специализирован-
ных центрах.

Задержка мочи. Прежде чем начать лечение симпто-
мов накопления мочи, мы рекомендуем проверить объем 
после мочеиспускания и, если он приближается к 100 мл, 
повторить это через 2 нед. после начала лечения. Паци-
ентам, которые не реагируют на пероральные препараты 
без признаков активной инфекции, можно рассмотреть 
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возможность внутрипузырной инъекции ботулина, 
но пациентов следует предупредить о том, что после ле-
чения им может потребоваться катетеризация.

Рекомендации:
• изменить потребление жидкости, избегать кофеи-

на, кислых соков и газированных напитков;
• различные антимускариновые средства имеют при-

мерно одинаковую эффективность; выбирайте на 
основе местного формуляра. Если вам нужен ме-
нее седативный вариант, рассмотрите возможность 
приема Троспиума MR 60 мг один раз в день;

• бета-3-агонисты (например, мирабегрон) обладают 
дополнительным преимуществом, заключающимся 
в повышении артериального давления (полезно для 
пациентов с МСА), но могут усугублять гипертен-
зию в положении лежа;

• в резистентных случаях можно рассмотреть вну-
трипузырное введение ботулотоксина или чрескож-
ную стимуляцию большеберцового нерва;

• перед началом приема препарата следует следить 
за остаточным объемом после мочеиспускания. 
Если объем приближается к 100 мл, повторить  про-
цедуру через 2 нед. после начала приема лекарств, 
чтобы проверить задержку. Это может потребовать 
либо прекращения приема препарата, либо исполь-
зования катетера.

Недержание мочи. Многие пациенты с MСA с про-
блемами мочеиспускания (например, остаточный объем 
после мочеиспускания > 100 мл) первоначально исполь-
зуют периодическую катетеризацию. Однако со време-
нем снижение ловкости рук и трудности с введением 
могут вызвать боль и инфекции мочевыводящих путей. 
Преимущества надлобкового катетера включают повы-
шенный комфорт и отсутствие риска травмы/эрозии уре-
тры. Они также с меньшей вероятностью заблокируются, 
поскольку можно поставить катетер большего диаметра. 
Таким образом, мы обычно рекомендуем нашим пациен-
там надлобковые катетеры. Хотя данные низкого уровня 
позволяют предположить, что бактериурия снижается, 
нет никаких доказательств того, что они вызывают мень-
шее количество инфекций и существует вероятность 
подтекания через уретру [39].

Рекомендации:
• мужчин старше 60 лет следует обследовать на пред-

мет увеличения простаты, поскольку оно обычно 
способствует появлению симптомов;

• если остаточный объем после мочеиспускания пре-
вышает 100 мл, в первую очередь рассмотреть воз-
можность периодической самостоятельной катете-
ризации пациентом или лицом, осуществляющим 
уход, по крайней мере 3–4 раза в день;

• у пациентов, которые не могут выполнять периоди-
ческую самокатетеризацию, рассмотреть возмож-
ность установки катетера на длительный срок;

• как можно раньше оценить возможность установки 
надлобкового катетера.

Никтурия. У больных с МСА никтурия частое явле-
ния. Пациентам, практикующим периодическую само-

катетеризацию, мы рекомендуем полностью опорожнять 
мочевой пузырь непосредственно перед сном. Антиму-
скариновые средства могут помочь (если они не свя-
заны с ночной полиурией), но способны вызвать се-
дативный эффект, который может привести к ночным 
падениям. Нет никаких доказательств в пользу того, 
что какой-либо антимускариновый препарат превосхо-
дит другой, и мы рекомендуем проводить лечение в со-
ответствии с национальными рекомендациями. У па-
циентов с МСА может наблюдаться ночная полиурия 
(> 33% суточной продукции мочи происходит в ночное 
время) из-за снижения дневного перфузионного дав-
ления почек с ортостатической гипотензией. В этом 
случае может помочь интраназальный десмопрессин 
(10 мг на ночь), но пациентам необходим мониторинг 
гипонатриемии исходно, через 1 нед. после коррекции 
дозы, через 1 мес. и 3 мес. в дальнейшем, если состоя-
ние стабильно.

Рекомендации:
• уменьшить потребление жидкости за 3–4 ч до сна;
• некоторым пациентам может помочь вечерний при-

ем антихолинергических препаратов;
• при необходимости можно рассмотреть возмож-

ность интраназального введения десмопрессина, 
но требуется регулярный контроль уровня натрия 
в сыворотке из-за его гипонатриемических побоч-
ных эффектов;

• если существует сопутствующий риск ночной ги-
потонии, рассмотрить возможность использования 
бутылочек или прокладок для снижения подвижно-
сти в ночное время.

Эректильная дисфункция. Необходимо учитывать, 
что дисфункция может быть связана как с вегетативной 
дисфункцией, так и с психологическим воздействием за-
болевания, и лечить соответствующим образом.

Рекомендации:
• ингибиторы фосфодиэстеразы 5 действуют хорошо, 

но часто вызывают гипотонию, что ограничивает 
их эффективность.

Сиалорея. При сиалорее обычно хорошо помогают 
атропин и ипратропия бромид, поскольку пациенты мо-
гут корректировать дозировку и время приема. Если это-
го недостаточно, мы обычно рекомендуем половину пла-
стыря с гиосцином на 72 ч  в течение нескольких недель, 
а затем при необходимости увеличить его до полного 
пластыря. У пациентов без дисфагии жевание резинки 
может увеличить частоту глотания и тем самым помочь 
при гиперсаливации [40]. 

Рекомендации:
• использование «не по назначению» 1% глазных ка-

пель атропина (принимаемых перорально) по две 
капли по мере необходимости, но до трех раз в день, 
должно быть лечением первой линии у пациентов, 
способных самостоятельно вводить препарат или 
сообщать о своих потребностях. В качестве альтер-
нативы можно использовать ингалятор ипратропия 
бромида (1–2 ингаляции до четырех раз в день) 
не по назначению;
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• пластыри с гиосцина гидробромидом и подкожное 
введение гликопиррония бромида могут помочь, 
но для облегчения симптомов пациентам часто тре-
буются 12-недельные инъекции ботулотоксина.

Речь. Раннее направление на речевую и языковую те-
рапию важно для сохранения коммуникации (например, 
с помощью голосовой терапии или речевых добавок) как 
можно дольше и во избежание упущенных возможно-
стей, таких как голосовой банкинг.

Глотание. Нет никаких доказательств того, что га-
стростомия снижает риск аспирации/повышает выжи-
ваемость пациентов, но ее можно считать действенной 
мерой для улучшения качества жизни (снижение беспо-
койства по поводу еды, нагрузки на лекарства и улучше-
ние состояния гидратации).

Стридор и другие респираторные проблемы. Пациен-
ты и лица, осуществляющие за ними уход, часто по по-
нятным причинам беспокоятся по поводу стридора. Ре-
шение о его лечении с помощью неинвазивной вентиля-
ции ± трахеостомии обычно решается между пациентом, 
его семьей и бригадой /ЛОР. Тем не менее осмотр надгор-
танника перед лечением полезен, поскольку у пациентов 
с МСА (до 71%) надгортанник может быть вялым, сме-
щаться под давлением воздуха, блокируя таким образом 
трахею [41]. Имеются лишь слабые доказательства дол-
госрочной пользы неинвазивной вентиляции легких или 
трахеотомии, и важно, чтобы пациенты/семьи это пони-
мали; Основная цель лечения — улучшение симптомов, 
а наличие трахеостомы или аппарата неинвазивной вен-
тиляции легких не предотвращает внезапную смерть.

Рекомендации:
• направление к ЛОР-врачу на ларингоскопию (сроч-

но — пациентов, сообщающих о ларингоспазме) 
в первую очередь для исключения механических 
повреждений или других вторичных причин дис-
функции голосовых связок;

• лекарственная эндоскопия во сне или видеополи-
сомнография, если исследования в состоянии бодр-
ствования не выявили причины;

• CPAP-терапия уменьшает симптомы стридора, 
но без признаков увеличения выживаемости; 

• трахеостомия устраняет симптомы стридора и мо-
жет увеличить выживаемость, но доказательства 
этого слабы [41].

Синдромы, связанные со сном. Все пациенты с рас-
стройством поведения в фазе быстрого сна нуждаются 
в безопасных условиях сна. В зависимости от степени 
тяжести рассмотреть возможность опустить кровать, по-
ложить на пол мягкие коврики и сдвинуть прикроватные 
тумбочки. Партнерам по постели могут потребоваться 
отдельные кровати, чтобы избежать травм. 

Имеются лишь ограниченные доказательства хо-
рошего качества при фармакологическом лечении рас-
стройств поведения в фазе быстрого сна. Мелатонин 
может быть менее эффективен, чем клоназепам при иди-
опатическом расстройстве поведения во время быстрого 
сна, но, учитывая другие респираторные проблемы при 
МСА (например, обструктивное апноэ во сне, гиповен-

тиляцию), мы советуем в первую очередь мелатонин 
[8, 42]. Нарушения сна при МСА включают бессонницу, 
ночное двигательное возбуждение, связанное с наруше-
нием поведения в фазе быстрого сна, у 90% пациентов 
и у 28% — распространенность синдрома беспокойных 
ног. Нарушение дыхания во сне (НСД) также является 
одним из наиболее часто встречающихся ночных рас-
стройств и включает обструктивное апноэ во сне (СОАС) 
в 15–37% случаев, центральное апноэ во сне (ЦСА), ги-
повентиляцию во сне и, чаще всего, стридор — опасное 
для жизни состояние, которое может привести к острой 
дыхательной недостаточности и внезапной смерти [43].

Рекомендации:
• при наличии расстройств поведения в фазе быстро-

го сна — постараться создать условия для безопас-
ного сна как пациенту, так и партнеру. Если пациен-
там с МСА необходимы лекарства, первой линией 
является мелатонин, а второй — клоназепам из-за 
потенциальной сонливости и стридора; 

• обструктивное апноэ во сне — если симптомы ухуд-
шают качество жизни или балл Эпворта > 9, целе-
сообразна консультация сомнолога;

• синдром беспокойных ног — следует проверить 
концентрацию железа в сыворотке у всех пациен-
тов. При сохраняющихся симптомах — лечение 
габапентином/прегабалином или рассмотреть воз-
можность назначения агониста дофамина (напри-
мер, ропинирола) [42].

Заключение
Точный клинический диагноз MСA требует наличия 

вегетативной дисфункции в сочетании с паркинсониз-
мом, который плохо поддается лечению L-допой, и/или 
мозжечковой атаксией. Хотя достоверно диагноз MСA 
может быть установлен только при посмертном под-
тверждении по четко определенной схеме, вероятный ди-
агноз MСA рассматривается, когда имеется паркинсони-
ческий синдром со слабой чувствительностью к L-допе 
(MСA-P) и/или мозжечковый синдром (MСA -C) связан 
с вегетативной недостаточностью. Возможный диагноз 
MСA устанавливается, когда спорадический паркин-
сонизм взрослых (MСA-P) или мозжечковый синдром 
(MСA-C) сопровождается вегетативной дисфункцией 
и хотя бы одним признаком из списка дополнительных 
тревожных признаков. В последние годы достигнут зна-
чительный прогресс в методах нейровизуализации и их 
применении для исследования нейродегенеративных за-
болеваний. Ни один из этих инструментов сам по себе 
не способен обеспечить все необходимые количествен-
ные и качественные измеряемые результаты. Тем не ме-
нее мультимодальный подход с использованием этих ин-
новационных технологий как части диагностического 
инструментария, вероятно, предложит лучший путь для 
будущего прогресса как в клинической диагностике, так 
и в исследованиях MСA. Симптоматическое лечение 
MСA требует сложного мультимодального подхода для 
компенсации вегетативной недостаточности, облегче-
ния паркинсонизма, мозжечковой атаксии и связанных 
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с ними нарушений. Ни один из доступных методов ле-
чения существенно не замедляет агрессивное течение 
МСА. Современная наука нуждается в дополнительном 
поиске ранних, специфических и высокочувствительных 
маркеров болезни и лечения. 

Конфликт интересов. Авторы заявляют об отсут-
ствии конфликта интересов. 
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 Зюзин В.С.

РОЛЬ ШКАЛ ОЦЕНКИ РИСКА КРОВОТЕЧЕНИЯ В ПРОГНОЗИРОВАНИИ 
РАЗВИТИЯ ОСЛОЖНЕНИЙ В КАРДИОХИРУРГИИ
ФГБУ «Федеральный центр высоких медицинских технологий» Минздрава России, Калининград, Россия

Одно из ключевых значений в достижении результатов лечения в кардиохирургии занимает оценка риска предпо-
лагаемого кровотечения. Предоперационная анемия, интраоперационная кровопотеря и трансфузионная терапия, 
являясь независимыми факторами риска неблагоприятных исходов, обладают кумулятивным эффектом. Учитывая 
ограниченную клиническую эффективность рутинных коагуляционных тестов, необходим мультимодальный, па-
циентоориентированный подход. Факторы, влияющие на риск кровотечения, должны рассматриваться с позиций 
как связанных с индивидуальными особенностями пациента, так с видом и объемом планируемого хирургического 
вмешательства. Оценка риска кровотечения должна базироваться на информации индивидуального и наследствен-
ного анамнеза, анализе предыдущих кровотечений. В связи с этим особая роль отводится информации, полученной 
с использованием шкал оценки риска кровотечения. 
К л ю ч е в ы е  с л о в а :  подготовка пациента к оперативному вмешательству; предоперационная оценка риска 

кровотечения; шкалы оценки риска кровотечения; гемостаз; трансфузия; компоненты 
крови.
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Vadim S. Zyuzin
PREOPERATIVE BLEEDING RISK ASSESSMENT SCALES IN PREDICTING THE DEVELOPMENT 
OF COMPLICATIONS IN CARDIAC SURGERY 
Federal Center of High Medical Technologies, Kaliningrad, Russia
One of the most important aspects in achieving successful outcomes in cardiac surgery is the evaluation of the risk of bleeding 
during and after the procedure. Preoperative anemia, intraoperative bleeding, and transfusion therapy contribute to a cumulative 
risk of adverse events. Given the limitations of traditional coagulation tests, a more comprehensive and patient-centered 
approach is necessary. Factors aff ecting the risk of bleeding should be considered from the perspective of both individual patient 
characteristics and the specifi c type and extent of the planned surgical intervention. The risk assessment should be informed 
by individual and familial history, as well as previous episodes of bleeding or other relevant information. The use of bleeding 
risk scales can play a crucial role in this process, providing valuable insights into the likelihood of bleeding complications. In 
conclusion, a comprehensive approach that takes into account the unique characteristics of each patient and the specifi c details 
of the surgical procedure is essential for minimizing the risk of complications and ensuring successful outcomes.
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Одним из основных принципов предоперационной 
подготовки пациента является оптимизация гемостаза 
и минимизация кровопотери. Выявление риска кровопо-
тери до проведения оперативного вмешательства явля-
ется неотъемлемой частью стратегии обеспечения опти-
мальных результатов лечения и снижения потребности 
в трансфузии аллогенной крови. Традиционно большин-
ству пациентов назначают обширный список предопера-
ционных анализов крови для прогнозирования кровоте-
чения. Однако у сохранных пациентов, которым плани-
руется хирургическое вмешательство с низким риском 
кровотечения, тесты имеют ограниченную клиническую 
значимость и редко меняют тактику лечения или влияют 
на результаты [1, 2].

Это также относится к пожилым людям, возрастом 
свыше 70 лет, у которых частота отклонений от нормы 

лабораторных показателей может быть увеличена, но ча-
сто не связана с какими-либо неблагоприятными клини-
ческими исходами в периоперационном периоде [3].

Рутинное предоперационное использование тестов 
на коагуляцию в кардиохирургии не рекомендуется. Эти 
тесты не предназначены для выявления нарушений коа-
гуляции или прогнозирования кровотечения в периопе-
рационном периоде. [4, 5]

В работе J. Curnow и соавт. [6] было показано, что 
у 97% пациентов с отклонениями в тестах на коагуляцию 
кровотечения нет, 70% пациентов у которых произошло 
кровотечение во время операции, имеют нормальные по-
казатели коагуляции. А наличие состоявшегося кровоте-
чение в анамнезе в 12,5 раз более вероятно предсказыва-
ет кровотечение во время последующей операции, чем 
скрининговый тест на коагуляцию.
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Предоперационная оценка активированного частич-
ного тромбопластинового времени (АЧТВ), протром-
бинового времени (ПВ), международного нормализо-
ванного отношения (МНО) и фибриногена необходима 
пациентам с нарушениями свертываемости крови, кро-
вотечениями в анамнезе или явными клиническими по-
казаниями. Обычные тесты на коагуляцию, особенно 
МНО, полезны для пациентов, принимающих варфарин 
или соответствующую терапию, для определения даль-
нейшей тактики терапии на основе текущих лаборатор-
ных результатов [7]. 

Анемия, кровопотеря и гемотрансфузионная терапия, 
являясь независимыми факторами риска развития ос-
ложнений, обладают кумулятивным эффектом. Первые 
два, взаимно дополняя друг друга, повышают риск пери-
операционного применения аллогенной крови. Когда все 
эти факторы риска объединяются, риск развития ослож-
нений еще больше увеличивается.

По данным информации, полученной из бо-
лее 200 стран в период с 1990 по 2019 г., анемия диагно-
стирована у 40% детей и 30% женщин репродуктивного 
возраста. В этом же исследовании анемия в Российской 
Федерации в 2019 г. оценена в 8,8% [8]. Согласно отече-
ственным источникам, по состоянию на 2020 г. распро-
страненность анемии в Российской Федерации составля-
ет 961 на 100 000 человек [9]. 

Предоперационная анемия ассоциирована с увеличе-
нием сроков госпитализации, времени пребывания и ча-
стоты повторных поступлений в отделения интенсивной 
терапии, повышенным риском смертности. Пациенты 
с предоперационной анемией, перенесшие плановое хи-
рургическое вмешательство, с большей вероятностью 
получат компоненты аллогенной крови даже при незна-
чительной периоперационной кровопотере [10].

У пациентов перед проведением хирургического вме-
шательства следует выявить предоперационную анемию, 
оценить степень ее тяжести и скорректировать, чтобы све-
сти к минимуму трансфузию аллогенных эритроцитов. 
В случаях, когда состояние пациента позволяет, хирурги-
ческое вмешательство следует отложить до тех пор, пока 
анемия не будет исследована и скорректирована [11]. 

По данным Л.И. Идельсона и П.А. Воробьева [12], же-
лезодефицитная анемия (ЖДА) занимает до 80% от всех 
видов анемий. Хирургическим пациентам с ЖДА реко-
мендуется терапия пероральными препаратами железа 
в индивидуальных дозах с учетом возраста, массы тела 
и терапевтического плана лечения. При наличии проти-
вопоказаний к пероральным препаратам назначают па-
рентеральное железо [13, 14]. 

Кровопотеря является независимым фактором риска, 
а также способствует развитию или обострению уже су-
ществующей анемии, и вторичному риску трансфузии 
эритроцитов. Значительная кровопотеря, как экстренная, 
так и прогнозируемая, может привести к неблагоприят-
ным последствиям в виде увеличения сроков госпита-
лизации, присоединени я внутрибольничной инфекции, 
повышенного риска инсульта, инфаркта миокарда, легоч-
ной эмболии и смертности [15].

Кардиохирургия является одним из самых кровоем-
ких направлений хирургии. Примерно от 20 до 60% кар-
диохирургических пациентов нуждаются в гемотранс-
фузии. Из них около 10% имеют осложнение в виде кро-
вотечения и около 5% потребуют реторакотомии [16]. 
Хотя гемотрансфузия может спасти жизнь при остром 
неконтролируемом кровотечении, данные показывают, 
что пациенты, которым не назначали компоненты крови, 
часто имели лучшие результаты по сравнению с теми, 
кто их получал [17, 18]. 

Трансфузионная терапия может быть связана с раз-
витием следующих осложнений: 

• острые и/или отсроченные гемолитические реак-
ции;

• острое повреждение легких (TRALI);
• перегрузка объемом (TACO);
• гемотрансмиссивные инфекции (ВИЧ, гепатиты, 

сифилис);
• вирусное и/или бактериальное заражение;
• септический шок;
• вторичный гемохроматоз (перегрузка железом);
• увеличение сроков госпитализации [19].
При анализе более 12 тысяч случаев выявено до-

зозависимое влияние интраоперационного объема ге-
мотрансфузии на повышенный риск неблагоприятных 
исходов при проведении операций с искусственным 
кровообращением. Частота смертности, общая заболе-
ваемость, острое повреждение почек и длительность 
искусственной вентиляции легких постепенно увели-
чивались вместе с увеличением объема гемотрансфу-
зии. При трансфузии 1–2 доз аллогенных эритроцитов 
риск летального исхода был в 1,42 раза выше, 3–4 доз — 
в 1,57 раза, а при 5–6 доз риск смерти был в 2,26 раза боль-
ше по сравнению с пациентами без гемотрансфузии [20].

Сравнение рестриктивной и либеральной стратегий 
гемотрансфузии на смертность в течение 30 дней после 
кардиохирургических операций не выявило преимуще-
ства ни одной из них. У пациентов с сопутствующей 
сердечно-сосудистой патологией при наличии ЖДА 
тяжелой степени гемотрансфузионная терапии должна 
проводится по индивидуальным показаниям. При опре-
делении показаний к гемотрансфузии следует прини-
мать во внимание наличие у пациента сопутствующей 
патологии, например, ишемической болезни сердца, что 
может потребовать гемотрансфузии даже при умерен-
ном снижении гемоглобина [21]. 

Таким образом, каждое применение компонентов 
крови должно быть обоснованным.

Работа посвящена обзору современной литературы 
на тему использования шкал оценки риска кровотечения 
у кардиохирургических пациентов.

Обсуждение
Оценка риска предполагаемого кровотечения занима-

ет одно из ключевых значений в достижении результатов 
хирургического лечения.

Существует множество факторов, связанных как с ин-
дивидуальными особенностями пациента, так и с видом 
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и объемом планируемого хирургического вмешательства, 
определяющих объем кровопотери в периоперационном 
периоде (см. рисунок). При планировании операции важ-
но учитывать все факторы, которые будут способствовать 
кровотечению, и разработать план ведения пациента для 
минимизации периоперационной кровопотери [22, 23].

 Оценка индивидуального состояния пациента
Увеличение продолжительности жизни привело 

к увеличению количества хирургических вмешательств 
у пожилых людей. Пожилые пациенты часто принимают 
комбинированную лекарственную терапию, изменяю-
щую реологические свойства крови. Множественные со-
путствующие заболевания, снижение физиологического 
резерва подвергают пожилых пациентов повышенному 
риску во время операции [24, 25]. 

Один из лучших способов прогнозирования хирур-
гического кровотечения — тщательно собрать анамнез 
пациента и его семьи, а также провести физикальное об-
следование, направленное на выявление нарушений ге-
мостаза. Обследование должно быть проведено в такие 
сроки, чтобы его результаты были актуальны к момен-
ту начала проведения операции, а оставшегося времени 
хватило бы для коррекции выявленных отклонений [26]. 

Исследование индивидуального и семейного анам-
неза включает расспрос о хронических заболеваниях, 
наследственных или приобретенных нарушениях гемо-
стаза, сосудистых или анатомических аномалиях, забо-
леваниях, вызывающих нарушения гемостаза.

При опросе по поводу предыдущих кровотечений 
следует избегать вопросов, на которые можно ответить 
«да» или «нет. Важно расспросить женщин о гинеко-
логическом и акушерском анамнезе, включая любые 
послеродовые кровотечения. Обильное менструальное 
кровотечение может восприниматься женщиной как 

нормальное, если у нее было обильное менструальное 
кровотечение во время менархе или обильное менстру-
альное кровотечение наблюдается у других женщин в се-
мье. Стандартизация вопросов пациентов может помочь 
врачам получить более точную оценку риска и предот-
вратить вариативность на практике (табл. 1) [27]. 

Дополнительные вопросы для пациентов женского 
пола

Следующие вопросы следует задать всем женщинам, 
независимо от того, находятся ли они в период менструа-
ции или в постменопаузе:

• Расскажите мне о своем менструальном кровотече-
нии.

• Как долго оно длится?
• Вам нужно использовать двойную защиту или 

вставать ночью, чтобы сменить защиту?
• Сколько прокладок или тампонов вы используете?
• Вы когда-нибудь брали перерыв на работе из-за 

обильного менструального кровотечения?
• Рекомендовали ли Вам когда-либо прием препара-

тов железа?
• Вам делали переливание крови?
• Потребовалось ли Вам принимать меры для замед-

ления кровотечения?
• Было ли у вас сильное кровотечение во время или 

после родов? [27] 

Ограничения по сбору анамнеза предыдущих 
кровотечений

При опросе следует избегать вопросов, на которые 
можно ответить «да» или «нет.

Структурированные, подробные вопросы могут по-
мочь врачам получить более точную оценку риска и пре-
дотвратить вариативность на практике (табл. 2).

Факторы, влияющие на риск кровотечения
Factors aff ecting the risk of bleeding
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Факторы, влияющие  на риск кровотечения |  Factors affecting the risk of bleeding

Индивидуальные особенности пациента
Individual characteristics of the patient

Индивидуальный и семейный анамнез
Family history 

История предыдущих кровотечений
Previous bleeding history

Физикальный осмотр
Physical examination

История приёма лекарств
Medication history

Лабораторный скрининг
Laboratory testing

Связанные с хирургическим вмешательством
Factors that affect the risk of bleeding during surgery

Хирургические методы
Surgical techniques

Локализация и объём вмешательства
Location and extent of the operation

Вовлеченные анатомические структуры
Anatomical structures affected

Вид анестезиологического пособия
Type of anesthesia used

Сложность и продолжительность вмешательства
Complexity and length of the procedure 
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Таблица 1. Примеры вопросов, которые могут указывать на склонность к кровотечениям
Table 1. Examples of questions that may indicate a tendency to bleed

Примеры вопросов, которые могут указывать на склонность к кровотечениям
Examples of questions that may indicate a tendency to bleed

Темы
Subject matter

Вопросы
Questions

Анамнез пациента
Medical history of the patient

Пожалуйста, расскажите мне обо всех ваших медицинских проблемах 
Please tell me about any medical conditions or issues you may have experienced 
Говорили ли вам когда-нибудь, что у вас заболевание печени, почек или крови?
Have you been diagnosed with liver, kidney, or blood disease?
Были ли у кого-либо из ваших ближайших или дальних родственников когда-либо проблемы с 
обильным кровотечением?
Has any of your family members had bleeding problems in the past?
Есть ли у вас патологии суставов?
Do you have any pathology of joints?

Спонтанное кровотечение
Spontaneous bleeding

Мучают ли Вас частые носовые кровотечения?
Была ли у Вас когда-нибудь кровь в стуле или моче?
Появляются ли у вас большие синяки в необычных местах даже при отсутствии очевидной травмы?
Были ли у вас раньше кровотечения в мышцах или суставах?
Do you sometimes experience spontaneous nosebleeds?
Have you noticed blood in your stools or urine? 
Do you frequently get large bruises without apparent injury?
Have you previously experienced bleeding from muscles or joints?

Кровотечение, связанное с 
проведением медицинского 
вмешательства
Bleeding associated with 
medical procedures

Какие операции у вас были? Были ли после них длительные кровотечения?
Было ли у Вас длительное кровотечение после небольшой раны или пореза?
Вам когда-нибудь удаляли зубы?
Были ли у вас какие-либо незначительные процедуры, такие как биопсия кожи или колоноскопия/
бронхоскопия с биопсией?
Было ли кровотечение после этих стоматологических или незначительных процедур, и если да, то 
было ли оно немедленным или отсроченным?
Вам пришлось обратиться за медицинской помощью из-за кровотечения?
Вам делали переливание крови?
Были ли у кого-либо из родственников обильное кровотечение после операции или удаления зубов?
Have you undergone any surgeries in the past, and if so, did they involve prolonged bleeding?
Have you experienced bleeding after minor wounds or cuts? 
Have your teeth ever been extracted?
Have you undergone other minor procedures such as skin biopsies, colonoscopies, or bronchoscopies?
Did you experience bleeding after these procedures, either immediately or later on?
Have you sought medical attention for bleeding at any point in the past? Have you received blood 
transfusions? 
Did any family members experience excessive bleeding after surgery or dental procedures?

Анемия или дефицит железа
Anemia or iron defi ciency

Требовалось ли вам когда-нибудь переливание крови или терапия железом?
Вам когда-нибудь говорили, что у вас анемия или дефицит железа?
Have you ever needed blood transfusions or iron therapy?
Have you been diagnosed with anemia or iron defi ciency?

Лекарственные препараты
Medications

Какие лекарства вы принимаете?
Принимали ли вы аспирин или другие обезболивающие в течение последних 10 дней?
Принимаете ли вы безрецептурные лекарства, БАДы или растительные препараты?
What medications do you take?
Have you taken any painkillers, such as aspirin, in the last ten days? 
Do you use over-the-counter medications, dietary supplements, or herbal remedies?

Шкалы оценки риска кровотечения

Прогнозирование вероятности кровотечения на осно-
ве анамнестических данных является сложной задачей, 
поскольку ответы пациентов и их интерпретация кли-
ницистами являются субъективными. Вспомогательным 
инструментом в данном случае выступают шкалы оцен-
ки риска кровотечения. Изначально они были разрабо-
таны для выявления пациентов с наследственными на-
рушениями свертываемости крови, например болезнью 
Виллебранда. Их целью является сокращение ненужных 
лабораторных исследований, прогнозирование будуще-
го риска кровотечений и информирование о лечении. 
Они представляют собой стандартизированный опрос-

ник, после заполнения которого определяется вероят-
ность нарушения свертываемости крови: она тем выше, 
чем выше балл. Пациентам с подозрением на наслед-
ственное нарушение свертываемости крови потребуется 
дальнейшее обследование для постановки официального 
диагноза. Однако общее применение этих инструментов 
в условиях предоперационной оценки риска кровотечений 
имеет ограниченное применение, поскольку они не могут 
идентифицировать пациентов с повышенным риском бу-
дущих кровотечений при отсутствии последующего ди-
агноза нарушения свертываемости крови [28].

Существует множество шкал для взрослых и детей, 
а также для конкретных состояний. Одна из них — шка-
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Таблица 2. Ограничения по сбору анамнеза предыдущих кровотечений
Table 2. Restrictions on the collection of anamnesis of previous bleeding

Характеристика
Characteristics

Ограничивающие факторы
Limiting factors

Стратегии оптимизации выявления рисков
Оptimization strategies of risk identifi cation

Неэффективные вопросы 
медицинских работников
Ineff ective questions from 
medical professionals

Неправильные вопросы могут привести к тому, 
что соответствующая информация будет упущена 
пациентом, что приведет к неадекватному анам-
незу кровотечений
Incorrect questions can lead to the fact that relevant 
information will be missed by the patient, which will 
result in an inadequate history of bleeding

Задавая структурированные, подробные 
вопросы, вы получите более релевантные 
и точные ответы
By asking detailed questions, you can get more 
relevant and accurate answers

Субъективность ответов пациента
Subjectivity of the patient’s 
responses

Типичным примером является ситуация, 
когда пациент заявляет, что у него не было 
хирургического анамнеза, но он пропустил 
экстракцию зубов или тонзиллэктомию. Пациенты 
могут помнить эти процедуры, но не считают 
перенесенное ими кровотечение чрезмерным, 
поскольку у них нет других оснований для 
сравнения
A typical example of this is when a patient claims 
they did not have any surgical history, but they may 
have missed a tooth extraction or tonsillectomy. 
Patients may remember these procedures, but they 
don’t consider the bleeding to be excessive, as they 
have no basis for comparison

В таких ситуациях могут помочь хорошо 
структурированные вопросы, а также 
тщательный сбор анамнеза. Использование 
шкал оценки кровотечения также может 
быть полезным, если есть какие-либо 
опасения по поводу наследственных 
нарушений свертываемости крови
In such cases, well-structured questions and 
a thorough history taking can help a lot. The 
use of bleeding assessment scales can also be 
helpful if there are concerns about hereditary 
bleeding disorders

Неспровоцированность пациента
Patient’s unprovoked bleeding

Пациент с легким наследственным нарушением 
свертываемости крови может ранее не 
испытывать чрезмерного кровотечения. 
Однако в этих случаях информативным будет 
положительный семейный анамнез кровотечений
A patient with a mild hereditary blood clotting disor-
der may not have experienced excessive bleeding in 
the past; however, if there is a positive family history 
of bleeding, this information can be useful

Расспрос о семейном анамнезе проблем 
с кровотечением может помочь выявить 
любые потенциально невыявленные 
наследственные нарушения свертываемости 
крови
Asking about any family history of bleeding can 
help to identify potential hereditary bleeding 
disorders that may not be detected otherwise

Приобретенное расстройство
Acquired disorder

Проведенные хирургические процедуры в 
прошлом без сопутствующего кровотечения не 
исключают приобретенного позднее нарушения 
гемостаза
Surgical procedures in the past that did not result in 
bleeding do not rule out the possibility of acquired 
hemostatic disorders later on

Расспрос о текущих симптомах кровотечения 
и проведение тщательного медицинского 
осмотра с акцентом на признаки кровотече-
ния будут полезны при выявлении пациентов 
с приобретенными расстройствами
To identify patients with acquired disorders, 
it is important to ask about current bleeding 
symptoms and conduct a thorough medical 
examination focusing on signs of bleeding

ла Международного общества по тромбозам и гемостазу 
(ISTH) (табл. 3) [29].

Это проверенный инструмент, который позволяет 
выявить наследственные нарушения, но не всегда рабо-
тает в отношении пациентов с приобретенными наруше-
ниями свертываемости крови. Следующие показатели 
шкалы ISTH указывают на необходимость дальнейше-
го исследования: мужчины ≥ 4 баллов, женщины ≥ 6, 
дети ≥ 3 баллов.

Данный опросник также оказался эффективным ин-
струментом для выявления дефектов функции тромбо-
цитов.

Риски, связанные с хирургическим вмешательством
Объем кровопотери зависит от характера опера-

ции и типа задействованных кровеносных сосудов 
(табл. 4) [30, 31]. 

Гемостаз — это нормальная физиологическая реак-
ция, которая предотвращает или останавливает крово-
течение при повреждении кровеносного сосуда. Нару-

шение гемостаза может привести к чрезмерному крово-
течению или тромбозу. Кроме хирургического фактора 
на гемостаз могут влиять и другие интраоперационные 
факторы (табл. 5) [1, 2]

Управление вышеуказанными факторами и использо-
вание стратегии интраоперационного кровосбережения 
позволяет нивелировать негативное действие этих фак-
торов.

Заключение
Предоперационная оценка риска кровотечения явля-

ется мультимодальной междисциплинарной проблемой, 
требующей пациентоориентированного подхода. Она 
должна начинаться задолго до того, как пациент окажет-
ся на операционном столе. Это командная работа, тре-
бующая участия врачей первичного звена, кардиологов, 
хирургов, анестезиологов-реаниматологов, врачей лабо-
раторной диагностики и трансфузиологов.

Сбор индивидуального и семейного анамнеза являет-
ся краеугольным камнем предоперационной оценки ри-
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Таблица 5. Факторы, влияющие на нарушение гемостаза
Table 5. Factors aff ecting hemostasis disorders

Фактор, 
способствующий 

нарушению гемостаза
A factor contributing 

to hemostasis disorder

Основные причины
Main reasons

Потеря крови
Blood loss

Расслоение сосудов приводит к 
кровопотере, что, в свою очередь, 
может привести к нарушению 
гемостаза
Vascular dissection leads to blood loss, 
which, in turn, can lead to a hemostasis 
disorder

Гемодилюция
Hemodilution

Замещение большого объема 
жидкости может привести к 
гемодилюции и дилюционной 
коагулопатии
Replacement of a large volume of fl uid 
can lead to hemodilution and dilutional 
coagulopathy

Приобретенная 
дисфункция 
тромбоцитов
Acquired platelet dys-
function

Функция тромбоцитов может быть 
изменена экстракорпоральны-
ми схемами, например, схемами 
искусственного кровообращения и т.д.
The function of platelets can be changed 
by extracorporeal schemes, for example, 
artifi cial blood circulation schemes, etc.

Потребление 
тромбоцитов 
и факторов 
свертывания крови
Consumption of plate-
lets and blood clotting 
factors

Потребление факторов свертывания 
крови и тромбоцитов может проис-
ходить внутри экстракорпоральных 
контуров из-за сильного кровотечения 
и/или активации каскада свертывания 
крови
Consumption of blood clotting factors and 
platelets may occur inside extracorporeal 
circuits due to severe bleeding and/or of 
the coagulation cascade activation

Активация 
фибринолитических 
и воспалительных 
путей
Activation of fi brino-
lytic and infl ammatory 
pathways

Травма тканей приводит к 
воспалительным и гемостатическим 
изменениям
Tissue injury leads to infl ammatory 
and hemostatic changes

Гипотермия
Hypothermia

Низкая температура окружающей 
среды в операционной, активное 
охлаждение пациента
Low ambient temperature in the operating 
room, active cooling of the patient

Эмболические 
события
Embolic events

Тромбо-, воздушная или жировая 
эмболия могут возникнуть во время 
операции и привести к ишемическому 
и геморрагическому поражению
Thrombosis, air embolism, or fat embo-
lism may occur during surgery and lead 
to ischemic and hemorrhagic lesions

ска кровотечения. Получение информации, основанной 
на вовлечении пациента с использованием наводящих 
на размышления вопросов, применении шкал оценки 
риска кровотечения, анализе данных о предыдущих 
кровотечениях, подкрепленном данными лаборатор-
ных тестов, представляет разумный подход к разработ-
ке индивидуального плана ведения пациента с риском 
кровотечения.
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мРНК-терапия, или лекарства на основе мРНК, которые появились благодаря вакцинам против SARS-CoV-2, прошли 
успешно доклинические проверки и находятся сегодня на различных стадиях клинических испытаний при лечении 
многих заболеваний, в том числе и редких метаболических нарушений. При редких генетических метаболических за-
болеваниях концепцию мРНК-терапии можно рассматривать в качестве альтернативы белково-заместительной 
терапии, при которой введенная экзогенная мРНК приводит к выработке полностью активного белка вместо не-
функционального, а также осуществляет его адресную доставку в желаемый клеточный компартмент, такой как 
митохондрии или клеточная мембрана. Проведенные на животных моделях доклинические исследования некоторых 
редких наследственных заболеваний полностью подтвердили правомерность этой концепции. В данном мини-обзо-
ре мы рассматриваем и обсуждаем указанные доклинические исследования эффективности и безопасности на не-
скольких моделях животных. Для всех рассматриваемых заболеваний терапия мРНК восстанавливала функциональ-
ный белок до терапевтически значимых уровней в органах-мишенях, приводила к устойчивым и воспроизводимым 
результатам после введения каждой дозы мРНК и хорошо переносилась, что подтверждается функциональными 
печеночными тестами, оцененными на животных моделях, включая нечеловекообразных приматов. Эти данные убе-
дительно подтверждают перспективность клинической разработки мРНК-терапии для лечения различных редких 
метаболических нарушений.
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mRNA therapy, or mRNA-based drugs that have emerged thanks to vaccines against SARS-CoV-2, have successfully passed 
preclinical tests and are currently at various stages of clinical trials in the treatment of many diseases, including rare metabolic 
disorders. In the case of rare genetic metabolic diseases, the concept of mRNA therapy can be considered as an alternative to 
protein replacement therapy, where exogenous mRNA leads to the production of a fully active protein instead of a non-functional 
one, and also delivers it to the desired cellular compartment, such as mitochondria or the cell membrane. Preclinical studies on 
animal models of some rare genetic diseases have fully confi rmed the validity of this concept. In this mini-review, we examine 
and discuss the mentioned preclinical studies on effi  cacy and safety in several animal models. For all the diseases considered, 
mRNA therapy restored functional protein to therapeutically signifi cant levels in target organs, led to stable and reproducible 
results after each dose of mRNA, and was well tolerated, as confi rmed by functional liver tests evaluated in animal models, 
including non-human primates. These data convincingly confi rm the potential of clinical development of mRNA therapy for the 
treatment of various rare metabolic disorders.
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Редкими называются заболевания, которые пора-
жают относительно небольшую часть населения. Кри-
терии, по которым заболевание причисляют к редким, 
различаются в разных странах. Так, если согласно зако-
нодательству России, распространенность редкого (ор-
фанного) заболевания не должна превышать 10 случаев 
на 100 000 населения [1], то в Европейских странах этот 
показатель составляет 50 [2], а в Соединенных Штатах 
Америки — 86 случаев на 100 000 населения [3]. 

Всего выявлено более 6000 различных редких забо-
леваний, большинство (72%) из которых являются гене-
тическими, возникают в детстве, не поддаются эффек-
тивной терапии и сопровождают человека в течение всей 
его жизни [4]. В связи с низкой распространенностью 
редких заболеваний, что нередко обусловливает огра-
ниченное понимание их патогенеза и клинических про-
явлений, пациентам зачастую бывает сложно получить 
даже тот объем необходимой поддерживающей терапии, 
который предусмотрен в соответствующих клиниче-
ских рекомендациях. Однако с разработкой технологии 
мРНК-терапии, которая приобрела широкую всемирную 
известность в связи с созданием (на платформе мРНК) 
вакцин против COVID-19, проблема долгожданного эти-
отропного лечения редких наследственных болезней 
начинает решаться коренным образом: появляется все 
больше сообщений о том, что экзогенная модифициро-
ванная информационная РНК (мРНК) может стать новым 
классом эффективных лекарств для широкого примене-
ния, включая и редкие моногенные заболевания. Цель 
настоящего мини-обзора — оценка доклинической про-
верки эффективности и безопасности мРНК-терапии на 
животных моделях нескольких редких наследственных 
заболеваний.

Доклинические исследования эффективности 
и безопасности применения мРНК-терапии при 
редких моногенных наследственных заболеваниях

Редкие наследственные метаболические нарушения 
вносят значительный вклад в заболеваемость и смерт-
ность детей [5]. Эти нарушения, поражающие пример-
но 1 из 800 живорожденных, часто возникают в резуль-
тате мутаций одного гена, наследуемого по аутосомно-
рецессивному типу [6]. Наследственные метаболические 
заболевания ответственны за 10–15% случаев острой пе-
ченочной недостаточности у детей с уровнем смертности 
от 22 до 65% [6]. Долгое время эти наследственные за-
болевания обмена веществ оставались трудно излечимы-
ми, так как устранение их первичной причины требовало 
восстановления или замены в клетках дефектного белка, 
ответственного за метаболическое нарушение. Одна-
ко недавние достижения в технологии мРНК-терапии, 
включая модификации самих мРНК, а также усовершен-
ствования средств их адресной доставки в клетки орга-
низма резко повысили возможность применения данного 
революционного подхода для восстановления или заме-
ны различных типов терапевтических белков. В даль-
нейшем были проведены доклинические исследования 
и затем начаты фазы I/II клинических испытаний по про-

верке эффективности и безопасности технологии мРНК-
терапии при нескольких редких генетических заболева-
ниях. Ниже мы приводим результаты выполненных на 
животных моделях доклинических исследований таких 
наследственных моногенных заболеваний с аутосом-
но-рецессивным наследованием, как муковисцидоз, фе-
нилкетонурия, метилмалоновая ацидемия, пропионовая 
ацидемия, болезнь накопления гликогена типа 1а и дефи-
цит орнитинтранскарбамилазы.

Муковисцидоз — наследственное аутосомно-рецес-
сивное заболевание, вызванное мутацией гена муковис-
цидозного трансмембранного регулятора проводимости 
(CFTR, cystic fi brosis transmembrane conductance regulator) 
и поражающее преимущественно легкие, поджелудоч-
ную железу, а также другие органы [7, 8]. Данная мута-
ция вызывает образование густой липкой слизи в легких 
и других органах. Эта слизь может закупоривать дыха-
тельные пути и затруднять дыхание, что приводит к хро-
ническим инфекциям легких, повреждению легочной 
ткани и развитию дыхательной недостаточности. Муко-
висцидоз может поражать и другие органы, в частности, 
поджелудочную железу, вызывая проблемы с пищеваре-
нием, а также привести к другим осложнениям, таким 
как заболевания печени, сахарный диабет и бесплодие. 
Муковисцидоз — это тяжелое пожизненное заболевание, 
которое в настоящее время не поддается эффективно-
му лечению, однако существующая поддерживающая 
терапия помогает контролировать симптомы, а также 
улучшает качество жизни. В 2018 г. Robinson и соавт. со-
общили об использовании ими липидной наночастицы 
(LNP, lipid nanoparticle) для упаковки и доставки к брон-
хиальным эпителиальным клеткам пациента с муковис-
цидозом химически модифицированной мРНК CFTR, 
что привело к увеличению содержания локализованного 
в мембране белка CFTR и восстановлению его функции 
в качестве хлоридного канала. Кроме того, назальное 
применение химически модифицированной мРНК CFTR 
восстанавливало CFTR-опосредованную секрецию 
хлоридов в проводящем эпителии дыхательных путей 
у мышей, нокаутных по CFTR, что представляет собой 
многообещающую платформу для коррекции муковис-
цидоза [9]. Доклиническая оценка MRT5005 (мРНК, ко-
дирующей белок CFTR), введенной с помощью распыле-
ния, подтвердила коррекцию муковисцидоза на мышах 
и приматах [10]. В настоящее время начато проведение 
рандомизированного двойного слепого плацебо-контро-
лируемого клинического исследования (фазы I/II), целью 
которого является оценка безопасности, переносимости 
и биологической активности MRT5005 при введении 
через небулайзер взрослым с диагнозом муковисцидоз 
(NCT03375047).

Фенилкетонурия (ФКУ) представляет собой гене-
тическое нарушение обмена веществ, возникающее 
в результате недостаточной функциональной активно-
сти фермента фенилаланингидроксилазы (ФАГ) и, как 
следствие, накопления фенилаланина (ФА) в крови и ор-
ганах больных [11, 12]. Без лечения пациенты с ФКУ ис-
пытывают значительные неврологические нарушения. 

Клиническая медицина. 2024;102(5–6)
DOI: http://doi.org/10.30629/0023-2149-2024-102-5-6-410-414
Обзоры и лекции



412

 Повторное внутривенное введение мРНК ФАГ, упако-
ванной в липидную наночастицу, мышам с ФКУ вызы-
вало формирование у них терапевтического белка ФАГ, 
снижало уровни ФА в печени, сыворотке и головном моз-
ге, а также способствовало обратному развитию заболе-
вания [13, 14]. Эти результаты позволили предположить, 
что мРНК ФАГ, упакованная в липидную наночастицу, 
может быть предложена в качестве альтернативного 
терапевтического средства для пациентов с ФКУ, кото-
рое способно устранить необходимость пожизненного 
приема диеты с ограничением ФА. Учитывая эту воз-
можность, компания ModernaTx, Inc. (Кембридж, Мас-
сачусетс, США) включила мРНК-3283 ФАГ ФKУ в свою 
программу по созданию лекарств на основе мРНК для 
лечения широкого спектра заболеваний и состояний 
(www.modernatx.com/research/product-pipeline). 

Метилмалоновая ацидемия (ММА) — генетически 
обусловленное гетерогенное аутосомно-рецессивное на-
следственное заболевание из группы органических аци-
демий, связанное с блокированием обмена пропионатов. 
ММА относится к тяжелым заболеваниям с высоким 
риском смертности, которая в настоящее время не имеет 
утвержденных методов лечения основной причины [15]. 
Вследствие нарушения метаболизма пропионатов, полу-
ченных из определенных белков и жиров, происходит 
заметное накопление метилмалоновой кислоты (ММК) 
в жидкостях и тканях организма [16]. Первичную при-
чину этого заболевания обычно связывают с дефицитом 
митохондриального фермента, известного как метилма-
лонил-коэнзим А (КоА) мутаза (MUT). Повторное вну-
тривенное введение мРНК MUT, инкапсулированной 
в LNP, гипоморфным мышам Mut-/-; TgINS-CBA-G715V 
приводило к снижению концентрации ММК в плазме, 
а также к увеличению выживаемости [17, 18]. Приме-
чательно, что комплексные исследования безопасности 
не выявили заметных изменений в функциональных те-
стах печени, выработке воспалительных цитокинов или 
антител против ММК. В настоящее время проводятся 
клинические испытания фазы I/II для оценки безопас-
ности, фармакокинетики и фармакодинамики введения 
инкапсулированной в LNP мРНК MUT человека (мРНК-
3705) лицам с диагнозом изолированной метилмалоно-
вой ацидемии (NCT04899310 и NCT05295433). 

Пропионовая ацидемия (ПА) — это педиатрическое 
заболевание, вызванное митохондриальной недостаточ-
ностью фермента пропионил-КоА-карбоксилазы (PCC, 
propionyl-CoA carboxylase), что ведет к блокированию 
обмена пропионатов на уровне перехода пропионил-КоA 
в метилмалонил-КоA и нарушению метаболизма ряда 
аминокислот (изолейцина, валина, треонина, метиони-
на), а также жирных кислот с нечетным числом атомов 
углерода и холестерина [19]. Выделяют два генетически 
гетерогенных, но клинически сходных варианта пропио-
новой ацидемии (типы I и II), обусловленных дефицитом 
α- или β-субъединиц пропионил-КоA-карбоксилазы, ко-
торые кодируются генами PCCA и PCCB соответственно. 
Дефицит PCC затрудняет метаболизм пропионата, что 
приводит к накоплению в организме токсичных метабо-

литов, таких как 2-метилцитрат, 3-гидроксипропионат 
и пропионилкарнитин. Внутривенное введение мРНК 
PCCA и PCCB, инкапсулированных в LNP, привело к соз-
данию терапевтических уровней PCCA и PCCB в печени 
на мышиной модели гипоморфного заболевания (Pcca-
/-[p. A138T]) [20]. Повторное введение в течение 6 мес. 
мРНК PCCA и PCCB, инкапсулированных в LNP, пере-
носилось хорошо. Такой подход к лечению привел к сни-
жению уровня токсичных метаболитов в плазме, хотя 
полной нормализации добиться не удалось. Уровни пе-
ченочных трансаминаз оставались в пределах нормы, 
побочных реакций не наблюдалось. Эти результаты со-
гласуются с таковыми продолжающегося исследования 
фазы I/II мРНК-3927 (мРНК PCCA и PCCB, инкапсули-
рованные в LNP) для оценки безопасности и фармакоди-
намической активности терапии у пациентов с ПА в воз-
расте 1 года и старше (NCT05130437 и NCT04159103). 

Болезнь накопления гликогена типа 1а (GSD1a, 
glycogen storage disease type 1a) представляет собой 
генетическое нарушение обмена веществ, возникаю-
щее в результате аутосомно-рецессивной мутации гена 
hG6PC-a, ответственного за кодирование каталитиче-
ской субъединицы глюкозо-6-фосфатазы (G6Pase) [21]. 
Этот фермент гидролизует глюкозо-6-фосфат (G6P), 
образуя свободную глюкозу. Печень является наиболее 
важным центром глюконеогенеза и служит основным 
органом, на который влияют нарушения этого процесса. 
GSD1a характеризуется такими симптомами, как гипо-
гликемия, гипертриглицеридемия, анемия, заболевание 
почек и повышенный риск развития гепатоцеллюлярной 
карциномы (ГЦК) на протяжении всей жизни. Недавнее 
исследование продемонстрировало, что повторная вну-
тривенная инъекция мРНК гена hG6PC-a, инкапсулиро-
ванной в LNP, мышам с нокаутом G6pc, специфичным 
для печени (L. G6pc-/-), приводила к значительному уве-
личению гликемии натощак и снижению биомаркеров 
GSD1a, таких как гликоген, G6P и триглицериды [22]. 
Как у опытных, так и у контрольных животных наблю-
дались одинаковые уровни сывороточных цитокинов, 
включая интерферон γ, интерлейкин 1β, фактор некро-
за опухоли α и интерлейкин 6. Лечение не вызывало 
реакции анти-G6Pase, повреждения печени, изменения 
массы тела или каких-либо признаков дистресса. Эти 
результаты подтверждают необходимость дальнейше-
го исследования мРНК, инкапсулированной в LNP, как 
потенциального средства для лечения наследственных 
нарушений обмена веществ. В настоящее время прово-
дится клиническое исследование с целью оценки безо-
пасности, переносимости, фармакокинетики и фармако-
динамики однократного внутривенного введения мРНК 
hG6PC-a (мРНК-3745), инкапсулированной в LNP, паци-
ентам с GSD1a (NCT05095727).

Дефицит орнитинтранскарбамилазы — редкое гене-
тическое заболевание, вызывающее накопление аммиака 
в крови. Чаще встречается у мальчиков, чем у девочек 
и протекает более тяжело, когда симптомы появляют-
ся вскоре после рождения. Орнитинтранскарбамилаза 
(OTC, ornithine transcarbamylase) является важнейшим 
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ферментом цикла мочевины, который обнаруживается 
в печени и способствует превращению карбамоилфосфа-
та и орнитина в цитруллин и фосфат [23]. Этот процесс 
играет жизненно важную роль в выведении аммиака 
из организма. Высокие уровни аммиака могут вызывать 
нейропсихиатрические симптомы разной степени тяже-
сти. Несмотря на различные доступные методы лече-
ния, такие как диеты с ограничением белка и поглоти-
тели аммиака, важно отметить, что в настоящее время 
не существует окончательного лечения для устранения 
основной причины дефицита OTC. Prieve и соавт. про-
демонстрировали, что NP-инкапсулированная мРНК 
hOTC (ARCT-810) успешно лечила гипераммонемиче-
скую мышиную модель дефицита OTC (Otcspf-ash), что 
приводило к нормализации уровней аммиака и оротовой 
кислоты в плазме, повышению выживаемости, а также 
хорошему профилю безопасности [24]. Завершено иссле-
дование фазы I по оценке безопасности, переносимости 
и фармакокинетики ARCT-810 у здоровых взрослых лиц, 
но о результатах не сообщалось (NCT04416126). В на-
стоящее время проводятся два клинических исследова-
ния фазы IB (NCT05526066 и NCT04442347) для оценки 
безопасности, переносимости и фармакокинетики одно-
кратной дозы ARCT-810 у клинически стабильных OTC-
дефицитных пациентов. 

Заключение
До недавнего времени эффективное лечение генети-

ческих нарушений обмена веществ считалось невозмож-
ным, а поддерживающая терапия сводилась к несколь-
ким общим принципам, таким как сокращение или ис-
ключение потребления любых продуктов питания или 
лекарств, которые не могут метаболизироваться в орга-
низме должным образом; замена фермента или другого 
химического вещества, которое отсутствует или является 
неактивным, чтобы восстановить обмен веществ; выве-
дение токсичных веществ, накапливающихся вследствие 
нарушения метаболических процессов. Однако прогресс 
в области молекулярной биологии и генетики, особенно 
заметный в последние десятилетия, ознаменовался раз-
работкой ряда молекулярно-генетических технологий 
лечения болезней, применение которых уже приносит 
ощутимую пользу при некоторых тяжелых заболевани-
ях, включая рак, болезни сердечно-сосудистой и других 
систем организма. Среди них одно из центральных мест 
по праву принадлежит технологии мРНК-терапии, ко-
торая получила всемирное признание благодаря созда-
нию на платформе мРНК эффективной вакцины против 
COVID-19. Как уже было изложено выше, повторное вве-
дение мРНК-препарата животным переносилось хорошо, 
восстанавливало функциональный белок в органах-ми-
шенях до терапевтически значимых уровней, снижало 
концентрации токсических метаболитов в плазме, не вы-
зывало повреждения печени, изменения массы тела или 
каких-либо проявлений дистресса, способствовало об-
ратному развитию заболевания и увеличивала выжива-
емость. В совокупности результаты этих доклинических 
исследований эффективности и безопасности мРНК-

препаратов позволяют утверждать, что мРНК-терапия, 
несмотря на то что находится все еще на стадии разра-
боток, способна контролировать моногенные наслед-
ственные заболевания обмена веществ в долгосрочной 
перспективе. Однако необходимы дополнительные кли-
нические исследования для подтверждения ее эффектив-
ности и безопасности.
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 Громова Т.А., Леваков С.А., Мушкюрова Д.Р.

САМОСТОЯТЕЛЬНОЕ ТЕСТИРОВАНИЕ НА ВИРУС ПАПИЛЛОМЫ ЧЕЛОВЕКА 
КАК СКРИНИНГОВЫЙ МЕТОД ВЫЯВЛЕНИЯ ГРУПП РИСКА 
ФГАОУ ВО «Первый Московский государственный медицинский университет им. И.М. Сеченова Минздрава России 
(Сеченовский Университет), Москва, Россия  

В связи с высокой распространенностью рака шейки матки необходимо проведение мероприятий, направленных на 
уменьшение его частоты за счет вакцинации, проведения скрининга, выявления и лечения предраковых состояний. 
В статье представлен системный анализ научных данных использования тестирования для самостоятельного от-
бора проб на вирус папилломы человека как инструмента повышения эффективности скрининга и выявления предра-
ковых заболеваний шейки матки. Показано, что использование подобных тестов, которые основаны на полимеразной 
цепной реакции, имеют схожую клиническую точность по сравнению с забором материала врачом. Таким образом, 
данный вариант является перспективным способом расширения охвата скринингом на рак шейки матки за счет 
тестирования пациенток, не проходивших обследование. Наличие предполагаемой экономической эффективности 
также предопределяет актуальность и перспективность данных тестов. Однако необходимо проведение дальней-
ших исследований, направленных на оценку внедрения данной стратегии в рутинную практику.
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Tatiana A. Gromova, Sergey A. Levakov, Diana R. Mushkyurova
SELF-TESTING FOR HUMAN PAPILLOMAVIRUS AS A SCREENING METHOD 
FOR IDENTIFYING RISK GROUPS
I.M. Sechenov First Moscow State Medical University of the Ministry of Health of Russia (Sechenov University), Moscow, 
Russia
Due to the high prevalence of cervical cancer, it is necessary to take measures aimed at reducing its frequency through 
vaccination, screening, detection and treatment of precancerous conditions. The article presents a systematic analysis of 
scientifi c data on the use of testing for self-sampling for human papillomavirus as a tool to improve the eff ectiveness of 
screening and detection of precancerous diseases of the cervix. It has been shown that the use of such tests, which are based 
on polymerase chain reaction (PCR), have similar clinical accuracy compared to sampling by a doctor, and thus this option 
is promising for expanding the coverage of cervical cancer screening. The presence of expected economic effi  ciency also 
determines the relevance and prospects for these tests, but further research is needed to assess their implementation in routine 
practice.
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По оценкам Всемирной организации здравоохранения 
(ВОЗ) и Международного агентства по изучению рака 
(IARC), рак шейки матки (РШМ) является четвертым 
наиболее часто диагностируемым злокачественным но-
вообразованием и четвертой наиболее частой причиной 
смерти от рака у женщин в 2020 г., продолжая оставать-
ся важной проблемой общественного здравоохранения. 
Показатели заболеваемости и смертности значительно 
различаются в зависимости от географического положе-
ния, поскольку 90% летальных исходов регистрируются 
в странах с низким и средним уровнем доходов [1–4].

В связи с высокой распространенностью РШМ среди 
населения ВОЗ объявила о необходимости мероприятий, 

направленных на его профилактику и лечение. В связи 
с чем для всех стран разработана соответствующая трой-
ная стратегия, которая включает вакцинацию, скрининг, 
лечение предраковых состояний и инвазивного рака. Эти 
цели предусматривают целевой показатель — 4 случая 
заболевания и менее на 100 000 пациенток, а програм-
ма 90–70–90 включает охват 90% населения до 15 лет 
вакцинацией против вируса папилломы человека (ВПЧ), 
проведение высокоэффективных скрининговых тестов 
у 70% пациенток не менее двух раз в жизни и обеспече-
ние доступа к лечению предраковых состояний и РШМ, 
а также оказание паллиативной помощи 90% пациенток 
к 2030 г. Моделирующие исследования, проведенные 
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в рамках этой стратегии, показали, что ее успешное вне-
дрение значительно снизит заболеваемость и смертность 
[5–8].

ВПЧ является основной причиной РШМ, в связи с чем 
раннее начало половой жизни и большое количество по-
ловых партнеров относятся к факторам риска наряду 
с возрастом, низким социально-экономическим стату-
сом, наследственностью, диетой, связанной со снижен-
ным уровнем витамина С [9–14]. На сегодняшний день на 
основе полногеномного секвенирования и клонирования 
идентифицировано 225 генотипов. Папилломавирусы яв-
ляются эпителиотропными и видоспецифичными виру-
сами. Роды Alpha (α), Beta (b) и Gamma (g) являются наибо-
лее значимыми с медицинской точки зрения. По данным 
IARC данные генотипы классифицируются как канцеро-
гены типа 1: 16, 31, 33, 35, 39, 51, 52, 56, 58, 59 типы (вид 
α9); 18, 45 и 39 типы (вид α7). ВПЧ 68 типа классифи-
цируется как возможный канцероген (вид α7). К вероят-
но канцерогенным типам ВПЧ относятся 26, 53, 66 (тип 
α6), 67, 70, 73, 82, 30, 34, 69, 85, 9 типы [15–17]. Среди дан-
ных типов определяется разная степень онкогенности, 
при этом ВПЧ 16 типа наряду с 18 типом имеют более вы-
сокий риск прогрессирования, в связи с чем потенциаль-
но ответственны приблизительно за 70% случаев РШМ 
и более высокую частоту других ВПЧ-ассоциированных 
раков [18, 19].

Распространенность ВПЧ при отсутствии изменений 
в эпителии шейки матки составляет 12% и по данным 
Информационного центра ВПЧ (https://hpvcentre.net) за-
висит от географического региона [20]. Также важно 
отметить, что в 89% он идентифицируется при интра-
эпителиальных поражениях низкой степени (LSIL, пре-
обладают генотипы низкого риска), а более чем в 90% — 
при плоскоклеточных интраэпителиальных поражениях 
высокой степени (HSIL, преобладают генотипы высоко-
го риска) и при РШМ [21–23]. 

Геном ВПЧ состоит из кольцевой двухцепочечной 
ДНК примерно из 8000 пар оснований. Структура со-
стоит из трех функционально активных регионов: Long 
control region (LCR), early (E), late (L). Область LCR уча-
ствует в регуляции транскрипции вирусных генов. Ре-
гион Е включает ранние гены (Е6, Е7, Е1, Е2, Е4, Е5), 
кодирующие ранние белки. Поздние гены (Ll, L2) ко-
дируют структурные белки вириона. Три ранних гена 
(Е1, Е2, Е4) контролируют функции, необходимые для 
репродукции вируса, при этом Е2 обладает функция-
ми регулятора транскрипции вирусной ДНК, которая 
начинается в регуляторной области LCR. Гены Е5, Е6, 
Е7 обладают активностью, стимулирующей пролифе-
рацию и трансформацию клеток. При достаточно про-
стой, на первый взгляд, геномной структуре сложность 
вирусного цикла и регуляция транскрипции основана 
на перекрытии открытых рамок считывания (ORF), раз-
нообразных промоторах, полицистронной транскрип-
ции, альтернативном сплайсинге, различных сайтах по-
лиаденилирования, а также тесной взаимосвязи между 
вирусным циклом и процессом дифференцировки пло-
ского эпителия [24–28]. Вирусный цикл тесно связан 

с процессом дифференцировки многослойного плоского 
эпителия. 

Источником возникновения инфекции ВПЧ являет-
ся эпителий метапластических парабазальных клеток 
и базальных клеток. К особенностям данного вируса 
относится то, что его репродукция происходит в кле-
точных ядрах, где вирусная ДНК присутствует в виде 
эписомы. Однако интеграция вирусного генома в кле-
точный геном является характерным явлением для ВПЧ-
ассоциированных новообразований и тесно связана 
с канцерогенезом (происходит в 90% случаев инвазивно-
го РШМ), поскольку оказывает влияние на экспрессию 
клеточных генов и вызывает нестабильность генома. Ви-
русный ген, который ответственен за репликацию кле-
точной ДНК, также способен транскрибироваться, что 
приводит к делению клетки хозяина совместно с гено-
мом ВПЧ и провоцирует продуктивный тип воспаления 
[16, 26].

В большинстве случаев (80%) инфекция носит тран-
зиторный характер и проходит естественным путем у им-
мунокомпетентных лиц в течение 12–24 мес. Время меж-
ду персистирующей инфекцией ВПЧ и развитием пред-
ракового состояния или РШМ составляет от 5 до 15 лет, 
пик выявления предвестников поражения приходится на 
возраст около 30 лет [29–33].

Период персистенции от инфицирования ВПЧ до раз-
вития РШМ позволил использовать методы стратегии 
скрининга, которые в идеале должны максимизировать 
его преимущества путем выявления именно аномалий 
и предраковых состояний, прогрессирующих до РШМ, 
избегая выявления транзиторных инфекций ВПЧ 
и доброкачественных аномалий, которые могут приве-
сти к чрезмерному лечению и к другим последствиям. 
К таким методам относятся первичная (вакцинация про-
тив ВПЧ и устранение возможных факторов риска) и вто-
ричная профилактика (ранняя диагностика и лечение 
предраковых поражений (CIN2, CIN3, аденокарцинома 
in situ)) [9, 33, 34].

Имеющиеся вакцины против ВПЧ продемонстри-
ровали хорошую эффективность и безопасность в кли-
нических испытаниях. Вакцинацию следует проводить 
до начала половой жизни, чтобы максимизировать про-
филактический эффект. Однако рекомендуемый возраст 
постепенно увеличивается по мере возрастания ее эф-
фективности: в 2014 г. FDA (Food and Drug Administration, 
Управление по санитарному надзору за качеством пище-
вых продуктов и лекарственных средств Министерства 
здравоохранения и социальных служб США) одобрило 
вакцинацию для лиц от 9 до 26 лет, а в 2018 г. рекомендо-
вало расширить использование девятивалентной вакци-
ны для лиц от 27 до 45 лет [35, 36].

По рекомендациям Минздрава России анализ на ВПЧ 
рекомендуется начинать с 30 до 65 лет в сочетании с ци-
тологическим исследованием шейки матки [15]. А по дан-
ным зарубежных исследований скрининг на ВПЧ реко-
мендуют проводить с 21–25 лет и до 65–74 лет [37–46].

Цитологическое исследование шейки матки (тест 
по Папаниколау, использование жидкостной цитологии) 
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является эффективной основой скрининга РШМ. Одна-
ко важно отметить, что ПАП-тест имеет ограниченную 
чувствительность и составляет от 49–53% до 70%, а ча-
стота ложноотрицательных результатов остается доста-
точно высокой — около 50,5%. Жидкостная цитология 
является более эффективным методом, однако требует 
наличия дорогого оборудования, а высокая стоимость 
исследования ограничивает распространение мето-
да в развивающихся странах [15, 47–49]. Проводимый 
скрининг успешно снизил заболеваемость и смертность 
от РШМ, особенно в странах с высоким уровнем дохода, 
с хорошей организацией эффективных программ скри-
нинга, их охватом и качеством. Однако уровень инфи-
цирования и заболеваемости продолжает сохраняться на 
высоком уровне, в особенности в развивающихся стра-
нах, что связывают с низким социально-экономическим 
статусом, недостаточной информированностью населе-
ния и неадекватно реализованными программами скри-
нинга и вакцинации. 

Программы скрининга ограничены многими при-
чинами:  низкой посещаемостью в связи с различными 
психологическими факторами (страх перед врачом/ги-
некологическим осмотром, наличие негативного опыта 
в прошлом), неосведомленностью о рекомендуемом ин-
тервале скрининга, низким социально-экономическим 
статусом, ненормированным рабочим днем, что затруд-
няет посещение врача-гинеколога, проведение скринин-
га и так далее. В связи с этим возможность проведения 
тестирования на ВПЧ (сначала как совместного метода 
с цитологией шейки матки, а затем и в качестве само-
стоятельного метода диагностики), включая самосто-
ятельное взятие проб, может стать одним из факторов, 
представляющих собой важную и эффективную возмож-
ность увеличить охват пациентов в рамках скрининга 
РШМ, в особенности из групп риска [50–52].

По данным исследований, тесты на ВПЧ обладают 
более высокой чувствительностью по сравнению с ци-
тологическим исследованием (96,1% против 53%), но не-
сколько меньшей специфичностью (90,7% против 96,3%) 
[53, 54].

Пандемия COVID-19 в некотором смысле позволи-
ла переосмыслить подход к скринингу в связи с невоз-
можностью пройти тестирование из-за существовавших 
социальных ограничений. В связи с этим во всем мире 
самостоятельный отбор проб для тестирования на ВПЧ 
был предложен в качестве стратегии охвата лиц, не по-
сещающих программы скрининга [55]. В ответ на призыв 
ВОЗ устранить РШМ как проблему общественного здра-
воохранения  Европейская целевая группа рассмотрела 
возможность включения самостоятельного взятия об-
разцов в организованные программы скрининга для под-
держки достижения данной цели ВОЗ [56]. В некоторых 
странах Европы данную проблему решали путем рас-
сылки наборов для самостоятельного взятия материала 
на ВПЧ высококанцерогенного риска пациенткам, отве-
чающим установленным требованиям, и всего за 1 год 
отметилось увеличение охвата населения данным тести-
рованием, возможно, за счет пациенток, не проходивших 

скрининг ранее [57–62]. Также метаанализ 29 рандоми-
зированных клинических исследований выявил, что па-
циентки в два раза чаще обращались именно к услугам 
скрининга РШМ путем самостоятельного отбора образ-
цов, чем к стандартным методам скрининга [63].

Самостоятельный отбор проб на ВПЧ — это процесс, 
при котором женщина, желающая узнать, инфицирована 
ли она ВПЧ, использует набор для взятия (цервикаль-
но-вагинального) образца, который затем отправляется 
в лабораторию и после тестирования образцов получа-
емый результат высылается непосредственно пациенту. 
Данный вид тестирования не может поставить диагноз 
дисплазии или РШМ, однако позволяет выявить пациен-
ток из группы высокого риска [63, 64].

Широкий спектр устройств различных конструкций 
для отбора проб (рисунок, см. 2-ю стр. обложки) пока-
зывает хорошие результаты, что четко отражено в круп-
ных исследованиях [65–67]. Чаще всего устройства для 
самостоятельного забора материала представлены в виде 
цервико-вагинальных щеток, вагинальных тампонов, 
устройств для лаважа, а также вагинальных пласты-
рей. При этом пациентки могут отдавать предпочтение 
устройствам меньшего размера (на основе щетки или 
тампона), что по данным исследований не влияет на их 
эффективность. Все типы устройств основаны на сборе 
отслоившихся клеток цервиковагинального канала для 
последующего выявления ДНК ВПЧ [68, 69].

Данные различных исследований показали, что са-
мостоятельный забор образцов на ВПЧ удобен, прост 
в использовании, создает условия конфиденциальности 
и экономически эффективен. Это может повысить ком-
плаентность у большего количества пациенток в плане 
соблюдения кратности скрининга по сравнению с тради-
ционным цитологическим скринингом. 

По полученным данным, 99% проб, взятых самосто-
ятельно, имели достаточное количество эпителиальных 
клеток для тестирования на ВПЧ путем ПЦР. При срав-
нении с образцами, полученными врачами, самостоя-
тельно собранные образцы ВПЧ обладали достаточно 
высокой диагностической точностью и чувствительно-
стью (91,4–96,8%) и достоверно не отличались от образ-
цов, взятых клиницистами, показывая сопоставимую 
чувствительность данных методов [70–72]. Образцы 
на ВПЧ высококанцерогенного риска, полученные пу-
тем самозабора, были столь же чувствительны, как 
и образцы, взятые врачом для выявления CIN2+ или 
CIN3+ (объединенное соотношение 0,99, 95% довери-
тельный интервал от 0,97 до 1,02) [66, 73]. Таким об-
разом, результаты исследований показывают, что метод 
самозабора представляет собой перспективный вариант 
скрининга. 

Помимо цервиковагинальных мазков утренняя пор-
ция мочи является концентрированным источником 
компонентов цервиковагинальной жидкости (в том числе 
слизи и слущенных клеток). Показано, что первые пор-
ции мочи содержат больше ДНК человека и ВПЧ, чем 
последующие. Исследования показали, что чувствитель-
ность ВПЧ тестирования в моче сравнима с чувствитель-
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ностью цитологического метода исследования шейки 
матки и молекулярных исследований [63].

Устройство для промывания (лаваж) — предвари-
тельно заполняется физиологическим раствором, кото-
рый при введении выделяется во влагалище и затем по-
ступает обратно в устройство (чувствительность — 0,95 
(95% ДИ 0,87–1,04); специфичность — 1,09 (от 0,91 
до 1,30)). При этом само устройство является транспорт-
ным контейнером, поэтому не требует дополнительной 
и сложной обработки. Наличие крышки и упаковки за-
щищают образец во время транспортировки (чувст-
вительность — 0,98 (95% ДИ 0,95–1,02); специфич-
ность — 0,95 (от 0,91 до 0,99). Устройство в виде там-
пона состоит из палочки-аппликатора, которая вводится 
во влагалище и с помощью которой происходит сбор ма-
териала (чувствительность — 0,98 (95% ДИ 0,93–1,03); 
специфичность — 0,93 (от 0,89 до 0,98)). Неинвазивное 
устройство для самостоятельного отбора проб с ворон-
кообразной коллекторной трубкой предназначено для 
сбора 18–22 мл первой мочи, впоследствии устройство 
отсоединяется от трубки и закрывается крышкой для 
удобства последующей транспортировки. ДНК, содер-
жащаяся в моче, стабилизируется при комнатной тем-
пературе в течение максимум семи дней с помощью 7 мл 
среды для консервации мочи (UCM), предварительно 
залитой в устройство производителем. Пробирку также 
можно отправить по почте, остальную часть устройства 
можно утилизировать (чувствительность — 0,95 (95% 
ДИ 0,88–1,01); специфичность — 1,03 (95% ДИ 0,95–1,13)) 
[71–73].

По результатам проведенного метаанализа все типы 
устройств на основе мазков, щеток и промывания об-
ладали высокой чувствительностью (при ПЦР на ВПЧ). 
Однако важно отметить, что устройства на основе щетки 
и тампона были немного более чувствительными (98%), 
чем устройства на основе промывания (95%). В одном 
из исследований образцы, собранные с помощью щеточ-
ного устройства, имели аналогичную чувствительность 
к CIN3 по сравнению с образцами, собранными врачами 
[66, 74, 75]. 

Сбор первой порции мочи представляет собой аль-
тернативную стратегию самостоятельного отбора проб 
на ВПЧ. Данный метод является экономически эффек-
тивным и неинвазивным. Однако по данным некоторых 
исследований отмечается более низкие показатели чув-
ствительности и специфичности по сравнению с самоза-
бором вагинальных мазков (77% и 88% соответственно). 
Следует отметить, что крупномасштабные исследования 
по самостоятельному взятию проб мочи в настоящее 
время отсутствуют [76–78]. 

По результатам исследований и опросов 95,97% паци-
енток, прошедших скрининг на РШМ путем использова-
ния тестов самозабора, считают, что данные комплекты 
просты в использовании, не доставляют дискомфорта 
при использовании щетки (в 84,61% наблюдений), дан-
ная концепция скрининга РШМ будет рекомендоваться 
участницами своим родственникам и близким (в 92,53%) 
и 62,37% пациенток с большей вероятностью выберут 

данные устройства для самозабора образцов в рамках 
скрининга РШМ в будущем [79]. 

Заключение
Таким образом, тестирование на ВПЧ путем тестов 

самостоятельного забора имеет несколько преимуществ: 
• возможность обнаружения высокоонкогенного ВПЧ; 
• сходную клиническую точность по сравнению с за-

бором материала врачом; 
• отсутствие необходимости посещать клинику 

и проводить осмотр врачом гинекологом в целях 
проведения тестирования; 

• повышение охвата пациенток, которые не проходи-
ли обследование или оно было проведено в недоста-
точной степени, в том числе среди труднодоступ-
ных групп населения. 

Благодаря этим особенностям тестирование на ВПЧ 
путем самостоятельного отбора образцов потенциаль-
но сможет играть важную роль в расширении глобаль-
ного охвата скринингом на РШМ, даже несмотря на 
наихудший возможный вариант относительной потери 
чувствительности на 2% [80]. А последующее прове-
денное лечение выявленных поражений шейки матки 
высокой степени злокачественности является предпо-
сылкой для решения глобальной цели снижения встре-
чаемости и потенциальной ликвидации РШМ совместно 
с проведением вакцинации против ВПЧ [63]. Наличие 
предполагаемой экономической эффективности, обу-
словленной уменьшением количества дополнительных 
амбулаторных обследований женщин с отрицательным 
результатом теста на ВПЧ, потенциальным сокращени-
ем ненужных направлений на кольпоскопию и назначе-
нием ненужного лечения, предопределяет актуальность 
и перспективность данных тестов. Однако необходимо 
проведение дальнейших исследований, направленных на 
оценку внедрения данных вариантов диагностики в ру-
тинную практику.
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Самгина Т.А.1, Кочетова Л.В.2 

ЛЕЧЕБНАЯ ТАКТИКА ПРИ ОСТРОМ АЛКОГОЛЬНО-АЛИМЕНТАРНОМ 
ПАНКРЕАТИТЕ С ПЕРИТОНЕАЛЬНЫМ СИНДРОМОМ
1ФГБОУ ВО «Курский государственный медицинский университет» Минздрава России, Курск, Россия
2ФГБОУ ВО «Красноярский государственный медицинский университет им. профессора В.Ф. Войно-Ясенецкого» 
Минздрава России, Красноярск, Россия

Большое количество публикаций, посвященных хирургической тактике при остром алкогольно-алиментарном пан-
креатите (ОП) с перитонеальным синдромом, свидетельствует об актуальности проблемы, целесообразности диф-
ференцированного подхода и поиске новых решений. Цель исследования: определение лечебной тактики при остром 
алкогольно-алиментарном панкреатите с перитонеальным синдромом. Материал и методы. Основная выборка 
включала 114 больных мужского пола с острым алкогольно-алиментарным панкреатитом и перитонитом, средний 
возраст 48,6 ± 6,4 года, которые в период с 2013 по 2023 г. находились на стационарном лечении в хирургических 
отделениях ОБУЗ КГКБ № 4 и ОКБ на ст. Курск. Диагноз острого панкреатита устанавливали по результатам 
проведенных клинико-лабораторных и инструментальных методов исследования. Применяли классификацию ОП, ре-
комендованную Национальными клиническими рекомендациями Минздрава России по острому панкреатиту (2015, 
2020). Для оценки тяжести и прогноза развития заболевания применяли шкалу APACHEII, для оценки органной недо-
статочности — шкалу SOFA. Результаты. Предложен алгоритм лечения острого алкогольно-алиментарного пан-
креатита с перитонеальным синдромом в зависимости от вида панкреонекроза, объема поражения поджелудочной 
железы, характера выпота. Заключение. Пациентам с отечным панкреатитом и с мелкоочаговым стерильным 
панкреонекрозом и ферментативным перитонитом целесообразно выполнять чрескожное под ультразвуковым на-
ведением дренирование брюшной полости и сальниковой сумки. При тяжелом и среднетяжелом остром алкоголь-
но-алиментарном панкреатите с ферментативным перитонитом (более 8 баллов по шкале APACHE II), который 
при диагностической и санационной лапароскопии проявляется наличием геморрагического выпота, большого количе-
ства бляшек стеатонекроза на париетальной брюшине и большом сальнике, руководствуясь принципом минимальной 
анестезиологической и хирургической агрессии, а также с целью формирования и поддержания общей полости и 
создания хорошего доступа к зоне поджелудочной железы, целесообразно применять эндовидеохирургический спо-
соб дренирования брюшной полости и сальниковой сумки. Больным с крупноочаговым инфицированным субтоталь-
но-тотальным панкреонекрозом и гнойным перитонитом целесообразно выполнять лапаротомию, абдоминизацию 
поджелудочной железы, некрэктомию, оментобурсостомию и дренирование гнойных очагов, брюшной полости и за-
брюшинной клетчатки.
К л ю ч е в ы е  с л о в а :  острый алкогольно-алиментарный панкреатит; перитонит; хирургическое лечение.
Для цитирования: Самгина Т.А., Кочетова Л.В. Лечебная тактика при остром алкогольно-алиментарном панкреатите с 
перитонеальным синдромом. Клиническая медицина. 2024;102(  5–6):422–432. 
DOI: http://doi.org/10.30629/0023-2149-2024-102-5-6-422-432
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Tatiana A. Samgina1, Lyudmila V. Kochetova2

TREATMENT POLICY FOR ACUTE ALCOHOLIC-ALIMENTARY PANCREATITIS 
WITH PERITONEAL SYNDROME
1Kursk State Medical University, Kursk, Russia
2Krasnoyarsk State Medical University, Krasnoyarsk, Russia
A large number of publications on surgical treatment of acute alcohol-induced pancreatitis (AAP) with peritonitis indicates 
the importance of the problem and the need for a diff erentiated approach to treatment. The aim of this study is to determine 
the optimal treatment policy for acute alcohol-associated pancreatitis with peritonitis. The study included 114 male patients 
diagnosed with acute alcoholic pancreatitis and peritoneal sepsis, with an average age of 48.6 ± 6.4 years. They were admitted 
to the surgical departments of clinical hospitals between 2013 and 2023. The diagnosis of AAP was confi rmed based on 
clinical, laboratory, and instrumental fi ndings. The classifi cation of acute pancreatitis recommended by the National Clinical 
Guidelines of the Ministry of Health of the Russian Federation (2015 and 2020) has been applied. The Acute Physiology 
and Chronic Health Evaluation II (APACHE II) scale has been used to assess the severity and prognosis of the disease, 
while the Sequential Organ Failure Assessment (SOFA) scale has been used to evaluate organ failure. Based on the results, 
an algorithm for the treatment of acute alcoholic and alimentary pancreatitis with peritoneal syndrome has been proposed, 
taking into account the type of pancreatic necrosis, the extent of pancreatic damage, and the nature of fl uid accumulation. 
For patients with edematous pancreatitis, small-focal sterile pancreatic necrosis, and enzymatic peritonitis, percutaneous 
ultrasound-guided abdominal and omental drainage is recommended. In severe and moderate acute alcoholic-alimentary 
pancreatitis, with enzymatic peritonitis (more than 8 points on the APACHE II scale), which is manifested during diagnostic 
and sanitation laparoscopy by the presence of a hemorrhagic eff usion and a large number of plaques of steatonecrosis on 
the parietal peritoneum and the large omentum, we should use an endovisual method of draining the abdominal cavity and 
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Острый панкреатит занимает лидирующие позиции 
в структуре острой хирургической патологии, уступая 
только острому аппендициту, а послеоперационная ле-
тальность находится на первом месте по показателям 
за 2019–2021 гг. [1]. Алкогольно-алиментарный панкре-
атит составляет около 55% в структуре этиологических 
форм заболевания. И  если с билиарным панкреатитом 
лечебная тактика сводится к восстановлению прохо-
димости желчных путей, нормализации оттока желчи 
и удалению желчного пузыря как дополнительного ис-
точника инфекции, то большое количество публикаций, 
посвященных хирургической тактике именно при остром 
алкогольно-алиментарном панкреатите, свидетельству-
ет об актуальности проблемы, целесообразности диффе-
ренцированного подхода и поиске новых решений [2–9]. 

Лечебная тактика, показания к операции, ее объем 
и сроки выполнения являются предметом острых дис-
куссий [1–8]. Достижения хирургии в области диагно-
стической визуализации, лапароскопической техноло-
гии, перкутанного и эндоскопического доступов позво-
лили шире использовать миниинвазивные технологии. 
Анализ результатов их применения показал достоверное 
снижение количества лапаротомий и послеоперацион-
ной летальности [3, 5, 6–9]. 

Одним из наиболее спорных является вопрос о ле-
чебной тактике при панкреонекрозе с перитонеальным 
синдромом, а особенно, о роли лапароскопических 
методов диагностики и лечения. Недостаточный объ-
ем хирургического вмешательства может привести 
к развитию гнойных осложнений острого панкреати-
та и проблемам их коррекции вследствие облитерации 
сальниковой сумки. 

Цель исследования: определение лечебной тактики 
при остром алкогольно-алиментарном панкреатите с пе-
ритонеальным синдромом.

Материал и методы 
В период с 2013 по 2023 г. на стационарном лечении 

в хирургических отделениях городской клинической 
больницы № 4 (ОБУЗ КГКБ № 4) и отделенческой кли-
нической больницы на станции Курск (ОКБ на ст. Курск) 
нами пролечено 114 больных мужчин с острым алко-
гольно-алиментарным панкреатитом, осложненным пе-
ритонитом. Средний возраст 48,6±6,4 года.

Все пациенты подписали информированное согласие 
на участие в исследовании. Протокол исследования одо-

брен региональным этическим комитетом при Курском 
государственном медицинском университете (протокол 
№ 3 от 11.03.2013).

Диагноз заболевания устанавливали по результатам 
проведенных клинико-лабораторных и инструменталь-
ных методов исследования с применением клиниче-
ских рекомендаций, разработанных рабочей группой 
по острому панкреатиту Российского общества хирургов 
(2015, 2020). Для оценки тяжести и прогноза развития за-
болевания применяли шкалу APACHE II, для оценки ор-
ганной недостаточности — шкалу SOFA.

По тяжести заболевания при поступлении с легкой 
степенью было 47 больных, со средней — 39 и 28 — с тя-
желым течением.

Отечный панкреатит диагностирован у 51 (45%) 
больного, стерильный мелкоочаговый у 33 (29%), сте-
рильный крупноочаговый у 20 (17%), инфицированный 
субтотально-тотальный у 10 (9%) пациентов. Фермен-
тативный перитонит имел место у 104 (91%) больных, 
гнойный у 10 (9%).

Все пациенты получали консервативное лечение, 
установленное клиническими рекомендациями в зависи-
мости от тяжести состояния в хирургических отделени-
ях или ОРИТ (среднетяжелое и тяжелое течение). Также 
при хирургических вмешательствах всем пациентам вы-
полнялось бактериологическое исследование экссудата.

Как известно, отказ от традиционных хирургических 
вмешательств в фазу токсемии и проведение патогенети-
чески обоснованной консервативной терапии с привле-
чением по показаниям миниинвазивных хирургических 
вмешательств является наиболее оправданным. При хи-
рургическом лечении перитонеального синдрома реко-
мендуется выполнять лапароскопическое или перкутан-
ное дренирование брюшной полости [1, 2]. Развитие у ча-
сти пациентов с панкреонекрозом и геморрагическим 
перитонитом инфицирования, сопровождающегося при 
хирургических вмешательствах техническими трудно-
стями при доступе к поджелудочной железе и парапан-
креатической клетчатке из-за фрагментирования саль-
никовой сумки, ее облитерации, побудили нас к поиску 
миниинвазивных способов ее дренирования. 

У 12 пациентов с признаками тяжелого течения пан-
креонекроза (от 8 баллов по шкале APACHE II), которое 
при диагностической и санационной лапароскопии про-
являлось наличием геморрагического выпота, большого 
количества бляшек стеатонекроза на париетальной брю-

the omentum to minimize anesthesiological and surgical aggression and to form and maintain general cavities, as well as to 
create good access to the pancreatic area. For patients with large-focal, infected subtotal or total pancreatic necrosis and 
purulent peritonitis, it is advisable to perform laparotomy, abdominalization of the pancreas, necrectomy, omentobursostomy, 
and drainage of purulent foci in the abdominal cavity and retroperitoneal tissue.
K e y w o r d s :  acute alcoholic alimentary pancreatitis; peritonitis; surgical treatment.
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шине и большом сальнике, руководствуясь принципом 
минимальной анестезиологической и хирургической 
агрессии, а также с целью формирования и поддержания 
общей полости и создания хорошего доступа к зоне под-
желудочной железы, мы применили предложенный нами 
эндовидеохирургический способ дренирования брюш-
ной полости и сальниковой сумки (Евразийский патент 
№ 025548, 2017). 

Техника операции. При проведении лапароскопии 
после осмотра и санации брюшной полости и сальнико-
вой сумки формировали оментобурсостому: в полость 
сальниковой сумки устанавливали устройство для этап-
ных некрсеквестрэктомий (рис. 1), фиксировали его 
к коже. Ушивали послеоперационную рану. В полость 
сальниковой сумки устанавливали латексные баллоны 
справа и слева к селезенке и дренажные трубки в верх-
нем и нижнем ее отделе. В нижний отдел проводили дре-
наж через разрез в поясничной области слева под контро-
лем ультразвукового исследования. Верхнее отверстие 
устройства закрывали силиконовой крышкой с отвер-
стиями для трубок соответствующего диаметра. Дре-
нажные трубки подсоединяли к устройствам активного 
дренирования ран для налаживания в послеоперацион-
ном периоде «закрытой» аспирационно-промывной си-
стемы. Силиконовые трубки с баллонами подсоединяли 

к двум шприцам. Ежедневно во время перевязки балло-
ны раздували и сдували при помощи шприца, проводили 
проточный лаваж раствором антисептика. Через 7–9 сут 
проводили оментобурсоскопию, при отсутствии при-
знаков воспалительного процесса извлекали устройство, 
накладывали швы на раны. Для выполнения этапной 
некрсеквестрэктомии из сальниковой сумки удаляли 
дренажные трубки и баллоны. Вводили эндоскоп, под 
контролем зрения удаляли секвестры, осуществляли ге-
мостаз. По окончании операции устанавливали стериль-
ные баллоны и дренажные трубки.

Результаты лечения. Чрескожное дренирование 
брюшной полости и сальниковой сумки под ультразву-
ковым наведением было выполнено 27 пациентам с от-
ечным панкреатитом и 16 с мелкоочаговым стерильным 
панкреонекрозом и ферментативным перитонитом. В ре-
зультате проведенного лечения у 2 пациентов развился 
парапанкреатический инфильтрат, который купировался 
после проведенного консервативного лечения. Средний 
койко-день в группе составил 12 ± 3 дня.

Диагностическую лапароскопию с дренировани-
ем брюшной полости и новокаиновой блокадой пара-
холедохеальной и круглой связки печени применили 
у 49 больных. Из них 32 больных (24 с отечным панкре-
атитом и 8 с мелкоочаговым панкреонекрозом) после 
проведенного консервативного лечения были выписаны 
в удовлетворительном состоянии, средний койко-день 
составил 10 ± 4 дня. Парапанкреатический инфильтрат 
развился у 5 больных, псевдокиста до 5 см в диаме-
тре, не потребовавшая хирургического вмешательства, 
у 4. У 8 пациентов с крупноочаговым панкреонекрозом, 
несмотря на проводимую терапию, развился инфициро-
ванный панкреонекроз с признаками септической сек-
вестрации, потребовавший выполнения лапаротомии, 
некрсеквестрэктомии, дренирования брюшной полости 
и забрюшинной клетчатки. В процессе операции с це-
лью предотвращения облитерации сальниковой сумки 
мы применяли предложенный нами ранее способ (патент 
РФ №2257920). Этапные некрсеквестрэктомии прове-
дены 5 пациентам. У остальных трех больных гнойные 
очаги дренировались посредством чрескожного дрени-
рования крупнокалиберными дренажами под ультразву-
ковым наведением с последующими чресфистульными 
санациями. Двое больных умерло от полиорганной недо-
статочности, развившейся на фоне гнойно-септических 
осложнений.

Предложенный нами эндовидеохирургический спо-
соб дренирования брюшной полости и сальниковой сум-
ки (Евразийский патент № 025548, 2017) мы применили 
у 12 больных с крупноочаговым стерильным панкреоне-
крозом с признаками его тяжелого течения (более 8 бал-
лов по шкале APACHE II) и наличии геморрагического 
выпота, большого количества бляшек стеатонекроза на 
париетальной брюшине и большом сальнике при диа-
гностической и санационной лапароскопии. Использо-
вание предложенного нами устройства предупреждает 
фрагментирование сальниковой сумки, препятствует 
ее облитерации, облегчает доступ к поджелудочной же-

Рис. 1. Устройство для лапароскопического дренирования 
сальниковой сумки при панкреонекрозе: 
1 — устройство из медицинского силикона, 2, 3 — нижний и верхний 
край, 4 — отверстия для фиксации к коже, 5 — силиконовые трубки, 
подсоединенные к шприцам (7) и баллонам (6); 8 — силиконовые дре-
нажи с дополнительными отверстиями (9), подсоединенные к устрой-
ству дренирования ран типа Редон (10); 11 — силиконовая крышка с 
отверстиями для трубок соответствующего диаметра
Fig. 1. Device for laparoscopic drainage of the omental bag in 
pancreatic necrosis; 
(1 — device made of medical silicone, 2, 3 — lower and upper edges, 4 — 
holes for fi xation to the skin, 5 — silicone tubes connected to syringes (7) and 
balloons (6); 8 — silicone drains with additional holes (9) connected to a 
Redon type wound drainage device (10); 11 — silicone cover with holes for 
tubes of the appropriate diameter
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лезе и парапанкреатической клетчатке, что позволяет 
выполнять этапные некрсеквестрэктомии с минималь-
ной анестезиологической и хирургической агрессией. 
Во всех 12 случаях операции были выполнены без кон-
версии в намеченном объеме. Продолжительность опе-
раций составила 44,4 ± 21,3 мин. У 3 пациентов после 
проведенной оментобурсоскопии была отмечена поло-
жительная динамика, устройство удалено, и в дальней-
шем проводилась консервативная терапия. У 6 паци-
ентов выполнялись этапные некрсеквестрэктомии по-
средством оментобурсоскопии. Течение панкреонекроза 
в послеоперационном периоде у 5 больных осложнилось 
развитием абсцессов, образовавшихся на 2–3-й неделе 
заболевания, что потребовало дополнительного выпол-
нения чрескожного дренирования под ультразвуковым 
наведением, у 3 из них 2 раза, у 1 — 3. Случаев леталь-
ных исходов не было. Средняя продолжительность лече-
ния в основной группе составила 34,4 ± 3,2 койко-дня.

Лапаротомия, абдоминизация поджелудочной желе-
зы, некрэктомия, оментобурсостомия и дренирование 
гнойных очагов брюшной полости и забрюшинной клет-
чатки была выполнена 10 больным с крупноочаговым 
инфицированным субтотально-тотальным панкреоне-
крозом и гнойным перитонитом. У 4 пациентов с целью 
дренирования гнойных осложнений применялось чре-
скожное дренирование крупнокалиберными дренажа-
ми под ультразвуковым наведением с последующими 
чресфистульными санациями, у 6 — этапные некрсек-
вестрэктомии с дренированием флегмоны забрюшинной 
клетчатки. 5 больных умерло от аррозивного кровотече-
ния (3) и сепсиса (2) на фоне полиорганной недостаточно-
сти. Летальность в этой группе больных составила 50%. 

Обсуждение
Одним из наиболее дискутабельных является вопрос 

о лечебной тактике при панкреонекрозе с перитонеаль-

ным синдромом. Зарубежные и многие отечественные 
хирурги отдают предпочтение перкутанным методикам 
дренирования, отвергая видеолапароскопию как допол-
нительный риск инфицирования [3, 8, 10–12]. Сторонни-
ки видеолапароскопических способов, основываясь на 
результатах личного опыта, рекомендуют ее применение 
в определенных случаях [1, 2, 6]. Следует учитывать, 
что видеолапароскопические вмешательства проводят-
ся в стерильных условиях операционной и в отношении 
инфицирования не более опасны, чем другие инвазив-
ные вмешательства, в том числе и перкутанные. Одна-
ко в спорных случаях визуализация состояния органов 
брюшной полости является не только обоснованной, 
но и необходимой как для дифференциальной диагно-
стики, так и для прогнозирования течения и определения 
лечебной тактики острого панкреатита. Недостаточный 
объем хирургического вмешательства может привести 
к развитию гнойных осложнений острого панкреати-
та и проблемам их коррекции вследствие облитерации 
сальниковой сумки. 

Предложенные членами рабочей группы Российского 
общества хирургов по острому панкреатиту в Клини-
ческих рекомендациях способы дренирования счита-
ем правильными, поскольку рекомендованное лечение 
адаптировано к большинству медицинских учреждений, 
оказывающих соответствующую помощь больным. Важ-
на материальная база больницы, наличие соответствую-
щей аппаратуры, в том числе и для экстракорпоральной 
детоксикации, которые имеются в наличии только в об-
ластных больницах, а пациенты с острым панкреатитом 
являются наиболее частыми клиентами городских боль-
ниц, принимающих ургент.

Исходя из данных авторитетных литературных ис-
точников и полученных нами результатов, можно пред-
ложить алгоритм лечения перитонеального синдрома 
при остром панкреатите (рис. 2).

Перитонит / Peritonitis

▼ ▼

Ферментативный / Enzymatic Гнойный / Purulent

▼ ▼ ▼
При отечном панкреатите
With edematous pancreatitis

При крупноочаговом 
стерильном панкреонекрозе 
In case of large-focal sterile 

pancreatic necrosis

При инфицированном субтотально-
тотальном панкреонекрозе

In case of infected subtotal-total pancreatic necrosis

Чрескожное под УЗИ-наблю-
дением дренирование брюш-
ной полости и сальниковой 

железы
Percutaneous drainage of the 

abdominal cavity and omentum 
under ultrasound supervision

Эндовидео-хирургический 
способ дренирования брюш-
ной полости и сальниковой 

железы
Endo video is a surgical method 

of drainage of the abdominal 
cavity and omentum

Лапаротомия, абдоминизация поджелудочной железы, 
некрэктомия, вскрытие гнойных очагов, оментобурсо-

стомия, дренирование брюшной полости и сальниковой 
сумки, этапные некрсеквестрэктомии

Laparotomy, abdominization of the pancreas, necrectomy, 
opening of purulent foci, omentobursostomy, drainage 

of the abdominal cavity and omentum, 
staged necrosequestrectomy

Рис. 2. Алгоритм лечения перитонеального синдрома при остром панкреатите
Fig. 2. Algorithm for the treatment of peritoneal syndrome in acute pancreatitis
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Заключение

Таким образом, выбор способа хирургического лече-
ния острого панкреатита с перитонеальным синдромом 
зависит от распространенности, структуры очагов не-
кроза и характера выпота в брюшной полости. 

Пациентам с отечным панкреатитом и с мелкоочаго-
вым стерильным панкреонекрозом и ферментативным 
перитонитом целесообразно выполнять чрескожное дре-
нирование брюшной полости и сальниковой сумки под 
ультразвуковым наведением.

При тяжелом и среднетяжелом остром алкогольно-
алиментарном панкреатите с ферментативным перито-
нитом (более 8 баллов по шкале APACHE II), который 
при диагностической и санационной лапароскопии про-
является наличием геморрагического выпота, большого 
количества бляшек стеатонекроза на париетальной брю-
шине и большом сальнике, руководствуясь принципом 
минимальной анестезиологической и хирургической 
агрессии, а также с целью формирования и поддержа-
ния общей полости и создания хорошего доступа к зоне 
поджелудочной железы, целесообразно применять эндо-
видеохирургический способ дренирования брюшной по-
лости и сальниковой сумки. Предложенный способ по-
зволяет отсрочить выполнение лапаротомии, избежать 
образования абсцессов сальниковой сумки, способству-
ет формированию и поддержанию общей полости и соз-
данию свободного доступа к зоне деструкции.

Больным с крупноочаговым инфицированным субто-
тально-тотальным панкреонекрозом и гнойным перито-
нитом целесообразно выполнять лапаротомию, абдоми-
низацию поджелудочной железы, некрэктомию, оменто-
бурсостомию и дренирование гнойных очагов, брюшной 
полости и забрюшинной клетчатки.

Конфликт интересов. Авторы заявляют об отсут-
ствии конфликта интересов. 
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Иевлев Е.Н.1,2, Казакова И.А.1

КАЧЕСТВО ЖИЗНИ КАК ОТРАЖЕНИЕ МЕТАБОЛИЧЕСКИХ ПОКАЗАТЕЛЕЙ 
У ПАЦИЕНТОВ, НАХОДЯЩИХСЯ НА ПРОГРАММНОМ ГЕМОДИАЛИЗЕ
1ФГБОУ ВО «Ижевская государственная медицинская академия» Минздрава России, Ижевск, Россия 
2БУЗ УР «Городская клиническая больница №6» Минздрава Удмуртии, Ижевск, Россия 

Метаболические нарушения, связанные с хронической болезнью почек (ХБП), могут приводить к снижению качества 
жизни пациента, находящегося на гемодиализе. Цель работы. Проанализировать связь качества жизни (КЖ) ге-
модиализных пациентов с клинико-лабораторными показателями. Материал и методы. Обследован 251 пациент 
с ХБП 5-й стадии. М/Ж = 108/143. Средний возраст составил 54,4 ± 9,9 года. Все пациенты заполняли специфиче-
ский опросник КЖ KDQOL-SF™. Результаты. Опрашиваемых пациентов больше беспокоили симптомы: слабость, 
головокружение, мышечная боль (U = 765; p < 0,001), коррелировавшие с альбумином (R = 0,5; p < 0,01), кальций-
фосфорным произведением (R = −0,48; p < 0,01). Также беспокоили невозможность путешествовать и необхо-
димость соблюдать диету (U = 553; p < 0,001), коррелировавшие с частотой сердечных сокращений (R = −0,51; 
p < 0,001) и уровнем калия (R = −0,59; p < 0,001). Обремененность ХБП имела связь с уровнем триглицеридов (R = 0,36; 
p < 0,01). Трудоспособность связана с возрастом (R = −0,54; p < 0,001), eKT/V (R = 0,47; p < 0,01). Показатели когни-
тивной функции коррелировали с уровнем артериального давления (АД) (R = −0,51; p < 0,001), пульсовым давлением 
(R = −0,55; p < 0,001). Сексуальные функции связаны с АД (R = −0,64; p < 0,001), уровнем кальция (R = −0,76; 
p < 0,001), железа (R = −0,42; p < 0,01), коэффициентом насыщения трансферина (R = −0,51; p < 0,001). Качество 
сна связано с кальций-фосфорным произведением (R = −0,51; p < 0,001). Ощущение социальной поддержки коррели-
ровало с содержанием магния (R = −0,59; p < 0,001), кальция (R = −0,51; p < 0,001). Выводы. Выявлены корреляции 
качества жизни с АД, альбумином и кальций-фосфорным обменом, обменом железа.
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Metabolic disorders associated with chronic kidney disease (CKD) can lead to a decrease in the quality of life of patients on 
hemodialysis. The aim of this study is to analyze the correlation between quality of life (QOL) in patients receiving treatment 
with PHD and clinical and laboratory indicators. Material and methods. 251 patients with stage 5 CKD were included in 
the study. There were 108 men and 143 women. The mean age was 54.4 ± 9.9 years. All participants completed a specifi c 
quality of life questionnaire KDQOL-SF. Results. The interviewed patients reported more concern about symptoms such as 
weakness, dizziness, and muscle pain (U = 765, p < 0.001), which was correlated with albumin levels (R = 0.5, p < 0.01) and 
calcium-phosphorus product levels (R = –0.48, p < 0.05). They also expressed concern about the inability to travel or follow 
a special diet (U = 553, p < 0.005), which correlated with heart rate levels (R = –0.51, P < 0.1) and serum potassium levels 
(R = –0.6, P < 0.1). Additionally, the burden of CKD correlated with triglycerides (R = 0.36, p = 0,01).Work capacity is associated 
with age (R = –0.54; p < 0.001), eKT/V (R = 0.47; p < 0.01). Indicators of cognitive function correlate with blood pressure (BP) 
(R = –0.51, p < 0,001) and pulse pressure (P = –0,55, p < 0,01). Sexual functions are associated with BP (R = –0,64, p < 0,05), 
calcium levels (R = 0,76, p > 0.80), iron (0,42, p = 0,90), transferrin saturation coeffi  cient (0.5, p = 0.91). Sleep quality 
correlates with calcium-phosphate production (0.3, p > 0.15). The feeling of social support correlates with magnesium (0,3, 
P > 0,8), calcium (0.2, P > 0,1). Conclusions. Correlations between quality of life, blood pressure, albumin, and calcium 
phosphate metabolism, iron, were found.
K e y w o r d s :  quality of life; cognitive functions; sleep quality; sexual function; hemodialysis; albumin; serum iron; calcium 

phosphorus metabolism.
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Пациенты, страдающие хронической болезнью почек 
(ХБП) 5-й (диализной) стадии (ХБП С5), имеют низкие 
социально-экономические условия, высокий риск за-

болеваемости и смертности [1]. Ведение терминальной 
почечной недостаточности является сложной проблемой 
современности, так как она должна решать не только 
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вопросы улучшения выживаемости пациентов, но и до-
биваться лучшего самочувствия пациентов и улучшать 
качество их жизни. 

На сегодняшний день гемодиализ (ГД) продолжает 
оставаться наиболее распространенной формой диализ-
ной терапии почти во всех странах мира, на долю кото-
рой приходится до 80–85% [2]. Специфичным инстру-
ментом для выявления изменения состояния пациента, 
связанного с его ощущением положения в жизни, в куль-
турной среде, ожиданиями и заботами, является оценка 
качества жизни (КЖ).

У пациентов, получающих лечение программным 
ГД, в первую очередь используется опросник KDQOL 
(2002). Данный опросник представляет собой самоот-
чет, который включает в себя краткий опрос о состоя-
нии здоровья в общем, ядра и шкалы, ориентированные 
на заболевания почек и диализ, включая обремененность 
заболеваниями почек, симптомы и проблемы, связанные 
с заболеваниями почек, а также их последствия. Метаана-
лиз, проведенный E.A. Brown и соавт. (2021), показал, что 
уровень качества жизни отлича ется у гемодиализных па-
циентов разных стран и районов. В Японии более высокие 
значения физических компонентов шкал опросника КЖ, 
в США — ментальных компонентов и низкие в шкалах 
«Обремененность ХБП» и «Трудоспособность» [3].

В доступной литературе имеются неоднозначные 
данные о связях клинико-лабораторных показателей со 
шкалами КЖ у пациентов с ХБП С5. Существует недо-
статок работ относительно связи между шкалами КЖ 
и показателями обмена железа, кальций-фосфорным об-
меном, уровнем магния и альбумина у пациентов с хро-
нической почечной недостаточностью. 

Целью исследования явилось проведение анализа 
специфических шкал качества жизни пациентов с хро-
нической болезнью почек, находящихся на гемодиализе, 
с определением связей с клинико-лабораторными пока-
зателями.

Материал и методы
Проведено наблюдательное одномоментное выбо-

рочное рандомизированное исследование 251 пациента 
с установленным диагнозом ХБП С5 (43% — мужчи-
ны, 57 %—женщины), получавших процедуру про-
граммного ГД в гемодиализном отделении БУЗ ГКБ 
№ 6 МЗ УР, диализном центре ООО «Фрезениус Нефро-
кеа» филиала в Ижевске, отделении диализа ООО «Ме-
дицинские сервисные решения». Средний возраст соста-
вил 54,4 ± 9,9 года (от 21 до 84 лет). Длительность диа-
лизной терапии составила 5,5 ± 4,2 года (от 1 до 28 лет). 
Программный ГД выполнялся по 4–4,5 ч 3 раза в неделю 
с применением полисульфоновых диализаторов. Во вре-
мя ГД использовался только бикарбонатный диализиру-
ющий раствор. У всех пациентов достигалась приемле-
мая доза ГД в соответствии с актуальными клиническими 
рекомендациями — eKT/V составила 1,56 ± 0,19 (табл. 1). 

Критерии включения в исследование: наличие терми-
нальной стадии ХБП, получение регулярной процедуры 
ГД (3 раза в неделю) более 1 года, индекс Kt/V более 1,4, 

Таблица 1. Характеристика пациентов, получающих лече-
ние программным гемодиализом
Table 1. Characteristics of patients receiving treatment with 
program hemodialysis (PHD)

Параметр
Indicator N = 251

Междиализная прибавка в весе, г
Interdialysis weight gain, g

2041,9 ± 828,7

Систолическое АД до процедуры ГД, 
мм. рт. ст.
Systolic blood pressure before HD, mm Hg

137,5 [126,3; 148,1]

Дистолическое АД до процедуры ГД, 
мм. рт. ст.
Diastolic blood pressure before HD, mmHg

79,0 ± 7,5

Систолическое АД после процедуры ГД, 
мм. рт. ст.
Systolic blood pressure after HD, mm Hg

133,3 [122,5; 144,2]

Диастолическое АД после процедуры 
гемодиализа, мм. рт. ст.
Diastolic blood pressure after HD, mm Hg

77,4 ± 6,8

ЧСС до процедуры ГД, уд. в мин.
HR before HD, beats per minute

70,6 [66,2; 92]

ЧСС после процедуры ГД, уд. в мин.
HR after HD, beats per minute

68 [60; 75]

Эритроциты, × 1012/л
Erythrocytes, × 1012/liter

3,63 [3,29; 4,06]

Гемоглобин, г/л | Hemoglobin, g/l 111 [103; 121]

СОЭ, мм/ч | ESR, mm/h 34,5 ± 19,2

С-реактивный белок | C-reactive protein 12 ± 10,9

Мочевина до гемодиализа, ммоль/л
Total urea before HD, mmol/l

19,3 ± 4,9

Креатинин, мкмоль/л | Creatinine, mmol/l 760,1 ± 204,7

Общий белок, г/л | Total protein, g/l 70,9 ± 5,6

Альбумин крови, г/л | Blood albumin, g/l 41,1 ± 3,2

Калий, ммоль/л | Potassium, mmol/l 5,8 ± 1,1

Натрий, ммоль/л | Sodium, mmol/l 139,4 ± 2,9

Кальций ионизированный, мкмоль/л
Ionized calcium, mcmol/l

1,38 ± 0,31

Кальций, мкмоль/л | Calcium, mсmol/l 2,23 [2,07; 2,39]

Фосфор, мкмоль/л | Phosphorus, mсmol/l 1,76 ± 0,4

Кальций-фосфорное произведение
Calcium phosphorus product

3,88 ± 1,1

Магний, мкмоль/л | Magnesium, mcmol/l 0,96 ± 0,13

Холестерин, ммоль/л
Cholesterol, mmol/l

4,89 ± 0,9

Триглицериды, ммоль/л
Triglycerides, mmol/l

2,22 ± 0,99

Сывороточное железо
Serum iron concentration

12,2 ± 3,8

ОЖСС | TIBC 42,3 ± 8,1

КНТ | TSAT 26,8 [20,9; 33,7]

Трансферрин | Transferrin 1,9 [1,65; 2,13]

Ферритин | Ferritin 211 [136; 427]

П р и м еч а н и е: ОЖСС — общая железосвязывающая способ-
ность сыворотки; КНТ — коэффициент насыщения трансферрина; 
ГД — гемодиализ, ЧСС — частота сердечных сокращений.

N o t e :  T I B C — total iron binding capacity;TSAT — transferrin 
saturation сoeffi  cient; HD — hemodialysis; HR — heart rate.
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Таблица 2. Показатели специфических и дополнительных 
шкал качества жизни пациентов с ХБП С5 стадией
Table 2. Indicators of specifi c and additional quality of life 
scales for patients with CKD stage C5

Шкалы опросника KDQOL-SF™
Scales of the KDQOL-SF™ questionnaire N = 251

Симптомы/проблемы | Symptoms/problems 66,7 [56,3; 79,7]

Влияние заболевания почек
The eff ect of kidney disease

59,4 [43,7; 73,4]

Обремененность ХБП | Burdenness of CKD 33,9 ± 21,6

Трудоспособность | Working ability 22,0 ± 28,4

Когнитивные функции | Cognitive functions 74,0 ± 13,2

Качество социального взаимодействия
Social interaction quality

78,5 ± 13,8

Сексуальные функции | Sexual functions 72,5 ± 28,4

Качество сна | Sleep quality 56,2 [46,2; 71,3]

Ощущение социальной поддержки
Feeling of social support

76,1 ± 19,3

Поддержка диализного персонала
Support for dialysis staff 

76,0 ± 16,3

Общее восприятие здоровья
General perception of health

53,8 ± 13,3

Удовлетворенность медицинской помощью
Satisfaction with medical care

76,5 ± 19,4

наличие информированного согласия пациента на уча-
стие в исследовании

Критерии исключения: онкологические заболевания, 
экстремальные состояния (кома, инфаркт миокарда, ин-
сульт), перенесенные менее чем за 3 мес. до начала ис-
следования, острые воспалительные заболевания, неста-
бильная стенокардия, тяжелые нарушения ритма и про-
водимости, отказ пациента от исследования.

Работа проведена на основе информированного со-
гласия пациентов в соответствии с международными 
этическими требованиями (Женева, 1993). Перед нача-
лом исследования было получено разрешение локаль-
ного этического комитета ФГБОУ ВО «Ижевская госу-
дарственная медицинская академия» Минздрава России 
№ 584 от 27.02.2018.

Пациентам было предложено самостоятельно или 
при помощи медицинского персонала заполнить спе ци-
фический опросник Kidney Disease Quality of Life Short 
Form (KDQOL-SF™), руссифицированный и валидизи-
рованный в 2006 г. [1, 2], состоящий из 8 общих, 8 спе ци-
фичных шкал и 4 дополнительных. Данная версия состо-
ит из 36 пунктов SF-36 и 11 пунктов специфических шкал, 
предназначенных для определения влияния заболевания 
почек, включая следующие: симптомы/проблемы (12 во-
просов) влияние заболеваний почек на повседневную 
жизнь (8 вопросов), обремененность ХБП (4 вопроса), 
трудоспособность (2 вопроса), когнитивные функции (3 
вопроса), качество социального взаимодействия (3 во-
проса), сексуальная функция (2 вопроса), качество сна 
(4 вопроса). Также опросник включает дополнительные 
шкалы, такие как ощущение социальной поддержки (2 
вопроса), ощущение поддержки диализным персоналом 
(2 вопроса) и удовлетворенность пациентов медицинской 
помощью (1 вопрос). Каждая из шкал оценивается путем 
преобразования ответов в баллы от 0 до 100 и усредне-
ния элементов в каждой по шкале. Наиболее высокий 
балл указывает на лучший показатель качества жизни. 

Наше исследование было сосредоточено только на 
шести из 11 шкал, включающих специфические и допол-
нительные шкалы, так как они были наиболее релевант-
ны симптомам, специфичным для заболевания почек 
и лечения гемодиализом (табл. 2).

Пациентам было проведены общеклинические и спе-
циальные методы исследования: гемограмма, определе-
ние биохимических показателей — мочевины, креатини-
на, общего белка, альбумина, Na+, K+, Ca2+, P+, сыворо-
точого железа, коэффициента насыщения трансферрина 
(КНТ), трансферрина, ферритина, общей железосвязы-
вающей способности сыворотки крови (ОЖСС). Всем 
пациентам проводилось офисное измерение артериаль-
ного давления (АД) до-, во время и после процедуры ГД 
по методу Н.С. Короткова. С полученными параметрами 
в последующем проводился корреляционный анализ. 

Статистическая обработка результатов исследова-
ния проведена общепринятыми методиками вариаци-
онной статистики с использованием прикладных про-
грамм BioStat (Primer of Biostatistics, Практика, г. Мо-
сква, 2022, версия 7.6.5) и Microsoft Excel 2010 (США). 

Для проверки нормальности распределения полученных 
значений применялся критерий Колмогорова–Смирно-
ва. В случае параметрического распределения признака 
данные описывали в виде M ± SD (М — среднее арифме-
тическое, SD — стандартное отклонение). В случае непа-
раметрического распределения признака данные описы-
вали в виде Me [25%; 75%] (Me — медиана, 25 и 75 — 1-й 
и 3-й квартили). Для выявления различий между груп-
пами по качественным признакам использовали крите-
рий χ2. Корреляционные отношения оценивались с помо-
щью рангового коэффициента корреляции Спирмена (R). 
Значения р < 0,05 считали статистически значимыми.

Результаты
Установлено, что пациентов, получающих лечение 

программным гемодиализом, больше беспокоили сле-
дующие симптомы: слабость, головокружение, мы-
шечная боль и ощущение себя как «выжатый лимон» 
(U = 765; p < 0,001), по сравнению с жалобами на боль 
в груди, тошноту или расстройство желудка. Шкала 
«Симптомы/проблемы» имела связь с уровнем СОЭ 
(R = −0,57, p < 0,01 ), альбумина (R = 0,5; p < 0,01), каль-
ций-фосфорным произведением (R = −0,48; p < 0,01).

При оценке влияния заболевания почек на повседнев-
ную жизнь пациенты отмечали наибольшее беспокой-
ство о невозможности путешествовать и необходимо-
сти соблюдать диету (U = 553; p < 0,001) при сравнении 
с беспокойством о влияния болезни на внешность и на 
половую жизнь. Нами установлено, что шкала «Вли-
яние заболевания почек» имела корреляцию с часто-
той сердечных сокращений после процедуры гемодиа-
лиза (R = −0,51; p < 0,001) и уровнем калия (R = −0,59; 
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p < 0,001). 223 (88,8%) опрошенных отмечали, что забо-
левание почек мешает им жить полноценной жизнью, 
зачастую отнимая у них слишком много времени, рас-
страивая их при конкретном проявлении заболевания 
(χ2 =299,8, p < 0,001). В то же время 138 (55%) респонден-
тов отмечали в какой-то степени, что стали обузой для 
своей семьи. Обремененность ХБП имела связь с уров-
нем триглицеридов (R = 0,36; p < 0,01), ОЖСС (R = 0,36; 
p < 0,01).

Состояние здоровья 135 (53,8%) респондентов не по-
зволяло им работать. Трудоспособность пациента была 
связана с возрастом (R = −0,54; p < 0,001), индексом 
eKT/V (R = 0,47; p < 0,01), СОЭ (R = −0,48; p < 0,01). 

Шкала когнитивной функции имела связь с уровнем 
систолического АД до процедуры гемодиализа(R = −0,51; 
p < 0,001), с пульсовым давлением(R = −0,55; p < 0,001), 
СОЭ (R = −0,56; p < 0,001). Пациенты отмечали, что им 
было трудно сосредоточиться, часто были ситуации, ста-
вящие их в тупик, они медленно реагировали на слова 
или действия. Шкала «Качество социального взаимодей-
ствия», где оценивалось общение и взаимоотношения 
с окружающими, коррелировала с уровнем магния в кро-
ви (R = −0,44; p < 0,01).

У 121 (48,2%) респондента отсутствовала интим-
ная жизнь в последние месяцы. У 55 (42,3%) пациентов, 
имевших близость, выявлено снижение удовольствия 
от интимной близости, 34 (26,2%) испытывали пробле-
мы в сексуальном возбуждении. Шкала сексуальной 
функции коррелировала с уровнем диастолического 
АД до процедуры ГД (R = −0,64; p < 0,001), с ионизи-
рованным кальцием (R = −0,76; p < 0,001), общим каль-
цием (R = −0,76; p < 0,001), сывороточным железом 
(R = −0,42; p < 0,01), коэффициентом насыщения транс-
ферина (R = −0,51; p < 0,001), ферритином (R = −0,46; 
p < 0,01).

Очень хорошее качество сна наблюдалось только 
у 4 (1,6%) пациентов. Остальные респонденты имели не-
достаточный сон и сонливость в течение дня (p < 0,001). 
Шкала качества сна была связана с кальций-фосфорным 
соотношением (R = −0,51; p < 0,001). 

131 (52,2%) пациента на ГД беспокоило малое коли-
чество времени, которое они могли проводить с семьей 
или друзьями, в то же время 95 (37,8%) отмечали неудов-
летворение той поддержкой, которую получали от семьи 
и друзей. Шкала «Ощущение социальной поддержки» 
коррелировала с уровнем магния (R = −0,59; p < 0,001), 
креатинина (R = –0,53; p < 0,001), ионизированным каль-
цием (R = −0,51; p < 0,001).

Результаты исследования показали, что диализный 
персонал настраивал быть абсолютно независимыми 
только 82 (32,7%) и помогал преодолевать трудности, 
связанные с заболеванием почек 146 (58,2%) пациентам. 
Дружелюбие и интерес к личности со стороны персонала 
отметили 226 (90%) пациентов. Данная шкала не корре-
лировала с оцениваемыми лабораторными  показателями.

Свое состояние здоровья как наилучшее оцени-
ли 2 (0,8%) пациента, в то же время 10 (4%) отметили, 
что «лучше было бы умереть» (p < 0,001). Общее вос-

приятие здоровья коррелировало с возрастом (R = −0,51; 
p < 0,001), из уровнем СОЭ (R = −0,73; p < 0,001), СРБ 
(R = −0,59; p < 0,001).

Обсуждение
Распространенность ХБП С5 ежегодно увеличивает-

ся. По подсчетам, к 2030 г. использование программного 
гемодиализа во всем мире увеличится более чем вдвое 
и необходимость в ГД будут испытывать 5,4 млн человек 
[4, 5]. В то же время ведение пациентов на диализе часто 
фокусируется на качестве проведения заместительной 
почечной терапии для улучшения клинических исходов 
и удаления избытка жидкости, при этом не учитывается 
КЖ пациента. Исследователи из Бразилии показали, что 
уровень КЖ связан с повторяющимися инфекциями, на-
личием боли, анемией и слабостью после сеанса диализа, 
что способствует к низкой приверженности к лечению 
и выживанию [6]. 

В нашем исследовании было показано, что пациенты, 
получающие лечение программным ГД, больше страда-
ли чувством слабости и усталости. Данные симптомы 
коррелировали уровнем альбумина и кальций-фосфор-
ным произведением. Высокая распространенность дан-
ных жалоб подтверждается метаанализом [7], где также 
установлено, что применение трансплантации как мето-
да лечения уменьшало симптомы усталости, депрессии, 
зуда, сухости во рту, улучшало показатели сна.

Нарушение питания как по составу пищи, так и пере-
едание, недоедание крайне распространено у пациентов 
с ХБП С5. [8] Данные расстройства ведут к нарушению 
гомеостаза и к снижению выживаемости пациентов. 
В нашем исследовании у большинства пациентов вызы-
вало беспокойство обязательность соблюдения диеты, 
что приводит к необходимости создания не только пси-
хотерапевтических школ для гемодиализных пациентов, 
но и школ по диете. При обучении необходимо освещать 
вопросы питания при ХБП и учить пациентов готовить 
самостоятельно диетические блюда с учетом их финан-
совых возможностей. 

Корейское и палестинское исследования [9, 10] пока-
зали необходимость учитывать факт, что на уровень КЖ 
влияют условия проживания, уровень образования, пол, 
ежемесячный доход. Наличие постоянных психических 
и физических ограничений может приводить к стрессу 
повышением активности симпатической нервной систе-
мой и выработкой катехоламинов. Этим можно объяс-
нить полученную нами обратную связь шкалы «Влия-
ния заболевания почек» с ЧСС. 

Распространенность гипертриглицеридемии на 5-й 
стадии ХБП достигает 89%, что, возможно, носит адап-
тивный характер [11]. В нашем исследовании было по-
казано, что чем выше уровень триглицеридов, тем выше 
показатель шкалы «Обремененность ХБП». 

Больше половины пациентов отметили, что состоя-
ние их здоровья не позволяет им работать. Мы получили 
прямую связь трудоспособности с показателем эффек-
тивности гемодиализа eKT/V и обратную — с СОЭ и воз-
растом.
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У пациентов с ХБП часто наблюдаются когнитивные 
нарушения, связанные с более высокой, чем в общей по-
пуляции, частотой сосудистых поражений головного 
мозга и болезни Альцгеймера [12]. Ухудшение может по-
влиять на одну из следующих шести когнитивных обла-
стей: комплексное внимание, исполнительную функцию, 
обучение и память, речь, перцептивную моторику и со-
циальное познание. Ранее проведенные исследования по-
казали связь когнитивных функций с воспалительными 
маркерами и нарушением питания, и противоречивыми 
были данные по уровню АД [13, 14]. Нами установлена 
обратная связь уровня систолического АД, пульсового 
давления и СОЭ с когнитивными функциями. Выявле-
ние когнитивных нарушений у пациентов с ХБП может 
помочь выявить потенциально обратимые причины де-
менции, вовремя модифицировать фармакотерапию, 
в том числе артериальной гипертензии. 

Интересен тот факт, что по нашим данным уровень 
общения и взаимоотношения с окружающими, а также 
шкала «Ощущение социальной поддержки» отрицатель-
но коррелировали с уровнем магния в крови, что свиде-
тельствует о возможном негативном влиянии повышен-
ного содержания магния. Ранее было показана высокая 
распространенность и негативные последствия гипермаг-
ниемии у диализных пациентов [15]. Но в последнее время 
все больше встречаются работы, освещающие пагубность 
гипомагниемии [16]. Изменения концентрации магния 
в сыворотке крови зависят от питания пациентов [17].

При анализе шкалы «Сексуальная функция» выявлена 
высокая распространенность дисфункции (до 75% муж-
чин и 30–80% женщин), что подтверждается данными 
метаанализа [18]. Нами была установлена отрицательная 
связь с уровнем диастолического АД до ГД, уровнем каль-
ция, сывороточным железом, КНТ, ферритином. В имею-
щихся работах показаны противоречивые данные влия-
ния обмена железа на сексуальную функцию, установле-
но, что сексуальную функцию ухудшает как сама анемия, 
так и применение препаратов железа [19]. Более высокий 
уровень кальция может способствовать дисфункции глад-
комышечных клеток и кальцификации сосудов, что опос-
редованно приводит к сексуальным нарушениям.

Практически все пациенты, включенные в исследова-
ние, имели нарушения сна. Высокая распространенность 
инсомнии показана и в других исследованиях [20]. Сле-
дует отметить, что нарушения сна часто связаны с ран-
ними признаками деменции и могут рассматриваться как 
предупреждающие признаки ухудшения когнитивных 
функций [21]. В нашем исследовании выявлена обратная 
связь кальций-фосфорного произведения и качества сна, 
что ранее подтверждено китайскими авторами [22]. Вы-
явлен низкий показатель оценки обучения диализным 
персоналом независимости пациента и в помощи преодо-
левать трудности, что требует введения дополнительных 
семинаров для медицинских работников. 

Заключение
Таким образом, пациентов, получающих лечение про-

граммным ГД, преимущественно беспокоили слабость, 

головокружения, мышечные боли и необходимость со-
блюдать диету. Выявлены корреляции шкал КЖ с ме-
таболическими показателями: симптомы/проблемы — 
с альбумином и кальций-фосфорным произведением, 
трудоспособность — с эффективностью диализа, когни-
тивные функции — с параметрами артериального давле-
ния, качество социального взаимодействия и ощущение 
социальной поддержки — с уровнем магния, сексуаль-
ная функция — с кальцием и обменом железа, качество 
сна — с кальций-фосфорным произведением. Непрерыв-
ная оценка КЖ пациентов с ХБП С5 с использованием 
KDQOL-SFTM наряду с клинико-лабораторными параме-
трами позволит своевременно проводить мероприятия 
по коррекции тактики ведения. Поэтому необходимо 
включить оценку качества жизни в протоколы оказания 
медицинской помощи пациентам, находящихся на про-
граммном гемодиализе.
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Рябова А.Ю., Гузенко Т.Н., Быкова А.П. 

КЛИНИЧЕСКОЕ ЗНАЧЕНИЕ ПЕРЕНЕСЕННОГО COVID-19 С УЧЕТОМ 
ПОЛИМОРФИЗМА ГЕНОВ, КОДИРУЮЩИХ КОМПОНЕНТЫ 
РЕНИН-АНГИОТЕНЗИНОВОЙ СИСТЕМЫ, У ПАЦИЕНТОВ 
С ГИПЕРТОНИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ
ФГБОУ ВО «Саратовский государственный медицинский университет им. В.И. Разумовского» Минздрава России, 
Саратов, Россия 

До настоящего времени отсутствует единое мнение о влиянии полиморфизма компонентов ренин-ангиотензин-аль-
достероновой системы (РААС) на течение новой коронавирусной инфекции и возможной роли в возникновении пост-
ковидного синдрома. Цель: изучить значение перенесенного COVID-19 и полиморфизма генов, кодирующих компонен-
ты ренин-ангиотензиновой системы, у пациентов с гипертонической болезнью. Материал и методы. Проведено 
клиническое обследование 116 пациентов с гипертонической болезнью 2-й стадии с неконтролируемой артериальной 
гипертензией. Из них 96 пациентов перенесли COVID-19 легкой и среднетяжелой формы: 51 человек до 12 нед. после 
перенесенного COVID-19 и 45 человек после 12 нед. Результаты. У пациентов в фазе продолжавшегося симптомати-
ческого COVID-19 выявлены более высокие показатели систолического артериального давления (АД) (p1–2 = 0,03659; 
p1–3 ≤ 0,00001), чем в группе с постковидным синдромом. Не выявлена связь полиморфизма генов AGT: 704 T > C, 
AGT: 521 C > T, AGTR 1: 1166 A > C, AGTR 2: 1675 G > A, CYP11B 2: –344 C > T с полом, индексом массы тела и перене-
сенным COVID-19. В фазе продолжающегося симптоматического COVID-19 носительство гомозиготного генотипа 
ТТ гена AGT 704T > C, rs699 встречалось реже (p = 0,005), чем в контрольной группе. Заключение. Определено влия-
ние перенесенного COVID-19 на повышение систолического АД у пациентов с гипертонической болезнью 2-й стадии. 
Определена связь дестабилизации АД с индексом массы тела после COVID-19. В фазе продолжающегося симптома-
тического COVID-19 имелась ассоциация повышения АД с аллелем С полиморфизма гена AGT (Т704C).
К л ю ч е в ы е  с л о в а :  постковидный синдром; артериальная гипертензия; ренин-ангиотензин-альдостероновая 

система; полиморфизм генов; генотип AGT 704.
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Anna Yu. Ryabova, Tatiana N. Guzenko, Anna P. Bykova
CLINICAL SIGNIFICANCE OF POST-COVID-19 IN PATIENTS WITH HYPERTENSION, 
TAKING INTO ACCOUNT THE POLYMORPHISM OF GENES ENCODING COMPONENTS 
OF THE RENIN-ANGIOTENSIN SYSTEM
Saratov State Medical University named after V.I. Razumovsky of the Ministry of Health of Russia, Saratov, Russia
To date, there has been no consensus on the impact of polymorphism of components of the renin-angiotensin-aldosterone 
system (RAAS) on the course of a new coronavirus infection or a possible role in post-COVID syndrome. The objective 
is to study the signifi cance of COVID-19 and gene polymorphism encoding components of renin angiotensin system in 
patients with hypertension. Materials and methods: A clinical examination was conducted on 116 stage 2 hypertensive 
patients with uncontrolled hypertension. Of these, 96 underwent mild or moderate COVID-19, 51 before 12 weeks and 45 
after 12. Results. Patients in the ongoing symptomatic phase of COVID- 19 had higher systolic blood pressure than those 
with post COVID syndrome (p1-2 = 0.03659, p1-3 ≤ 0,00001).The association of polymorphisms of genes AGT:704T>C, 
AGT521C>T, AGTR1:1166A>C, AGTR2:1675G>A, CYP1IB2:-344C>T with gender, BMI and COVID-19 transmission 
has not been identifi ed. In the symptomatic phase of COVID-19, carriage of the TT genotype for the AGT704 gene was 
less frequent (p=0.005) compared to the control group. Conclusions. The eff ect of COVID on an increase in blood pressure 
in stage 2 hypertensive patients was determined. An association between blood pressure instability and BMI after COVID 
was established. During the symptomatic COVID phase, there was an association between increased blood pressure and the 
C allele of AGT gene polymorphisms (T704). 
K e y  w o r d s : post-COVID syndrome; hypertension; renin-angiotensin system; gene polymorphisms; AGT genotype.
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Ренин-ангиотензин-альдостероновая система 
(РААС), включая ангиотензинпревращающий фермент 
I (ACE1), ангиотензинпревращающий фермент 2 (ACE2), 

ангиотензиноген (AGT) и рецептор ангиотензина II 
типа 1 (AGTR1), были идентифицированы как ключевые 
факторы SARS-CoV-2 [1]. Согласно ряду исследований, 
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изучающих полиморфизм генов РААС при COVID-19, 
выявлено влияние отдельных мутаций на восприимчи-
вость и тяжесть заболевания [2–4]. Имеются исследо-
вания, не подтверждающие их прогностической значи-
мости при COVID-19 [5, 6]. Таким образом, до насто-
ящего времени отсутствует единое мнение о влиянии 
полиморфизма компонентов РААС на течение новой 
коронавирусной инфекции [7, 8]. Участие РААС в па-
тогенезе COVID-19 и артериальной гипертензии (АГ) 
пред полагает наибольшую уязвимость этой категории 
пациентов [9, 10]. Анализ результатов международного 
реестра HOPE выявил повышение уровня внутриболь-
ничных осложнений и смертности при сопутствующей 
АГ [11].

До 10% пациентов, перенесших инфекцию SARS-
CoV-2, имеет «пост-COVID-синдром» [11, 12]. Пожилой 
возраст, женский пол и наличие ожирения, сахарного ди-
абета и сердечно-сосудистых заболеваний неоднократ-
но идентифицировались как возможные факторы риска 
развития постковидного синдрома [13, 14]. Повышение 
жесткости периферических артерий после перенесенно-
го COVID-19, сохраняющееся не менее 12 мес., выявлено 
у ранее здоровых пациентов [15]. У пациентов с гипер-
тонической болезнью возникновение неконтролируемой 
АГ признано частым проявлением постковидного син-
дрома [17–19]. 

Имеется немного работ, анализирующих влияние по-
лиморфизмов генов, кодирующих компоненты РААС, на 
возникновение постковидного синдрома, и данные их 
противоречивы [7, 20–22]. Требуются дальнейшие иссле-
дования для уточнения роли генетических полиморфиз-
мов в развитии постковидного синдрома [7, 20]. 

Цель: изучить значение перенесенного COVID-19 
и полиморфизма генов, кодирующих компоненты ренин-
ангиотензиновой системы, у пациентов с гипертониче-
ской болезнью.

Материал и методы
Проведено клиническое обследование 116 пациен-

тов, госпитализированных в кардиологическое отделе-
ние ГУЗ СО «ГКБ № 8» по поводу неконтролируемой 
АГ. Из них 96 обследованных имели подтвержденный 
COVID-19 легкой и среднетяжелой формы сроком бо-
лее 4 недель до поступления, по поводу которого ле-

чились амбулаторно. Поражение легких при COVID-19 
было диагностировано у 5 (11%) пациентов. Обследова-
ние проводилось с сентября 2020 г. по декабрь 2021 г. 

Критерии включения: пациенты в возрасте 44–60 лет 
с гипертонической болезнью (ГБ) 2-й стадии с подтверж-
денным перенесенным COVID-19 легкой и среднетяже-
лой формы на амбулаторном этапе более 4 нед. до обсле-
дования. Критериями исключения являлись симптома-
тическая АГ, другие заболевания сердечно-сосудистой 
системы, неоплазии, хронические соматические заболе-
вания в стадии декомпенсации. 

Контрольную группу составили 20 пациентов с не-
контролируемой АГ 2-й стадии, не болевшие COVID-19. 

С учетом времени, прошедшего после перенесенно-
го COVID-19, пациенты были разделены на две группы: 
до 12 нед. и после этого срока (табл. 1).

Всем пациентам о проведено комплексное обследо-
вание, которое включало клинический осмотр, общий 
анализ крови, биохимическое исследование крови (ли-
пидный профиль, печеночные трансаминазы, общий би-
лирубин, мочевина, креатинин, мочевая кислота, калий, 
глюкоза), ЭКГ, эхокардиография (ЭхоКГ) (выполнялась 
на 2–4-е сутки нахождения в стационаре). При клиниче-
ском осмотре оценивались жалобы и результаты физи-
кального осмотра. При ЭхоКГ определяли систолическое 
давление в легочной артерии, структурно-функциональ-
ные показатели левого желудочка. Исследование про-
водилось на ультразвуковом сканере HITACHI ALOKA 
Alpha 7 (Япония). 

Исследование полиморфизма генов, кодирующих 
компоненты ренин-ангиотензиновой системы (ангио-
тензиногена (AGT: 704 T > C, AGT: 521 C > T), рецепто-
ра 1-го типа ангиотензина II (AGTR 1: 1166 A > C), ре-
цептора 2-го типа ангиотензина II (AGTR 2: 1675 G > A), 
альдостеронсинтазы (CYP11B 2: –344 C > T), выполнено 
с использованием амплификатора РНС-2 (Techne, Вели-
кобритания).

Все пациенты получали комбинированную гипотен-
зивную терапию, включавшую ингибиторы ангиотен-
зинпревращающего фермента (периндоприл 8 мг/сут или 
эналаприл 10–20 мг/сут), антагонист кальция (амлоди-
пин 5–10 мг/сут), препараты с центральным механизмом 
действия (моксонидин 0,2–0,4 мг/сут), статины (розува-
статин 10–20 мг/сут). 

Таблица 1. Характеристика групп обследованных пациентов с артериальной гипертензией
Table 1. Characteristics of the groups of patients with arterial hypertension

Группа и кол-во пациентов
Group and number 

of patients, 
n

Средний 
возраст, годы 
Average age, 
years (М ± m) 

Количество муж/жен, 
абс. (%) 

Number of men/women, 
abs. (%)

Период после 
перенесенной инфекции 

COVID-19, нед.
Period after COVID-19 

infection, weeks

Среднее количество недель 
после перенесенной инфекции 

COVID-19, нед.
Average number of weeks after CO-

VID-19 infection, weeks (М ± m)

Контрольная группа (n = 20)
Control group

54,2 ± 3,6 9(45)/11(55) - -

1-я группа (n = 51)
Group I

54,2 ± 4,4 22(43)/29(57) 4–12 7,6 ± 2,1

2-я группа (n = 45)
Group II

52,3 ± 5,3 21(47)/(53) Более 12
Over 12

19,4 ± 4,5
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Обработку данных осуществляли с использованием 
программ Microsoft Excel 2016, Version 1.1.383. Определе-
ние характера распределения данных выполнено с помо-
щью критерия Шапиро–Уилка. Для описательной стати-
стики данных с нормальным распределением определены 
средняя арифметическая (М) и стандартное отклонение 
(m). При ненормальном распределении — медиана, пер-
вый и третий квантиль (Me [1st Qu; 3st Qu]). Для сравне-
ния трех групп несвязанных непрерывных переменных 
применен критерий Краскела–Уоллиса с последующим 
применением двухвыборочного критерия Уилкоксона 
ранговых сумм. Для сравнения групп независимых номи-
нативных переменных использованы критерий χ-квадрат 

Пирсона ( χ2), точный критерий Фишера (F). Установлен-
ный уровень статистической значимости (p < 0,05).

Этическая экспертиза. Протокол исследования одо-
брен этическим комитетом ФГБОУ ВО «Саратовский 
ГМУ им. В.И. Разумовского» Минздрава России.

Результаты
Обследованные группы не отличались по полу и воз-

расту (табл. 2).
При поступлении у пациентов, перенесших новую 

коронавирусную инфекцию, выявлены жалобы на по-
вышенную усталость, снижение переносимости физи-
ческой нагрузки, сердцебиение, боли в прекардиальной 

Таблица 3. Результаты клинического осмотра у обследованных с артериальной гипертензией, не болевших новой коро-
навирусной инфекцией и перенесших COVID-19 легкой и среднетяжелой формы
Table 3. Results of clinical examination in patients with arterial hypertension who did not suff er from a new coronavirus infection 
or had mild and moderate COVID-19

Симптомы
Symptoms

1-я группа
Group I
n = 51

2-я группа
Group II
n = 45

Группа контроля
Control group

n = 20
p

Повышенная усталость, n (%)
Undue fatiguability, n (%)

51 (100)* 45 (100)* 2 (10) p1–3 < 0,0001
p2–3 < 0,0001

Снижение толерантности к физической нагрузке, n (%)
Reduced exercise tolerance, n (%)

51 (100%)* 45 (100%)* 2 (10%) p1–3 < 0,0001
p2–3 < 0,0001

Сердцебиение, n (%)
Heartbeats, n (%)

46 (90,2%)* 33 (73,3%)* 2 (10%) p1–3 < 0,0001
p2–3 < 0,0001

Кардиалгии, n (%)
Cardialgia, n (%)

50 (98,0%)* 39 (86,6%)* 1 (5%) p1–3 < 0,0001
p2–3 < 0,0001

Тревога, (М ± m), баллы
anxiety, (M ± m), points

11,4 ± 3,3* 7,8 ± 2,6*,** 5,6 ± 1,2 p1–2 = 0,008
p1–3 = 0,0002
p2–3 = 0,007

Депрессия, (М ± m), баллы
Depression (M ± m), points

10,4 ± 1,9* 8,0 ± 2,4*,** 6,1 ± 0,8 p1–2 = 0,009
p1–3 = 0,0003
p2–3 = 0,007

П р и м е ч а н и е: * — показатели имеют статистически значимые различия с 1-й группой; ** — показатели имеют статистически значимые 
различия со 2-й группой.
N o t e :  *  —  indicators have statistically signifi cant diff erences with Group I; ** - indicators have statistically signifi cant diff erences with Group II.

Таблица 2. Результаты анализа возрастных и половых характеристик групп обследованных пациентов с артериальной 
гипертензией
Table 2. Results of analysis of age and sex characteristics of groups of examined patients with arterial hypertension

Характеристика обследованных
Characteristics of examined 

patients

1-я группа
Group I
n = 51

2-я группа
Group II
n = 45

Группа контроля
Control group

n = 20
p

Возраст, годы
Age, years

55 [48,5; 63] 53 [43; 62] 54,2 ± 4,59 p1–2 = 0,325
p1–3 = 0,663
p2–3 = 0,346

Пол, мужчины/женщины, n (%)
Sex, men/women, n (%)

22(43,1)/29(56,9) 21(46,7)/24(53,3) 9(45)/11(55) Сравнение 3 групп (критерий Фишера) 
р = 0,9414

Попарное сравнение групп
p1–2 = 0,887

p1–3 = 1
p2–3 = 1

Comparison of 3 groups (Fisher’s test) 
p = 0.9414

Pairwise comparison of groups
p1–2 = 0,887

p1–3 = 1
p2–3 = 1
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Таблица 4. Результаты клинического обследования групп пациентов с артериальной гипертензией
Table 4. Results of clinical examination of groups of patients with arterial hypertension

Показатели
Indicators

1-я группа
Group I
n = 51

2-я группа
Group II
n = 45

Группа контроля
Control group

n = 20
p

ИМТ, кг/м2

BMI, kg/m2
29,21 ± 4,49 29,26 ± 4,85 24,89 ± 3,59*,** p1–2 = 0,959

p1–3 = 0,0001 
p2–3 = 0,001 

Окружность талии, см
Waist circumference, cm

94,37 ± 9,84 95,84 ± 11,1 87,37 ± 8,28* p1–2 = 0,496
p1–3 = 0,004
p2–3 = 0,366

ЧСС, уд/мин
HR, beats/min

79,53 ± 8,17 74,51 ± 9,40* 72,7 ± 6,31*,** p1–2 = 0,022
p1–3 < 0,00001 
p2–3 = 0,0004 

Систолическое АД, мм рт. ст. 
Systolic blood pressure, mmHg

139,6 ± 13,0 131 [121; 145]* 119,3 ± 15,47* p1–2 = 0,036
p1–3 ≤ 0,00001
p2–3 = 0,433

Диастолическое АД, мм рт. ст.
Diastolic blood pressure, mmHg

84,45 ± 10,13 81,29 ± 11,24 71,1 ± 5,53*,** p1–2 = 0,153
p1–3 < 0,00001
p2–3 < 0,00001

Креатинин, мкмоль/л
Creatinine, mmol/l

84,82 ± 6,22 80,98 ± 8,47* 79 ± 8,82 p1–2 = 0,014
p1–3 = 0,076
p2–3 = 0,404

Липопротеиды низкой плотности, ммоль/л
Low-density lipoproteins, mmol/l

2,3 [1,8; 3,0] 2,1 [1,7; 2,6] 2,02 ± 0,28 p1–2 = 0,466
p1–3 = 0,132
p2–3 = 0,336

Мочевая кислота, мкмоль/л
Uric acid, mcmol/l

360,9 ± 86,97 334 [313; 390] 314,6 ± 48,71 p1–2 = 0,223
p1–3 = 0,062
p2–3 = 0,116

Глюкоза, ммоль/л
Glucose, mmol/l

5,4 [4,95; 5,9] 5,2 [4,9; 5,3] 5,12 ± 0,54 p1–2 = 0,129
p1–3 = 0,054
p2–3 = 0,988

Индекс массы миокарда левого желудочка, г/м2

Left ventricular mass index, g/m2
99,81 ± 11,90 97,07 ± 15,43 98,27 ± 12,56 p1–2 = 0,338

p1–3 = 0,163
p2–3 = 0,320

Конечный диастолический размер левого желудочка, мм
Left ventricular internal diastolic dimension, mm

4,93 ± 0,33 4,85 ± 0,31 4,83 ± 0,29 p1–2 = 0,218
p1–3 = 0,173
p2–3 = 0,129

Размер левого предсердия, мм
left atrial dimension, mm

4 [3,71; 4,14] 3,97 ± 0,26 3,89 ± 0,32 p1–2 = 0,874
p1–3 = 0,743
p2–3 = 0,692

П р и м е ч а н и е: * — показатели имеют статистически значимые различия с 1-й группой; ** — показатели имеют статистически значимые 
различия со 2-й группой. ИМТ — индекс массы тела, ЧСС — частота сердечных сокращений.
N o t e :  *  —  indicators have statistically signifi cant diff erences with Group I; ** — indicators have statistically signifi cant diff erences with Group II. 
BMI — body mass index, HR — heart rate.

области, не связанные с физической нагрузкой (табл. 3). 
Тревога и депрессия чаще отмечались в период до 12 нед. 
после перенесенного COVID-19. 

Анализ результатов клинического обследования 
(табл. 4) выявил, что индекс массы тела (ИМТ) и окруж-
ность талии у пациентов с перенесенной новой корона-
вирусной инфекцией были больше, чем в контрольной 
группе. Ожирение встречалось чаще у пациентов, пере-
несших COVID-19, чем в контрольной группе (р = 0,032; 
χ2 = 6,857; p1–2 = 0,719; p1–3 = 0,029; p2–3 = 0,013).

Лабораторные показатели, за исключением уровня 
креатинина в 1-й группе, существенно не отличались. 
Различий показателей ЭхоКГ в сравниваемых группах 
не выявлено.

В табл. 5 отражены результаты исследования поли-
морфизма генов, кодирующих компоненты ренин-ангио-
тензин-альдостероновой системы. 

Выявлено, что ЧСС в группах с перенесен-
ным COVID-19 была выше, чем в контрольной 
(табл. 3). В 1-й группе пациентов ЧСС была максимальной 
(p1–3 < 0,00001). Систолическое АД (САД) в 1-й группе пре-
вышало таковое во 2-й и контрольной группах (p1–2 = 0,036; 
p1–3 ≤ 0,00001). В 1-й и 2-й группах отмечалось повышение 
диастолического АД (ДАД) (p1–3 < 0,00001; p2–3 < 0,00001). 

При сравнении частот генотипов гена AGT 704 в груп-
пах пациентов с артериальной гипертензией, перенес-
ших COVID-19 до 12 нед., и без COVID-19 получены 
значимые различия (p1–3 = 0,033). В группе с COVID-19 
реже встречалось носительство гомозиготного генотипа 
ТТ (p = 0,005).

 Корреляционный анализ выявил слабую отрица-
тельную связь генотипа ТТ AGT704 с ИМТ с (r = −0,30; 
р = 0,001), САД (r = −0,42; р = 0,0001), ДАД (r = −0,36; 
р = 0,0001). Обнаружена положительная связь скорости 
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Таблица 5. Результаты исследования полиморфизма генов, кодирующих компоненты ренин-ангиотензиновой системы
Table 5. Results of the study on the polymorphism of genes that encode components of the renin-angiotensin system

Название гена
Gene name

Генотипы
Genotypes

1-я группа
Group 2
n = 51

2-я группа
Group 2
n = 45

Группа 
контроля

Control group
n = 20

p

Попарное сравнение 
по генотипу

Pairwise comparison 
by genotype

Попарное 
сравнение групп

Pairwise com-
parison of groups 

Анализ 
3 групп
Analysis 

of 3 groupsАбс. число (%) | Abs. Number (%)

AGT7041 TT 23 (45,1) 25 (55,6) 15* (75) p1–2 = 0,413
p1–3 = 0,033
p2–3 = 0,173

p1–2 = 0,434 
p1–3 = 0,064
p2–3 = 0,401

0,194

TC 16 (31,4) 14 (31,1) 4 (20) p1–2 = 1
p1–3 = 0,394
p2–3 = 0,549

CC 12 (23,5) 6 (13,3) 1 (5) p1–2 = 0,295
p1–3 = 0,092
p2–3 = 0,422

AGT5212 CC 38 (74,5) 26 (57,8) 10 (50) p1–2 = 0,189
p1–3 = 0,055
p2–3 = 0,588

p1–2 = 0,471
p1–3 = 0,020
p2–3 = 0,102

0,059

CT 13/25,5 18 (40,0) 9 (45) p1–2 = 0.192
p1–3 = 0,065
p2–3 = 0,788

TT 0/0 1 (2,2) 1 (5) p1–2 = 0,468
p1–3 = 0,5621
p2–3 = 0,436

AGTR13 AA 37 (72,5) 35 (77,8) 17 (85) p1–2 = 0,639
p1–3 = 0,361
p2–3 = 0,738

p1–2 = 0,737
p1–3 = 0,185
p2–3 = 0,121

0,3253

AC 11 (21,6) 9 (20) 1 (5) p1–2 = 1
p1–3 = 0,158
p2–3 = 0,156

CC 3 (5,9) 1 (2,2) 2 (10) p1–2 = 0,620
p1–3 = 1

p2–3 = 0,524

AGTR24 AA 20 (39,2) 20 (44,4) 9 (45) p1–2 = 0,680
p1–3 = 0,789

p2–3 = 1

p1–2 = 0,114
p1–3 = 0,858
p2–3 = 0,428

0,29

GA 26 (51,0) 25 (55,6) 10 (50) p1–2 = 0,686
p1–3 = 1

p2–3 = 0,789

GG 5 (9,8) 0 1 (5) p1–2 = 0,058
p1–3 = 0,668
p2–3 = 0,077

CYP11B25 CC 23 (46,1) 27 (60) 10 (50) p1–2 = 0,681
p1–3 = 0,794
p2–3 = 0,588

p1–2 = 0,307
p1–3 = 0,741 
p2–3 = 0,601

0,549

CT 25 (49,0) 17 (37,8) 10 (50) p1–2 = 0,306
p1–3 = 1

p2–3  = 0,419

TT 3 (5,9) 1 (2,2) 0 p1–2 = 0,620
p1–3 = 0,553

p2–3  = 1

П р и м е ч а н и е: * — показатели имеют статистически значимые различия с 1-й группой; ** — показатели имеют статистически зна-
чимые различия со 2-й группой. AGT7041 — ген ангиотензиногена, мутация Т704С; AGT5212 — ген ангиотензиногена, мутация С521Т; 
AGTR13 — ген рецептора 1 типа ангиотензина II, мутация А1166С; AGTR24 — ген рецептора 2 типа ангиотензина II, мутация G1675A; 
CYP11B 25 — ген альдостеронсинтазы, мутация C(-344)T.
N o t e :  *  —  indicators have statistically signifi cant diff erences with the Group I; ** — indicators have statistically signifi cant diff erences with 
Group II. AGT7041 — hypertensinogen, T704C mutation; AGT512 — hypertensinogen , C521T mutation; AGTR13 — angiotensin II type 1 receptor 
gene, A1166C mutation; AGTR24 — angiotensin II type 2 receptor gene, G1675A mutation; CYP11B25 — aldosterone synthase gene, C(-344)T 
mutation.
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клубочковой фильтрации (r = 0,42; р = 0,0001) с указан-
ным генотипом. В остальных случаях связь исследован-
ных полиморфизмов генов с результатами клинического 
обследования пациентов не была значимой. 

Обсуждение
Длительный COVID включает широкий спектр про-

должающихся симптомов нездоровья после перенесенно-
го COVID-19 [19, 24, 25]. Предполагается, что длительное 
течение COVID-19 включает две фазы: продолжающий-
ся симптоматический COVID-19 и собственно постко-
видный синдром [24]. Результаты большого количества 
исследований позволяют предположить, что указанные 
фазы представляют собой континуум заболевания с вы-
раженной клинической идентичностью [26].

Наше исследование выявило, что перенесшие 
COVID-19 достоверно чаще имели жалобы на повы-
шенную усталость (p1–3 < 0,0001; p2–3 < 0,0001), сниже-
ние переносимости физической нагрузки (p1–3 < 0,0001; 
p2–3 < 0,0001), сердцебиение (p1–3 < 0,0001; p2–3 < 0,0001), 
кардиалгии (p1–3 < 0,0001; p2–3 < 0,0001). Полученные 
результаты совпадают с данными международного ре-
гистра АКТИВ, выявившего преобладание жалоб на 
сердцебиение, снижение толерантности к физической 
нагрузке не менее 6 мес. после COVID-19 [19]. Указанные 
симптомы связывают с возникновением вегетативной 
дисфункции сердца у пациентов с артериальной гипер-
тензией после COVID-19 [26, 27]. 

Предполагается, что COVID-19 чаще поражает муж-
чин, чем женщин, что связывают с более высокой кон-
центрацией рецепторов ACE2 у мужчин [28]. С другой 
стороны, женский пол связывают с более высоким ри-
ском развития постковидного синдрома [29]. Нами не по-
лучено существенных различий результатов клиниче-
ского обследования у пациентов разного пола.

Выявлено, что дестабилизация АД у перенес-
ших COVID-19 ассоциирована с повышением ИМТ 
(p1–3 = 0,0001; p2–3 = 0,001). Абдоминальное ожирение 
у этой категории пациентов выявлялось чаще (р = 0,032, 
χ2 = 6,857), чем у не болевших COVID-19, что совпадает 
с результатами других исследований, в которых ожи-
рение идентифицировано как возможный фактор риска 
развития постковидного синдрома [13, 14, 19]. 

Предполагается, что период продолжающегося сим-
птоматического COVID-19 имеет более высокое бремя 
соматических заболеваний, тогда как постковидный 
синдром характеризуется относительно более высоким 
психосоциальным бременем [19, 26]. Полученные нами 
данные подтверждают эту гипотезу. Выявлены более вы-
сокие показатели ЧСС (p1–2 = 0,021; p1–3 < 0,00001) и САД 
(p1–2 = 0,036; p1–3 ≤ 0,00001) в группе, соответствовавшей 
продолжавшемуся симптоматическому COVID-19. Одна-
ко частота депрессии и тревоги после 12 нед. снижалась 
(р1–2 = 0,009; р1–2 = 0,008, соответственно). 

РААС считается основной системой, участвующей 
в патогенезе тяжелого повреждения легких и поражения 
органов у пациентов с  COVID-19 [1]. Анализ полимор-
физмов РААС предложено считать ключевым моментом 

в понимании и прогнозировании течения инфекции [1]. 
Нами не обнаружено существенных различий исследо-
ванных полиморфизмов генов у пациентов в зависимо-
сти от пола, ИМТ, перенесенного COVID-19, что не про-
тиворечит результатам других исследований [30] и сви-
детельствует об их преимущественной связи с развитием 
сердечно-сосудистых заболеваний [31]. 

Сравнение генотипов гена AGT 704 выявило стати-
стически значимые различия (p1–3 = 0,033) в группе, со-
ответствующей продолжающемуся симптоматическому 
COVID-19. В этой группе реже встречалось носительство 
гомозиготного генотипа ТТ (p = 0,005), чем во 2-й груп-
пе. Возможна защитная роль указанного генотипа в раз-
витии постковидного синдрома при ГБ.

Исследование корреляции клинических показателей 
с исследованными полиморфизмами генов выявило сла-
бую отрицательную связь генотипа ТТ AGT704 с ИМТ 
(r = −0,30; р = 0,001), САД (r = −0,42; р = 0,0001) и ДАД 
(r = −0,36; р = 0,0001). Была обнаружена положительная 
связь скорости клубочковой фильтрации с указанным 
генотипом (r = 0,42; р = 0,0001), что, возможно, связано 
с плейотропией гена [32]. В остальных случаях корреля-
ция не была значимой. 

Заключение
У пациентов с гипертонической болезнью 2-й стадии, 

перенесших COVID-19, наиболее часто отмечались жа-
лобы астенического характера. Частота депрессии и тре-
воги у пациентов в период 3–12 нед. после перенесенного 
COVID-19 была максимальной, снижаясь после 12 нед. 
(р1–2 = 0,009; р1–2 = 0,008, соответственно). 

Выявлена связь дестабилизации АД у перенесших 
COVID-19 с ИМТ, более выраженная в фазе продолжаю-
щегося симптоматического COVID-19 (p1–3 = 0,0001; 
p2–3 = 0,001). Абдоминальное ожирение у этой категории 
пациентов выявлялось чаще (р = 0,032, χ2 = 6,857), чем 
у не болевших COVID-19. У пациентов в фазе продол-
жавшегося симптоматического COVID-19 выявлены бо-
лее высокие показатели ЧСС (p1–2 = 0,021; p1–3 < 0,00001) 
и САД (p1–2 = 0,036; p1–3 ≤ 0,00001), чем в группе с постко-
видным синдромом. 

Не выявлена связь полиморфизма генов, кодирующих 
компоненты ренин-альдостерон-ангиотензиновой систе-
мы (AGT: Т704С, AGT: Т521С, AGTR1: А1166С, AGTR2: 
G1675А, CYP11B2 ), с полом, ИМТ и перенесенным 
COVID-19. 

Имелась слабая отрицательная связь генотипа ТТ 
AGT704 с ИМТ (r = −0,30, р = 0,001), САД (r = −0,42, 
р = 0,0001) и ДАД (r = −0,36, р = 0,0001). У пациентов с не-
контролируемой АГ в фазе продолжающегося симптома-
тического COVID-19 определена ассоциация уровня АД 
с аллелем С гена AGT (Т704С). 

Полученные данные могут иметь клиническое зна-
чение для прогнозирования постковидного синдрома 
у пациентов гипертонической болезнью, перенесших 
COVID-19. 
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ЛЕЧЕНИЕ ВАРИКОЗНОЙ БОЛЕЗНИ У ПАЦИЕНТА С ПРОТЕЗИРОВАННЫМ 
МИТРАЛЬНЫМ КЛАПАНОМ 
1ООО «Клиника современной флебологии», Уфа, Россия
2ФГБОУ ВО «Башкирский государственный медицинский университет» Минздрава России, Уфа, Россия 
3ГБУЗ Республики Башкортостан Городская клиническая больница № 21,  Уфа, Россия
4ГБУЗ Республиканский кардиологический центр Минздрава Республики Башкортостан, Уфа, Россия

Данный клинический случай может представлять интерес в ситуациях, когда пациенту с варикозной болезнью ниж-
них конечностей с сопутствующей патологией сердца (ревматической болезнью), находящемуся на длительной 
антикоагулянтной терапии, планируется проведение малого хирургического вмешательства. В своем клиническом 
наблюдении представили возможность проведения эндовенозной лазерной облитерации (ЭВЛО) на фоне приема вар-
фарина без перехода на мост-терапию. У пациентки Г., 68 лет,  с ревматическим комбинированным митральным по-
роком сердца (протезирование митрального клапана (2019), постоянная форма фибрилляции предсердий) варикозная 
болезнь нижних конечностей. В анамнезе: острое нарушение мозгового кровообращения (19.01.2023). По данным уль-
тразвукового дуплексного сканирования (УЗДС) вен нижних конечностей: несостоятельность клапана большой под-
кожной вены слева. По результатам лабораторных анализов в коагулограмме наблюдалась гипокоагуляция.  Средний 
риск по шкале HAS-BLED. По шкале Caprini очень высокий риск. Была проведена эндовенозная лазерная облитерация 
большой подкожной вены слева. На контрольных осмотрах — без признаков кровотечения из выполненных проколов. 
На УЗДС в динамике достигнута облитерация целевого ствола. Таким образом, возможно проведение ЭВЛО большой 
подкожной вены на фоне приема терапевтических доз варфарина без перехода на мост-терапию. Эндовенозная ла-
зерная облитерация позволила с меньшими рисками кровотечения ее провести, а на фоне варфарина — снизить риск 
тромбообразования. 
К л ю ч е в ы е  с л о в а :  варикозная болезнь; протезированный митральный клапан; варфарин; эндовенозная лазер-

ная облитерация; ЭВЛО; мост-терапия.
Для цитирования: Ибрагимов Д.Р., Минигалиева Э.Р., Хафизов А.Р., Олейник Б.А., Мурасов Т.М., Каипов А.Э. Лечение 
варикозной болезни у пациента с протезированным митральным клапаном. Клиническая медицина. 2024;102(5–6):441–446 .
DOI: http://doi.org/10.30629/0023-2149-2024-102-5-6-441-446
Для корреспонденции: Ибрагимов Денис Радикович — е-mail: ezikkk@icloud.com 

Denis R. Ibragimov1,2,3, Elvira R. Minigalieva1, Azat R. Hafi zov1, Bogdan A. Oleinik1,2, 
Nimur M. Murasov3, Artur E. Kaipov4

CASE REPORT OF VARICOSE VEINS TREATMENT IN PATIENT WITH A PROSTHETIC MITRAL VALVE
1Clinic of Modern Phlebology, Ufa, Russia 
2Bashkir State Medical University of the Ministry of Health of Russia, Ufa, Russia
3City Clinical Hospital No. 21 Ufa, Ufa, Republic of Bashkortostan, Russia
4Republican Cardiology Center of the Ministry of Health of the Republic of Bashkortostan, Ufa, Russia 
This clinical case may be of interest in situations where a patient with varicose veins of the lower limbs and concomitant heart 
disease, who is on long-term anticoagulant therapy and is scheduled to undergo minor surgery, may present the possibility of 
endovenous laser ablation (EVLA) against the background of warfarin use. Patient, G., 68 years old, with rheumatic combined 
mitral valve disease (mitral valve replacement in 2019, permanent atrial fi brillation), also had varicose vein disease of the 
lower limbs. History included acute cerebrovascular accident (19.01.2023). Duplex Ultrasonography Screening (DUS) showed 
failure of the left great saphenous vein valve. Hypocoagulation was also observed in coagulogram and the risk of bleeding on 
HAS-BLED score was average. On Caprini score, the risk was very high. Endovenous laser ablation of the large saphenous 
vein on the left side was performed. During follow-up examinations, there were no signs of bleeding from puncture sites. The 
target trunk was obliterated in dynamics at DUS. Therefore, it is possible to carry out EVLA of a large subcutaneous vein while 
taking therapeutic doses of warfarin without switching to bridge therapy. Endovascular laser ablation allowed it to be done 
with less risk of bleeding and, against the background of taking warfarin, reduced the risk of thrombosis.
K e y w o r d s :  varicose veins; prosthetic mitral valve; warfarin; endovenous laser ablation; EVLA; bridge therapy.
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В Российской Федерации хронические заболевания 
вен (ХЗВ), по некоторым исследованиям, выявлены 
у 69,3% населения [1]. Распределение по клиническим 
классам было следующим: C0S — 4,7%, C1 — 34,3%, 
C2 — 21,3%, C3 — 4,5%, C4 — 2,6%, C5 — 1,0%, 
C6 — 0,1% по классификации CEAP. По данным про-
граммы Vein Consult [2], ХЗВ были обнаружены у 83,6% 
включенных в исследование. Среди пациентов с ХЗВ 
преобладали женщины (68,4%). Средний возраст об-
следованных с ХЗВ составлял 53,3 года, а распреде-
ление по классам заболевания оказалось следующим: 
C0S — 19,7%, C1 — 21,7%, C2 — 17,9%, C3 — 14,7%, 
C4 — 7,5%, C5 — 1,4%, C6 — 0,7%. 

По данным исследования Euro Heart Survey on VHD, 
проведенного в Европе, среди приобретенных пороков 
сердца поражение митрального клапана встречается 
в 34,3% случаев [3]. Сведений о частоте встречаемости 
варикозной болезни у пациентов с приобретенными поро-
ками сердца в литературе не обнаружено [4]. По извест-
ным данным, имеется прямая тесная взаимосвязь сочета-
ния ишемической болезни сердца (ИБС) и фибрилляции 
предсердий (ФП) с варикозной трансформацией вен ниж-
них конечностей. У больных с персистирующей формой 
ФП варикозная трансформация вен нижних конечностей 
встречается чаще, чем у больных с ИБС и нормальным 
ритмом [5]. Что, в свою очередь, может говорить о наличии 
у данных пациентов дисплазии соединительной ткани. 

Клинические рекомендации Российской Федерации 
по лечению пациентов с пороком митрального клапана 
говорят, что пациентам с имплантируемым механиче-
ским протезом клапана сердца в митральную позицию 
рекомендован пожизненный прием препарата варфарин, 
а с биологическим протезом — курсом до 3 месяцев [6]. 
На сегодняшний день всем пациентам после протезиро-
вания клапанов сердца по-прежнему показан прием вар-
фарина под контролем международного нормализован-
ного отношения (МНО) [7]. 

По клиническим рекомендациям в обязательном по-
рядке требуется назначение антикоагулянтной терапии 
и пациентам с нарушением ритма сердца по типу фи-
брилляции предсердий. Для профилактики инсульта 
у пациентов с ФП, которые подходят под критерии на-
значения оральных антикоагулянтов (ОАК), рекомен-
дуется использовать новые оральные антикоагулянты 
(НОАК), а не антагонисты витамина К (АВК) (за исклю-
чением пациентов с механическими клапанами сердца 
или митральным стенозом средней и тяжелой степени), 
IA класс доказательности [8]. 

В настоящее время практически все специалисты 
сталкиваются с необходимостью проведения инвазив-
ных исследований и хирургических вмешательств паци-
ентам, получающим антиагреганты или антикоагулянты 
на постоянной основе в связи с наличием заболевания, 
которое ассоциируется с риском артериального или ве-
нозного тромбоза. Антикоагулянтная терапия (АКГ) при 
внесердечных хирургических вмешательствах требует 
тщательного ведения, основанного на оценке рисков. 
Нет необходимости отменять АКГ при малых хирурги-

ческих вмешательствах (включая удаление зубов, замену 
хрусталика), а также при процедурах, сопровождающих-
ся легко контролируемыми кровотечениями [9]. Решение 
вопроса о целесообразности мост-терапии принимает-
ся в каждом отдельном случае. Следует помнить, что 
по статистике примерно 20% артериальных тромбозов 
являются летальными и 40% приводят к пожизненной 
нетрудоспособности. До 6% повторных венозных тром-
боэмболий (ВТЭ) также являются летальными, но толь-
ко 3% больших послеоперационных кровотечений при-
водят к летальному исходу. 

При проведении эндовенозной лазерной облитерации 
(ЭВЛО) пациенту, страдающему варикозной болезнью 
и сопутствующим заболеванием сердечно-сосудистой 
системы, необходимо оценить риск развития венозно-
тромбоэмболических осложнений (ВТЭО) по известной 
шкале Caprini. Пациент с протезированным клапаном 
сердца вынужден постоянно принимать варфарин и при 
переходе на низкомолекулярные гепарины (НМГ) при 
мост-терапии повышается риск возможных осложнений. 
Также использование мост-терапии у данной группы па-
циентов в амбулаторных условиях опасно ввиду невоз-
можности постоянного контроля МНО. По данным не-
которых авторов, возможно не применять мост-терапию 
при малых хирургических вмешательствах, к которым 
относится ЭВЛО изолированного несостоятельного ство-
ла поверхностных вен у пациентов с варикозной болез-
нью. Поэтому одним из актуальных вопросов является 
ведение пациента с оперированным клапанным пороком 
сердца на длительной варфаринотерапии при подготовке 
к хирургическому вмешательству и в периоперационном 
периоде по поводу ЭВЛО при варикозной болезни.

По известным данным, прерывание длительной анти-
тромботической терапии в периоперационном периоде 
в 20% может привести к фатальным артериальным тром-
бозам, в 40% — к пожизненной нетрудоспособности, 
до 6% повторных ВТЭО становится фатальными, тогда 
как только 3% значимых послеоперационных кровотече-
ний приводят к летальному исходу.

Длительная антиагрегантная или антикоагулянт-
ная терапия в связи с повышенным риском тромбоза 
при механическом протезировании клапанов сердца, 
фибрилляции предсердий ведет к появлению вопроса 
о необходимости прерывания данной терапии перед хи-
рургическим лечением варикозной болезни с целью про-
филактики геморрагических осложнений. В данной си-
туации рекомендации каждому пациенту должны быть 
индивидуальны: необходимо поддержать баланс между 
эффективностью антитромботической терапии и без-
опасностью, минимизировав частоту как геморрагиче-
ских, так и тромботических осложнений.

В данном клиническом наблюдении мы представляем 
случай пациентки с варикозной болезнью и сопутствую-
щим приобретенным пороком сердца с протезированием 
митрального клапана, которая вынуждена находиться на 
длительной антикоагулянтной терапии. Данной паци-
ентке проведено ЭВЛО большой подкожной вены (БПВ) 
на фоне продолжающегося приема варфарина.
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Клиническое наблюдение

Пациентка Г., 68 лет, находилась на амбулаторном ле-
чении в Клинике современной флебологии г. Уфы. Обра-
тилась на консультацию к сосудистому хирургу, предъ-
являя жалобы на выраженные боли, прогрессирующее 
расширение варикозных вен, отек левой нижней конеч-
ности, усиливающийся к вечеру. 

Пациентка страдает варикозной болезнью око-
ло 20 лет, ранее обращалась на консультацию к хирургу 
в поликлинику, проходила самостоятельно амбулатор-
ное лечение. В течение последнего года отмечает тенден-
цию к ухудшению в виде усиления отека левой нижней 
конечности при отсутствии эффективности от самосто-
ятельного амбулаторного консервативного лечения (со 
слов — проводила эластическое бинтование и принима-
ла около 3 мес. флеботропные препараты на основе ди-
осмина). 

Клинические данные. В анамнезе у пациентки ревма-
тический комбинированный митральный порок сердца, 
протезирование митрального клапана (2019), постоянная 
форма фибрилляции предсердий, тахиформа, гипертони-
ческая болезнь III стадии, степень 2, риск 4, острое нару-
шение мозгового кровообращения (ОНМК) по геморра-
гическому типу на фоне приема варфарина (19.01.2023). 
В течение последних 6 лет по назначению кардиолога 
принимает индивидуально подобранную дозу варфари-
на (2,5 мг/сут), поддерживая МНО на уровне 2–3. Отмена 
варфарина у данной пациентки невозможна, так как име-
ется сочетание тахистолической формы фибрилляции 
предсердий и протезированного митрального клапана 
(механическим протезом). 

При первичном осмотре состояние пациентки отно-
сительно удовлетворительное. При визуальном осмотре 
в ортостатическом положении выявлена выраженная 
варикозная трансформация вен с преобладанием измене-
ний на левой голени. 

Отмечается наличие билатерального отека голеней 
с преобладанием выраженного отека слева: + 2 см в срав-
нении с контралатеральной конечностью. Трофических 
нарушений на коже нижних конечностей нет. 

Все манипуляции проводились в рамках рутинной 
клинической практики после подписания стандартного 
информированного согласия.

Выполнено ультразвуковое дуплексное сканирова-
ние (УЗДС) вен нижних конечностей. По результатам 
исследования —  несостоятельность клапана БПВ слева 
в области сафено-феморального соустья с приустьевым 
расширением до 1,5 см (на контралатеральной конечно-
сти 0,5 см). При проведении дистальной компрессионной 
пробы во время исследования выявлен рефлюкс ствола 
БПВ на бедре и голени (более 1 с). 

Поставлен диагноз: Варикозная болезнь левой ниж-
ней конечности в бассейне большой подкожной вены, 
С2,3S, Ep, As, Pr 2,3 LI. Учитывая данные инструмен-
тального обследования, клиническую картину и дли-
тельный анамнез заболевания, принято решение о не-
обходимости оперативного лечения. Показанием к про-
ведению хирургического лечения посчитали ухудшение 

течения варикозной болезни левой нижней конечности, 
наличие патологического рефлюкса в стволе БПВ и вы-
раженную варикозную трансформацию поверхностных 
вен, что, в свою очередь, могло стать источником ослож-
нений в виде развития тромботического процесса или 
развития трофических нарушений при продолжающемся 
прогрессировании заболевания. 

 По результатам лабораторных анализов в коагу-
лограмме наблюдалась гипокоагуляция (АЧТВ 37,8 с, 
МНО 2,64, ПТВ 22,1 с), остальные показатель крови были 
в пределах референсных значений. Риск геморрагиче-
ских осложнений по шкале HAS-BLED составил 2 балла 
(средний риск), что по известным данным у пациентов 
с приемом варфарина может проявиться в 4,1% случаев. 
По шкале Caprini получился очень высокий риск (5 бал-
лов) развития ВТЭО, с учетом таких факторов, как воз-
раст, малое хирургическое вмешательство, наличие от-
ека и варикозной болезни. Операцию было решено про-
водить на фоне продолжающейся варфаринотерапии без 
отмены приема его в периоперационном периоде. Запла-
нирована операция ЭВЛО БПВ слева лазером с длиной 
волны 1470 с радиальным типом волокон световода. Ре-
шение о возможности проведения оперативного лечения 
согласовано с терапевтом. Первый контрольный осмотр 
в послеоперационном периоде намечен на следующие 
сутки после ЭВЛО с проведением УЗДС и физикальным 
осмотром на наличие геморрагических осложнений в об-
ласти проведенной манипуляции. Повторные визиты — 
на 7, 30 сутки, через 3 месяца с контролем МНО. 

П ациентке под местной анестезией было проведено 
ЭВЛО БПВ слева (пункция в дистальной части голени) 
и ЭВЛО варикозно-трансформированного притока че-
рез дополнительную пункцию в проксимальном отде-
ле голени. Интрооперационно проводился мониторинг 
АД, которое было в пределах 130–150/100–110 мм. рт. ст. 
В ходе лазерной коагуляции затрачено мощности энер-
гии 5600 Дж. По завершении операции был надет ком-
прессионный чулок второго класса компрессии и допол-

Пациентка Г., варикозная болезнь левой нижней конечности
Patient G., varicose veins of the left lower limb
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нительно произведено эластическое бинтование бинтом 
низкой растяжимости. 

Через 6 ч после операции произведен первичный кон-
трольный осмотр, признаков кровотечения из выпол-
ненных проколов не наблюдается, по УЗДС достигнута 
облитерация целевого ствола, также оценивали прохо-
димость глубоких вен. Повторный контрольный осмотр 
через 1 сут, кровотечения и выраженных экхимозов в ме-
сте пункций и на протяжении облитерированного ство-
ла БПВ не наблюдается. Проведен контрольный осмотр 
через 7, 30 дней, 3 мес., отмечается положительная дина-
мика, по данным УЗДС наблюдается облитерация целе-
вого ствола, глубокие вены проходимы. Уровень МНО 
в рекомендованных значениях. Пациентка продолжает 
терапию варфарином. Рекомендовано дневное ношение 
компрессионного трикотажа не менее 3 мес. на фоне фле-
ботропной терапии на основе диосмина в течение 2 мес.

Результаты динамического наблюдения представле-
ны в обобщенной таблице данных пациентки.

Обсуждение
Приведенный клинический случай показывает воз-

можность проведения ЭВЛО у пациента с варикозной 
болезнью на фоне приема варфарина по поводу протези-
рованного митрального клапана с удовлетворительным 
клиническим результатом, без развития осложнений 
в послеоперационный период. Данный пример позволя-
ет наглядно убедиться в развитии методик эндовенозной 
лазерной облитерации при лечении пациентов с варикоз-
ной болезнью нижних конечностей на фоне стабильного 
гипокоагуляционного состояния. 

Можно выбрать оптимальную тактику ведения па-
циента благодаря имеющимся клиническим рекоменда-

циям по лечению варикозной болезни и профилактики 
ВТЭО. Но существуют ситуации, когда выбор подходя-
щего метода лечения ввиду множества различных ме-
тодик до сих пор напрямую связан с личным мнением 
и опытом врача и остается сложным моментом в лечении 
пациентов [10]. Имеется высказывание, что любая опе-
рация, сделанная одним врачом, может не повторяться 
у других хирургов как по эффективности, так и по числу 
развившихся осложнений. Основная цель современной 
флебологии — повышение или сохранение эффектив-
ности лечения с одновременным снижением количества 
возможных осложнений. Выполнение методик эндо-
венозной лазерной облитерации необходимо сочетать 
с индивидуальным подходом к проводимой терапии или 
наличию сопутствующих заболеваний у конкретного па-
циента. 

По данным ряда авторов, которые приводят свой про-
токол лечения, пациенты с тяжелой хронической веноз-
ной недостаточностью, получавшие длительную тера-
пию варфарином, могут безопасно и эффективно лечить-
ся с помощью эндовенозной радиочастотной абляции 
несостоятельных стволов подкожных вен [11]. Имеются 
сведения об отсутствии значимых отличий в результатах 
радиочастотной облитерации и эндовенозной лазерной 
коагуляции у пациентов, получавших прямые антикоа-
гулянты, в сравнении с группой пациентов, прямые ан-
тикоагулянты не получающих [12]. Прием ОАК не при-
водит к повышению риска реканализации в подкожных 
венах после выполненной эндовенозной облитерации. 
В обсуждении российских авторов о возможности про-
ведения ЭВЛО у пациентов, получающих длительную 
терапию варфарином, отмечается, что нет необходимо-
сти в мост-терапии, но имелись случаи геморрагических 

Динамика показателей до и после лечения ЭВЛО
Dynamics of indicators before and after EVLO treatment

Показатель
Indicator

До операции
Before surgery

Через 6 ч
In 6 hours

1 сут
1 day

7 сут
7 days

30 сут
30 days

90 сут
90 days

Отек
Edema

+2 см
+2 сm

+2 см
+2 сm

+1,5 см
+1,5 сm

+1,0 см
+1,0 сm

+0,5 см
+0,5 сm

+0,5 см
+0,5 сm

Кровотечения
Bleeding

Нет
No

Нет
No

Единичный 
экхимоз в местах 

пункции
Single ecchy-

moma at puncture 
sites

Единичные экхимозы 
по ходу ствола БПВ 

и мест пункции
Single ecchymomas 

along the– GSV  (gr ea  t 
sap henous vein) trunk 

and puncture sites

Нет
No

Нет
No

ВАШ
Visual analogue 
scale, (VAS)

7 7 6 4 4 3

УЗДС вен н/к
Duplex Ultra-
sonography 
Screening 
(DUS) of lower 
limbsveins

Несостоятельность сафено-
феморального соустья, 

вертикальный рефлюкс БПВ, 
проходимость глубоких вен
Failure of the safeno-femoral 
anastomosis, vertical refl ux 

of GSV, patency of deep veins

Ствол БПВ облитерирован, проходимость глубоких вен
GSV trunk is obliterated, patency of deep veins

МНО
International 
normalised ratio 
(INR)

2,64 — — 2,34 — 2,5
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осложнений при проведении в комбинации с минифлеб-
эктомией [13].

Отказ в нашем случае от проведения мост-терапии — 
это вынужденная мера для снижения риска возможных 
ВТЭО у данной пациентки. Подобный подход был также 
описан рядом авторов, но с проведением минифлебэкто-
мии, что, в свою очередь, отразилось в случаях гемор-
рагических осложнений [14]. Поэтому считаем свой под-
ход в изолированном ЭВЛО несостоятельного ствола на 
фоне варфаринотерапии безопасным и результативным 
вариантом лечения варикозной болезни у данной группы 
пациентов. 

Заключение
Индивидуальный подход позволил провести опе-

рацию ЭВЛО у пациента с варикозной болезнью ниж-
ней конечности с сопутствующим пороком митраль-
ного клапана (протезированный клапан) и постоянной 
формой фибрилляции предсердий на фоне длительной 
варфаринотерапии. Таким образом, возможно без ос-
ложнений делать ЭВЛО БПВ на фоне терапевтического 
уровня МНО с приемом варфарина без перехода на мост-
терапию. Использование ЭВЛО позволило с меньшими 
рисками кровотечения провести вмешательство, а его 
проведение на фоне варфарина снизило риск тромбооб-
разования. У подобной группы пациентов, по нашему 
мнению, вышеуказанная тактика ведения является пред-
почтительнее. Однако мы считаем, что данное вмеша-
тельство необходимо выполнять флебологу или сердеч-
но-сосудистому хирургу, имеющему достаточный опыт 
выполнения эндовенозной лазерной облитерации под-
кожных вен и с обязательным предварительным лабора-
торным обследованием. 

Необходимо дальнейшее изучение необходимости 
и безопасности проведения эндотермической абляции 
при варикозной болезни нижних конечностях на фоне 
антикоагуляции без использования мост-терапии у па-
циентов с фибрилляцией предсердий и протезирован-
ным митральным клапаном.
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КОМПЛЕКСНОЕ ЛЕЧЕНИЕ ПАЦИЕНТКИ С ВЕНОЗНОЙ ТРОФИЧЕСКОЙ ЯЗВОЙ
РГБ ЛПУ «Карачаево-Черкесская республиканская клиническая больница», Черкесск, Россия

Улучшение результатов лечения пациентов с варикозной болезнью вен нижних конечностей (ВБВНК), осложненной 
трофическими язвами, является актуальной задачей современной медицины. Длительное рецидивирующее течение 
заболевания приводит к снижению трудоспособности и ухудшению качества жизни, а также стойкой инвалиди-
зации больных, лечение которых создает особые экономические проблемы. На сегодняшний день практически от-
сутствуют эффективные методики консервативной терапии, что приводит к длительному безуспешному ведению 
таких пациентов. В статье продемонстрировано клиническое наблюдение комплексного лечения пациентки 63 лет 
с хроническим заболеванием вен нижних конечностей класса С6 (по классификации CEAP). Заключение. Эффектив-
ным комплексным методом лечения трофических язв у пациентов с ВБВНК является коррекция нарушений венозной 
гемодинамики (в нашем случае методом радиочастотной аблации) совместно с первичной хирургической обработкой 
язвенного дефекта и одновременной аутодермопластикой перфорированным кожным лоскутом. 
К л ю ч е в ы е  с л о в а :  варикозная болезнь вен нижних конечностей, комплексное хирургическое лечение, радиоча-

стотная аблация, shave-терапия, трофическая язва.
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COMPREHENSIVE TREATMENT OF А PATIENT WITH VENOUS TROPHIC ULCER
Karachay-Cherkess Republican Clinical Hospital, Cherkessk, Russia
Improving the results of treatment for patients with varicose veins in the lower extremities, complicated by trophic ulcers, is 
an urgent task for modern medicine. A long-term, recurrent course of the disease leads to a reduction in working capacity and 
deterioration in quality of life, as well as permanent disability for patients, whose treatment causes special economic problems. 
At present, there are virtually no eff ective methods for conservative therapy, leading to prolonged unsuccessful treatment of 
such patients. This article presents the clinical case of a 63-year-old patient undergoing complex treatment for chronic lower 
limb venous insuffi  ciency of class C6 according to the CEAP classifi cation. Conclusion. An eff ective complex method for 
treating trophic ulcers in patients with chronic venous disease involves the correction of venous hemodynamic disorders (in 
this case, through radiofrequency ablation), as well as primary surgical treatment for the ulcerative defect, and simultaneous 
autodermaplasty with a perforated skin fl ap.
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В настоящее время варикозная болезнь вен нижних 
конечностей (ВБВНК) — одна из наиболее важных меди-
ко-социальных проблем, которая связана с высокой за-
болеваемостью, значимым ухудшением качества жизни 
пациентов и неудовлетворительными результатам лече-
ния [1, 2]. Это заболевание, постепенно прогрессирую-
щее вплоть до серьезных трофических изменений кожи, 
которые выявляются, по некоторым данным, у 1–3% на-
селения, часто приводят к инвалидизации, а также зна-
чимым государственным затратам на лечение этой груп-
пы больных [3, 4]. 

Около 70% язв нижних конечностей — венозные, 
изначальной причиной которых является ВБВНК [5, 6]. 
Увеличение гидростатического давления в результате 
рефлюкса или обтурации, генетические и другие пред-
располагающие факторы эндотелиальной дисфункции 
приводят к активизации воспалительных процессов, из-

менению структурных компонентов стенок сосудов (кол-
лагена, эластина), клеточных и внеклеточных элементов, 
что в конечном итоге проявляется венозной недостаточ-
ностью, прогрессирующей вплоть до трофических изме-
нений [7–9].

На сегодняшний день практически отсутствуют эф-
фективные методики консервативной терапии, что при-
водит к длительному безуспешному лечению больных 
с рецидивирующими трофическими язвами. Вследствие 
такого подхода хирургическая тактика, направленная на 
коррекцию нарушений венозной гемодинамики, стано-
вится менее эффективной [10]. По некоторым данным, 
даже при соблюдении всех алгоритмов консервативного 
и хирургического лечения частота рецидива язвы дохо-
дит до 17% в течении первого года [11]. В связи с этим 
становится особенно актуальным поиск новых методов 
лечения пациентов с трофическими язвами при ВБВНК. 
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В статье продемонстрировано клиническое наблюдение 
успешного комплексного хирургического лечения паци-
ентки 63 лет с хроническим заболеванием вен нижних 
конечностей класса С6 (по классификации CEAP). 

Клиническое наблюдение
Пациентка У., 63 лет, обратилась Карачаево-Черкес-

скую республиканскую клиническую больницу с жало-
бами на умеренную боль, отечность, чувство тяжести 
после длительных статических нагрузок в правой ноге, 
наличие расширенных подкожных вен, гиперпигмента-
ции и трофической язвы в нижней трети правой голени. 

Из анамнеза известно, что ВБВНК пациентка страда-
ет более 30 лет. Изначально заболевание проявилось ва-
рикозными изменениями вен на ноге, которые ее не бес-
покоили; состояние постепенно прогрессировало: увели-
чивалось количество варикозно-расширенных вен, стала 
усиливаться отечность, цвет кожных покровов в нижней 
и средней третях голени изменился на темно-коричне-
вый, 6 лет назад появилась трофическая язва. Пациентка 
наблюдалась хирургом в поликлинике по месту житель-
ства. Регресс заболевания на фоне консервативной тера-
пии не происходил, язва увеличивалась в размерах, из-
редка отмечалось серозно-геморрагическое отделяемое. 

При осмотре правой нижней конечности определяет-
ся участок гиперпигментации кожи с липодерматоскле-
розом и индурацией тканей, отечность (+ 1,5 см на уров-
не голени в сравнении с левой нижней конечностью), 
по медиальной поверхности в нижней трети голени 
и в области голеностопного сустава — трофическая язва 
размерами 11,0 × 6,0 см, с подрытыми краями, на дне 
язвы грануляционная ткань с фибрином, серозно-гемор-
рагическим отделяемым, болезненная при пальпации 
окружающих ее тканей (рис. 1, см. 3-ю стр. обложки). 
Определяется выраженное варикозное расширение при-
токов большой подкожной вены (БПВ) на голени. Сим-
птомы Мозеса, Хоманса отрицательные.

Проведено ультразвуковое исследование вен правой 
нижней конечности, по результатам которого установ-
лена проходимость глубоких вен и состоятельность их 
клапанного аппарата. В ортостатическом положении па-
циентки БПВ справа расширена до 8,4 мм, клапаны са-
фенофеморального соустья несостоятельны, регистриру-
ется тотальный патологический вено-венозный рефлюкс 
по БПВ. На уровне трофической язвы в нижней трети 
голени по медиальной поверхности определяется расши-
ренная (до 3,2 мм), несостоятельная перфорантная вена 
(рис. 2, см. 3-ю стр. обложки). 

Поставлен диагноз: Варикозная болезнь. Варикозное 
расширение поверхностных вен в бассейне БПВ на пра-
вой нижней конечности, несостоятельная перфорантная 
вена нижней трети правой голени. Открытая трофиче-
ская язва правой голени. C6,S, Ep, As,p, Pr GSVa, GSVb, 
CPV, LI по классификации CEAP. 

Первым этапом проведена эндовенозная радиоча-
стотная аблация (РЧА) ствола БПВ от сафенофемо-
рального соустья, аблация перфорантной вены Кокетта. 
Пункция и катетеризация БПВ проводилась под ультра-

звуковым контролем, радиочастотный катетер установ-
лен на расстоянии 0,5 см от сафенофеморального соустья 
(рис. 3, см. 3-ю стр. обложки). Операция прошла успеш-
но. В послеоперационном периоде использовались эла-
стическая компрессия, ранняя активизация пациентки. 
Проводилась противовоспалительная терапия, перевяз-
ки с 0,05% раствором хлоргексидина и 0,25% раствором 
нитрата серебра. После санации на поверхность язвы на-
кладывали сорбирующие, синтетические и очищающие 
язвенную поверхность покрытия. 

Вторым этапом через 14 дней после РЧА выполнена 
резекция измененных тканей в области язвенного дефек-
та до фасции вглубь и до здоровой дермы по краям язвы 
с последующей аутодермопластикой перфорированным 
кожным лоскутом (рис. 4, см. 3-ю стр. обложки). С целью 
профилактики возможных гнойных осложнений исполь-
зовали антибактериальные препараты широкого спектра 
действия (Флемоксин Солютаб 500 мг 3 раза в сутки в те-
чении 3 дней перед операцией и в течение 5 дней после 
операции). В послеоперационном периоде пациентка на-
ходилась под наблюдением хирурга-флеболога. 

Через 2 мес. при контрольном осмотре отмече-
на эпителизация язвенного дефекта. Жалоб пациент-
ка не предъявляла, пигментация и индурация тканей 
уменьшились (рис. 5, см. 3-ю стр. обложки). По резуль-
тату ультразвукового исследования, реканализации об-
литерированной БПВ и несостоятельной перфорантной 
вены голени не выявлено.

При контрольном осмотре через 12 мес. после опе-
ративного вмешательства и комплексного лечения па-
циентки У. 63 лет рецидива ВБНК и трофической язвы 
не произошло. Трофическая язва полностью зажила, от-
мечена полная эпителизация тканей. Сохранялись при-
знаки липодерматосклероза, пигментация и индурация 
тканей значительно уменьшились. По данным ультра-
звукового исследования целевые вены полностью обли-
терированы, без признаков реканализации. 

Обсуждение
В настоящее время особенно актуален поиск новых 

методов консервативной терапии и хирургического лече-
ния пациентов с хроническим заболеванием вен нижних 
конечностей класса С6 (по классификации CEAP). 

При обширных венозных трофических язвах необ-
ходимо проведение комплексного лечения с использо-
ванием ранней хирургической тактики в целях восста-
новления нормальной гемодинамики венозного русла. 
Своевременно оказанное оперативное пособие в сочета-
нии с использованием эластической компрессии, а также 
адекватное местное лечение дают возможность ускорить 
процессы регенерации венозных трофических язв. 

В Российских и зарубежных рекомендациях по диа-
гностике и лечению хронических заболеваний вен эн-
довенозные термические методы (эндовазальная ла-
зерная облитерация – ЭВЛО, РЧА) представляются как 
эффективные и безопасные методы лечения пациентов. 
Они обеспечивают меньшую травматичность операции, 
снижают риск послеоперационных осложнений, дают 
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возможность ранней активизации пациента, сокращают 
срок реабилитационного периода и благодаря этому зна-
чимо улучшают качество жизни больных [1, 12]. 

Приведенное нами клиническое наблюдение ком-
плексного лечения пациентки 63 лет с хроническим за-
болеванием вен и открытой трофической язвой показа-
ло высокую эффективность методики РЧА в коррекции 
венозной гемодинамики и является примером успешной 
эпителизации трофической язвы после аутодермопла-
стики. 

Достигнута полная облитерация ствола БПВ и несо-
стоятельной перфорантной вены голени. Жалоб со сто-
роны пациента во время проведения операции и в ран-
нем послеоперационном периоде не было. В результате 
через 2 месяца отмечалась полная эпителизация дефекта 
с хорошим косметическим эффектом, в течение года на-
блюдения рецидив ВБВНК отсутствовал.

Заключение
Таким образом, у пациентов с ВБВНК и открытой 

трофической язвой устранение рефлюкса на начальном 
этапе лечения создает идеальные условия для быстрого 
заживления дефекта. Сочетание РЧА с первичной хирур-
гической обработкой, одновременной аутодермопласти-
кой перфорированным кожным лоскутом и консерватив-
ной терапией способствует эффективной эпителизации, 
снижает риск рецидива заболевания.

Конфл   икт интересов. Автор заявляет об отсутствии 
конфликта интересов.
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Одним из отдаленных осложнений оперативных абдоминальных родов является эндометриоз послеоперационного 
рубца (ЭПР), частота которого составляет 0,03–1,08%. В патогенезе ЭПР ведущее место занимает механическая 
имплантация эндометрия во время первичной операции. Наряду с клиническими проявлениями в диагностике данно-
го послеоперационного осложнения важное место занимают методы лучевой диагностики — ультразвуковое ис-
следование и магнитно-резонансная томография. При дифференциальной диагностике необходимо исключать шов-
ные гранулемы, гематомы, фибромы, грыжи, липомы, серомы, абсцессы, злокачественные и другие новообразования 
мягких тканей в области послеоперационного рубца. В представленной статье приводится описание клинического 
случая ЭПР у двух пациенток, ранее перенесших операцию кесарева сечения. Адекватное хирургическое удаление эн-
дометриоидных инфильтратов с последующей абдоминопластикой позволило избежать рецидивов ЭПР с формиро-
ванием оптимального косметического эффекта. В настоящее время с целью профилактики возникновения ЭПР после 
оперативных родов рекомендуется смена перчаток после извлечения последа и перед восстановлением целостности 
передней брюшной стенки, а также отграничение краев раны от брюшной полости.
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One of the long-term complications of abdominal surgery is endometriosis of the postoperative scar (EPS). The frequency 
of this condition is 0.03–1.08%. Mechanical implantation of endometrium during primary surgery plays a leading role in 
the pathogenesis of EPS. Together with clinical manifestations, ultrasound and magnetic resonance imaging are important 
diagnostic tools for this postoperative complication. Diff erential diagnosis requires excluding suture granulomas, hematomas, 
fi broids, hernias, lipomas, seromas, abscesses, and other malignant and benign soft tissue tumors in the area of the scar. 
This article describes a case of EPS in two women who had undergone cesarean section. Adequate removal of endometrial 
infi ltrates, followed by abdominoplasty, allowed them to avoid recurrence and achieve optimal cosmetic results. Currently, in 
order to prevent the occurrence of EPS after surgical delivery, it is recommended to change gloves after removing the afterbirth 
and before restoring the integrity of the anterior abdominal wall, as well as limiting the edges of the wound to the abdominal 
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В настоящее время отмечается общемировая тенден-
ция к увеличению частоты родоразрешений путем опе-
рации кесарева сечения. Согласно оценкам экспертов 
Всемирной организации здравоохранения в 2021 г. дан-
ный показатель достиг 21% от общего количества родов, 
при этом прогнозируется, что к 2030 г. почти треть (29%) 
всех родов будет завершаться оперативно [1]. Одним 
из отдаленных осложнений кесарева сечения, оказыва-

ющим влияние на качество жизни пациенток, является 
эндометриоз послеоперационного рубца (ЭПР), частота 
которого составляет 0,03–1,08% [2–10]. 

При рассмотрении патогенеза ЭПР большинство 
авторов придерживается теории механической им-
плантации эндометрия во время первичной операции 
[3–5, 10–13]. Согласно данной теории, значительное 
количество горизонтально направленных пространств 
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и активация ангиогенеза в толще рассеченных тканей 
способствуют внедрению клеток эндометрия в подкож-
но-жировую клетчатку, апоневроз и мышцы, что при-
водит к развитию очагов эндометриоза. Также следует 
учитывать влияние гормональных, иммунологических 
механизмов, метаплазии и наличия сопутствующих 
факторов, таких как ожирение, эндометриоз в анамнезе 
и перенесенные гинекологические операции [2, 4, 10]. 
Научная и практическая значимость проблемы форми-
рования ЭПР, а также дискуссия в отношении вопросов 
хирургического лечения данной патологии определили 
необходимость публикации представленных ниже кли-
нических случаев эндометриоза послеоперационных 
рубцов.

Клинический случай № 1
Пациентка З., 31 год, поступила с жалобами на болез-

ненное объемное образование, локализованное в толще 
передней брюшной стенки в области послеоперацион-
ного рубца. Три года назад была проведена операция 
кесарева сечения. Спустя год после оперативных родов 
пациентка в проекции кожного послеоперационного 
рубца обнаружила болезненное уплотнение справа. Бо-
левые ощущения были ассоциированы с менструацией. 
При объективном осмотре кожа над новообразованием 
имела синюшный оттенок. 

По результатам магнитно-резонансной томографии 
малого таза выявлено внеорганное объемное образова-
ние передней брюшной стенки размерами 38 × 37 мм 
(предположительно эндометриоидной природы).

Поставлен диагноз: экстрагенитальный эндометри-
оз, эндометриоидный инфильтрат передней брюшной 
стенки.

Пациентка была госпитализирована в клинику аку-
шерства и гинекологии Военно-медицинской академии 
им. С.М. Кирова, где проведено хирургическое лечение. 
Двумя окаймляющими разрезами кожи длиной 10 см 
иссечен эндометриоидный инфильтрат передней брюш-
ной стенки вместе с площадкой кожи и участком апо-
невроза, интимно припаянным к инфильтрату. Дефект 
передней брюшной стенки составил 10 × 10 см, апонев-
роза —– 5 × 5 см. Апоневроз ушит отдельными узловыми 
швами. Учитывая выраженный дефект тканей передней 
брюшной стенки, выполнена абдоминопластика: про-
ведена мобилизация кожно-подкожно-фасциального 
лоскута до пупочного кольца с дополнительным иссече-
нием избытка кожи и мягких тканей передней брюшной 
стенки. Выполнено послойное ушивание операционной 
раны. Осложнений не было.

Описание макропрепарата (рис. 1, см. 4-ю стр. об-
ложки): эндометриоидный инфильтрат передней брюш-
ной стенки (размерами 8 × 6 см, плотной хрящеподобной 
консистенции, на разрезе — ткань ячеистой структуры 
с «шоколадным» содержимым).

Результат прижизненного патоморфологического 
исследования: гистологический материал представлен 
фрагментами фиброзной ткани с фокусами эндометрио-
идных желез, окруженных цитогенной стромой. Заклю-

чение: экстрагенитальный эндометриоз послеопераци-
онного рубца.

На рис. 2 (см. 4-ю стр. обложки) продемонстрирован 
внешний вид передней брюшной стенки пациентки З. 
спустя два года после проведенного хирургического ле-
чения ЭПР.

Клинический случай № 2
Пациентка Г., 39 лет, обратилась в клинику акушер-

ства и гинекологии с жалобами на опухолевидное бо-
лезненное образование в области послеоперационного 
рубца на передней брюшной стенке (рис. 3, см. 4-ю стр. 
обложки).

В анамнезе: трижды проводилось родоразрешение 
путем операции кесарева сечения. Через два года после 
последней операции женщина стала отмечать уплотне-
ние в толще передней брюшной стенки, а также боли 
в подпупочной области справа, в связи с чем поступила 
в хирургический стационар, где была выполнена трепа-
нобиопсия новообразования. В результате был получен 
фрагмент стромальной ткани с подлежащей подкожно-
жировой клетчаткой с наличием немногочисленных эн-
дометриоидных желез с перигландулярной цитогенной 
стромой и макрофагами между пучками грубоволокни-
стой фиброзной ткани рубцового типа. Заключение: эн-
дометриоз передней брюшной стенки в зоне фиброзного 
рубца.

Учитывая результат гистологического исследования, 
пациентка была направлена в гинекологический стаци-
онар с целью хирургического лечения ЭПР. Согласно 
намеченному плану, в асептических условиях под об-
щей анестезией двумя полулунными разрезами иссечен 
участок кожи над инфильтратом размерами 9 × 7 см. 
Дополнительно иссечен послеоперационный рубец дли-
ной 17 см. Инфильтрат интимно врос в фасцию наруж-
ной косой мышцы живота (рис. 4, см. 4-ю стр. обложки). 
Острым путем был иссечен мягкотканый фрагмент пе-
редней брюшной стенки (подкожно-жировая клетчатка, 
апоневроз, фрагмент наружной косой мышцы живота, 
предбрюшинная жировая клетчатка, брюшина вместе 
с эндометриоидным образованием). Учитывая выра-
женный дефект апоневроза, был установлен сетчатый 
имплант. В связи с обширным дефектом мягких тканей 
передней брюшной стенки (рис. 5, см. 4-ю стр. обложки) 
проведена миниабдоминопластика.

Описание макропрепарата: мягкотканый фрагмент 
передней брюшной стенки с эндометриоидным инфиль-
тратом размерами 9 × 8 см плотной ячеистой консистен-
ции на разрезе —отправлен на гистологическое исследо-
вание (рис. 6, см. 4-ю стр. обложки).

Результат прижизненного патоморфологического 
исследования: гистологический материал представлен 
фрагментами фиброзной ткани с фокусами эндометрио-
идных желез, окруженных цитогенной стромой. Заклю-
чение гистологического исследования: экстрагениталь-
ный эндометриоз послеоперационного рубца.

Послеоперационный период у пациентки протекал без 
особенностей, заживление раны происходило первичным 
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натяжением. После выписки из гинекологического ста-
ционара проводилась оценка отдаленных послеопераци-
онных результатов, в ходе которой отмечено отсутствие 
рецидива эндометриоза послеоперационного рубца.

Обсуждение
Частота возникновения эндометриоза послеопераци-

онного рубца увеличивается вследствие роста частоты 
оперативных родов, что требует выработки общей стра-
тегии мероприятий, направленных на снижение риска 
формирования и рецидивирования указанного осложне-
ния. Так, смена перчаток после извлечения последа и пе-
ред восстановлением целостности передней брюшной 
стенки, отграничение краев раны от брюшной полости 
могут быть эффективными способами снижения часто-
ты формирования эндометриоза послеоперационного 
рубца [2, 13]. 

Представляют научный и практический интерес слу-
чаи ЭПР, диагностируемые спустя несколько лет после 
проведенного оперативного абдоминального родоразре-
шения. Как правило, основной жалобой больных с ука-
занной локализацией эндометриоза является цикличе-
ский болевой синдром в области послеоперационного 
рубца. Кроме того, пациентки отмечают уплотнение 
в области рубца в толще передней брюшной стенки.

В качестве предоперационной диагностики показано 
использование дополнительных методов, таких как уль-
тразвуковое исследование, магнитно-резонансная томо-
графия, аспирационная биопсия. Эндометриоидный очаг 
визуализируется в виде округлого кистозно-солидного 
образования, характеристики которого могут варьиро-
вать в зависимости от различных фаз менструального 
цикла [10, 11]. При дифференциальной диагностике не-
обходимо исключать шовные гранулемы, гематомы, 
фибромы, грыжи, липомы, серомы, абсцессы, злокаче-
ственные и другие новообразования мягких тканей в об-
ласти послеоперационного рубца.

Адекватность объема оперативных вмешательств 
продемонстрированных клинических случаев под-
тверждается отсутствием рецидивов эндометриоза, по-
слеоперационных грыж и оптимальным косметическим 
эффектом. Для достижения указанных результатов необ-
ходимо не только выполнять широкое иссечение эндоме-
триоидного инфильтрата, но и производить восполнение 
дефекта передней брюшной стенки кожно-подкожным-
мышечным лоскутом либо сетчатым протезом, выпол-
няя абдоминопластику [3, 4].

Заключение
В клинической практике с эндометриозом послеопе-

рационного рубца сталкиваются не только врачи-акуше-
ры-гинекологи и хирурги, но и врачи общей практики, 
терапевты. Позднее проявление клинической картины 
ЭПР вызывает определенные трудности в дифферен-
циальной диагностике. Следует соблюдать повышен-
ную настороженность относительно ЭПР у пациенток 
с циклическими болями в области послеоперационного 
рубца после акушерских и гинекологических оператив-

ных вмешательств, в частности кесарева сечения. Свое-
временная диагностика данного послеоперационного 
осложнения позволяет проводить адекватное лечение. 
При этом хирургическое вмешательство является един-
ственным оптимальным методом лечения эндометрио-
идного инфильтрата, сформировавшегося после опера-
тивного родоразрешения, имея минимальную вероят-
ность возникновения рецидивов при соблюдении правил 
хирургической техники.
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РЕТРОСПЕКТИВНЫЙ АНАЛИЗ РЕЗУЛЬТАТОВ ФЕРРОТЕРАПИИ У ПАЦИЕНТОВ 
С ХРОНИЧЕСКОЙ СЕРДЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТЬЮ И ХРОНИЧЕСКОЙ 
БОЛЕЗНЬЮ ПОЧЕК 
ФГБОУ ВО «Южно-Уральский государственный медицинский университет» Минздрава России, Челябинск, Россия

Течение хронических неинфекционных заболеваний часто сопровождается развитием коморбидных состояний. При 
хронической сердечной недостаточности и хронической болезни почек особое внимание привлекают дефицит железа 
и анемия. В качестве профилактики и лечения анемии, способствующей прогрессированию структурных изменений 
в жизненно важных органах, стали широко использоваться внутривенные препараты железа. Однако попытки вне-
дрения высокодозной внутривенной ферротерапии в качестве рутинной стратегии компенсации дефицита железа у 
пациентов с сердечной недостаточностью с анемией и без анемии вызывают вопросы, которые связаны с поиском 
ориентиров в диагностике железодефицитных состояний, целей и условий проведения ферротерапии. В статье для 
обоснования выбора стратегии и тактики ферротерапии у пациентов с сердечной недостаточностью и хрониче-
ской болезнью почек рассматриваются влияния совокупности противодействующих факторов (воспаления, гипок-
сии) на примере собственных исследований системы эритрона, его гуморальных регуляторов и обмена железа.
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RETROSPECTIVE ANALYSIS OF FERROTHERAPY METHODOLOGY IN PATIENTS 
WITH CHRONIC HEART FAILURE AND CHRONIC KIDNEY DISEASE 
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The course of chronic non-infectious diseases is often accompanied by the development of comorbid conditions. In chronic heart 
failure and chronic kidney disease, special attention is drawn to iron defi ciency and anemia. Intravenous iron preparations have 
become widely used for the prevention and treatment of anemia. Their use contributes to the progression of structural changes 
in vital organs. However, attempts to implement high-dose intravenous ferrotherapy as a routine strategy for compensating iron 
defi ciency in patients with heart failure, with or without anemia, raise questions related to the search for diagnostic markers 
of iron defi ciency states, goals, and conditions for its use. The article discusses the infl uences of a combination of opposing 
factors (infl ammation, hypoxia) on the erythron system, its humoral regulators, and iron metabolism based on the author’s own 
research to justify the choice of strategy and tactics for ferrotherapy in patients with heart failure and chronic kidney disease.
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На протяжении последних десятилетий актуальной 
проблемой мирового здравоохранения остается рост со-
четанных форм хронических неинфекционных заболева-
ний (ХНИЗ) [1]. В первую очередь это относится к сер-
дечно-сосудистым заболеваниям, расстройствам пита-
ния, нарушениям обмена веществ и сахарному диабету. 
Они формируют современный фенотип пациента с дис-
функцией многих жизненно важных органов и систем. 

Особо следует отметить (рис. 1) сочетание хронической 
сердечной недостаточности (ХСН) и хронической болез-
ни почек (ХБП). 

Широкие возможности современной медикаментоз-
ной коррекции позволяют пациентам доживать до тес-
ной ассоциации основного патологического процесса 
с анемией. Развитие анемии способствует ускоренному 
прогрессированию структурных изменений в сердеч-
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ной мышце и почках (рис. 1), что значительно повыша-
ет риск возникновения неблагоприятных событий [2–4]. 
Лечебные рекомендации по коррекции анемии при ХСН 
и ХБП активно обсуждаются как на Российских, так 
и на международных конференциях. Активизировалось 
углубленное изучение механизма анемического синдро-
ма в стремлении ранжировать влияние отдельных участ-
ников. 

Ретроспективный анализ накопленного материа-
ла по анемии при ХСН и ХБП позволяет сделать вывод 
о том, что длительное время в пределах замкнутого кру-
га происходит постоянное перемещение центра тяжести 
с одних патогенетических факторов на другие. В свое 
время внедрение препаратов рекомбинантного челове-
ческого эритропоэтина создало иллюзию радикального 
решения проблемы на практике. Однако опыт их при-
менения показал недостижимость изменения ключевых 
лабораторных показателей и отсутствие устойчивого 
позитивного влияния на продолжительность жизни обе-
их категорий пациентов. Кроме того, нарастает уровень 
рисков, связанных с лечением (увеличение вязкости кро-
ви, тромбообразование) [5, 6]. Как следствие, современ-
ные клинические рекомендации по нефрогенной анемии 
ориентированы на индивидуализацию начальных и под-

держивающих доз, а также кратность введения эритро-
поэзстимулирующих препаратов (ЭСП) [7]. В то же вре-
мя ЭСП исключены из ведущих положений по лечению 
анемии на фоне ХСН [8–10]. 

Сейчас ведущее место в комплексе лечебных меро-
приятий при анемии и дефиците железа у данных кате-
горий пациентов заняли внутривенные препараты желе-
за, ранее показавшие кратковременный положительный 
эффект [11, 12]. Заявление, что в 60% случаев можно 
достичь и поддерживать целевой уровень гемоглобина 
недиализируемым пациентам путем внутривенного вве-
дения препаратов железа без сопутствующей терапии 
[13], выглядит обнадеживающим. Вместе с тем в вопросе 
ферротерапии у пациентов с ХБП все сводится в конеч-
ном итоге к индивидуальному выбору способа и режима 
ее проведения наравне со стремлением минимизировать 
эффективные дозы [7, 14]. Этому находят веское объяс-
нение в виде недостаточной изученности последствий 
повышенного уровня сывороточного ферритина и сохра-
няющейся неопределенности инструментов управления 
эффективностью вводимого железа [14, 15]. 

Эффективность внутривенной ферротерапии у паци-
ентов ХСН с различными значениями фракции выбро-
са (ФВ) левого желудочка проявляет себя в улучшении 

Рис. 1. Формирование сочетанной формы ХСН, ХБП и анемии
Примечания: СД — сахарный диабет; АГ — артериальная гипертензия; ИБС — ишемическая болезнь сердца; ХСН — хроническая сердечная недо-
статочность; ХБП — хроническая болезнь почек; ДБСТ — диффузные заболевания соединительной ткани; ЭПО — эритропоэтин.
Fig. 1. The formation of a combined form of CHF, CKD and anemia
Notes: DM — diabetes mellitus; AH — arterial hypertension; CHD — coronary heart disease; CHF — chronic heart failure; CKD — chronic kidney disease; 
DCTD — diff use connective tissue diseases; EPO — erythropoietin.
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качества жизни — повышении выносливости, снижении 
частоты госпитализаций и сердечно-сосудистой смерти 
[16–19]. Однако новые положения по лечению дефици-
та железа и анемии, ассоциированных ХСН [8–10, 20], 
к сожалению, остаются немногочисленными, аналогич-
но ситуации с ХБП. 

Следует отметить, что существующая внутривенная 
форма ферротерапии довольно расплывчата. Упрощен-
ный выбор основных дозозависимых критериев — масса 
тела пациента, уровень гемоглобина в крови — не отра-
жает всей многогранной картины изменений в систем-
ном балансе железа [20, 21]. Современные высокодозные 
внутривенные препараты железа — железа (III) карбо-
мальтозат, железа (III) гидроксид олигоизомальтозат, 
железа (III) гидроксид сахарозный комплекс — рассчи-
таны на коррекцию железодефицитной анемии путем 
быстрого насыщения организма железом. Они позволяют 
обеспечить обязательные метаболические условия эри-
тропоэзу перед или на фоне применения ЭСП, ускорить 
ответ кроветворной системы при значительных крово-
потерях и поддерживать эритрон в случаях продолжа-
ющихся кровотечений, предполагаемых оперативных 
вмешательств. Все это имеет первостепенное значение 
для ограниченного круга клинических ситуаций. Кроме 
того, сама лечебная процедура должна проводиться под 
тщательным наблюдением специалиста, несмотря на за-
явленный высокий профиль безопасности (из инструк-
ции производителя). В кардиологической среде продол-
жаются настойчивые попытки внедрить препарат железа 

(III) карбоксимальтозат в качестве рутинного компонен-
та стратегии компенсации дефицита железа у пациентов 
с сердечной недостаточностью. Такие действия могут 
быть оправданы при отработанных концептуальных по-
ложениях ферротерапии.

Конечные цели лечения дефицита железа при ХСН 
и ХБП

Если рассматривать целью внутривенной ферроте-
рапии быстрое пополнение клеточного и внеклеточного 
фондов железа до физиологических объемов (рис. 2), то ее 
нерациональность видна у лиц, находящихся в большин-
стве случаев на рубеже пожилого и преклонного возраста 
и имеющих нарушение многих функций. При железоде-
фицитных состояниях тканевое железо будет снижать-
ся с меньшей вероятностью, чем гемоглобин, ферритин 
и гемосидерин [22]. Кроме того, результаты собственных 
проведенных исследований с участием 84 пациентов 
с ишемической болезнью сердца (ИБС) показали, что 
при различных формах заболевания без сердечной недо-
статочности, в сочетании с ней и с ХБП создаются ин-
дивидуальные балансные соотношения ингибиторов (в 
частности, фактора некроза опухолей α — ФНО-α) и сти-
муляторов эритропоэза [23]. При этом почти у 60% паци-
ентов с хронической ИБС, ХСН и ХБП они были связаны 
с увеличением уровня эритропоэтина (ЭПО) в крови.

Значения коэффициента количественных соотноше-
ний ЭПО/ФНО-α статистически значимо коррелировали 
с уровнями гемоглобина в крови пациентов. Предполо-

Рис. 2. Распределение железа в различных пулах организма
Fig. 2. Distribution of iron in various pools of the body
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жительно, новые балансные соотношения гуморальных 
регуляторов стремились поддерживать оптимальными 
газотранспортные возможности крови под текущее со-
стояние насосной функции сердца и интенсивность те-
чения биосинтетических и окислительных процессов 
в организме. Это объясняется тем, что с увеличением 
количества эритроцитов (повышением гематокрита) су-
щественно изменяется вязкость крови и может вдвое 
ухудшиться общий эффект транспорта кислорода из-за 
снижения минутного объема кровообращения [24]. До-
полнительно к указанному, компенсаторный механизм 
модифицирования эритропоэза снижает расход энергии 
сердечной мышцы на продвижение крови по сосудам. 
Следовательно, мы имеем дело с проявлением долго-
срочной адаптационной стратегии организма. Под па-
тологически измененное количество эритроцитов созда-
ется новый уровень баланса железа, отличный от здоро-
вого организма. С диалектической точки зрения, любой 
патологический процесс представляет собой нарушение 
структурных связей между какими-либо системны-
ми уровнями организма, проявляющееся в нарушении 
функций, связывающих этот системный уровень со 
структурой более высокой по уровню среды, восприни-
маемое как частное или общее патологическое состояние 
организма [25]. 

Недостижимость полной компенсации дефицита же-
леза у данной категории лиц становится окончательно 
понятной, если обратиться к действующим в условиях 
воспаления и гипоксии ключевым факторам, их клеточ-
ным механизмам и системным эффектам (рис. 3 и 4). 

При воспалении она усугубляется тем, что развитие 
гипоферремии носит целенаправленный характер из-за 
перекрестных и дублирующих гуморальных влияний 
(рис. 3). Однако приведенные факторы — это небольшая 
часть участников процесса регуляции. В геноме челове-
ка имеется более 230 генов, белки которых вовлечены 
в метаболизм железа или необходимы для проявления 
его биологических функций [26]. На системный гомео-
стаз железа оказывают влияние и железы внутренней се-
креции, играющие ведущую роль в адаптации организма 
[27–30]. 

Если рассматривать в качестве главной цели ферроте-
рапии восстановление содержания гемоглобина в крови, 
то следует принимать во внимание результаты крупных 
рандомизированных исследований, неожиданно проде-
монстрировавшие негативные последствия кардиналь-
ной коррекции анемии при ХБП. В итоге был установлен 
более низкий по сравнению с физиологической нормой 
целевой уровень гемоглобина у данной категории па-
циентов — не более 120 г/л [31]. Для пациентов с ХСН 
и анемией имеются лишь рекомендации о прекращении 
внутривенной ферротерапии, когда значения его будут 
превышать 150 г/л [20, 21]. Даже в фундаментальном 
руководстве по гематологии подчеркивается необходи-
мость в оптимальном целевом уровне гемоглобина при 
хронических заболеваниях [32], который на сегодняш-
ний день для пациентов ХСН с коморбидностью не уста-
новлен.

Критерии дифференциальной диагностики 
железодефицитных состояний

Продолжается широкая дискуссия о гетерогенности 
сидеропении. Исследования функционально-морфоло-
гических особенностей состояний, ассоциированных 
с железодефицитным эритропоэзом, позволили гемато-
логам выделить четыре формы: абсолютный дефицит 
железа, депонирование железа («блокада железа» от англ. 
sequestration, retention) на фоне воспаления или инфек-
ции, функциональный дефицит железа и наследственные 
железодефицитные синдромы [33, 34]. Заметный про-
гресс в вопросах патогенеза железодефицитных состоя-
ний не внес ясности в кардинальное решение вопросов 
дифференциальной диагностики абсолютного и функци-
онального дефицита железа у пациентов с хроническими 
заболеваниями, в том числе ХСН и ХБП. Информатив-
ность большинства из более чем 20 показателей, отра-
жающих состояние обмена железа, не оправдала ожида-
ний. Взамен были предложены различные комбинации 
из 2–4 наиболее чувствительных параметров, в числе ко-
торых оказались ферритиновый индекс и поправочные 
коэффициенты к уровням ферритина (ФТ), учитываю-
щие активность воспаления [30, 35, 36]. Однако отсут-
ствие устойчивых положительных результатов явилось 
препятствием для широкого внедрения их в практику. 
Причину, вероятно, следует искать в том, что феррити-
новый индекс был разработан на ограниченной группе 
(n = 129) без учета гендерных различий [37]. Кроме того, 
до сих пор не стандартизирован метод определения рас-
творимого трансферринового рецептора (рТФР), входя-
щего в него. Весьма сомнительной выглядит попытка 
прямой экстраполяции поправочных коэффициентов 
к уровням ФТ на все многообразие процессов, характе-
ризующихся гиперферритинемией (заболевания печени, 
метаболический синдром, инфаркт миокарда, тиреоток-
сикоз и др.). Стоит отметить также широкий диапазон 
значений физиологической нормы сывороточного ФТ 
(20–250 мкг/л для мужчин, 12–150 мкг/л для женщин), 
заставляющий задуматься о корректности выбранно-
го ориентира [38]. Надежность ФТ и коэффициента на-
сыщения трансферрина железом в качестве основного 
инструмента диагностики дефицита железа при сердеч-
ной недостаточности давно вызывает сомнение у части 
исследователей [21, 39, 40]. Заявленные как общепри-
нятые диагностические критерии (уровень ферритина 
ниже 100 мкг/мл или уровень ферритина 100–299 мкг/л 
совместно с насыщением трансферрина железом ме-
нее 20% [8]) на деле характеризуются чувствительностью 
до 82% и специфичностью до 72% [39]. В результате воз-
никает соблазн активно выдвигать то один доминантный 
параметр, то другой, например, коэффициент насыщения 
трансферрина железом, показавший при своих низких 
значениях высокий риск госпитализации и смертности 
среди пациентов с ХСН и анемией [41]. То же самое ка-
сается и определенной категории пациентов с ХБП [42]. 
Cейчас вернулись к обсуждению диагностической эф-
фективности уровней рТФР у пациентов с ХСН [43], за-
висящих наряду с количеством функционального железа 
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от возраста, этнической принадлежности и активности 
эритропоэза (угнетение при воспалении) [30]. Последнее 
предложение, расширяющее возможности неинвазивной 
оценки доступности железа эритроидным клеткам кост-
ного мозга (новые эритроцитарные индексы и ретикуло-
цитарные показатели), обладает серьезными логистиче-
скими ограничениями из-за дорогостоящего оборудова-
ния и необходимости в быстрой доставке материала для 
исследования [14]. Кроме того, не разработаны системы 
стандартизации измерений у конкретных нозологиче-
ских групп (в частности ХБП, воспалительных заболева-
ний кишечника [44, 45]). 

Дальнейшие попытки поиска единичных высоко-
специфичных лабораторных критериев, позволяющих 
дифференцировать абсолютный и функциональный де-
фицит железа у больных ХСН и ХБП, представляются 
бесперспективными с точки зрения возможного присут-
ствия до 85% случаев сочетанных форм [46]. Необходи-
мо разработать гибкий комплекс клинико-лабораторных 
данных как систему показаний к внутривенной ферро-
терапии, способную отражать соответствующую форму 
коморбидности и количество коморбидных состояний 
при ХСН. 

Общепринятая терминология
Обращают на себя внимание недостатки существу-

ющей терминологии дефицита железа. Термин «функ-
циональный дефицит железа» толкуется неоднозначно. 
Большинством исследователей под ним понимается не-
достаточное поступление железа в эритроидные клетки-
предшественники при нормальном или даже повышен-
ном содержании микроэлемента в организме [47]. Однако 
в широком смысле он объединяет ситуации, различные 
по своим причинам. Одна из них — это гепсидин-опос-
редованная блокада железа в клетках моноцитарно-ма-
крофагальной системы (ММС) при воспалении, инфек-
ции, злокачественных новообразованиях, аутоиммун-
ных заболеваниях, гепсидин-продуцирующих аденомах. 
К другой относятся случаи повышенной потребности 
в железе при использовании ЭСП без сопутствующей 
ферротерапии или при стресс-эритропоэзе [30, 48]. Меж-
ду тем гематологи рассматривают их как самостоятель-
ные категории, о чем выше упоминается. Такой же точки 
зрения придерживаются отдельные терапевты, выделя-
ющие понятия «перераспределительный дефицит желе-
за» и «функциональный (относительный) дефицит желе-
за» [49]. Применительно к функциональному дефициту 
железа, вызванному терапией ЭСП, в зарубежной лите-
ратуре можно встретить определение «кинетический де-
фицит железа» [14]. Следовательно, требуется устранить 
противоречия в толковании термина «функциональный 
дефицит железа» врачами различных специальностей. 

Содержащееся в термине «абсолютный дефицит же-
леза» слово «абсолютный» имеет синонимы: «полный», 
«совершенный». Однако организм не способен продол-
жать свою жизнедеятельность при отсутствии в нем же-
леза в разнообразных формах. Речь может идти лишь 
об относительном уменьшении уровня резервного же-

леза в органах до какого-то определенного критическо-
го значения. Введение данного понятия, вероятно, было 
связано с результатами гистохимического исследования 
биоптатов костного мозга, свидетельствующими об от-
сутствии в большинстве случаев запасов железа. Вместе 
с тем указанный метод отличается в известной степени 
полуколичественной оценкой, следовательно, субъекти-
вен. Проведенные ранее исследования с использовани-
ем десфераловой пробы (те же недостатки) показали, что 
в отдельных органах наблюдается различная динамика 
изменения запасов железа. В селезенке депо может быть 
полностью опустошено, тогда как в печени и костном моз-
ге содержание железа уменьшается лишь частично [50]. 

Необходимость в упорядочении терминологии под-
тверждается тем, что данный вопрос поднимался экс-
пертами KDIGO на международной конференции 
в 2019 г. [14].

Роль глубины текущей компенсаторной 
перестройки в органах и тканях 
для показаний к ферротерапии

Положение о доминировании воспалительного регу-
ляторного пути в обмене железа (рис. 3) и статичности 
процесса воспаления при ХНИЗ игнорирует ряд важных 
моментов. Во-первых, перестройка отдельных функций 
при любом патологическом процессе, закрепленная эво-
люционно, начинается задолго до развития многочис-
ленных осложнений, включая анемию. Во-вторых, регу-
ляция обмена железа происходит под воздействием сово-
купности противодействующих факторов: воспаление, 
гипоксия и др. (рис. 3 и 4), и текущий результат будет 
определяться преобладающим воздействием. Представ-
ленные влияния не учитывают случаи потери железа 
при кровотечениях (в том числе ятрогенных) и диабети-
ческой нефропатии, которые могут происходить уже на 
начальной стадии [51]. Ко всему изложенному остается 
добавить интересное наблюдение, что без лечения ла-
тентный дефицит железа в 60% случаев может длитель-
но сохраняться на том же уровне, а в 13,4% случаев мо-
жет пройти сам [52]. Следовательно, в каждом конкрет-
ном случае коморбидные пациенты могут находиться 
на разных этапах адаптации регуляторных механизмов, 
контролирующих баланс железа. 

Наряду с гипоферремией на фоне повышенных сы-
вороточных концентраций провоспалительных фак-
торов мы обнаружили нормальное содержание железа 
в крови (13,9–22,2 мкмоль/л) у 63,4% пациентов ХСН 
и ХБП с нормальными эритроцитарными параметра-
ми. При этом уровни сывороточного ФТ колебались 
в широком диапазоне (38,7–378,8 мкг  /л). Также, вопреки 
устоявшемуся мнению, не наблюдалось сочетанного по-
вышения сывороточных концентраций интерлейкина-6 
(ИЛ-6) и прогепсидина в пределах выборки. Есть все 
основания полагать, что синтез печеночного гепсидина 
в условиях коморбидности может эффективно реагиро-
вать на разнонаправленные влияния. Нами не обнаруже-
но статистически значимой корреляционной связи в паре 
ИЛ-6–прогепсидин. Отсутствовала и статистически 
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значимая корреляционная связь между ЭПО и прогеп-
сидином, несмотря на рост значений ЭПО до 240 мЕ/мл 
в крови обследованных пациентов [53]. Хотя уровень 
ЭПО — основной сигнал, интенсифицирующий эритро-
поэз при гипоксии и анемии. Кроме того, ЭПО являет-
ся непосредственным участником регуляции синтеза 
гепсидина (рис. 4). Отсутствие статистически значимой 
корреляции между указанными ведущими регуляторами 
лишний раз свидетельствует о многоуровневой нелиней-
ной иерархической связи многочисленных компонентов 
адаптационно-компенсаторного механизма.

Влияние некоторых факторов на обмен железа еще 
продолжает изучаться (рис. 3). В частности, гепсидин-
независимое накопление железа в макрофагах за счет 
дублирующей индукции синтеза транспортера ДМТ-1 
ФНО-α и ИЛ-1 [46]. 

С момента развития основного заболевания организм 
начинает адаптироваться к новым условиям функцио-
нирования, в том числе частично снижая активность от-
дельных процессов. Это поддерживает существование 
гипоферремии, из-за которой эритропоэз становится 
железодефицитным. Установлено даже критическое на-
сыщение трансферрина — менее чем на 16% [50, 52]. Не 
следует забывать, что присоединение анемии вновь вы-
зовет изменения в регуляции обмена железа через сниже-
ния синтеза гепсидина (рис. 4). Его ингибирование при-
водит к созданию нового уровня баланса с более низким 
содержанием железа и гемоглобина в крови. У пациентов 
ХСН, ХБП и анемией (определена по критериям ВОЗ) 
мы наблюдали на фоне воспаления тенденцию к сниже-
нию уровня прогепсидина в крови (до 51,4 нг/л) парал-
лельно со снижением сывороточного ФТ (до 42,2 мкг/л) 
[53]. Данное наблюдение подтверждается другими иссле-
дованиями [54–56]. Вне всякого сомнения, новый проме-
жуточный уровень баланса железа также неустойчив. 

Чем больше заболеваний входит в ассоциацию и тя-
желее системные проявления, тем меньше вероятность 
компенсации патологически измененного обмена желе-
за. Значит, необходимо найти для различных ассоциаций 
при ХСН свой диапазон значений показателей состояния 
обмена железа. Настоящему предложению не противо-
речит мнение, в частности, о возможной модификации 
эффекта ферротерапии самой по себе этиологией сердеч-
ной недостаточности [57].

Условия успешной реализации эффектов препаратов 
железа

Эффективность планируемой или применяемой вну-
тривенной ферротерапии зависит от комплекса факто-
ров: активности воспаления, выраженности системного 
сигнала на интенсификацию эритропоэза и пролифера-
тивной активности эритроидных клеток предшествен-
ников (ЭКП), определяющей их потребность в железе. 
Угнетенное состояние эритропоэза, вызванное воздей-
ствием провоспалительных цитокинов (ФНО-α, ИЛ-1, 
интерферона-γ), не предъявляет повышенного запроса на 
железо. Однако его дефицит наряду с нарушением синте-
за гемоглобина снижает чувствительность ЭКП к ЭПО 

[58], что вызывает необходимость коррекции. Это отно-
сится и к повышенным потерям микроэлемента. До по-
следнего времени приходится сталкиваться с различны-
ми взглядами на цепочку взаимосвязанных процессов: 
воспаление, дефицит железа, ферротерапия. Имеются 
данные о способности дефицита железа активизировать 
и поддерживать в какой-то мере воспаление [59], что яв-
ляется весомым аргументом в пользу ферротерапии при 
его остроте. Кроме того, поддержкой применения препа-
ратов железа у пациентов с обострением воспалительно-
го процесса служит пример их позитивного влияния на 
активность ревматоидного артрита, реализуемого через 
ингибирование продукции ФНО-α [60]. Однако железо 
может становится фактором риска начала прогрессиро-
вания сердечно-сосудистых заболеваний. Высказывает-
ся мысль, что повышенные внутриклеточные уровни же-
леза в макрофагах способствуют активации воспаления 
на фоне атеросклероза [61]. Cуществует ряд клинических 
исследований на пациентах ХБП, где получены неодно-
значные результаты [62, 63]. Ингибирование выхода же-
леза из клеток ММС, гепатоцитов и энтероцитов геп-
сидином при хронической патологии, рассматриваемое 
по отношению к эритрону как негативная составляющая 
воспаления (рис. 3), направлено на обеспечение выжива-
емости организма в экстремальных условиях [64]. Путем 
ограничения транспорта железа в циркуляции защитны-
ми механизмами создается необходимый бактериостати-
ческий эффект. Удаление метаболически активного же-
леза из циркуляции должно также усиливать иммунный  
ответ через стимуляцию интерферон-γ-зависимых им-
мунных реакций , поскольку свободные ионы железа 
обладают способностью подавлять активность ИФН-γ, 
запускающего активацию Т-клеток и макрофагов [65]. 
В то время, как сам гепсидин в высоких концентрациях 
способен вызывать лизис бактериальных клеток за счет 
внутренней антибактериальной активности [66, 67]. Кро-
ме того, индукция его синтеза может гарантировать, что 
доступность железа не превысит сниженную потреб-
ность в микроэлементе ЭКП на фоне воспаления [68]. 

Следовательно, нельзя проявлять излишний скепти-
цизм в отношении реальной клинической значимости 
указанных положений. Поэтому решение о коррекции 
дефицита железа должно приниматься после снижения 
остроты воспалительной реакции и повторной оцен-
ки комплекса факторов. Необходимо подчеркнуть, что 
и в современном практическом руководстве по ведению 
пациентов с железодефицитной анемией не рекомендо-
вано внутривенное введение железа при активной ин-
фекции до полного ее разрешения [69]. 

В качестве другого условия должна поступить ко-
манда на интенсификацию эритропоэза, проявляю-
щаяся в повышенной продукции ЭПО. Как доказало 
собственное обсервационное исследование, у комор-
бидных пациентов велика вероятность стимуляции 
эритропоэза на фоне стрессовых ситуаций (в том числе 
физических нагрузок). Были зарегистрированы высокие 
и чрезмерно высокие уровни ЭПО (до 58 раз превыша-
ющие верхнюю границу контрольных значений) при 
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концентрациях ФНО-α 23,1–26,9 пг/мл в крови пациен-
тов ХСН, ХБП. Подавляющее большинство из них ха-
рактеризовалось сочетанием сниженных значений ФВ 
и анемии [70]. 

Поэтому для определения текущих условий необхо-
димо использовать наиболее важные маркеры воспале-
ния (ИЛ-6, С-реактивный белок и α-1-кислый гликопро-
теин (AGP) [71]), уровень ЭПО наряду с уровнями ФТ 
в крови пациентов и коэффициентом насыщения транс-
феррина железом. Отдельными авторами обращается 
внимание на подсчет числа ретикулоцитов у пациентов 
с анемией [71]. Представляется также целесообразным 
учитывать концентрацию гепсидина, особенно на фоне 
анемии. Снижение сывороточного прогормона в соб-
ственных наблюдениях показало, что перестройка регу-
ляции обмена железа при ней продолжается в интересах 
выбранной стратегии организма [53]. 

Не исключено, что рассмотренные условия в буду-
щем дополнятся другими факторами. 

Вопрос минимизации возможного негативного 
влияния медикаментозного железа 
на функциональное состояние почек

Результаты зарубежных исследований отражают из-
менения в транспортном железе и уровне ФТ в крови 
пациентов с сердечной недостаточностью, получавших 
железа (III) карбоксимальтозат [16–18]. Следует отме-
тить широкий размах указанных уровней ФТ, свидетель-
ствующий, по-видимому, о поддержании запасов железа 
лишь у какой-то части из них. В отличие от ФТ у уров-
ней гемоглобина отсутствовал резко выраженный рост. 
К сожалению, данные по другим объективным пара-
метрам, подтверждающим эффективность кроветворе-
ния, в отчетах не приводятся. Весь доказательный упор 
смещается исследователями в сторону оценки спектра 
субъективных и прогностических показателей с много-
факторным влиянием. В единственном исследовании, 
где изучалось распределение меченного индикатором 
Fe52/Fe59 железа (III) полимальтозата с помощью пози-
тронно-эмиссионной томографии, установлен факт пол-
ной утилизации железа костным мозгом до 99% [72]. Но, 
как отмечено самими исследователями, это было харак-
терно для железодефицитной анемии. При нефрогенной 
анемии и при патологии почек в сочетании с дефицитом 
железа без анемии наблюдалась меньшая его утилизация 
костным мозгом пациентов (61–83%) даже на фоне при-
менения ЭСП [72]. Между тем нет весомых оснований 
для отождествления представленной в работе кинетики 
внутривенного железа с происходящим при сердечной 
недостаточности. Она была зафиксирована на крайне 
малочисленном (n = 6) и строго отобранном материале. 
Что касается поступления меченного индикатором Fe52/
Fe59 железа (III) полимальтозата в другие органы и тка-
ни (за исключением печени, селезенки и костного мозга), 
то сделать определенные выводы не представляется воз-
можным из-за отсутствия объективных результатов. 

Дополнительные риски при внутривенной ферро-
терапии связаны с индукцией синтеза гепсидина, ко-

торая вызывается известными регуляторными путями 
[58, 67]. На системном уровне существует вероятность 
парадоксального усугубления дефицита железа. Она 
нивелируется отмеченной нами высокой эритропоэтиче-
ской активностью плазмы у части пациентов ХСН, ХБП 
и анемией. При этом ни в одном из рандомизированных 
клинических исследований (FAIR-HF, CONFIRM-HF, 
EFFECT-HF, AFFIRM-AHF) не оценивались концентра-
ции гепсидина в крови пациентов с сердечной недоста-
точностью, получавших внутривенную ферротерапию 
[16–18, 57]. Данное явление не нашло отражения и в оте-
чественном руководстве [69]. 

Помимо печени гепсидин синтезируется в прокси-
мальных канальцах почек, и он оказывает ингибирую-
щее влияние на реабсорбцию железа через интернали-
зацию и деградацию ферропортина [66]. По-видимому, 
это будет способствовать в какой-то мере снижению 
уровня плазменного железа. Ингибирование экспорта 
железа почками создает условия для его задержки в эпи-
телиоцитах проксимальных канальцев. В упомянутых 
исследованиях за рамками остался процесс экскреции 
медикаментозного железа. Необходимость его изучения 
обосновывается несоразмерностью между вводимой до-
зой препарата и сниженной способностью к воспроиз-
водству эритроцитов у пациентов с хроническими вос-
палительными заболеваниями (в том числе, на острую 
кровопотерю) по сравнению со здоровыми лицами [50]. 
Согласно инструкции производителя среднее время на-
хождения препарата в организме составляет 11–18 ч, 
выведение его почками незначительное. Эволюционно 
сложившийся оборот железа в организме представляет 
собой практически замкнутый цикл (рис. 5.1 и рис. 5.2), 
и количественные потери железа с мочой у здорового 
человека не превышают 0,3 мг/сутки [50]. При этом па-
ренхиматозные клетки почек экспрессируют множество 
белков, обеспечивая векторную транспортировку железа 
(рис. 5.2) [73]. Ранее наблюдали усиленное образование 
ФТ в кишечных эпителиоцитах при внутривенном вве-
дении железа.

Это позволило высказать предположение, что часть 
ФТ может удаляться путем секвестрации в просвет ки-
шечника [27]. Важность понимания путей выведения 
медикаментозного железа из организма вызвана способ-
ностью ФТ стимулировать образование свободных ради-
калов в условиях существующего оксидативного стресса 
[74]. Еще одним аспектом данного вопроса является на-
личие у коморбидных пациентов поражения не только 
клубочкового аппарата почек, но и почечных канальцев 
с интерстицием, сопровождающегося патологическими 
изменениями в экспрессии транспортеров железа. В ре-
зультате чего железо способно накапливаться в почечной 
ткани, как показали при ХБП результаты эксперимен-
тальных и клинических исследований [75–77]. А дис-
функция внутриклеточных защитных механизмов, если 
таковая присутствует в проксимальных канальцах, мо-
жет стать причиной чрезмерной интенсификации липо-
пероксидации за счет потенцирования железозависимых 
радикальных реакций [78]. При однократном введении 
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Рис. 5.1. Перемещение железа внутри организма (1 этап) 
Fig. 5.1. The movement of iron inside the body (1 stage)

риск появления указанных ситуаций, вероятно, останет-
ся минимальным. Однако нельзя быть уверенным в воз-
можности избежать развития ферроптоза при повторных 
введениях высокодозного препарата железа. Также нель-
зя исключить и перспективу формирования гиперчув-
ствительности, особенно у пациентов с сопутствующей 
аутоиммунной патологией и лекарственной аллергией 
в анамнезе [10, 79, 80]. 

Заключение

Приоритетом в лечебной тактике у пациентов ХСН, 
ХБП и дефицитом железа остается комплексный диф-
ференцированный подход, а его результаты напрямую 
зависят от квалификации клинициста. Внедрение ру-
тинного применения высокодозных внутривенных пре-
паратов железа требует кардинального решения многих 
сопутствующих задач, особенно в условиях коморбидно-
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Рис. 5.2. Перемещение железа внутри организма (2 этап)
Примечания: ДПК — двенадцатиперстная кишка; ПК — проксимальные канальцы; ФТ — ферритин; ММС — моноцитарно-макрофагальная систе-
ма; ГО-1 — гем-оксигеназа 1; FPN – ферропортин; DMT-1 — двухвалентный транспортер металла 1; TfR-1 — трансферриновый рецептор 1; ZIP-8, 
14 — транспортер цинка и железа; HCP-1 — транспортер гема; NCOA4 — коактиватор 4 ядерных рецепторов; CUBN – кубилин; LRP2 – мегалин.
Fig. 5.2. The movement of iron inside the body (2 stage)
Notes: Du — duodenum; PT — proximal tubules; Ft — ferritin; MMS — monocyte-macrophage system; HO—heme-oxygenase; FPN — ferroportin; DMT-1 — 
divalent metal transporter; TfR-1 — transferrin receptor 1; ZIP-8, 14 — zinc and iron transporter; HCP-1 — heme transporter; NCOA4 — coactivator of 4 
nuclear receptors; CUBN – cubilin; LRP2 – megalin.
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сти, главной из которых является сопряженность алго-
ритма проводимой ферротерапии с действиями адапта-
ционно-компенсаторных механизмов. Отдельно следует 
отметить, что внутривенное введение железа позволяет 
обойти только первый уровень блокировки поступления 
железа к органам и тканям (гепсидиновый блок всасы-
вания, нарушенную функциональную активность же-
лудочно-кишечного тракта). Нельзя исключить наличие 
параллельных механизмов, направленных на достиже-
ние железодефицитного состояния. В связи с этим при 
системных проявлениях хронического патологического 
процесса маловероятно, что препарат железа (III) кар-
боксимальтозат сможет в одиночку восстановить баланс 
железа и нормальный эритропоэз.
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В 1925 г. Российское общество Красного креста 
и Красного полумесяца (РОКК и КП) инициировало соз-
дание санитарной авиации, объявив для этих целей сбор 
средств. Развитие санитарной авиации в СССР происхо-
дило в конце 1920 — начале 1930-х гг. в период бурного 
развития промышленности, освоения новых промыш-
ленных районов и укрепления обороны страны. Военные 
врачи первыми оценили преимущества авиации для эва-
куации раненых и пораженных.

Работа по созданию первых санитарных самолетов 
была поручена авиаконструктору Константину Алек-
сеевичу Калинину, возглавлявшему в то время КБ при 
Харьковском авиационном заводе.

К.А. Калинин пошел по пути унификации. Еще на 
стадии эскизного проектирования конструкторам стало 
ясно, что летно-технические характеристики, заложен-

ные в конструкцию серийного пассажирского самолета 
К-1, вполне удовлетворяли требованиям военных врачей.

Большую роль в создании и развитии санитарной 
авиации в нашей стране сыграли врачи А.Ф. Лингарт, 
А.А. Сергеев и многие другие.

Лингарт (Лингард) Антонин Францевич, 1894 г. р. 
Звание лекаря получил в 1919 г. На 1924 г. — военный 
врач, Московский округ [1; 2].

По мнению врачей, участвовавших в работах, модер-
низации требовал только пассажирский отсек. На его 
основе необходимо было создание специализированного 
санитарного отсека.

Пассажирская кабина, имевшая пять квадратных ил-
люминаторов с каждой стороны, была существенно до-
работана. Габариты отсека позволили сразу за кабиной 
пилота и бортмеханика установить вдоль левого борта 
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носилки в два яруса. Носилки крепились на специаль-
ных стойках и подвесках системы доктора А.Ф. Лингар-
та, старшего врача военно-санитарной службы Рабоче-
крестьянской Красной армии (РККА). Один из наборов 
креплений находился над полом, второй — на середине 
высоты кабины.

Самолет был спроектирован и построен в 1927 г. 
с целью эвакуации больных и раненых из отдаленных 
и труднодоступных районов, доставки туда врачей для 
оказания неотложной медицинской помощи, перевоз-
ки медицинских грузов. Непосредственную разработ-
ку проекта возглавлял знаменитый летчик-испытатель 
и авиаинженер Алексей Николаевич Грацианский, обе-
спечивший взаимодействие с представителями Главного 
военно-санитарного управления РККА.

Самолет мог принять на борт двух лежачих больных. 
В ногах эвакуируемых поместили медицинский пост для 
одного сопровождающего.

Врач располагался на удобном складном кресле, 
за его спиной имелся шкафчик с медикаментами и бал-
лон с кислородом. В углу поставили бачки с холодной 
и горячей водой, сливную раковину. Для улучшения ос-
вещенности в верхней части отсека были вмонтированы 
дополнительные плафоны электроосвещения. Несмотря 
на то, что кабина обогревалась теплым воздухом от дви-
гателя, ее стенки обшили плотным войлоком, обеспе-

чившим тепло и звукоизоляцию. Пол и все устройства 
санитарного отсека позволяли регулярно проводить 
тщательную очистку и дезинфекцию, проветривание 
осуществлялось двумя вентиляторами. Носилки подава-
лись через прямоугольный люк в левом борту фюзеляжа.

Первым санитарным самолетом на базе К-1 стал К-3 
(«РОКК-1», или «Санитарка»).

В начале декабря 1927 г. установленная на лыжи «Са-
нитарка» своим ходом («летом») прибыла из Харькова 
в Москву. 

Во время государственных испытаний в НИИ ВВС, 
начавшихся в декабре 1927 г., машина показала хоро-
шие характеристики. Самолет К-3 с полной нагрузкой 
развивал среднюю скорость полета свыше 150 км/ч, 
демонстрировал расчетные взлетно-посадочные харак-
теристики, отличные устойчивость и управляемость. 
На Центральном аэродроме самолет совершил несколько 
полетов с представителями санитарных служб.

04.03.1928 г. в составе эскадрильи «Наш ответ 
Чемберлену»1 К-3 был торжественно передан представи-
телям ВВС РККА. Его обозначили как «РОКК-1», опре-
делив тем самым принадлежность к транспортно-экс-
педиционному пункту управления санитарной службы. 
Учитывая то, что в соответствии с международными 
конвенциями на самолеты, предназначенные для выпол-
нения задач, связанных с медико-санитарным обслужи-
ванием, требовалось нанесение дополнительных опозна-
вательных знаков, на К-3 нарисовали красный крест на 
белом круге, а аббревиатуру «РОКК-1» расположили над 
ним. Эксплуатация единственного выпущенного экзем-
пляра РОКК-1 (К-3) продолжалась до 1931 г.

Спрос на санитарные самолеты был велик. Частично 
решить проблему переоборудования имеющихся проек-
тов самолетов в санитарные удалось благодаря выпускав-

1 Выражение «Наш ответ Чемберлену!» появилось в Совет-
ском Союзе в ответ на ноту правительства Великобритании 
23.02.1927 г., призывавшую СССР прекратить поддержку 
революционного правительства в Китае (Гоминьдан) и анти-
британскую пропаганду. Нота была подписана министром 
иностранных дел Великобритании Джозефом Остином Чем-
берленом. На собранные по призыву средства советских граж-
дан строится танковое соединение и авиационная эскадрилья 
с названием «Наш ответ Чемберлену!».

Чертежи самолета К-3 (рисунок из журнала «Моделист-кон-
структор»)
Design drawings of the K-3 aircraft (drawing from the magazine 
“Modeler-constructor”)

Процесс погрузки условного раненого. За работами наблюда-
ет сам К.А. Калинин (фото: Airwar.ru)
The process of loading a simulated injured man. The work is 
supervised by K.A. Kalinin himself (photo: Airwar.ru )

30 декабря 1927 г. состоялся первый полет санитарного К-3 
разработки КБ К.А. Калинина, пилот М.А. Снигерев
On December 30, 1927, the fi rst fl ight of the sanitary K3 developed 
by K.A. Kalinin Design Bureau, pilot M.A. Snigirev, took place
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шемуся в больших количествах учебно-тренировочному 
самолету У-2 конструкции Н.Н. Поликарпова. Переобору-
дование У-2 в санитарный вариант С-1 в 1932 г. предло-
жил А.Ф. Лингарт. Самолет предназначался для перевозки 
одного больного на носилках и одного сопровождающего. 

Носилки конструкции А.Ф. Лингарта устанавлива-
лись в верхней части фюзеляжа на 4 опорных точках 
с последующей фиксацией ремнями. Медработник сидел 
спиной к летчику, имея возможность общаться с боль-
ным в санитарном отсеке, закрывавшемся откидной 
крышкой с левого борта.

Первый экземпляр С-1 переделали из У-2СП (СП — спе-
циальное применение), построенного для первого секрета-
ря Ленинградского обкома ВКП(б) С.М. Кирова. Этот само-
лет имел комфортабельную кабину и поэтому считался ле-
тающим лимузином. Как только санитарная модификация 
У-2 поступила на испытания в НИИ ВВС, его начальник 
обратился к начальнику управления ВВС Я.И. Алкснису 
с предложением о принятии самолета на вооружение. 

В 1934 г. началось серийное производство С-1, про-
должавшееся до 1937 г. Всего было выпущено 99 само-
летов, которые эксплуатировались в санитарной авиа-
ции Гражданского Воздушного флота. В Красной армии 
он составил основу зарождающейся военной санитарной 
авиации. 

А.Ф. Лингарт участвовал в переоборудовании еще не-
скольких типов самолетов для их использования в сани-
тарной авиации.

Летающая лодка Ш-1 (с убирающимися шасси) кон-
струкции Вадима Борисовича Шаврова (1898–1976) вы-
пускалась в вариантах: Ш-2 — основная модель; Ш-2 С — 
санитарный вариант (для перевозки больного на носил-
ках и сопровождающего медицинского работника).

Санитарный самолет-амфибия Ш-2С прошел госу-
дарственные испытания с 12 по 17 июня 1931 г., после 
чего было принято решение о его серийной постройке. 
Первые санитарные самолеты-амфибии Ш-2 поступили 
в эксплуатацию в 1933 г.

В хвосте «летающей лодки» был оборудован отсек 
для носилок конструкции доктора А.Ф. Лингарта. Ка-
бина за сиденьем врача и летчика закрывалась съемным 
целлулоидным фонарем. Санитарная кабина расположе-
на между шпангоутами № 12 и 18. Она была отделена 
от пилота и врача (они сидели рядом) выдвижной стен-
кой, а сверху закрыта легкосъемной остекленной крыш-
кой. Для связи между больным и сопровождающим ме-
дработником в стенке сделали сдвижное окно.

ОКБ Н.Н. Поликарпова на базе ранее сконструиро-
ванного разведывательного самолета Р-5 создало его са-
нитарную версию П-5.

В тот период в стране создавались первые специ-
альные подразделения службы санитарной авиации. 
В августе 1934 г. была сформирована эскадрилья имени 
М.И. Калинина с санитарными самолетами П-5. Коман-
диром эскадрильи был назначен «летчик Пятов».

Наиболее вероятно: «Пятов Александр Иванович. Ро-
дился в 1905 г. в г. Козлове (после 1932 г. Мичуринск) 
Тамбовской губернии. По национальности русский. 
В Красной армии с 1923 по 1932 гг. и с 1941 г. В 1928 году 
окончил Борисоглебскую ВШЛ. Член ВКП(б)»2.

По данным А.Ф. Лингарта, только с 1934 по 1940 г. 
станциями санитарной авиации было обеспече-

2 Сайт «Борисоглебское высшее военное авиационное ордена 
Ленина Краснознамённое училище летчиков им. В.П. Чкало-
ва. bvvaul.ru›profi les/5830.php

Санитарный самолет С-1. Открытый санитарный отсек
The S1 ambulance plane. Open sanitary compartment

Санитарный самолет-амфибия Ш-2С
Amphibious ambulance aircraft Sh-2 S

Перед вылетом. Санитарный самолет П-5. Главный сани-
тарный врач РККА А.Ф. Лингарт (справа), в центре (наибо-
лее вероятно) летчик А.И. Пятов
Before departure. The P-5 ambulance plane. Chief sanitary offi  cer 
of the Red Army A.F. Lingart (right), in the center (most likely) is 
the pilot, A.I. Pyatov
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но 23 733 вылета врачей-специалистов, которые произ-
вели 2 553 хирургические операции и 1 447 перелива-
ний крови, эвакуировано самолетами 11 749 больных 
и раненых, оказана консультативная помощь 98 384 ам-
булаторным больным.

В последующие годы санитарная авиация получила 
распространение как в военной (транспортировка ране-
ных и пораженных в период военных конфликтов), так 
и в гражданской медицине (оказание помощи в отдален-
ных регионах и в период природных и техногенных ка-
тастроф).
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В ходе Гражданской войны в ответ на агрессивные 
действия противоборствующих сторон появился «крас-
ный» и «белый» террор, выражающийся в применении 
насилия к отдельным индивидам и определенным по-
литическим и социальным группам. Индивидуальный 
(персональный) террор со временем преобразовался 
и стал носить массовый и часто неконтролируемый ха-
рактер.1 

Началом массовых расстрелов в ходе Гражданской 
войны считается лето–осень 1918 г. Однако истоком не-
обоснованных репрессий некоторые историки считают 
«белофинский террор 1918 г.» («Выборгскую резню») — 
этническую чистку в основном русского гражданского 
населения, чаще всего не имевшего никакого отношения 
к революционным событиям. После взятия Выборга вой-
1 Сергей Иванович Мамонтов (1898–03.03.1987). Участник 

Гражданской войны в 1917–1920 гг. на стороне Добровольче-
ской армии, конный артиллерист, закончивший войну поручи-
ком в Галлиполи.

«Война ужасная вещь. А война гражданская и того хуже. Все 
божеские и человеческие законы перестают действовать. Царит 
свобода произвола и ненависть…»

Сергей Мамонтов1.
«Красный» и «белый» террор

сками генерала Густава Ман-
нергейма 29–30.04.1918 г. 
массовым расстрелам только 
в этом городе подверглось бо-
лее 5 000 человек. Не щадили 
ни «белых», ни «красных», 
ни раненых, ни медперсонал 
госпиталей и лазаретов [1–3].

Так, в 1914–1918 гг. стар-
шим врачом Выборгского 
военного госпиталя был кол-
лежский cоветник Михаил 
Михайлович Карпинский 
(20.04.1868 г. р., Йоройнен, 
Финляндия; звание лекаря 
получил в 1893 г.; выпуск-
ник Императорской воен-
но-медицинской академии; 
ИВМА) [1, 7, 27].

Старший врач 22-го са-
перного батальона, рас-
квартированного около 
Выборгской крепости, Ми-
хаил Михайлович Карпин-
ский
Mikhail Mikhailovich Kar-
pin sky, senior doctor of the 
22nd Sapper Battalion statio-
ned near the Vyborg Fortress
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В конце 1917 — начале 1918 г. он остался един-
ственным врачом в госпитале при одном фельдшере 
и 2–3 санитарах. Медицинская помощь оказывалась ра-
неным и больным независимо от их принадлежности 
к красному или белому движению. За это, с приходом 
в Выборг белофиннов, был арестован и приговорен к рас-
стрелу. В последнюю минуту перед расстрелом финские 
врачи, работавшие с М.М. Карпинским в лазарете, доби-
лись отмены приговора и его освобождения.

«Подобный „белый опыт“ Финляндии важен тем, 
что он предшествовал российскому опыту широкомас-
штабного белого террора и был одной из причин оже-
сточения Гражданской войны в России с обеих сторон» 
[3; с. 12].

В последующем тексте приведен по большей части 
фактический материал, иллюстрирующий жестокость 
Гражданской войны.

«Белый террор»
Считается, что «белый террор» имел начало 

в июле 1918 г. во время антибольшевистского «Ярослав-
ского восстания» (с расстрелом коммунистов и «баржей 
смерти» на Волге). Он был направлен на борьбу с рево-
люционными выступлениями для уничтожения распро-
странителей социалистических идей и с целью сохране-
ния прежней власти. 

Во многом репрессии в ходе боевых действий были 
спонтанными и не имели определенных организованных 
(карательных) структур.

Поручик Добровольческой армии Сергей Иванович 
Мамонтов писал: «Прикончили раненых и расстреляли 
пленных. В гражданскую войну редко берут в плен с обе-
их сторон. С первого взгляда это кажется жестоко-
стью. Но ни у нас, ни у махновцев2 не было ни лазаретов, 
ни докторов, ни медикаментов. Мы едва могли лечить 
(плохо) своих раненых. Что прикажете делать с пленны-
ми? У нас не было ни тюрем, ни бюджета для их содер-
жания. Отпустить? Они же опять возьмутся за ору-
жие. Самое простое был расстрел» [4].

«…Рассеяв матросов пулеметным и орудийным ог-
нем, Гвардейская бригада [лейб-гвардии казачий полк 
и лейб-гвардии атаманский полк] бросилась в атаку. 
Человек 300 порубили и покололи, 349 взяли в плен (из 
них 49 командиров и комиссаров сразу же расстреля-
ли) ...» [4].

«…Я понимаю, что в пылу боя можно расстрелять 
пленного, хоть это не годится. Но расстреливать сдаю-
щихся систематически, почти без боя — это просто 
отвратительно. Мы все надеялись, что начальник диви-
зии отменит свой приказ, но так и не дождались от-
мены. Думается, что расстреляли несколько тысяч» [4].

«…В пути [мобилизационная] комиссия и отряд были 
предательски захвачены белоказаками. Ф.Г. Подтел-
ков и М.В. Кривошлыков были повешены 11 мая [1918 г.] 
близ хутора Пономарев Краснокутской станицы Усть-
Медведицкого округа. 76 захваченных участников экс-

2 Союз с красными Н. Махно поддерживал до середины 1920 г.

педиции были расстреляны <…> в этот период белыми 
и были расстреляны за оказание медицинской помощи 
раненым бойцам революционного отряда красные се-
стры милосердия. Одна из них Марина Машкова, имя 
второй сестры милосердия не установлено…» [28].

В некоторых случаях расстрелы пле нных имели лич-
ные мотивы (месть; индивидуальный антибольшевист-
ский террор). 

«Очевидцы говорили мне, что нестерпимо жутко 
было видеть, как к толпе испуганных пленников подска-
кивала молодая девушка [София де Боде3] и, не слезая 
с коня, прицеливалась и на выбор убивала одного за дру-
гим. И самое страшное в эти минуты было ее лицо: со-
вершенно каменное, спокойное, с холодными грозными 
глазами» [5].

«Пленные, в том числе раненые красноармейцы, ма-
тросы и курсанты под охраной конных стражей толпи-
лись возле домов начисто разоренного села <...> И вот 
на площадь прискакал полевой лазарет второго конного 
офицерского полка. Прямо под пулями сестры лазарета 
выносили на тачанки своих раненых и убитых офицеров. 
И что же! Те же сестры, очутившись на площади, с воз-
гласами: „Где же пленные большевики? Это они?“ под-
бегали к пленным и стреляли в них из наганов. Это была 
страшная картина...» [31].

«Красный террор» 
«Красный террор» (декрет от 05.09.1918 г. «О крас-

ном терроре») явился средством подавления инакомыс-
лия и политического соперничества для закрепления 
новой власти. Официально он возник после покушения 
на В.И. Ленина (30.08.1918 г.) и убийства руководителя 
Петроградской ЧК М.С. Урицкого (30.08.1918 г.). Часто 
поводом для репрессий (арестов и расстрелов) было со-
циальное происхождение и сведение счетов с «власть 
имущими», «белой костью» и «голубой кровью». 
Для юридического обоснования репрессий были соз-
даны специальные «тройки ВЧК» (октябрь 1918 — де-
кабрь 1921 г.).

Исследователи приводят фамилии 43 врачей, расстре-
лянных большевиками в 1917–1920 гг. Из них 27 человек 
напрямую не служили (нет ссылки) в «белых» воинских 
частях [6]. Среди этих фамилий гибель 3 человек была 
явно «приписана» большевикам:

Трусевич Сергей Ипполитович, 1889 г. р. в Рослав-
ле, Смоленской губ. Врач. Начальник 21-го эпидемиче-
ского отряда. Наиболее вероятно, убит бандитами при 
ограблении «24 янв. 1918 в Печерске убит и ограблен 
(два пальца левой руки отрублены, сняты кольца)» [6].

Кистяковский Сергей Федорович, 28.11.1871 г. 
В службе и классном чине с 1900 г. Статский cоветник. 
Доктор медицины. Старший врач госпитального судна 
«Лава». Убит «случайной пулей» 14.04.1918 г. в Гель-
сингфорсе при захвате города немецкими частями [6].
3 Прапорщик, баронесса Софья Николаевна де Боде. Участник 

«Ледяного» похода. По одной из версий была убита в бою 
31.03.(13.04).1918 г. во время атаки конной бригады генерала 
Эрдели при штурме Екатеринодара.
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Орловский Михаил Николаевич, 1873(4) г. р. Зва-
ние лекаря получил в 1898 г. С 1917 — начальник Ки-
евского окружного военно-санитарного управления. 
«27 янв. 1918 ушел из дома. 29 янв. 1918 его тело найдено 
в покойницкой Александровской больницы» [6].

История знает несколько эпизодов массовых расстре-
лов медицинских работников.

«Еремеевские ночи» в Севастополе (матросский па-
рафраз знаменитой «Варфоломеевской ночи») означали 
расправы над офицерами в декабре 1917 г. и феврале 1918 г. 
После возвращения с Дона остатков матросского отряда, 
разбитого казаками атамана А.М. Каледина, и похорон 
убитых, привезенных в Севастополь, в ночь с 15 на 16 де-
кабря 1917 г. в городе начались массовые аресты и рас-
стрелы офицеров. В числе расстрелянных были и врачи:

Гефтер Александр Петрович, доктор (сухопутная 
армия). Расстрелян «В ночь с 16 (29) на 17 (30) дека-
бря 1917 г.».

Куличенко Владимир Васильевич, 1876 г. р. 
«В службе и классном чине с 1903. Надворный советник, 
старший врач Черноморского флотского экипажа. Рас-
стрелян большевиками в ночь на 20 декабря 1917 в Се-
вастополе» [6].

Куличенко Владимир Васильевич, 23.08.1876 г.р. 
Звание лекаря получил в 1902 г. В службе и классном 
чине с 1903 г. Надворный cоветник. На 1916 г. — млад-
ший ординатор Морского госпиталя, Севастополь. На-
грады: орден Св. Анны 3-й степени (1908) [7].

«Еремеевская ночь» повторилась 23.02.1918 г., когда 
были расстреляны офицеры, находившиеся в севасто-
польском «арестном доме» в ожидании исполнения при-
говора ревтрибунала. Среди казненных было 6 адмира-
лов, 5 генералов, 15 штаб- и 43 обер-офицера, 4 медицин-
ских чина и один священник [8, 9].

Гефтман А.П. «Врач Черноморского флота. Рас-
стрелян большевиками 16 декабря 1917 — 24 февра-
ля 1918 в Севастополе» [6].

«Красный террор» в Ялте 
Ялта стала последним городом Крыма, куда вошла 

Красная армия. 17.11.1920 г. в город вступили части 51-й 
Перекопской (Московской) стрелковой дивизии 1-й кон-
ной армии Южного фронта.

После эвакуации частей Белой армии из Крыма 
«…в Ялте началось систематическое и поголовное фи-
зическое истребление пленных, интеллигенции, купцов, 
священников и всех тех, кто своей прошлой жизнью 
и дея тельностью не вписывался в рамки коммунисти-
ческой идеологии. Не щадили ни врачей, ни сестер ми-
лосердия, ни раненых, вытаскивая их из кроватей го-
спиталей…» [10].

В течение нескольких дней в городе было расстреля-
но 7 врачей:

Акинфиев Константин Иванович, 1868 г. р. Врач 
Санитарного управления Добровольческой армии.

Арнгольд (Арнольд) Эдуард Егорович (Георгие-
вич), 19.09.1873 г. р., Санкт-Петербург. Звание лекаря по-
лучил в 1897 г. Выпускник ИВМА. На службе в Морском 
ведомстве с 1899 г. Участник военных событий в Китае 
в 1900–1901 гг. и Русско-японской войны 1904–1905 гг. 
Коллежский cоветник (1915). С 04.1910 г. — младший 
врач Сибирского флотского экипажа. Старший врач 1-го 
Балтийского флотского экипажа (с 01.12.1915 г.). Иссле-
дователь Арктики (гидрографическая экспедиция Север-
ного Ледовитого океана, 1910–1915 гг.). В 1919 г. — глав-
врач санатория Морского интендантства в Ялте.

Воскресенский Константин Сергеевич, 1862 г. р. 
Главврач 1-го лазарета 104-й дивизии.

Кудрин Андрей Николаевич, 1874 г. р. Звание лека-
ря получил в 1898 г. Коллежский cоветник.

Макаренко Виталий Никифорович, 1890 г. р. Врач 
погранотряда.

Морской врач статский совет-
ник С.Ф. Кистяковский. Конец 
1916 — начало 1917 г. РГА ВМФ
Marine doctor, State Councilor 
S.F. Kistyakovsky. End of 1916 — 
beginning of 1917. RSA of the Navy

Группа офицеров ледокольного парохода «Вайгач» во время 
перехода с Балтики на Дальний Восток. Гавр. 1909. Первый 
ряд: лейтенант К.В. Ломан, капитан 2-го ранга А.В. Колчак, 
доктор Э.Е. Арнгольд. Второй ряд: лейтенант Н.А. Гель-
шерт, лейтенант В.В. Нилендер, лейтенант Г.Л. Брусилов, 
лейтенант А.К. Пилкин. Из собрания Н.А. Черкашина
A group of offi  cers of the icebreaking steamer “Vaigach” during 
the transition from the Baltic to the Far East. Havre, 1909. First 
row: Lieutenant K.V. Loman, Captain II rank A.V. Kolchak, Dr. 
E.E. Arnold. Second row: Lieutenant N.A. Gelshert, Lieutenant 
V.V. Nilender, Lieutenant G.L. Brusilov, Lieutenant A.K. Pilkin. 
From the collection of N.A. Cherkashin
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Евченко Григорий Андреевич. Врач. Во ВСЮР 
и Русской армии до эвакуации Крыма. Расстрелян боль-
шевиками 21 декабря 1920 в Ялте [6].

Кибер Эдуард Эмильевич (27.10.1845–01.1918). Док-
тор медицины. Тайный cоветник (09.1909). Главный 

доктор Севастопольского 
военно-морского госпита-
ля и санитарный инспектор 
Севастопольского порта 
(2.05.1904–1916?). Звание ле-
каря получил в 1871 г. В служ-
бе с 1872 г. Участник Рус-
ско-турецкой войны 1877–
1878 гг. На 1903 г. — главный 
доктор Николаевского воен-
но-морского госпиталя и са-
нитарный инспектор Нико-
лаевского порта. Занимался 
большой общественной ра-
ботой, на 1911 г.— директор 
Севастопольского попечи-

тельного о тюрьмах комитета, председатель местного 
управления Российского общества Красного Креста, 
главный врач Общины сестер милосердия Красного Кре-
ста, председатель Общества морских врачей в Севасто-
поле. В 03.1917 г. вышел в отставку. 

Э.Э. Кибер был расстрелян матросами эскадренного 
миноносца «Гаджибей» 01.02.1918 г. в Ялте: «…Доктор 
Кибер, старавшийся сделать санаторий местом лече-
ния и отдыха матросов, будет расстрелян ими даже 
дважды — сначала на молу в Ялте, а потом у кромки 
моря, куда он упал и откуда к ужасу и удивлению со-
бравшейся толпы вышел, будучи „недорасстрелянным“ 
черноморскими матросами…»

В Ялте были расстреляны 13 сестер милосердия, 
служивших в санатории № 10 Красного Креста в Лива-
дии, Ялтинском военном госпитале, военном лазарете 
№ 15 в Алупке и в ряде других лечебных учреждений: 
Булгакова Ирина Лукинична; Васильева Лидия Иванов-
на; Возницкая Изабелла Ивановна; Делевская Наталья 
Николаевна; Залиева Нина Захаровна; Киселева Алек-
сандра Романовна; Манскэ Евгения Львовна; Негоженко 
Мария Кузьминична; Попова Евгения Федоровна; Фоти-
ева Евгения Ивановна; «Трубецкая кн. Наталия Никола-
евна, р. 1870…» (с резолюцией председателя «тройки» 
Э.М. Удриса: «Княжна. Расстрелять») [6].

«Красный террор» в Керчи и в Крыму
После установления Советской власти в Крыму 

в 1920–1921 гг. физически уничтожались все «классовые 
враги» нового государства, оставшиеся на полуострове 
после эвакуации армии Врангеля. Число расстрелянных 
существенно разнится: от 56 000–120 000 (Мельгунов 
С.П., 2008) до 12 000 человек (Ратьковский И.С., 2006; 2012) 
[3, 11, 13].

В списке жертв было указано 6 врачей: Роговский 
Александр Андреевич (Генрихович), 1875 г. р.; Левтеев 
Николай Николаевич, 1882 г.р., врач лазарета; Андрус 

Константин Александрович, 1873 г. р. врач дивизионно-
го лазарета; Иогансон Евгений Карлович, 1867 г. р. врач-
психиатр Симферопольской психиатрической больницы; 
Якубовский Самуил Яковлевич, 1872 г. р.; Соев Андрей 
Прохорович, 1894 г. р. [6].

Расстреляны «на ст. Ладожской» (иногда Ладов-
ская — станица в Усть-Лабинском районе Краснодар-
ского края) 5 сестер милосердия и 3 врача.

«…Около 6 часов утра 6 марта поезд с арестованны-
ми [со стороны Армавира] подъехал к станции Ладож-
ская…»

«…Вагоны были продвинуты в поле, в вагоны влезли 
солдаты и стали выбрасывать арестованных. Толпа 
хватала их и тут же расстреливала или прикалывала 
штыками. Всего в этот день погибло 62 человека. В том 
числе священник Федор Домбровский, войсковые стар-
шины Несмачный и Биллевский, два врача, ветеринар…»

«…Шагах в 50 от вагона он [Шевченко, делопроизво-
дитель Баталпашинского отдела, ярый антикоммунист] 
был застрелен несколькими пулями в спину. Затем та-
ким же порядком были расстреляны два вольноопреде-
ляющихся и три девушки (родом из Анапы)» [13].

«Приказ по Войсковому Штабу Кубанского казачьего 
войска № 470 от 31 марта 1919 г.

Исключаются из списков войска поименованные 
в прилагаемом списке офицеры и чиновники, расстре-
лянные на ст. Ладожской в марте месяце 1918 г. 

Адагумско-Азовского полка:
11. Доктор Алексан. Аф. Любитский [идентификаци-

онных данных нет]
12. Ветеринарный врач Влад. Вас. Лепосский [Лепор-

ский Владимир Васильевич, ветеринарный врач выпу-
ска 1914 г.].

19. Сестра милосердия Локтева.
20. Сестра милосердия Оглуздена.
21. Сестра милосердия Смольская.
22. Сестра милосердия Антоненко.
25. Доктор Захаров [«доктор 3-го Уманского п. Заха-

ров»].
1-й и 3-й Кубанск. Дивизий.
33. Сестра милосердия Малиновская».
В годы Гражданской войны были расстреляны се-

стры милосердия:
Адонникова Евгения Николаевна, сестра милосердия 

в госпитале. Расстреляна большевиками 30.10.1920 г.: 
«По постановлению тройки особого отдела ВЧК Юж-
ного и Юго-Западного фронтов от 30 октября 1920 г. 
расстреляна…» [6, 14].

Круминг. Убита большевиками в январе 1918 г. в Ки-
еве [6].

Курашева Маруза Тимофеевна. Расстреляна больше-
виками в феврале 1918 г. на разъезде Александровском 
под Новочеркасском [6]. «Маруза и несколько медсес-
тер, перевязав раненых в последних боях, возвращались 
в город, поскольку медперсонал должен был оставаться 
в г. Новочеркасске. Их выследили и расстреляли недале-
ко от разъезда Александровка. Позже местные жители 
подобрали тела девушек и похоронили их» [15].

Кибер Эдуард Эмильевич
Kyber Eduard Emilyevich
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Мартынова О.В. Расстреляна большевиками 
в 1919 г. в Киеве [6]; «…сестры, оберегая свое право 
посещать тюрьмы и приносить хоть какое-нибудь об-
легчение жертвам коммунистического террора, вы-
нуждены были держать себя очень осторожно с род-
ными… А все-таки одна сестра, Мартынова, была рас-
стреляна. Ее заподозрили в сношениях с Добрармией. 
Арестовали, потом выпустили. Опять взяли и расстре-
ляли…» [16].

Морозова Александра Сергеевна, родилась 1901 г. 
в Москве. Сестра милосердия в госпитале в Севасто-
поле. Расстреляна большевиками 28.12.1920 г. [6]. «По 
этому делу установлена и допрошена свидетельница 
Габрельсон А.И., которая показала, что видела Мо-
розову при белых в Севастополе, что она дочка купца 
и жена полковника Белой армии. По постановлению 
тройки управления особых отделов ВЧК Южного 
и Юго-Западного фронтов от 28 декабря 1920 г. рас-
стреляна» [17].

Штекинус Эльза Фридриховна. Взята заложником 
летом 1919 г. в Кременчуге. Расстреляна большевиками 
летом 1919 г. [6];

Шумская Лариса Александровна, р. 1902 г. Сестра 
милосердия в госпитале. Расстреляна большевика-
ми 28.12.1920 г. [6]: «По постановлению тройки управ-
ления особых отделов ВЧК Южного и Юго-Западного 
фронтов от 28 декабря 1920 г. расстреляна» [18].

Якубова Елизавета Акимовна, родилась в 1883 г. 
в Одессе. Сестра милосердия в госпитале. Расстреляна 
большевиками 27.11.1920 г. в Одессе [6, 19].

Пархоменко Вера Игоревна. Осталась с ранеными в ст. 
Елизаветинской и расстреляна большевиками 2.04.1918 г. 
в той же станице (по другим данным — 09.04.1918 г. 
в станице Батуринской) [6].

«…2 апреля в станицу Елизаветинскую пришел боль-
шевистский карательный отряд, который обошел все 
училища и школы станицы, приспособленные под лазаре-
ты, и во всех них перебил оставленных раненых и боль-
ных...

…Об этом же избиении раненых учительница 
женского училища показала, что большевики запрети-
ли находившимся при оставшихся раненых двум врачам 
и сестре милосердия подавать им медицинскую по-
мощь…»

«Кроме того, тогда же были убиты и две сестры 
милосердия, из которых одну большевики бросили 
в Кубань, а другую, совсем молодую девушку, институт-
ку 6 кл[асса] Веру Пархоменко, расстреляли за кладби-
щем станицы» [20].

Погибшим сестрам были посвящены стихи: «Сестрам 
милосердия, оставшимся с ранеными в ст. Елизаветин-
ской. 1918 год».

«…Все вы сносили с улыбкою светлой,
И лишь болезненно-детский упрек
В том, что не в силах вы вырвать у смерти, 
Грустною тенью на очи вам лег...
Так отдохните, хотя бы в могилах...
Пусть будет легок покров вам земной,

Чистые сердцем... богатые силой,
В жизни вам вечной — «Вечный покой!»

Заборская Надежда4.
В период ведения боевых действий погибли или 

умерли от ран:
Крошечкин. Военный врач. В Добровольческой ар-

мии в Корниловском ударном полку. Участник 1-го Ку-
банского («Ледяного») похода. Умер от ран в мае 1918 г. 
в Новочеркасске» [6].

«…Пока красные соображали, доктор выхватил ре-
вольвер, выстрелил и вместе с сестрами бросился бе-
жать. Красные открыли огонь и ранили доктора [Кро-
шечкина] в руку с раздроблением кости. Рана в походе 
загрязнилась, и он скончался в Новочеркасске» [21].

Косенко. В Вооруженных силах Юга России; 
с июля 1919 старший врач во 2-м Корниловском полку [6].

Косенко Александр Самуилович, 1880 г. р. Зва-
ние лекаря получил в 1908 г. Коллежский асессор. Умер 
от тифа в октябре 1919 г. при отходе от Орла [6].

Иванов. Врач. Во ВСЮР и Русской Армии во 2-м Кор-
ниловском полку. Убит летом 1920 г. у кол. Орлово [6].

«Доктор Иванов, тоже 2-го полка, был убит при на-
лете конницы Жлобы [красный командир Дмитрий Пе-
трович Жлоба] в Северной Таврии, в колонии Орлово» [21].

Введенский Михаил. Врач. В Добровольческой ар-
мии; участник похода Яссы-Дон в составе штаба Стрел-
кового полка отряда полк. Дроздовского. Полковой врач. 
Убит 22 апр. 1918 под Ростовом» [6]. Наиболее вероятно 
(1 фамилия — «Введенский Михаил» в РМС на 1910–
1916 гг.): Введенский Михаил Николаевич, 1873 г. р. Зва-
ние лекаря получил в 1903 г. На 1910–1916 гг. — млад-
ший ординатор Общины Красного Креста, Харьков [7].

На период «Ледяного похода» в боях под Ростовом: 
«…Офицеры лишились своих послужных списков. В за-
вершение всего — несколько раненых и убитых. Среди 
последних — всеми уважаемый старший врач полка, 
доктор Введенский, „дядя Миша“, прибывший в наш от-
ряд еще в Румынии с должности дивизионного врача 2-й 
стр[елковой] дивизии…» [22].

Однако на 1924 г. имеется официальная запись — 
Введенский Михаил Николаевич, 1873 г.р. Звание лека-
ря получил в 1903 г. Врач Почтово-телеграфного округа, 
г. Харьков [23]. Наиболее вероятно — доктор М.Н. Вве-
денский в 1918 г. был ранен и ошибочно записан убитым.

В последующие годы из числа сестер милосердия 
«Ледового» похода погибли:

Кунделекова Татьяна Семеновна. «Студентка-медич-
ка. В Добровольческой армии с конца 1917; сестра ми-
лосердия в офицерском отряде полковника Симановско-
го, затем в Корниловском ударном полку. Участник 1-го 
Кубанского (“Ледяного”) похода во 2-й роте полка. Уби-
та 1919 у Корочи под Купянском» [6].

4 Заборская Надежда Николаевна (в зам. Башмакова). Алексан-
дровское военное училище 1917. Прапорщик. В Добровольче-
ской армии. Участник 1-го Кубанского («Ледяного») похода. 
Во ВСЮР и Русской Армии до эвакуации Крыма. Подпору-
чик. В эмиграции в Югославии (в Белграде), затем в Парагвае. 
Застрелилась в Асунсьоне [6].
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«2-й роты — Таня Кунделекова, медичка, была ра-
нена в 1-м походе и убита в 1919 г., у города Короча…» 
«…была ранена в голову и сестра Таня, когда она перевя-
зывала своего ротного командира полковника Румянцева 
(это было при прорыве красных на Купянск и Белгород). 
Умерла она в санитарном поезде Наталии Лавровны 
Корниловой» [24].

Кадушкина Лидия Алексеевна. «Сестра милосердия. 
С конца 1917 в Кубанской армии, Добровольческой ар-
мии. Участник 1-го Кубанского (Ледяного) похода в Чер-
кесском конном полку. Убита в 1918 г.» [6].

Константинова Анна Константиновна. «Сестра ми-
лосердия. В Добровольческой армии в Корниловском 
ударном полку. Участник 1-го Кубанского (Ледяного) 
похода. Убита в 1920 г. у села Наталиевка Таврической 
губернии» [6].

Куркина Лидия Алексеевна. «Сестра милосердия. 
В Добровольческой армии. Участник 1-го Кубанского 
(Ледяного) похода в Офицерском (Марковском) полку. 
Убита в 1920 г. в Крыму» [6].

Чубарина Анна Константиновна. «Сестра милосер-
дия. В Добровольческой армии в Корниловском удар-
ном полку. Участник 1-го Кубанского (Ледяного) похода 
в пулеметной роте полка. В Вооруженных силах Юга 
России сестра милосердия в 1-м Корниловском полку. 
Убита 25 (26) мая 1920 г. в селе Наталиевка (у Перекопа) 
в Крыму» [6].

Энгельгардт Вера Вадимовна. «Сестра милосердия. 
В Добровольческой армии. Участник 1-го Кубанского 
(Ледяного) похода, затем в Сводно-гвардейском отряде. 
Участник Бредовского похода. 20 июля 1920 г. эвакуиро-
вана в Югославию. Возвратилась в Крым. Убита в авгу-
сте 1920 г. во время десанта на Кубани5» [6].

5 «Улагаевский десант». Войсковая операция «Русской армии» 
против РККА на Кубани. Высадка десанта происходила в рай-
оне Ахтари. Командующий — генерал-лейтенант С.Г. Улагай.

Салтыкова Варвара Ивановна. «Сестра милосердия. 
В Добровольческой армии с декабря 1917 г. в отряде пол-
ковника Кутепова. Участник 1-го Кубанского (Ледяного) 
похода в Корниловском ударном полку; затем в госпитале 
в Тихорецкой. Ум. от тифа в конце 1918 — начале 1919 г. 
во Владикавказе» [6].

Ильченко Елена Васильевна. «Из казаков Кубанской 
обл. Артистка. В Добровольческой армии. Участник 1-го 
Кубанского (Ледяного) похода: сестра милосердия в ар-
мейском лазарете. Во 2-м Кубанском походе — в 1-й офи-
церской (Марковской) батарее. Убита 2 октября 1918 г. 
под Армавиром» [6].

Башкова Ольга Ивановна. «Сестра милосердия. 
Участник 1-го Кубанского (Ледяного) похода. Убита 15–
16.04.1918 г. у Горькой Балки». Возможно, ошибка пер-
вичных данных: «Горшкова Ольга Ивановна» [6].

Грекова Вавочка. «Сестра милосердия. Участник 1-го 
Кубанского (Ледяного) похода в Партизанском полку. 
Убита 31.03.1918 г. под Екатеринодаром» [6]. 

«Тут же на холме находились и оба командира пол-
ков с своими адъютантами, и среди них молоденькая 
сестра милосердия в черной косынке — Вавочка, ко-
торая, сидя спиной к противнику, старательно наби-
вала пулеметную ленту патронами и весело болтала 
с окружающими... Вавочка, падчерица донского полков-
ника К.М. Грекова, — любимица всей Добровольческой 
армии. Веселая, всегда жизнерадостная, цветущая 
чистой нетронутой юностью, она не состояла ни при 
одном лазарете, а появлялась всюду, где нужна была 
помощь раненым…

…Через день ее принесли мертвой с боевого участка 
партизан. Ее нашли вместе с убитой подругой в поле 
за цепями с несколькими шрапнельными пулями в груди 
и маленькой куколкой, зажатой в застывших руках…» 
[25].

Водяковская Нина. «Сестра милосердия в Марков-
ских частях. Убита 02.08.1920 г. в Карачекраке» [6]. 

Гайдукова Александра Яковлевна. «Сестра милосер-
дия Корниловского ударного полка. Убита летом 1918 г. 
в станице Мечетинской» [6].

Кадилова Юлия. «Сестра милосердия. В Офицерском 
отряде полковника Литвинова. Убита» [6]. 

Кирнос София. «Сестра милосердия в 1-м Марков-
ском полку. Убита 21.10.1920 г. у Геническа» [6].

Лезтцкая(?) Нина. «Сестра милосердия в околотке 1-го 
Офицерского (Марковского) полка. Убита 20.12.1918 г. 
под селом Высоцким» [6].

Малышева М.Н. «Сестра милосердия в отряде гене-
рала Семилетова. Убита 11.05.1919 г. у х. Какичева на 
Донце» [6].

Шишко Ксения. «Сестра милосердия Корнилов-
ского военного училища. Убита в Кубанском десан-
те 16.08.1920 г. под горой Камышеватой у Анапы» [6].

Давыдова Тамара Николаевна (урожденная княжна 
Черкаская), [1893–1918 гг.]. «Сестра милосердия. Уби-
та 27.01.1918 г. у ст. Елизаветинской» [6]. Княжна Чер-
касская в Первую мировую служила вахмистром конной 
разведки, затем в женском батальоне смерти.

Участники 1-го Кубанского похода генерала Корнилова: се-
стра В.С. Левитова [стоит], сестра Таня Кунделекова и офи-
церы их роты
Participants of the 1st Kuban campaign of General Kornilov: sister 
V.S. Levitov [standing], sister Tanya Kundelekova and offi  cers of 
their company
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На стене храма-памятника [Церковь в честь свято-
го праведного Иова Многострадального], открытого 
в Брюсселе в 1950 г. на пожертвования русских эмигран-
тов, есть памятная доска с таким посвящением: «Тамара 
Николаевна Давыдова, рожденная княжна Черкасская, 
старший фейерверкер 2-й конно-артиллерийской ба-
тареи Добровольческой армии. Пала смертью храбрых 
в бою у станицы Елизаветинской в 1918 г.».

Огданец-Обыдовская Клавдия Ивановна. «Сестра 
милосердия в Гвардейском кавалерийском полку. Уби-
та 01.10.1920 г. у села Марьинского на Днепре» [6].

«… в отличие от других сестричек милосердия 
гвардейских Кирасирских полков. Таких, как Огданец-
Обыдовская Клавдия Ив. или княжна Оболенская Зоя 
Алекс. 1895 г. р. Княжна была награждена Георгиевским 
крестом 4 ст. Ранена 1 октября 1920 г. у села Марьинско-
го на Днепре. В том же бою сестричка Огданец-Обыдов-
ская была убита».

«Оболенская княжна Зоя Алексеевна* (в зам. Баке-
ева) родилась 25 декабря 1895 г. в Чериковском уезде 
Могилевской губернии. Сестра милосердия. С кон-
ца 1918 г. до августа 1919 г. сотрудник организации «Аз-
бука» в Киеве. Во ВСЮР и Русской Армии; сестра ми-
лосердия в Гвардейском кавалерийском полку до эвакуа-
ции Крыма. Ранена 1 октября 1920 г. у села Марьинского. 
Георгиевский крест 4-й степени. В эмиграции с 1922 г. 
в Бадене, затем в США. Умерла 20 марта 1956 г. в Весто-
не (штат Массачусетс)» [6].

«Я уж писал, что была убита сестра милосердия 
эскадрона л.-гв. Кирасирского Его Величества полка Ог-
данец-Обыдовская. Тогда же была ранена княжна Обо-
ленская Зоя, ровесница наших девушек. В тех же боях 
у Днепра под Основой погибла молодая сестра милосер-
дия Алла Погорельская. Под огнем, в том числе и артил-
лерийским, Алла перевязывала раненых, пока не была ра-
нена осколком снаряда в пах. Теперь уже ее подопечные 
сделали ей перевязку и сумели под огнем перенести ее 
в Лавру, где была больница. Окрепнув после госпиталя, 
она продолжала борьбу, очевидно, в передвижном полко-
вом перевязочном пункте-летучке» [26].

Погорельская Алла. «Сестра милосердия (перешла 
от красных в Киеве). Убита в 1920 г. под Основой» [6].

Еще одним «физическим» состоянием человека на 
войне был «плен» («ограничение свободы комбатанта 
и некомбатанта, принимавшего участие в боевых дей-
ствиях»).

Взятых в плен военных врачей, фельдшеров и сестер 
милосердия все стороны конфликта («белые», «красные», 
«зеленые» и др.), как правило, ценили. Их по большей ча-
сти не «пускали в расход». Частыми фактами той войны 
была их «перевербовка» и зачисление (добровольное или 
насильственное) в свои ряды.

Данных о судьбе врачей, плененных частями Белой 
армии, нет. Возможно, это не считалось «пленением», 
а было освобождением от «красных».

Следует не только вспомнить, но и помнить, что ВСЕ 
врачи (военные и гражданские), прошедшие Первую 
мировую войну и участвовавшие в Гражданской войне, 

были выпускниками медицинских факультетов Импе-
раторских университетов (Московского, Киевского, 
Дерптского-Юрьевского, Новороссийского и др.) и Им-
ператорской Военно-медицинской Академии до 1918 г. 
В подавляющем большинстве случаев они имели 
соответствующее так называемое «социальное проис-
хождение».

Именно они составляли основу медицинской службы 
Белой Армии. В их распоряжении были уже сформиро-
ванные войсковые лазареты, полевые госпитали, част-
ные лазареты и санитарные поезда (войсковых частей 
РИА и формирований РОКК). Таким образом, в Белой 
армии имелся определенный состав врачей и сестер 
милосердия с опытом оказания помощи при ведении 
боевых действий Первой мировой войны. Белая армия, 
особенно на начальных этапах Гражданской войны, на 
уровне войскового звена была значительно лучше и ка-
чественно, и количественно, обеспечена медицинским 
персоналом. Нередкими были случаи, когда врачи, мо-
билизованные в РККА, при первом же удобном случае 
переходили к «противнику».

В период боевых действий в плен к большевикам по-
пало более 250 военных врачей (возможно, их было зна-
чительно больше).

Часть из них (225 человек) в разные годы находились 
под наблюдением ВЧК-ГПУ: Симферопольском ГПУ, 
Одесском ГПУ, Елисаветградской ЧК, Керченской ЧК 
и др. [6].

72 военных врача из числа взятых в плен в Евро-
пейской части России остались в СССР и на 1924 г. 
продолжили работу на врачебных должностях. Из них 
на 1924 г. 25 врачей служили в рядах РККА. О судьбе 
еще 74 врачей данных на 1924 г. нет. Их фамилий нет 
и среди захороненных в эмиграции [6, 23, 30].

Еще 53 врача из числа пленных были направлены на 
Кавказский фронт (в последующем в СКВО)6. 5 врачей 
были направлены на службу в Запасную армию и т.д.

В итоге: в ходе так называемой «Долгой войны» 
(1914–1923 гг.) российская медицина потеряла огромное 
число врачей.

В Первой мировой войне, по сведениям Отдела воен-
ной статистики ЦСУ СССР (1925), потери среди военных 
врачей Русской императорской армии составили: убиты-
ми — 28, умершими от ран — 3, пленных и пропавших 
без вести — 730 человек [28].

Основные потери врачебного состава пришлись на 
годы Гражданской войны. Так, в Предисловии к «Списку 
медицинских врачей С.С.С.Р.» на 1924 г. сказано:

«За эти 10 лет [1914–1923 гг.] состав врачей резко из-
менился: с одной стороны, войны империалистическая 
и гражданская, громадное развитие эпидемий вызвали 
досрочные выпуски врачей, значительный рост их числа, 
с другой, эти же факторы, особенно эпидемия сыпняка, 

6 Кавказский фронт — оперативно-стратегическое объединение 
войск РККА во время Гражданской войны, был создан против 
войск А.И. Деникина на основании Постановления РВСР от 
16.01.1920 г. в результате переименования Юго-Восточного 
фронта.
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вырвали громадное количество жертв из врачебной сре-
ды» [23].

В этот период из примерно 28 400 врачей-мужчин, 
получивших звание «лекарь» и учтенных в Российском 
медицинском списке на 1916 г., в СССР осталось око-
ло 12 160 человек. Таким образом, за 10 лет «Долгой вой-
ны» Россия потеряла до 16 000 врачей-мужчин убиты-
ми, умершими от болезней и ран, пропавшими без вести 
и эмигрировавшими.

Данные о численности врачей-женщин и особенно се-
стер милосердия на этот период недостоверные.

Конфл   икт интересов. Авторы заявляют об отсут-
ствии конфликта интересов. Статья не находится на рас-
смотрении в другом издании и не была ранее опублико-
вана. Вклад авторов (в концепцию и план исследования, 
сбор данных, анализ данных и выводы, подготовку ру-
кописи) равнозначен. Все авторы читали и одобрили ста-
тью.

Финансирование. Исследование не имело спонсор-
ской поддержки.
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