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ПРЕДИСЛОВИЕ
FOREWORD

https://doi.org/10.57256/2949-0715-2024-3-3-9-10

ОБРАЩЕНИЕ ГЛАВНОГО РЕДАКТОРА К ЧИТАТЕЛЯМ ОСЕННЕГО НОМЕРА 
«БАЙКАЛЬСКОГО МЕДИЦИНСКОГО ЖУРНАЛА»

Щербатых А.В.

MESSAGE OF THE EDITOR-IN-CHIEF TO THE READERS OF THE AUTUMN ISSUE 
OF THE BAIKAL MEDICAL JOURNAL

Andrey V. Shcherbatykh

Уважаемые читатели «Байкальского медицинского журнала»!

Вышел в свет новый выпуск «Байкальского медицинского журнала». В этом номере мы опубликова-
ли много редких клинических наблюдений, фундаментальные лекции и обзоры по основным научным на-
правлениям нашего издания.

В разделе «Научные обзоры» опубликована замечательная работа профессора К.В. Протасова, посвя-
щённая истории и развитию иркутской кардиологической школы. В статье отражено становление кардио-
логической службы Иркутской области, прослежена преемственность подготовки кардиологических вра-
чебных кадров, уделено внимание роли выдающихся учёных в развитии кардиологии. Показано станов-
ление основоположников кардиологической службы, таких как академик Российской академии медицин-
ских наук К.Р. Седов и член-корреспондент Российской академии наук А.А. Дзизинский.

В этом же разделе представлен систематический обзор литературы А.В. Степанова и В.А. Белоборо-
дова «Отдалённые результаты тотальной артропластики и поясничного спондилодеза в хирургическом 
лечении дегенеративного заболевания поясничных межпозвонковых дисков», в котором авторы оцени-
ли долгосрочную эффективность и безопасность тотальной артропластики межпозвонковых дисков у па-
циентов с дегенеративным заболеванием. Авторы сумели доказать, что методика тотальной артропласти-
ки межпозвонковых дисков на поясничном уровне с сохранением амплитуды движений оперированного 
сегмента пояснично-крестцового отдела позвоночника является перспективной альтернативой пояснич-
ного спондилодеза.

В обзоре «Гипертрофическая кардиомиопатия: современные подходы к диагностике и лечению», до-
цента Е.С. Енисеевой представлены данные литературы о распространённости, этиологии и роли мута-
ций генов саркомера в патогенезе гипертрофической кардиомиопатии, патогенетических механизмах раз-
вития гипертрофии миокарда. В обзоре обсуждаются варианты фенотипа, возможная связь между гено-
типом и фенотипом. Автором определена роль методов исследования для диагностики гипертрофической 
кардиомиопатии и гипертрофии левого желудочка при артериальной гипертензии, описаны критерии не-
благоприятного прогноза, обсуждены варианты медикаментозного лечения, оценена роль факторов риска 
внезапной смерти.

Раздел, посвящённый клиническим случаям, в этом номере пополнен работой учёных из разных 
стран. В.А. Бывальцев (Россия, г. Иркутск), А.А. Калинин (Россия, г. Иркутск), В.А. Мануковский (Рос-
сия, г. Санкт-Петербург), С.К. Акшулаков (Казахстан, г. Астана), Т.Т. Керимбаев (Казахстан, г. Астана), 
М.А. Алиев (Казахстан, г. Астана), Е.К. Дюссенбеков (Казахстан, г. Астана), Р.М. Юлдашев (Узбекистан, 
г. Ташкент), E.G. Belykh (США, г. Ньюарк) представили работу «Редкий случай объёмного образования 
локтевого нерва: интраневральная ганглиозная киста». В публикации обсуждены актуальные вопросы ди-
агностики и хирургического лечения этого редкого заболевания. 

В работе «Неожиданные находки для интерниста у спортсмена зрелого возраста» (автор Ивано-
ва О.А.) приведены клиническо-лабораторные, инструментальные свидетельства повышенной каль-
цификации коронарного русла у пациента, вовлечённого в интенсивный тренинг. Показано, что по-
добные находки нередки среди спортсменов зрелого возраста, и это необходимо учитывать при веде-
нии таких пациентов.
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Клиническое наблюдение В.А. Белобородова, М.А. Кожевникова и А.П. Томаша представлено статьёй 
«Редкий случай ущемлённой грыжи пищеводного отверстия диафрагмы после эзофагэктомии». Авторы на-
блюдали редкий вариант ущемлённой грыжи пищеводного отверстия диафрагмы после субтотальной эзо-
фагэктомии с пластикой пищевода желудком по методике Льюиса. Отмечено, что такие нарушения встре-
чаются крайне редко (не более 4 %).

Раздел лекций для студентов и ординаторов представлен двумя работами из цикла фундаментальных 
лекций: «Влияние тканевых ангиотензинов на элементы кардиоваскулярной системы (лекция 2)», (авто-
ры Гуцол Л.О., Егорова И.Э.) и «Пищевой метаболизм и ожирение. Лекция 2 (потребление, депонирова-
ние, расходование)» (автор Майборода А.А.).

В осеннем номере мы искренне поздравляем с 80-летним юбилеем нашу коллегу Галину Михайлов-
ну Глобенко. 

Мы надеемся, что читатели найдут в нашем журнале полезную информацию для своей профессиональ-
ной деятельности в научном и практическом плане!

Для цитирования: Щербатых А.В. Обращение главного редактора к читателям осеннего номера «Бай-
кальского медицинского журнала». Байкальский медицинский журнал. 2024; 3(3): 9-10. doi: 10.57256/2949-
0715-2024-3-3-9-10

For citation: Shcherbatykh A.V. Message of the editor-in-chief to the readers of the autumn issue of the Baikal 
Medical Journal. Baikal Medical Journal. 2024; 3(3): 9-10. doi: 10.57256/2949-0715-2024-3-3-9-10
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НАУЧНЫЕ ОБЗОРЫ ЛИТЕРАТУРЫ
SCIENTIFIC LITERATURE REVIEWS

https://doi.org/10.57256/2949-0715-2024-3-3-11-24

ГИПЕРТРОФИЧЕСКАЯ КАРДИОМИОПАТИЯ: СОВРЕМЕННЫЕ ПОДХОДЫ 
К ДИАГНОСТИКЕ И ЛЕЧЕНИЮ

Енисеева Е.С.

Иркутская государственная медицинская академия последипломного образования – филиал ФГБОУ ДПО 
«Российская медицинская академия непрерывного профессионального образования» Минздрава России  
(664049, г. Иркутск, Юбилейный, 100, Россия) 
ФГБОУ ВО «Иркутский государственный медицинский университет» Минздрава России (664003, г. Иркутск, 
ул. Красного Восстания, 1, Россия).

РЕЗЮМЕ

В обзоре представлены данные литературы последних лет о распространённости, этиологии, роли мутаций 
генов саркомера в патогенезе гипертрофической кардиомиопатии, патогенетических механизмах развития 
гипертрофии миокарда. В  обзоре обсуждаются варианты фенотипа, возможная связь между генотипом 
и фенотипом. Приведены данные о патофизиологии обструкции выносящего отдела левого желудочка, диа-
столической дисфункции, ишемии миокарда, нарушений ритма. Определена роль методов исследования 
для диагностики, возможности и ограничения эхокардиографии, значение и преимущества магнитно-резо-
нансной томографии сердца, её роль в дифференциальной диагностике гипертрофической кардиомиопатии 
и гипертрофии левого желудочка при артериальной гипертензии, у спортсменов, больных с фенокопиями 
гипертрофической кардиомиопатии (болезнь Андерсона  –  Фабри, амилоидоз сердца). Описаны критерии 
неблагоприятного прогноза, высокого риска внезапной смерти. Обсуждаются варианты медикаментозного 
лечения; современная терапия ингибитором сердечной миозин-АТФ-азы мавакамтеном, который действует 
путём уменьшения образования актин-миозиновых мостиков, снижает сократимость и градиент давления 
в выходном отделе левого желудочка. При неэффективности медикаментозной терапии при обструктивной 
кардиомиопатии проводятся инвазивные вмешательства (септальная миэктомия и алкогольная аблация пере-
городки). Оценка факторов риска внезапной смерти необходима для определения показаний к имплантации 
кардиовертера-дефибриллятора.

Ключевые слова: гипертрофическая кардиомиопатия, гены саркомерных белков, внезапная сердечная смерть, 
диастолическая дисфункция, эхокардиография, магнитно-резонансная томография, септальная миэктомия, 
алкогольная аблация перегородки

Для цитирования: Енисеева Е.С. Гипертрофическая кардиомиопатия: современные подходы к диагностике 
и лечению. Байкальский медицинский журнал. 2024; 3(3): 11-24. doi: 10.57256/2949-0715-2024-3-3-11-24
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HYPERTROPHIC CARDIOMYOPATHY: MODERN APPROACHES  
TO DIAGNOSIS AND TREATMENT

Elena S. Eniseeva

Irkutsk State Medical Academy of Postgraduate Education – Branch Campus of the Russian Medical Academy 
of Continuing Professional Education (664049, Irkutsk, Yubileyny, 100, Russian Federation) 
Irkutsk State Medical University (664003, Irkutsk, Krasnogo Vosstaniya str., 1, Russian Federation)

ABSTRACT

The review presents the data of the recent years’ literature on the prevalence, etiology, role of sarcomere gene muta-
tions in the pathogenesis of hypertrophic cardiomyopathy and pathogenetic mechanisms of myocardial hypertrophy 
development. The  review discusses phenotype variants, possible relationship between genotype and phenotype. 
It presents data on  the pathophysiology of  the efferent left ventricle obstruction, diastolic dysfunction, myocardial 
ischemia, and rhythm disturbances. The role of diagnostic methods, possibilities and limitations of echocardiography, 
the significance and advantages of cardiac magnetic resonance imaging, its role in differential diagnostics of hypertrophic 
cardiomyopathy and left ventricular hypertrophy in arterial hypertension, in athletes, and in patients with hypertrophic 
cardiomyopathy phenocopies (Anderson – Fabry disease, cardiac amyloidosis) are determined. The criteria for an unfa-
vorable prognosis and a high risk of sudden death are described. The options for drug treatment are discussed; modern 
therapy with mavacamten, cardiac myosin-ATPase inhibitor, which reduces the formation of actin-myosin bridges, 
decreases contractility and the pressure gradient in the efferent left ventricle. If drug therapy is ineffective in obstruc-
tive cardiomyopathy, invasive interventions are performed (septal myectomy and alcohol septal ablation). Evaluation 
of risk factors for sudden death is necessary to determine indications for implantation of a cardioverter defibrillator.

Key words: hypertrophic cardiomyopathy, sarcomeric protein genes, sudden cardiac death, diastolic dysfunction, echo-
cardiography, magnetic resonance imaging, septal myectomy, alcohol septal ablation

For citation: Eniseeva E.S. Hypertrophic cardiomyopathy: modern Approaches to diagnosis and treatment. Baikal 
Medical Journal. 2024; 3(3): 11-24. doi: 10.57256/2949-0715-2024-3-3-11-24
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ВВЕДЕНИЕ

Согласно современному определению, кар-
диомиопатия (КМП) – заболевание сердца, 
при котором имеются структурные и функцио-
нальные нарушения сердечной мышцы при от-
сутствии ишемической болезни сердца (ИБС), 
артериальной гипертонии (АГ), клапанных 
и врождённых пороков сердца, достаточных 
для того, чтобы вызвать наблюдаемую пато-
логию миокарда [1]. Вместе с тем, КМП могут 
сосуществовать с ИБС, клапанными пороками 
и АГ, и их наличие не исключает возможности 
развития КМП [1].

Гипертрофическая кардиомиопатия (ГКМП) 
определяется как увеличение толщины стенки 
левого желудочка (ЛЖ) с гипертрофией право-
го желудочка (ПЖ) или без него, которое не мо-
жет быть объяснено перегрузкой сопротивлени-
ем [2], возникает при отсутствии другого сер-
дечного или системного заболевания, метаболи-
ческого или полиорганного синдрома, связанно-
го с ГЛЖ [3]. 

В настоящее время установлено, что ГКМП 
встречается гораздо чаще, чем предполагалось 
ранее, выявляется во многих странах, этниче-
ских группах и расах и в равной степени пора-
жает оба пола; его клинические и фенотипиче-
ские проявления и генетический субстрат, по-
видимому, существенно не различаются в зави-
симости от демографических характеристик. Рас-
пространённость ГКМП оценивается как 1:200 
в общей популяции [4].

ЦЕЛЬ НАСТОЯЩЕГО ОБЗОРА

Представить анализ данных современной ли-
тературы о роли различных мутаций в развитии 
гипертрофической кардиомиопатии, вариантах 
фенотипа и клинического течения, методах ди-
агностики и лечения гипертрофической кардио-
миопатии.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Обзор выполнен с использованием баз дан-
ных PubMed, Medline, РИНЦ за период c 2017 
по 2024 г. В единичных случаях использованы 
более ранние высокоинформативные публика-
ции. Поиск проведён по следующим ключевым 
словам: гипертрофическая кардиомиопатия; об-
струкция выносящего отдела левого желудочка; 
гены саркомерных белков; внезапная сердечная 
смерть; диастолическая дисфункция; эхокардио-
графия; магнитно-резонансная томография; сеп-
тальная миэктомия; алкогольная аблация пере-
городки. 

РЕЗУЛЬТАТЫ

Диагностические критерии гипертрофической 
кардиомиопатии

У взрослого человека ГКМП характеризуется 
увеличением толщины стенки ЛЖ до 15 мм и бо-
лее в любом сегменте миокарда, которое не связа-
но с перегрузкой сопротивлением (АГ, аортальный 
стеноз). Меньшая степень утолщения стенки (13–
14 мм) требует оценки других признаков, включая 
семейный анамнез, генетические данные. Клиниче-
ский диагноз ГКМП у взрослых родственников пер-
вой степени родства пациентов с ГКМП основыва-
ется на наличии толщины стенки ЛЖ ≥ 13 мм [1, 5]. 

Этиология и патогенез
ГКМП является генетически обусловленной па-

тологией [1–5].
Была предложена классификация КМП 

MOGE(S), основанная на 5 признаках, которые 
включают морфофункциональные характеристики 
(M, morphofunctional characteristic), поражение ор-
ганов (O, organ involvement), генетическую или се-
мейную схему наследования (G, genetic or familial 
inheritance pattern), этиологическую аннотацию (E, 
explicit etiological annotation) и дополнительную ин-
формацию о функциональном статусе сердечной не-
достаточности (СН) (S, functional status) [6]. 

В зависимости от наличия положительного се-
мейного анамнеза или положительного генетиче-
ского теста ГКМП классифицируется на семейную 
(60 %) и несемейную (40 %) [7–9]. 

Генетические тестирования демонстрируют 
огромную гетерогенность и разнообразие молеку-
лярных путей более чем c 2000 мутаций в генах 
саркомерных белков. Некоторые из мутаций счи-
таются патогенными, тогда как патогенность дру-
гих остаётся неопределённой [10]. Связь с ГКМП 
доказана для наиболее частых патогенных вариан-
тов в основных генах, кодирующих белки саркоме-
ра – миозин (MYH7), миозин-связывающий белок С 
(MYBPC3), тропонин (TNNT2, TNNI3), лёгкую цепь 
миозина (MYL2, MYL3), тропомиозин 1 (TPM1) и ак-
тин (ACTC1) [1, 3, 5, 11].

Мутации в генах MYH7 и MYBPC3 ответственны 
за 40 % всех ГКМП и 70 % семейных случаев [12].

Мутации генов филамина С (FLNC) и альфа-ки-
назы 3 (ALPK3) имеют веские доказательства своей 
причастности к ГКМП [13, 14]. 

Тропонин C1 (TNNC1), богатый цистеином 
и глицином белок 3 (CSRP3) и актин альфа-2 
(ACTN2) являются саркомерными генами с умерен-
ными доказательствами причинно-следственной свя-
зи с ГКМП [15].

Саркомер-негативная ГКМП включает состо-
яния, вызванные мутациями в несаркомерных ге-
нах и фенокопиями. Мутации гена фосфоламбана 
(PLN), который участвует в регуляции кальциевого 
насоса, имеют убедительные доказательства причин-
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но-следственной связи с ГКМП [13, 14, 16]. Имеют-
ся мутации других генов – как саркомерных (TTN, 
MYH6, NEXN, TCAP), так и несаркомерных (RYR2, 
VCL, MYOZ2, FHL2) – с ограниченными доказатель-
ствами связи с ГКМП, поэтому необходимы допол-
нительные исследования [1, 11, 16]. 

В соответствии с современными рекомендация-
ми, тестированию подлежат только гены с убедитель-
ными доказательствами ассоциации с ГКМП [1, 5].

Молекулярный патогенез ГКМП, ассоциирован-
ной с мутациями в генах, кодирующих белки сарко-
мера, может быть связан с нарушением кальциево-
го гомеостаза, повышением чувствительности мио-
филаментов к ионам кальция. Это приводит к уси-
лению сокращения саркомера в систолу, снижению 
расслабления в диастолу, гипертрофическому ремо-
делированию [3, 17, 18].

Происходит повышение синтеза эмбриональных 
форм саркомерных белков и активация киназных 
сигнальных каскадов, обеспечивающих процессы 
собственно гипертрофии кардиомиоцитов, проли-
ферации фибробластов, трансформации фибробла-
стов в миофибробласты [3, 5]. Наблюдается разно-
направленное расположение кардиомиоцитов и мы-
шечных волокон (феномен «disarray»), интерстици-
альный фиброз разной степени выраженности [3].

Диагностические трудности могут возникать 
при состояниях, приводящих к вторичной гипер-
трофии ЛЖ (ГЛЖ), включая ремоделирование, об-
условленное спортивными тренировками («серд-
це спортсмена») или длительной системной гипер-
тензией, которые могут фенотипически совпадать 
с ГКМП [5].

Фенотип ГКМП может быть у пациентов с раз-
личными системными заболеваниями, такими как 
болезнь Андерсона – Фабри, болезнь Данона, гли-
когенозы (например, болезнь Помпе), амилоидоз, 
атаксия Фридрейха, синдром Нуннана. Эти заболе-
вания генетической и негенетической природы на-
зывают фенокопиями ГКМП [1]. 

Хотя степень и распределение ГЛЖ могут быть 
аналогичны таковым при ГКМП, вызванной мута-
циями саркомерных генов, патофизиологические 
механизмы, ответственные за гипертрофию, есте-
ственный анамнез и стратегии лечения, различны. 
По этим причинам другие сердечные или системные 
заболевания, способные вызывать ГЛЖ, не следует 
рассматривать как ГКМП [1, 3, 5].

Классификации гипертрофической  
кардиомиопатии. Патофизиология

При ГКМП существует множество паттер-
нов гипертрофии, которые значительно варьируют 
даже среди родственников первой степени родства. 
Эти изменения могут быть диффузными, сегмен-
тарными (включая апикальные), очаговыми, могут 
включать распространение на ПЖ, возможны изме-
нения митрального клапана, наличие заполненных 
кровью крипт [5, 10].

В настоящее время одной из наиболее часто при-
меняемых схем морфологической классификации яв-
ляется разделение ГКМП на четыре типа: апикаль-
ная ГКМП; среднежелудочковая ГКМП; базальная 
ГКМП; диффузная ГКМП [19, 20]

Выделяют также симметричную и асимметрич-
ную формы [5, 19].

При асимметричной ГКМП наблюдается ги-
пертрофия межжелудочковой перегородки (МЖП) 
или изолированная гипертрофия другой стенки.

1. Асимметричная ГКМП:
а) гипертрофия базальной части МЖП;
б) сигмовидная гипертрофированная МЖП;
в) гипертрофия всей МЖП;
г) двояковыпуклая МЖП – гипертрофия сред-

ней части МЖП;
д) гипертрофия другой стенки ЛЖ (боковой, 

задней).
2. Симметричная форма ГКМП [5, 19].
При среднежелудочковой ГКМП возможно во-

влечение не только средней части МЖП, но и сво-
бодной стенки ЛЖ с формированием ЛЖ типа «пе-
сочные часы». Возможно сочетание гипертрофии 
МЖП с гипертрофией другого отдела ЛЖ или ПЖ. 
Гипертрофия верхушки может быть изолированной 
или сочетаться с гипертрофией средних сегментов 
ЛЖ [19].

Возможна ГКМП с апикальной аневризмой 
[20–25]. 

Эта группа больных характеризуется высоким 
риском внезапной сердечной смерти (ВСС), тром-
боэмболических осложнений, прогрессирования 
СН [22, 24, 26].

Ряд других морфологических аномалий не явля-
ются диагностическими признаками ГКМП, но мо-
гут быть частью фенотипического проявления забо-
левания, включая гипертрофированные и смещён-
ные в апикальном направлении сосочковые мыш-
цы, крипты миокарда, аномальное крепление сосоч-
ковой мышцы непосредственно к передней створке 
митрального клапана (МК) при отсутствии сухо-
жильных хорд, удлинённые створки МК [5, 27–30].

Выделяют обструктивную и необструктивную 
ГКМП [1, 3, 5, 10, 19]. 

Механизм обструкции выходного отдела левого 
желудочка (ВОЛЖ) – гипертрофия МЖП и перед-
несистолическое движение передней створки МК 
[5, 10, 19, 27–31].

Градиент давления в ВОЛЖ отражает степень 
обструкции, он изменяется в зависимости от физи-
ологических условий нагрузки (например, увели-
чивается при уменьшении объёма желудочков из-
за обезвоживания, употребления алкоголя или пищи, 
при переходе в вертикальное положение). Эти изме-
нения часто являются причиной ежедневных коле-
баний симптомов. Приём бета-блокаторов снижает 
степень обструкции [5, 10, 31].

Передне-систолическое движение передней 
створки МК приводит к митральной регургитации 
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в середине и конце систолы. Выраженность митраль-
ной регургитации динамична, степень меняется с из-
менением тяжести обструкции [29, 31]. 

Передне-систолическое движение передней 
створки МК обусловлено удлинением створок и хорд 
МК, эффектом Вентури, смещением точки коапта-
ции створок МК кпереди, ближе к МЖП, в результа-
те уменьшения соотношения длины передней и зад-
ней створок МК. Ускорение кровотока в ВОЛЖ уве-
личивает передне-систолическое движение перед-
ней створки МК [27].

Врождённые аномалии, при которых папилляр-
ная мышца прикрепляется непосредственно к МК, 
иногда приводят к обструкции средней части ЛЖ 
и имеют значение для планирования инвазивных 
стратегий лечения [10, 27–30].

При обструктивной ГКМП наблюдаются нару-
шения внутрисердечной гемодинамики: увеличение 
систолического давления в полости ЛЖ; удлинение 
периода расслабления ЛЖ; повышение диастоли-
ческого давления в ЛЖ; митральная регургитация 
на фоне передне-систолического движения передней 
створки МК; уменьшение сердечного выброса [29].

Высокое внутриполостное давление, неравно-
мерность сокращения и расслабления желудочков, 
ригидность ЛЖ вследствие гипертрофии миокарда, 
ишемии и фиброза приводят к диастолической дис-
функции ЛЖ [5, 10].

В некоторых случаях возможна трансформация 
диастолической СН в конечную стадию СН с низ-
кой фракцией выброса (ФВ) [10, 32]. 

У 5–10 % пациентов наблюдается обструкция 
на уровне средней части ЛЖ. ГКМП с обструкцией 
на уровне средней части желудочка – подтип, который 
связан с гипертрофией стенок ЛЖ в средней части, 
нарушением опорожнения ЛЖ и апикальной задерж-
кой крови, вызванной апикальной аневризмой [33].

Такой вариант имеет худший прогноз по сравне-
нию с распространённым типом, что связано с про-
грессированием в терминальную стадию СН, ВСС 
и фатальной аритмией [19, 34].

Необструктивная ГКМП встречается относи-
тельно редко и имеет лучший прогноз. По данным 
эхокардиографии (ЭхоКГ), необструктивная ГКМП 
подразделяется на несколько типов: распространён-
ный, дифференцированный, ограниченный и тип 
со сниженной ФВ [19].

При распространённом типе необструктивной 
ГКМП прогноз лучше и симптомов меньше, в то вре-
мя как пациенты с низкой ФВ имеют более высокую 
смертность [23].

H. Chung и соавт. (2020) обнаружили более выра-
женную дилатацию левого предсердия (ЛП), диасто-
лическую дисфункцию ЛЖ в группе больных с не-
апикальной ГКМП, чем с апикальной. Авторы выя-
вили связь между редкими вариантами в нескольких 
генах саркомеров и фенотипом ГКМП [35]. 

У 75 % пациентов с верхушечной ГКМП не об-
наруживается мутаций. Среди остальных 25 % пре-

обладают мутации ACTC1/TPM1 [19]. Можно пред-
положить, что некоторые мутации способствуют не-
благоприятному ремоделированию сердца и что воз-
можна стратификация риска на основе генетическо-
го профилирования [3, 35–37].

Мутации в генах MYH7 и TNNT2 ассоциируются 
с более ранним появлением клинических проявлений, 
высокой частотой желудочковых аритмий, тогда как 
при мутациях в генах MYBPC3 и TNN13 отмечается 
более доброкачественное течение заболевания [37]. 

Клинические проявления гипертрофической 
кардиомиопатии

Пациенты с ГКМП могут быть бессимптомны-
ми длительное время, у некоторых симптомы раз-
виваются спустя много лет после появления элек-
трокардиографических (ЭКГ) или ЭхоКГ-призна-
ков ГЛЖ [10, 26].

Симптомы могут быть обусловлены ишемией 
миокарда, обструкцией (синкопальные состояния), 
нарушениями ритма сердца, СН [3, 5, 10, 26].

Гипертрофия миокарда, микрососудистая дис-
функция с нарушением резерва коронарного крово-
тока, медиальная гипертрофия интрамуральных ар-
териол и их пониженная плотность являются причи-
нами ишемии миокарда при ГКМП. Эти нарушения 
могут усугубляться наличием миокардиальных мы-
шечных мостиков, при которых нарушение крово-
тока обусловлено как сужением просвета, так и кра-
тковременной компрессией во время сокращения 
гипертрофированного миокарда. Снижение резер-
ва коронарного кровотока происходит без стеноза 
эпикардиальных артерий, хотя наличие сопутству-
ющего атеросклероза усугубляет ишемию и связано 
с ухудшением прогноза [3, 5, 21, 26, 38].

Повышение активности кардиомиоцитов вызы-
вает увеличение потребности в кислороде, особен-
но в гипертрофированных областях, что приводит 
к клеточной гипоксии. Это является основой разви-
тия фиброза [21, 26].

Высокое внутриполостное давление, неравно-
мерность сокращения и расслабления желудочков, 
ригидность ЛЖ вследствие гипертрофии миокар-
да, ишемии и фиброза ведут к диастолической дис-
функции ЛЖ [5, 10].

У большинства больных имеется сердечная не-
достаточность с сохранённой фракцией выброса 
(СНсФВ) с нарушением релаксации, растяжимости 
и наполнения ЛЖ. 

При СНсФВ у пациентов с ГКМП часто наблю-
даются лёгочная гипертензия и отсутствие увели-
чения ударного объёма при физической нагрузке 
[10, 31, 39–41]. 

У некоторых пациентов ишемия миокарда, заме-
щение его фиброзной тканью ведут к развитию систо-
лической дисфункции и трансформации СНсФВ в СН 
с несохранённой ФВ (СНнФВ) [10, 21, 29, 31, 32].

У таких пациентов наблюдается ремоделирова-
ние с увеличением камер желудочков, конечного ди-
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астолического и конечного систолического объёмов 
ЛЖ, а также регресс гипертрофии из-за диффузно-
го рубцевания при замещении миокарда фиброзной 
тканью в результате микрососудистой ишемии, сни-
жение ФВ < 50 % [10, 21, 26, 38].

Острая СН встречается нечасто, однако она мо-
жет быть спровоцирована такими состояниями, 
как тахиаритмия (например, ФП), ишемия, острая 
или усиливающаяся митральная регургитация (на-
пример, разрыв хорд) [31].

При необструктивной ГКМП пациенты в основ-
ном находятся в стабильном состоянии, как правило, 
с сохранённой систолической функцией, симптома-
ми СН лёгкой степени тяжести или без них и в це-
лом с благоприятным прогнозом [10].

Возникновение ФП может быть вызвано соче-
танным эффектом структурного и электрического 
ремоделирования ЛП, вызванного ГКМП, а также 
может быть связано с генетическими факторами. 
Снижение эластичности ЛЖ, повышение конечного 
диастолического давления в ЛЖ приводит к увели-
чению постнагрузки ЛП и прогрессирующей его ди-
латации. Электрическое ремоделирование ЛП так-
же оказывает важное влияние на возникновение ФП 
у пациентов с ГКМП. Первичная миопатия предсер-
дий при ГКМП, сопровождающаяся более высокой 
распространённостью фиброза предсердий, способ-
ствует развитию ФП [10, 42, 43].

ФП встречается у пациентов с ГКМП в 6 раз 
чаще, чем в общей популяции, сопоставимой по воз-
расту и полу [44]. 

Наиболее высокая частота ФП наблюдается 
у больных с исходом в СНнФВ (58 %) [32].

Возникновение ФП, как правило, в более моло-
дом возрасте, чем у населения в целом, значитель-
но увеличивает риск неблагоприятного клиническо-
го течения [31].

Метаанализ M. Du и соавт. (2023), включавший 
11 исследований 27 369 пациентов с ГКМП, из них 
3913 – с ФП, показал, что пациенты с ГКМП с ФП 
имели более высокий риск смерти от всех причин 
(в 2,75 раза), смерти от сердечно-сосудистых заболева-
ний (в 2,62 раза), ВСС (в 7,09 раза), смерти, связанной 
с СН (в 2,04 раза), и смерти от инсульта (в 17,05 раза) 
по сравнению с пациентами с ГКМП без ФП [42]. 

В противоположность этому, согласно данным 
E.J. Rowin и соавт. (2017), ФП не является неза-
висимым фактором, определяющим развитие СН, 
и не связана с увеличением смертности в связи с СН, 
ВСС, от всех причин [44].

Пациенты с ГКМП и персистирующей или па-
роксизмальной ФП имеют высокий риск кардио-
эмболического инсульта, поэтому антикоагулянт-
ную терапию прямыми пероральными антикоагу-
лянтами (или, в качестве альтернативы, варфари-
ном) следует рассматривать независимо от оценки 
CHA2DS2VASc [5].

Причинами синкопе при ГКМП являются об-
струкция ВОЛЖ, полная атриовентрикулярная (АВ) 

блокада, дисфункция синусового узла, устойчивая 
желудочковая тахикардия (ЖТ).

О кардиальном механизме синкопе можно ду-
мать при возникновении во время физической на-
грузки, которая может провоцировать обструкцию 
или усугублять её. Аритмогенный механизм син-
копе следует подозревать при наличии тахикардии 
или брадикардии: в этом случае показано длитель-
ное мониторирование ЭКГ [45].

У пациентов с ГКМП без обструкции осмотр 
может не выявить изменений. При обструктивной 
ГКМП выслушивается систолический шум по лево-
му краю грудины, во II межреберье справа от гру-
дины и на верхушке. Интенсивность шума увели-
чивается при уменьшении преднагрузки и постна-
грузки (при переходе в вертикальное положение 
или при пробе Вальсальвы), так как это увеличива-
ет обструкцию. Систолический шум на верхушке, 
не связанный с I тоном, обусловлен митральной ре-
гургитацией [3, 5]. 

МЕТОДЫ ДИАГНОСТИКИ

Электрокардиография  
и холтеровское мониторирование

Вольтажные критерии ГЛЖ (индекс Соколо-
ва – Лайона, Корнельский вольтажный индекс) 
при ГКМП встречаются редко (2 %). Наиболее ча-
стыми являются изменения сегмента ST и зубца Т, 
инверсия зубца Т в нижних и боковых отведениях. 
Удлинение интервала QTс отражает гипертрофию, 
фиброз, а также электрофизиологическое ремоде-
лирование кардиомиоцитов, характеризующееся за-
метным усилением позднего натриевого тока и за-
медленной реполяризацией [46]. Зубцы Q в сочета-
нии с положительными зубцами T в тех же отведе-
ниях (несоответствие Q/T) и гигантские (> 10 мм) 
отрицательные зубцы T в переднебоковых отведе-
ниях регистрируются при саркомерной ГКМП. Низ-
кий вольтаж иногда наблюдается у пациентов с тер-
минальной стадией саркомерной ГКМП и является 
признаком диффузного фиброза. Подъём сегмен-
та ST с отрицательным зубцом Т может свидетель-
ствовать о развитии апикальной аневризмы, обычно 
на фоне срединно-желудочковой обструкции [46].

Регистрация глубоких, но узких зубцов Q в ле-
вых грудных отведениях обусловлена гипертрофией 
МЖП. Псевдоинфарктная кривая с регистрацией па-
тологического Q или QS связана с полями фиброза. 

«Гигантские» (> 10 мм) симметричные отрица-
тельные зубцы Т в грудных отведениях регистриру-
ются при верхушечной гипертрофической КМП [46, 
47]. Корреляции между степенью негативности зуб-
ца Т и результатами эхокардиографических измере-
ний обнаружено не было. У пациентов с апикальны-
ми аневризмами зубец Т может нормализоваться [47].

Инверсия зубца Т любой степени присутствует 
у 93 % пациентов с верхушечной ГКМП. Однако на-
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личие «гигантских» отрицательных зубцов Т гораздо 
более вариабельно: имеются данные о распростра-
нённости этих изменений среди больных с верху-
шечной ГКМП в Северной Америке от 2 до 47 % [48].

Описаны случаи регистрации изменений на ЭКГ, 
характерных для синдрома Бругада (фенокопии Бру-
гада), у пациентов с ГКМП с патогенной мутацией 
в гене MYBPC3 и отсутствием мутаций, ответствен-
ных за синдром Бругада [49].

Неустойчивая ЖТ в рекомендациях как Европей-
ского общества кардиологов (ESC, European Society 
of Cardiology), так и Американской кардиологиче-
ской ассоциации/Американской коллегии кардиоло-
гов (AHA/ACC, American Heart Association/American 
College of Cardiology) включена в число факторов 
риска ВСС, которые следует учитывать при первич-
ной профилактике ВСС [46].

Риск ВСС является высоким при неустойчивой 
ЖТ, когда при мониторировании в течение 24–48 ч 
регистрируются частые пробежки (≥ 3), более про-
должительные (≥ 10 сокращений), с высокой часто-
той (≥ 200 уд/мин) [5].

Имеются некоторые изменения ЭКГ, часто на-
блюдающиеся при фенокопиях ГКМП. Выявление 
укороченного интервала PQ, дельта-волны является 
основанием для поиска гликогенозов, болезни Да-
нона, болезни Андерсона – Фабри, митохондриаль-
ной болезни. Атриовентрикулярные блокады часто 
наблюдаются при амилоидозе, болезни Андерсо-
на – Фабри в поздней стадии, болезни Данона, сар-
коидозе, PRKAG2-кардиомиопатии. Выраженная 
гипертрофия ЛЖ характерна для болезни Данона, 
болезни Помпе, PRKAG2-кардиомиопатии. Низ-
кий вольтаж QRS часто наблюдается при амилоидо-
зе и атаксии Фридрейха. При амилоидозе возможна 
псевдоинфарктная кривая [1, 3, 5]. 

Лабораторные тесты
Обязательные лабораторные тесты у всех боль-

ных с фенотипом ГКМП включают: анализ на кре-
атинфосфокиназу, на уровень натриуретическо-
го гормона (В-типа) N-концевого пропептида (NT-
proBNP), тесты для оценки функции печени, опре-
деление протеинурии, креатинина, тропонина. У вы-
борочных больных для идентификации фенокопий 
ГКМП необходимо оценивать: уровень альфа-га-
лактозидазы А (мужчины) для исключения болезни 
Андерсена – Фабри, свободных лёгких цепей имму-
ноглобулинов и иммунофиксацию при подозрении 
на AL-амилоидоз, уровень лактата (при подозрении 
на митохондриальные болезни), карнитина (разви-
тие КМП при первичном дефиците карнитина) [1, 3].

Эхокардиография
ЭхоКГ должна проводиться в соответствии 

со стандартным протоколом с измерением толщи-
ны стенок ЛЖ в нескольких проекциях на различ-
ных уровнях (базальные, средние, верхушечные сег-
менты) [1].

Оценка градиента давления в ВОЛЖ необходима 
для диагностики обструктивной формы заболевания. 

В зависимости от градиента давления в ВОЛЖ 
выделяют варианты ГКМП:

• необструктивная ГКМП (градиент давления 
в ВОЛЖ < 30 мм рт. ст. в покое и при нагрузке);

• обструктивная ГКМП (градиент давления 
в ВОЛЖ > 30 мм рт. ст. в покое);

• латентная обструкция: градиент давления 
в ВТЛЖ < 30 мм рт. ст. в покое и > 30 (50) мм рт. ст. 
при нагрузке [1, 3, 10, 20, 29].

Хотя для диагноза обструктивной ГКМП приме-
няется значение пикового градиента 30 мм рт. ст., по-
роговым значением для определения показаний к ин-
вазивному лечению является градиент ≥ 50 мм рт. ст. 
[1, 3, 5].

При отсутствии обструкции в покое проводит-
ся оценка градиента во время выполнения манёвра 
Вальсальвы, в положении сидя и стоя у всех боль-
ных. Если эти пробы не привели к увеличению гра-
диента давления ≥ 50 мм рт. ст., у симптомных боль-
ных необходимо проведение стресс-ЭхоКГ с физи-
ческой нагрузкой [1, 3, 5].

Проведения пробы Вальсальвы недостаточно, 
так как она не обладает достаточной чувствительно-
стью [1, 5]. Фармакологическая провокация с добу-
тамином не рекомендуется, поскольку она не являет-
ся физиологичной и может плохо переноситься [1, 5].

Возможен вариант ГКМП со среднежелудочко-
вой обструкцией – на уровне средней части МЖП 
[19]. 

Она может быть изолированной или сочетаться 
с обструкцией ВОЛЖ. Критерии градиента давле-
ния для средне-желудочковой обструкции не опре-
делены [1].

При проведении ЭхоКГ могут быть трудности 
в обнаружении локализованной гипертрофии. У па-
циентов с верхушечной ГКМП ЭхоКГ часто интер-
претируется как нормальная. Если это состояние 
подозревается (изменения на ЭКГ), но не является 
очевидным при трансторакальной ЭхоКГ, следует 
рассмотреть возможность проведения контрастной 
ЭхоКГ. Контрастирование помогает выявить гипер-
трофию верхушки, апикальные аневризмы и апи-
кальный тромб [47, 48, 50].

Для оценки диастолической функции исполь-
зуется допплерография трансмитрального пото-
ка и тканевой допплер. При нарушении релакса-
ции снижается скорость раннего наполнения ЛЖ 
(пик Е < 0,5 м/с), снижается отношение скорости 
раннего наполнения к скорости наполнения в фазу 
систолы предсердия (Е/А < 0,8). При повышении 
давления в левом предсердии наблюдается рестрик-
тивный тип наполнения ЛЖ – отношение скорости 
раннего наполнения ЛЖ (Е) к скорости наполнения 
в фазу систолы предсердий (А) Е/А ≥ 2 и отношение 
скорости раннего наполнения (Е) к скорости дви-
жения кольца митрального клапана (e'), определяе-
мой с помощью тканевого допплера, Е/e' > 14. Объ-
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ём ЛП увеличивается (> 34 мл/м2), отмечается уве-
личение скорости трикуспидальной регургитации 
> 2,8 м/с [29, 51].

Магнитно-резонансная томография сердца
Магнитно-резонансная томография сердца 

(МРТ) с контрастированием позволяет более полно 
определить фенотип ГКМП [1, 5, 6, 52, 53].

МРТ даёт возможность более точно измерить 
толщину стенки ЛЖ, лучше диагностировать и оце-
нить множество форм гипертрофии, характерных 
для ГКМП. Метод имеет большое значение для ди-
агностики верхушечной ГКМП [22, 24, 26, 48, 50].

МРТ также позволяет идентифицировать марке-
ры, связанные с повышенным риском ВСС, вклю-
чая аневризму верхушки ЛЖ, диффузное повыше-
ние уровня гадолиния в поздний период (т. е. фиброз 
миокарда) и конечную стадию с систолической дис-
функцией из-за обширного рубцевания [26, 32, 53–56]. 
Значительное накопление гадолиния на поздних ста-
диях также может предсказывать прогрессирование 
заболевания до терминальной стадии, когда ФВ нахо-
дится на пограничном уровне (от 50 % до 65 %) [39].

МРТ имеет важное значение при дифференциаль-
ном диагнозе гипертрофии ЛЖ при ГКМП и гипер-
трофии, связанной с АГ (гипертоническое сердце), 
и у спортсменов, а также выявить характерные при-
знаки амилоидной КМП и болезни Фабри [57, 58].

Т1-картирование отражает объём внеклеточного 
пространства. При ГКМП внеклеточный объём уве-
личен, значения нативного Т1 значительно увеличе-
ны по сравнению со здоровыми спортсменами, у ко-
торых внеклеточный объём снижен [57, 58]

Позднее усиление с гадолинием присутствует 
у пациентов с ГКМП, что соответствует участкам 
фиброза, и не наблюдается у спортсменов [57].

Нативные значения Т1 при болезни Фабри значи-
тельно ниже, чем при ГКМП. При амилоидозе при от-
сроченном контрастировании наблюдается диффуз-
ное усиление сигнала от миокарда, а также повы-
шение нативных значений Т1 при картировании. 
При амилоидозе накопление гадолиния обусловле-
но отложением амилоида, оно происходит диффуз-
но в бассейнах всех коронарных артерий, субэндо-
кардиально и субэпикардиально в ПЖ и ЛЖ [58].

Объём контрастированного миокарда в отсро-
ченную фазу более 15 % является предиктором ВСС 
[55, 58]. 

Пациентам с подозрением на ГКМП, у кото-
рых ЭхоКГ не даёт результатов, а МРТ недоступна 
или противопоказана, для уточнения диагноза пока-
зана компьютерная томография (КТ) [3, 5].

ЛЕЧЕНИЕ СИМПТОМОВ И ОСЛОЖНЕНИЙ  
ГИПЕРТРОФИЧЕСКОЙ КАРДИОМИОПАТИИ

Терапия ГКМП назначается для улучшения 
функциональных возможностей и уменьшения 

симптомов. У пациентов с симптомами, обуслов-
ленными обструкцией ВОЛЖ, целью лечения яв-
ляется уменьшение обструкции с помощью меди-
каментозной терапии, хирургического вмешатель-
ства или алкогольной абляции перегородки (ААП). 
При наличии симптомных нарушений ритма приме-
няются антиаритмические препараты. При высоком 
риске ВСС проводится её профилактика, импланта-
ция кардиовертера-дефибриллятора (КД). Пациенты 
с прогрессирующей систолической или диастоличе-
ской дисфункцией ЛЖ, рефрактерной к медикамен-
тозной терапии, могут быть кандидатами для транс-
плантации сердца [1].

Симптомные пациенты с градиентом давления 
в покое и при провокационных пробах > 50 мм рт. ст. 
должны получать медикаментозную терапию с це-
лью снижения градиента давления. Большинство 
бессимптомных пациентов с обструкцией ВОЛЖ 
не нуждаются в лечении, но в отдельных случаях 
может быть рассмотрено фармакологическое лече-
ние для снижения давления в ЛЖ.

Пациенты с градиентом давления < 50 мм рт. ст. 
(в покое и при провокации) должны получать ле-
чение в соответствии с рекомендациями для необ-
структивной ГКМП, но в некоторых случаях при гра-
диенте 30–50 мм рт. ст. и отсутствии других причин 
для симптомов может быть рассмотрен инвазивный 
подход для снижения градиента давления [1]. 

Медикаментозная терапия, направленная 
на уменьшение обструкции, включает бета-блока-
торы без вазодилатирующего действия (карведи-
лол и небиволол не показаны) в дозе, титруемой 
до максимально переносимой, или недигидропири-
диновые антагонисты кальция (верапамил или дил-
тиазем) с титрованием дозы до максимально пере-
носимой. Антагонисты кальция рекомендованы па-
циентам, которые не переносят или имеют противо-
показания для бета-адреноблокаторов [1, 5, 26, 59].

Антагонисты кальция следует применять с осто-
рожностью у пациентов при тяжёлой обструкции, 
так как вазодилатирующий эффект может увели-
чить градиент давления [5, 59]. 

Дизопирамид, титруемый до максимально пере-
носимой дозы (обычно 400–600 мг/сут.), может быть 
добавлен к бета-адреноблокаторам или блокаторам 
кальциевых каналов, если монотерапия неэффектив-
на [1, 5, 26, 39, 59]. 

Дизопирамид относится к антиаритмическим 
препаратам IA класса, при этом он обладает свой-
ством снижать градиент давления в ВОЛЖ и улуч-
шает переносимость физической нагрузки с низким 
риском проаритмогенных эффектов и без повышен-
ного риска ВСС. Во время повышения дозы следует 
контролировать интервал QTc. Дизопирамид следу-
ет избегать пациентам с глаукомой, мужчинам с про-
статитом и пациентам, принимающим другие препа-
раты, удлиняющие интервал QT [1, 59].

Пациентов с обструкцией средней части ЛЖ сле-
дует лечить высокими дозами бета-адреноблокато-
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ров или недигидропиридиновых блокаторов каль-
циевых каналов (верапамила или дилтиазема) [1].

Апикальные аневризмы левого желудочка сами 
по себе редко нуждаются в лечении. У некоторых 
пациентов развивается мономорфная желудочковая 
тахикардия, связанная с верхушечными рубцами, ко-
торые могут поддаваться картированию и аблации. 

При выявлении тромба внутри аневризмы не-
обходимо назначение пероральных антикоагулян-
тов [1, 24].

Петлевые или тиазидные диуретики в низкой 
дозе можно применять с осторожностью у больных 
с застоем в малом круге кровообращения на фоне 
обструкции выносящего тракта ЛЖ. Важно избегать 
гиповолемии, которая увеличивает обструкцию [1, 3]

Ингибиторы сердечной миозин-АТФ-азы. Мава-
камтен является первым в своём классе ингибито-
ром сердечной миозин-АТФ-азы, который действу-
ет путём уменьшения образования актин-миозино-
вых мостиков, тем самым снижая сократительную 
способность и улучшая энергетику миокарда, сни-
жая градиент давления в ВОЛЖ [1, 5, 26, 59–61]. 

Завершена III фаза рандомизированного плаце-
бо-контролируемого двойного слепого исследования 
EXPLORER-HCM, в которое были включены паци-
енты с симптомной обструктивной ГКМП с градиен-
том давления более 50 мм рт. ст. (123 – в группе лече-
ния, 128 – в контрольной группе). В группе мавакам-
тена отмечалось большее снижение градиента дав-
ления, увеличение пикового потребления кислорода 
(pVO2), уменьшение симптомов. Больше пациентов 
(80 против 40) имели снижение класса СН по клас-
сификации Нью-Йоркской кардиологической ассо-
циации (NYHA, New York Heart Association) [60]. 

Следует отметить, что данный препарат не заре-
гистрирован в Российской Федерации. 

Ингибиторы сердечной миозин-АТФ-азы не ре-
комендованы в качестве медикаментозной терапии 
первой линии; следует рассмотреть возможность 
их применения в качестве терапии второй линии, 
когда оптимальная медикаментозная терапия бе-
та-адреноблокаторами, антагонистами кальция и/
или дизопирамидом неэффективна или плохо пере-
носится. Ингибиторы сердечной миозин-АТФ-азы 
не следует применять с дизопирамидом, но их мож-
но назначать одновременно с бета-адреноблокатора-
ми или антагонистами кальция. У пациентов с про-
тивопоказаниями или непереносимостью бета-адре-
ноблокаторов и антагонистов кальция ингибиторы 
миозин-АТФ-азы могут рассматриваться в качестве 
монотерапии. Повышение дозы препарата до макси-
мальной (15 мг) следует контролировать в соответ-
ствии с официальными рекомендациями с исполь-
зованием ЭхоКГ [1].

Инвазивное лечение, направленное на умень-
шение толщины МЖП, имеет целью уменьшить об-
струкцию ВОЛЖ [1, 5, 29]. 

Инвазивное лечение для уменьшения обструкции 
ВОЛЖ включает септальную миэктомию и ААП. 

Инвазивное лечение для уменьшения обструкции 
ВОЛЖ следует рассмотреть у пациентов с градиен-
том давления ЛЖ ≥ 50 мм рт. ст., тяжёлыми симпто-
мами СН (функциональный класс III–IV по NYHA) 
и/или повторными синкопе при физической нагруз-
ке, несмотря на максимально переносимую медика-
ментозную терапию [1, 3]. Инвазивное лечение так-
же может быть рассмотрено у пациентов с лёгкими 
симптомами (класс II по NYHA), у которых гради-
ент давления ≥ 50 мм рт. ст. в покое или при прово-
кации и имеется митральная регургитация средней 
и тяжёлой степени, связанная с передне-систоличе-
ским движением передней створки МК, ФП или ди-
латация ЛП средней и тяжёлой степени [1]. 

Нет данных, подтверждающих использование 
инвазивных процедур для уменьшения градиента 
давления в ВОЛЖ у бессимптомных пациентов, не-
зависимо от его тяжести [1]. 

Наиболее часто выполняемая хирургическая про-
цедура для лечения обструкции ВОЛЖ – миэкто-
мия МЖП. Она устраняет или существенно умень-
шает градиент в ВОЛЖ более чем в 90 % случаев, 
уменьшает систолическую митральную регургита-
цию, связанную с передним движением МК, улуч-
шает физическую работоспособность и симптомы 
[1, 5, 26, 39, 59].

Предоперационными факторами, определяющи-
ми хороший отдалённый исход, являются возраст 
менее 50 лет, размер ЛП < 46 мм, отсутствие ФП 
и мужской пол [1]. 

Оперативное вмешательство может ограничи-
ваться миэктомией или сочетаться с вмешатель-
ством на митральном клапане (укорочение перед-
ней створки, резекция хорд, резекция папиллярных 
мышц, переориентация папиллярных мышц, проте-
зирование МК) [62].

Долгосрочное улучшение симптомов достигается 
более чем у 80 % пациентов с долгосрочной выживае-
мостью, сопоставимой с таковой в общей популяции.

Основными хирургическими осложнениями яв-
ляются атриовентрикулярная блокада, блокада ле-
вой ножки пучка Гиса (БЛНПГ), дефект межжелу-
дочковой перегородки и аортальная регургитация, 
но они редки (за исключением БЛНПГ) [1, 59, 62]. 

Другим вариантом инвазивного лечения являет-
ся ААП. Введение алкоголя в перфораторную арте-
рию перегородки для создания локализованного руб-
ца МЖП приводит к результатам, сходным с хирур-
гическим вмешательством, с точки зрения уменьше-
ния градиента, улучшения симптомов и физической 
работоспособности, в том числе у молодых людей 
[1, 5, 26, 59, 63–66]. 

При сравнении ААП и септальной миэктомии 
в нескольких метаанализах было продемонстриро-
вано, что ААП характеризуется более высокой ча-
стотой имплантации постоянного кардиостимулято-
ра и повторного вмешательства [59, 64, 66].

В обсервационном исследовании при наблюде-
нии за 952 пациентами с ГКМП и выполненной ААП 
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5-летняя выживаемость составила 95,8 %, 5-летняя 
выживаемость без сердечных осложнений – 98,9 %. 
За время наблюдения 164 (17,2 %) пациентам была 
выполнена повторная аблация в рамках запланиро-
ванной поэтапной процедуры, 18 (1,9 %) пациен-
там была выполнена хирургическая миэктомия [64].

Результаты ретроспективного одноцентрового 
исследования, проведённого в клинике Mayo, вклю-
чавшего 334 пациента с ГКМП, которым проведена 
изолированная миэктомии, и 167 пациентов с ААП, 
показали, что после септальной миэктомии или ААП 
смертельных исходов в стационаре не было. Нефа-
тальные осложнения (тампонада, длительная желу-
дочковая тахикардия/остановка сердца, повторная 
операция или нарушение мозгового кровообраще-
ния) имели место у 18 (5,4 %) пациентов, перенёсших 
септальную миэктомию, и 12 (7,2 %) пациентов, пе-
ренёсших ААП (p = 0,43). Не было выявлено разли-
чий в количестве имплантированных КД (7,2 % у па-
циентов, перенёсших миэктомию, против 9,6 % у па-
циентов, перенёсших ААП; p = 0,37), но потребность 
в установке постоянного кардиостимулятора была 
значительно ниже в группе миэктомии (3,9 % против 
17,4 %; p < 0,001). Общая частота повторного вмеша-
тельства (за 10 лет) составила 1,0 % у пациентов, пе-
ренёсших миэктомию, и 35,0 % для пациентов, пе-
ренёсших ААП; коэффициент риска повторной про-
цедуры после ААП по сравнению с миэктомией со-
ставил 33,3. Не было выявлено связи между остаточ-
ным градиентом в ВОЛЖ и общей смертностью [65].

ААП является предпочтительным вмешатель-
ством у ослабленных пациентов при сопутствую-
щей патологии, увеличивающей риск хирургиче-
ского вмешательства [5].

Септальная миэктомия рекомендуется пациен-
там с показаниями для хирургической коррекции 
сосочковых мышц, МК, аорто-коронарного шунти-
рования при сопутствующих стенотических пора-
жениях коронарных артерий [3].

Впервые возникшая или плохо контролируемая 
ФП может усугубить симптомы, связанные с об-
струкцией; её следует лечить путём восстановления 
синусового ритма или контроля частоты сердечных 
сокращений (ЧСС). Амиодарон является эффектив-
ным препаратом для восстановления и поддержа-
ния синусового ритма [3]. Антикоагулянтная тера-
пия прямыми оральными антикоагулянтами (ПОАК) 
или антагонистами витамина К (АВК) показана неза-
висимо от оценки риска по шкале СHA2DS2-VASc 
[1, 3, 5]. 

Метаанализ, проведённый S.Q. Lyu и соавт. 
(2024), включавший 7 обсервационных исследова-
ний и 9395 пациентов с ГКМП и ФП, показал оди-
наковую эффективность ПОАК и АВК в отношении 
снижения риска тромбоэмболических осложнений. 
ПОАК продемонстрировала преимущества в сниже-
нии смертности и частоты внутричерепных кровоиз-
лияний по сравнению с группой АВК [67]. Необхо-
димы рандомизированные контролируемые иссле-

дования, чтобы предоставить больше доказательств 
в пользу ПОАК в этой популяции.

Лечение СН у пациентов без обструкции ВОЛЖ 
должно осуществляться в соответствии с рекоменда-
циями по диагностике и лечению хронической СН. 
Целью медикаментозной терапии является сниже-
ние диастолического давления в ЛЖ и улучшение 
наполнения ЛЖ путём снижения ЧСС с помощью 
бета-адреноблокаторов, верапамила или дилтиазема 
и осторожного применения диуретиков. Возможно 
применение антагонистов альдостерона. Бета-адре-
ноблокаторы или антагонисты кальция следует рас-
смотреть у пациентов со стенокардитическими бо-
лями, при физической нагрузке или длительных 
эпизодах в покое, даже при отсутствии обструкции 
ВОЛЖ [1, 5].

При необструктивной ГКМП может быть рас-
смотрен вопрос об осторожном применении перо-
ральных нитратов у больных со стенокардией [1]. 
Также можно рассмотреть возможность примене-
ния ранолазина для улучшения симптомов у паци-
ентов со стенокардией и отсутствием обструкции 
ВОЛЖ [1, 68].

Первичная профилактика ВСС при ГКМП пока-
зана пациентам при риске ВСС в течение 5 лет ≥ 6 %. 
Таким больным показана имплантация КД. Имплан-
тация КД может быть рассмотрена при риске ВСС 
от 4 до 6 %. Для оценки риска ВСС в течение 5 лет 
у пациентов старше 16 лет и определения показаний 
к первичной профилактике ВСС рекомендуется ис-
пользовать калькулятор (https://qxmd.com/calculate/
calculator_303/hcm-risk-scd) [1, 3, 69].

При оценке риска учитываются: возраст; макси-
мальная толщина стенки ЛЖ (мм); размеры ЛП (ди-
аметр из парастернального доступа по длинной оси, 
мм); градиент в ВОЛЖ (мм рт. ст.); семейный анам-
нез в отношении ВСС; неустойчивая ЖТ; необъяс-
нимые синкопе [69].

Апикальная аневризма, выраженный фиброз 
(≥ 15 % массы ЛЖ), оцениваемый с помощью МРТ, 
и ФВ менее 50 % не включены в калькулятор, одна-
ко являются установленными факторами риска ВСС 
при ГКМП наряду с семейным анамнезом ВСС, вы-
раженной гипертрофией ЛЖ (≥ 3 см в любом сегмен-
те по данным ЭхоКГ или МРТ), необъяснимыми син-
копе (не относящимися к нейрогенным или кардиаль-
ным вследствие обструкции). По мнению американ-
ских экспертов, поскольку каждый из этих основных 
факторов в отдельности связан с повышенным риском 
ВСС, было бы разумно рассмотреть возможность пер-
вичной профилактики с имплантацией КД для паци-
ентов с одним и более фактором риска ВСС [5].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

ГКМП характеризуется значительной гетероген-
ностью морфологических вариантов и клиническо-
го течения. При выявлении гипертрофии ЛЖ необ-
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ходимо исключать фенокопии ГКМП. МРТ необхо-
дима при недостаточной визуализации с помощью 
ЭхоКГ. При симптомной обструктивной ГКМП не-
обходимо медикаментозное лечение; инвазивная 
тактика должна обсуждаться при отсутствии эффек-
та лекарственной терапии. Антикоагулянты должны 
назначаться всем больным с фибрилляцией пред-
сердий. Пациентам с высоким риском ВСС показа-
на имплантация КД.
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ИРКУТСКИЕ КАРДИОЛОГИЧЕСКИЕ ШКОЛЫ:  
ИСТОРИЯ И СОВРЕМЕННОСТЬ

Протасов К.В.

Иркутская государственная медицинская академия последипломного образования – филиал ФГБОУ ДПО 
«Российская медицинская академия непрерывного профессионального образования» Минздрава России  
(664049, г. Иркутск, Юбилейный, 100, Россия)

РЕЗЮМЕ

Статья посвящена истории формирования и развития иркутских научных кардиологических школ, основополож-
никами которых явились академик Российской академии медицинских наук К.Р. Седов и член-корреспондент 
Российской академии наук А.А. Дзизинский. Представлены биографические сведения о К.Р. Седове и А.А. Дзи-
зинском. Отражён их неоценимый вклад в организацию и становление кардиологической службы Иркутской 
области, подготовку кардиологических врачебных кадров. Особое внимание уделено роли этих выдающихся 
учёных в развитии кардиологии как фундаментальной и клинической науки. Описаны современные достижения 
и пути развития иркутской кардиологической школы. Приведены данные о нынешних её представителях – 
учениках и последователях К.Р. Седова и А.А. Дзизинского. 

Ключевые слова: кардиология, научная школа, Иркутск, К.Р. Седов, А.А. Дзизинский, Иркутский государствен-
ный медицинский университет, Иркутская государственная медицинская академия последипломного образования

Для цитирования: Протасов К.В. Иркутские кардиологические школы: история и современность. Бай-
кальский медицинский журнал. 2024; 3(3): 25-38. doi: 10.57256/2949-0715-2024-3-3-25-38
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IRKUTSK CARDIOLOGY SCHOOLS:  
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ABSTRACT

The article is devoted to the history of the formation and development of Irkutsk scientific cardiology schools. Their 
founders were Academician of the Russian Academy of Medical Sciences Konstantin Sedov and Corresponding Mem-
ber of the Russian Academy of Sciences Alexander Dzizinsky. We also present biographical details about Konstantin 
Sedov and Alexander Dzizinsky. The work describes their invaluable contribution to the organization and development 
of the cardiology service of the Irkutsk region and the training of cardiology specialists. Particular attention is paid 
to the role of these outstanding scientists in the development of cardiology as a fundamental and clinical science. 
Modern achievements and development paths of the Irkutsk cardiology school are described. The article also provides 
data on the current representatives of the Irkutsk cardiology school – students and followers of Konstantin Sedov 
and Alexander Dzizinsky.
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КАРДИОЛОГИЧЕСКАЯ ШКОЛА 
КОНСТАНТИНА РАФАИЛОВИЧА СЕДОВА 

РИС.  1. Константин Рафаилович Седов (26.05.1918 – 
19.07.1999), академик АМН СССР, доктор медицинских 
наук, профессор, заведующий кафедрой госпитальной те-
рапии Иркутского государственного медицинского инсти-
тута (1958–1986), директор Научно-исследовательского 
института медицинских проблем Севера СО РАМН (1986–
1992), лауреат Государственной премии СССР

Константин Рафаилович Седов (рис. 1) родил-
ся 26 мая 1918 г. в селе Иваново Рыбинского райо-
на Ярославской области. В 1936 г. поступил в Во-
енно-медицинскую академию им. С.М. Кирова, ко-
торую окончил с отличием в 1941 г. В том же году 
вступил в партию и на третий день войны был на-
правлен на фронт. Начав свою боевую службу с во-
енного врача, приняв участие в боях на Юго-Запад-
ном, 1-м Украинском, 4-м Украинском и 1-м Бело-
русском фронтах, пройдя испытания вражеским пле-
ном, К.Р. Седов закончил войну в должности началь-
ника отделения военно-полевого госпиталя. День 
Победы он встретил в Берлине, оставив свою под-
пись на рейхстаге (рис. 2). 

В 1947 г. К.Р. Седов был назначен заведующим 
амбулаторией Объекта № 15 Министерства связи, от-
куда передавались сводки Совинформбюро. Без на-
учного руководителя блестяще защитил в 1948 г. 
кандидатскую диссертацию «Гастроскопическая ха-

рактеристика хронического гастрита и язвенной бо-
лезни» – одну из первых работ по эндоскопии в стра-
не. С 1949 г. К.Р. Седов заведовал терапевтическим 
отделением Ставропольской больницы Куйбышев-
гидростроя, а с 1955 г. руководил Портовой боль-
ницей Куйбышевской гидроэлектростанции (ГЭС). 

В 1958 г. К.Р. Седов избран по конкурсу на долж-
ность заведующего кафедрой госпитальной терапии 
Иркутского государственного медицинского инсти-
тута (ИГМИ). Эпоха деятельности кафедры госпи-
тальной терапии ИГМИ под руководством К.Р. Седо-
ва – пора его становления и возмужания, пора твор-
ческого расцвета коллектива кафедры. Именно в Ир-
кутске в полной мере раскрылись уникальные спо-
собности К.Р. Седова как врача-клинициста, учёного, 
организатора науки и педагога. В 1967 г. он защитил 
диссертацию на соискание учёной степени доктора 
медицинских наук «Эпидемиология и патология ко-
ронарного атеросклероза в Иркутской области». 

Важным жизненным этапом К.Р. Седова стало 
десятилетие изучения медико-биологических про-
блем строительства Байкало-Амурской магистра-
ли (БАМ) в качестве председателя Координаци-
онного совета Академии медицинских наук СССР 
(АМН СССР) и Минздрава РСФСР по научно-меди-
цинским исследованиям в зоне БАМ. 

28 февраля 1974 г. впервые в Восточной Си-
бири К.Р. Седов избран член-корреспондентом 
АМН СССР, а 14 февраля 1980 г. – действительным 
членом (академиком) АМН СССР (рис. 3). В 1978 г. 
создана академическая группа К.Р. Седова – пер-

РИС. 2. Анна Николаевна Седова (Степанова) и Констан-
тин Рафаилович Седов, 1945 г.
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вая научная организация Сибирского отделения 
АМН СССР в Иркутске.

РИС. 3. Удостоверение действительного члена (академи-
ка) РАМН К.Р. Седова

В 1986 г. К.Р. Седов оставил кафедру и переехал 
в Красноярск, где до 1992 г. возглавлял Научно-ис-
следовательский институт (НИИ) медицинских про-
блем Севера Сибирского отделения Российской ака-
демии медицинских наук (СО РАМН), а затем стал 
советником при дирекции института. 

К.Р. Седов был заместителем председателя Пре-
зидиума Сибирского отделения Академии меди-
цинских наук (СО АМН) СССР (с 1973 г.), членом 
Президиума Восточно-Сибирского научного центра 
(ВСНЦ) СО РАМН (с 1986 г.), председателем област-
ных научных обществ терапевтов, кардиологов, не-

фрологов, членом Президиума правления Всесоюз-
ного и Всероссийского научных обществ терапевтов. 
Боевые и трудовые заслуги К.Р. Седова отмечены 
Государственной премией СССР, орденами Ленина, 
Красной Звезды, Отечественной войны 1-й степени, 
Октябрьской Революции, Трудового Красного Зна-
мени, многими медалями, грамотами и благодарно-
стями. Академик К.Р. Седов умер 19 июля 1999 г. 
и похоронен на Радищевском кладбище в Иркутске. 

Круг научных интересов академика К.Р. Седова 
был необычайно широк и охватывал практически все 
разделы терапии. Изучение патологии сердечно-со-
судистой системы занимает особое место в его науч-
ной биографии. Ещё в середине 1950-х годов, на заре 
эпидемиологических исследований, К.Р. Седов про-
вёл массовое измерение и анализ артериального дав-
ления у 12 тыс. человек – строителей и работников 
Куйбышевской ГЭС. В Иркутской области К.Р. Се-
довым впервые создана кардиологическая научная 
школа, в основу которой были положены фундамен-
тальные морфологические исследования коронарно-
го атеросклероза в Восточной Сибири на выборках 
из более чем 21 тыс. человек и 4 тыс. аутопсий. Ре-
зультаты этих научно-исследовательских работ были 
обобщены и проанализированы в его докторской дис-
сертации «Эпидемиология и патология коронарного 
атеросклероза в Иркутской области», в монографи-
ях «Кальциноз артерий (аорты и коронарных сосу-
дов)» (соавторы – А.М. Вихерт, Р.И. Соколова) [1] 
и «Коронарный атеросклероз и ишемическая болезнь 
сердца в Западном Прибайкалье» [2] (рис. 4). Пред-
метом изучения К.Р. Седова в дальнейшем явились 
различные аспекты патогенеза, клинико-лаборатор-
ных проявлений и лечения гипертонической болез-
ни (Н.Н. Королева, А.А. Федотченко, С.Р. Кузне-

    

РИС. 4. Научные труды К.Р. Седова
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цов, Н. Гэнджэнав), инфаркта миокарда (В.Е. Бунае-
ва), стабильной ишемической болезни сердца (ИБС) 
(Р.Г. Сайфутдинов, Е.Б. Иванова), приобретённых по-
роков сердца (Л.М. Рыбалко, Р.И. Черных).

Важнейшим направлением деятельности науч-
ной школы К.Р. Седова стало изучение эпидемио-
логии хронических неинфекционных заболеваний, 
в том числе сердечно-сосудистых, в Восточной Си-
бири и на Крайнем Севере. Академиком Седовым, 
его учениками, коллегами по кафедре госпитальной 
терапии ИГМИ и НИИ медицинских проблем Севе-
ра получены обширные данные о распространённо-
сти и особенностях клинического течения ИБС, коро-
нарного атеросклероза (А.А. Николаев, Ю.Ч. Бадма-
ин, И.И. Хамнагадаев, Ю.П. Мальчевский), гиперто-
нической болезни (Н.Н. Королева, А.А. Федотченко, 
С.С. Гончаров, Л.С. Поликарпов, М.Д. Мальчевская), 
аритмий (С.А. Коровин, Н.Г. Гоголашвили) и др. 
К.Р. Седов координировал единую государственную 
программу «Медико-биологические проблемы Севера 
и здоровье населения Сибири». В 1982 г. К.Р. Седов 
совместно с группой учёных был удостоен Государ-
ственной премии СССР за изучение эпидемиологии 
важнейших неинфекционных заболеваний (рис. 5).

 

РИС. 5. Диплом лауреата и медаль Государственной пре-
мии СССР К.Р. Седова

С начала строительства БАМа, полувековой юби-
лей которой мы отмечаем в этом году, К.Р. Седов воз-
главил комплексное научное направление по изуче-
нию медико-биологических проблем зоны БАМ, ко-
ординируя деятельность около 50 научных организа-
ций страны. Под руководством К.Р. Седова у стро-
ителей БАМ проведены исследования широкого 
спектра болезней внутренних органов, в том числе 
артериальной гипертензии (С.С. Гончаров, Л.М. Ры-
балко, В.Ф. Немерова, Л.М. Филатникова), ИБС 
(Ю.Ч. Бадмаин), аритмий сердца (С.А. Коровин). 
Выяснению биофизических механизмов адаптации 
у строителей БАМ в норме и при патологии были по-
священы работы, выполненные в уникальной лабора-
тории электронного парамагнитного резонанса, соз-
данной по инициативе К.Р. Седова (Р.Г. Сайфутди-
нов, А.Л. Клещев, Ю.В. Зобнин). По результатам ис-
следований организованы многочисленные всесоюз-
ные и всероссийские научные конференции. Только 

К.Р. Седовым с соавторами опубликовано более се-
мидесяти статей, а также монография «Медико-био-
логические проблемы Западного участка БАМ» [3].

Ряд научных изысканий Константина Рафаило-
вича был посвящён изучению структурно-функци-
онального состояния сердца и сосудов при различ-
ных заболеваниях: пневмонии (Л.Н. Горячкина), си-
стемной красной волчанке (Г.П. Гуртовая), лейкозе 
(А.П. Силин), слюдяном пневмокониозе (С.И. Ива-
нова), тиреотоксикозе (З.С. Кобелевская), клещевом 
энцефалите (К.В. Сухов).

Острое чувство новизны, дар научного прозре-
ния К.Р. Седова способствовали созданию в Иркут-
ске ряда лабораторий: ангиографии, радиоизотопной 
и ультразвуковой, иммунологической. Это не толь-
ко способствовало внедрению в кардиологическую 
практику самых современных методов диагности-
ки, но и послужило научно-исследовательской ба-
зой последующих клинических и фундаменталь-
ных изысканий. 

К.Р. Седов – автор свыше 600 печатных работ, 
в том числе 6 монографий, 11 изобретений, 12 учеб-
но-методических изданий, редактор 23 сборников 
научных трудов. Под его руководством и при на-
учном консультировании выполнены 99 кандидат-
ских и 7 докторских диссертаций. Из них 28 канди-
датских и 3 докторских диссертации были посвяще-
ны проблемам кардиологии [4, 5]. 

Невозможно переоценить вклад академика 
К.Р. Седова в развитие кардиологической служ-
бы Иркутской области. Вскоре после его приезда 
в Иркутск в 1961 г. состоялся первый набор врачей 
на курсы повышения квалификации по электрокар-
диографии и кардиологии. В 1964 г. под председа-
тельством К.Р. Седова организовано областное кар-
диологическое общество. К.Р. Седов инициирует 
открытие в 1958 г. кардиоревматологического цен-
тра (Н.А. Кравец, Л.П. Шевелева), в 1968 г. – ста-
ционарного кардиоревматологического отделения 
в г. Братске (Г.М. Лаптева), в 1974 г. – кардиологи-
ческого отделения в Иркутской областной клиниче-
ской больнице (ИОКБ) (заведующие – Н.А. Кравец, 
Г.Г. Булавинцева, Г.М. Лаптева, А.Л. Черкашина). 

Заложенные К.Р. Седовым 60 лет назад принципы 
работы кардиологической службы позволили совре-
менному поколению кардиологов региона под руко-
водством главного внештатного специалиста-карди-
олога области и заведующего кардиологическим от-
делением ИОКБ Н.А. Храмцовой успешно решать за-
дачи по коренному реформированию системы оказа-
ния помощи кардиологическим больным. Неизменно 
соблюдаются установленные К.Р. Седовым традиции 
тесного взаимодействия кардиологического отделе-
ния больницы с ведущими специалистами-кардиоло-
гами кафедры госпитальной терапии Иркутского го-
сударственного медицинского университета (ИГМУ), 
кафедры кардиологии и функциональной диагности-
ки Иркутской государственной медицинской акаде-
мии последипломного образования (ИГМАПО).
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УЧЕНИКИ И ПРОДОЛЖАТЕЛИ 
КАРДИОЛОГИЧЕСКОЙ ШКОЛЫ 
АКАДЕМИКА К.Р. СЕДОВА

Рафик Галимзянович Сайфутдинов – доктор 
медицинских наук, профессор, Заслуженный дея-
тель науки Республики Татарстан. Родился в 1951 г. 
в Казани. После окончания в 1975 г. ИГМИ рабо-
тал в кардиологическом отделении ИОКБ. В 1979 г. 
принят в академическую группу академика К.Р. Се-
дова. С декабря 1979 г. Р.Г. Сайфудинов на ка-
федре госпитальной терапии ИГМИ, где прошёл 
путь от ассистента до профессора. В 1995 г. орга-
низовал и до 1999 г. возглавлял кафедру внутрен-
них болезней с курсами профпатологии, токсико-
логии и военно-полевой терапии ИГМУ. В 1979 г. 
им была организована лаборатория электронного 
парамагнитного резонанса по исследованию пара-
магнитных центров в биологических тканях челове-
ка и их роли в патогенезе заболеваний, тем самым 
создано новое научное направление – электронный 
парамагнитный резонанс в клинике внутренних бо-
лезней [6]. В 1984 г. Р.Г. Сайфутдинов под руковод-
ством К.Р. Седова защитил кандидатскую диссер-
тацию «Исследование свободных радикалов крови 
и её компонентов у больных ишемической болез-
нью сердца», а в 1989 г. – докторскую диссертацию 
«Парамагнитные центры биологических жидко-
стей человека и их диагностическая и патогенети-
ческая роль при некоторых заболеваниях внутрен-
них органов» (научные консультанты – К.Р. Седов, 
М.Г. Воронков). Рафиком Галимзяновичем опубли-
ковано 549 работ в отечественной и 83 – в междуна-
родной печати, 9 монографий (две из них – в США 
и Японии), 36 учебно-методических изданий, полу-
чено 17 патентов на изобретения. Под его руковод-
ством выполнены 3 докторских и 30 кандидатских 

диссертаций. С 1999 г. по настоящее время профес-
сор Р.Г. Сайфутдинов заведует кафедрой госпи-
тальной и поликлинической терапии Казанской го-
сударственной медицинской академии – филиала 
ФГБОУ ДПО РМАНПО Минздрава России.

Галина Михайловна Орлова – доктор меди-
цинских наук, профессор. После окончания ИГМИ 
в 1979 г. работала врачом-нефрологом в ИОКБ. 
В 1988–1996 гг. – ассистент, в 2003–2022 гг. – заве-
дующий, а с 2022 г. – профессор кафедры госпиталь-
ной терапии ИГМИ, впоследствии ИГМУ. В 1996–
2003 гг. являлась доцентом на кафедре уронефрологии 
и кафедре терапии и кардиологии Иркутского госу-
дарственного института усовершенствования врачей 
(ИГИУВ). В 1992 г. защитила кандидатскую диссер-
тацию на тему «Парамагнитные центры крови у боль-
ных с хронической почечной недостаточностью» (на-
учные руководители – Т.П. Сизых, Р.Г. Сайфутди-
нов), в 2003 г. – докторскую диссертацию на тему 
«Хроническая почечная недостаточность в Прибайка-
лье: распространённость, клинико-эпидемиологиче-
ская характеристика, факторы риска ускоренного про-
грессирования» (научные консультанты – А.А. Дзи-
зинский, Н.А. Томилина). Будучи заведующей ка-
федрой госпитальной терапии, Г.М. Орлова активно 
развивала кардиологическое научное направление ка-
федры. Фокус исследований был направлен на этни-
ческие особенности кардиоваскулярной патологии 
в Прибайкалье и клинико-патогенетические аспек-
ты острого инфаркта миокарда. Под руководством 
Г.М. Орловой подготовлены 15 кандидатских дис-
сертаций, в том числе 7 – по кардиологической те-
матике. Г.М. Орлова – автор более 200 научных ра-
бот, 3 монографий, 20 учебных пособий, 3 патентов. 

РИС. 7. Профессор Г.М. ОрловаРИС. 6. Профессор Р.Г. Сайфутдинов
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Арнольд Рувимович Фукс (1939–1996) – 
кандидат медицинских наук, ассистент кафедры 
госпитальной терапии ИГМИ (1971–1979), до-
цент кафедры терапии и кардиологии ИГИУВа 
(1979–1996). Под руководством К.Р. Седова за-
щитил кандидатскую диссертацию по эпидеми-
ологии хронических заболеваний желчевыводя-
щих путей. Но главная его специальность – кар-
диология, в частности – эхокардиография, став-
шая «делом жизни». А.Р. Фукс внедрил эхокар-
диографию в клиническую практику иркутских 
больниц, разработал классификацию показателей 
систолической и диастолической дисфункции серд-
ца, воспитал целую плеяду учеников и последо-
вателей. По материалам исследований совместно 
с А.А. Дзизинским в 1995 г. написал уникальную 
на тот период монографию «Хроническая сердеч-
ная недостаточность». 

РИС. 8. Доцент А.Р. Фукс

Галина Прохоровна Гуртовая – кандидат ме-
дицинских наук, доцент, Заслуженный врач Россий-
ской Федерации. После окончания ИГМИ (в 1971 г.) 
работала врачом-терапевтом в ИОКБ. В 1977–
2023 гг. Г.П. Гуртовая – доцент кафедры госпиталь-
ной терапии ИГМУ. Блестящий клиницист, велико-
лепный преподаватель кардиологии и функциональ-
ной диагностики, наставник ординаторов по специ-
альности «Кардиология». В 1985 г. Г.П. Гуртовая 
под руководством К.Р. Седова защитила кандидат-
скую диссертацию на тему «Состояние сократи-
тельной способности миокарда и центральной ге-
модинамики у больных системной красной волчан-
кой». Автор около 100 научных публикаций и учеб-
ных пособий. 

Александр Фёдорович Портнягин – кандидат 
медицинских наук, доцент. В 1978 г. по инициативе 
К.Р. Седова и заведующего кафедрой госпитальной 
хирургии ИГМИ доцента В.И. Астафьева в ИОКБ ор-
ганизован кабинет, а затем отделение рентгенэндова-
скулярных методов диагностики и лечения, которое 
возглавил А.Ф. Портнягин и руководил им до 1991 г. 
В настоящее время А.Ф. Портнягин – доцент кафе-
дры госпитальной терапии ИГМУ, курирует лечеб-
ную и образовательную деятельность кафедры в об-
ласти кардиологии. Автор около 100 научных публи-
каций, 5 учебных пособий, патента на изобретение. 

КАРДИОЛОГИЧЕСКАЯ ШКОЛА 
АЛЕКСАНДРА АЛЕКСАНДРОВИЧА 
ДЗИЗИНСКОГО 

РИС.  9.  Александр Александрович Дзизинский 
(01.09.1936 – 14.01.2020), член-корреспондент РАН, док-
тор медицинских наук, профессор, заведующий кафедрой 
терапии и  кардиологии (1979–2012), ректор Иркутского 
государственного института усовершенствования вра-
чей (1988–2007), Заслуженный деятель науки Российской 
Федерации, Почётный кардиолог Российской Федерации

Александр Александрович Дзизинский родился 
1 сентября 1936 г. в г. Фастове Киевской области. 
В 1961 г. с отличием закончил Новосибирский го-
сударственный медицинский институт, где в даль-
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нейшем проработал 12 лет, пройдя путь от клини-
ческого ординатора и аспиранта до заведующего 
кафедрой факультетской терапии педиатрическо-
го факультета (1968–1973 гг.). Своими учителями 
Александр Александрович называл выдающихся от-
ечественных терапевтов Заслуженного деятеля нау-
ки РСФСР профессора Г.Д. Залесского и академика 
РАМН В.П. Казначеева. В 1964 г. под руководством 
В.П. Казначеева А.А. Дзизинский защитил канди-
датскую диссертацию «Гепарин, липопротеиназная 
и фибринолитическая активность крови у больных 
атеросклерозом при лечении препаратами йода», 
а в 1970 г., в возрасте 34 лет, – докторскую диссер-
тацию «Трофическая функция капилляро-соедини-
тельнотканных структур в патогенезе и клинике ате-
росклероза и гипертонической болезни». В 1973–
1976 гг. А.А. Дзизинский работал заведующим кли-
ническим отделом Института цитологии и генетики 
СО АН СССР (Новосибирск), а в 1976–1979 гг. – за-
местителем директора по науке и заведующим от-
делом атеросклероза Украинского НИИ кардиоло-
гии им. М.Д. Стражеско (Киев).

Но лучшие годы жизни профессора А.А. Дзи-
зинского прошли в Иркутске, в Иркутском госу-
дарственном институте усовершенствования врачей 
(ныне – Иркутская государственная медицинская 
академия последипломного образования (ИГМА-
ПО)), где в полной мере проявились его выдающи-
еся качества учёного, врача, педагога, организатора 
науки и здравоохранения. А.А. Дзизинский приехал 
в Иркутск в 1979 г., в год основания ИГИУВа, ор-
ганизовал и возглавил кафедру терапии (с 2004 г. – 
терапии и кардиологии) – первую кафедру вновь 
созданного института. С 1988 по 2007 г. А.А. Дзи-
зинский избирался ректором ИГИУВа, ставшего 
под его руководством ведущим научно-образова-
тельным центром дополнительного профессиональ-
ного медицинского образования Сибири и Дальне-
го Востока. С 2007 по 2020 г. А.А. Дзизинский яв-
лялся почётным ректором ИГМАПО.

Однако главным приоритетом разносторонней 
созидательной деятельности А.А. Дзизинского оста-
валась кафедра терапии и кардиологии, одна из луч-
ших терапевтических кафедр последипломного ме-
дицинского образования, известная далеко за пре-
делами Иркутска, основная учебная база подготов-
ки врачей-кардиологов Восточной Сибири (рис. 10). 

Здесь наиболее ярко проявился многогранный 
талант А.А. Дзизинского. За 33 года на кафедре, 
возглавляемой А.А. Дзизинским, прошли обучение 
более 9000 врачей, 182 ординатора, 100 интернов 
и 18 аспирантов. В 2012 г. за заслуги в деле подготов-
ки кардиологических врачебных кадров А.А. Дзи-
зинский одним из первых был удостоен премии 
Российского кардиологического общества «За вы-
дающийся вклад в образовательную деятельность 
в области кардиологии». Профессор А.А. Дзизин-
ский руководил кафедрой до 2012 г. В конце января 
2012 г. он оставляет Иркутск и переезжает в Киев. 

Все годы жизни А.А. Дзизинского в Иркутске трудно 
себе представить без имени Нелли Игнатьевны Дзи-
зинской, его супруги, кандидата медицинских наук, 
опытнейшего терапевта и кардиолога, в 90-е годы – 
доцента кафедры факультетской терапии ИГМИ.

А.А. Дзизинский – член-корреспондент РАМН 
с 19 февраля 1994 г. (член-корреспондент РАН – 
c 27 июня 2014 г.), Заслуженный деятель науки 
Российской Федерации, Почётный кардиолог Рос-
сии, Заслуженный работник здравоохранения Ре-
спублики Бурятия. А.А. Дзизинский являлся чле-
ном правления Всероссийского научного общества 
кардиологов, проблемной комиссии «Кардиоло-
гия» СО РАМН, Межведомственного научного со-
вета по сердечно-сосудистым заболеваниям РАМН 
и Минздрава России, Президиума ВСНЦ СО РАМН. 
Награждён орденами «За заслуги перед Отечеством» 
IV степени, «Почёта», тремя медалями и знаком «От-
личник здравоохранения». Профессор А.А. Дзизин-
ский скончался 14 января 2020 г. в г. Киеве. 

Член-корреспондент РАН А.А. Дзизинский 
оставил яркий след в науке. Научные исследования 
А.А. Дзизинского и руководимых им коллективов 
проводились по актуальным проблемам кардиоло-
гии, общей клинической патологии, медицинской ге-
нетики и курортологии. Большую научную ценность 
представляют фундаментальные труды А.А. Дзизин-
ского о роли гистогематических барьеров, кислород-
ного баланса тканей и гуморальных систем их регу-
ляции в патогенезе ряда патологических процессов. 
Материалы исследований по патологии микросо-
судов обобщены в первых двух отечественных мо-
нографиях на эту тему, написанных А.А. Дзизин-
ским совместно с В.П. Казначеевым («Клиническая 
патология транскапиллярного обмена» (1975) [7] 
и «Синдром капилляро-трофической недостаточ-
ности» (1975) [8]). А.А. Дзизинский одним из пер-
вых в стране начал изучение роли калликреин-кини-
новой системы в патогенезе и клинических прояв-
лениях стенокардии и инфаркта миокарда. Итогом 

РИС. 10. Профессор А.А. Дзизинский в своём рабочем 
кабинете на кафедре терапии ИГИУВа
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исследований стала первая отечественная моногра-
фия на эту тему «Кинины в физиологии и патоло-
гии сердечно-сосудистой системы» (1976, соавтор – 
О.А. Гомазков) [9]. А.А. Дзизинский внёс большой 
вклад в изучение генетики атеросклероза, ИБС, ги-
пертонической болезни. Совместно с В.П. Пузыре-
вым в 1977 г. им написана первая в СССР по дан-
ной тематике монография «Наследственность и ате-
росклероз» [10] (рис. 11). 

Иркутский период жизни А.А. Дзизинского ха-
рактеризуется успешным воплощением и дальней-
шим развитием его научных идей в области карди-
ологии. На кафедру терапии и кардиологии пригла-
шаются как ведущие учёные и клиницисты в об-
ласти кардиологии (А.А. Федотченко, А.Р. Фукс, 
Т.Н. Никитина, Е.А. Тарасова), так и талантливая 
молодёжь. Кафедра оснащается уникальной аппа-
ратурой. За короткий период защищаются десятки 
диссертаций. Формируется кардиологическая шко-
ла профессора Дзизинского. Проведены фундамен-
тальные исследования реактивности сердца и сосу-
дов, в том числе адренореактивности (А.А. Федот-
ченко, Д.Д. Молоков, С.Г. Абрамович, Н.И. Тимо-
феева), колебательных явлений в сердечном ритме 
и артериальном давлении (С.Г. Куклин, Ф.И. Беля-
лов, Ю.Ю. Смирнова, А.В. Гринчук), сократитель-
ной и диастолической функций миокарда у больных 
ИБС и гипертонической болезнью (А.А. Ананьев, 
А.Б. Болданов, Д.В. Пивень, К.В. Погодин). Приори-
тетными являются исследования А.А. Дзизинского 
и его учеников по проблемам артериальной гипер-
тензии (В.З. Пьянков, К.В. Протасов, Г.М. Синько-
ва, Д.А. Синкевич), инфаркта миокарда (В.П. Катю-
бин, В.Н. Тумак, А.В. Куприянова), коморбидности 
болезней системы кровообращения (В.П. Хохлов, 
А.В. Синьков, Н.А. Храмцова, Ю.Н. Краснова, 
Н.М. Быкова, Е.И. Батьянова, Е.Е. Кожевникова).

Материалы этих работ обобщены А.А. Дзизин-
ским в монографиях «Хроническая сердечная недо-
статочность» (1995, соавтор – А.Р. Фукс) [11], «Ате-
росклероз» (1997) [12], «Краткосрочная нестабиль-
ность при гипертонической болезни (Анализ. Про-
гноз)» (2003, соавтор – С.Г. Куклин) [13], «Изоли-
рованная систолическая артериальная гипертония: 
патогенез, диагностика, лечение» (2008, соавтор – 

К.В. Протасов) [14], «Кардиоваскулярная патология 
у больных ревматоидным артритом (клинико-патоге-
нетические взаимосвязи, диагностика и прогнозиро-
вание)» (2010, соавтор – Н.А. Храмцова) [15], в гла-
ве тома 5 «Атласа временных вариаций природных, 
антропогенных и социальных процессов» (2013, со-
авторы – С.Г. Куклин, И.М. Михалевич, Н.Ю. Рож-
кова, Ю.М. Титов, А.А. Темников).

Под руководством А.А. Дзизинского защище-
ны 15 докторских и 44 кандидатских диссертации. 
Им опубликовано 529 научных работ, в том числе 
11 монографий, 2 руководства и 22 учебных посо-
бия для врачей. Получено 16 авторских свидетельств 
и патентов. А.А. Дзизинский инициировал создание 
и в течение 15 лет являлся председателем диссерта-
ционного совета ИГМАПО по научным специаль-
ностям «Внутренние болезни» и «Нервные болез-
ни» [16]. 

Деятельность кардиологической школы 
А.А. Дзизинского неразрывно связана с практиче-
ской кардиологией. Клинической базой новой кафе-
дры стала в 1979 г. Дорожная клиническая больни-
ца на ст. Иркутск-Пассажирский (ДКБ). С того мо-
мента А.А. Дзизинский непосредственно участвует 
в формировании и во многом определяет развитие 
ДКБ и всей терапевтической службы Восточно-Си-
бирской железной дороги. В 1980 г. по инициативе 
А.А. Дзизинского в ДКБ открывается специализиро-
ванное кардиологическое отделение (заведующие – 
Л.И. Баженова, Н.В. Шкодина), в 2000 г. – кардио-
реанимационное отделение (заведующая – И.А. Ша-
рова). Представители школы А.А. Дзизинского 
не только изучают теоретические основы, но и ак-
тивно внедряют в кардиологическую практику реги-
она методы эхокардиографии и функциональной ди-
агностики (А.Р. Фукс, А.Б. Болданов, В.П. Хохлов, 
Л.И. Бараш, К.В. Погодин, Е.А. Петухова). 

А.А. Дзизинский – организатор и первый пре-
зидент Ассоциации терапевтов Иркутской области 
(1992), которая за тридцать лет своей работы ста-
ла настоящей школой кардиологов и врачей других 
терапевтических специальностей. Во главе аттеста-
ционной комиссии Минздрава Иркутской области 
он многие годы занимался аттестацией врачей-кар-
диологов. Совместно с ведущими кардиологами Си-

РИС. 11. Научные труды А.А. Дзизинского
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бири участвовал в реализации научно-практической 
программы РОНМЭКС («Разработать организацион-
ные и научные методы повышения эффективности 
кардиологической службы Сибири») [17]. 

РИС. 12. А.А. Дзизинский и академик РАН Р.С. Карпов 
на Байкале

А.А. Дзизинский принял участие в подготовке 
исторического «Первого доклада экспертов Науч-
ного общества по изучению артериальной гиперто-
нии, Всероссийского научного общества кардиоло-
гов и Межведомственного совета по сердечно-сосу-
дистым заболеваниям» – ДАГ 1 (2000), определив-
шего современную стратегию борьбы с артериаль-
ной гипертензией в России [18], был руководителем 
государственной программы «Профилактика и лече-
ние артериальной гипертонии в Иркутской области 
на 2002–2008 годы». 

УЧЕНИКИ И ПРОДОЛЖАТЕЛИ 
КАРДИОЛОГИЧЕСКОЙ ШКОЛЫ 
ЧЛЕНА-КОРРЕСПОНДЕНТА РАН 
А.А. ДЗИЗИНСКОГО

Александр Александрович Федотченко – док-
тор медицинских наук, профессор, Заслуженный 
работник высшей школы Российской Федерации, 

Отличник здравоохранения, Почётный профессор 
ИГМАПО. Родился 15 августа 1940 г. в семье вра-
чей. Его мама – З.С. Кобелевская – работала на ка-
федре госпитальной терапии ИГМИ, отец – врач-
травматолог, авиационный врач. В 1964 г. закон-
чил ИГМИ, в 1972 г. под руководством К.Р. Седо-
ва защитил кандидатскую диссертацию «Эффектив-
ность лечения больных гипертонической болезнью 
на Иркутском курорте «Ангара». Работал ассистен-
том кафедры госпитальной терапии ИГМИ. В 1972–
1979 гг. руководил палатой интенсивной терапии 
при кардиологическом отделении ИОКБ. В 1979 г. 
первым из всех сотрудников приглашён профессо-
ром А.А. Дзизинским на должность доцента вновь 
созданной кафедры терапии ИГИУВа. В 1986 г. 
А.А. Федотченко организовал в институте новую ка-
федру физиотерапии и курортологии, которую воз-
главлял до 2005 г., а затем до 2022 г. занимал долж-
ность профессора кафедры. В 1993 г. защитил док-
торскую диссертацию «Адренергическая реактив-
ность сердца и сосудов в механизмах развития ги-
пертонической болезни и влияния на неё курортной 
терапии» (научный консультант – А.А. Дзизинский). 
А.А. Федотченко – автор свыше 250 научных работ, 
в том числе 6 монографий, 8 изобретений, 22 учеб-
но-методических изданий, редактор 10 сборников 
научных трудов. 

РИС. 13. Профессор А.А. Федотченко

Сергей Германович Куклин – доктор меди-
цинских наук, профессор, Заслуженный врач Рос-
сийской Федерации. С.Г. Куклин в 1976 г. закон-
чил ИГМИ, под руководством К.Р. Седова обучал-
ся в ординатуре на кафедре госпитальной терапии. 
С 1979 г. работает на кафедре терапии ИГМАПО, 
которую возглавил в 2012 г. после А.А. Дзизинско-
го. За годы работы на кафедре С.Г. Куклин сфор-
мировался как великолепный клиницист, опытней-
ший врач-кардиолог с необычайно широким кру-



Байкальский медицинский журнал, 2024, Том 3, № 3 Baikal Medical Journal, 2024, Vol. 3, No 3

Научные обзоры литературы 
Scientific literature reviews 35

гозором и нестандартным клиническим мышлени-
ем. В 1990 г. защитил кандидатскую диссертацию 
«Динамика медленных волн в структуре сердечно-
го ритма у больных гипертонической болезнью», 
а в 2003 г. – докторскую диссертацию «Кратко-
срочные нестабильные состояния при гиперто-
нической болезни и ишемической болезни серд-
ца» (научный консультант – А.А. Дзизинский). 
С.Г. Куклин – президент Ассоциации терапевтов 
Иркутской области, председатель аттестационной 
комиссии по терапии Минздрава Иркутской обла-
сти. Автор и соавтор 115 научных статей, 6 моно-
графий, 5 патентов. Редактор 6 сборников науч-
ных трудов. 

РИС. 14. Профессор С.Г. Куклин

Станислав Григорьевич Абрамович – доктор 
медицинских наук, профессор, Заслуженный работ-
ник высшей школы Российской Федерации. Прошёл 
путь от старшего лаборанта кафедры терапии ИГИ-
УВа до заведующего кафедрой физиотерапии и ку-
рортологии (с 2019 г. – физической и реабилитаци-
онной медицины) ИГМАПО с 2005 г. В 1989 г. за-
щитил кандидатскую диссертацию «Состояние ре-
активности микрососудов, микроциркуляции и цен-
тральной гемодинамики у больных гипертонической 
болезнью под влиянием лечения сероводородными 
хлоридными натриевыми водами» (научный руково-
дитель – А.А. Дзизинский), в 2001 г. – докторскую 
диссертацию «Медико-биологическое обоснование 
применения физических методов лечения у больных 
гипертонической болезнью пожилого возраста» (на-
учные консультанты – А.А. Дзизинский, А.А. Фе-
дотченко). Автор более 500 публикаций, среди ко-

торых 13 монографий, 42 учебных пособия, 10 па-
тентов, 15 свидетельств о регистрации программ 
для электронных вычислительных машин и баз дан-
ных. С.Г. Абрамович внёс существенный вклад в из-
учение роли физических факторов в реабилитации 
при сердечно-сосудистых заболеваниях, в разра-
ботку технологий персонализированного лечения 
кардиологических больных в санаторно-курорт-
ных условиях.

РИС. 15. Профессор С.Г. Абрамович

Константин Викторович Протасов – док-
тор медицинских наук, профессор. В 1994 г. с от-
личием закончил ИГМИ. В 1998 г. под руковод-
ством Р.Г. Сайфутдинова защитил кандидатскую 
диссертацию «Холестеринпревращающая спо-
собность микрофлоры кишечника больных ише-
мической болезнью сердца», в 2008 г. – доктор-
скую диссертацию «Клинико-патогенетические 
взаимосвязи пульсового давления и прогрессиро-
вания артериальной гипертонии» (научный кон-
сультант – А.А. Дзизинский). С 2003 г. К.В. Про-
тасов работает в ИГМАПО, где прошёл путь от ас-
систента кафедры терапии и кардиологии до про-
ректора по научной работе – заместителя дирек-
тора по науке и развитию. В 2016 г. К.В. Протасов 
организовал и возглавил новую кафедру кардио-
логии (с 2018 г. – кардиологии и функциональ-
ной диагностики) ИГМАПО. Автор 390 публика-
ций, среди которых 3 монографии, 33 учебно-ме-
тодических издания, 7 патентов на изобретение, 
7 свидетельств о регистрации баз данных. Редак-
тор 3 сборников научных трудов. Под его науч-
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ным руководством подготовлены 7 кандидатских 
диссертаций. Является членом диссертационных 
советов 21.3.054.02 и 21.2.077.01, редакционно-
го совета «Российского кардиологического жур-
нала», профильной комиссии Минздрава России 
по кардиологии, руководителем Иркутского об-
ластного отделения Общероссийской обществен-
ной организации «Общество специалистов по сер-
дечной недостаточности». 

РИС. 16. Профессор К.В. Протасов

Наталья Анатольевна Храмцова – доктор 
медицинских наук, доцент. Закончила ИГМИ 
в 1995 г. В 2000 г. приглашена А.А. Дзизинским 
на кафедру терапии и кардиологии на должность 
ассистента кафедры. В 2002 г. Н.А. Храмцова за-
щитила кандидатскую диссертацию «Клинико-
эпидемиологическая характеристика поражений 
проксимального отдела бедра при остеопоро-
зе в популяции г. Иркутска» (научный руководи-
тель – Л.В. Меньшикова), в 2010 г. – докторскую 
диссертацию «Кардиоваскулярные заболевания 
при патологии суставов и остеопорозе в Прибай-
калье» (научный консультант – А.А. Дзизинский). 
Н.А. Храмцова – автор свыше 100 научных пу-
бликаций, 2 монографий, 2 патентов на изобре-
тения. Под её научным руководством выполнены 
2 кандидатские диссертации. В настоящее время 
Н.А. Храмцова – профессор кафедры терапии ИГ-
МАПО, заведующая отделением неотложной кар-
диологии ИОКБ, главный внештатный специалист-
кардиолог Министерства здравоохранения Иркут-
ской области, член профильной комиссии Минз-
драва России по кардиологии. 

РИС. 17. Д.м.н., доцент Н.А. Храмцова

Последнее десятилетие ознаменовалось ради-
кальным преобразованием и модернизацией кардио-
логической службы страны. Существенным образом 
изменилась система подготовки и повышения квали-
фикации кардиологических кадров. Прочный фунда-
мент иркутской кардиологии, заложенный К.Р. Се-
довым и А.А. Дзизинским, позволяет их ученикам 
и продолжателям успешно отвечать на вызовы вре-
мени, уверенно смотреть в будущее. Кардиологиче-
скую службу Иркутской области и ведущее кардио-
логическое стационарное отделение возглавляет уче-
ница А.А. Дзизинского профессор кафедры терапии 
ИГМАПО д.м.н. Н.А. Храмцова. В Иркутске функ-
ционирует специализированная кафедра кардиоло-
гии и функциональной диагностики ИГМАПО (за-
ведующий – профессор К.В. Протасов), призванная 
улучшить качество подготовки врачей-кардиоло-
гов. Активно продолжаются научные исследования 
в рамках межкафедральной темы научно-исследова-
тельской работы ИГМАПО «Болезни системы кро-
вообращения и коморбидная патология в Байкаль-
ском регионе: клинико-патогенетические и диагно-
стические аспекты» (руководители – К.В. Протасов, 
С.Г. Куклин). В 2022 г. научный коллектив в соста-
ве К.В. Протасова, С.Г. Куклина, О.В. Федориши-
ной, Е.В. Онучиной и О.А. Ивановой за цикл науч-
ных работ «Новые подходы к диагностике, лечению 
и профилактике сердечно-сосудистых заболеваний 
и их коморбидных форм» стал лауреатом областно-
го конкурса в сфере науки и техники 2022 года в но-
минации «За значительный вклад в развитие науки 
и техники и решение социально-экономических про-
блем Иркутской области». Бывший сотрудник ка-
федры терапии ИГИУВа, возглавляемой А.А. Дзи-
зинским, ныне – профессор кафедры геронтологии, 
гериатрии и клинической фармакологии ИГМАПО 
д.м.н. Ф.И. Белялов является председателем Иркут-
ского областного отделения Российского кардиоло-
гического общества.
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Признанием заслуг Иркутской кардиологической 
школы в становлении и развитии сибирской кардио-
логии явился Х юбилейный Съезд кардиологов Си-
бирского федерального округа, впервые в истории 
проведённый в г. Иркутске (7–9 сентября 2023 г.).
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ОТДАЛЁННЫЕ РЕЗУЛЬТАТЫ ТОТАЛЬНОЙ АРТРОПЛАСТИКИ И ПОЯСНИЧНОГО 
СПОНДИЛОДЕЗА В ХИРУРГИЧЕСКОМ ЛЕЧЕНИИ ДЕГЕНЕРАТИВНОГО 

ЗАБОЛЕВАНИЯ ПОЯСНИЧНЫХ МЕЖПОЗВОНКОВЫХ ДИСКОВ: 
СИСТЕМАТИЧЕСКИЙ ОБЗОР

Степанов И.А. 1, 2, Белобородов В.А. 1

1 ФГБОУ ВО «Иркутский государственный медицинский университет» Минздрава России (664003, г. Иркутск, 
ул. Красного Восстания, 1, Россия)

2 ООО «Харлампиевская клиника» (664025, г. Иркутск, ул. Горького, 8, Россия) 

РЕЗЮМЕ

Актуальность. Пациенты с длительно текущей дискогенной болью в нижней части спины, у которых не наблю-
дается клинического улучшения после консервативного лечения, направляются на хирургическое лечение: 
поясничный спондилодез или тотальную артропластику межпозвонковых дисков.
Цель исследования. Оценить долгосрочную эффективность и безопасность тотальной артропластики меж-
позвонковых дисков и поясничного спондилодеза у пациентов с дегенеративным заболеванием поясничных 
межпозвонковых дисков. 
Материал и методы. Разработана комплексная стратегия поиска литературных источников в базах данных 
PubMed/Medline и Кокрейновского центрального регистра рандомизированных контролируемых исследований. 
Поиск исследований проводился в период с января 2005 г. по май 2024 г. без ограничений по уровню доказа-
тельности или статусу публикаций. Анализировались как англоязычные статьи, так и отечественные публикации.
Результаты. В  рамках анализа соответствия систематическому обзору включены четыре рандомизиро-
ванных контролируемых исследования, охватывающих долгосрочные результаты хирургического лечения 
1325 пациентов с дегенеративным заболеванием поясничных межпозвонковых дисков. Различия в значениях 
продолжительности операции в группах тотальной артропластики и поясничного спондилодеза отсутствуют. 
В группе, где выполнялся поясничный спондилодез, объём кровопотери превысил аналогичный параметр 
в группе тотальной артропластики межпозвонковых дисков. Отсутствуют различия между группами тотальной 
артропластики и поясничного спондилодеза в степени выраженности боли в нижней части спины по визуальной 
аналоговой шкале. В группе тотальной артропластики поясничных межпозвонковых дисков уровень дееспо-
собности пациентов по Oswestry Disability Index в среднем на 9 % выше, чем в группе поясничного спондило-
деза. Процент удовлетворённости операцией в группе пациентов после тотальной артропластики превышает 
данный показатель в группе пациентов, перенёсших поясничный спондилодез. Проведённый анализ частоты 
встречаемости осложнений продемонстрировал отсутствие различий между сравниваемыми методиками. 
Частота выполнения реопераций в группе тотальной артропластики межпозвонковых дисков на пояснично-
крестцовом уровне на 48 % меньше аналогичного показателя в группе поясничного спондилодеза.
Заключение. Полученные клинические результаты тотальной артропластики межпозвонковых дисков на пояс-
ничном уровне с сохранением амплитуды движений оперированного сегмента и всего пояснично-крестцового 
отдела позвоночника позволяют утверждать, что данная методика является перспективной альтернативой 
поясничного спондилодеза.

Ключевые слова: межпозвонковый диск, поясничный отдел позвоночника, дегенеративное заболевание, 
тотальная артропластика диска, поясничный спондилодез, систематический обзор, рандомизированные кон-
тролируемые исследования
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ки и  поясничного спондилодеза в  хирургическом лечении дегенеративного заболевания поясничных 
межпозвонковых дисков: систематический обзор. Байкальский медицинский журнал. 2024; 3(3): 39-47. 
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LONG-TERM RESULTS OF TOTAL DISC ARTHROPLASTY AND LUMBAR FUSION 
IN THE SURGICAL TREATMENT OF DEGENERATIVE LUMBAR INTERVERTEBRAL 

DISC DISEASE: A SYSTEMATIC REVIEW

Ivan A. Stepanov 1, 2, Vladimir A. Beloborodov 1

1 Irkutsk State Medical University (664003, Irkutsk, Krasnogo Vosstaniya str., 1, Russian Federation) 
2 Kharlampievskaya Clinic (664025, Irkutsk, Gorkogo str., 8, Russian Federation) 

ABSTRACT

Background. Patients with long-standing discogenic low back pain who do not show clinical improvement after 
conservative treatment are referred to surgical treatment: lumbar fusion or total disc arthroplasty.
The  aim. To  assess the  long-term efficacy and  safety of  total intervertebral disc arthroplasty and  lumbar fusion 
in patients with degenerative lumbar disc disease.
Material and methods. A comprehensive strategy was developed to search for literature sources in the PubMed/
Medline and Cochrane Central Register of Controlled Trials databases. The search for studies was conducted from Janu-
ary 2005 to May 2024 without limitations on the evidence level or publication status. Both English-language articles 
and domestic publications were analyzed.
Results. Four randomized controlled trials covering long-term outcomes of  surgical treatment of  1325  patients 
with  degenerative lumbar disc disease were  included in  the  analysis of  compliance with  the  systematic review. 
There was no difference in the duration of surgery between the groups of total arthroplasty and lumbar fusion. The group 
of lumbar fusion had a higher blood loss than the group of total disc arthroplasty. No difference between the groups 
of total arthroplasty and lumbar fusion in the severity of low back pain according to the visual analogue scale were reg-
istered. In  the group of  total disc arthroplasty, the  level of patients’ disability according to  the Oswestry Disability 
Index was on average 9 % higher than in the group of lumbar fusion. The percentage of satisfaction with the surgery 
in the group of total disc arthroplasty exceeds this indicator in the group of lumbar fusion. The analysis of the complica-
tions incidence demonstrated the absence of differences between the compared methods. The frequency of reoperations 
in the group of total lumbosacral disc arthroplasty is 48 % lower than the same indicator in the group of lumbar fusion.
Conclusion. The obtained clinical results of total lumbar disc arthroplasty with preservation of the range of motion 
of the operated segment and the entire lumbosacral spine allow us to state that this technique is a promising alterna-
tive to lumbar fusion.

Key words: intervertebral disc, lumbar spine, degenerative disease, total disc arthroplasty, lumbar fusion, systematic 
review, randomized controlled trials

For citation: Stepanov  I.A., Beloborodov V.A. Long-term results of  total disc arthroplasty and  lumbar fusion 
in the surgical treatment of degenerative lumbar intervertebral disc disease: A systematic review. Baikal Medical 
Journal. 2024; 3(3): 39-47. doi: 10.57256/2949-0715-2024-3-3-39-47
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ВВЕДЕНИЕ

Дегенеративное заболевание межпозвонковых 
дисков пояснично-крестцового отдела позвоноч-
ника является наиболее распространённой причи-
ной боли в нижней части спины [1, 2]. Так, часто-
та встречаемости боли в нижней части спины, обу-
словленной дегенерацией поясничных межпозвон-
ковых дисков, варьирует от 62 до 84 % [2]. Стратегия 
лечения дегенеративного заболевания поясничных 
межпозвонковых дисков берет начало с нехирур-
гических подходов, включающих в себя комбина-
цию медикаментозного лечения, физиотерапевти-
ческого воздействия и лечебной физической куль-
туры. Пациенты с длительно текущей дискогенной 
болью в нижней части спины, у которых не наблю-
дается клинического улучшения после нескольких 
месяцев консервативного лечения, направляются 
на хирургическое лечение: поясничный спондило-
дез (ПС) или тотальную артропластику (ТА) меж-
позвонковых дисков [3–5].

Целью ПС выступает уменьшение выражен-
ности болевого синдрома за счёт устранения дви-
жения в поражённом сегменте. Как известно, ПС 
изменяет нормальную биомеханику поясничного 
отдела позвоночника и может привести к увели-
чению нагрузки на соседние сегменты [6]. Наибо-
лее частыми осложнениями ПС являются псевдо-
артроз, миграция и/или поломка установленной 
металлоконструкции, а также дегенерация/деге-
неративное заболевание смежных позвоночно-
двигательных сегментов [6, 7]. Несмотря на тот 
факт, что клинико-рентгенологические результа-
ты применения ПС значительно улучшились за по-
следние десятилетия, около трети пациентов по-
сле выполнения ПС продолжают испытывать бо-
левой синдром, что нередко приводит к повтор-
ным операциям [8].

ТА является современным методом хирургиче-
ского лечения пациентов с дегенеративным заболе-
ванием межпозвонковых дисков. Данный метод по-
зволяет сохранить сегментарные движения в опе-
рированном сегменте за счёт особого устройства 
имплантатов, имитирующих функцию диска. Обе-
спечивая сегментарное движение на поражённом 
уровне и восстанавливая стабильность позвоноч-
ника, ТА уменьшает степень выраженности боле-
вого синдрома, улучшает функциональные харак-
теристики и, в отличие от ПС, снижает риск раз-
вития дегенерации/дегенеративного заболевания 
смежных сегментов [9]. Конструкция современ-
ных имплантатов для выполнения ТА ещё боль-
ше позволяет сохранить естественные движения 
в оперированном сегменте, поддерживая контро-
лируемые поступательные и вращательные дви-
жения в нём [10].

Долгосрочные результаты применения ТА и ПС 
у пациентов с дегенеративным заболеванием пояс-
ничных межпозвонковых дисков представляются 

нам неоднозначными и во многом противоречивы-
ми. Так, ряд исследователей подтверждают преи-
мущества ТА перед ПС [10, 11]. Однако некоторые 
авторы утверждают об отсутствии различий в от-
далённых результатах применения ТА и ПС у па-
циентов с дегенеративным заболеванием межпоз-
вонковых дисков пояснично-крестцового отдела 
позвоночника [12, 13].

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ 

Оценить долгосрочную эффективность и безо-
пасность тотальной артропластики межпозвонко-
вых дисков и поясничного спондилодеза у пациен-
тов с дегенеративным заболеванием поясничных 
межпозвонковых дисков.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

Комплексная стратегия поиска и отбора  
литературных данных

Разработана комплексная стратегия поиска ли-
тературных источников в базах данных PubMed/
Medline и Кокрейновского центрального реги-
стра рандомизированных контролируемых иссле-
дований. Стратегия поиска источников включа-
ла в себя опцию с рандомизированным контро-
лем и представлена на рисунке 1. Поиск исследо-
ваний проводился в период с января 2005 г. по май 
2024 г. без ограничений по уровню доказатель-
ности или статусу публикаций. Анализировались 
как англоязычные статьи, так и отечественные пу-
бликации.

Ключевые слова для поиска литературных ис-
точников по MESH-словарю в базах данных PubMed/
Medline: *lumbar degenerative disc disease*[title] 
OR *lumbar disc replacement*[title] OR *artificial total 
disc replacement*[title] OR *lumbar arthroplasty*[title] 
OR *lumbar fusion*[title] OR *prosthesis*[title] 
OR *implantation*[title] OR *randomized controlled 
trial. Ключевые слова для поиска источников в ба-
зах данных eLibrary и КиберЛенинка: дегенера-
ция/дегенеративное заболевание; межпозвонко-
вый диск; пояснично-крестцовый отдел позвоноч-
ника; поясничный спондилодез; тотальная артро-
пластика межпозвонковых дисков; искусственный 
диск и кейдж.

Двумя исследователями проведён детальный 
анализ статей на наличие потенциально релевант-
ных заголовков, рефератов и полных текстов. Раз-
ногласия относительно включения/исключения 
литературных источников из обзора разрешались 
путём оценки публикации третьей стороной. На-
стоящий систематический обзор выполнен в со-
ответствии с международными рекомендациями 
по написанию систематических обзоров и метаа-
нализов PRISMA [14].
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Критерии соответствия
Соответствие исследований к включению в си-

стематический обзор определялось согласно кри-
териям PICOS (Population (выборка пациентов), 
Intervention (тип вмешательства), Comparison (срав-
ниваемые имплантаты), Outcomes (исходы), Study 
(дизайн исследования)). Рандомизированные кон-
тролируемые исследования соответствовали кри-
териям включения, если они сравнивали эффек-
тивность ТА и ПС в хирургическом лечении боли 
в нижней части спины, обусловленной дегенераци-
ей межпозвонковых дисков пояснично-крестцового 
отдела позвоночника. При этом период послеопе-
рационного наблюдения за пациентами составлял 
не менее 48 месяцев [15]. Анализу подвергнут ши-
рокий спектр искусственных дисков для выполне-
ния ТА на поясничном уровне (Charite (DePuy Spine, 

Рейнхем, Массачусетс), ProDisc-L (Synthes Spine, 
Вест-Честер, Пенсильвания), Maverick (Medtronic, 
Мемфис, Теннесси) и FlexiCore (Stryker Spine, Ал-
лендейл, Нью-Джерси). Варианты ПС включа-
ли передний поясничный межтеловой спондило-
дез, задний поясничный спондилодез, боковой по-
ясничный спондилодез и циркулярный спонди-
лодез. Исключению из систематического обзора 
подвергнуты те исследования, в которых сравни-
вали искусственные диски с другими импланта-
тами для поясничной ТА (т. е. activL, Kine-flex-L) 
или имела место утрата обратной связи более чем 
с 50 % респондентов в послеоперационном пери-
оде. Также из систематического обзора исключе-
ны одногрупповые или обсервационные исследо-
вания и клинические серии, основанные на суба-
нализе данных.

РИС. 1. Стратегия поиска и отбора литературных данных для включения в систематический обзор
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Анализируемые параметры
Анализируемые параметры извлечены из ис-

комых исследований и внесены в стандартизиро-
ванную форму одним автором, а затем введены 
в программное обеспечение Review Manager v. 5.3 
(Cochrane Collaboration, Копенгаген, Дания). Ана-
лизируемые данные повторно проверены вторым 
автором.

К анализируемым параметрам отнесены выра-
женность болевого синдрома в нижней части спины 
по визуальной аналоговой шкале (ВАШ), уровень 
нарушения дееспособности по Oswestry Disability 
Index (ODI), удовлетворённость пациентов про-
ведённой операцией, объём кровопотери, а также 
частота встречаемости повторных операций и ос-
ложнений.

Риск предвзятости исследований
Качество исследований оценивалось независи-

мо двумя авторами с использованием инструмен-
та Cochrane Collaboration для кумулятивной оцен-
ки риска систематической ошибки, которая под-
разумевает оценку риска систематической ошибки 
отбора (генерация последовательности, сокрытие 
распределения), систематической ошибки произ-
водительности (ослепление участников и персо-
нала), систематической ошибки обнаружения (ос-
лепление оценки результатов), систематической 
ошибки выбытия (неполные данные о результа-
тах), систематической ошибки отчётности (выбо-
рочная отчётность о результатах) и прочих систе-
матических ошибок (табл. 1). Исследования гради-
ровались на низкую, неопределённую и высокую 

Т А Б Л И Ц А   1 

ОЦЕНКА РИСКА СИСТЕМАТИЧЕСКОЙ ОШИБКИ ДЛЯ КАЖДОГО ИССЛЕДОВАНИЯ,  
ВКЛЮЧЁННОГО В СИСТЕМАТИЧЕСКИЙ ОБЗОР
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Gornet M.F. et al., 2010 + + – ? ? ?

Guyer R.D. et al., 2009 + + ? + ? ?

Sköld C. et al., 2013 + + ? + ? ?

Zigler J.E. et al. 2012 + + ? + ? ?

Примечание.  – низкий риск;  – неопределённый риск;  – высокий риск.

0% 25% 50% 75% 100%

Генерация последовательности данных

Сокрытие данных исследования

Использование процедуры ослепления

Неполный перечень полученных данных исследования

Выборочное представление результатов исследования

Иные параметры

РИС. 2. Суммарные риски систематической ошибки для всех исследований, включённых в систематический обзор: 
 – низкий риск;  – неопределённый риск;  – высокий риск
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степени риска систематической ошибки (рис. 2). 
Разногласия между двумя авторами также разре-
шались третьей стороной.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

Поиск литературных данных
В рамках анализа соответствия систематиче-

скому обзору включены четыре рандомизирован-
ных контролируемых исследования, охватыва-
ющих долгосрочные результаты хирургическо-
го лечения 1325 пациентов с дегенеративным за-
болеванием поясничных межпозвонковых дисков 
[11, 16–18]. Общая характеристика исследований, 
включённых в данный обзор, приведена в табли-
це 2.

Во всех исследованиях, соответствующих кри-
териям включения в обзор, отражены необходимые 
оцениваемые параметры. В указанных сообщени-
ях представлена полноценная информация о при-
менении различных типов искусственных дисков 
для ТА межпозвонковых дисков на поясничном 
уровне и кейджей для ПС.

Продолжительность оперативного  
вмешательства

Проведённый систематический обзор показал, 
что различия в значениях продолжительности опе-
рации в группах ТА и ПС отсутствуют.

Объём кровопотери
В группе ПС объём кровопотери превысил тако-

вой в группе ТА межпозвонковых дисков.

Клинические параметры
Отсутствуют различия между группами ТА и ПС 

в степени выраженности боли в нижней части спи-
ны по ВАШ. Вместе с тем в группе ТА пояснич-
ных межпозвонковых дисков уровень дееспособ-
ности пациентов по ODI в среднем на 9 % выше, 
чем в группе ПС.

Удовлетворённость пациентов операцией
Процент удовлетворённости проведённым опе-

ративным вмешательством в группе пациентов по-
сле ТА превышает данный показатель в группе па-
циентов, перенёсших ПС.

Осложнения
Проведённый анализ частоты встречаемости ос-

ложнений продемонстрировал отсутствие различий 
между сравниваемыми методиками.

Повторные оперативные вмешательства
Частота выполнения реопераций в группе ТА 

межпозвонковых дисков на пояснично-крестцовом 
уровне на 48 % меньше такового показателя в груп-
пе ПС.

ОБСУЖДЕНИЕ

Данный систематический обзор включил в себя 
четыре рандомизированных контролируемых иссле-
дования, в которых представлены результаты приме-
нения ТА и ПС у пациентов с дегенеративным забо-
леванием поясничных межпозвонковых дисков с пе-
риодом послеоперационного наблюдения не менее 
48 месяцев [11, 16–18]. Анализу подвергнуты как ин-
траоперационные, так и клинические параметры при-
менения указанных хирургических методик. В мета-
анализе J. Wei и соавт. [19] наглядно продемонстри-
ровано отсутствие статистически значимых разли-
чий в значениях продолжительности оперативного 
вмешательства и объёма кровопотери между груп-
пами ТА и ПС, что частично согласуется с результа-
тами проведённого нами систематического обзора. 
Необходимо отметить, что сравнительная характе-
ристика интраоперационных параметров ТА и ПС, 
указанных в большей части рандомизированых кон-
тролируемых клинических исследований, является 
некорректной. Это объясняется тем, что в группу 
ПС включены пациенты, которым выполнены опера-
ции открытого или минимально-инвазивного транс-

Т А Б Л И Ц А   2

ОБЩАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА ИССЛЕДОВАНИЙ, ВКЛЮЧЁННЫХ В СИСТЕМАТИЧЕСКИЙ ОБЗОР

Исследование Год Страна Дизайн
Количество 

оперированных 
сегментов

Количество 
пациентов

Средний 
возраст (лет)

Мужской пол 
(%)

ТА ПС ТА ПС ТА ПС

Gornet M.F. et al., 2010 2010 США
РКИ, 

31 центр
1 405 172 39,9 40,2 50,6 50

Guyer R.D. et al., 2009 2009 США
РКИ, 

14 центров
1 41 33 40 38,8 52 56

Sköld C. et al., 2013 2013 Швеция РКИ, 1 центр 1 80 72 40,2 38,5 40 42

Zigler J.E. et al. 2012 2012 США
РКИ, 

17 центров
1 161 75 38,7 40,4 50,9 45,3

Примечание. РКИ – рандомизированное контролируемое исследование.
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фораминального или переднего/бокового ПС, кото-
рые, безусловно, отличаются друг от друга по ряду 
хирургических параметров.

В систематическом обзоре J. Zigler и соавт. [20] 
наглядно показано, что нет различий между группами 
ТА и ПС в степени выраженности боли в нижней ча-
сти спины по ВАШ и уровне дееспособности по ODI 
в отдалённом периоде послеоперационного наблю-
дения за пациентами. Полученные нами данные под-
тверждают результаты вышеуказанного обзора.

Известно, что наиболее частым осложнением по-
сле операции ПС выступает дегенеративное заболе-
вание смежных сегментов. Выполнение ПС сопряже-
но со значительным снижением амплитуды движе-
ний оперированного сегмента, однако это компенси-
руется увеличением амплитуды движений смежных 
позвоночно-двигательных сегментов [21]. В отли-
чие от ПС, ТА межпозвонковых дисков сохраняет 
нормальные биомеханические параметры не толь-
ко оперированного сегмента, но и всего пояснично-
го отдела позвоночного столба. Это позволяет пре-
дотвратить дегенерацию смежных сегментов [22]. 
При этом ТА межпозвонковых дисков имеет ряд не-
достатков. Одним из таких недостатков является ге-
теротопическая оссификация, которая представляет 
собой патологический процесс образования кости 
в тканях, в норме не имеющих остеогенного потен-
циала. Формирование гетеротопических оссифика-
тов после выполнения ТА межпозвонковых дисков 
может приводить к выраженному снижению ампли-
туды движений оперированного сегмента и тем са-
мым способствовать увеличению нагрузки на смеж-
ные сегменты с развитием дегенеративных измене-
ний в последних [23]. В настоящее время перспек-
тивным научным направлением в спинальной хирур-
гии является изучение молекулярно-генетических 
механизмов образования очагов гетеротопической 
оссификации. Среди ключевых патогенетических 
механизмов формирования костных гетеротопий 
выделяют гиперпродукцию костных морфогенети-
ческих белков, простагландина Е2 и мутацию в гене 
2q23-24.9, кодирующем рецептор костного морфо-
генетического белка 1-го типа, что в конечном ито-
ге приводит к активации внутриклеточных сигналь-
ных путей, ответственных за образование эктопиче-
ской костной ткани [24–26].

На основании полученных нами результатов 
различий в распространённости осложнений между 
группами ТА и ПС не отмечено, что подтверждает 
и дополняет выводы исследования M.J. Rao и соавт. 
[27]. Необходимо подчеркнуть, что для детального 
анализа состояния оперированного сегмента и смеж-
ных с ним уровней необходимо проведение иссле-
дований, направленных на изучение особенностей 
биомеханики последних.

Преимущества исследования
Настоящий систематический обзор имеет не-

сколько преимуществ перед другими обзорами. 

Во-первых, это единственный в отечественной ли-
тературе систематический обзор, изучающий дол-
госрочную эффективность ТА как класса опера-
тивных вмешательств по сравнению с ПС у па-
циентов с дегенеративным заболеванием дисков 
на поясничном уровне. Во-вторых, в обзор вклю-
чены только исследования с высоким уровнем ме-
тодологии (т. е. рандомизированные контролиру-
емые исследования с катамнезом не менее 48 ме-
сяцев). И в-третьих, нами проведён всесторонний 
поиск литературных источников, в ходе которого 
выявлены рандомизированные исследования с при-
менением широкого спектра искусственных дис-
ков и кейджей.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

ТА в сравнении с ПС является эффективным 
и безопасным методом хирургического лечения па-
циентов с дегенеративным заболеванием пояснич-
ных межпозвонковых дисков. Полученные кли-
нические результаты ТА межпозвонковых дисков 
на поясничном уровне с сохранением амплитуды 
движений оперированного сегмента и всего пояс-
нично-крестцового отдела позвоночника позволя-
ют утверждать, что данная методика является пер-
спективной альтернативой ПС.
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РЕЗЮМЕ

Актуальность. В статье представлен редкий случай ущемлённой грыжи пищеводного отверстия диафрагмы 
после эзофагэктомии. 
Описание клинического случая. В клинику поступил пациент с жалобами на давящие боли за грудиной 
и в левой половине грудной клетки, вздутие живота, периодическую рвоту, задержку стула и газов, что про-
должалось в течение двух суток. Установлено, что пациенту 9 месяцев назад в онкологическом диспансере 
выполнена субтотальная эзофагэктомия с пластикой пищевода желудком по методике Льюиса по поводу зло-
качественного новообразования кардиального отдела желудка. Проводилась дифференциальная диагностика 
между ишемической болезнью сердца, левосторонней пневмонией, острым панкреатитом, спаечной болез-
нью с нарушением пассажа по желудочно-кишечному тракту. Пациенту выполнен комплекс диагностических 
исследований, в том числе мультиспиральная компьютерная томография органов грудной клетки, брюшной 
полости и  забрюшинного пространства, при  которой была выявлена левосторонняя грыжа пищеводного 
отверстия диафрагмы. Клинические признаки острой кишечной непроходимости появились на  2-е  сутки 
госпитализации. При оперативном вмешательстве установлена причина острой кишечной непроходимости – 
ущемление петель тонкой кишки в грыже левого купола диафрагмы, некроз петель тонкой кишки. Выполнена 
резекция тонкой кишки с наложением тонко-тонкокишечного анастомоза «конец в конец», назоинтестинальная 
интубация, пластика левого купола диафрагмы. Ранний послеоперационный период протекал без осложне-
ний. Назоинтестинальный зонд удалён на 4-е сутки после восстановления пассажа по желудочно-кишечному 
тракту. Пациент выписан с выздоровлением на 10-е сутки после операции. 
Заключение. Особенность данного клинического наблюдения состоит в редком варианте ущемлённой гры-
жи пищеводного отверстия диафрагмы. Наиболее часто происходит ущемление желудка, а после операций 
по  методике Льюиса ущемлённые грыжи пищеводного отверстия диафрагмы встречаются крайне редко 
(не более 4 %), и содержимым грыжевого мешка тонкая кишка бывает также редко (не более 20 % всех случаев).

Ключевые слова: ущемлённая грыжа пищеводного отверстия диафрагмы, эзофагэктомия, острая кишечная 
непроходимость
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ABSTRACT

Background. The article presents a rare case of strangulated hiatal hernia after esophagectomy.
Description of a clinical case. The patient was admitted to the clinic with complaints of pressing retrosternal and left 
thoracic pain, bloating, periodic vomiting, stool and gas retention, which lasted for two days. It was found that 9 months 
ago in the oncology dispensary, the patient underwent subtotal esophagectomy with esophagoplasty with the stomach 
according to Lewis for a malignant neoplasm of the gastric cardia. Differential diagnostics were carried out between 
ischemic heart disease, left-sided pneumonia, acute pancreatitis, adhesive disease with impaired passage through 
the gastrointestinal tract. The patient underwent a series of diagnostic tests, including multispiral computed tomography 
of the chest, abdominal cavity and retroperitoneal space, which revealed a left-sided hiatal hernia. Clinical signs of acute 
intestinal obstruction appeared on the day 2 of hospital stay. During surgery, we determined the cause of acute intes-
tinal obstruction – a strangulation of small intestinal loops in a hernia of left hemidiaphragm, necrosis of small intestinal 
loops. Small intestine was resected with applying end-to-end ileoileal anastomosis, performing nasointestinal intuba-
tion and plastic surgery of the left hemidiaphragm. The early postoperative period was uneventful. The nasointestinal 
tube was removed on the day 4 after restoration of gastrointestinal transit. The patient was discharged with recovery 
on the day 10 after the surgery.
Conclusion. The peculiarity of  this clinical observation is  the  rare variant of  strangulated hiatal hernia. The most 
common type of strangulation is the stomach, and after Lewis surgery, strangulated hiatal hernias are extremely rare 
(no more than 4 %), and small intestine can rarely be the contents of the hernial sac (no more than 20 % of all cases).

Key words: strangulated hiatal hernia, esophagectomy, acute intestinal obstruction
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ВВЕДЕНИЕ

Ущемлённая грыжа пищеводного отверстия ди-
афрагмы (ГПОД) является достаточно распростра-
нённым явлением в ургентой абдоминальной хирур-
гии. В большинстве случав содержимым грыжево-
го мешка является желудок, который пролабирует 
в заднее средостение – как частично, так и целиком. 
Также содержимым грыжевого мешка могут быть 
левая доля печени, тонкая и толстая кишка. Некроз 
органов в ущемлённой ГПОД приводит к перфора-
ции и перитониту, требует незамедлительного хи-
рургического вмешательства [1–9].

Особый интерес представляют ГПОД после эзо-
фагэктомии. Наиболее часто при пластике пищевода 
после его удаления используют желудочный транс-
плантат. Трансплантат (желудок или желудочный 
стебель) перемещается в заднее средостение с фор-
мированием пищеводно-желудочного анастомоза 
на шее (операция типа Денка – Турнера) или в пра-
вую плевральную полость с внутриплевральным пи-
щеводно-желудочным анастомозом (операция типа 
Льюиса) [10]. 

ГПОД после эзофагэктомии и пластики пище-
вода типа Льюиса встречаются крайне редко, в 1,5–
4 % наблюдений. Авторами отмечено, что ГПОД 
после миниинвазивных операций встречаются чаще 
(4,5–5 %), чем после открытых операций (1–1,5 %) 
[11–23]. После таких операций наиболее часто со-
держимым грыжевого мешка является толстая киш-
ка (60 % наблюдений), значительно реже – тонкая 
кишка (20 % случаев) и толстая и тонкая кишка од-
новременно (20 %) [11–23]. Причину этой значи-
тельной разницы авторы видят в том, что при ми-
ниинвазивных эндовидеохирургических операци-
ях не ушиваются пищеводное отверстие диафрагмы 
и место диафрагмотомиии на правом куполе во из-
бежание ущемления желудочного трансплантата. 
При открытых операциях, как правило, желудоч-
ный трансплантат фиксируют к краям отверстия ди-
афрагмы – это уменьшает натяжение и профилакти-
рует грыжи [10]. Ряд авторов считают, что ущемлён-
ные ГПОД после эзофагэктомии встречаются гораз-
до чаще (до 17 %) и не распознаются из-за стёртой 
атипичной клинической картины [24, 25]. 

КЛИНИЧЕСКИЙ ПРИМЕР

Представляем клиническое наблюдение ущем-
лённой грыжи пищеводного отверстия диафрагмы 
после эзофагэктомиии с пластикой пищевода по ме-
тодике Льюиса с атипичной клинической картиной.

Пациент Ч., 66 лет, поступил 20.12.2023 на ле-
чение в ОГБУЗ «Иркутская городская клиническая 
больница № 1». При обращении в клинику предъ-
являл жалобы на давящие боли за грудиной и в ле-
вой половине грудной клетке, приступообразные 
боли в животе, вздутие, отрыжку воздухом, задерж-

ку стула и газов. Данные жалобы беспокоят в тече-
ние 2 суток, усиление болевого синдрома в течение 
последних 6 часов. В марте 2023 г. по поводу злока-
чественного новообразования (умеренно-дифферен-
цированная аденокарцинома Т3N0M0) кардиально-
го отдела желудка с переходом на дистальный отдел 
пищевода больному в Иркутском областном онколо-
гическом диспансере выполнена субтотальная эзо-
фагэктомия с пластикой желудочным транспланта-
том в правой плевральной полости и пищеводно-же-
лудочным анастомозом на шее (операция типа Лью-
иса (рис. 1)). Сопутствующие заболевания: сахарный 
диабет 2-го типа (индивидуальный целевой уровень 
гликированного гемоглобина – менее 8,0 %); арте-
риальная гипертония III стадия, риск 4; рак предста-
тельной железы рТ2бN0M0 3-я клиническая группа. 

РИС. 1. Схема пластики пищевода по А. Льюису

При госпитализации состояние больного расце-
нено как средней степени тяжести; сознание ясное, 
контактен, адекватен; со стороны сердечно-сосуди-
стой системы патологических изменений нет; отме-
чено ослабление дыхания в нижних отделах грудной 
клетки слева; хрипов и крепитации не выслушива-
лось. Живот обычной формы и величины, участвует 
в акте дыхания, мягкий, напряжения мышц передней 
брюшной стенки нет, при пальпации умеренно бо-
лезненный во всех отделах, симптомов раздражения 
брюшины нет, перистальтика кишечника ослабле-
на. Со слов больного, стул был сутки назад, оформ-
ленный, без патологических примесей, периодиче-
ски отходили газы. Мочеиспускание свободное. По-
слеоперационные рубцы на животе, грудной клетке 
и шее в удовлетворительном состоянии. Лимфоуз-
лы не увеличены, не пальпировались.

При проведении ультразвукового исследования 
органов брюшной полости выявлены диффузные из-
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менения в поджелудочной железе. Свободной жидко-
сти в брюшной полости не выявлено. В общем ана-
лизе крови умеренный лейкоцитоз (10,5 × 1012/л). 
На обзорной рентгенограмме органов грудной клет-
ки (рис. 2) в правой плевральной полости – контуры 
желудочного трансплантата, в левой плевральной по-
лости – снижение прозрачности нижней доли левого 
лёгкого, пневматоз петель тонкой кишки с единич-
ными горизонтальными уровнями жидкости. Муль-
тиспиральная компьютерная томография (МСКТ) ор-
ганов грудной клетки и брюшной полости: левосто-
ронний малый гидроторакс; компрессионный ате-
лектаз нижней доли левого лёгкого, где была также 
не исключена левосторонняя нижнедолевая пнев-
мония (интерстициальный тип инфильтрации); рас-
ширение петель тонкой кишки, пневматоз (рис. 3).

РИС.  2. Пациент  Ч. Рентгенограмма органов грудной 
клетки

РИС.  3. Пациент  Ч. МСКТ-картина левосторонней ди-
афрагмальной грыжи: в правой плевральной полости – 
контуры искусственного пищевода из желудка

Пациент госпитализирован в хирургическое от-
деление с диагнозом: ГПОД, спаечная болезнь, на-
рушение пассажа по желудочно-кишечному тракту 
(ЖКТ). Проводилась консервативная инфузионно-
коррегирующая и спазмолитическая терапия. От-
мечена положительная динамика в виде уменьше-
ния болевого синдрома, отхождения стула и газов

На следующие сутки в состоянии больного поя-
вилась отрицательная динамика в виде усиления бо-
левого синдрома, вздутия живота, рвоты. Ситуация 
расценена как ущемление ГПОД. 21.12.2023 выпол-
нена срединная лапаротомия. В брюшной полости 
имелся умеренно выраженный рубцово-спаечный 
процесс. Желудок перемещён в средостение (ранее 
выполненная операция типа Льиюса). При ревизии 
часть петель тонкой кишки через пищеводное от-
верстие диафрагмы с переходом на сухожильную 
часть левого купола диафрагмы пролабируют в ле-
вую плевральную полость (рис. 4). 

РИС. 4. Пациент Ч. Грыжа пищеводного отверстия диа-
фрагмы с распространением на левый купол диафрагмы

После рассечения ущемляющего кольца пет-
ли тонкой кишки петли вправлены в брюшную по-
лость (рис. 5). На расстоянии 120 см от связки Трей-
ца имеется участок некроза тонкой кишки протя-
жённостью 15 см (рис. 6). Произведена резекция 
изменённого участка тонкой кишки на протяже-
нии 50 см. Наложен тонко-тонкокишечный анасто-
моз «конец в конец» однорядным швом. Выполнена 
назоитестинальная интубация. Произведена пласти-
ка дефекта диафрагмы. Брюшная и левая плевраль-
ная полости дренированы. Послеоперационный пе-
риод протекал без осложнений. Дренаж из брюш-
ной полости удалён на 2-е сутки. Назоинтестиналь-
ный зонд и дренаж из левой плевральной полости 
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удалены на 4-е сутки после восстановления пасса-
жа по ЖКТ и при отсутствии отделяемого по дрена-
жу из левой плевральной полости. На контрольной 
рентгенограмме органов грудной клетки патологии 
со стороны левой плевральной полости не выявлено. 
30.12.2023 пациент в удовлетворительном состоя-
нии выписан на 10-е сутки после операции. В фев-
рале 2024 г. пациент опрошен по телефону. Жалоб 
не имеет, чувствует себя удовлетворительно. По-
вторных операций не было. От предложенного об-
следования и осмотра пациент отказался.

РИС. 5. Пациент Ч. Содержимое грыжевого мешка – пет-
ли тонкой кишки

РИС. 6. Пациент Ч. Участок некротизированной тонкой 
кишки

ОБСУЖДЕНИЕ

Пластика пищевода при различных заболевани-
ях является одной из наиболее травматичных опе-
раций на пищеводе [10]. В последнее время широко 
используется малоинвазивный метод с применени-
ем эндовидеохирургических способов операции [3, 
6, 8]. Это позволяет минимизировать операционную 
травму и ускорить процесс выздоровления пациен-
тов. Вместе с этим наблюдается и увеличение часто-
ты послеоперационных осложнений. В публикациях 
наиболее часто отмечают случаи ущемления органов 
брюшной полости в пищеводном отверстии диафраг-
мы. Большинство авторов отмечают, что наиболее 
часто содержимым грыжевого мешка является тол-
стая кишка, тонкая кишка пролабирует в пищевод-
ное отверстие диафрагмы значительно реже [24, 25]. 

Наше клиническое наблюдение подтверждает об-
щее мнение авторов о риске развития редкого послео-
перационного осложнения у пациентов с искусствен-
ным пищеводом из желудка. Также авторы указыва-
ют на нетипичность клинической картины у больных 
с ущемлением в ГПОД разных органов брюшной по-
лости, что полностью совпало с нашим клиническим 
наблюдением. Проведённое обследование установило 
факт наличия ГПОД у этого больного, но отсутствие 
клиники острой кишечной непроходимости отложило 
на определённое время хирургическое вмешательство. 
Некроз тонкой кишки у данного пациента развился до-
статочно быстро и потребовал резецирующей опера-
ции, которая завершилась полным выздоровлением. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

Данное клиническое наблюдение позволило нам 
сделать следующие вводы. Ущемлённая ГПОД по-
сле эзофагэктомии – редкое явление в ургентной хи-
рургии, в нашей клинике данный клинический слу-
чай имел место впервые более чем за 30 лет. Диа-
гноз ГПОД был поставлен при поступлении, клини-
ческая картина носила стёртое и невыраженное про-
явление, картина острой кишечной непроходимости 
развилась на 2-й день госпитализации. Хирургиче-
ское лечение (устранение ущемлённой ГПОД, резек-
ция некротизированной тонкой кишки с анастомо-
зом, ушивание дефекта диафрагмы) привело к пол-
ному выздоровлению пациента.
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РЕЗЮМЕ

Актуальность. Дифференциальная диагностика объёмных образований периферических нервов и их семи-
отика с использованием магнитно-резонансной томографии (МРТ) является одним из самых сложных раз-
делов в нейрохирургии. Редкой причиной компрессионно-ишемической нейропатии периферических нервов 
являются интраневральные ганглиозные кисты.
Описание клинического случая. В статье представлен редкий случай интраневральной ганглиозной кисты 
локтевого нерва, которая стала причиной компрессионно-ишемической нейропатии локтевого нерва с уровнем 
поражения в кубитальном канале. После детального комплексного клинико-инструментального обследования 
произведено предоперационное планирование. Учитывая наличие чёткой плоскости диссекции, использование 
микрохирургической техники позволило выполнить тотальное удаление опухоли без нарушения целостности 
локтевого нерва с полным регрессом компрессионно-ишемической нейропатии. Гистологически подтверждена 
интраневральная ганглиозная киста.
Заключение. При обнаружении у пациента клинических проявлений компрессионно-ишемической нейропатии 
локтевого нерва на уровне кубитального канала, помимо ультразвукового обследования и электронейромио-
графии, необходимо проведение МРТ для исключения объёмного образования данной области. Микрохирур-
гическое удаление ганглиозной кисты является высокоэффективным методом лечения, который позволяет 
сохранить целостность периферического нерва и его оболочек, а также достичь полного регресса симптоматики.

Ключевые слова: локтевой нерв, компрессионно-ишемическая нейропатия, синдром кубитального канала, 
интраневральная ганглиозная киста, трудности лечебно-диагностической тактики
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ABSTRACT 

Background. Differential diagnostics of mass lesion of peripheral nerves and their semiotics using magnetic resonance 
imaging is one of the most complex sections in neurosurgery. A rare cause of entrapment neuropathy of peripheral 
nerves are intraneural ganglion cysts.
Case description. The article presents a rare case of an intraneural ganglion cyst of the ulnar nerve, which caused 
entrapment neuropathy of the ulnar nerve with a cubital canal lesion. After a detailed comprehensive clinical and instru-
mental examination, preoperative planning was carried out. Given the presence of a clear dissection plane, using 
microsurgical techniques made it possible to perform total tumor removal without compromising the integrity of the ulnar 
nerve with complete regression of entrapment neuropathy. An intraneural ganglion cyst was histologically confirmed.
Conclusion. If clinical manifestations of entrapment neuropathy of the cubital ulnar nerve are detected in a patient, 
it is necessary to carry out magnetic resonance imaging in addition to ultrasound examination and electroneuromyo-
graphy in order to exclude a mass lesion in this area. Microsurgical removal of a ganglion cyst is a highly effective 
treatment method that allows us to preserve the integrity of the peripheral nerve and its sheaths, as well as to achieve 
complete regression of symptoms.

Key words: ulnar nerve, entrapment neuropathy; cubital tunnel syndrome, intraneural ganglion cyst, difficulties of diag-
nostic and treatment tactics
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ВВЕДЕНИЕ

Локтевой нерв является длинной ветвью плече-
вого сплетения, отходящей от C8–T1 спинномозго-
вых корешков и не имеет ветвей на плече. Существу-
ет пять основных мест компрессии локтевого нерва, 
но наиболее уязвимой и частой локализацией явля-
ется кубитальный канал [1].

Изучение анамнеза заболевания, полное клини-
ко-инструментальное обследование, включающее 
нейровизуализационное и электрофизиологическое 
исследование нерва, позволяет оценить нарушение 
его проводимости и локализацию патологическо-
го процесса. Оперативное вмешательство считает-
ся высокоэффективной методикой и в зависимости 
от выявленной патологии заключается в изолиро-
ванной декомпрессии или транспозиции нерва [2].

Ганглиозные кисты периферических нервов – 
объёмные образования неопухолевой природы, име-
ющие плотную фиброзную капсулу и гелеобразное 
содержимое. По локализации кист выделяют следу-
ющие периферические нервы: надлопаточный, лок-
тевой, лучевой, срединный, запирательный, икро-
ножный, большеберцовый, малоберцовый [3–5].

Несмотря на частую распространённость в мало-
берцовом нерве, первый её случай описан C. Sultan 
в 1921 г. [6], первая интраневральная киста срединно-
го нерва была зарегистрирована A.S. Hartwell в 1901 г. 
[7]. В мировой литературе частота интраневральной 
ганглиозной кисты локтевого нерва составляет около 
9 % случаев от всех кист периферических нервов [8]. 
Учитывая вышеперечисленное, интраневральная ган-
глиозная киста локтевого нерва в кубитальном канале 
является достаточно редкой патологией, в связи с чем 
приводим собственное клиническое наблюдение.

КЛИНИЧЕСКИЙ ПРИМЕР

В Центр нейрохирургии ЧУЗ «Клиническая боль-
ница «РЖД-Медицина» г. Иркутска обратился паци-
ент 62 лет с жалобами на онемение по боковой по-
верхности правого предплечья и правой кисти, оне-
мение IV–V пальцев кисти справа. Данные жалобы 
начали беспокоить в течение 2 месяцев перед госпи-
тализацией. Также из анамнеза известно, что у паци-
ента была травма локтевого сустава в 2015 г. 

При неврологическом обследовании выявлено 
снижение силы мышц сгибателей пальцев правой 
кисти, гипестезия по внутренней поверхности пред-
плечья и ладонной поверхности IV, V пальцев кисти 
справа, а также положительный симптом Тиннеля.

По данным электронейромиографии правой 
верхней конечности выявлены признаки аксонально-
демиелинизирующей нейропатии моторных и сен-
сорных волокон локтевого нерва справа с блоком 
проведения на уровне кубитального канала.

По данным ультразвукового исследования (УЗИ) 
на уровне кубитального канала выявлено утолщение 

правого локтевого нерва до 3,5 × 3,2 мм, а также ки-
стозные изменения по его ходу.

По данным магнитно-резонансной томографии 
(МРТ) правого локтевого сустава выявлены измене-
ния локтевого нерва на уровне кубитального кана-
ла. При введении контрастного вещества (Gadovist) 
зон его накопления не выявлено (рис. 1). При деталь-
ном изучении данных нейровизуализации определе-
на плоскость диссекции на всём протяжении объём-
ного образования.

После анализа клинических данных и резуль-
татов инструментального обследования проведена 
дифференциальная диагностика между двумя наи-
более вероятными диагнозами: опухоль оболочки 
нерва и интраневральная киста [9].

Диагностические критерии и МР-семиотика, ха-
рактерные для опухоли периферического нерва: 

• локальное утолщение периферического нерва, 
нарушение его внутренней фасцикулярной струк-
туры;

• накопление контрастного вещества;
• гиперинтенсивность сигнала в режиме T2/

STIR.
Диагностические критерии и МР-семиотика, ха-

рактерные для интраневральной кисты:
• однородное объёмное образование, имеющее 

чёткий ровный контур, связанное со стволом пери-
ферического нерва;

• гиперинтенсивность сигнала на Т2-взвешен-
ных изображениях;

• гипоинтенсивность сигнала на T1-взвешенных 
изображениях, отсутствие накопления контраста ки-
стой.

Тем не менее, достоверно по МР-характеристикам 
невозможно установить гистологическую структу-
ру и характер объёмного образования, в связи с чем 
предположены следующие возможные патологии 
по мере уменьшения их вероятности: ганглионар-
ная интраневральная киста, невринома, нейроцито-
ма, интраневральная липома [9]. 

Ход оперативного вмешательства: в положе-
нии пациента лёжа на спине с отведённой пра-
вой верхней конечностью произведён проекцион-
ный разрез по внутренней поверхности от верхней 
трети предплечья до кубитального канала длиной 
5 см. Отмечен выраженный рубцовый процесс 
в проекции локтевого нерва. После диссекции по-
следний мобилизован и выделен на всём протяже-
нии (рис. 2а). После выделения периферического 
нерва с плотно спаянной с ним ганглиозной ки-
стой произведена пункция объёмного образова-
ния, получено гелеобразное содержимое жёлто-
го цвета. Под оптическим увеличением с исполь-
зованием микроинструментария по чётко опре-
деляемой плоскости диссекции между локтевым 
нервом и кистой объёмное образование удалено 
тотально. При ревизии целостность перифериче-
ского нерва сохранена, внутриствольное строение 
сохранено (рис. 2б). 
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      а             б
РИС. 1. МРТ правого локтевого сустава (ганглиозная киста локтевого нерва указана стрелками): а – коронарный срез, 
Т2-взвешенное изображение в режиме с подавлением сигнала от жира и данных протонной плотности; б – коронар-
ный срез, Т1-взвешенное изображение с контрастированием

     
       а             б
РИС. 2. Интраоперационные фотографии: а – общий вид операционной раны с визуализацией локтевого нерва (ука-
зан чёрной стрелкой) и ганглиозной кисты (указана белыми стрелками); б – общий вид выделенного локтевого нерва 
и удалённого объёмного образования
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Гистологическое исследование операционного 
материала подтвердило ганглиозную кисту. Макро-
скопическое описание: серое образование в капсуле 
1,6 × 0,7 × 0,6 см, на разрезе – киста с тонкой глад-
кой стенкой (рис. 3а). Микроскопическое описание: 
фиброзная с гиалинозом капсула с участками гомо-
генного межуточного вещества и звёздчатых кле-
ток без эпителиальной выстилки (рис. 3б), в стен-
ке – фокусы клеток синовиальной оболочки с очага-
ми пролиферации, капиллярами и сосудистыми ще-
лями, содержимое – слизь. 

В послеоперационном периоде проведён курс 
антиневритической, симптоматической и нейроме-
таболической терапии, а также электростимуляция 
мышц правого предплечья и кисти. Через 1 месяц 
у пациента отмечен полный регресс компрессионно-
ишемической нейропатии локтевого нерва. 

ОБСУЖДЕНИЕ

Компрессионно-ишемическая нейропатия (КИН) 
верхних и нижних конечностей занимает одно из ве-
дущих мест и составляет до 10 % в структуре заболе-
ваемости нервной системы и более 50 % случаев па-
тологии периферической нервной системы [10, 11]. 

По литературным данным, КИН может развиться 
в результате: 1) прямой травмы, длительного сдав-
ления или растяжения; 2) внутренней компрессии 
в анатомических каналах или объёмными образо-
ваниями; 3) патологии самого нерва, связанного 

с его системным поражением (васкулит, токсическая 
полинеропатия и т. д.); 4) повышенной восприим-
чивости периферического нерва к компрессии (са-
харный диабет, наследственные нейромышечные за-
болевания) [10–13].

КИН локтевого нерва с уровнем поражения в ку-
битальном канале занимает 2-е место по частоте 
встречаемости среди нейропатий верхних конечно-
стей после карпального тоннельного синдрома [1].

Этиология компримирующего субстрата варьи-
рует от физиологической, возникающей за счёт рас-
тяжения нерва при сгибании в локтевом суставе, 
до опухолевых и псевдоопухолевых образований, 
а также воспалительных и посттравматических из-
менений в локтевом суставе [2]. Одной из редких 
причин (до 8 %) КИН локтевого нерва в кубиталь-
ном канале является ганглиозная киста [14].

Интраневральная ганглиозная киста – это псев-
доопухолевое образование с густым муциозным со-
держимым и плотной фиброзной капсулой, содер-
жащей фибробласты и мезенхимальные клетки с от-
сутствием эпителиальной выстилки [3, 4].

Интраневральные ганглиозные кисты могут раз-
виваться: 1) в результате формирования выпячива-
ния синовиальной оболочки с односторонним кла-
панным механизмом тока синовии; 2) как самосто-
ятельная доброкачественная опухоль синовиального 
характера; 3) в результате травмы сустава с истече-
нием синовиальной жидкости и образованием псев-
докапсулы, а также с повышением образования муци-
на мезенхимальными клетками или фибробластами; 

      
       а             б
РИС. 3. Гистологическое исследование операционного материала: а – макропрепарат (описание в тексте); б – микро-
препарат, окраска гематоксилин-эозином, увеличение × 100 (описание в тексте)
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4) в результате мукоидной дегенерации соединитель-
ной ткани с образованием резервуаров с продуктами 
распада коллагена, сливающихся в кисты [10, 15].

При анализе специализированной литературы вы-
явлено ограниченное количество информации об эф-
фективности хирургического лечения интраневраль-
ной ганглиозной кисты локтевого нерва. Так, в серии 
из 9 пациентов в 89 % случаев достигнуты хорошие 
и отличные результаты, и только в 1 случае зареги-
стрирован неудовлетворительный результат с сохра-
нением симптомов [16]. При анализе клинического 
случая 54-летнего пациента с выраженными атро-
фическими изменениями мышц кисти после опера-
ции отмечено умеренное клиническое улучшение 
с остаточной слабостью сгибания длинных сгибате-
лей пальцев и парестезией в IV и V пальцах кисти, 
сохраняющимися в течение 8 месяцев. Рецидива ин-
траневральной ганглиозной кисты не зафиксировано 
[17]. В другом клиническом случае у 63-летнего муж-
чины выявлена множественная киста, которая сопро-
вождалась атрофией гипотенара и межкостных мышц 
правой кисти. После микрохирургического удале-
ния объёмных образований, декомпрессии локтево-
го нерва и его транспозиции достигнут частичный 
регресс КИН [18]. По данным авторов [19], при не-
продолжительной компрессии (в течение года) лок-
тевого нерва в кубитальном канале ганглиозной ки-
стой после её тотального микрохирургического ис-
сечения без транспозиции нерва достигнуто полное 
клиническое восстановление с регрессом двигатель-
ных, чувствительных и атрофических нарушений. 

Потенциально на результат оперативного лече-
ния интраневральных ганглиозных кист локтевого 
нерва в кубитальном канале влияют не только сро-
ки формирования КИН, но и особенности хирурги-
ческой техники. Так, в перечисленных публикациях 
[16–18] иссечение гангиона дополнялось передней 
транспозицией нерва, при этом в нашем клиниче-
ском случае, как и у Y.N. Gashi и соавт. [19], исполь-
зована методика простой декомпрессии и невролиза, 
которые позволили восстановить естественный ана-
томический ход нерва без его смещения.

Таким образом, лечение КИН локтевого нерва 
вследствие интраневральной ганглиозной кисты мо-
жет быть только хирургическим. Стандартом лече-
ния является тотальное удаление объёмного образо-
вания. В литературе также описан способ пункци-
онного опорожнения ганглиозной кисты, но в связи 
с высокой частотой рецидивирования и недостаточ-
ной клинической эффективностью его применение 
ограничено [15].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

При выявлении у пациента КИН локтевого нерва 
с уровнем поражения в кубитальном канале, помимо 
клинического исследования, обследование необходи-
мо дополнить инструментальными методами визуали-

зации (МРТ локтевого нерва, УЗИ локтевого нерва) 
для предварительной оценки морфологии компри-
мирующего субстрата и его дифференциальной диа-
гностики, а также электронейромиографией для оцен-
ки степени проведения возбуждения и верификации 
блока проведения импульса. Комплексное использо-
вание вышеперечисленных диагностических методик 
позволит точно верифицировать патологический про-
цесс и в случае обнаружения интраневральной гангли-
озной кисты произвести предоперационное планиро-
вание доступа и объёма оперативного вмешательства. 
Тотальное микрохирургическое удаление интранев-
ральной ганглиозной кисты является высокоэффектив-
ным методом лечения, который позволяет сохранить 
целостность нерва и его оболочек, а также добиться 
значимого регресса неврологической симптоматики.
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НЕОЖИДАННЫЕ НАХОДКИ ДЛЯ ИНТЕРНИСТА У СПОРТСМЕНА  
ЗРЕЛОГО ВОЗРАСТА

Иванова О.А. 

Иркутская государственная медицинская академия последипломного образования – филиал ФГБОУ ДПО 
«Российская медицинская академия непрерывного профессионального образования» Минздрава России (664049, 
г. Иркутск, Юбилейный, 100, Россия)

РЕЗЮМЕ

Актуальность. Регулярная двигательная активность – это один из  ключевых принципов здорового обра-
за жизни, который, как доказано, продлевает жизнь как здоровым, так и лицам с сердечно-сосудистыми 
заболеваниями. Однако появляется немало данных о потенциально возможных неблагоприятных эффектах 
интенсивных физических нагрузок, необходимых для участия в профессиональном или любительском спорте.
Описание клинического случая. В работе описан клинический случай выраженного коронарного атеро-
склероза у спортсмена зрелого возраста. Приведены клинические, лабораторные, инструментальные данные 
пациента, а также подробная тактика ведения с учётом современного состояния вопроса. Обсуждаются воз-
можные механизмы повышенной кальцификации коронарного русла у лиц, вовлечённых в интенсивный тренинг. 
Заключение. Необходимо понимать особенности течения ишемической болезни сердца у  спортсменов 
старших возрастных групп: высокая толерантность к физической нагрузке, нередко – субклиническое тече-
ние заболевания, что подразумевает более активный опрос и использование нагрузочных визуализирующих 
методик. Малосимптомный характер клинических проявлений, особенности гемодинамики требуют вниматель-
ного выбора антиангинальной терапии. Лечение ишемической болезни сердца у данной когорты лиц должно 
проводиться соответственно действующим клиническим рекомендациям, при  этом рекомендации врача, 
касающиеся интенсивности физической нагрузки, должны быть строго индивидуальными и основываться 
на результатах нагрузочных тестов. 

Ключевые слова: физические тренировки, ишемическая болезнь сердца, мультиспиральная компьютерная 
томография, коронарография, коронарный атеросклероз
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UNEXPECTED FINDINGS FOR AN INTERNIST IN A MATURE ATHLETE

Olga A. Ivanova

Irkutsk State Medical Academy of Postgraduate Education – Branch Campus of the Russian Medical Academy 
of Continuing Professional Education (664049, Irkutsk, Yubileyny, 100, Russian Federation)

ABSTRACT

Background. Regular physical activity is a key component of a healthy lifestyle and has been proved to prolong life 
for both healthy individuals and people with cardiovascular disease. However, there is growing evidence of potential 
adverse effects of the intense physical activity required to participate in professional or amateur sports.
Description of a clinical case. The article describes a clinical case of severe coronary atherosclerosis in a mature 
athlete. We present the clinical, laboratory, and instrumental data of the patient, as well as detailed management tactics 
taking into account the current state of the issue. Possible mechanisms of increased calcification of the coronary bed 
in individuals involved in intensive training are discussed. 
Conclusion. It is necessary to understand the features of the course of ischemic heart disease in athletes of older 
age groups: high tolerance to physical activity, quite often – subclinical course of the disease, which implies a more 
active survey and using loading imaging techniques. Low-symptom nature of clinical manifestations, hemodynamic 
features require careful selection of antianginal therapy. Treatment of ischemic heart disease in this cohort of patients 
should be carried out in accordance with current clinical guidelines, while the doctor’s recommendations regarding 
the intensity of physical activity should be strictly individual and based on the results of loading tests.

Key words: physical training, ischemic heart disease, multispiral computed tomography, coronary angiography, coronary 
atherosclerosis 
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АКТУАЛЬНОСТЬ

Регулярная двигательная активность – это один 
из ключевых принципов здорового образа жизни, 
который, как доказано, продлевает жизнь как здоро-
вым, так и лицам с сердечно-сосудистыми заболе-
ваниями [1, 2]. В настоящее время в оздоровитель-
ный тренинг активно вовлекаются не только моло-
дые, но и лица среднего и пожилого возраста. Ко-
горта возрастных спортсменов, которые продолжа-
ют тренироваться и участвовать в соревнованиях, 
хоть и на любительском уровне, вызывает опредё-
ленные трудности в интерпретации клинических 
данных. Нередки случаи, когда врач, узнав об ак-
тивной спортивной карьере пациента, неосознан-
но занижает сердечно-сосудистые риски, недоста-
точно концентрируется на поиске возможных про-
блем. С другой стороны, среди ряда специалистов 
существует избыточно негативная практика, когда 
возрастным атлетам безосновательно запрещаются 
все виды спортивной деятельности. В связи с этим 
встреча с таким пациентом требует от клинициста 
взвешенных решений.

ВВЕДЕНИЕ

Растущая популярность видов спорта на вынос-
ливость среди стареющего населения связана с всё 
большим осознанием пользы физических нагрузок 
(ФН) для здоровья, что неизбежно приводит к уве-
личению числа спортсменов старшего возраста. 
Это, конечно, позитивная тенденция, потому что ре-
гулярные физические упражнения обладают огром-
ным доказанным потенциалом для снижения сер-
дечно-сосудистых заболеваний и смертности [3]. 
Но появляется немало данных о потенциально воз-
можных неблагоприятных эффектах интенсивных 
ФН, необходимых для участия в профессиональ-
ном или любительском спорте. Дискуссия подогре-
вается сообщениями в средствах массовой инфор-
мации, так как смертельные случаи во время сорев-
нований – это всегда большой резонанс. Среди по-
жилых спортсменов основным риском внезапной 
сердечной смерти (ВСС), связанной со спортом, яв-
ляется ишемическая болезнь сердца (ИБС) с острым 
разрывом бляшки. Распространённость ВСС во вре-
мя занятий спортом составляет небольшую долю 
(5–6 %) внезапных смертей в общей популяции. По-
давляющее большинство внезапных смертей, свя-
занных со спортом, происходит среди лиц в воз-
расте 35 лет и старше [4]. В связи с этим основной 
целью скрининга спортсмена среднего и пожилого 
возраста перед началом регулярного тренинга и уча-
стия в соревнованиях является исключение значи-
мой скрытой ИБС. 

В литературе описан «спортивный парадокс», 
заключающийся во временном начальном повыше-
нии относительного риска ВСС среди лиц, иниции-

ровавших регулярные физические тренировки (ФТ), 
с исходно малоподвижным образом жизни, то есть 
не имеющих опыта или с незначительным опытом 
систематических тренировок. У людей, ведущих ма-
лоподвижный образ жизни, относительный риск вне-
запной смерти во время физической нагрузки уве-
личивается примерно в 56 раз. Это разительно кон-
трастирует с более низким относительным риском 
во время физических нагрузок у атлетов с самым 
высоким уровнем тренированности, так как регу-
лярные тренировки существенно снижают этот риск 
[4]. Так, M.A. Mittleman и соавт. продемонстриро-
вали чёткий дозозависимый эффект риска инфаркта 
миокарда (ИМ) во время тренировок у лиц средне-
го и пожилого возраста: чем чаще еженедельно вы-
полнялись физические нагрузки, тем значительнее 
снижался относительный риск ИМ [5]. Масштабы 
снижения риска, связанного с регулярными физи-
ческими нагрузками, впечатляют: в диапазоне от 7 
до 10 раз снижается риск ВСС и в 50 раз – риск 
ИМ [3]. Таким образом, преимущества физических 
упражнений для снижения смертности намного пе-
ревешивают повышенные риски, и это находит своё 
подтверждение в многочисленных клинических ре-
комендациях в рамках первичной кардиоваскуляр-
ной профилактики. 

КЛИНИЧЕСКИЙ ПРИМЕР

Пациент К., мужчина 56 лет, кандидат в мастера 
спорта по альпинизму, стаж занятий спортом – око-
ло 40 лет, на момент обращения продолжал трени-
ровки до 2–3 раз в неделю не менее 60 минут (бег, 
лыжи) в умеренном тренирующем режиме под кон-
тролем пульсометра с частотой сердечных сокра-
щений (ЧСС) в диапазоне 130–140 ударов в 1 мин. 
Данная нагрузка не вызывала дискомфортных ощу-
щений. При подготовке к соревнованиям по бего-
вым лыжам допускал для себя возможность нагру-
зок в пульсе до 180 уд/мин. 

В конце января 2023 г. пациент обратился к кар-
диологу с жалобами на перебои в области сердца, 
чаще в покое, не сопровождающиеся ухудшением са-
мочувствия, но вызывающими беспокойство, во вре-
мя и после нагрузки отмечал уменьшение их коли-
чества; в присутствии медицинского персонала от-
мечал значимые подъёмы артериального давления 
(АД) до 170/100 мм рт. ст., при самоконтроле АД 
не выше 150/90 мм рт. ст. На момент осмотра лече-
ние не получал.

Из анамнеза: в возрасте с 30 до 40 лет регуляр-
но курил сигареты – до 2 пачек в день (индекс пач-
ка/лет = 20 – очень высокий). В течение около 10 лет 
при обследовании у невролога отмечался высокий 
уровень холестерина, были рекомендованы стати-
ны (не принимал). В возрасте 5 лет прооперирован 
по поводу врождённой аномалии мочеточников (ме-
дицинские документы утеряны), имеются косвен-
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ные данные, свидетельствующие о хроническом пи-
елонефрите с редкими обострениями; наблюдается 
у уролога в связи с раком предстательной железы 
(оперирован в 2016 г.).

Объективно. Общее состояние удовлетвори-
тельное, кожные покровы чистые, периферических 
отёков нет. Индекс массы тела = 25,1 кг/м2. Телосло-
жение астеническое. В лёгких – везикулярное дыха-
ние, хрипы не выслушиваются. Тоны сердца ясные, 
ритмичные, единичные внеочередные сокращения – 
3 в 1 мин, мягкий систолический шум на верхуш-
ке сердца. АД на левой руке = 142/94 мм рт. ст., АД 
на правой руке = 136/94 мм рт. ст. Патологии со сто-
роны остальных систем не отмечено.

Лабораторные исследования (январь 2023 г.). 
Общий анализ крови и мочи – без патологии. Био-
химический анализ крови: общий холестерин (ХС) – 
6,5 ммоль/л; ХС липопротеидов низкой плотности – 
4,2 ммоль/л; ХС липопротеидов высокой плотности – 
1,2 ммоль/л; триглицериды – 1,1 ммоль/л, глюкоза – 
4,8 ммоль/л; креатинин – 88 мкмоль/л (скорость клу-
бочковой фильтрации по CKD-EPI = 66 мл/ мин); 
калий – 4,2 ммоль/л; магний – 0,86 ммоль/л; тирео-
тропный гормон – 1,8 мкМЕ/мл; альбумин/креатини-
новое соотношение в утренней моче – 8 мг/г; алани-
наминотрансфераза – 18 Ед/л; аспартатаминотранс-
фераза – 21 Ед/л.

Данные инструментальных методов иссле-
дования, выполненных амбулаторно с января 
по март 2023 г. 

Электрокардиография (ЭКГ): синусовый ритм 
с ЧСС = 54 уд/мин. Одиночные монотопные надже-
лудочковые экстрасистолы.

Эхокардиография: дегенеративные изменения 
створок митрального и аортального клапанов, фрак-
ция выброса (по Simpson) – 64 %, нарушения ритма 
во время исследования. В остальном – без отклоне-
ния от нормальных параметров.

Дуплексное исследование сосудов шеи: призна-
ки атеросклероза без формирования атеросклероти-
ческих бляшек; комплекс интима-медиа – 1,1 см.

Холтер ЭКГ (без препаратов): максимальная 
ЧСС за сутки (во время ходьбы) – 120 уд/мин, ми-
нимальная – 48 уд/мин (ночные часы); зарегистри-
рована наджелудочковая экстрасистолия (НЖЭС) – 
4226/сут., желудочковая экстрасистолия – 58/сут.; 
максимальная пауза составила 1,4 с; ишемической 
депрессии сегмента ST не зарегистрировано.

Суточное мониторирование АД (без препара-
тов): среднесуточное АД – 132/87 мм рт. ст., индекс 
времени гипертензии (ИВ) = 51/76; среднедневное 
АД – 137/91 мм рт. ст., ИВ = 57/87; средненочное 
АД – 113/71 мм рт. ст., диппер по систолическому 
и диастолическому АД.

Самоконтроль АД: средненедельные цифры – 
135/88 мм рт. ст.

ЭКГ тредмил стресс-тест с физической нагруз-
кой (без препаратов) по протоколу Bruce: выпол-
ненная нагрузка 175 Вт/14,2 МЕТ (ограничение 

работоспособности – 1 ф. кл.). Максимальная до-
стигнутая ЧСС – 157 уд/мин. Фактор прекраще-
ния теста: депрессия сегмента ST до –3,0 мм в ниж-
небоковых отделах левого желудочка (ЛЖ). Осо-
бенности: на ЭКГ покоя и в восстановительном пе-
риоде – НЖЭС; при возрастающей нагрузке НЖЭС 
не регистрируется. Индекс Дьюка = –4. Время на-
грузки – 11:04 мин. Двойное произведение (ДП) – 
283 усл. ед., МЕТ – 14,2 усл. ед. Ишемический по-
рог – ЧСС свыше 150 уд/мин.

Мультиспиральная компьютерная томография 
(МСКТ) – ангиография коронарных артерий: левый 
главный ствол имеет широкий просвет, ровные кон-
туры, хорошо заполняется контрастным препаратом. 
В правой коронарной артерии достоверных сужений 
нет. В проксимальном сегменте передней нисходящей 
артерии (ПНА) кальцинированные бляшки со стено-
зом до 45 % по диаметру. В промежуточном сегменте 
ПНА мягкая бляшка со стенозом до 90 % по диаметру. 
В проксимальном сегменте огибающей артерии сме-
шанная бляшка со стенозом около 90 % по диаметру.

Сцинтиграфия миокарда с физической нагруз-
кой: на нагрузочных томосцинтиграммах визуали-
зируется миокард ЛЖ, накопление радиофармпре-
парата (РФП) в миокарде достаточное, распределе-
ние равномерное. Зон со сниженным накоплением 
РФП не выявлено. На томосцинтиграммах покоя на-
копление РФП достаточное, распределение равно-
мерное. Глобальная сократимость ЛЖ сохранена. 
Фракция выброса (ФВ) в покое – 56 %. ФВ при на-
грузке – 50 % (снижается по сравнению с состоя-
нием покоя, но в пределах нормальных значений). 
Размеры ЛЖ – в пределах нормальных значений. 
Сцинтиграфические признаки умеренного гипоки-
неза межжелудочковой перегородки при нагрузке. 
Заключение: сцинтиграфических признаков нару-
шения перфузии миокарда ЛЖ при физической на-
грузке и в покое не выявлено.

После анализа всех полученных данных, паци-
ент повторно был опрошен относительно наличия 
симптомов во время ФН. Он сообщил, что в ходе 
стресс-теста испытывал лёгкий дискомфорт за гру-
диной, который ранее ощущал при ускорениях в мо-
мент тренировок и не связывал с патологией серд-
ца. Только нарушения ритма послужили поводом 
обращения к врачу.

Таким образом, был выставлен диагноз: ИБС, 
стенокардия напряжения, 1-й функциональный 
класс. Коронарный атеросклероз: проксимальный 
сегмент ПНА со стенозом до 45 %, промежуточный 
сегмент ПНА со стенозом до 90 %, проксимальный 
сегмент огибающей артерии – стеноз около 90 %. 
Частая наджелудочковая экстрасистолия (4226/ сут.). 
Артериальная гипертензия, степень 1, стадия 3, 
риск 4 (пол, возраст, курение в анамнезе, дислипи-
демия, ИБС). Целевое АД – 120–130/70–80 мм рт. ст. 
Инфекция мочевыводящих путей. Хронический ос-
ложнённый пиелонефрит, стадия ремиссии. Хрони-
ческая болезнь почек С2А1.
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В настоящее время выбор инвазивной или меди-
каментозной стратегии ведения пациентов со ста-
бильной ИБС основан на анализе не только данных 
коронарной анатомии, но и на совокупном анали-
зе результатов неинвазивных тестов [6–8]. Так, ос-
новываясь на проведённых исследованиях, получе-
ны данные, отражающие умеренный риск сердеч-
но-сосудистых осложнений (ССО): индекс Дьюка 
во время тредмил-теста соответствовал –4, во вре-
мя сцинтиграфии не обнаружены дефекты перфу-
зии миокарда ЛЖ при ФН и в покое, данные МСКТ-
коронароангиографии не содержат пунктов, отража-
ющих высокий риск ССО.

Пациент был проинформирован относитель-
но возможных современных стратегий лечения. 
Было принято совместное решение о консерватив-
ной линии ведения по результатам текущих иссле-
дований. На момент осмотра данных, демонстри-
рующих большую пользу от инвазивной тактики 
как с целью улучшения прогноза, так и с целью 
уменьшения выраженности симптомов, получе-
но не было [9, 10]. Пациенту была назначена вы-
сокоинтенсивная липидснижающая терапия, аце-
тилсалициловая кислота, низкие дозы ингибито-
ра ангиотензинпревращающего фермента перин-
доприла и бета-блокатор бисопролол. В отноше-
нии дальнейших ФН предписан запрет на участие 
в соревнованиях, рекомендовано продолжить ре-
гулярные контролируемые тренировки в безопас-
ной пульсовой зоне 120–130 уд/мин под контро-
лем пульсометра. Учитывая малосимптомный ха-
рактер ангинозной боли, вероятен индивидуально 
высокий болевой порог, необходим регулярный 
пересмотр тактики на основании данных клиники 
и неинвазивных тестов. 

ОБСУЖДЕНИЕ

Физическая активность и физические трениров-
ки являются эффективными стратегиями сниже-
ния риска сердечно-сосудистых событий, при этом 
у более активных людей риск в среднем снижает-
ся на 30–40 % [11]. Но имеются многочисленные 
данные о повышенной распространённости коро-
нарного атеросклероза среди спортсменов сред-
него возраста и старше. Последние обзоры меди-
цинской литературы демонстрируют, что распро-
странённость кальцификации коронарных артерий 
и атеросклеротических бляшек, которые являются 
сильными предикторами будущей сердечно-сосу-
дистой заболеваемости и смертности, была выше 
у спортсменов по сравнению с контрольной груп-
пой и была выше у наиболее активных спортсме-
нов по сравнению с менее активными спортсмена-
ми. Было показано, что у этих групп атлетов реже 
выявляются смешанные бляшки, а наиболее часто 
встречаются кальцинированные бляшки, что по-
зволяет предположить их более доброкачествен-

ный состав. Так, в исследовании MARC-2 высо-
коинтенсивный тренинг в сравнении с умеренны-
ми нагрузками был статистически значимо связан 
с увеличением роста индекса коронарного кальция 
(ИКК) [12, 13]. 

Существует ряд гипотез, объясняющих дан-
ный феномен (рис. 1): 1) связь с избыточно воз-
растающими уровнями катехоламинов, что со-
провождается чрезмерным ударным повышением 
ЧСС и АД, а также со способностью катехолами-
нов вызывать долговременные провоспалительные 
изменения в моноцитах; 2) эффект очень интен-
сивных упражнений может имитировать эффект 
статинов на атеросклеротическую бляшку, усили-
вая их кальцификацию одновременно с уменьше-
нием объёма атеромы, что может в динамике со-
провождаться увеличением ИКК; 3) спортсмены 
нередко испытывают дефицит витамина D, име-
ют сниженные уровни ионизированного кальция, 
повышенный уровень паратиреоидного гормона, 
что может служить причиной повышенной каль-
цификации артерий и атером; 4) сам по себе бег 
вызывает сильную волну сотрясения всего тела, 
в том числе асинхронность шагов в соответствии 
с сердечным циклом может изменять коронарную 
гемодинамику и ускорить коронарный атероскле-
роз; 5) высокоинтенсивные, частые и продолжи-
тельные физические упражнения потенциально мо-
гут оказывать провоспалительный эффект, тем са-
мым способствуя более высокой распространён-
ности бляшек среди спортсменов; 6) ряд других 
возможных факторов (несбалансированная дие-
та, психологический стресс, генетическая распо-
ложенность, частое использование препаратов по-
вышающих работоспособность).

Несмотря на высокую распространённость коро-
нарного атеросклероза у регулярно тренирующих-
ся спортсменов, абсолютный риск развития небла-
гоприятных сердечно-сосудистых событий остаётся 
ниже в результате ряда полезных адаптаций (рис. 2): 
коронарные атеросклеротические бляшки могут 
быть более стабильными, с меньшей вероятностью 
разрыва и с наилучшей выживаемостью без собы-
тий в результате сочетанного увеличения диаметра 
коронарных артерий, их лучшей сосудорасширяю-
щей способности, более высокой плотности капил-
ляров и их вазомоторной реактивности, может фор-
мироваться больший резерв коронарного кровото-
ка [12, 13]. 

Возвращаясь к клиническому случаю, хочется 
выделить следующие особенности: 

• обращает на себя внимание выраженный ко-
ронарный атеросклероз по данным МСКТ с высо-
кой толерантностью к ФН и отсутствием признаков 
нарушенной перфузии миокарда ЛЖ на сцинтигра-
фии при физической нагрузке и в покое; 

• минимальная выраженность ангинозных бо-
лей, воспринимаемых пациентом, как закономерно 
возникающий дискомфорт на пике нагрузки;
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РИС. 1. Возможные механизмы усиленного коронарного атеросклероза у спортсменов [13]

РИС.  2. Преимущества и  риски длительных тренировок для  функции и  морфологии коронарных артерий [13]:  
КА – коронарные артерии
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• по результатам ЭКГ покоя и суточного мони-
торирования ЭКГ имеется тенденция к брадикар-
дии, что является закономерным результатом тре-
нировок на выносливость и может повлиять на вы-
бор дозового режима и используемых классов анти-
ангинальных средств; 

• суправентрикулярная экстрасистолия не про-
воцировалась ФН; 

• длительный стаж курения в течение 10 лет 
в молодом возрасте наряду с вышеописанными ме-
ханизмами усиленной кальцификации коронарных 
артерий мог послужить основой для формирова-
ния атером; 

• не менее важно брать во внимание запрос па-
циента на возможность в дальнейшем продолжать 
тренировки.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Регулярный тренинг доказано продлевает жизнь, 
снижая сердечно-сосудистую смертность и смерт-
ность от всех причин. Несмотря на то, что у спор-
тсменов в старших возрастных группах выявляется 
повышенная распространённость и тяжесть коро-
нарного атеросклероза, они имеют более высокую 
продолжительность жизни по сравнению с населени-
ем в целом [3]. Необходимо понимать особенности 
этой категории пациентов: высокая толерантность 
к ФН не означает отсутствие патологии со стороны 
сердечно-сосудистой системы; среди пожилых ат-
летов немало лиц с субклиническим течением ИБС, 
что подразумевает более активный расспрос и ис-
пользование нагрузочных визуализирующих мето-
дик; лечение ИБС у данной категории лиц прово-
дится соответственно действующим руководящим 
принципам с учётом особенностей гемодинамики 
и с внимательным подбором антиангинальных пре-
паратов; соревновательные нагрузки в случае ИБС 
противопоказаны; ограничения дальнейших трени-
ровок рекомендованы только в случаях, когда суще-
ствует значительный риск неблагоприятного собы-
тия или прогрессирования заболевания, при этом ре-
комендации по ФН должны быть строго индивиду-
альными и основываться на результатах нагрузоч-
ных тестов. В целом преимущества регулярных ФН 
значительно перевешивают риск, связанный с физи-
ческими нагрузками, даже у лиц с ИБС.
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AND POSTGRADUATES

https://doi.org/10.57256/2949-0715-2024-3-3-71-82

ВЛИЯНИЕ ТКАНЕВЫХ АНГИОТЕНЗИНОВ  
НА ЭЛЕМЕНТЫ КАРДИОВАСКУЛЯРНОЙ СИСТЕМЫ (ЛЕКЦИЯ 2)

Гуцол Л.О., Егорова И.Э.

ФГБОУ ВО «Иркутский государственный медицинский университет» Минздрава России (664003, г. Иркутск, 
ул. Красного Восстания, 1, Россия)

РЕЗЮМЕ

Актуальность. Одной из основных причин смертности, по данным Всемирной организации здравоохранения, 
являются кардиоваскулярные заболевания. Хорошо известно, что нарушение регуляции и/или сверхэкспрес-
сия элементов ренин-ангиотензиновой системы приводит к множеству негативных сосудистых эффектов, 
способствуя тем самым развитию сердечно-сосудистых заболеваний и патологических процессов, включая 
артериальную гипертензию, аневризмы, застойную сердечную недостаточность, инсульт, ишемическую болезнь 
сердца и дисфункцию эндотелия.
Цель. Рассмотреть основные ангиотензины и механизмы их действия на тонус сосудов, функционирование 
эндотелия, работу миокарда. Продемонстрировать участие ренин-ангиотензиновой системы в формировании 
основных видов патологии сердечно-сосудистой системы.
Результаты. В лекции рассмотрены кардиогенные и сосудистые эффекты ангиотензинов II, 1–7, 1–9 и роль 
этих ангиотензинов в развитии атеросклероза, ишемической болезни сердца, сердечной недостаточности, 
артериальной гипертензии. Приводятся основные принципы коррекции нарушения системы ангиотензинов 
и перспективные направления исследования этой проблемы.
Заключение. Представление о классической ренин-ангиотензиновой системе, регулирующей артериальное 
давление и тонус сосудов, превратилось в понимание видения этой системы как сложной сети медиаторов-
антиотензинов и их рецепторов, влияющих на множество физиологических путей. 
Хотя основные компоненты ренин-ангиотензиновой системы были открыты более полувека назад, она 
до сих пор привлекает большое количество исследовательских работ в различных областях. Ренин-ангио-
тензин-альдостероновая система обладает рядом регуляторных и контррегуляторных осей, оказывающих 
значимое влияние на течение многих заболеваний. Среди многочисленных вариантов сердечно-сосудистой 
терапии, используемых для лечения гипертонии и сердечной недостаточности, существенную терапевтическую 
роль играют препараты, влияющие на ренин-ангиотензин-альдостероновую систему.

Ключевые слова: локальная ренин-ангиотензиновая система, ангиотензин  II, АТ1-рецептор, АТ2-рецептор, 
ангиотензин (1–7), MasR, ангиотензин (1–9)

Для цитирования: Гуцол Л.О., Егорова И.Э. Влияние тканевых ангиотензинов на элементы кардиоваску-
лярной системы (лекция 2). Байкальский медицинский журнал. 2024; 3(3): 71-82. doi: 10.57256/2949-0715-
2024-3-3-71-82



Байкальский медицинский журнал, 2024, Том 3, № 3 Baikal Medical Journal, 2024, Vol. 3, No 3

72
Лекции для студентов, ординаторов и аспирантов 

Lectures for students, interns and postgraduates

EFFECT OF TISSUE ANGIOTENSINS ON CARDIOVASCULAR SYSTEM ELEMENTS 
(LECTURE 2)

Lyudmila O. Gutsol, Irina E. Egorova

Irkutsk State Medical University (664003, Irkutsk, Krasnogo Vosstaniya str., 1, Russian Federation)

ABSTRACT 

Background. According to  the World Health Organization, one of  the  leading causes of death is cardiovascular 
disease. It is well known that dysregulation and/or overexpression of elements of the renin-angiotensin system leads 
to many negative vascular effects, thereby contributing to the development of cardiovascular diseases and pathological 
processes, including hypertension, aneurysms, congestive heart failure, stroke, coronary heart disease, and endothelial 
dysfunction.
The aim. To analyze the main angiotensins and the mechanisms of their action on vascular tone, endothelial function, 
and myocardial function. To demonstrate the involvement of the renin-angiotensin system in the formation of the main 
types of cardiovascular pathology.
Results. The lecture reviews the cardiogenic and vascular effects of angiotensins II, 1–7, 1–9 and their role in the devel-
opment of atherosclerosis, coronary heart disease, heart failure, and arterial hypertension, and also presents the main 
principles of correction of angiotensin system disorders and promising areas of research of this problem.
Conclusion. The concept of  the classical renin-angiotensin system regulating arterial pressure and vascular tone 
has evolved into an understanding of this system as a complex network of anti-angiotensin mediators and their recep-
tors that affect many physiological pathways.
Although the main components of the renin-angiotensin system were discovered more than half a century ago, it is still 
a subject of various researches. The renin-angiotensin-aldosterone system has a number of regulatory and counter-
regulatory axes that have a significant impact on the course of many diseases. Among the numerous cardiovascular 
therapy options used for  the  treatment of hypertension and heart failure, drugs that affect the  renin-angiotensin-
aldosterone system play a significant therapeutic role.

Key words: local renin-angiotensin system, angiotensin II, ATR1, ATR2, angiotensin (1–7), MasR, angiotensin (1–9)

For citation: Gutsol L.O., Egorova I.E. Effect of tissue angiotensins on cardiovascular system elements (lecture 2). 
Baikal Medical Journal. 2024; 3(3): 71-82. doi: 10.57256/2949-0715-2024-3-3-71-82
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ЭЛЕМЕНТЫ МИОКАРДИАЛЬНОЙ  
РЕНИН-АНГИОТЕНЗИНОВОЙ СИСТЕМЫ

На работу миокарда одновременно оказывают 
влияние как системная ренин-ангиотензин-альдо-
стероновая система (РААС), так и тканевая ренин-
ангиотензиновая система (РАС) [1, 2]. 

Один из наиболее значимых и изученных эф-
фекторов сердечной РАС – ангиотензин II (АТ II) 
– образуется под влиянием двух ферментов ангио-
тензинпревращающего фермента (АПФ) и химазы 
(рис. 1), которые синтезируются в различных ти-
пах клеток, включая тучные клетки, сердечные фи-
бробласты и эндотелиальные клетки сосудов. Хи-
маза обнаружена в интерстициальном простран-
стве сердца и кровеносных сосудов и является эле-
ментом тканевой РАС, тогда как АПФ находится 
главным образом в кровотоке [3]. Предполага-
ют, что 90 % АТ I и 75 % АТ II в сердце являют-
ся элементами тканевой РАС, а 10 % и 25 %, со-
ответственно, являются производными ренина 
плазмы [3].

РИС. 1. Пути образования АТ II и его основных антаго-
нистов

Таким образом, две системы, по-видимому, 
действуют независимо. Показано, например, 
что изменения системного и тканевого ангиотен-
зина при прогрессировании сердечной недоста-
точности (СН) не совпадают: концентрация АТ II 
в сердце примерно в 100 раз выше, чем в плаз-
ме [4]. 

Как показали экспериментальные данные, с воз-
растом большее значение в синтезе АТ II приобрета-
ет химаза, субстратами которой являются как АТ I, 
так и АТ (1–12) [5]. 

В сердце экспрессируются оба основных типа 
рецепторов (R) АТ II: AT1-R и AT2-R. Рецепторы 
АТ1 и АТ2 всегда присутствуют на кардиомиоци-
тах, а присутствие этих рецепторов на фибробла-
стах зависит от наличия или отсутствия заболева-
ний сердца: в физиологических условиях на фи-
бробластах имеются только АТ1-R, но при пато-
логии сердца они могут также экспрессировать 
и АТ2-R [3].

КАРДИОГЕННЫЕ ЭФФЕКТЫ 
АНГИОТЕНЗИНА II

Через эти рецепторы АТ II реализует свои ос-
новные эффекты в миокарде: активация/торможение 
синтеза медиаторов воспаления, усиление/уменьше-
ние ударного объёма сердца, гипертрофия, ремоде-
лирование и апоптоз (рис. 2).

Воспаление. Активация AT1-R увеличи-
вает образование в кардиомиоцитах активных 
форм кислорода, фактора некроза опухолей β 
(ФНО-β) и других медиаторов воспаления. Ак-
тивация AT2-R вызывает противоположные эф-
фекты [3]. 

Инотропные эффекты. В «сверхфизиологи-
ческих» концентрациях АТ II увеличивает силу 
сердечных сокращений, стимулируя вхождение 
кальция в клетку непосредственно или опосредо-
вано через симпатическую нервную систему. Уве-
личение кальция в кардиомиоцитах приводит к на-
рушению процесса расслабления полостей серд-
ца и нарушению стадии диастолы. Исследования 
на крысах с экспериментальной гипертрофией ле-
вого желудочка подтвердили, что локально гене-
рируемый АТ II может нарушать расслабление 
кардиомиоцитов [3].

Гипертрофия. Через АТ1-R АТ II опосреду-
ет гипертрофию миоцитов в ответ на повышен-
ную нагрузку миокарда. Исследования на моде-
ли культуры клеток крысы показали, что этот эф-
фект реализуется трансформирующим фактором 
роста β и эндотелином-1, синтезируемыми сердеч-
ными фибробластами. Исследования на трансген-
ных мышах TG1306/1R показали развитие гипер-
трофии миокарда под влиянием АТ II в отсутствие 
повышенного артериального давления, что под-
тверждает участие в этом процессе локальной 
РАС. Роль АТ2-R в гипертрофии сердца до кон-
ца не изучена [3].

Фиброз. РАС оказывает значительное влия-
ние на ремоделирование миокарда после перене-
сённого инфаркта миокарда (ИМ), в т. ч. за счёт 
участия в фиброзировании. Важную роль в этом 
процессе играет увеличение образования АПФ 
сердца. Активность АПФ плазмы при этом не из-
меняется [3].

Y. Sun и K.T. Weber [6] в экспериментах 
на сердцах крыс показали, что на 1-й и 4-й неде-
лях после ИМ АТ1-R экспрессируются преимуще-
ственно миофибробластами, в то время как фибро-
бласты, макрофаги и сосуды экспрессируют мень-
ше этих рецепторов. При введении лазартана (ан-
тагониста АТI-R) синтез коллагена в перифериче-
ских участках инфаркта снижается.

Апоптоз. Апоптоз кардиомиоцитов активиру-
ется через АТ1-R. Этот процесс участвует в ремо-
делировании сердца после ИМ и при артериаль-
ной гипертензии. Апоптоз эффективно блокиру-
ется антагонистами AT1-R [3]. 
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КАРДИОГЕННЫЕ ЭФФЕКТЫ 
АНГИОТЕНЗИНА (1–9)  
И АНГИОТЕНЗИНА (1–7)

Деградация АТ I и АТ II ферментом АПФ 2 при-
водит к образованию их антагонистов – АТ (1–9) 
и АТ (1–7). Поскольку АПФ 2 играет решающую 
роль в образовании этих ангиотензинов-антагони-
стов, в последние годы много исследований посвя-
щено изучению этого фермента и его кардиопротек-
торному влиянию на миокард [7]. 

У человека AПФ 2 экспрессируется в кардиоми-
оцитах предсердий и желудочков, гладкомышечных 
и эндотелиальных клетках сосудов и фибробластах. 
Потеря АПФ 2 способствует ремоделированию же-
лудочков после ИМ за счёт усиления эффектов АТ II, 
реализуемых через AT1-R. 

Было показано, что АПФ 2 имеет решающее зна-
чение для функционирования сердца, расширения 
сосудов и баланса жидкости. У мышей с мутацией 
АПФ 2–/y наблюдаются нарушения сократимости, 
повышенная экспрессия маркеров гипоксии и повы-
шенные уровни циркулирующего АТ II по сравнению 
с контрольными мышами. Кроме того, у мутантных 

мышей АПФ 2–/y развивается АТ II-опосредованная 
дилатационная кардиомиопатия, которая характери-
зуется увеличением маркеров окислительного стрес-
са и воспаления, патологической гипертрофией и на-
рушением функции левого желудочка [8]. 

Активность АПФ 2 регулируется сердечными 
шеддазами: при их активации увеличивается секре-
ция растворимой формы АПФ 2 в кровоток и снижа-
ется активность этого фермента на мембранах клеток 
миокарда (рис. 3). Повышенная потеря АПФ 2 с по-
верхности клетки приводит к уменьшению превра-
щения АТ II в АТ (1–7) и накоплению АТ II. Уровни 
растворимой формы АПФ 2 в плазме повышаются 
у пациентов с СН со сниженной фракцией выброса, 
поэтому циркулирующая растворимая форма АПФ 2 
была признана одним из маркеров неблагоприят-
ного прогноза при сердечной недостаточности [9].

АПФ 2 реализует свои эффекты через АТ (1–7), 
который образуется в сердце тремя путями: из AТ II, 
AТ I непосредственно или через промежуточный 
продукт АТ (1–9) (рис. 1). На сегодняшний день 
на кардиомиоцитах обнаружены два типа рецепто-
ров, лигандами которых является АТ (1–7), – MasR 
и MrgD. При этом основные эффекты АТ (1–7) ре-

РИС.  2. Эффекты ангиотензинов через АТ1-R и  AT2-R: eNOS – эндотелиальная синтаза оксида азота; NO• – мо-
нооксид азота; ГЦ – гуанилилциклаза; цГМФ – циклический гуанозинмонофосфат; ПК  G – протеинкиназа  G;  
ФИФ2 – фосфатидилинозитолбисфосфат; ФЛ С – фосфолипаза С; ДАГ – диацилглицерид; ИФ3 – инозитол-3-фосфат; 
ПК С – протеинкиназа С; Са-КМ – комплекс Са-кальмодулин; КМ-ПК – кальмодулинзависимая протеинкиназа
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ализуются через MasR, а через MrgD действует его 
метаболит – аламандин [8].

РИС. 3. Роль шеддаз в активации АПФ 2, защите и по-
вреждении сосудистой стенки

Воздействуя на эти рецепторы, АТ (1–7) про-
являет кардиопротекторные эффекты: антигипер-
тензивные, антипролиферативные, антифиброз-
ные, антиаритмические и противовоспалитель-
ные (рис. 3). 

Другой метаболит ангиотензинов – АТ (1–
9) – может соединяться с AT2-R и активировать 
кардиопротекторные эффекты этого рецептора 
(рис. 2) [8]. 

Таким образом, ось АПФ/АТ II/AT1-R и груп-
па осей АПФ/АТ II/AT2-R, АПФ 2/АТ (1–7)/MasR, 
АПФ 2/АТ (1–9)/АТ2-R являются физиологиче-
скими антагонистами, уравновешивающими друг 
друга при формировании эффектов РАС на мио-
кард.

Равновесию эффектов этих осей способствует ак-
тивность АПФ 2. Снижение активности АПФ 2 при-
водит к активации оси АТ II/AT1-R и способствует 
ускорению прогрессирования заболеваний сердца. 
Повышенная активность АПФ 2 приводит к преоб-
ладанию защитных эффектов осей АПФ 2/АТ (1–9) 
и АПФ 2/АТ (1–7) и, соответственно, к защите серд-
ца (рис. 4) [9].

Потенциальное влияние на миокард других ан-
гиотензинов – компонентов РАС – изучается. 

В совокупности эти данные позволяют предпо-
ложить, что кардиопротекторные эффекты АТ (1–
7) и АТ (1–9) могут быть использованы в качестве 
фармакологических средств при лечении заболева-
ний миокарда. 

РИС. 4. Основные эффекты производных ангиотензина I
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ЭЛЕМЕНТЫ СОСУДИСТОЙ  
РЕНИН-АНГИОТЕНЗИНОВОЙ СИСТЕМЫ

Элементы РАС обнаруживаются не только 
в клетках миокарда, но и в клетках сосудистой 
стенки и распределяются неравномерно в различ-
ных слоях. 

Предшественник ангиотензинов – ангиотензи-
ноген – секретируется преимущественно адипо-
цитами адвентиции сосудов и затем диффундиру-
ет через сосудистую стенку в кровоток, где и взаи-
модействует с плазменным ренином. В сосудистой 
стенке обнаруживаются оба типа ангиотензинпрев-
ращающего фермента: АПФ располагается на эн-
дотелиоцитах, а АПФ 2 – не только на эндотелио-
цитах, но и на гладкомышечных клетках сосудов, 
что свидетельствует о том, что в сосудистой стенке 
могут образовываться два основных компонента ло-
кальной РАС – АТ II и АТ (1–7). Разделить эффекты 
производного ангиотензиногена – АТ II, генерируе-
мого в плазме, и эффекты локального АТ II, генери-
руемого внутри сосудистой стенки, в исследовани-
ях in vivo невозможно. Поэтому локальный синтез 
АТ II в сосудах был доказан в эксперименте на изо-
лированных перфузируемых задних конечностях 
крыс [10]. Авторы исследования показали, что при-
мерно 50 % АТ I может быть преобразовано в АТ II 
при однократном протекании крови через заднюю 
конечность. При введении ингибиторов АПФ обра-
зование АТ II прекращается. Эти данные подтверж-
дают синтез АТ II локальной сосудистой РАС [3, 11].

Известно, что в эндотелиальных клетках экспрес-
сируются как AT1-R, так и AT2-R. В гладкомышеч-
ных клетках сосудов и адвентиции в основном экс-
прессируются AT1-R, причём в адвентиции они об-
разуются в небольшом количестве [11]. 

На эндотелиоцитах также обнаружены рецеп-
торы Mas и MrgD, и это позволяет предположить, 
что основные лиганды этих рецепторов – АТ (1–7) 
и аламандин – играют важную роль в физиологии 
кровеносных сосудов [12]. 

АТ (1–7) уменьшает апоптоз и пролиферацию, 
индуцированные АТ II. Кроме того, АТ (1–7) тор-
мозит новообразование сосудов за счёт уменьшения 
синтеза гормонов, стимулирующих этот процесс, та-
ких как фактор роста эндотелия сосудов А [3].

Введение АТ (1–7) в аорту крыс предотвраща-
ет стимулируемую АТ II выработку активных форм 
кислорода (АФК) и, таким образом, снижает разви-
тие в эндотелиоцитах окислительного стресса, а так-
же увеличивает высвобождение монооксида азо-
та (NO●), что приводит к усилению вазодилатации. 

Синтез и высвобождение NO● также стимули-
рует аламандин, активируя в эндотелиальных клет-
ках через рецептор MrgD фермент эндотелиальную 
NO-синтазу (eNOS) [3]. 

Таким образом, комбинация АТ (1–7)/аламан-
дин может быть эффективным путём снижения ва-
зоконстрикции, эндотелиальной дисфункции, вос-

паления и процессов пролиферации, активирован-
ных комплексом АТ II/AT1-R .

БОЛЕЗНИ СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТОЙ 
СИСТЕМЫ

Компоненты РАС принимают участие в патоге-
незе самых распространённых сердечно-сосудистых 
заболеваний – атеросклероза, ишемии и инфаркта 
миокарда, гипертензии и др.

Участие ренин-ангиотензиновой системы  
в атеросклерозе 

Наиболее распространённый патологический 
процесс в сосудах, в котором важную роль играет 
РАС, – это атеросклероз.

На начальном этапе атерогенеза под влиянием ка-
кого-либо патогенного фактора, например повышен-
ного гидростатического давления, при артериаль-
ной гипертензии (АГ) формируется повреждение и/
или дисфункция эндотелия. Повышается его прони-
цаемость, и в базальной мембране сосудистой стен-
ки накапливаются липопротеиды низкой плотности 
(ЛПНП). Эти ЛПНП поглощаются макрофагами, ко-
торые впоследствии превращаются в пенистые клетки. 
При этом эндотелиоциты и макрофаги синтезируют 
и секретируют большое количество медиаторов воспа-
ления. Далее в интиму сосудистой стенки мигрируют 
гладкомышечные клетки (ГМК), где они, во-первых, 
размножаются и так же нерегулируемо, как и макро-
фаги, поглощают ЛПНП, постепенно превращаясь 
в пенистые клетки, а во-вторых, продуцируя компо-
ненты внеклеточного матрикса, способствуют обра-
зованию фиброзной капсулы, покрывающей бляшку. 
В совокупности эти процессы приводят как к обра-
зованию, так и к росту атеросклеротических бляшек. 

РАС оказывает влияние не только на функцио-
нирование ГМК и эндотелиоцитов сосудистой стен-
ки, но также и на ряд звеньев развития атероскле-
роза: воспаление, окислительный стресс, формиро-
вание дефектов межклеточного матрикса и эндоте-
лиальную дисфункцию. Основным ангиотензином, 
приводящим к развитию этих патологических эф-
фектов, является АТ II [2, 3, 8, 13].

Участие ренин-ангиотензиновой системы  
в воспалении

АТ II стимулирует синтез ряда факторов транс-
крипции, в т. ч. ядерный фактор kB (Nf-kB, nuclear 
factor kappa-light-chain-enhancer of activated B cells). 
Его индукция приводит к увеличению экспрессии 
провоспалительных цитокинов – интерлейкина 6 
и ФНО-α, моноцитарного хемоаттрактантного бел-
ка-1 и фактора роста тромбоцитов, которые усугу-
бляют воспаление, повреждение эндотелия, а также 
миграцию и адгезию моноцитов, что приводит к ещё 
большему увеличению количества медиаторов вос-
паления в сосудистой стенке и в дальнейшем – к её 
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фиброзу. Также NF-κB способствует экспрессии мо-
лекул адгезии, таких как молекула адгезии сосуди-
стых клеток 1, молекула межклеточной адгезии 1, 
E-селектина и хемоаттрактантных белков, напри-
мер, моноцитарного хемоаттрактантного белка 1. 
Молекулы клеточной адгезии и провоспалительные 
цитокины привлекают к участку эндотелия с сфор-
мировавшейся дисфункцией моноциты, лимфоциты 
и тромбоциты. Все перечисленные эффекты АТ II 
на NF-kB опосредуются через AT1-R, поэтому бло-
каторы AT1-R значительно уменьшают воспаление. 

Кроме клеток сосудистой стенки, при воспале-
нии элементы тканевой РАС экспрессируют также 
и лейкоциты: естественные клетки-киллеры секре-
тируют ренин, ангиотензиноген, АПФ и AT2-R; ма-
крофаги продуцируют АПФ и АПФ 2, а при некото-
рых условиях – и лиганды противовоспалительно-
го рецептора Mas АТ (1–9) и АТ (1–7). При отсут-
ствии MasR у мышей в эксперименте после введения 
бактериальных липополисахаридов воспалительная 
реакция усиливается по сравнению с мышами дико-
го типа [2, 8]. 

Таким образом, интенсивность воспалитель-
ного процесса в сосудистой стенке определяется 
в том числе и соотношением провоспалительных 
и противовоспалительных ангиотензинов.

Формирование оксидативного стресса под вли-
янием ренин-ангиотензиновой системы. Одним 
из механизмов, посредством которых АТ II приво-
дит к повреждению сосудов, является стимуляция об-
разования АФК в различных клетках сосудов, вклю-
чая гладкомышечные клетки, эндотелиальные клетки 
и адвентициальные фибробласты. АТ II, действуя че-
рез AT1-R, стимулирует в клетках экспрессию и ак-
тивацию НАДФH-оксидазы, что приводит к увели-
чению образования супероксиданиона (рис. 2).

Основным местом образования АФК являются 
митохондрии, в которых они образуются вследствие 
утечки электронов из дыхательной цепи. Умерен-
ное образование АФК необходимо для нормального 
функционирования клеток. Например, они участву-
ют в синтезе различных видов эйкозаноидов, оказы-
вающих влияние на тонус ГМК и способствующих 
таким образом вазодилатации или вазоконстрикции. 

При чрезмерной активации путей синтеза АФК 
их концентрация резко возрастает, и сформировав-
шийся дисбаланс между АФК и антиоксидантами вы-
зывает инактивацию NO●, окисление липидов, моди-
фикацию ДНК и белков, а также увеличение синте-
за молекул адгезии, провоспалительных цитокинов 
и матриксных металлопротеиназ. Все эти процессы 
приводят к формированию оксидативного стресса. 

АТ II вызывает дисфункцию митохондрий, при-
водя, с одной стороны, к увеличению синтеза АФК, 
и с другой стороны – к снижению содержания в ми-
тохондриях антиоксиданта глутатиона. При этом 
АФК в свою очередь вызывают повышенную экс-
прессию AT1-R, тем самым модулируя выработку 
активных форм кислорода и создавая порочный круг. 

Оксидативный стресс активирует ряд сигналь-
ных путей, включающих митоген-активируемую 
протеинкиназу, тирозинкиназу, протеинтирозинфос-
фатазу, кальциевые каналы и редокс-чувствитель-
ные факторы транскрипции. Активация всех этих 
факторов приводит к усилению миграции и проли-
ферации клеток, экспрессии провоспалительных ге-
нов, повышению синтеза внеклеточного матрикса 
и апоптозу клеток сосудистой стенки. Все эти про-
цессы являются звеньями эндотелиальной дисфунк-
ции и способствуют ремоделированию сосудов.

Кроме того, АФК в стенке сосудов вызывают ок-
сидативную модификацию ЛПНП и образование мо-
дифицированных ЛПНП. Такие модифицированные 
частицы более атерогенны, поскольку они не мо-
гут поступать в клетки рецепторно-опосредован-
ным эндоцитозом и поглощаются только макрофа-
гами и гладкомышечными клетками сосудов через 
низкоспецифичные рецепторы-мусорщики [13–15].

Терапевтическое воздействие на АФК с помо-
щью митохондриально-адресованных антиоксидан-
тов уменьшает эндотелиальную дисфункцию и спо-
собствует увеличению синтеза медиаторов-вазодила-
таторов (например, NO●), что приводит к снижению 
артериального давления при гипертензии. 

Дефекты внеклеточного матрикса. Внеклеточ-
ный матрикс состоит из макромолекул, включая кол-
лаген, эластин и протеогликаны. Эти молекулы обе-
спечивают структурную поддержку клеток и тканей 
и контролируют такие процессы, как адгезия, мигра-
ция, пролиферация и дифференцировка клеток, и из-
менение тонуса сосудов. 

Элементы РАС принимают участие в изменении 
соотношения компонентов межклеточного матрик-
са в процессе атерогенеза, модифицируя метаболизм 
ГМК сосудистой стенки. АТ II вызывает пролифера-
цию и миграцию ГМК к наружному слою атероскле-
ротических бляшек, где они продуцируют факторы 
роста и белки внеклеточного матрикса: коллаген, фи-
бронектин, ламинин и тенасцин (гликопротеин, кото-
рый синтезируется при травмах тканей). Синтезируя 
эти элементы фиброзной капсулы, ГМК способству-
ют, с одной стороны, стабилизации бляшки, а с дру-
гой – её увеличению, что может привести к окклюзии 
и возникновению острых осложнений. Поэтому инги-
бирование миграции и пролиферации гладкомышеч-
ных клеток может быть полезным для предотвраще-
ния острых осложнений, хотя в то же время оно мо-
жет влиять на стабильность бляшек [13]. 

Влияние ангиотензина II на формирование  
эндотелиальной дисфункции. АТ II, локально про-
дуцируемый эндотелиальным АПФ, является од-
ним из ключевых веществ, влияющих на функцию 
эндотелия. 

Сосудистый тонус – это результат баланса между 
осью АПФ/АТ II/AT1-R, вызывающей вазоконстрик-
цию, и осями АПФ/АТ II/AT2-R, АПФ 2/АТ (1–7)/
MasR и АПФ 2/АТ (1–9)/АТ2-R, приводящими к ва-
зодилатации (рис. 4).
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При повышенной активации оси АПФ/АТ II/
AT1-R и снижении синтеза NO● формируется эн-
дотелиальная дисфункция, инициирующая начало 
формирования атеросклеротического процесса [13].

Ишемическая болезнь сердца 
Ишемическая болезнь сердца (ИБС) развивает-

ся при ограничении кровотока в коронарных сосу-
дах. Элементы РАС оказывают влияние на многие 
звенья патогенеза ИБС.

Одна из главных причин ишемии – формирова-
ние атеросклеротических бляшек, которые уменьша-
ют просвет сосудов и снижают доставку кислорода 
к кардиомиоцитам. Гиперактивация РАС усугубля-
ет такие звенья развития атеросклероза, как воспа-
ление, повреждение эндотелия, миграцию и адгезию 
моноцитов. В свою очередь ишемия усугубляет про-
цесс атерогенеза. В клетках сосудистой стенки уве-
личивается экспрессия генов различных факторов 
роста, что приводят к пролиферации клеток, повы-
шенному синтезу фибрина и коллагена и, соответ-
ственно, к росту бляшек и утолщению сосудов [2]. 

Не менее важную роль в развитии ИБС игра-
ет тромбообразование в месте атеросклеротическо-
го поражения сосуда. При этом активное участие 
в инициации процессов тромбообразования прини-
мают компоненты РАС. Например, АТ II опосре-
дованно через АФК увеличивает синтез эндотели-
оцитами молекул клеточной адгезии (рис. 2) и ак-
тивирует тромбоцитарный гемостаз. Хроническая 
инфузия АТ II индуцирует адгезию тромбоцитов 
к эндотелиальным клеткам и ускоряет образование 
тромбов как в крупных артериях, так и в артериолах. 
С другой стороны, АТ II непосредственно активи-
рует тканевой фактор, который совместно с факто-
ром VII запускает внешний механизм коагуляцион-
ного гемостаза. Также АТ II стимулирует экспрес-
сию ингибитора активатора плазминогена-1 через 
AT1-R в почках и печени, тем самым снижая фибри-
нолитическую активность крови. Все эти механизмы 
увеличивают вероятность тромбообразования, при-
водящего к ещё большей ишемии миокарда [2, 16]. 

Ангиотензины – антагонисты АТ II (АТ (1–7) 
и АТ (1–9)) – оказывают в развитии ИМ кардиопро-
текторные эффекты. Введение крысам с ИМ АТ (1–
7) уменьшало очаг некроза на 50 % и улучшало сер-
дечную сократимость. 

Усиление экспрессии генов, участвующих в об-
разовании АТ (1–7), уменьшает повреждение мио-
карда, вызванное длительной ишемией и последую-
щей реперфузией у крыс. У трансгенных крыс с из-
быточным уровнем АТ (1–7) реже формируются по-
стреперфузионные аритмии. Однако потеря АПФ 2 
ещё больше усугубляет повреждение сердца [17]. 

Определённую защитную функцию в пости-
шемическом ремоделировании сердца выполняет 
AT2-R. У мышей, лишённых этого рецептора, наблю-
дается более тяжёлое развитие сердечной недоста-
точности после ИМ. Соответственно, у трансгенных 

мышей со сверхэкспрессией AT2-R функция левого 
желудочка после инфаркта миокарда улучшалась. 

Доказано положительное влияние АТ (1–9) на те-
чение ИМ у мышей. Доставка этого ангиотензина 
с помощью вектора мышам с ИМ приводила к сни-
жению частоты смерти и улучшению функции ле-
вого желудочка по сравнению с контрольными мы-
шами [17]. 

Схожий результат был получен в эксперименте 
с изолированными сердцами крыс, подвергнутыми 
ишемии и реперфузии. Инфузия АТ (1–9) уменьша-
ла размер инфаркта, апоптотическую и некротиче-
скую гибель кардиомиоцитов [17].

Сердечная недостаточность
Сердечная недостаточность – это серьёзное забо-

левание, которое характеризуется снижением функ-
циональной активности миокарда. Одним из вклю-
чающихся компенсаторных механизмов, является 
гиперактивация симпатоадреналовой системы. Вы-
делившиеся катехоламины вызывают вазоконстрик-
цию и уменьшают перфузию почек. Это приводит 
к активации РАС и выделению ренина. В итоге дли-
тельный повышенный уровень АТ II способствует 
развитию гипертрофии миокарда и других патоло-
гических изменений в сердечной ткани. У пациен-
тов с выраженной СН уровни ренина и альдостеро-
на в плазме постоянно повышены. В ремоделирова-
нии миокарда принимают участие компоненты РАС 
с противоположными эффектами [2]. 

Согласно современным представлениям, локаль-
ная и гуморальная РАС оказывают влияние на серд-
це и кровеносные сосуды, действуя независимо 
друг от друга. Например, как уже говорилось выше, 
при развитии СН в сердце резко возрастает концентра-
ция АТ II. Основным ферментом, отвечающим за об-
разование АТ II в сердце и сосудах, является химаза. 

При сердечной недостаточности активируются 
оба пути образования АТ II тканевой РАС: АПФ-
зависимый и химазозависимый, что приводит к уве-
личению продукции этого ангиотензина. 

Исследования по уменьшению негативного ре-
моделирования миокарда при СН проводятся по не-
скольким направлениям. Например, было показано, 
что ингибирование химазы совместно с ингибирова-
нием АПФ приводит к улучшению функции сердца 
и уменьшению ремоделирования миокарда. Введе-
ние же специфического ингибитора химазы показа-
ло положительный эффект в лечении ИМ и СН у че-
ловека и животных [4]. Таким образом, понимание 
взаимодействия системной и тканевой РАС играет 
важную роль в понимании патологических процес-
сов в сердце и сосудах [2, 9].

Другие исследования направлены на изучение 
ангиотензинов с защитным действием. Введение 
мышам дикого типа АТ II приводило к повыше-
нию уровня артериального давления, гипертрофии 
миокарда, фиброзу и диастолической дисфункции, 
и эти эффекты усугублялись у мышей с дефицитом 
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АПФ 2. И наоборот, введение мышам дикого типа че-
ловеческого рекомбинантного АПФ 2 снижало инду-
цированное АТ II образование супероксида и тормо-
зило процесс гипертрофии сердца, что подчёркивает 
защитную роль этого фермента в развитии СН [18]. 

Введение АТ (1–7) и аламандина также может 
оказывать благоприятное воздействие на сердечную 
ткань и сосуды, предотвращая их ремоделирование. 
У мышей с дефицитом рецептора MrgD, через кото-
рый реализуют эффекты аламандин и АТ (1–7), на-
блюдаются ремоделирование и дисфункция левого 
желудочка, приводящие к дилатационной кардио-
миопатии [7, 12]. 

Артериальная гипертензия
Артериальная гипертония (АГ) затрагивает более 

четверти взрослого населения в развитых странах, 
что представляет собой серьёзную проблему для здо-
ровья. Гипертония приводит к ряду патологических 
состояний, включая почечную недостаточность, за-
стойную сердечную недостаточность, инсульт и ин-
фаркт миокарда. Одним из основных регуляторов дав-
ления крови является система ангиотензинов. Участие 
РАС в развитии гипертензии проявляется в увеличе-
нии объёма циркулирующей крови (ОЦК) и повыше-
нии тонуса сосудов на ранних этапах развития про-
цесса и их ремоделировании на более поздних этапах. 
Повышение ОЦК опосредовано увеличением секре-
ции альдостерона клубочковой зоны коры надпочеч-
ников, который действует на почки и увеличивает ре-
абсорбцию натрия, хлора и воды. 

Влияние РАС на сосудистый тонус и функцию 
эндотелия осуществляется за счёт противополож-
ных эффектов, реализуемых ангиотензинами-анта-
гонистами через разные виды рецепторов. 

Вазоконстрикция развивается под влиянием 
АТ II, действующего через АТ1-R. При этом вклю-
чаются фосфолипаза С-зависимые механизмы, в ре-
зультате активации которых образуются инозитол-3-
фосфат (ИФ3) и диацилглицерин (ДАГ). ИФ3 моби-
лизует кальций в саркоплазму, что приводит в кра-
ткосрочной перспективе к сокращению миофибрилл 
мышечных клеток (рис. 2). 

Кальмодулин-зависимая протеникиназа может 
воздействовать на ядро и изменять экспрессию ге-
нов, участвующих в развитии гипертрофии. Обра-
зовавшийся ДАГ активирует протеинкиназу С, в ре-
зультате чего активируются процессы воспаления ми-
окарда: оксидативный стресс, синтез молекул кле-
точной адгезии, пролиферация фибробластов. Кро-
ме того, при связывании АТ II с АТ1-R происходит 
активация НАДФН-оксидазы и увеличение образо-
вания АФК, что приводит к увеличению экспрессии 
генов, результатом чего являются гипертрофия, по-
вреждение ДНК, повреждение сосудов и смерть кле-
ток [2, 3, 8, 15]. 

Параллельно активация АТ1-R снижает парасим-
патический тонус, чувствительность барорецепто-
ров и выработку вазодилататора NO●.

Эффекту оси АТ II/AT1-R противодействуют эф-
фекты осей АТ II/AT2-R, АТ (1–7)/MasR, АТ (1–9)/
АТ2-R. Активация AT2-R и MasR вызывает снижение 
артериального давления, фиброза и воспаления, уве-
личивает вазодилатацию, продукцию NO●, чувстви-
тельность бароререцепторов и натрийурез [8, 11]. 

Ещё один ангиотензин с антигипертензивным 
действием – АТ IV – через AT4-R увеличивает по-
чечный кровоток, вазодилатацию, продукцию NO● 
и натрийурез [18]. 

Коррекция нарушений  
ренин-ангиотензиновой системы

С фармакологической точки зрения, РААС яв-
ляется одной из часто используемых систем для ле-
чения АГ, СН, ИМ. Фармакологические вмеша-
тельства в РААС в основном включают ингибито-
ры АПФ, блокаторы АТ1-R, вещества, опосредо-
ванно снижающие синтез ренина (блокаторы β1-
адренорецепторов (β1-АR)) и прямые ингибиторы 
активности ренина (рис. 5). 

Ингибиторы АПФ напрямую ингибируют сосу-
досуживающие и пролиферативные эффекты уже 
известной оси AПФ/AТ II/AT1-R и опосредованно 
стимулируют продукцию вазопротективного и анти-
пролиферативного пептида AТ (1–7) [19, 20]. Важно 
учитывать, что ингибиторы АПФ полностью не бло-
кируют синтез АТ II, поскольку не затрагивают хи-
мазозависимый путь образования этого АТ. Поэто-
му для более комплексного снижения активности 
РАС используют селективные блокаторы АТ1-R. 
Их основным эффектом является торможение вазо-
констрикции, т. е. снижение периферического сосу-
дистого сопротивления без существенного влияния 
на частоту сердечных сокращений [19]. 

Блокаторы β1-АR нарушают передачу импульсов 
на уровне пресинаптических окончаний адренерги-
ческих нейронов, уменьшая тонус приносящих ар-
териол, что приводит к снижению уровня ренина 
в плазме и, соответственно, к снижению образова-
ния AТ II. Также эти препараты уменьшают превра-
щение проренина в ренин [19].

Снижение активности ренина как первого эта-
па каскада РААС стало возможным в 2007 г. с одо-
брением алискирена, первого перорально активно-
го прямого ингибитора ренина, доступного для кли-
нического применения. Этот препарат показал ан-
тигипертензивную и органопротекторную (кар-
диопротекторную, ренопротекторную), а также 
антифибротическую активность. Кроме того, инги-
битор ренина снижает его антидиуретический эф-
фект [21, 22].

Поскольку образование АТ II в миокарде во мно-
гом зависит от химазы – фермента, активность кото-
рого увеличивается при СН [6], – перспективным на-
правлением является поиск его ингибитора. На жи-
вотных показано, что ингибиторы химазы предот-
вращают пролиферацию сосудов, фиброз миокар-
да после ИМ [5]. 
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Получены положительные результаты стиму-
ляции AT2-R. Его агонист С21 (Buloxibutid) в экс-
перименте на животной модели показал органо-
протекторное, противовоспалительное, антитром-
ботическое, антифиброзное и антиапоптотическое 
действие [4]. 

Ещё одним направлением исследования воз-
действия на различные звенья РАС является по-
иск путей подавления в печени экспрессии гена ан-
гиотензиногена. Эти исследования ведутся в двух 
направлениях: изучаются возможности приме-
нения антисмысловых олигонуклеотидов и ма-
лых интерферирующих рибонуклеиновых кислот 
(мРНК). Антисмысловые олигонуклеотиды свя-
зываются с целевой РНК и, активируя эндоген-
ную РНКазу, разрушают мРНК ангиотензиногена. 
Второй путь – разрушение мРНК ангиотензиноге-
на с помощью процесса РНК-интерференции (де-
градации мРНК после связывания с малой интер-
ферирующей РНК). Предполагается, что эти мето-
ды воздействия на РАС будут более специфичны 
и будут иметь меньшее количество побочных эф-
фектов [23].

Открытие в последние десятилетия новых ком-
понентов РАС, оказывающих защитное действие, 
позволило начать разрабатывать новые направления 
лечения сердечно-сосудистых заболеваний. С ис-
пользованием протекторного действия оси АПФ 2/
АТ (1–7)/MasR в настоящее время изучается тера-

певтическое значение комплексного воздействия 
на неё различных лигандов. 

Активация защитной оси РАС AПФ 2/AТ (1–
7)/MasR обеспечивает благоприятные сосудистые 
эффекты. Целью этой терапевтической мишени яв-
ляется усиление эффекта AПФ 2, снижение уровня 
циркулирующего AТ II и перенаправление метабо-
лизма ангиотензинов в сторону повышенного обра-
зования AТ (1–7), который, воздействуя на AT2-R 
и Mas-рецепторы, достигает своего защитного эф-
фекта. Известно, что введение человеческого ре-
комбинантного AПФ 2 оказывает антигипертен-
зивный эффект. Вирус-опосредованная экспрессия 
гена AПФ 2, то есть генная терапия, продемонстри-
ровала кардиопротекторный и антигипертензивный 
эффекты на животных моделях [2].

Хотя аналог AТ (1–7) и является очень при-
влекательной терапевтической мишенью, сегод-
ня количество исследований по его применению 
очень ограничено из-за короткой продолжитель-
ности жизни этого гормона. Ингибиторы АПФ 
и антагонисты рецепторов АТ II своим действием 
косвенно перенаправляют метаболический путь 
РАС в сторону формирования повышенного уров-
ня AТ (1–7) [2]. 

Осознание того, что внутри РАС существует за-
щитная ось, привело к тому, что фармакотерапия 
и генная терапия всё больше фокусируются на ак-
тивации защитных компонентов РАС.

РИС. 5. Мишени лекарственных препаратов, действующих на РАС: миРНК – микро-РНК; мРНК – матричная РНК; 
«+» – стимуляция эффекта; «–» – торможение эффекта
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ПИЩЕВОЙ МЕТАБОЛИЗМ И ОЖИРЕНИЕ. ЛЕКЦИЯ 2  
(ПОТРЕБЛЕНИЕ, ДЕПОНИРОВАНИЕ, РАСХОДОВАНИЕ)

Майборода А.А.

ФГБОУ ВО «Иркутский государственный медицинский университет» Минздрава России (664003, г. Иркутск, 
ул. Красного Восстания, 1, Россия)

РЕЗЮМЕ

Актуальность. Высокий удельный вес людей с избыточным весом и ожирением практически во всём мире 
является социальной проблемой. Главная причина ожирения – переедание. Понимание закономерности 
поэтапного поступления пищи, её расходования и депонирования лежит в основе рационального питания.
Результаты. Представлен порядок утилизации макронутриентов в процессе полостного и клеточного пище-
варения. Показано, что утилизация белков, липидов и полисахаридов происходит путём смены последова-
тельных состояний: полимер ↔ мономер. Депонирование полимеров и окисление мономеров имеет органную 
специфику, при этом депонирование гликогена ограничено, а депонирование жиров осуществляется пропор-
ционально излишкам потреблённых макронутриентов.
В условиях регулярного и частого питания потребности основного обмена обеспечивают гликогенолиз и глико-
лиз. В условиях голодания и физической активности становятся востребованы жиры, которые через гидролиз 
и последующее окисление жирных кислот превращаются в ацетил-КоА и используются в цикле трикарбо-
новых кислот. В условиях регулярного, избыточного питания и низкой физической активности триглицериды 
адипоцитов организмом востребованы только на основной обмен. 
Депонирование пищевой органики человеческим организмом обеспечивает непрерывную потребность жиз-
недеятельности в  условиях периодического приёма пищи. Депонированный запас гарантирует состояние 
гомеостаза. Объёмы депонирования углеводов строго контролируются, однако объёмы депонированных 
жиров могут значительно превышать их резервные потребности. В условиях частого и обильного питания жиры 
адипоцитов организмом практически не востребованы, а излишки потребляемых белков липидов и углеводов 
превращаются в жиры.
Расходование пищевых веществ, потребляемых человеком, контролируется основным обменом, термоге-
незом и психофизической активностью. Люди не могут контролировать основной обмен. Основной обмен 
обеспечивает само существование человека (газообмен, кровообращение, выделение, клеточный гомеостаз 
и др.). Человек может контролировать объёмы потребления пищи и включать расходы на всплески мышечной 
активности – в мышцах есть рецепторы к адреналину. Адреналин стимулирует гликолиз в мышечных клетках 
и липолиз в адипоцитах. Повышенная физическая активность и голодание – единственные способы, которыми 
человек может «включать» расходы триглицеридов. 
Заключение. Когда удовлетворены расходы организма на основной обмен, термогенез и психофизическую 
активность, система депонирования автоматически, без нашего сознательного участия, депонирует триглице-
риды в объёмах более половины сухой массы тела. Других способов контроля пищевых излишков в организме 
просто нет. Все пищевые излишки депонируются в жиры. 

Ключевые слова: ожирение, гиперфагия, основной обмен, жирные кислоты, триглицериды, гликогенез, глю-
конеогенез, гликолиз
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ABSTRACT

Background. The high percentage of people with overweight and obesity is a social problem almost all over the world. 
The main cause of obesity is overeating. Understanding the pattern of gradual food intake, its expenditure and deposi-
tion is the basis of rational nutrition.
Results. The lecture presents the order of macronutrient utilization in the process of abdominal and cellular digestion. 
It  is shown that  the utilization of proteins, lipids and polysaccharides occurs by changing sequential states: poly-
mer ↔ monomer. The deposition of polymers and oxidation of monomers has organ specificity, while the deposition 
of glycogen is limited, and the deposition of fats is carried out proportionally to the excess of consumed macronutrients.
Under conditions of regular and frequent nutrition, the needs of the basal metabolism are provided by glycogenolysis 
and glycolysis. Under conditions of fasting and physical activity, fats become in demand, which through hydrolysis 
and subsequent oxidation of fatty acids, are converted into acetyl-CoA and are used in the tricarboxylic acid cycle. 
Under conditions of regular, excessive nutrition and low physical activity, adipocyte triglycerides are required by the body 
only for the basal metabolism.
The deposition of food organic by the human body ensures the continuous need of vital activity under conditions of peri-
odic food intake. The deposited reserve guarantees the state of homeostasis. The volumes of carbohydrate deposition 
are strictly controlled, but the volumes of deposited fats can significantly exceed their reserve needs. Under conditions 
of frequent and abundant nutrition, adipocyte fats are practically not in demand by the body, and the excess of con-
sumed proteins, lipids and carbohydrates are converted into fats.
The expenditure of nutrients consumed by a person is controlled by the basal metabolism, thermogenesis and psy-
chophysical activity. People cannot control the basal metabolism. It  ensures the very existence of a person (gas 
exchange, blood circulation, excretion, cellular homeostasis, etc.). A person can control the volume of food consump-
tion and include expenditure on bursts of muscle activity – there are receptors for adrenaline in muscles. Adrenaline 
stimulates glycolysis in muscle cells and lipolysis in adipocytes. Increased physical activity and fasting are the only 
ways in which a person can “include” the expenditure of triglycerides.
Conclusion. When the body’s expenditure on basic metabolism, thermogenesis and psychophysical activity is satis-
fied, the deposit system automatically, without our conscious participation, deposits triglycerides in volume of more 
than half of the dry body mass. There are simply no other ways to control food surpluses in the body. All food surpluses 
are deposited in fats.

Key words: obesity, hyperphagia, basal metabolism, fatty acids, triglycerides, glycogenesis, gluconeogenesis, glycolysis

For citation: Maiboroda A.A. Food metabolism and obesity. Report 2 (consumption, deposition, expenditure). 
Baikal Medical Journal. 2024; 3(3): 83-91. doi: 10.57256/2949-0715-2024-3-3-83-91
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КАК ЛЮДИ РАСХОДУЮТ  
ПИЩЕВУЮ ОРГАНИКУ

Превращение веществ в ходе пищевого метабо-
лизма происходит путём смены ряда последователь-
ных состояний: полимер ↔ мономер (рис. 1).

Утилизация депонированной органики для нужд 
пластического обмена и производства АТФ осущест-
вляется в клетках. Доступными для клеточного мета-
болизма являются мономеры (глюкоза, аминокисло-
ты (АК), жирные кислоты (ЖК)). Окисление моно-
меров в клетках имеет органную специфику.

В общем объёме энергозатрат выделяют следу-
ющие составляющие: основной обмен; термогенез; 
расходы на физическую и психическую активность. 

Главным образом, пищевые макронутриенты тра-
тятся на покрытие потребностей непрерывного про-
цесса основного обмена. На основной обмен (ОО) 
у разных групп людей расходуется от 60 до 70 % 
всех энергозатрат [1–3]. Подсчитано, что в процессе 
жизнедеятельности человеческого организма в сут-
ки синтезируется и расходуется 64 кг аденозинтри-
фосфата (АТФ). Однако постоянно в клетках чело-
веческого тела присутствует всего лишь 3–4 г аде-
ниловых нуклеотидов [4, 5].

Основной обмен включает расходы человеческо-
го тела во сне, в спокойном бодрствовании и в ак-
тивном физическом состоянии на работу сердца, лёг-
ких, почек, метаболизм 1015 клеток. ОО – это та ве-
личина, которая определяет «плату» за само суще-

РИС. 1. Пища потребляется в форме полимеров, в процессе полостного пищеварения пища гидролизуется до мо-
номеров; депонирование возможно только в форме полимеров; клеточному пищеварению в ходе основного обмена 
и психофизической активности доступны только мономеры

РИС. 2. Детское и юношеское ожирение переходит во взрослое состояние. Процент мужчин с ожирением статисти-
чески значимо ниже процента мальчиков с ожирением, у женщин наблюдается обратная закономерность (составле-
но автором на основе [6])
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ствование человека. Определено, что ОО у мужчин 
весом 70 кг составляет 65–70 ккал/ч, у женщин – 
на 5–10 % меньше [1].

Во всём мире повторяется закономерность 
наличия большей доли женщин с излишним весом 
по сравнению с мужчинами. Эта закономерность 
выявляется и на территории России. Ещё в про-
шлом столетии на примере 15 республик бывшего 
СССР показано статистически значимое увеличе-
ние процента лиц женского пола с ожирением сре-
ди взрослых. При этом наблюдается чёткая корре-
ляция между числом детей и взрослых с излишним 
весом независимо от пола, статистически значи-
мое снижение процента мужчин с излишним весом 
по сравнению с мальчиками и увеличение процента 
женщин с излишним весом по сравнению с девоч-
ками (рис. 2). Низкий уровень физической активно-
сти, низкий основной обмен (1680 ккал/сут. у муж-
чин и 1530 ккал/сут. у женщин) и завышенный уро-
вень питания определяют высокий по сравнению 
с мужчинами процент женщин с излишним весом. 

Сон является лучшим способом унифицировать 
состояние людей для оценки ОО. Даже в спокойном 
бодрствовании невозможно исключить работу моз-
га, деятельность которого включает скрытый меха-
низм мышечной активности. Пробуждение и пребы-
вание в постели повышает ОО на 12 ккал/ч (табл. 1) 
[1]. Очевидно, что показатель расхода энергии во сне 
является самой объективной мерой оценки ОО.

Т А Б Л И Ц А   1

РАСХОД ЭНЕРГИИ ПРИ РАЗЛИЧНЫХ ВИДАХ 
ФИЗИЧЕСКОЙ АКТИВНОСТИ У МУЖЧИН  

МАССОЙ 70 КГ

Форма активности
Расход энергии, 

ккал/ч

Сон 65

Пребывание в постели 
после пробуждения

77

В положении сидя (спокойном) 100

В положении стоя (спокойном) 105

Одевание и раздевание 118

Быстрое печатание текста 
на клавиатуре

140

Медленная ходьба (4 км/ч) 200

Плотницкие работы, труд металлиста, 
маляра

240

Пилка дров 480

Плавание 500

Бег (8,5 км/ч) 570

Быстрый подъём по лестнице 1100

Тощая масса тела включает вес всех органов 
и тканей тела человека и потребляет большую часть 
всех расходов на ОО. При этом установлено, что жи-
ровая ткань потребляет на ОО значительно мень-
ше энергии на 1 кг веса, чем на 1 кг остальной мас-
сы тощего тела: 5,5 и 22,9 ккал/сут. соответственно 
[2, 7]. В этой связи суточные энергетические расхо-
ды на ОО массы тощего тела и его жировой части 
становятся объективным показателем, позволяю-
щим реализовать в весовых и энергетических едини-
цах правило: потребности в пище пропорциональны 
весу тела. Очевидно, что величина ОО отражает сум-
марное количество расходов на массу тощего тела 
и его жировую часть. В этой связи следует подчер-
кнуть, что мы имеем количественные показатели рас-
ходов на основной обмен в килокалориях на 1 кг веса. 
Очевидно, что вес тела, а не возраст объективно от-
ражает индивидуальные потребности в пищевой ор-
ганике, поэтому вес тела приоритетно возрасту дол-
жен служить основой при разработке норм питания. 

Температура тела человека находится под кон-
тролем нервных центров гипоталамуса. Нервные цен-
тры контролируют норматив диапазона низких и вы-
соких температур путём скорости теплопродукции 
или теплоотдачи. Образование тепла, его сохранение 
и теплоотдача осуществляются разными механизма-
ми с участием кровеносной системы, мышечной си-
стемы, потоотделения и частоты дыхания. Человече-
ский организм приспособлен к выделению тепла луч-
ше, чем к его дополнительной выработке. В частности 
термогенез, связанный с действием белка термогени-
на, осуществляется путём разобщения окислительного 
фосфорилирования в митохондриях и переключения 
выработки АТФ на образование тепла. Предпринима-
ются попытки фармакологической регуляции повыше-
ния теплопродукции за счёт триглицеридов (ТГ) [8]. 

Считается, что на долю термогенеза приходится 
5–7 % суточных энергозатрат. По сути дела, расхо-
ды на термогенез являются частью расходов на ОО. 
При охлаждении основной обмен повышается. Тем-
пература тела сильно повышается при интенсивной 
физической нагрузке.

ДОЛЯ ОСНОВНОГО ОБМЕНА И ДОЛЯ 
ПСИХОФИЗИЧЕСКОЙ АКТИВНОСТИ 

Основной обмен совершается независимо от со-
знания человека. Люди не могут контролировать ОО, 
который осуществляется непрерывно через фанта-
стическое число метаболических процессов (рис. 3) 
и независимо от нашего сознания. Человеку доступен 
только контроль дозы пищевого потребления и кон-
троль расходов на всплески мышечной активности. 
В мышцах имеются рецепторы к адреналину, поэто-
му скелетная мускулатура поддаётся сознательной ак-
тивности индивидуума. Физическая активность сти-
мулирует гликолиз в мышечных клетках и образова-
ние АТФ и активно включает липолиз в адипоцитах. 
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Липолиз гидролизует ТГ жировой ткани, освобожда-
ет ЖК, которые поступают в кровь и становятся до-
ступными для клеточного метаболизма.

РИС.  3. Метаболические пути эукариотической клетки: 
красным выделены гликолиз и цикл лимонной кислоты; 
сплошные круги обозначают молекулы, а соединяющие 
их линии – ферментативные реакции метаболизма [4, 8]

В организме часто сочетаются автоматические 
процессы ОО и процессы психофизической актив-
ности. К примеру, доля ОО по снабжению кислоро-
дом тканей и органов осуществляется на основе по-
стоянного и лимитированного потребления глюко-
зы эритроцитами (рис. 4). 

1,5 г глюкозы в час – это расходы на ОО. Эти 
расходы остаются постоянными и в покое, и во вре-
мя физической активности. Повышение потребности 
в кислороде обеспечивается не повышенным потре-
блением глюкозы, а работой сердечной мышцы, ча-
стотой и глубиной дыхания. В покое печень получа-
ет около 27 % перекачиваемой крови, почки – 22 %, 
головной мозг – 14 %, скелетная мускулатура – 15 %. 
Однако при физической активности мышцы полу-
чают 75 % перекачиваемой крови, а частота и глу-
бина дыхания возрастает в 4–5 раз [9, 10]. При этом 
265 × 106 молекул гемоглобина в каждом эритроци-
те не меняют своего количества, обходятся 1,5 г глю-
козы в час и за счёт скорости циркуляции крови обе-
спечивают повышенные потребности тканей кисло-
родом (рис. 4). Кратковременная потребность в ин-
тенсивном газообмене достигается не изменением 
ОО в эритроцитах, а скоростью циркуляции крови. 

Однако сердечная мышца может изменять вели-
чину физической активности, в отличие от эритро-
цитов. Источником энергии для эритроцитов являет-
ся глюкоза, которая в процессе гликолиза превраща-
ется в АТФ. Кардиомиоциты содержат большое ко-
личество митохондрий, которых нет в эритроцитах. 
Митохондрии обеспечивают аэробный метаболизм 
ЖК для синтеза АТФ в полном объёме цикла лимон-
ной кислоты и окислительного фосфорилирования. 
В результате сердечная мышца во время интенсив-

РИС. 4. Эритроциты и мозг потребляют постоянное количество глюкозы в единицу времени. Потребление глюкозы 
мышцами возрастает во время физической активности [5]: ЦНС – центральная нервная система
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ной мышечной работы перекачивает в несколько раз 
больше крови, чем в спокойном состоянии.

ЖК в рамках основного обмена обеспечива-
ют энергией непрерывные сокращения сердечной 
мышцы, энергетические потребности печени и не-
прерывный кругооборот фосфолипидов клеточных 
мембран. Сердечная мышца содержит много мито-
хондрий, которые занимают больше половины объ-
ёма клетки и способны окислять ЖК в цикле лимон-
ной кислоты и окислительного фосфорилирования. 
Постоянная концентрации ЖК в плазме крови обе-
спечивает работу сердечной мышцы, которая легко 
переключается на метаболизм глюкозы в случае по-
вышения концентрации в крови.

Регуляция потребления ЖК устроена так, что ТГ 
адипоцитов активно гидролизуются только в усло-
виях голода, больших физических нагрузок и низ-
ких температур. В мышцах отсутствуют рецепторы 
к глюкагону и ферменты глюконеогенеза, в мышцах 
имеются рецепторы к адреналину, поэтому скелет-
ная мускулатура поддаётся сознательной активно-
сти индивидуума. Избыток пищевой глюкозы, ко-
торый организм не может превратить в гликоген, 
в печени и в адипоцитах через ацетил-КоА превра-
щается в ЖК (рис. 5). ЖК этерифицируются в ТГ, 
упаковываются в липопротеиды очень низкой плот-
ности и переносятся в жировую ткань. Излишки пи-
щевых белков гидролизуются до АК, которые в пе-
чени расщепляются до ацетил-КоА, превращаются 
в ЖК, которые этерифицируются в ТГ. 

Гиперфагия как форма пищевого рефлекса по-
требления пищи выше потребности метаболизма; 
чаще всего она развивается с детства. Высокая 
корреляция между числом полных детей и числом 
взрослых с излишней массой тела однозначно по-
зволяет утверждать, что в подавляющем большин-
стве случаев «толстое» детство переходит в «тол-
стое» взрослое состояние (рис. 2).

В результате с детства формируется стерео-
тип якобы безвредного и очень полезного нео-
граниченного потребления пищи. Культ еды, рас-
тянутый желудок, сдвинутое во времени ощуще-
ние сытости, постоянно растущий аппетит и на-
растающие объёмы потребления пищи формиру-
ются с детства.

Первичная причина – «семейный культ еды». 
В семьях, в которых родительский инстинкт реа-
лизуется не в воспитании, а в питании, с раннего 
детства прививается культ еды. Противостоять ро-
дительскому напору и уверенности в необходимо-
сти и полезности обильного питания невозможно – 
контроль за перееданием выполняется как главная 
родительская обязанность.

Потреблением пищи управляет центр го-
лода и центр насыщения гипоталамуса. Кон-
центрация гормона грелина в перерывах между 
приёмами пищи повышается, возбуждает ла-
теральное ядро гипоталамуса и вызывает ощу-
щение голода. С началом приёма пищи происхо-
дит падение уровня грелина и увеличение инсу-
лина крови (рис. 6).

Пища растягивает желудок и возбуждает 
нейроны, передающие сигнал в вентро-медиаль-
ное ядро гипоталамуса, который тормозит ак-
тивность латерального ядра. Процесс полостно-
го пищеварения и всасывания стимулирует секре-
цию гормонов холецистокинина и глюкагоноподоб-
ных пептидов (ГПП) 1 и 2, которые воздействуют 
на гипоталамическую систему и снижают чувство 
голода. При этом ГПП-1 и ГПП-2 стимулируют по-
вторное выделение инсулина β-клетками, а уровень 
их максимальной секреции отстаёт от окончания 
процедуры приёма пищи на 20 минут, и на это вре-
мя сохраняется ощущение голода.

Соотношение глюкагона, инсулина и ГПП 
во время пищевой гипергликемии приводит кон-
центрацию сахара в крови к нормальному уровню 
и формирует ощущение сытости в головном моз-
ге (рис. 6).

Рефлекс насыщения, возникающий от сочетан-
ных, последовательных сигналов от нервной и эн-
докринной системы, запаздывает от состояния 
«полный живот», подтверждая объективность 
правила «встать из-за стола с лёгким ощущени-
ем голода». 

Хорошей иллюстрацией влияния неограничен-
ного потребления пищи на прямую зависимость 
перехода «толстого» детства в «толстое» взрослое 
состояние являются нормы потребления пищевой 

РИС. 5. Высокий уровень глюкозы крови определяет вы-
сокий уровень инсулина, который активирует фермент 
АСС, катализирующий образование малонил-КоА и по-
следующий синтез ЖК. Малонил-КоА ингибирует карни-
тин-ацил-транферазу – переносчика ацетил-КоА – через 
митохондриальную мембрану и участвует в синтезе ЖК 
как первый элемент синтеза [8]
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органики школьниками США. Американские вла-
сти установили нормы потребления белков, жиров 
и углеводов в размерах, превышающих объёмы за-
трат на основной обмен, термогенез и психофизи-
ческую активность (табл. 2). При пересчёте объё-
мов пищевой органики, употребляемой школьни-
ками США, видно, что энергетические показатели 
равняются нормам взрослых людей. В частности, 
американский школьник в возрасте 15–18 лет по-
лучает 3180 ккал, что соответствует норме потре-
бления у мужчин, относящихся в России к третьей 
группе физической активности [12]. 

От неиспользованной пищи организм избавиться 
не может и должен превратить её в ТГ. В результа-

те Америка становится самым «толстым» государ-
ством в мире (рис. 7). 

Кроме гиперфагии, культивируемой родите-
лями с детства, существует вариант гиперфагии, 
который формируется в зрелом возрасте. После 
20 лет у людей происходит снижение тощей мас-
сы тела, а к 30 годам – снижение физической ак-
тивности, что на фоне стабильного материально-
го обеспечения и излишков питания у мужчин по-
сле 35 лет приводит к ежегодному приросту 0,2–
0,8 кг ТГ [14]. Регулярное нарушение баланса «по-
требление-расходование» формирует у 20–30 % 
членов человеческой популяции высокий индекс 
массы тела (рис. 7).

а

б

в

г

РИС. 6. а – концентрация грелина в плазме крови увеличивается непосредственно перед приёмом пищи [8]; б – кон-
центрация инсулина увеличивается сразу после приёма пищи, то есть в ответ на увеличение содержания глюкозы 
крови; в – изменение уровня сахара крови после приёма пищи; г – соотношение уровней инсулина, глюкагона и глю-
кагонообразного пептида 1 (ГПП-1) для поддержания уровня глюкозы плазмы крови в узком диапазоне 

Т А Б Л И Ц А   2

СУТОЧНЫЕ НОРМЫ БЕЛКОВ, ЖИРОВ И УГЛЕВОДОВ В ПИТАНИИ АМЕРИКАНСКИХ ШКОЛЬНИКОВ 
(В ГРАММАХ И ККАЛ) [11]

Возраст и вес Белки Жиры Углеводы Всего в ккал

7–11 лет
25–37 кг

80 г 
320 ккал

70 г 
630 ккал

300 г 
1200 ккал

2150

11–15 лет
37–45 кг

110 г 
440 ккал

100 г  
900 ккал

390 г 
1470 ккал

2800

15–18 лет
45–54 кг

120 г 
480 ккал

100 г 
900 ккал

450 г 
1800 ккал

3180
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

Депонирование пищевой органики человече-
ским организмом обеспечивает непрерывную по-
требность жизнедеятельности в условиях периоди-
ческого приёма пищи. Депонированный запас га-
рантирует состояние гомеостаза. Объёмы депони-
рования углеводов строго контролируются, одна-
ко объёмы депонированных ТГ могут значительно 
превышать их резервные потребности. В условиях 
частого и обильного питания ТГ жировой ткани ор-
ганизмом практически не востребованы, а излишки 
потребляемых белков липидов и углеводов превра-
щаются в ТГ.

Расходование пищевых веществ, потребляемых 
человеком, контролируется основным обменом, тер-
могенезом и психофизической активностью. Люди 
не могут контролировать ОО. ОО обеспечивает 
само существование человека (газообмен, кровоо-
бращение, выделение, клеточный гомеостаз и др.). 
Человек может контролировать объёмы потребле-
ния пищи и включать расходы на всплески мышеч-
ной активности: в мышцах есть рецепторы к адре-
налину. Адреналин стимулирует гликолиз в мышеч-
ных клетках и липолиз в адипоцитах. Повышенная 
физическая активность и голодание – единствен-

ные способы, которыми человек может «включать» 
расходы ТГ.

Расходы на ОО пропорциональны величине мас-
сы тощего тела и его жировой части – 22,9 и 4,5 ккал/
кг в сутки соответственно. Суточные показатели рас-
ходов на ОО в ккал на кг веса позволяют объектив-
но точно определять индивидуальные потребности 
в пищевой органике. 

Регуляцию баланса вещества и энергии в чело-
веческом организме в ходе ОО осуществляет гор-
мональная система гомеостаза. Система контроли-
рует излишки и недостачу пищевой органики, не-
обходимой для жизнедеятельности. Система не на-
ходится в равновесии с окружающей средой. В рав-
новесии с окружающей средой находится наш мозг, 
который контролирует пищевое потребление и мо-
жет включать мышечную активность, обеспечивая 
всплески потребления.

Когда удовлетворены расходы организма 
на ОО, термогенез и психофизическую активность, 
система депонирования автоматически, без наше-
го сознательного участия, может депонировать ТГ 
в объёмах более половины массы сухого тела. Дру-
гих способов контроля пищевых излишков в орга-
низме просто нет. Все пищевые излишки депони-
руются в ТГ. 

РИС. 7. Статистика ожирения (индекс массы тела) в разных странах на рубеже тысячелетий (окрашенный прямоуголь-
ник) и в 2016 г. (окрашенный + неокрашенный прямоугольники) (составлено автором на основе [6, 13])
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ПОЗДРАВЛЕНИЯ С ЮБИЛЕЕМ
ANNIVERSARIES
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ПОЗДРАВЛЯЕМ С ЮБИЛЕЕМ:  
ГЛОБЕНКО ГАЛИНА МИХАЙЛОВНА  
(К 80-ЛЕТИЮ СО ДНЯ РОЖДЕНИЯ)

Буланкина И.А., Шалина Т.И., Изатулин В.Г., Синельникова А.Н., Герасимова И.Н., 
Шашкова О.Н.

ФГБОУ ВО «Иркутский государственный медицинский университет» Минздрава России (664003, г. Иркутск, 
ул. Красного Восстания, 1, Россия)

РЕЗЮМЕ

На кафедре анатомии человека, оперативной хирургии и судебной медицины Иркутского государственного 
медицинского университета вот уже более полувека трудится прекрасный педагог и наставник Галина Михай-
ловна Глобенко. Галина Михайловна родилась 21 февраля 1944 года в посёлке Туманный Среднеканского 
района Хабаровского края. 
Детство и начальные школьные годы Галины Михайловны прошли на Чукотке, в г. Певеке, и в п. Бодайбо, 
где она окончила среднюю школу. В 1961 году Галина Михайловна поступила в Иркутский государственный 
медицинский институт. 
После окончания института Галину Михайловну пригласили на кафедру нормальной анатомии человека, где она 
проявила себя добросовестным и ответственным работником, активно включилась в работу коллектива кафе-
дры, продолжила образование в аспирантуре и вскоре защитила кандидатскую диссертацию.
За свою трудовую деятельность Галина Михайловна прошла путь от ассистента до доцента кафедры, была 
секретарём Бюро рационализации и изобретений, работала в деканате лечебного факультета Иркутского 
государственного медицинского университета.

Ключевые слова: Глобенко Галина Михайловна, анатомия человека, биография

Для цитирования: Буланкина  И.А., Шалина  Т.И., Изатулин  В.Г., Синельникова  А.Н., Герасимова  И.Н., 
Шашкова О.Н. Поздравляем с юбилеем: Глобенко Галина Михайловна (к 80-летию со дня рождения). Бай-
кальский медицинский журнал. 2024; 3(3): 92-96. doi: 10.57256/2949-0715-2024-3-3-92-96
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GALINA MIKHAILOVNA GLOBENKO  
(TO THE 80TH ANNIVERSARY)

Irina A. Bulankina, Tamara I. Shalina, Vladimir G. Izatulin, Anna N. Sinelnikova,  
Irina N. Gerasimova, Olga N. Shashkova 

Irkutsk State Medical University (664003, Irkutsk, Krasnogo Vosstaniya str., 1, Russian Federation)

ABSTRACT

For  more than half a  century, a  wonderful teacher and  mentor Galina Mikhailovna Globenko has  been working 
at the Department of Human Anatomy, Operative Surgery and Forensic Medicine of the Irkutsk State Medical University. 
Galina Mikhailovna was born on February 21, 1944, in the Tumanny village of Srednekansky District of the Khabarovsk 
Territory.
Galina Mikhailovna spent her childhood and early school years in Chukotka, in Pevek town, and in Bodaibo village, 
where she graduated from high school. In 1961, Galina Mikhailovna entered the Irkutsk State Medical Institute.
After graduating from the  institute, Galina Mikhailovna was  invited to the Department of Normal Human Anatomy, 
where she proved herself to be a meticulous and responsible worker, joined the work of the department team, contin-
ued her education in postgraduate programme and soon maintained her thesis for a degree of Candidate of Medical 
Sciences.
During her career, Galina Mikhailovna rose from teaching assistant to associate professor of the department. She was 
a secretary of the Bureau of Rationalization and Inventions, and worked in the dean’s office of the medical faculty 
of the Irkutsk State Medical University.

Key words: Galina Globenko, human anatomy, biography
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На кафедре анатомии человека, оперативной хи-
рургии и судебной медицины Иркутского государ-
ственного медицинского университета вот уже более 
полувека трудится прекрасный педагог и наставник, 
человек с богатым духовным миром и высочайшей 
культуры Галина Михайловна Глобенко. 

Галина Михайловна родилась 21 февраля 
1944 года в посёлке Туманный Среднеканского райо-
на Хабаровского края, куда была направлена по рас-
пределению врачом её мама после окончания Иркут-
ского медицинского института. 

Детство и начальные школьные годы Галины 
Михайловны прошли на Чукотке, в городе Певе-
ке – самом северном городе России. В дальнейшем 
был переезд в посёлок Бодайбо, где Галина Михай-
ловна окончила среднюю школу. В 1961 году она 
поступила в Иркутский государственный медицин-
ский институт. Это были неповторимые и удиви-
тельные годы студенчества, где наряду с получени-
ем знаний и практических навыков молодёжь жила 
под влиянием поэзии и песен кумиров того време-
ни – В.С. Высоцкого, Б.Ш. Окуджавы, Ю.И. Визбо-
ра, Е.А. Евтушенко, А.А. Галича. Интересная учёба, 
занятия спортом, походы наполняли жизнь энерги-
ей и верой в прекрасное будущее.

После окончания медицинского института, 
в 1967 году, Галину Михайловну пригласили на ка-
федру нормальной анатомии человека, где она про-
явила себя добросовестным и ответственным работ-
ником, активно включилась в работу коллектива ка-
федры, и вскоре ей предложили продолжить образо-
вание в аспирантуре. В то время на кафедре работали 
преподаватели высокой квалификации и образова-
ния – Г.А. Куклин, Н.М. Михалёв, Г.М. Шершнева, 
В.А. Нагибина, М.В. Демидова, А.Н. Любавская; 

у них можно было учиться и профессиональным на-
выкам, и жизни. 

Заведовал кафедрой профессор В.А. Флорен-
сов – известный учёный-лимфолог, эрудит, та-
лантливый художник и интеллигентный чело-
век. Он предложил Галине Михайловне тему 
кандидатской диссертации – «Морфологические 
корреляции в онтогенезе вилочковой железы 
со структурой язычной миндалины и надпочеч-
ника в возрастном аспекте». Работа над диссер-
тацией сочеталась с учебным процессом, поезд-
ками на сельхозработы и участием во всех инте-
ресных мероприятиях медицинского института. 
Галина Михайловна увлеклась научной работой, 
ей приходилось вскрывать трупы, осуществлять 
забор материала для исследования, делать «про-
водку», окраску и описание гистологических пре-
паратов, и в 1973 году она успешно защитила кан-
дидатскую диссертацию. 

За свою трудовую деятельность Галина Михай-
ловна прошла путь от ассистента, старшего препо-
давателя до доцента кафедры. С 1976 по 2020 год 
она была секретарём Бюро рационализации и изо-
бретений (БРИЗ), где сотрудничала с очень талант-
ливыми людьми, занималась рассмотрением и вне-
дрением креативных предложений в учебный про-
цесс и практическую деятельность. 

В течение тридцати лет, с 1986 по 2016 год, Га-
лина Михайловна работала в деканате лечебного 
факультета Иркутского государственного медицин-
ского университета. Интеллигентный, чуткий, до-
брый и отзывчивый человек, в трудных ситуациях 
она всегда старалась помочь коллегам и студентам, 
о чём с благодарностью вспоминают выпускники 
медицинского института. 
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Г.М. Глобенко систематически повышает свой 
профессиональный уровень и педагогическое ма-
стерство, многие годы является членом Всероссий-
ского общества анатомов, гистологов и эмбриологов.

С 1996 года и по настоящее время Галина Михай-
ловна работает в должности доцента кафедры ана-
томии человека, оперативной хирургии и судебной 
медицины, занимается учебной и учебно-методиче-
ской работой, изготовлением натуральных препара-
тов внутренних органов человека, проводит практи-
ческие занятия, консультации, читает лекции и при-
нимает экзамены у студентов на всех факультетах 
1-х и 2-х курсов по дисциплине «Анатомия челове-
ка». Галина Михайловна обладает высоким профес-
сионализмом, работоспособностью, открытостью 
и честностью, это прекрасный наставник, педагог 
и организатор, её эрудированность и знание пред-
мета всегда поражают коллег и студентов.

Педагогическую и научную работу она сочетает 
с активной воспитательной работой, проводит лек-
ции и беседы со студентами по профилактике вред-
ных привычек и правонарушений. Ежегодно уча-
ствует в акции «День открытых дверей», где читает 
лекции на базе Анатомического музея по профори-
ентации школьников для поступления в медицин-
ский университет, а также лекции о строении тела 
и о пагубном влиянии вредных привычек на орга-
низм человека для иностранных студентов. Из увле-
чений её отличают познавательные путешествия, за-
нятия спортом и любовь к животным. Любовь к ме-
дицине, работоспособность, неравнодушное отно-
шение к другим людям, чуткость и отзывчивость, 
желание узнавать всё новое Галина Михайловна пе-
редала своей дочери и внукам. 

Всю жизнь Галины Михайловны её дочь Ната-
лья Валерьевна Величинская изложила в замечатель-
ном стихотворении, фрагмент которого мы приво-
дим далее. 

Сегодня, мама, чувствуем мы счастье!
В тот зимний день, когда ты родилась,
Над прииском Туманным в одночасье
Звезда необычайная зажглась.

Твой путь она лучами озарила,
Усеяла дорогу красотой,
Поэтому в тебе такая сила,
Которой поделилась ты со мной.

Росла ты в тех местах, где снег и ветер
Характер закаляют с детских лет, 
Где трубки курят маленькие дети, 
С морозами встречают свой рассвет…

Остались позади Певек, Чукотка,
И в город Бодайбо лежал маршрут.
Свой план на жизнь ты знала очень чётко,
Окончила в Иркутске институт.

К работе приступила энергично,
За годы прочитала много книг
И знаешь анатомию отлично,
Являешься примером для других!

В профессии ты больше чем полвека,
На кафедре давно авторитет,
Добрей, чем ты, не знаем человека,
И женщины красивей в мире нет!

В любой момент, с причёской, с макияжем,
Общаешься тактично и с теплом, 
Готовишь очень вкусно, прямо скажем,
И плаваешь в бассейне день за днём!

В Испании и Индии была ты,
Немало повидала городов, 
Друзья твоим вниманием богаты,
Звонят тебе со всех земных концов.

Родная наша, сердцем молодая!
Желаем новых целей достигать,
Беречь себя и, радость ощущая,
Ещё во многих странах побывать! 

За многолетний плодотворный труд, высокий 
профессионализм и большой личный вклад в дело 
подготовки и воспитания медицинских кадров Га-
лина Михайловна была многократно награждена по-
чётными грамотами ректора Иркутского государ-
ственного медицинского университета, Благодар-
ностями и Почётной грамотой министра здравоох-
ранения Иркутской области, Благодарностью губер-
натора Иркутской области.

Коллективы кафедр анатомии человека, опе-
ративной хирургии и судебной медицины; ги-
стологии, эмбриологии, цитологии; нормальной 
физиологии, коллеги и студенты сердечно по-
здравляют Галину Михайловну с 80-летием, же-
лают семейного благополучия, оптимизма, креп-
кого здоровья, бодрости духа, долгих и счастли-
вых лет жизни.
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