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Материалы конференции, посвященной 150-летию Д.Д.Плетнева

Открыл конференцию главный врач ГБУЗ «ГКБ 
им. Д.Д.Плетнева ДЗМ» , д. м. н., профессор Андрей 
Владимирович Мищенко

Добрый день, уважаемые коллеги! Рад Вас при-
ветствовать в этом зале! Спасибо всем, кто нашел 
возможность присутствовать очно, радостно видеть 
Ваши лица! Конференция аккредитована в системе 
непрерывного медицинского образования, при этом 
условия участия одинаковы и для тех, кто подключил-
ся в онлайн-режиме, и для присутствующих в очном 
формате. Мне очень приятно приветствовать и опыт-
ных врачей-клиницистов, и педагогический состав 
кафедры, которые принимали участие в формиро-
вании программы, и оргкомитет, а также молодых 
врачей, которые учатся на кафедре и делают первые 
шаги на пути своего развития как специалистов.

Конференция приурочена к знаменательному со-
бытию – 150-летию со дня рождения великого уче-
ного, педагога, профессора, известного клинициста, 
основоположника различных направлений тера-
пии клинических патологий Дмитрия Дмитриевича 
Плетнева, имя которого присвоено нашей больнице. 
Д.Д.Плетнев достаточно глубоко и продуктивно раз-
работал подходы к диагностике и лечению кардио-
логической патологии. Конечно же, дата, которую 
мы отмечаем, – это очень серьезный повод для того, 
чтобы поговорить о современном состоянии проблем, 
которые в начале прошлого века разрабатывал этот 

великий ученый. Следует также упомянуть о том, что 
плечом к плечу с Дмитрием Дмитриевичем работали 
наши коллеги из Санкт-Петербурга, которые также 
принимают участие в нашей конференции. Спасибо 
большое, что Вы с нами!

Желаю удачной работы на этой конференции!

Затем слово было предоставлено ректору ФГАОУ 
ВО «РНИМУ им. Н.И.Пирогова» Минздрава России, 
д. б. н., профессору, академику РАН Сергею Анатоль-
евичу Лукьянову

Глубокоуважаемые коллеги, рад приветствовать Вас 
на научно-практической конференции, посвященной 
150-летию со дня рождения выдающегося врача и уче-
ного Дмитрия Дмитриевича Плетнева! Сегодня собра-
лись и учащиеся, и студенты, ординаторы и аспиранты, 
и действующие врачи, и молодые специалисты. Очень 
важно, что мы не забываем наше прошлое!

Дмитрий Дмитриевич Плетнев – выдающийся 
российский медик и ученый, основатель российской 
клинической кардиологии. Судьба этого человека, 
который всю жизнь посвятил медицине, сложилась 
трагично – он пал жертвой репрессий и был расстре-
лян в 1941 г. Но его труды до сих пор вдохновляют 
медиков не только в нашей стране, но и во всем мире; 
имя этого выдающегося человека носит московская 
больница, в стенах которой проходит сегодняшняя 
конференция.

7 декабря 2021 г. в ГБУЗ «ГКБ им. Д.Д.Плетнева ДЗМ» состоялась Научно-практическая конферен-
ция под председательством главного врача ГБУЗ «ГКБ им. Д.Д.Плетнева ДЗМ», д. м. н., профессора 
А.В.Мищенко, заведующего кафедрой госпитальной терапии педиатрического факультета ФГАОУ ВО 
«РНИМУ им. Н.И.Пирогова» Минздрава России, д. м. н., академика РАН А.Г.Чучалина и заведующего 
кафедрой терапии госпитальной с курсом аллергологии и иммунологии им. акад. М.В.Черноруцкого с кли-
никой ФГБОУ ВО «Первый СПбГМУ им. акад. И.П.Павлова» Минздрава России, д. м. н., профессора 
В.И.Трофимова, посвященная 150-летию со дня рождения выдающегося клинициста, основоположника 
отечественной психосоматической медицины и кардиологии, автора актуальных в настоящее время работ 
по различным проблемам внутренней медицины, клиники инфекционных болезней, курортологии, рентге-
нологии, биохимии и др., профессора Дмитрия Дмитриевича Плетнева (1871–1841)*.
Пациентами Д.Д.Плетнева в разные годы были В.И.Ленин, Н.К.Крупская, И.П.Павлов, почти все крупные 
партийные и государственные деятели страны. Его вклад в развитие медицины трудно переоценить – им были 
предложены критерии дифференциальной диагностики инфарктов левого и правого желудочков сердца до 
появления электрокардиографического метода исследования. Д.Д.Плетнев был клиницистом с широким 
кругозором – его работы по сей день пользуются немалым спросом у практикующих врачей современного 
поколения.
Судьба Д.Д.Плетнева сложилась трагично – в конце 1937 г. он был обвинен в использовании вредительских 
методов лечения, арестован и в 1941 г. расстрелян. Реабилитирован Д.Д.Плетнев был только спустя 47 лет. 
В апреле 1985 г. Верховный Суд СССР прекратил уголовное дело Плетнева и полностью реабилитировал 
выдающегося врача.
В конференции приняли участие не только опытные, высококвалифицированные специалисты, но и молодые 
ученые и врачи, а также ординаторы и студенты медицинских вузов.

* Видеоматериалы конференции доступны по ссылке: https://www.youtube.com/watch?v=n0dOKXu1uH4

Открытие конференции: приветственные слова
Opening: welcome speeches

https://creativecommons.org/licenses/by-nc-nd/4.0/
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Недавно я посетил замечательный музей, посвя-
щенный Дмитрию Дмитриевичу. Хочу выразить ис-
креннюю благодарность за его создание академику 
Александру Григорьевичу Чучалину, который вло-
жил много сил в сохранение памяти об этом челове-
ке. Также выражаю признательность главному врачу 
больницы Андрею Владимировичу Мищенко – без 
его поддержки сохранение этой памяти было бы не-
возможно. У наших студентов есть возможность в ходе 
учебы прикоснуться к этому великому наследию. 
Я абсолютно уверен, что сегодняшняя конференция 
пройдет успешно.

Хочу пожелать новых открытий, новых идей, но-
вых творческих успехов всем участникам конферен-
ции. Спасибо.

С приветствием обратилась к участникам заведу-
ющая кафедрой госпитальной педиатрии № 2, декан 
педиатрического факультета ФГАОУ ВО «Российский 
национальный исследовательский медицинский универ-
ситет имени Н.И.Пирогова» Минздрава России, д. м. н., 
профессор Лидия Ивановна Ильенко

Уважаемые коллеги дорогие друзья! Уважаемые 
студенты, будущие наши доктора!

Для нас очень важно, что мы не забываем наше 
прошлое. Сегодняшнее событие действительно яв-
ляется очень важным в жизни нашего университета, 
в частности педиатрического факультета, и конечно, 
в медицинской жизни нашей столицы. Конференция 
посвящена памяти выдающегося терапевта, профессо-

ра Дмитрия Дмитриевича Плетнева, который в своей 
жизни сделал очень много. Он был не только блестя-
щим терапевтом, но и великолепным лектором, орга-
низатором и проводником современных медицинских 
знаний среди нашего населения, врачей, учащихся. 
Это был человек, на которого равнялись очень многие.

Исполняется 150 лет со дня рождения профессо-
ра Д.Д.Плетнева. Однако сегодняшняя конферен-
ция посвящена не только юбилею этого великого 
ученого, она посвящена также человеку, который 
в 1980-м году, спустя много лет после расстрела 
в 1941 г. Д.Д.Плетнева, инициировал кампанию по его 
реабилитации и возвращению честного его имени. 
В результате этих усилий нашей клинической базе, 
57-й больнице, знаменитой своими традициями, при-
своено имя этого великого ученого. В «Медицинской 
газете» опубликована статья «Яркая жизнь и злой рок 
великого терапевта». Я считаю, что конференция по-
священа также человеку, который занимался этим 
непростым делом. Речь идет о присутствующем здесь 
академике Александре Григорьевиче Чучалине – из-
вестном ученом, терапевте, пульмонологе и специ-
алисте по биоэтике, Гражданине с большой буквы. 
Только благодаря личным качествам Александра Гри-
горьевича сегодня больница носит имя Д.Д.Плетнева.

Дорогие друзья! Я думаю, что обращение к нашей 
медицинской истории очень важно для развития на-
шего нравственного начала, для того чтобы мы пони-
мали, в какую профессию пришли и какие перед нами 
стоят задачи. Спасибо за внимание.
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Вклад Д.Д.Плетнева в развитие терапевтической школы  
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Резюме
7 декабря 2021 г. исполнилось 150 лет со дня рождения Дмитрия Дмитриевича Плетнева. Выдающийся терапевт, талантливый клиницист-
исследователь, мыслитель и педагог, блестящий оратор, один из основоположников отечественной кардиологии – Д.Д.Плетнев обладал 
огромным потенциалом, который ему не суждено было реализовать полностью. Судьба его сложилась трагично: по сфабрикованному 
«делу» в 1937 г. он был арестован и в 1941 г. расстрелян. Его имя на долгие годы было втоптано в грязь и предано анафеме. И лишь в 1985 г., 
спустя 47 лет, усилиями многих неравнодушных людей Д.Д.Плетнев был полностью реабилитирован посмертно «вследствие отсутствия 
события преступления». В статье представлены краткая биография и история реабилитации честного имени Д.Д.Плетнева*.
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The contribution of Dmitry D. Pletnev to the development  
of the therapeutic school in Russia
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Abstract
December 7, 2021 marks the 150th anniversary of the birth of Dmitry Dmitrievich Pletnev. Being an outstanding therapist, a talented clinician-re-
searcher of internal diseases, a thinker and teacher, a brilliant speaker, one of the founders of cardiology as a separate area in the domestic medicine – 
D.D.Pletnev had a huge potential that he was not destined to fulfill. His fate was tragic – he was arrested under a fabricated “case” in 1937 and shot 
in 1941. His name was trampled into the mud and anathematized for many years. And only 47 years later, in 1985, D.D.Pletnev was rehabilitated 
completely through the efforts of many caring people. He was rehabilitated posthumously “due to the absence of the event of the crime”. The article 
presents a brief biography and history of the rehabilitation of the honor of D.D.Pletnev*.
Key words: D.D.Pletnev, therapeutic school, clinical medicine.
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Сегодня необычный день – это день истины, а исти-
на всегда стремится к сохранению основных устоев 
и моральных ценностей.

Когда мы касаемся темы, связанной с именем 
Дмитрия Дмитриевича Плетнева (рис. 1), то видим, 
что «золотое правило» морали – «относитесь к людям 
так, как хотите, чтобы относились к вам» – было рас-
топтано, сведено на нет. Был такой период в нашей 
истории, когда многие человеческие ценности были 
уничтожены, когда человеческое достоинство одного 
из самых выдающихся ученых того времени ничего 
из себя не представляло. Почему так произошло, мы 
сегодня и попытаемся разобраться.

О жизни и деятельности Д.Д.Плетнева

Дмитрий Дмитриевич Плетнев родился в дворянской 
семье 25 ноября (7 декабря по новому стилю) 1871 г. 

в имении Бобрик-Московский Харьковской губернии. 
Данные о его социальном происхождении (семья слу-
жащих), дата (1872 или 1873 г.) и место рождения (село 
Яновщина Полтавской губернии) в разных архивных 
документах различаются. Объясняется ли это чрезвы-
чайной сосредоточенностью Д.Д.Плетнева на более 
важных проблемах или же во время классовых «чи-
сток» ему пришлось слегка «подкорректировать» свою 
биографию, остается неизвестным.

О его детстве и юности почти ничего неизвестно. 
Иностранными языками (немецким и французским) 
он владел с детства, с отличием закончил 1-ю Харьков-
скую гимназию, поступил на медицинский факультет 
Харьковского университета, однако стремление по-
лучить лучшее образование из возможных заставило 
студента Плетнева с III курса перевестись в Импе-
раторский Московский университет, где на кафедре 
факультетской терапии читал блистательные лекции 

https://creativecommons.org/licenses/by-nc-nd/4.0/
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знаменитый своим анамнестическим методом поста-
новки диагноза Григорий Антонович Захарьин (рис. 2), 
прививал любовь к медицинским исследованиям 
на кафедре госпитальной терапии клиницист-нова-
тор Алексей Александрович Остроумов, доказывал не-
обходимость общественной деятельности врачей для 
решения медицинских проблем в масштабах страны 
талантливый терапевт Василий Дмитриевич Шервин-
ский. Там же Плетнев познакомился с крупнейшими 
профессорами-интернистами и патологоанатома-
ми А.Б.Фохтом, Л.Е.Голубининым, К.М.Павлиновым, 
М.Н.Никифоровым и другими, каждый из которых 
внес свою лепту в профессиональное становление 
молодого врача. «Наибольшее влияние на меня как 
молодого врача, будущего ученого и исследователя 
оказал профессор Фохт», – напишет через несколько 
лет Дмитрий Дмитриевич. Императорский Москов-
ский университет Д.Д.Плетнев окончил в 1895 г.

В клинике А.Б.Фохта Плетнев успешно защитил 
докторскую диссертацию «Экспериментальные ис-
следования по вопросу о происхождении аритмии» 
(1906). Оставаясь клиницистом широкого профиля, 
Дмитрий Дмитриевич на протяжении всей жизни 
проявлял живой научно-практический интерес к раз-
личным заболеваниям и патологическим состояни-
ям. «Узкая специализация чужда ему, и поэтому он 
остался клиницистом с широким кругозором», – так 
писал о нем профессор Е.Е.Фромгольд.

Д.Д.Плетнев прошел путь от сверхштатного орди-
натора Ново-Екатерининской больницы до приват-
доцента. Состоял в партии кадетов. В 1911 г. вместе 
с группой профессоров уволился из университета 
в знак протеста против действий министра народного 
просвещения Л.А.Кассо. В 1911 г. Д.Д.Плетнев зани-
мал должность профессора Московских Высших жен-
ских курсов, в дальнейшем преобразованных во Вто-
рой медицинский институт имени Н.И.Пирогова, 
в 1917–1929 гг. – профессора Центрального инсти-
тута усовершенствования врачей и одновременно 
(с 1929) – заведующего терапевтической клиникой 
Московского областного клинического института. 

В 1933–1937 гг. он возглавлял вновь созданный НИИ 
функциональной диагностики и терапии. Пациента-
ми Дмитрия Дмитриевича в разные годы были почти 
все крупные партийные и государственные деяте-
ли страны – В.И.Ленин, Н.К.Крупская, И.П.Павлов, 
А.М.Горький (рис. 3) и другие.

Жить и трудиться Плетневу довелось в непро-
стое время. Гражданская война внесла трагические 
коррективы в заболеваемость населения. Плетнев 
обнаружил резкое увеличение заболеваемости язвой 
желудка и двенадцатиперстной кишки и объяснил 
это возросшей травматизацией нервной системы. Об-
условленное голодом снижение иммунитета привело 
к вспышкам туберкулеза, пандемии испанки. Над 
страной нависла угроза крупномасштабной эпидемии 
сыпного тифа, ликвидация которой стала задачей го-
сударственной важности, и Д.Д.Плетнев принял самое 
активное участие в решении этой проблемы.

В 1920 г. Д.Д.Плетневым был основан журнал 
«Клиническая медицина», также он являлся редакто-
ром журнала «Архив клинической и экспериментальной 

Рис. 2. Григорий Антонович Захарьин
Figure 2. Grigory A. Zakharyin

Рис. 3. И.В.Сталин и А.М.Горький
Figure 3. I.V.Stalin and A.M.Gorky

Рис. 1. Дмитрий Дмитриевич Плетнев
Figure 1. Dmitry D. Pletnev
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медицины», членом редколлегии журналов «Врачебное 
дело», «Русская клиника», «Русско-немецкий медицин-
ский журнал», «Терапевтический архив», «Журнал для 
усовершенствования врачей».

Плетнев участвовал в подготовке первого издания 
Большой медицинской энциклопедии в качестве ре-
дактора отделов «Бальнеология, внутренние болезни, 
курортология, радио-рентгенография, туберкулез, фи-
зиотерапия, эндокринология».

Его работы по кардиологии, физиологии и патоло-
гии кровообращения, диагностике и лечению инфар-
кта миокарда представляют огромную ценность даже 
в настоящее время.

Ложное обвинение и арест

Инакомыслие Д.Д.Плетнева выходило далеко за пре-
делы допустимых в условиях сталинского режима 
взглядов и убеждений. Отказавшись приспосабливать-
ся к сталинскому режиму и раболепствовать, Дмитрий 
Дмитриевич приобрел себе опасных врагов. Известно 
о его длительном конфликте с ректором 1-го Москов-
ского медицинского института (в настоящее время – 
Первый МГМУ им. И.М.Сеченова) будущим про-
курором СССР А.Я.Вышинским. Плетнева пытались 
провести через «партийную чистку», однако он был 
заранее предупрежден о дне проверки и последствиях 
отказа от участия в ней и принял решение ее проиг-
норировать. Наказание последовало незамедлитель-
но – Плетнев был уволен из института. Однако по-
сле такого удара Дмитрий Дмитриевич сумел «встать 
на ноги» и уже в середине 1930-х гг. возглавил кафедру 
внутренних болезней Центрального института усо-
вершенствования врачей, занял должность директора 
нового НИИ функциональной диагностики и тера-
пии, получил звание «Заслуженный деятель науки 
РСФСР», возглавил Московское городское терапев-
тическое общество.

Ирония Д.Д.Плетнева над «передовой красной 
профессурой», саботирование «прогрессивных по-
чинов» были расценены как идеологическая дивер-
сия. В 1936 г. Плетнев пишет статью «Памяти Пав-
лова», в которой высказывается о том, что академик 
И.П.Павлов презирал приспособленцев и лицемеров, 
массовому появлению которых способствовал ста-
линский режим. Это вызвало очередную волну воз-
мущения медицинской номенклатуры. Несмотря 
на огромный авторитет профессора Плетнева, его 
диссидентство становилось опасным. В 1937 г. в га-
зете «Правда» появляется статья «Профессор-садист» 
о «зверском насилии» профессора Плетнева над сво-
ей пациенткой. Со страниц газет, писем, от бывших 
коллег и учеников в адрес Плетнева полились пото-
ки грязи. Эта статья послужила сигналом к началу 
травли профессора. В декабре 1937 г. вместе со Львом 
Левиным он был арестован по делу антисоветского 
правотроцкистского блока, в марте 1938 г. оба про-
фессора предстали перед судом. Их обвиняли в смерти 
А.М.Горького, В.В.Куйбышева и В.Р.Менжинского.

Из дома его уводили, даже не разрешив взять 
теп лые вещи. При аресте он был внешне спокоен. 

Прощаясь с внучкой, по старинному обычаю снял 
обручальное кольцо и попросил передать его бабушке.

Реабилитация

Дмитрий Дмитриевич Плетнев никогда не переступал 
порога 57-й больницы (в настоящее время – ГБУЗ 
г. Москвы «ГКБ им. Д.Д.Плетнева ДЗМ»). Не кон-
сультировал, не вел больных. В период расцвета его 
деятельности ее еще не существовало, она появилась 
в послевоенный период на территории бывшего воен-
ного аэродрома. Деятельность Д.Д.Плетнева в основ-
ном была сконцентрирована на базе Московского 
областного научно-исследовательского клинического 
института (МОНИКИ) и некоторых других лечебных 
учреждений, однако его судьба была тесно связана 
и со 2-м Московским медицинским институтом – 
сегодня это РНИМУ имени Н.И.Пирогова.

Первые клинические лекции Дмитрий Дмитри-
евич читал на высших женских медицинских курсах 
(прообраз 2-го Московского медицинского институ-
та им. Н.И.Пирогова). Структура будущего универ-
ситета была продумана двумя учеными – Дмитрием 
Дмитриевичем Плетневым и Максимом Петровичем 
Кончаловским.

Почему же именно 57-й больнице присвоено 
имя Д.Д.Плетнева? Вернуть его честное имя хотели 
многие. Идея восстановить имя Плетнева вспыхнула 
в страшное время, в 1952 г., когда по «делу врачей-
сионистов» в Москве были осуждены врачи ведущих 
лечебных учреждений. Тогда эта идея «ушла в песок» 
и не получила своего развития. Позже наши выдаю-
щиеся ученые хотели поднять эту тему, инициативу 
проявляли Андрей Иванович Воробьев, Николай Рома-
нович Палеев.

Однако всегда есть случайность и необходимость. 
Я оказался на консультации в реанимационном отде-
лении МОНИКИ (тогда я активно занимался изуче-
нием осмотического статуса и помог вывести из тя-
желого состояния заведующую клиникой, которая 
находилась на искусственной вентиляции легких). 
Н.Р.Палеев пригласил меня в кабинет и сказал: «Этот 
кабинет принадлежит Дмитрию Дмитриевичу Плет-
неву». Я почувствовал, как что-то во мне замкнулось. 
Это был момент, когда я получил жизненный им-
пульс – не сидеть, не ждать, когда «манна небесная» 
снизойдет, а действовать.

Моим пациентом, которого я консультировал 
по дыхательным проблемам, стал Генеральный про-
курор СССР Александр Михайлович Рекунков (рис. 4). 
У нас с этим человеком – он был высокого роста, 
сильного телосложения – сложились хорошие отно-
шения. После огневого ранения в грудную клетку он 
заболел туберкулезом. Однако как начать этот разго-
вор, я не знал. Обращаясь к Александру Михайлови-
чу, я сказал, что нам не удается не только написать 
медицинскую историю – она у нас фрагментирована, 
разорвана, – но и правильно преподавать, ведь основы 
понимания таких патологий, как инфаркт миокарда, 
сердечная недостаточность, артериальная гиперто-
ния, редкие болезни сердца, на самом высоком уровне 
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заложил Дмитрий Дмитриевич Плетнев. После моих 
слов Александр Михайлович замкнулся, наша встреча 
прервалась. Я понял, что сделал что-то неправильно. 
Но я ошибался.

Спустя некоторое время меня вызывает главный 
военный прокурор СССР (вместе со мной присутство-
вали лауреат Государственной премии СССР Виталий 
Григорьевич Попов и ректор Московского стоматоло-
гического института академик Капитон Михайлович 
Лакин) и ставит перед нами такую задачу: «Вот Вам 
(то есть мне) – история болезни Плетнева; история 
болезни Куйбышева – Вам, Виталий Григорьевич, 
а Вам, Капитон Михайлович, – история болезни Мен-
жинского. Мы просим Вас не заниматься политикой, 
а сделать экспертную оценку: правильно ли сделали 
врачи того периода?».

Дома я стал читать историю болезни, к которой 
были приложены три письма, написанные Плет-
невым В.М.Молотову, К.Е.Ворошилову и Л.П.Берия. 
Скорбные письма: «…Весь обвинительный акт против 
меня – фальсификация. Насилием и обманом у меня 
вынудили «признания»… Допросы по 15–18 часов 
подряд, вынужденная бессонница… привели меня 
к расстройству психики, когда я не отдавал отчета 
в том, что совершал… Я ни в каких террористичес-
ких организациях не участвовал и ни в какой мере 
не повинен. За что я сейчас погибаю? Я готов кричать 
на весь мир о своей невиновности. Тяжело погибать, 
сознавая свою невиновность…». В одном из писем 
есть место, когда, обращаясь к руководству страны, 
кричит душа Д.Д.Плетнева: «Поймите же меня! Я не 
могу жить среди людей с карликовыми мозгами!»… 
Какая пронзительная мысль!

В тот момент я понял, что такое гений.
Но когда появляются гениальные писатели, ху-

дожники, когда происходит этот интеллектуальный 
прорыв? Плетнев писал эти письма, находясь в тюрь-
ме г. Александрова Владимирской области. Затем его 
перешлют в Орел, где по списку НКВД СССР 11 сен-
тября 1941 г. он будет расстрелян в Медведевском лесу 
в числе других заключенных.

Я увидел предвзятое заключение, оно базирова-
лось двух вещах: во-первых, показания его учеников, 
которые инкриминировали Плетневу назначение 
погибающему Алексею Максимовичу Горькому рецеп-
тов, в составе которых содержался единый немецкий 
и французский препарат. Во-вторых – протокол до-
проса Плетнева, который вел генеральный прокурор 
А.Я.Вышинский. На вопрос Вышинского: «Как Вы уби-
ли Горького?» Плетнев в ответ промолчал, но вопрос 
повторился снова и снова. Если глупый вопрос задать 
100 раз подряд, не надо никакого физического наси-
лия, чтобы человек начал наговаривать на себя.

Возможно, кто-то из писателей проанализирует 
эту психологию в традициях той эпохи. Это созвучно 
с темами, которые поднимал в своих произведениях 
Ф.М.Достоевский. И действительно, чудовищно само 
по себе!

Но события развивались.
В 1936 г. А.М.Горький, возвращаясь из Крыма, про-

студился. К тому же в Москве он заразился гриппом 
от членов семьи, и его состояние ухудшилось до кри-
тического. Горького помещают в правительственное 
лечебное учреждение, расположенное на улице Гра-
новского (теперь это Романов переулок). Болезнь 
быстро прогрессирует. Каждый день публиковались 
бюллетени о состоянии Горького: «… Температура та-
кая-то…», «… Горький потерял сознание…», «… Горь-
кий пришел в сознание…» и т. д.

Основным консультантом был Д.Д.Плетнев, 
его консультировали также Георгий Федорович Ланг 
(рис. 5) и М.П.Кончаловский.

При наблюдении за Горьким, за теми изменениями, 
которые происходят с писателем, интеллект Плет-
нева позволял видеть глубже и дальше. Он впервые 
поднимает тему о легочном сердце, судорожном син-
дроме при гипоксемии. До этого еще никто в мире 
об этом не говорил. Плетнев провел глубокий анализ 
разных аспектов кардиологии и аритмологии – это 
тема его докторской диссертации. Уже в то время он 
различал мерцательную аритмию, которая возникает 
при поражении левого предсердия, и мерцательную 

Рис. 4. Александр Михайлович Рекунков
Figure 4. Alexander M. Rekunkov

Рис. 5. Георгий Федорович Ланг
Figure 5. Georgy F. Lang

Рис. 6. Ипполит Васильевич Давыдовский
Figure 6. Ippolit V. Davydovsky
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аритмию при поражении правого предсердия. Анали-
зируя показатели электрокардиографии, Плетнев по-
нимал, что у Горького как раз второй вариант аритмии 
и спасти писателя не удастся. Он боялся мерцательной 
аритмии: пойдут судороги, потеря сознания и тому 
подобное. Несколько раз А.М.Горького посещают 
И.В.Сталин (см. рис. 3) и К.Е.Ворошилов, общаются 
с врачами, в частности с Плетневым.

Горький скончался. Аутопсию проводил выдаю-
щийся патологоанатом Ипполит Васильевич Давы-
довский (рис. 6) в патологоанатомическом отделении 
МОНИКИ – там, где работал Плетнев. В протоколе 
аутопсии А.М.Горького описано порядка 5 малень-
ких по размеру каверн, 3 из которых локализовались 
в верхней доле правого легкого, а 2 – в верхней доле 
левого легкого. Основная причина смерти – геморра-
гическая пневмония поствирусного характера.

Уже тогда начался политический прессинг и перед 
И.В.Давыдовским стояла очень сложная проблема, 
он хотел ответить на вопрос: «Что это за болезнь, 
когда в одном легком – и туберкулез, и фиброз, 
и бронхоэктазы, и пневмония?». Мучительно раз-
мышляя, он приезжает в «Медсантруд» (теперь это 
ГБУЗ «ГКБ им. И.В.Давыдовского ДЗМ»), собира-
ет кафедру и говорит: «Я, кажется, понял, что есть 
новая болезнь – хроническая неспецифическая ле-
гочная чахотка». Но он не уверен в этом. Ипполит 
Васильевич ищет оппонентов. А что, если он сделал 
все правильно? Но тогда патологоанатомический 
диагноз был бы использован как критерий ошибки 
Д.Д.Плетнева. Заключение, которое сделал Ипполит 
Васильевич, составило основу вывода, что это было 
сделано преднамеренно.

И.В.Давыдовский проходит курс повышения ква-
лификации в МОНИКИ, затем читает лекцию «Хро-
ническая неспецифическая легочная чахотка» – эта 
тема получила развитие в нашей медицине. И в годы 
Второй мировой войны, и после нее сформировалась 
концепция хронической неспецифической пневмо-
нии, которую поддержал академик Николай Семенович 
Молчанов. Однако вскоре термин «хроническая неспе-

цифическая легочная чахотка» был изменен и получил 
наименование «хроническая пневмония».

Свободный по своему мышлению Д.Д.Плетнев 
не был человеком, который соглашается со всеми 
оппонентами. Он активно вступал в дискуссию. Осо-
бенно горячая дискуссия была с М.П.Кончаловским – 
они всегда были антиподами. Если Вы придете в наш 
музей, то увидите, что стенды, посвященные Конча-
ловскому и Плетневу, находятся в разных местах – они 
и при жизни не контактировали.

Д.Д.Плетнев искал именно того ученого, с которым 
он мог бы вести действительно научную, глубокую 
дискуссию. Таким ученым оказался Г.Ф.Ланг. Они 
тянулись друг к другу, однако Г.Ф.Ланг был закры-
тым человеком, о нем очень мало известно. Плетнев 
же был настолько ярким ученым того периода, что 
затмевал собой весь горизонт. Врачи тянулись к нему.

Одним из первых врачей, которые пришли на его 
лекцию, был Александр Леонидович Мясников (рис. 7). 
Он был поражен умением Плетнева держать аудито-
рию под напряжением, интеллектуально раскрывая 
одну тему за другой, тем, как он читает лекции, как его 
слушает аудитория. Так ученик нашел своего учите-
ля. Когда над головой стали сгущаться тучи, Плетнев 
позвал к себе А.Л.Мясникова и сказал: «Саша, тебе 
в Москве больше делать нечего, езжай в Ленинград. 
Вот мое письмо. Приди к Лангу и попроси, чтобы ты 
у него работал».

А.Л.Мясников был независимым человеком, уго-
ворить его было невозможно, но в этой ситуации он 
не смог ослушаться своего учителя, поехал в Ленин-
град, пришел на кафедру и сказал, что его прислал 
Дмитрий Дмитриевич. Г.Ф.Ланг ответил: «… У меня 
мест нет. Все, … что я тебе могу предложить, – я по 
вечерам веду частный прием, садись и пиши истории 
болезни». И Мясников всю жизнь будет благодарен, 
что, образно говоря, «пахал» на Ланга, записывая 
истории болезни.

В дальнейшем А.Л.Мясников работал в Новоси-
бирске, Барнауле, служил врачом в военно-морском 
флоте. Однако ему не давала покоя идея Плетнева 

Рис. 7. Александр Леонидович Мясников
Figure 7. Alexander L. Myasnikov

Рис. 8. Евгений Иванович Чазов
Figure 8. Evgeny I. Chazov
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создать институт терапии – это была самая главная 
цель жизни профессора.

Когда Л.П.Берия и И.В.Сталин решили со-
здать Академию медицинских наук СССР, то пер-
вое предложение по созданию института терапии 
по проекту Д.Д.Плетнева в ее структуре поступило 
от А.Л.Мясникова. И такой институт появился. Позд-
нее он трансформировался в институт кардиологии. 
У Александра Леонидовича появились свои ученики, 
в частности недавно ушедший от нас Евгений Иванович 
Чазов (рис. 8).

Как вы понимаете, Д.Д.Плетнева, а позднее – 
А.Л.Мясникова и Е.И.Чазова всегда отличало глубокое 
понимание принципов научной медицины, которые 
формируются в конкретный период жизни человече-
ского общества. Так, Е.И.Чазов совместно с группой 
врачей из Московского университета разработали пре-
парат фибринолизин. Е.И.Чазов пришел на дежурство 
в субботу и попросил медсестру ввести ему фибри-
нолизин внутривенно, а в понедельник на утренней 
конференции доложил об этом Мясникову: «… Вот, 
Александр Леонидович, фибринолизин, который мы 
создали. Я себе его ввел. Как видите, я себя нормально 
чувствую!».

Это вошло во все медицинские учебники мира.
Эта история подчеркивает значимость именно 

школы, зерна, «золотого морального правила», со-
зданных Плетневым под влиянием идей основателя 
московской клинической школы Григория Антоновича 
Захарьина (см. рис. 2), который проповедовал именно 
гиппократовскую идеологию в медицине. Русский 
врач-терапевт Г.А.Захарьин – это врач особого типа. 
Его идеология в медицине – это подробный анализ, 
сбор анамнеза и очень тщательное их формирование, 
это разговоры, беседы с больным – то, что мы сегодня 
называем эмпатией.

Благодаря этой методологии Плетнев опишет уни-
кальную картину сердечной недостаточности, арте-
риальной гипертонии, инфаркта миокарда правых 
отделов сердца. Какая тонкая игра интеллекта! Так 
«расставить по полочкам» симптомы удалось только 
Д.Д.Плетневу и Сергею Петровичу Боткину, который 
также оказал огромное влияние на становление Плет-
нева как ученого, который являлся приверженцем 
идеологии научной медицины, – его интересовали 
клетка, потенциалы, обмен pH, капилляроскопия, 
теория «периферического сердца».

«Виртуозный мастер диагностики», – так о Плет-
неве писал крупный терапевт, основатель функци-
онального направления в клинической медицине 

профессор С.С.Зимницкий, а известный интернист, 
гастроэнтеролог, профессор Р.А.Лурия говорил: «Плет-
нев достоин самых высоких лавр в клинической ме-
дицине».

Другое направление деятельности Дмитрия Дмит-
риевича связано с Германией, где он стажировался 
как патологоанатом. Дмитрий Дмитриевич явился 
олицетворением самых лучших школ медицины Гип-
пократа, которую мы сегодня называем медициной, 
основанной на доказательствах.

Образ мысли многих наших врачей во мно-
гом изменили труды по кардиологии Е.М.Тареева, 
А.И.Нестерова, однако лучше, чем описал ревматизм 
Д.Д.Плетнев, этого не сделал никто ни в отечествен-
ной, ни в европейской истории. У него есть велико-
лепный раздел «Сепсис», в котором он все «разло-
жил по полочкам». Сегодня, когда мы встречаемся 
с серьезной проблемой эндотериоза при COVID-19, 
нас всех интересует тотальное поражение эндоте-
лиоцитов при этой патологии. Но именно Дмитрий 
Дмитриевич тогда, в 1930-е годы, показал, насколько 
это актуально.

Я ждал 25 лет, чтобы услышать заключение о реа-
билитации Д.Д.Плетнева, однако все было непросто.

Когда я вернулся от А.М.Рекункова и все услышали, 
чем я занимаюсь, меня очень хорошо приняли, были 
дружеские рукопожатия, ко мне, молодому профессо-
ру, подходили и говорили, что должен был появиться 
такой человек. Но вскоре пошел слух, что никакой 
реабилитации не будет, чтобы это произошло, нужно 
было произнести слова «перестройка» и «социализм 
с человеческим лицом»… Через какое-то время я во-
шел в ту же аудиторию, в которой меня недавно при-
ветствовали, пожимали руку, гордились, – и вдруг все 
изменилось, я стал изгоем, все отвернулись от меня. 
Нет человека...

Оставшись один на один с собой, я осознал, что 
такое страх. Это метафизическое состояние челове-
ка. После моей следующей встречи с А.М.Рекунковым 
я понял, насколько все сложно, глубоко политизи-
ровано.

Прошло время, позвонил А.М.Рекунков и сообщил, 
что заседание Верховного суда Советского Союза со-
стоялось. «Знай, Дмитрий Дмитриевич реабилити-
рован».

Ценности есть разные. И цена сегодняшней кон-
ференции – это восстановление «золотого правила» 
морали: «Относитесь к людям так, как хотите, чтобы 
они к вам относились к вам».

В этом – Закон и Пророчество!

mailto:pulmomoskva@mail.ru
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Резюме
Метаболический синдром (МС) является проблемой современности вследствие его высокой распространенности (20–50 % взрослой 
популяции). Целью работы явилось изложение основных этапов изучения с начала XX в. по настоящее время в России, в частности, на 
кафедре факультетской терапии Петроградского (позже – Первого Ленинградского и Федерального государственного бюджетного 
образовательного учреждения высшего образования «Первый Санкт-Петербургский государственный медицинский университет имени 
академика И.П.Павлова» Министерства здравоохранения Российской Федерации) совокупности гемодинамических и метаболических 
нарушений, в дальнейшем обозначенных термином «метаболический синдром», в т. ч. в свете развития идей Д.Д.Плетнева и Г.Ф.Ланга. 
В статье обсуждаются современные тенденции в изучении МС в России, в т. ч. данные эпидемиологических исследований о распростра-
ненности МС и отдельных его компонентов. Результаты. Приведены результаты молекулярно-генетических, инструментальных мето-
дов обследования больных абдоминальным ожирением, МС, в т. ч. при таких осложнениях, как фибрилляция предсердий, ишемиче-
ская болезнь сердца, хроническая сердечная недостаточность с сохраненной фракцией левого желудочка. В обзоре приведены данные 
о молекулярных и других особенностях подкожной и висцеральной (эпикардиальной) жировой ткани. Заключение. В работе обозначе-
ны приоритетные направления изучения МС в будущем, что будет иметь большое значение для предупреждения развития и прогресси-
рования этого патологического состояния.
Ключевые слова: метаболический синдром, ожирение, Г.Ф.Ланг, Д.Д.Плетнев.
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Abstract
Metabolic syndrome is a problem of our time due to its high prevalence (from 20 to 50% in the adult population). The aim of the work was to 
outline the main stages in the study of the totality of hemodynamic and metabolic disorders that was later designated “metabolic syndrome”, in 
Russia. The article focuses on the development of the ideas of D.D.Pletnev and G.F.Lang from the beginning of the 20th century to the present 
at the Department of Faculty Therapy in Petrograd Medical Institute for Women, which was later named the First Leningrad Medical Institute 
and is now named Federal State Budgetary Educational Institution of Higher Education Academician I.P.Pavlov First St. Petersburg State 
Medical University under the Ministry of Healthcare of Russian Federation. The article discusses current trends in the study of the metabolic 
syndrome, including data from epidemiological studies on the prevalence of the metabolic syndrome and its individual components in Russia. 
Results. The paper presents the results of molecular genetic and instrumental methods for examining patients with abdominal obesity, metabol-
ic syndrome, including those with complications such as atrial fibrillation, coronary heart disease, chronic heart failure with preserved left ven-
tricular fraction. The review presents data on the molecular and other features of subcutaneous and visceral (epicardial) adipose tissue. 
Conclusion. The paper outlines priority areas for studying the metabolic syndrome in the future, which will be important for preventing the 
development and progression of this pathological condition.
Key words: metabolic syndrome, obesity, G.F.Lang, D.D.Pletnev.
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В 1760 г. шотландский физиолог M.Fleming высказал 
мнение, что «…тучность, особенно чрезвычайно выра-
женная, может вызвать болезнь, так как препятствует 
нормальному осуществлению жизненных функций 
и таким образом сокращает жизнь, устилая путь опас-
ными осложнениями».

По данным Всемирной организации здравоохране-
ния, в настоящее время ожирение и метаболический 

синдром (МС) является одной из наиболее актуальных 
проблем современной медицины [1]. Распространен-
ность МС у взрослых в странах Европы и Российской 
Федерации составляет 20–50 % и зависит от критери-
ев, используемых для диагностики этого синдрома, 
и возраста обследованных [2, 3]. По данным эпиде-
миологического исследования ЭССЕ-РФ, распро-
страненность абдоминального ожирения (АО), ди-
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агностируемого по окружности талии (по мнению 
многих специалистов – важнейшего критерия МС), 
в Российской Федерации составляет 55 %, а диагно-
стируемого по критерию массы тела (МТ) – 33,4 %. 
При этом ожирение тесно ассоциировано с компо-
нентами МС [4, 5].

В настоящее время в России принято использовать 
гармонизированные критерии Joint Interim Statement 
(JIS, 2009), согласно которым, МС диагностируется 
при наличии как минимум 3 из следующих признаков:
• окружность талии у мужчин ≥ 94 см, у женщин 

≥ 80 см;
• уровень триглицеридов плазмы ≥ 1,7 ммоль / л 

(или гиполипидемическая терапия);
• уровень холестерина (ХС) липопротеинов высо-

кой плотности (ЛПВП) у мужчин < 1,0 ммоль / л, 
у женщин < 1,3 ммоль / л (или гиполипидемиче-
ская терапия);

• систолическое артериальное давление (АД) 
≥ 130 мм рт. ст. и / или диастолическое АД ≥ 85 мм 
рт. ст. (или антигипертензивная терапия);

• уровень глюкозы плазмы натощак ≥ 5,6 ммоль / л 
[6].
МС часто ассоциируется с такими заболеваниями, 

как подагра, неалкогольная жировая болезнь печени, 
синдром обструктивного апноэ сна и является пре-
диктором развития сахарного диабета (СД) 2-го типа 
(СД2) и сердечно-сосудистых заболеваний атеро-
склеротического генеза. Пандемия ожирения и МС 
обусловлена урбанизацией, гиподинамией и нера-
циональным питанием. Актуальность исследований, 
нацеленных на изучение патогенеза МС, обусловлена 
тем, что это состояние потенциально обратимо и при 
соответствующем лечении можно добиться исчезно-
вения или уменьшения выраженности основных про-
явлений МС [1].

Изучение МС в России имеет давнюю историю. 
Выдающиеся клиницисты прошлого анализирова-
ли особенности проявлений заболеваний, обращая 
внимание на сочетание различных патологических 
состояний. Такими блестящими врачами-исследо-
вателями являлись Георгий Федорович Ланг (рис. 1) 
и Дмитрий Дмитриевич Плетнев (рис. 2). Сфе-
ры научных интересов Д.Д.Плетнева и Г.Ф.Ланга 
во многом совпадали – невротические состояния, 
болезни системы крови, патология сердца и сосу-
дов. Д.Д.Плетневым в 1927–1931 гг. опубликовано 
издание «Частная патология и терапия внутренних 
болезней», 10 выпусков которого вышли под редак-
цией Г.Ф.Ланга и Д.Д.Плетнева.

Д.Д.Плетнев считал, что «… применение экспери-
мента, наряду с клиническим наблюдением – единст-
венно правильный путь к решению сложных вопросов 
патологии». «Клиника и вивисекция – два метода, 
друг друга дополняющие, ставящие друг другу вопро-
сы, но вместе с тем и решающие их при правильном 
своем соединении… Гипотеза, выдвигаемая иссле-
дователем, должна быть подтверждена эксперимен-
том» [7]. Д.Д.Плетнев писал, что «…мы в настоящее 
время присутствуем при стремлении самую внутрен-
нюю медицину разбить на отдельные главы по ор-

Рис. 1. Профессор Г.Ф.Ланг
Figure 1. Professor G.F.Lang

Рис. 2. Профессор 
Д.Д.Плетнев
Figure 2. Professor D.D.Pletnev

ганам» [7]. Д.Д.Плетнев видел выход в интеграции 
внутренней медицины на основе общей патологии, 
считал, что только широкое образование позволит 
врачу проникнуть в тончайшие механизмы патогенеза 
внутренних болезней и сохранить антропопатологи-
ческий подход в диагностике заболеваний и выборе 
эффективной терапии.

Георгий Федорович Ланг – основоположник оте-
чественной кардиологии, выпускник Петербург-
ской Военно-медицинской академии, заведующий 
кафедрой факультетской терапии Петроградского 
медицинского института (в настоящее время – Фе-
деральное государственное бюджетное образова-
тельное учреждение высшего образования «Первый 
Санкт-Петербургский государственный медицин-
ский университет имени академика И.П.Павлова» 
Министерства здравоохранения Российской Фе-
дерации – ФГБОУ ВО «Первый Санкт-Петербург-
ский государственный медицинский университет 
имени академика И.П.Павлова» Минздрава Рос-
сии) продолжил развивать традиции С.П.Боткина, 
М.В.Яновского, М.М.Волкова. С именем Г.Ф.Ланга 
связано современное представление о гипертони-
ческой болезни (ГБ). Именно Г.Ф.Ланг впервые вы-
сказал мысль о связи ГБ с нарушением центральной 
нервной регуляции, подтвердив это предположение 
при изучении «блокадной гипертонии» в осажденном 
Ленинграде в 1941–1942 гг.

В 1922 г. Г.Ф.Ланг высказал предположение о на-
личии патогенетических взаимосвязей между арте-
риальной гипертензией (АГ), ожирением, СД и под-
агрой [8]. Эта гипотеза составила основу дальнейших 
научных изысканий на кафедре – начато изучение 
обмена мочевой кислоты, показателей липидного 
и углеводного гомеостаза у больных ГБ. В 1926 г. со-
трудники профессора Г.Ф.Ланга – Александр Леони-
дович Мясников и Давид Маркович Гротель выступили 
с блестящим докладом на Х съезде терапевтов СССР, 
в котором представили научные данные о наличии 
общности между гиперхолестеринемией, гиперури-
кемией, ожирением и АГ, подтвердившие гениальное 
предположение Г.Ф.Ланга, высказанное им в 1904 г. 
Следует отметить, что в 2013 г. опубликованы клас-
сические работы Н.Н.Аничкова и С.С.Халатова, по 
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результатам которых доказано, что ключевую роль 
в развитии атеросклероза играют отложения ХС в со-
судистой стенке [9]. В совместных исследованиях при-
нимали участие сотрудники Г.Ф.Ланга – Д.М.Гротель, 
А.Л.Мясников и Б.В.Ильинский, которые установили 
прямую зависимость между уровнем ХС крови и вы-
раженностью атеросклероза [10]. Большой клиниче-
ский опыт и накопленные научные данные составили 
основу изданного Г.Ф.Лангом учебника по внутренним 
болезням (1938), в котором впервые была сформули-
рована концепция о существовании факторов риска 
развития заболеваний [11].

Однако патогенез совокупности гемодинамических 
и метаболических нарушений в начале ХХ в. был не-
известен. В 1936 г. H.Himsworth определил снижение 
чувствительности тканей к инсулину как одну из ос-
новных характеристик СД2.

В 1938 г. в клинике, возглавляемой Г.Ф.Лангом, 
открыто отделение эндокринологии, работу которого 
возглавил академик Академии медицинских наук 
(АМН) СССР Василий Гаврилович Баранов. Дальней-
шее развитие идей Г.Ф.Ланга об общности патогенеза 
атеросклероза, АГ, гиперлипидемии, ожирения и СД 
продолжено в 1950–70-х гг. Яниной Владимировной 
Благосклонной и Владимиром Михайловичем Дильманом 
(рис. 3, 4). Я.В.Благосклонной в 1960-х гг. показано, 
что в основе нарушения метаболических процессов 
в организме лежит нарушение мобилизации жира 
с развитием ожирения. В дальнейшем наблюдается 
снижение чувствительности тканей к инсулину, на-
рушается утилизация глюкозы, возникает компен-
саторная гиперинсулинемия, однако из-за избытка 
неэстерифицированных жирных кислот и других 
антагонистов инсулина сахароснижающий эффект 
уменьшается и развивается СД. При этом подчер-
кивалось, что столь частое сочетание ожирения, 
атеросклероза и СД у пожилых объясняется именно 
общностью патогенеза.

В 1966 г. J.Camus предположил существование вза-
имосвязи между гиперлипидемией, СД2 и подагрой. 
Этот вид нарушений обмена он назвал «метаболиче-
ским трисиндромом» (trisyndrome metabolique).

С 1970 г. изучение проблемы тесной взаимосвязи 
ожирения, метаболических и сердечно-сосудистых 
нарушений на кафедре терапии факультетской Пер-
вого Ленинградского медицинского института имени 
академика И.П.Павлова продолжили Владимир Андре-
евич Алмазов (рис. 5), Я.В.Благосклонная, В.М.Дильман 
и Е.И.Красильникова (рис. 6), установившие ведущую 
роль АО (типа «яблока») в развитии ишемической 
болезни сердца (ИБС) и СД2 [12]. В 1971 г. профессор 
В.М.Дильман предложил использовать «паспорт здо-
ровья», включающий такие показатели, как МТ, уров-
ни различных фракций липидов, гликемии натощак 
и через 2 ч после углеводной нагрузки, а также пока-
затель АД. На основании этих данных предполагалось 
выявлять группы риска. По мнению В.М.Дильмана, 
основу СД2 и ожирения составляет инсулинорези-
стентность (ИР). Таким образом, нашим соотечест-
венником фактически изложены первые критерии 
диагностики синдрома, который в дальнейшем назван 
метаболическим.

В 1970-х гг. многими исследователями ИР и гипер-
инсулинемия рассматривались в качестве ключевого 
звена в развитии полиморбидного комплекса, объ-
единяющего АГ, ожирение, СД2 и дислипидемию. 
В 1981 г. M.Hanefeld и W.Leonardt предложили обо-
значать случаи сочетания различных метаболических 
нарушений как МС.

Концепцию МС предложил G.M.Reaven (1988). 
В соответствии с этой теорией сочетание наруше-
ния толерантности к глюкозе, повышенного уровня 
триглицеридов на фоне снижения уровня ХС ЛПВП 
и АГ не случайно, а развивается в результате общего 
патогенетического механизма – снижения чувстви-
тельности тканей к инсулину. Для обозначения это-
го симптомокомплекса G.M.Reaven предложен тер-
мин «синдром Х». Хотя ожирение не было включено 
в основной комплекс нарушений, вызываемых ИР, 
но отмечена тесная взаимосвязь между увеличением 
МТ и прогрессированием ИР. Эта концепция, обозна-
ченная автором как синдром ИР, в дальнейшем эво-
люционировала в МС. Спустя 1 год (1989) N.M.Kaplan 
дополнил определение МС понятием АО и привел 

Рис. 3. Профессор 
Я.В.Благосклонная
Figure 3. Professor 
Y.V.Blagosklonnaya

Рис. 4. Профессор 
В.М.Дильман
Figure 4. Professor  
V.M.Dilman

Рис. 5. Академик Академии 
медицинских наук СССР 
В.А.Алмазов
Figure 5. Academician of the 
Academy of Medical Sciences 
of the USSR V.A.Almazov

Рис. 6. Профессор 
Е.И.Красильникова
Figure 6. Professor 
E.I.Krasilnikova
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данные, свидетельствующие о неблагоприятном про-
гнозе сочетания нарушения толерантности к глюкозе, 
АГ, ожирения и отсроченной дислипидемии, назвав 
его «смертельным квартетом». Спустя еще одно де-
сятилетие появился термин «синдром Z», в котором 
объединены описанный ранее феномен «смертельного 
квартета» и синдром апноэ сна.

Патологическое влияние МС на организм реа-
лизуется через высокий риск сердечно-сосудистых 
осложнений. Так, компенсаторная гиперинсулине-
мия, возникающая у пациента с ожирением, приводит 
к повышению тонуса симпатической нервной сис-
темы. Следствием этого является вазоконстрикция, 
повышение сердечного выброса и увеличение реаб-
сорбции натрия. АГ в сочетании с дислипидемией 
способствует развитию и прогрессированию атеро-
склероза, при этом также значительно повышается 
риск сердечно-сосудистых осложнений.

Сотрудниками кафедры факультетской терапии 
Я.В.Благосклонной, А.Г.Залевской, Е.И.Красильниковой 
сформулирована также оригинальная концепция 
о роли избытка кортизола в развитии андроидного 
ожирения, доказано повышение активности гипота-
ламуса, в частности системы «адренокортикотроп-
ный гормон – кортизол». Роль кортизола в развитии 
ожирения туловища подтверждает не только харак-
терное перераспределение жира, аналогичное тому, 
которое наблюдается у лиц с синдромом Иценко–
Кушинга, но и факт, что при этих патологиях у боль-
шинства пациентов наблюдаются АГ, атерогенная 
дислипидемия и нарушения углеводного обмена [13]. 
Е.И.Красильниковой установлена существенная роль 
клеток иммунной системы – мононуклеарных фаго-
цитов – в прогрессировании атеросклероза у больных 
ИБС, ожирением и СД2 [14]. Доказано, что произ-
водные бигуанидов, помимо сахароснижающего дей-
ствия, способствуют снижению гиперинсулинемии, 
коррекции атерогенной дислипидемии и снижению 
гиперкоагуляции. По данным приоритетных работ, 
выполненных под руководством академика Россий-
ской АМН (РАМН) Владимира Андреевича Алмазова 
и профессора Евгения Владимировича Шляхто, проде-
монстрирована роль антигипертензивного препарата 
моксонидина – агониста имидазолиновых рецепто-
ров – в снижении ИР, что в дальнейшем получило 
подтверждение по данным исследования ALMAZ [15].

Следовательно, к началу 1980-х гг. на кафедре фа-
культетской терапии Первого Ленинградского меди-
цинского института имени академика И.П.Павлова 
сформулирована концепция патогенеза МС, опре-
делены клинические проявления этого синдрома 
и разработаны подходы к устранению ключевого 
звена патогенеза – ИР и гиперинсулинемии с помо-
щью изменения образа жизни и терапии препаратами 
из группы производных бигуанидов.

В последующие годы изучение МС продолжено со-
трудниками кафедры и Национального медицинского 
исследовательского центра, неразрывно связанного 
с кафедрой и носящего имя своего первого дирек-

тора – академика РАМН В.А.Алмазова. Многие на-
правления научных исследований, выполненных под 
руководством директора центра – академика РАМН 
Е.В.Шляхто, являются приоритетными, особенно 
в отношении изучения генетических и молекулярно-
генетических аспектов МС. Следует отметить, что 
по результатам первого национального исследования 
по эпидемиологии и профилактике сердечно-сосуди-
стых осложнений у пациентов с МС – НИКА (Нацио-
нальное Исследование рисКА при МС), которое про-
водилось под эгидой Федерального государственного 
бюджетного учреждения «Национальный медицин-
ский исследовательский центр имени В.А.Алмазова» 
Министерства здравоохранения Российской Федера-
ции (ФГБУ «Национальный медицинский исследова-
тельский центр имени В.А.Алмазова» Минздрава Рос-
сии) при участии сотрудников кафедры факультетской 
терапии, в ходе которого оценивалась распространен-
ность МС и его отдельных компонентов в нескольких 
городах России. Показано, что высокая распростра-
ненность МС выявлялась независимо от используе-
мых критериев. Вместе с тем критерии IDF оказались 
более согласованными с критериями JIS по сравне-
нию с ATP III [16].

При оценке распространенности и встречаемости 
различных вариантов МС у лиц взрослой популяции 
(30–55 лет) О.Д.Беляевой и соавт. [17] АО выявлено 
в 52,1 % случаев и только у 8,7 % из них метаболи-
ческих нарушений и АГ не отмечено. Показано, что 
у лиц с АО наиболее частым компонентом МС явля-
ется АГ, а сочетание АО с АГ и низким уровнем ХС 
ЛПВП является самой распространенной клиниче-
ской формой МС в популяции служащих Санкт-Пе-
тербурга.

Ряд исследований посвящен изучению роли ади-
поцитокинов, участвующих в регуляции пищевого 
поведения, сосудистого тонуса, уровня глюкозы, 
липидов и воспаления, в развитие МС при АО. При 
этом уточнена роль адипонектина (АН), некоторых 
белков-транспортеров жирных кислот в развитии 
сердечно-сосудистых и метаболических нарушений, 
получены новые данные о взаимосвязи содержания 
факторов жировой ткани с отдельными компонента-
ми МС у больных АО [18, 19]. Установлена ассоциа-
ция сниженного уровня общего АН (< 19,1 мкг / мл) 
у женщин с АО с увеличением в 3 раза риска развития 
МС, который при снижении уровня данного адипо-
цитокина < 11,9 мкг / мл у пациенток с индексом МТ 
(ИМТ) ≥ 30 кг / м2 увеличивался более чем в 9 раз1. 
Доказано, что уровень в крови высокомолекулярной 
формы АН (ВМАН) у женщин с АО < 4,6 мкг / мл 
ассоциировался с увеличением риска развития АГ 
в 5,9 раза. По результатам исследования продемон-
стрировано, что у женщин с АО наиболее значимыми 
факторами, определяющими риск МС, являются низ-
кая концентрация ВМАН в крови – < 1,96 мкг / мл, 
возраст и ИМТ [20].

На кафедре терапии факультетской с курсом эн-
докринологии, кардиологии с клиникой ФГБОУ 

1 Беляева О.Д. Метаболический синдром у больных абдоминальным ожирением: клинические и молекулярно-генетические аспекты: Дисс. д-ра мед. наук. СПб; 2011.)
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ВО «Первый Санкт-Петербургский государствен-
ный медицинский университет имени академика 
И.П.Павлова» Минздрава России под руководством 
О.Д.Беляевой выполнены исследования, посвящен-
ные изучению генетической предрасположенности 
к МС и его отдельным компонентам. Получены ори-
гинальные данные о распределении частот аллелей 
и генотипов гена ADIPOQ, LEP и его рецептора, гена 
резистина, гена, ассоциированного с жировой массой 
и ожирением (fat obesity associated protein – FTO), гена 
аполипопротеина А1, гена параоксоназы-1 у пациен-
тов с АО и МС [21–26]. У больных АО установлено 
различное влияние структурных изменений некото-
рых генов-регуляторов метаболизма жировой ткани 
на показатели липидного и углеводного видов обмена 
(R223R полиморфного варианта гена рецептора к леп-
тину, Т276Т полиморфного варианта гена ADIPOQ, 
G-75G полиморфного варианта гена аполипопроте-
ина A1), отмечена негативная роль носительства ге-
нотипа АА гена, ассоциированного с жировой массой 
и ожирением, на риск развития ГБ, АО и атерогенной 
дислипидемии, а также роль носительства некоторых 
аллелей гена ADIPOQ и гена CDH13 (Т-кадгерина) 
в развитии АГ и нарушении секреции жировой тканью 
АН. В проспективном наблюдении выявлены генети-
ческие предикторы, увеличивающие (носительство 
Т45Т полиморфного варианта гена ADIPOQ и C-180C 
полиморфного варианта гена резистина) или снижаю-
щие (носительство аллеля G rs2241766 (+45T>G) гена 
ADIPOQ) риск развития МС [21].

Большой клинический интерес представляют 
данные, полученные сотрудниками кафедры факуль-
тетской терапии ФГБОУ ВО «Первый Санкт-Петер-
бургский государственный медицинский университет 
имени академика И.П.Павлова» Минздрава России 
на субпопуляции лиц с «метаболически здоровым» 
ожирением. Так, показано, что встречаемость ме-
таболически здоровых женщин с ожирением среди 
пациенток с АО составляет 11,9 %, а факторами, опре-
деляющими благоприятный метаболический профиль 
у пациенток этой группы, являются менее значимое 
повышение ИМТ, повышенная концентрация ВМАН 
в сыворотке крови и носительство аллеля G rs2241766 
гена ADIPOQ2 [27].

Сотрудниками кафедры факультетской терапии 
ФГБОУ ВО «Первый Санкт-Петербургский государ-
ственный медицинский университет имени академи-
ка И.П.Павлова» Минздрава России А.В.Березиной, 
О.А.Беркович, О.Д.Беляевой и соавт. проведено един-
ственное в России проспективное рандомизирован-
ное исследование по немедикаментозному лечению 
МС у больных АО. Установлено, что комбинирован-
ное лечение, включающее гипокалорийную диету 
и физические нагрузки средней и высокой интен-
сивности, продолжительностью > 210 мин в неделю, 
в большей степени способствует улучшению антро-

пометрических, гемодинамических и метаболических 
показателей, характеризующих МС, и уменьшению 
толщины комплекса интима–медиа сонных артерий 
по сравнению с терапией, включающей только диету, 
или в сочетании с физическими нагрузками низкой 
интенсивности. Выявлены факторы питания, фи-
зической активности и их пороговые значения, при 
которых риск развития МС снижается. Установлено, 
что риск развития МС снижается при достижении по-
роговых значений 1 фактора – в 2,3 раза, 2 факторов – 
в 3,6 раза, а при изменении 3 факторов – в 5,4 раза. 
Показано, что низкая эффективность лечения АО 
и МС характерна для пациентов, у которых наблю-
даются ≥ 4 факторов риска развития АО, из которых 
наиболее значимы низкая физическая активность 
и нарушение пищевого поведения, а также среднее 
образование и низкий доход3 [28].

Помимо оценки классических факторов риска МС 
в 2008 г. под руководством Т.Л.Кароновой на кафедре 
факультетской терапии ФГБОУ ВО «Первый Санкт-
Петербургский государственный медицинский уни-
верситет имени академика И.П.Павлова» Минздрава 
России начаты исследования по оценке распростра-
ненности дефицита витамина D и его роли в развитии 
метаболических и гемодинамических нарушений [29]. 
По данным анализа связей между уровнем 25(ОН)D 
в сыворотке крови и МТ подтверждено существующее 
предположение о более низком уровне обеспеченно-
сти витамином D женщин репродуктивного возраста 
с ожирением и необходимость назначения больших, 
чем профилактические, доз колекальциферола для 
лечения этого дефицита [30, 31].

По данным дальнейших исследований продемон-
стрировано влияние данного нутриента на показатели 
метаболизма глюкозы в виде увеличения риска пре-
диабета и СД2 в условиях дефицита витамина D [31, 
32]. Также подтвердилась вовлеченность генетически 
детерминированного состояния рецепторов витами-
на D в патогенетические механизмы формирования 
сердечно-сосудистых заболеваний и формирование 
отдельных компонентов МС [33, 34] Таким образом, 
установлена ассоциация между носительством опре-
деленных полиморфизмов гена рецептора витамина D 
и наличием дислипидемии [35].

В настоящее время продолжаются работы по из-
учению дисфункции жировой ткани во взаимосвязи 
с особенностями клинического течения некоронаро-
генных заболеваний миокарда, сердечной недоста-
точности, различных форм ИБС и нарушений сер-
дечного ритма. Так, у пациентов с гипертрофической 
кардиомиопатией на фоне ожирения или избыточ-
ной МТ, по данным исследования, проведенного под 
руководством А.Я.Гудковой, наблюдаются большие 
толщина задней стенки левого желудочка (ЛЖ), раз-
меры левого предсердия и параметров конечного ди-
астолического размера ЛЖ по сравнению с таковыми 

2 Бровин Д.Л. Концентрация общего и высокомолекулярного адипонектина в сыворотке крови, полиморфизм гена адипонектина (ADIPOQ), гена Т-кадгерина (CDH13) и их роль 
в формировании метаболического синдрома у женщин с абдоминальным ожирением: Дисс. … канд. мед. наук. СПб; 2019.

3 Березина А.В. Метаболический сердечно-сосудистый синдром: молекулярно-генетические аспекты и эффективность немедикаментозного лечения: Дисс. … д-ра мед. наук. 
СПб; 2018.
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у лиц с нормальной МТ [36]. Также показано, что АО 
является одним из ключевых факторов инициации 
сердечно-сосудистого континуума – цепочки «собы-
тий», приводящих к необратимым изменениям сер-
дца и сосудов, развитию сердечной недостаточности 
и, в конечном итоге, смерти пациентов. Известно, что 
еще до развития сердечной недостаточности с сохра-
ненной фракцией выброса ЛЖ у пациентов с АО, не-
зависимо от наличия сопутствующей АГ, выявляются 
диастолическая дисфункция ЛЖ (ДДЛЖ) и ремодели-
рование левого предсердия и ЛЖ. Показано, что для 
больных АО с сопутствующей АГ характерна ДДЛЖ 
I типа, а у лиц без АГ выявлены эхокардиографиче-
ские признаки нарушения ДДЛЖ, ассоциированные 
с ИМТ и величиной окружности талии. Установлено, 
что пороговым значением для показателя ИМТ, при 
котором риск ДДЛЖ у больных АО без АГ возрастает 
в 3,7 раза, является значение ИМТ ≥ 30,0 кг / м2 [37].

В последние годы внимание исследователей при-
ковано к изучению различных микроРНК как мо-
лекул, способных регулировать экспрессию генов. 
В частности, показана их роль при различных сер-
дечно-сосудистых заболеваниях, ассоциирован-
ных с ожирением. По данным работ О.А.Беркович, 
Е.А.Поляковой, Е.И.Барановой установлено повыше-
ние уровня микроРНК-203 в крови у больных ИБС 
в сочетании с АО, особенно у лиц с многососудистым 
коронарным атеросклерозом, что дополнило пред-
ставления о возможных эпигенетических факторах 
неблагоприятного течения ИБC в сочетании c АО. 
Благодаря результатам данной работы разработан 
новый способ диагностики многососудистого ате-
росклеротического поражения коронарных артерий 
у больных ИБС на фоне АО4 [38, 39].

Кроме того, в работах В.А.Ионина, Е.И.Барановой 
и соавт. показано, что МС является предиктором 
развития фибрилляции предсердий (ФП), а основ-
ные патогенетические механизмы формирования ФП 
в значительной степени определяются наличием АГ 
и АО. Для пациентов с МС оказались характерными 
более высокие уровни маркеров фиброза миокарда 
(галектин-3, альдостерон и С-реактивный белок) в сы-
воротке крови. Персистирующая форма в сравнении 
с пароксизмальной формой ФП характеризовалась 
более высокими уровнями галектина-3 и альдостерона 
в крови и большим значением толщины эпикарди-
альной жировой ткани, а ремоделирование сердца 
при МС сочеталось с повышением профиброгенной 
и провоспалительной активности [40–43].

По данным дальнейших исследований продемон-
стрировано, что у лиц с пароксизмальной формой ФП 
в сочетании с МС диффузное распределение фиброза 
(по данным электроанатомического картирования 
левого предсердия) выявляется чаще, чем у больных 
без МС, а толщина эпикардиального жира и марке-
ры фиброза коррелируют с выраженностью фиброза 
миокарда левого предсердия. При наличии МС, избы-

точной эпикардиальной жировой ткани и увеличении 
уровня галектина-3 риск рецидива ФП в течение 1-го 
года после радиочастотной изоляции устьев легочных 
вен повышался более чем в 8 раз. Полученные ре-
зультаты имеют важное практическое значение для 
совершенствования хирургических подходов в лече-
нии ФП [44, 45].

Заключение

Таким образом, ранние представления о взаимо-
связи ожирения, артериальной гипертензии и мета-
болических нарушений выдающихся отечественных 
терапевтов Г.Ф.Ланга и Д.Д.Плетнева получили даль-
нейшее развитие в работах отечественных и зарубеж-
ных ученых, посвященных изучению МС, включая 
исследования, выполненные коллективами кафедры 
факультетской терапии имени Г.Ф.Ланга ФГБОУ 
ВО «Первый Санкт-Петербургский государствен-
ный медицинский университет имени академика 
И.П.Павлова» Минздрава России и ФГБУ «Нацио-
нальный медицинский исследовательский центр 
имени В.А.Алмазова» Минздрава России. По мнению 
академика РАН Е.В.Шляхто, высказанному в докладе 
на VI Международном научно-образовательном фо-
руме «Российские дни сердца» (2018), дальнейшие 
перспективы изучения МС как важнейшей пробле-
мы современной медицины связаны с проведением 
молекулярно-генетических исследований, позволя-
ющих прогнозировать фенотипические проявления 
МС с разработкой персонализированного подхода, на-
правленного на снижение не только МТ, но и объема 
висцерального жира, а также таргетного воздействия 
на белую жировую ткань, при котором изменяются 
ее свойства с целью улучшения сердечно-сосудистого 
прогноза пациентов.
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При наличии повышенного кровяного давления 
у больного старше 40 лет врач обычно констатирует 
артериосклероз, а у более молодых больных – нефро-
склероз. О естественном возрастном артериосклерозе 
врач говорит при наличии повышенного артериально-
го давления у человека старше 55 лет, и о преждевре-
менном старческом развитии артериосклероза – если 
больному 40–55 лет.

Между тем, как показывают наблюдения целого 
ряда авторов, непосредственной связи между высо-
ким давлением и возрастом не существует. В качестве 
примера привожу цифры Оливера и Уолей.

У женщин с наступлением менопаузы кровяное 
давление повышается несколько больше, чем у муж-
чин в соответствующем возрасте. По мере успокоения 
климактерических явлений кровяное давление у жен-
щин несколько падает. Как видно из приведенных 
данных, повышение кровяного давления не может 
быть поставлено в непосредственную связь ни с возра-
стом, ни с артериосклерозом как явлением изменения 
артериальных сосудистых стенок.

Само понятие – гипертония, или гипертензия – 
не представляется безусловно точным. Оно связано, 
естественно, с тонусом сосудистой стенки. Под тону-

* Статья впервые опубликована в журнале Врачебное дело. 1935; (2): 103–108. Ретроспективная публикация содержит незначительные редакторские правки.
 The article was first published in the journal “Vrachebnoe delo”. 1935; (2): 103–108. Flashback contains minor editorial changes.
** Дмитрий Дмитриевич Плетнев (1871–1941), профессор, заслуженный деятель науки (Москва)
 Dmitry D. Pletnev (1871–1941), Professor, Honored Scientist (Moscow)

Таблица Оливера
Средние цифры нормального артериального давления, полученные по слуховому способу  

и проверенные по пальпаторному
Oliver’s table

Average values of normal blood pressure, obtained by the auditory method and verified by palpation

Возраст, годы Мх М ρ

Моложе 15 107 74 33

20–40 112–125 65–80 45

40–60 125–135 80–85 40–50

60–80 135–165 85–90 50–75

Старше 80 Понижение всех видов давления

Таблица Уолей
Waley’s table

Возраст, годы
Высота систолического давления

средняя низких цифр средняя средняя высоких цифр

15–30 103 122 141

30–40 107 127 143

50–60 115 132 149

55–65 120 138 153
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сом сосудистой стенки разумеется ее способность как 
упругого тела сопротивляться растяжению (модуль 
упругости), равно и быть в состоянии длительного 
сокращения. Сосудистая стенка нормально находит-
ся в состоянии некоторого активного напряжения. 
Эта тоничность зависит от состояния вазомоторных 
нервов (констрикторы и дилататоры), тонус которых, 
в свою очередь, связан с состоянием эндокринной 
системы, ионными факторами и факторами обмена.

Цифры кровяного давления у одного и того же 
больного неодинаковы. Согласно данным Фокермана, 
полученным в заведываемой мной клинике на основа-
нии более 2 000 наблюдений, у совершенно здоровых 
людей при обычных условиях жизни давление коле-
блется в течение дня в пределах от 5 до 20 мм. У боль-
ных же эти колебания достигают гораздо бόльших 
цифр. Это естественно. Как температура подвержена 
колебаниям в течение дня, так и кровяное давление 
является фактором динамическим, т. е. подвержено 
колебаниям в определенных границах. Во время сна 
давление крови значительно падает. Под влиянием 
эмоций кровяное давление у человека может резко 
повыситься. При раздражении также повышается 
кровяное давление.

Все приведенные данные с достаточной ясностью 
говорят, насколько ошибочно заключение на осно-
вании однократного измерения кровяного давления. 
Для правильного суждения необходима повторность 
измерения кровяного давления.

Само представление о нормальных цифрах кровя-
ного давления весьма относительно. Цифры макси-
мального нормального давления могут быть в одних 
случаях действительно выражением нормы, тогда как 
в других случаях те же цифры указывают на повышен-
ное или пониженное кровяное давление.

Так, например, для здорового человека цифры 135–
80 мм рт. ст. являются нормой, тогда как те же цифры 
135–80 мм рт. ст. будут гипертензионным кризом для 
человека, у которого нормальный максимум превышает 
95 мм рт. ст. Обратно, кровяное давление 135–100 мм 
рт. ст. для хронического гипертоника может оказаться 
гипотензионным кризом, равно и при наличии недо-
статочности аортальных клапанов максимальная цифра 
132 мм рт. ст. является выражением ослабления нагне-
тательной способности сердечной мышцы.

Приведенные данные иллюстрируют псевдоточ-
ность цифровых данных, являющихся нередко руко-
водящей мыслью врача в целом ряде глав медицины, 
помимо кровяного давления: антропометрические 
измерения, соотношения роста и веса и т. д.

Экспериментальными данными точно так же 
подтверждается широкая динамичность колебаний 
артериального кровяного давления под влиянием раз-
личных факторов.

Так, при раздражении седалищного нерва полу-
чается повышение. При впрыскивании адреналина 
кролику, у которого брюшная стенка была заменена 
кусочком слюды, Кач наблюдал остановку движений 
кишок, резкое их побледнение, а также побледнение 
уха экспериментального животного. При впрыскива-
нии адреналина в вену и под кожу человека наблю-

дается преходящее, различной степени повышение 
артериального кровяного давления.

Можно считать установленным, на основании 
приведенных данных и многих других, тот факт, что 
колебания артериального кровяного давления свя-
заны не с анатомическим состоянием артериальных 
стенок, но с функциональными на них влияниями. 
Так как мы измеряем у людей изменение кровяного 
давления периферических сосудов, то и повышение 
его должно быть связано с понижением возможности 
поступления крови из артериальной системы в капил-
лярную, т. е. с изменением тонуса прекапиллярной 
артериальной системы, причем спастическое состоя-
ние ее должно быть распространено на обширную об-
ласть человеческого тела и, в первую очередь, область 
иннервации чревным нервом n. splanchnicus. Так как 
экспериментально получаемое повышение кровяного 
давления только тогда остается продолжительным, 
когда раздражению подвергается основная его ветвь, 
а не какой-либо периферический нерв, то, следова-
тельно, и все при жизни наблюдаемые продолжитель-
ные повышения кровяного давления должны иметь 
своим источником факторы, влияющие на тонус об-
ширных сосудистых областей.

Фактором большого биологического значения 
является то обстоятельство, что влияние адренали-
на – главного источника сосудистого тонуса живого 
организма – может быть сенсибилизировано целым 
рядом веществ.

Так, человеческая сыворотка сенсибилизирует 
к адреналину сосудистую систему кошек. Влияние 
подкожных впрыскиваний адреналина у человека уси-
ливается предварительным внутривенозным введени-
ем лошадиной сыворотки (Billigheimer). Аналогичное 
влияние оказывают гипофизин, тиротоксин, холесте-
рин, кальций, аминокислоты. При понижении кис-
лотности влияние адреналина проявляется сильней.

Отсюда можно сделать вывод, что влияние адрена-
лина в значительной степени связано с химическим и фи-
зико-химическим состоянием среды. Характер питания, 
в свою очередь, оказывает влияние на степень реакции 
в ответ на введение адреналина. Так, это влияние ока-
зывается резче выраженным при обильной белковой 
пище, чем при углеводной.

Вывод из всех приведенных данных тот, что высота 
кровяного давления есть, прежде всего, фактор функци-
ональный, что он связан с влиянием целого ряда гор-
монов, продуктов обмена, с питанием и состоянием 
среды, т. е. он обусловлен функциональным состоя-
нием не только иннервирующей системы или гормо-
нальной системы, но является выражением биотонуса 
всего сложного комплекса вегетативной системы.

Если очевидно, что склеротическое состояние 
крупных сосудов не может быть причиной повышения 
кровяного давления, то является вопросом: не будет 
ли такой причиной распространенный артериоскле-
роз периферических сосудов? Из вышеуказанных 
экспериментальных данных видно, что препятствия 
в периферии должны распространяться на обширную 
область для того, чтобы такая возможность существо-
вала. Между тем мы знаем, что если бы такой обшир-
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ный склероз существовал, то жизненность орошаемых 
сосудами тканей была бы настолько понижена, что 
это не было бы совместимо с темпами жизни, которые 
нередко ведут к гипертонии.

Частым источником гипертонии являются склеро-
тические процессы в почках. Связь высокого кровя-
ного давления с артерио-капилляро-фиброзом почек 
(теория Гуль и Сутона) является доказанной. После 
того как опубликован ряд случаев, что у гиперто-
ников на вскрытии почки оказывались совершенно 
здоровыми, весь вопрос о взаимной связи чисто ана-
томических изменений и высокого кровяного дав-
ления подлежит пересмотру. По-видимому, и здесь 
дело сводится к причинам функционального характера, 
причем, как это полагает физиолог Дуриг, причиной 
длительного повышения кровяного давления является 
сокращение артериол на больших пространствах. Уко-
рочение гладкой мускулатуры сосудов является при-
чиной повышения тонуса прекапиллярной системы.

Повышение кровяного давления при цирротиче-
ских почках является фактом, но оно должно быть 
объяснено в настоящий момент функциональным 
состоянием почек. Дело не в том, что в почках разви-
вается склеротический процесс, а в том, что благодаря 
склеротическому процессу нарушаются их функции.

Аналогичны наблюдения над перевязкой обоих 
мочеточников у животных, вслед за которой разви-
вается спустя некоторое время повышение кровяного 
давления, исчезающее по удалении причины задержки 
мочи. Всем известны клинические случаи длительного 
повышения кровяного давления с явлениями уроток-
сии при сужении мочеточников, при гипертрофии 
предстательной железы и т. д. Все эти явления быстро 
исчезают при устранении механического препятствия 
для оттока мочи. Что здесь болевой рефлекс не может 
играть роли, подтверждается Бергманом, наблюдав-
шим эти явления у табетика, не испытывавшего болей.

Наряду с обычным для адреналина повышением 
кровяного давления наблюдаются случаи, где вслед 
за введением адреналина кровяное давление не повы-
шается. Чаще всего это наблюдается у старых людей, 
но встречаются и молодые, отрицательно реагирую-
щие на адреналин. Кауфман при наблюдении за 51 ги-
пертоником встретил в 10 случаях обратную реакцию 
на адреналин, т. е. в ответ на введение последнего 
кровяное давление не повышалось, но понижалось. 
По-видимому, в подобных случаях дело сводится 
не только к влияниям вегетативной нервной систе-
мы, но к ситуации со всей вегетативной системой, 
взятой в целом, – факт, иллюстрирующий значение 
синтетического понимания животного организма. 
Значение центральных влияний на повышение кро-
вяного давления иллюстрируется следующим фактом.

При задержке СО2 в крови, при уменьшении отда-
чи ее путем дыхания увеличивается минутный объем 
сердца и повышается кровяное давление. По иссле-
дованиям Гольвицер–Мейер, при уменьшении ще-
лочности крови наблюдается увеличение минутного 
объема сердца. Аналогичные явления наблюдаются 
при непосредственном влиянии кислотных факторов 
на центры кровообращения, вероятно, на межуточный 

и средний мозг. При субдуральном впрыскивании 
растворов, содержащих угольную кислоту, концент-
рация водородных ионов в области центров повы-
шается и при отсутствии изменения реакции крови 
увеличивается минутный объем крови. Приведенны-
ми опытами Гольвицер–Мейер доказывается влияние 
центральных регуляторных механизмов на минутный 
объем крови и кровяное давление.

При интралюмбальном впрыскивании гипофи-
зина вызывается большее и более длительное повы-
шение кровяного давления, чем это наблюдается при 
внутривенном введении гипофизина (Леймдерфер). 
Леймдерфер полагает, что гипофизин оказывает спе-
цифическое влияние на вазомоторный центр в про-
долговатом мозгу.

Все приведенные здесь факты показывают, как 
сложны условия возникновения колебаний кровя-
ного давления и как они связаны с регуляторными 
механизмами, с внешней и внутренней средой живого 
организма.

Необходимо добавить, что одним количественным 
определением факторов обмена, сенсибилизирующих 
адреналин (например, холестерин), не уясняется при-
чинность повышения кровяного давления. Холестерин 
считается тоногенным веществом. Однако в клинике 
много раз приходится встречать случаи гипертонии без 
малейшего увеличения холестерина в сыворотке крови, 
равно и гиперхолестеринемию без всякого повышения 
кровяного давления. Возможно, здесь играет роль еще 
не известное нам химико-физическое состояние холе-
стерина и антагонизм липоидов холестерина и лецити-
на, чему приписывают особое значение.

Если мы теперь зададим вопрос о взаимоотноше-
нии артериосклероза и гипертонии, то ответ напра-
шивается сам собой. Для того, чтобы предполагать 
диффузное повышение кровяного давления в живом 
организме, необходимо допустить возможность скле-
ротических изменений столь большой поверхности 
сосудистого русла, что интенсивная и длительная 
трудоспособность была бы совершенно невозможна. 
О том, что склероз аорты в подобных случаях не может 
иметь существенного значения, ясно само собой. Про-
ще и естественнее допустить, как это делает француз-
ский клиницист Huchara, что длительное состояние 
повышенного кровяного давления является состоя-
нием пресклероза. В конце концов в связи с изнаши-
ванием напряженных прекапиллярных сосудов в них 
начинают развиваться склеротические изменения.

Что касается повышения кровяного давления при 
острых нефритах, то многими авторами, главным 
образом, Фольхартом, установлена пренефритиче-
ская стадия повышения кровяного давления. Так, 
например, при скарлатинозном нефрите нередко на-
блюдаются повышение кровяного давления и отеки 
раньше появления альбуминурии и гематурии. Нере-
дко первые явления предшествуют вторым в течение 
7–10 дней. Точно так же при почке беременных воз-
можны повышение кровяного давления и отеки ранее 
обычных почечных изменений, выявляющихся в моче. 
Само собой напрашивается предположение об аллер-
гических реакциях капиллярных сосудов на большом 
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протяжении в ответ на ядовитые продукты, например 
на стрептококковые токсины при инфекциях. Фоль-
харт и в этих случаях говорит о распространенном 
сокращении прекапиллярных артериол, вследствие 
чего запустевают почечные клубочки и распростра-
ненные экстраренальные капиллярные сети. Бергман 
полагает, что инфекционные токсины могут влиять 
непосредственно на сосудистые центры.

Выше было отмечено значение азотистых продук-
тов как сенсибилизаторов адреналина и тем самым – 
значение их в генезе гипертонии. Однако в отношении 
их вопрос так же сложен, как и в отношении холесте-
рина. Так, Фрей, Килин и другие, в том числе лично я, 
наблюдали случаи значительного повышения остаточ-
ного азота – до 487 мг% (Фрей) при вторичной смор-
щенной почке, при которой максимальное кровяное 
давление не превышало 125 мм рт. ст. Аналогичные 
изменения в колебаниях аминокислот, мочевой кис-
лоты в крови, а также повышенная константа Амба-
ра отмечаются многими авторами при нормальном 
кровяном давлении. Обратно, огромно число случаев 
длительной гипертонии, при которой не наблюдается 
никаких явлений почечной недостаточности. Следо-
вательно, гуморальные факторы сами по себе далеко 
не всегда объясняют причину гипертонии, и в нашем 
представлении эссенциальная гипертония является 
только клиническим явлением. В основе – разлитой 
спазм прекапиллярных сосудов. Этиологические мо-
менты могут быть многообразны. Помимо прочего 
(гормоны, продукты обмена, состояние центральной 
нервной системы), необходимо учитывать значение 
рефлексов, идущих от периферии.

Эссенциальная гипертония может быть фактором 
постоянным, а может наступать периодически в за-
висимости от разных обстоятельств, оставаясь более 
или менее продолжительное время на высоких цифрах 
(т. н. пароксизмальные гипертензионные кризы).

Разделение гипертонии на злокачественную и до-
брокачественную формы построено не по патогене-
тическому принципу, а по клиническому течению. 
К первой группе относятся случаи длительного повы-
шения давления токсического, resp. токсиуремическо-
го характера. Ко второй – случаи доброкачественного 
длительного течения, где не удается уловить этио-
логического момента повышения давления. Отсюда 
название – эссенциальная гипертония.

Что касается клинической картины длительной эс-
сенциальной гипертонии, то многие пациенты долгое 
время ни на что не жалуются и повышение кровяного 
давления открывается только случайно.

Начальными симптомами нередко являются жа-
лобы общего нервного характера: раздражительность, 
нервная и психическая утомляемость, апатия к работе, 
утомляемость при физических напряжениях, напри-
мер при привычном спорте, ослабление памяти, бес-
сонница, несвежая голова после хотя бы и хорошего 
сна. Появляются преходящее головокружение, иногда 
в виде меньеровского синдрома, мигрени, преходящие 
афазия, слепота, паретические состояния в одной или 
двух конечностях, разнообразные парестезии, обмо-
роки. Мне приходилось видеть афазию и слепоту про-

должительностью до 3 дней, моноплегию – до 5 дней. 
Эти ограниченные ангиоспастические кризы при об-
щей гипертензии тем отличаются от аналогичных ор-
ганических поражений, что они проходят обычно без 
всяких последствий для организма. Явления со сторо-
ны сердца разнообразны, начиная от периодических 
ощущений сердцебиения, вплоть до стенокардических 
болей.

Последние, как показывают вскрытия, при более 
или менее продолжительном состоянии могут сопро-
вождаться вторичной миомаляцией сердечной мышцы 
на большем или меньшем протяжении при отсутствии 
каких бы то ни было анатомических изменений в ве-
нечных сосудах (склероз, тромб).

Необходимо отметить значение наследственного 
момента для гипертонии. В связи с последним фак-
тором особенно тщательно должно исследоваться 
кровяное давление в юношеские годы и первые годы 
зрелости. Возможно предположение, что разрешение 
проблемы эссенциальной гипертонии связано как раз 
с вопросом о юношеской гипертонии.

Наиболее существенны для больного с длитель-
ной гипертонией кардиоваскулярные и церебральные 
симптомы. Во многих случаях, особенно при дли-
тельном утомлении, развиваются явления сердечной 
недостаточности, причем в случаях эссенциальной 
гипертонии развитие ее идет по типу ослабления 
сердечной мышцы с застоями в различных областях 
организма, часто с преимущественно длительными 
застоями печени.

Соответственно этому картина последнего пери-
ода жизни больного протекает при явлениях гепато-
кардиального синдрома. Там, где явления сердечной 
недостаточности развиваются в связи с гипертонией 
на почве склероза почек, последний период жизни 
больного характеризуется кардиоренальным синдромом. 
В первом случае нередки приступы «грудной жабы», 
развивающиеся или параллельно с явлениями деком-
пенсации, или без нее.

Что касается явлений со стороны мозга, то здесь 
необходимо отметить мозговую апоплексию. Выше 
уже было отмечено значение ангиоспастической 
мозговой симптоматики. Фольхарт называет ее псев-
доуремическим эквивалентом. При длительном нару-
шении местного кровообращения в мозгу возможно 
кровоизлияние из мелких сосудов без грубых наруше-
ний целости сосудистых стенок. Точно так же в ответ 
на анемизацию мозга в последнем появляются гнезда 
размягчения.

Анемизация сопровождается повышением кислот-
ности соответственной среды, в связи с чем наступают 
аутолитические процессы в соответствующих участках 
мозга.

При лечении эссенциальной гипертонии необходимо 
учитывать ее причинный момент. Мне приходилось 
много раз видеть падение упорного высокого давления 
у больных при отъезде их из Москвы и резкой пере-
мене обстановки. Если это невозможно, то нередко 
благоприятное влияние оказывает более или менее 
продолжительное пребывание в постели, конечно при 
отсутствии психических инсультов. Там, где это воз-
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можно, полезны тепловатые «индифферентные» ван-
ны, бромистые, валериановые препараты. Я сам неод-
нократно видел при этих условиях падение кровяного 
давления с 250 мм рт. ст. (максимум) до 105–140 мм 
рт. ст., что является подтверждением высказанно-
го выше взгляда на эссенциальную гипертонию как 
на функциональный фактор.

Что касается других лекарственных средств по по-
воду гипертонии, то полезны бывают назначения 
люминаля 0,02–0,05 2–3 раза в день в комбинации 
с препаратами теобромина (диуретин, теоминаль 
и др.). Полезны «гормональные» препараты: каликре-
ин, падутин, ангиоксия, холиновые препараты и т. п. 
В СССР в большом ходу лизаты разных органов и по 
существу своему весьма близкие к названным препа-
ратам – урогормоны. У гипертоников, в особенности 
почечных, необходимо ограничение мясной пищи. 
Лишать, однако, эссенциальных гипертоников мяса 
полностью – вредно и не имеет абсолютного значе-
ния (см. цифры межуточного обмена). Естественно, 
что в периоде декомпенсации диететические требо-
вания становятся значительно строже. Необходимо 
учитывать функциональное приспособление органов 
межуточного обмена и выделительных органов. В со-
ответственное время года полезно лечение виногра-
дом, морковным соком.

Физиотерапевтические процедуры сводятся, глав-
ным образом, к мягким водолечебным мероприяти-
ям. Помимо указанных выше общих ванн, полезны 
горячие ванны конечностей по Гауфе. Точно так же 
показано в отдельных случаях применение общей 
д’Арсонвализации.

Против кровопускания, показанием к которому 
является лишь цифра высокого кровяного давления, 
следует возражать. В тех случаях, где больной не испы-
тывает никаких особых ощущений, обусловливаемых 
гипертонией, нет надобности в кровопускании. Боль-
ной, так сказать, сживается с цифрой своего давле-
ния. Там, где существует симптом «тяжелой головы», 
одышка, необходимо кровопускание 200–500 см3 кро-
ви. Мне приходилось выпускать в подобных случаях 
до литра крови. По возможности следует провести 
динамическое наблюдение над больным раньше, чем 
делать ему кровоизвлечение. Не следует отождеств-
лять кровоизвлечение путем венепункции или вене-
секции с кровоизвлечением пиявками. Последние, 
по-видимому, имеют значение, помимо извлечения 
крови, еще и тем, что они отдают в кровь больному 
свои продукты.

Поэтому повторное приставление пиявок является 
не только повторным кровоизвлечением, но и своего 
рода гирудинизацией больного.
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риевича Плетнева. Осужденный по несправедливому приговору в 1937 г., Д.Д.Плетнев был реабилитирован в 1985 г. Верховным судом 
СССР. Однако прошло еще несколько десятков лет забвения. И только в последние годы начинается осмысление научного и практиче-
ского творчества этого человека и его вклада в мировую медицинскую историю – процесс реальной реабилитации. Сфера интересов, 
компетенций Д.Д.Плетнева была чрезвычайно обширной. К сожалению, до наших дней дошло очень мало публикаций Д.Д.Плетнева, 
удалось найти лишь одну короткую статью «Гипертония (опыт анализа ее генеза)», опубликованную в журнале «Врачебное дело» в 1935 г.
Ключевые слова: Д.Д.Плетнев, артериальная гипертензия, диагностика, патогенез, факторы риска, клиническая картина, лечение.
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Comments on the article by Professor Dmitry D. Pletnev 
“Hypertension (an attempt to analyze its genesis)”
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Abstract
December 7, 2021 marks the 150th anniversary of birth of an outstanding scientist, clinician, publicist and teacher Dmitry D. Pletnev. D.D.Pletnev 
was convicted unfairly in 1937 and rehabilitated in 1985 by the Supreme Court of the USSR. However, several more decades of the oblivion passed. 
The understanding of the scientific and practical creativity of this man and his contribution to world medical history – the real rehabilitation – has 
begun only in the recent years. The sphere of interests and competencies of D.D.Pletnev was extremely extensive. Unfortunately, very few 
publications of D.D.Pletnev have survived to this day, only one short article “Hypertension (the experience of analyzing its genesis)” was found, 
published in the journal “Vrachebnoye delo” in 1935.
Key words: D.D.Pletnev, arterial hypertension, diagnosis, pathogenesis, risk factors, clinical picture, treatment.
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Исполнилось 150 лет со дня рождения выдающегося 
ученого, клинициста, публициста и педагога Дмитрия 
Дмитриевича Плетнева. Трудно назвать область кли-
нической медицины, которая не стала бы предметом 
интереса и исследований Д.Д.Плетнева.

В настоящее время его работы, посвященные арте-
риальной гипертензии, практически не сохранились. 
В монографии «Болезни сердца» (1936), изданной 
за 1 год до ареста, эта проблема отдельно не рассма-
тривается, однако вызывает интерес статья «Гипер-
тония (опыт анализа ее генеза)», опубликованная 
в журнале «Врачебное дело» в 1935 г. и сохранившаяся 
в фондах Центральной научной медицинской биб-
лиотеки. Возможно, эта работа написана в результа-
те дискуссии Д.Д.Плетнева с Георгием Федоровичем 
Лангом. На мой взгляд, Д.Д.Плетневым представлен 
целостный подход в формировании различных забо-
леваний, в т. ч. артериальной гипертензии. В статье 
дается определение понятия «гипертония», а также 

приводятся диагностика, патогенез, факторы риска 
и великолепно описанная клиническая картина.

Несмотря на небольшой объем (оригинальная пуб-
ликация в журнале «Врачебное дело» занимает всего 
2,5 страницы), в статье Д.Д.Плетнева «Гипертония 
(опыт анализа ее генеза)» представлены ключевые 
вопросы артериальной гипертонии – определение, 
патогенез, диагностика, клиническая картина и лече-
ние. Ее нельзя прочесть бегло, в каждой фразе заклю-
чен глубокий смысл, что характерно для публикаций 
Д.Д.Плетнева. Работа написана в соответствии с од-
ним из основных принципов Плетнева – «Приме-
нение эксперимента наряду с клиническим наблю-
дением – единственно правильный путь к решению 
сложных вопросов патологии».

Не пересказывая содержание статьи (читатель смо-
жет самостоятельно оценить ее), следует остановиться 
на ее ключевых положениях. Безусловна логичность 
построения статьи, что может быть ценным приме-
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ром для современных авторов, публикующих свои 
работы в ведущих медицинских журналах. В самом 
начале описана тема для дискуссии – «При наличии 
повышенного кровяного давления у больного стар-
ше 40 лет, врач обычно констатирует артериоскле-
роз, а у более молодых больных – нефросклероз…», 
но затем следует критика этой концепции с учетом 
экспериментальных данных и глубокого анализа кли-
нической картины заболевания.

«Само понятие, гипертония, или гипертензия, 
не представляется безусловно точным. Оно связа-
но, естественно, с тонусом сосудистой стенки». Но 
«… очевидно, что склеротическое состояние круп-
ных сосудов не может быть причиной повышения 
кровяного давления», так же, как распространенный 
артериосклероз периферических сосудов, поскольку 
«… если бы такой обширный склероз существовал, 
то жизненность орошаемых сосудами тканей была бы 
настолько понижена, что это не было бы совместимо 
с темпами жизни, которые нередко ведут к гиперто-
нии». Таким образом, Д.Д.Плетнев подчеркивает, что 
«… колебания артериального кровяного давления свя-
заны не с анатомическим состоянием артериальных 
стенок, но с функциональными на них влияниями». 
«Высота кровяного давления есть, прежде всего, фак-
тор функциональный, … связан с влиянием целого 
ряда гормонов, продуктов обмена; питанием и со-
стоянием среды, т. е. он обусловлен функциональ-
ным состоянием не только иннервирующей системы 
или гормональной системы, но является выражением 
биотонуса всего сложного комплекса вегетативной 
системы». Тем самым подчеркивается сложность па-
тогенеза артериальной гипертонии.

В дальнейшем отдельные звенья патогенеза бу-
дут подробно описаны отечественными учеными – 
Г.Ф.Лангом (автор нейрогенной теории гипертонии), 
С.Н.Орловым и Ю.В.Постновым (исследователи нару-
шений мембранного ионного транспорта, сопровож-
дающихся физическими и химическими изменениями 
самих мембран в генезе первичной артериальной ги-
пертензии) и другими.

В течение многих лет доминировало представление 
о гипертензии только как проявлении заболевания 
почек. Однако Д.Д.Плетнев в своей статье обращает 
внимание на то, что связь высокого кровяного давле-
ния с артерио- и капиллярофиброзом почек (теория 
Гуль и Сутона) должна быть пересмотрена: «Повыше-
ние кровяного давления при цирротических почках 
является фактом, но оно должно быть объяснено в на-
стоящий момент функциональным состоянием почек. 
Дело не в том, что в почках развивается склеротиче-
ский процесс, а в том, что благодаря склеротическому 
процессу нарушаются их функции».

Таким образом, склероз – не причина, а следствие 
гипертонии, утверждает Д.Д.Плетнев: «Длительное 
состояние повышенного кровяного давления явля-
ется состоянием пресклероза. В конце концов в свя-
зи с изнашиванием напряженных прекапиллярных 
сосудов в них начинают развиваться склеротические 
изменения». В дальнейшем это заключение найдет 
подтверждение в клинических и экспериментальных 

исследованиях, будет создана теория единого сердечно-
сосудистого континуума – непрерывной цепи взаимос-
вязанных изменений в сердечно-сосудистой системе 
от воздействия факторов риска (включая артериаль-
ную гипертонию) через постепенное возникновение 
и прогрессирование сердечно-сосудистых заболеваний 
до развития терминального поражения серд ца и смер-
тельного исхода. Основателями этой концепции будут 
считаться V.Dzau и E.Braunwald (1991). Чуть позже по-
явится теория почечного континуума, отражающего 
влияние факторов риска, в т. ч. гипертонии, на разви-
тие нефросклероза, прогрессирование хронической 
болезни почек. Следует напомнить о том, что статья 
Д.Д.Плетнева опубликована в 1935 г.!

Интересны рассуждения Д.Д.Плетнева о диагно-
стике артериальной гипертонии на основании изме-
рения артериального давления: «Цифры кровяного 
давления у одного и того же пациента неодинаковы… 
Кровяное давление является фактором динамиче-
ским, то есть подвержено колебаниям в определен-
ных границах… Ошибочно заключение на основании 
однократного измерения кровяного давления… Само 
представление о нормальных цифрах кровяного дав-
ления весьма относительно». Эта цитата иллюстри-
рует «… псевдоточность цифровых данных, являю-
щихся нередко руководящей мыслью врача в целом 
ряде глав медицины, помимо кровяного давления: 
антропометрические измерения, соотношения ро-
ста и веса и т. д.». Для современного врача такой 
индивидуальный подход при оценке состояния па-
циента необходим в повседневной практике, в т. ч. 
при стремлении к «целевым» уровням артериального 
давления, рассматриваемым в современных клини-
ческих рекомендациях при лечении артериальной 
гипертензии.

В статье также обсуждается роль различных фак-
торов (адреналина, центральных механизмов и т. п.) 
в генезе артериальной гипертонии, но подвергается 
критике значимость оценки лишь отдельных количе-
ственных показателей при оценке причин повышения 
артериального давления (холестерина, остаточного 
азота, мочевой кислоты и др.) Рассматривая роль хо-
лестерина, Д.Д.Плетнев пишет: «Холестерин считается 
тоногенным веществом. Однако в клинике много раз 
приходится встречать случаи гипертоний без малей-
шего увеличения холестерина в сыворотке крови, 
равно и гиперхолестеринемию без всякого повыше-
ния кровяного давления». И далее, что, безусловно, 
актуально для нынешней практики: «… Возможно, 
что здесь играет роль еще не известное нам химико-
физическое состояние холестерина и антагонизм ли-
поидов холестерина и лецитина, чему приписывают 
особое значение».

Отдавая должное Д.Д.Плетневу не только как уче-
ному, но и практикующему врачу, педагогу, нельзя 
не отметить образность в описании клинической кар-
тины артериальной гипертонии: «Многие пациенты 
долгое время ни на что не жалуются и повышение 
кровяного давления открывается только случайно. 
Начальными симптомами нередко являются жало-
бы общего нервного характера: раздражительность, 
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нервная и психическая утомляемость, апатия к работе, 
утомляемость при физических напряжениях, напри-
мер при привычном спорте, ослабление памяти, бес-
сонница, несвежая голова после хотя бы и хорошего 
сна…». Плетнев так описывает полисиндромность 
проявлений гипертонии, выделяя наиболее суще-
ственные кардиоваскулярные и церебральные сим-
птомы: «Явления со стороны сердца разнообразны, 
начиная от периодических ощущений сердцебиения, 
вплоть до стенокардических болей. Последние, как 
показывают вскрытия, при более или менее продол-
жительном состоянии могут сопровождаться вторич-
ной миомаляцией сердечной мышцы на большем или 

меньшем протяжении, при отсутствии каких бы то ни 
было анатомических изменений в венечных сосудах 
(склероз, тромб). … Картина последнего периода жиз-
ни больного протекает при явлениях гепатокардиаль-
ного синдрома. Там, где явления сердечной недоста-
точности развиваются в связи с гипертонией на почве 
склероза почек, последний период жизни больного 
характеризуется кардиоренальным синдромом». Та-
кое образное описание клинической картины, изло-
женной в короткой статье, сейчас редко встретишь 
в современных монографиях и учебниках.

Итак, короткая статья. Но как современно и инте-
ресно видение и описание артериальной гипертонии!
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К 95-летию первого описания инфаркта миокарда  
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Резюме
В статье приводится анализ публикации выдающегося отечественного терапевта и кардиолога Дмитрия Дмитриевича Плетнева (1871–
1941). В 1925 г. в журнале «Русская клиника» на русском и немецком языках им опубликована статья «К вопросу о прижизненном диф-
ференциальном диагнозе тромбоза правой и левой венечных артерий сердца». Своевременная диагностика инфаркта миокарда правого 
желудочка определяет прогноз и тактику лечения этого заболевания, а сам случай имеет приоритетный для российской науки характер. 
Авторы подчеркивают незаурядный талант Д.Д.Плетнева как врача и ученого, с именем которого связано возникновение одной из 
наиболее ярких терапевтических школ (А.Л.Мясников, Е.И.Чазов и др.).
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Abstract
An analysis of the publication of the outstanding Russian therapist and cardiologist Dmitriy D. Pletnev (1871 – 1941) is given in the article. In 1925, 
he published an article “On the issue of lifetime differential diagnosis of right and left coronary artery thrombosis” in the journal “Russian Clinics” 
in Russian and German languages. Timely diagnosis of right myocardial infarction determines the prognosis and treatment tactics of this disease, 
and the case itself has a priority for the Russian science. The authors emphasize the outstanding talent of D.D.Pletnev as a physician and scientist, 
whose name is associated with the emergence of one of the most brilliant therapeutic schools (A.L.Myasnikov, E.I.Chazov et al.).
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В 2020 г. исполнилось 95 лет со дня описания первого 
случая прижизненной диагностики инфаркта мио-
карда (ИМ) правого желудочка (ПЖ) профессором 
Дмитрием Дмитриевичем Плетневым (1871–1941). Это 
наблюдение уникально тем, что подобных публикаций 
ни в зарубежной, ни в отечественной литературе ранее 
не встречалось.

Вклад этого видного клинициста в развитие отече-
ственной медицинской науки значителен: им опубли-
ковано более 50 оригинальных научных работ по ди-
агностике ИМ, аневризм аорты и сердца, сифилиса 
сердечно-сосудистой системы, неврозов, сыпного 
тифа, сепсиса, аритмологии, рентгенодиагностике 

и истории медицины, хронической (пожизненной) 
дигитализации при сердечной недостаточности (СН) 
и т. д. С его именем связано возникновение одной 
из наиболее ярких отечественных терапевтических 
школ (А.Л.Мясников, Е.И.Чазов и др.) [1].

Д.Д.Плетнев получил блестящее образование 
и по праву считается представителем той школы (на-
правления) в русской клинической медицине, ко-
торую профессор Н.Ф.Голубов в своей знаменитой 
статье «О направлениях в русской клинической ме-
дицине» (1894) называл «выразительницей чистой, 
классической гиппократической клиники», связав 
ее с именем профессора Г.А.Захарьина в Москве [2]. 

* Статья впервые опубликована в журнале Терапевтический архив. 2021; 93 (3): 348–351. DOI: 10.26442/00403660.2021.03.200663. Публикация содержит незначительные 
редакторские правки.

 The article was first published in the journal Terapevticheskiy arkhiv. 2021; 93 (3): 348–351. DOI: 10.26442/00403660.2021.03.200663. The article contains minor editorial changes.
1 «Что хорошо распознается, хорошо лечится», «нельзя лечить нераспознанную болезнь».

Ignoti nulla curatio morbi1.
Цельс
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Но Д.Д.Плетнев пошел намного дальше своих пред-
шественников, развивая так называемый функцио-
нальный, или клинико-экспериментальный, подход 
к изучению патологии сердца.

Долгое время его имя и работы в нашей стране 
не публиковались. Много сил и времени было затра-
чено на процессы его политической и профессио-
нальной реабилитации, и сегодня мы имеем возмож-
ность ознакомиться с его научными трудами, многие 
из которых уникальны для своего времени и имеют 
приоритетный характер [3].

Статья, на которую хотелось бы обратить особое 
внимание читателей журнала, называется «К вопросу 
о прижизненном дифференциальном диагнозе тром-
боза правой и левой венечных артерий сердца» [4]. 
Она была опубликована в 1925 г. на русском (Русская 
клиника. 1925; 4 (17): 362–374) и немецком языках.

Следует отметить, что на этот период (1924–1929) 
приходится наибольший расцвет его клинической 
деятельности на посту директора госпитальной те-
рапевтической клиники Московского университета.

В указанной статье Д.Д.Плетнев приводит 3 исто-
рии болезни пациентов с диагнозом «тромбоз ве-
нечных артерий сердца», подчеркивая возможность 
не только прижизненного распознавании этого 
заболевания, но и дифференциальной диагности-
ки тромбоза правой и левой венечных артерий (по 
клиническим данным). Один из случаев (случай 1) 
был детально представлен ординатором его клиники 
П.Е.Лукомским2 («Случай прижизненного распозна-
вания тромбоза левой венечной артерии, подтвер-
жденной вскрытием». Клиническая медицина. 1925; 
3 (11): 357–359); второй (случай 3) интересен описа-
нием больного с ИМ левого желудочка (ЛЖ) в соче-
тании с развитием плеврита, пневмонии и перикар-
дита при ИМ (синдром «трех П»), что не исключает 
один из первых случаев описания синдрома, который 
в последующей получил название постинфарктного 
синдрома, или синдрома Дресслера [5].

Однако обратимся к случаю диагностики ИМ ПЖ 
(случай 2).

С современных позиций диагностике ИМ ПЖ при-
дается большое значение [6, 7]. Изолированный ИМ 
ПЖ встречается редко. Чаще инфаркт распространя-
ется на заднюю стенку ПЖ с задней стенки ЛЖ (ниж-
ний ИМ), встречается у пожилых пациентов, значимо 
увеличивает число осложнений и летальность.

Кроме типичной боли за грудиной, в его диагно-
стике подчеркивается важность таких клинических 
признаков, как одышка в горизонтальном положе-
нии, инспираторное набухание шейных вен (признак 
Куссмауля), гепатомегалия (с болями в правом под-
реберье), смещение правой границы сердца вправо, 
протодиастолический ритм галопа и шум трикуспи-
дальной недостаточности, отсутствие клинических 
признаков ЛЖ-недостаточности (первое время), 
артериальная гипотония, парадоксальный артери-
альный пульс, парадоксальные эмболии, нарушения 

сердечного ритма и проводимости (многие отмече-
ны Плетневым); остро развившиеся перечисленные 
клинические признаки позволяют заподозрить нали-
чие у больного ИМ ПЖ. Классической триадой ИМ 
ПЖ считают (по J.Cohn) артериальную гипотензию, 
увеличение давления в яремных венах и отсутствие 
хрипов при аускультации легких. Важные признаки 
обнаруживаются при проведении электрокардиогра-
фии (отведения с правой половины грудной клетки 
V3R–V4R), эхокардиографии (расширение полости 
ПЖ, зоны акинезии и гипокинезии, парадоксальное 
движение межжелудочковой перегородки, расшире-
ние нижней полой вены, трикуспидальная регурги-
тация), коронароангиографии и ряда других методов 
исследования [6].

Наконец, не менее значимо и то, что установленный 
диагноз ИМ ПЖ радикально изменяет тактику лечения 
пациентов с ИМ и требует большей нагрузки объемом 
(введение жидкости), контроля частоты сердечных 
сокращений, исключение назначения лекарственных 
средств, снижающих преднагрузку на ПЖ (нитраты, 
диуретические препараты, ингибиторы ангиотензин-
превращающего фермента, морфин и др.). Основным 
в лечении ИМ ПЖ остается скорейшее восстановление 
кровотока по инфаркт-зависимой артерии.

Научный интерес к этой теме возрос еще больше 
после публикации доклада Международной научной 
рабочей группы АНА в мае 2018 г., целью которого 
явилось предоставление рекомендаций по оценке пра-
вожелудочковой СН и ведению пациентов с данной 
патологией [8]. В этом же документе отмечается, что 
правожелудочковая СН – сложный клинический син-
дром, включающий различные механизмы патогенеза 
и патологические процессы в результате дисфункции 
ПЖ с признаками и симптомами СН [9].

Учитывая, что само клиническое наблюдение, 
по нашему мнению, имеет приоритетный характер, 
приводим его полностью.

Больной Д.А.П., 48 лет, служащий в Госмедторге, посту-
пил в клинику 11.02.1925. Со стороны наследственности, 
кроме диабета у матери, скончавшейся 76 лет от роду, ничего 
существенного не отмечается. Из личного анамнеза: дизен-
терия – в 6 лет, скарлатина – в 7 лет, операция парапрокти-
та – в 35 лет, два приступа аппендицита – в 35 и 38 лет (не 
оперировался). С 9 лет часто страдал изжогами и болями, 
иррадиировавшими в спину. По-видимому, была язва же-
лудка. С детства до последнего времени курил 30–40 папи-
рос в день. Не злоупотреблял никогда алкоголем; сифилис 
отрицает, RW в клинике – 25.11.1923 впервые острый при-
ступ загрудинных болей одновременно с явлениями уду-
шья, продолжавшиеся часа два. В сентябре 1924 г. – снова 
такой же припадок, продолжавшийся часа три. С этой поры 
больной утомляется привычной для него работой, страдает 
одышкой и загрудинными болями при ходьбе. 12 и 15 ян-
варя 1925 г. – приступы болей в течение 3 и 5 ч., во время 
которых пульс был 90’. Больной оправлялся при одновре-
менном применении нитроглицерина, камфоры, кофеина; 
18 января 1925 г. – сильный приступ загрудинных болей 
с острыми болями в верхней части живота. Припадок болей 
не уступал ни камфоре, ни кофеину, ни нитроглицерину 

2 П.Е.Лукомский (1899–1974) – отечественный терапевт, кардиолог, академик АМН СССР (1963), заслуженный деятель науки РСФСР (1967), лауреат Государственной премии 
(1969), Герой Социалистического труда (1969), заведующий кафедрой факультетской терапии 2-го МГМИ в 1949–1953 гг. и кафедрой госпитальной терапии 2-го МГМИ с 1953 г.
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по 6 капель 1%-ного раствора за раз. Пульс был 120’. В это 
время я видел больного консультативно с лечившим его 
доктором Т.Гордишевским. Больной цианотичен, дыхание – 
44’, поперечник сердца – 22 см; сердце расширено в обе 
стороны, значительно больше вправо; тоны едва слышны. 
Пульс – 150’, едва ощутим. Печень крайне болезненна, рав-
номерно велика, достигает внизу почти до уровня пупка. 
Внизу обоих легких – незначительное количество хрипов. 
На следующий день под влиянием лечения (под кожу – 
кофеин, камфора, дигален, в вену – строфант в 25 куб. см 
10%-ного раствора глюкозы) сердце несколько сократилось, 
пульс – 120’, лучшего наполнения; t° повысилась до 38,5 °С, 
боли продолжались; шум трения перикарда слышен на гру-
дине. 24.01.1925 – левосторонняя гемиплегия. С 28.01.1925 
положение больного несколько улучшилось. Сердце сокра-
тилось до 18 см, пульс лучшего наполнения, печень подо-
бралась. При улучшенном кровообращении и нормальной 
t° больной мог быть 11.02.1925 доставлен в клинику; t° была 
нормальная, больной цианотичен, сердце в поперечном раз-
мере – 14,5 см, причем левая граница слегка заходит за со-
сок, правая на 3 см – за правый край грудины. Тоны глухи, 
пульс – 90’, кровяное давление по Короткову – 90 / 50. 
В легких, кроме узкой полосы хрипов внизу обоих легких 
и сморщенных обеих верхушек, ничего не определяется. 
Печень выходит на 2 пальца из-под подреберья по правой 
сосковой линии. Первое время в клинике больной чувство-
вал себя лучше, в дальнейшем при нарастающей слабости 
и упадке сердечной деятельности у него развилось двухсто-
роннее катарральное воспаление легких, печень снова стала 
увеличиваться. В последние перед смертью дни, несмотря 
на прогрессирующую сердечную слабость, появилась в под-
ложечной области распространяющаяся до верхушки сердца 
пульсация. 30.03.1925 больной скончался. Клинический ди-
агноз гласил – артериосклероз, тромбоз венечных артерий 
сердца правой и левой (?), миомаляция сердца и кардио-
склероз, начинающаяся аневризма сердца (?), венечная 
стенокардия и сердечная астма, недостаточность миокардия, 
расширение сердца, мускатная печень, застойные почки, ле-
вая гемиплегия из-за кровоизлияния в области внутренней 
капсулы справа, двусторонняя катарральная пневмония, 
застарелый двусторонний туберкулез легких. Анатомический 
диагноз. (Вскрытие производил д-р В.Т.Талалаев3). Тромбоз 
ветвей правой и левой коронарных артерий сердца. Резкое 
сужение просвета правой коронарной артерии и ее ветвей, 
начиная с главного ствола, причем местами просвет – в со-
стоянии полного спадения. Миомаляция передней стенки 
и верхушки правого желудочка, перегородки между желу-
дочками, передней стенки и верхушки левого желудочка. 
Висцеральный, частью язвенный артериосклероз. Кардио-
склероз стенки правого и левого желудочков. Начальная 
стадия развития хронической аневризмы левого сердца. 
Париэтальный тромбоз правого и левого желудочка соот-
ветственно с участками миомаляции. Расширение полостей 
сердца и некоторая гипертрофия правого. Механический 
тромбоз ушка правого предсердия и вен желудочка. Серое 
размягчение коры и белого вещества правого полушария 
в области теменной и височной доли и правой наружной 

капсулы. Застойное полнокровие задненижних отделов 
обоих легких и лобулярная пневмония в задненижних от-
делах левого легкого. Подострая гиперплазия селезенки, 
зарубцевавшиеся туберкулезные очаги верхушек обоих лег-
ких и спайки их с реберной плеврой. Зарубцевавшаяся язва 
малой кривизны желудка. Мускатная печень. Заключение: 
подостро текущий артериосклеротический кардиосклероз 
стенки правого желудочка сердца.

Выдержка из протокола в наиболее интересующих нас 
местах: сердце неправильной конфигурации; особенно резко 
растянуто правое предсердие и желудочек... В стенке пра-
вого желудочка, в передней, задней стенке и перегородке, 
на разрезе видны очаги полного размягчения мышечной 
ткани, представляющиеся местами в виде дряблых запа-
дающих участков, местами же мышечная ткань замещена 
белесоватой плотной тканью, что особенно резко выражено 
в передней стенке желудочка, по тракту разветвления пра-
вой венечной артерии. Соответственно вышеописанным 
гнездным изменениям стенки желудочка на капиллярных 
мышцах видны сухие слоистые наложения. На внутренней 
оболочке аорты видны желтоватые, частью с поверхност-
ными дефектами, бляшки, количество которых по направ-
лению книзу нарастает. Устье правой коронарной артерии 
резко сужено и едва пропускает пуговчатый зонд, причем 
оказывается, что оно разделено на два отдельных отверстия. 
Просвет ее на разрезе едва различим. В нисходящей ветви 
правой коронарной артерии на разрезе видны сухие порош-
коватые массы, выполняющие просвет и с трудом удаляе-
мые. Вход в левую коронарную артерию несколько сужен, 
на ощупь она представляется в виде извивающегося шнура. 
На разрезе на внутренней оболочке ее видны темноватые 
бляшки и сухие крошковатые массы, заполняющие прос-
вет. На эпикарде сердца соответственно вышеописанным 
изменениям левого желудочка видны легко снимающиеся 
наложения. Посев крови и сердца стерилен.

Оставаясь верным своему убеждению в том, что 
применение эксперимента наряду с клиническим на-
блюдением – единственно правильный путь к решению 
сложных вопросов патологии, Д.Д.Плетнев цитирует 
работу своего знаменитого учителя А.Б.Фохта4, в ко-
торой демонстрирует аналогичные изменения сердеч-
ной мышцы у экспериментального животного после 
введения в коронарные артерии взвеси семян петунии.

Анализ представленного случая ярко демонстриру-
ет талант Д.Д.Плетнева как клинического диагноста. 
Он обращает внимание читателя на наследственные 
(сахарный диабет) и приобретенные (курение) фак-
торы риска развития коронарной болезни сердца, 
а также на то, что в основе дифференциальной ди-
агностики лежит нарушение динамического равновесия 
между правой и левой половинами сердца5. Рассматри-
вая причины этих нарушений, он говорит не только 
об анатомо-структурных, но и функциональных из-
менениях, связанных, в частности, с уменьшением 
«рецепторных для наперстянки клеток» в правом сер-
дце, тем самым предвосхищая современные взгляды 

3  Владимир Тимофеевич Талалаев (1886–1947, Москва) – советский патологоанатом, заслуженный деятель науки РСФСР (1942). Основные труды Талалаева посвящены 
ревматизму, им изучен гистогеноз ревматической гранулемы (гранулема Ашоффа–Талалаева) в оболочках сердца. В 1929 г. опубликовал монографию «Острый ревматизм», 
за которую в 1936 г. получил премию Международной антиревматической лиги. 

4  Александр Богданович Фохт (1848–1930, Москва) – русский и советский патолог, терапевт, один из основоположников экспериментальной кардиологии и клинико-
экспериментального направления в патологии, профессор Императорского Московского университета (1880–1911) и МГУ (1917–1920), действительный статский советник, 
заслуженный деятель науки РСФСР.

5 Д.Д.Плетнев считал, что при тромбозе правого венечного сосуда «падает деятельность правого желудочка, и развивается острое набухание печени с гепаталгией, ошибочно 
отмеченной Образцовым и Стражеско как острая гастралгия (status gastralgicus)».
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на различия, заложенные в самом эмбриогенезе ПЖ 
и ЛЖ. Клинико-инструментальное подтверждение 
этой идеи Д.Д.Плетнева сотрудники кафедры госпи-
тальной терапии под руководством академика РАН 
А.Г.Чучалина получили в 1987 г. [10].

Однако главное, что мы находим в его комментари-
ях, – это те клинические моменты, на которые должна 
опираться дифференциальная диагностика поражений 
правой и левой коронарной артерий: «… Нарушение 
динамического равновесия между правой и левой по-
ловинами сердца сказывается определенными объек-
тивными симптомами, каковыми являются в первую 
очередь отек (застой) печени и отек легких. Если при 
наличии преимущественного склероза правой ве-
нечной артерии, в связи с чем, естественно, слабеет 
мускулатура правого желудочка, произойдет тромбоз 
правой венечной артерии, то, если больной выживет, 
у него будут наблюдаться все последствия тромбоза 
венечной артерии: status anginosus, расширение по-
перечника сердца, главным образом, вправо, упадок 
деятельности его в разнообразных вариантах и острое 
припухание печени без наличия застойных явлений 
в легких. Это острое значительное припухание пече-
ни возникает непосредственно на глазах врача так, 
как в эксперименте на животном. Благодаря острому 
растяжению глиссоновой капсулы оно чрезвычайно 
болезнено5. Описываемое острое набухание печени 
вместе с острым расширением сердца вправо пато-
гномонично для тромбоза правой венечной артерии 
сердца, при наличии других отмеченных симптомов, 
характеризующих тромбоз венечных артерий вообще… 
В противоположность тромбозу правой венечной ар-
терии клиническая картина тромбоза левой артерии 
характеризуется отмеченными Образцовым и Стра-
жеско6 симптомами плюс остро развивающийся отек 
легких при нормальной величине печени…».

Заключение

В заключение следует отметить, что до сих пор в оте-
чественной литературе традиционно цитируются за-
падные источники более позднего периода [11, 12], 
что и послужило стимулом для данной публикации.
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Резюме
Проблема тревожных и депрессивных расстройств (ТДР) является одной из наиболее актуальных в современной общей врачебной прак-
тике. ТДР имеют широкое распространение как в общей популяции, так и больничной сети, особенно в амбулаторной общей врачебной 
практике. В статье приводятся основные клинические проявления тревоги и депрессии, подчеркивается их полисистемность соматиче-
ских проявлений и коморбидность с сердечно-сосудистыми заболеваниями. Обсуждается патофизиология клинических проявлений 
тревоги и депрессии. Приводится детальный анализ их диагностики и основных направлений лечения.
Ключевые слова: тревога, депрессия, коморбидность, сердечно-сосудистые заболевания, диагностика, лечение.

Для цитирования: Федин А.И. Тревожные и депрессивные расстройства в общей врачебной практике. Пульмонология. 2022; 32 
(2, Прил.): 35–41. DOI: 10.18093/0869-0189-2022-32-2S-35-41

Anxiety and depressive disorders in general practice
Anatoly I. Fedin 1, 2

1 State Budgetary Institution of Department of Health of Moscow – Municipal Clinical Hospital No.15 named after O.M.Filatov of Department of Health of Moscow:  
ul. Veshnyakovskaya 23, Moscow, 111539, Russia

2 Pirogov Russian National Research Medical University (Pirogov Medical University), Healthcare Ministry of Russia: ul. Ostrovityanova 1, Moscow, 117997, Russia

Abstract
The problem of anxiety and depressive disorders (ADD) is one of the most urgent in modern general medical practice. ADD are widespread both in 
the general population and in the hospital network, especially in outpatient general practice. The article presents the main clinical manifestations of 
anxiety and depression, emphasizes their polysystemic somatic manifestations and concurrence with cardiovascular diseases. The pathophysiology 
of the clinical manifestations of anxiety and depression is discussed. A detailed analysis of their diagnosis and main treatment methods is given.
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Проблема тревожных и депрессивных расстройств 
(ТДР) является одной из наиболее актуальных в сов-
ременной общемедицинской практике. Клиницисты 
различных специальностей демонстрируют все боль-
шую озабоченность как темпами распространения 
этих состояний среди населения, так и их частым со-
четанием, а также негативным влиянием на многие 
соматические заболевания. Так, по данным Всемир-
ной организации здравоохранения (ВОЗ), в 2015 г. 
распространенность депрессии в общемировой по-
пуляции составила 322 млн (4,4 %) человек, а доля 
мирового населения с ТДР – 264 млн (3,6 %) [1]. 
Как тревожные, так и депрессивные расстройства 
встречаются во всех возрастных группах и соци-
альных слоях, при этом заболеваемость у женщин 
в 2,5 раза выше, чем у мужчин [2]. С возрастом ча-
стота встречаемости депрессии возрастает, дости-
гая наибольшего распространения у лиц в возрасте 
55 лет – 74 года.

Клиническая картина тревожных 
и депрессивных расстройств

Тревожные и депрессивные состояния, обладая общ-
ностью некоторых патогенетических механизмов, 
обусловливающих их тесную взаимосвязь, а также 
схожестью клинических проявлений, зачастую объеди-
няются понятием «тревожно-депрессивное рас строй-
ство» [2, 3]. Развитие ТДР оказывает значительное не-
гативное влияние на качество жизни человека, способ-
ствуя развитию физической, психической и социаль-
ной дезадаптации с ограничением профессиональной 
активности и инвалидизацией. Так, по данным ВОЗ, 
в 2015 г. ТДР явилось причиной инвалидизации 50 млн 
человек [1].

По данным метаанализа 27 эпидемиологических 
исследований, вероятность развития того или иного 
ТДР в течение 12 мес. составляет 11–13 % [4]. При 
этом наблюдается отчетливая тенденция к увеличе-
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нию числа пациентов с тревожными нарушениями 
в психиатрической и общемедицинской сети, где на их 
долю приходится до 40–60 % [5].

Тревога – субъективно неприятное эмоциональное 
состояние: чувство неопределенности, ожидание пло-
хих событий, трудноопределимые предчувствия. В от-
личие от страха, тревога обычно беспредметна, ирра-
циональна и не имеет конкретного стимула. Тревогу 
не всегда следует считать патологической эмоцией. 
Она предотвращает участие человека в потенциально 
вредном поведении и поэтому выполняет определен-
ную защитную функцию. Тревога представляет собой 
расплывчатый, длительный и смутный страх по поводу 
будущих событий. Она возникает в ситуациях, когда 
еще нет (и может не быть) реальной опасности для 
человека, но он ждет ее, причем пока не представляет, 
как с ней справиться. По мнению некоторых иссле-
дователей, тревога представляет собой комбинацию 
из нескольких эмоций – страха, печали, стыда и чув-
ства вины. Нормальная (адаптивная) тревога связана 
с угрожающей ситуацией, необходимостью адаптации, 
возрастает в условиях значимости выбора, усиливает-
ся при недостатке информации, времени, ресурсов, 
она может контролироваться и произвольно подав-
ляться. Эта тревога активизирует, ускоряет принятие 
решения. Патологическая (дезадаптивная) тревога 
не связана с реальной угрозой и не адекватна по своим 

проявлениям значимости ситуации, она не поддает-
ся субъективному контролю, затрудняет принятие 
конструктивного решения, доминирует в сознании. 
Патологическая тревога может провоцироваться как 
внешними обстоятельствами, так и внутренними при-
чинами.

Для соматических проявлений тревоги характерны 
их полисистемность, неспецифичность и отсутствие 
схожести с известными соматическими заболевания-
ми (см. рисунок). При этом отмечается особая «фан-
тастическая» внутренняя картина болезни и редукция 
соматических жалоб под влиянием психотропных 
средств. Наиболее часто встречаются учащенное сер-
дцебиение и «перебои» в работе сердца, приливы жара 
или холода, потливость, ощущение «кома» в горле, 
тошнота, вздутие живота, учащенное мочеиспускание, 
сухость во рту, головокружение, предобморочные со-
стояния, боли в мышцах.

Депрессия характеризуется патологически снижен-
ным настроением (гипотимией), пессимистической 
оценкой самого себя, своего положения в окружа-
ющем мире и своего будущего. Депрессия является 
наиболее распространенной формой психических 
расстройств. По данным последних эпидемиологиче-
ских исследований убедительно показан рост частоты 
данного заболевания в популяции [6]. Среди боль-
ных хроническими соматическими заболеваниями 

Рисунок. Полисистемность соматических проявлений тревоги
Figure. Polysystem nature of somatic manifestations of anxiety
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Головокружение
Дурнота
Тремор
Вздергивания
Парестезии
Мышечные подергивания
Судороги
Феномен Рейно
Акроцианоз

СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТАЯ 
СИСТЕМА
Тахикардия
Экстрасистолия
Кардиалгии
Гипер-, гипотензия

ДЫХАТЕЛЬНАЯ СИСТЕМА
Нехватка воздуха
Одышка
Удушье
«Ком» в горле
Нарушение ритма дыхания
Зевота

ЖЕЛУДОЧНО-
КИШЕЧНЫЙ ТРАКТ
Тошнота
Рвота
Сухость во рту
Отрыжка
Метеоризм
Запоры, поносы
Боли в животе

УРОГЕНИТАЛЬНАЯ СИСТЕМА
Полиурия
Цисталгии
Зуд и боли в аногенитальной зоне

СИСТЕМА ТЕРМОРЕГУЛЯЦИИ
Неинфекционные гипертермии
Озноб
Гипергидроз

НЕЙРОЭНДОКРИННЫЕ РАССТРОЙСТВА
Расстройство пищевого поведения 
(анорексия, булимия)
Повышение массы тела или похудение
Сезонное аффективное расстройство
Снижение полового влечения, 
импотенция, фригидность
Синдром предменструального 
напряжения
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распространенность депрессии достигает 20–60 %, 
а при целенаправленном обследовании признаки ее 
выявляются у 45–95 % пациентов, обращающихся 
за помощью к интернистам [7].

Наиболее часто интернистам приходится сталки-
ваться с соматизированными, ятрогенными депрес-
сиями и дистимией.

Для соматизированной (маскированная, вегета-
тивная, амбулаторная, лавированная, скрытая) де-
прессии характерно большое количество самых разно-
образных жалоб. Соматизированные депрессии могут 
проявляться в виде нарушений биологических ритмов 
(сонливость, бессонница), в форме алгий (цефалгии, 
кардиалгии, абдоминалгии и т. д.), вегетативных 
и эндокринных расстройств (головокружение, кож-
ный зуд, булимия, анорексия, дисфункция яичников 
и т. д.), психопатологических расстройств (нарушение 
влечений, истерические реакции, асоциальное пове-
дение). Само депрессивное расстройство пациентом 
не осознается. Такие пациенты убеждены в наличии 
у них редкой, тяжелой, труднодиагностируемой бо-
лезни. Они настойчиво обращаются за медицинской 
помощью, настаивают на дорогостоящих, зачастую 
инвазивных, обследованиях.

Соматизированная депрессия – это диагноз 
исключения, при котором требуется полное обсле-
дование, однако существует ряд дифференциально-
диагностических признаков, которые позволяют за-
подозрить ее раньше. Например, жалобы больного 
не соответствуют характеру морфологических изме-
нений, имеется четкая связь с биологическим ритмом 
(пациенты лучше чувствуют себя вечером); характерно 
ремитирующее течение и сезонность манифестации.

Причинами ятрогенной депрессии могут быть ле-
карственные средства, в т. ч. антигипертензивные, не-
стероидные противовоспалительные, цитостатические 
препараты и др. Поэтому у пациентов с ТДР необхо-
димо тщательно собирать лекарственный анамнез.

Коморбидность тревожно-депрессивных 
расстройств с сердечно-сосудистыми 
заболеваниями

ТДР являются одними из наиболее часто встречаю-
щихся психических расстройств у лиц с сердечно-
сосудистой патологией. Частота диагностики ТДР 
у пациентов кардиологического профиля колеблет-
ся в достаточно широких пределах и составляет 
18–60 %* [8, 9]. Так, при обследовании пациентов 
(n = 682) с хронической сердечной недостаточностью 
и ишемической болезнью сердца (ИБС) K.Freedland 
et al. [10] признаки депрессивного расстройства уста-
новлены у 20 % из них. K.Easton et al. [11] признаки 
клинически значимого ТДР (95%-ный доверительный 
интервал (ДИ) – 48,08–62,83 %) обнаружены у 55,5 % 
пациентов с хронической сердечной недостаточно-
стью. По данным российских эпидемиологических 
исследований, различные тревожные и депрессивные 
состояния встречаются у 52 % больных с артериаль-

ной гипертензией (АГ), причем клинически значимые 
симптомы тревоги обнаруживаются в 33 %, а выра-
женные депрессивные состояния – в 28 % случаев [12, 
13]. По результатам клинических исследований по-
следних лет показано, что ТДР являются независи-
мым фактором риска возникновения АГ [14]. При 
этом результатом анализа отчетов Medline (1966–2002) 
и PsycINFO (1967–2002), касающихся роли депрес-
сивного расстройства в развитии ИБС, выполненного 
L.Wulsin [15], явилась характеристика его как одно-
го из ведущих факторов риска ИБС (относительный 
риск – 2,69; 95%-ный ДИ – 1,63–4,43; р < 0,001).

Развитие ТДР тесно ассоциировано с развитием 
приступов фибрилляции предсердий (ФП), возра-
станием частоты приступов и их тяжести, а также 
ростом сердечно-сосудистой (в т. ч. аритмической) 
и общей смертности. В исследовании H.Lange и C. Еr-
rmann-Lingen [16] выявлено, что у лиц с персистиру-
ющей формой ФП после успешного восстановления 
синусового ритма депрессия ассоциировалась с по-
вышением риска рецидива ФП (ОШ – 8,6, 95%-ный 
ДИ – 1,7–44,0; р = 0,004), что позволило авторам ква-
лифицировать депрессивное расстройство как один 
из основных факторов риска рецидива ФП.

Другой важной медико-социальной проблемой 
являются коморбидные ССЗ когнитивные нарушения 
(КН). Результаты большинства исследований, посвя-
щенных изучению проблемы сочетания АГ и КН, сви-
детельствуют о тесной ассоциации данных нозологий, 
особенно у лиц пожилого и старческого возраста. Так, 
на основании 15-летнего наблюдения за пациентами 
старше 70 лет I.Skoog et al. [17] пришли к выводу, что 
исходно повышенное артериальное давление (АД) 
(≥ 180 / 100 мм рт. ст.) статистически значимо ассо-
циировано с риском развития деменции. Результа-
ты исследования NHANES (The Third National Health 
and Nutrition Examination Survey) [18] свидетельствуют 
о том, что у пациентов в возрасте 70 лет и старше с АГ 
или повышенным АД (систолическое АД > 140 мм 
рт. ст. или диастолическое АД > 90 мм рт. ст.) отме-
чается более низкий интегральный показатель когни-
тивных функций.

Патофизиология тревожно-депрессивных 
расстройств

Выдающимся отечественным психологом А.Р.Лурия 
в головном мозге человека выделено 3 функциональ-
ных блока. Активизация (раздражение) тех или иных 
структурно-функциональных блоков мозга вызыва-
ет определенные виды аффективных расстройств. 
К функциям 1-го блока относятся регуляция бодрст-
вования и тонуса. Активация этого блока вызывает на-
пряженность, повышенную возбудимость, нарушения 
цикла «сон-бодрствование», повышение мышечного 
тонуса, инспираторную одышку. Функции 2-го бло-
ка связаны с приемом, переработкой и хранением 
информации, при избыточной его активации возни-
кают овладевающие представления, сенсибилизация 

* Оганов Р.Г. Материалы симпозиума: «Депрессия в кардиологии: больше, чем фактор риска». Российский национальный конгресс кардиологов. М.; 2003: 1–4.
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к стрессу, нарушения памяти; 3-й блок осуществляет 
программирование, регуляцию и контроль сложных 
видов деятельности, при повышенной активности его 
структур возникают операциональные и мотивацион-
ные нарушения.

Активность тех или иных структур головного мозга 
определяют проявление эмоций. С другой стороны, 
при длительно существующих ТДР меняется морфо-
логическая структура мозга и его функциональная 
активность. Показано, что 3 ключевые структуры моз-
га – гиппокамп (процессы памяти), префронтальная 
кора («принятие решений») и миндалина («эмоцио-
нальная память») подвержены изменению размеров 
(снижение плотности сети дендритов, редукция числа 
нейронов) и функциональной активности у больных 
с депрессивными эпизодами. Вместе с тем согласно 
нейропластической теории, структурно-функцио-
нальные изменения мозга, связанные со стрессом, 
потенциально обратимы.

Диагностика тревожно-депрессивных 
расстройств

В общей врачебной практике типичные симптомы 
ТДР встречаются редко. Обычно они маскируются 
разнообразными соматическими и вегетативными 
симптомами, поэтому выявление их должно про-
исходить активно, во время беседы с больным и его 
родственниками. При этом следует учитывать, что 
многие больные не осознают, не полностью понимают 
или просто не хотят говорить о своих психологиче-
ских проблемах и отрицают снижение настроения 
и тревогу. У части пациентов возникают трудности 
с вербализацией своих душевных переживаний, они 
описывают свое состояние в более понятных им тер-
минах соматического страдания.

В процессе беседы с такими пациентами важно 
выяснить, как влияют симптомы заболевания на его 
повседневную и профессиональную жизнь, сузился ли 
круг его интересов, трудно ли ему принимать какие-
то значимые решения и насколько оптимистично он 
видит будущее. Если выявленные в процессе беседы 
факты заставляют задуматься о назначении психо-
тропной (в т. ч. антидепрессивной) терапии, важно 
выяснить, злоупотребляет ли больной алкоголем или 
другими психоактивными веществами, возникали 
ли раньше подобные состояния, назначались ли ему 
раньше психотропные препараты и какова была их 
эффективность [19].

Помимо клинического интервью, для диагностики 
ТДР целесообразно использование психометриче-
ских тестов для определения степени выраженности 
расстройства и его динамики на фоне проводимой 
терапии. Для скрининга ТДР у соматических больных 
желательно использовать субъективные психометри-
ческие тесты, обладающие целым рядом преимуществ. 
При проведении таких тестов от врача не требуется 
специальной подготовки, но с учетом ограниченного 
времени амбулаторного приема больных они не име-
ют широкого применения. Если есть возможность 
обследования больного у психотерапевта, то к числу 

наиболее часто используемых относятся госпитальная 
шкала тревоги и депрессии, опросник депрессии Бека, 
тест Цунга для самооценки определения тревоги и де-
прессии, тест Спилбергера для определения уровня 
реактивной и личностной тревожности.

Лечение тревоги и депрессии

Около 80 % таких пациентов не попадают в поле зре-
ния психиатров и лечатся у врачей тех специально-
стей, к которым обращаются по поводу соматического 
заболевания. Лечение депрессии интернистами по-
зволяет снизить риск инвалидизации, увеличить при-
верженность пациентов лечению, т. к. оно проходит 
в более привычной и комфортной для них обстановке. 
При выявлении у пациентов ТДР всегда требуется 
лечение, независимо от возраста больного, основного 
заболевания и причин, которые привели к развитию 
аффективного состояния.

При выборе метода лечения важно учитывать не 
только тип и выраженность расстройства, но и фак-
торы, приводящие к его развитию, длительность рас-
стройства, его динамику, предыдущее лечение и ка-
кова была его эффективность. При лечении больных 
с ТДР оптимально сочетание лекарственных и неле-
карственных методов лечения.

Из нелекарственных методов пациентам с аф-
фективными расстройствами показаны лечебная 
физкультура (при адекватной физической нагрузке 
увеличивается уровень серотонина в крови), различ-
ные виды психотерапии (рациональная, групповая, 
телесно-ориентированная, арт-терапия). Использу-
ются также фототерапия, релаксационные методики 
(аутогенная тренировка, релаксационные методики 
с использованием биологической обратной связи).

Однако приоритет отдается психофармакотера-
пии – анксиолитическим и антидепрессивным пре-
паратам.

Антидепрессантами называется группа лекарствен-
ных средств, при приеме которых нормализуется пато-
логически сниженное настроение, уменьшаются (или 
редуцируются) соматовегетативные, двигательные 
и когнитивные нарушения, обусловленные тревожной 
или депрессивной симптоматикой [19].

Назначая антидепрессанты соматическим боль-
ным, врач должен учитывать феноменологические 
особенности ТДР и психическое состояние больного 
в целом; дополнительные клинические эффекты на-
значаемого антидепрессанта – нейротропный, веге-
тотропный, аналгетический, седативный, анорекси-
генный и т. д.; отсроченное начало антидепрессивного 
действия (обычно 2–3 нед., у пожилых – приблизи-
тельно в 2 раза медленнее (к 6–8-й неделе), при этом 
требуется избегать преждевременной отмены препара-
та (из-за отсутствия клинического эффекта) и частой 
смены препаратов); индивидуальность дозы и дли-
тельность терапии. Очень важно помнить, что лекар-
ственная резистентность – явление редкое и обычно 
неэффективность антидепрессивной терапии связана 
либо с недостаточной дозой лекарства, либо с неболь-
шой продолжительностью терапии. Однако с учетом 
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повышенной чувствительности соматических больных 
к препаратам этой группы им обычно назначается 
более щадящий режим терапии, чем при обычных 
эндогенных депрессиях. Эффективная терапевти-
ческая доза у соматических больных, как правило, 
в 2 раза ниже, чем у психиатрических. Во избежание 
развития ранних рецидивов длительность приема ан-
тидепрессантов после регресса симптомов не должна 
составлять < 4–5 мес. По возможности при приеме ан-
тидепрессанта следует минимально взаимодействовать 
с другими препаратами. Приверженность больных 
лечению значительно увеличивается при безопасности 
препарата при передозировке (включая случайную) 
и простоте режима приема.

Основу клинической эффективности современных 
антидепрессантов составляет коррекция функций се-
ротонинергических и норадренергических систем го-
ловного мозга. Существует несколько классификаций 
антидепрессантов:
• по нейрохимическому механизму действия;
• по поколениям;
• клиническая.

Для интернистов наиболее удобной представля-
ется клиническая классификация, согласно которой, 
выделяются антидепрессанты с преимущественно 
седативным (флувоксамин, тразадон, миртазапин, 
ами триптилин) и стимулирующим действием (флу-
оксетин, милнаципран, моклобемид, имипрамин); 
антидепрессанты сбалансированного действия (сер-
тралин, циталопрам, пароксетин, кломипрамин, вен-
лафаксин).

Согласно результатам метаанализов, большинство 
современных антидепрессантов обладает сходной эф-
фективностью в отношении редукции депрессивного 
аффекта. У пожилых больных одинаково эффектив-
ны трициклические антидепрессанты (ТЦА) и селек-
тивные ингибиторы обратного захвата серотонина 
(СИОЗС).

Однако ТЦА обладают рядом нежелательных цен-
тральных эффектов (сонливость, снижение концент-
рации внимания, затруднение интеллектуальной де-
ятельности, нарушение тонкой координации, выра-
женные антихолинергические эффекты у пожилых 
в виде делирия и деменции). Помимо этого, они могут 
отрицательно влиять на сердечно-сосудистую систему 
(ортостатическая гипотензия, удлинение интервалов 
PQ, QRS, QT) и чреваты высоким риском лекарствен-
ных взаимодействий. Это делает затруднительным их 
применение у больных с сердечно-сосудистыми за-
болеваниями и пожилых и больных с соматическими 
заболеваниями.

При кратковременных субсиндромальном или 
мягком тревожном расстройстве используются ра-
стительные успокаивающие сборы или препараты 
на их основе (пион, валериана, пустырник, мелисса, 
Новопассит, зверобой, ландыш). Для фармакотера-
пии тревожных расстройств в основном используются 
анксиолитические и антидепрессивные препараты.

СИОЗС – группа препаратов, неоднородных 
по химической структуре. Общей чертой всей группы 
препаратов является торможение обратного проник-

новения серотонина в синаптическую щель внутрь 
нейрона без заметного влияния на доставку других 
трансмиттерных субстанций. Селективность и сила 
действия на обратный захват серотонина у предста-
вителей группы различны. По данным большинства 
работ показана высокая эффективность препаратов 
группы СИОЗС при лечении пожилых лиц и пациен-
тов с сердечно-сосудистыми заболеваниями. Психо-
тропный профиль СИОЗС различен – флувоксамин 
и пароксетин ближе стоят к амитриптилину (выражен 
компонент седации и противотревожное действие). 
При приеме остальных препаратов, особенно флу-
оксетина, в некоторых случаях усиливаются тревога 
и беспокойство.

Бензодиазепиновые анксиолитические препара-
ты используются для купирования острых симпто-
мов тревоги и не должны применяться > 4 нед. из-за 
угрозы формирования синдрома зависимости. Они 
неэффективны, если тревожное расстройство соче-
тается с депрессией, и нецелесообразны у больных, 
злоупотребляющих психотропными веществами.

По некоторым данным, небензодазепиновые 
анксиолитические препараты наиболее эффектив-
ны у больных, не принимавших ранее психотропных 
средств, тогда как при предшествующем приеме бен-
зодиазепинов ослабляется их эффект.

У небензодиазепиновых анксиолитических пре-
паратов (гидроксизин, буспирон, фабомотизол) есть 
несколько векторов действия, в разной степени вы-
раженных у того или иного препарата:
• анксиолитический – купирование тревожных 

состояний;
• снотворный – устранение нарушений засыпания, 

ночных пробуждений;
• миорелаксирующий – устранение повышенного 

мышечного тонуса;
• седативный;
• противосудорожный;
• вегетотропный – устранение соматических 

проявлений вегетативного дисбаланса.
СИОЗС и селективные ингибиторы обратного 

захвата серотонина и норадреналина являются пре-
паратами выбора, когда тревога сочетается с симпто-
мами депрессии. При лечении больных этой группы 
в настоящее время широкое распространение полу-
чили антидепрессанты IV поколения (венлафаксин, 
дуло ксетин) двойного действия с влиянием на но-
радренергическую и серотонинергическую нейро-
медиаторные системы. По данным многочисленных 
исследований показана эффективность этих пре-
паратов, сравнимая с «эталонными» препаратами 
I поколения (ТЦА).

Перспективным направлением в лечении ТДР 
считается использование препаратов, совмещающих 
достоинства транквилизаторов и ноотропов. Особый 
интерес вызывает возможность использования ле-
карственных средств нового поколения («транкви-
лоноотропы»), обладающих широким спектром 
психофармакотерапевтической активности, вклю-
чающим не только прямое активирующее действие 
на когнитивные функции (обучение, память, ум-
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ственная деятельность), но и анксиолитический, 
антиастенический, тимолептический и другие эф-
фекты. К этим препаратам относятся аминофенил-
масляная и гопантеновая кислоты.

Заключение

Необходимость выявления и своевременного лече-
ния аффективных нарушений у пациентов в обще-
медицинской практике не вызывает сомнений. ТДР 
являются независимыми факторами риска для многих 
сердечно-сосудистых заболеваний, оказывают нега-
тивное влияние на качество жизни пациентов, при 
этом ухудшается их физическая, психическая и со-
циальная адаптация. При назначении имеющихся 
на сегодняшний день препаратов у врача появляется 
возможность с успехом лечить таких пациентов, по-
вышая качество их жизни и адаптивные возможности.
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Резюме
На сегодняшний день поиск новых способов неинвазивной оценки состояния правых отделов сердца остается актуальной проблемой. 
Актуальность. Эхокардиография (ЭхоКГ) по-прежнему является одним из основных функциональных методов исследования, при 
помощи которого достаточно быстро и объективно выявляются патологические изменения со стороны как левых, так и правых отделов 
сердца. Результаты. При развитии и совершенствовании технических возможностей ультразвуковых сканеров расширяются возможно-
сти и появляются новые способы расчета показателей функционального состояния сердца, что позволяет более точно понять патологи-
ческие процессы, происходящие в каждом конкретном случае. Заключение. Благодаря безопасности и возможности обследования 
«у постели больного» ургентных пациентов с недостаточностью кровообращения ЭхоКГ занимает лидирующие позиции в повседнев-
ной клинической практике.
Ключевые слова: Д.Д.Плетнев, эхокардиография, правосторонняя сердечная недостаточность, инфаркт миокарда, правый желудочек.
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Abstract
To date, non-invasive assessment of the right parts of the heart remains an urgent problem. Relevance. Echocardiography is still one of the principal 
functional research methods, which allows you to identify pathological changes quickly and objectively in both left and right parts of the heart. 
Results. The development and improvement of the technical capabilities of ultrasound scanners leads to new methods for calculating the indicators 
of the functional state of the heart and a more accurate understanding of the pathological processes occurring in a particular case. Conclusion. 
Echocardiography occupies a leading position in everyday clinical practice because of its safety and the possibility of bedside examination of urgent 
patients with circulatory failure.
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For citation: Naumenko Zh.K. Right ventricular myocardial infarction on echocardiography. Pul’monologiya. 2022; 32 (2, Suppl.): 42–46 (in 
Russian). DOI: 10.18093/0869-0189-2022-32-2S-42-46

Роль правого желудочка (ПЖ) в гемодинамике не 
всегда рассматривалась как важная составляющая 
в процессе формирования сердечно-сосудистой недо-
статочности в целом. В 1940–50–х гг. по результатам 
экспериментальных работ I.Starr et al. [1] сделан вывод 
о том, что ПЖ является малозначащей пассивной ка-
мерой сердца. Однако в 1970–80 гг. стало очевидным 
огромное влияние ПЖ на адаптационные возмож-
ности всего сердца при различных патологических 
состояниях [2, 3]. В настоящее время установлено, 
что при развитии ПЖ-недостаточности может прои-
зойти быстрая и фатальная декомпенсация сердечной 
деятельности.

Значение правых отделов сердца на гемодинамику 
подчеркивал в своих работах Д.Д.Плетнев, который 
в отсутствие методов инструментальной диагностики 

в арсенале предложил клинические дифференциаль-
но-диагностические критерии инфаркта миокарда 
левого (ЛЖ) и ПЖ.

ПЖ и ЛЖ существенно различаются по своей ана-
томии и физиологии, поэтому развитие дисфункции 
ПЖ, приводящей к правосторонней сердечной недо-
статочности (СН), имеет свои характерные особен-
ности. В настоящее время под правосторонней СН 
понимают сложный клинический синдром, вклю-
чающий различные механизмы патогенеза и пато-
логические процессы в результате дисфункции ПЖ 
с признаками и симптомами СН [4]. Клинический 
прогноз при дисфункции ПЖ негативный вне за-
висимости от причин ее возникновения. В соответ-
ствии с рекомендациями международной рабочей 
группы «Американская ассоциация сердца» в настоя-
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щее время дисфункция ПЖ рассматривается как 
один из компонентов патофизиологического про-
цесса, который может привести к правосторонней 
СН [4]. Правосторонняя сердечно-сосудистая сис-
тема включает в себя как элементы системного круга 
кровообращения (системные вены, правое предсер-
дие (ПП), венечный синус, который впадает в ПП, 
трехстворчатый (трикуспидальный) клапан, ПЖ 
(со свободной стенкой ПЖ), выносящий тракт ПЖ 
и клапан легочной артерии (ЛА)), так и легочный 
круг кровообращения (ствол, ветви ЛА – до легочных 
капилляров, где и происходит оксигенация крови). 
Оксигенированная кровь поступает в левосторон-
нюю систему кровообращения [4].

Поиск инструментальных методов исследования 
для объективной оценки функционального состоя-
ния ПЖ до настоящего времени остается открытым. 
На сегодня при оценке функции ПЖ проводится 
анализ геометрии и степени дилатации ПЖ, степени 
гипертрофии стенок ПЖ, изменения сократимости, 
ударного объема, перфузии миокарда ПЖ и его взаи-
моотношения с ЛЖ. Такие исследования как эхокар-
диография (ЭхоКГ), компьютерная, магнитно-резо-
нансная и позитронно-эмиссионная томография, осо-
бенно при комплексном использовании в различных 
сочетаниях, позволяют ответить на многие вопросы, 
возникающие при повседневной клинической пра-
ктике. В экстренных случаях, особенно при необхо-
димости инструментальной диагностики состояния 
правых и левых отделов сердца «у постели больного», 
ЭхоКГ остается приоритетным методом.

Патофизиологические механизмы острой 
правосторонней сердечной недостаточности

Наиболее частыми причинами резкого снижения 
сократимости миокарда ПЖ являются инфаркт мио-
карда ПЖ, миокардит, посткардиотомический син-
дром. Снижение сократительной способности ПЖ 
в результате поражения миокарда приводит к его ди-
латации, что способствует нарастанию трикуспидаль-
ной регургитации (ТР), повышению давления в ПП, 
нарастанию дилатации ПЖ и дальнейшему снижению 
сократимости ПЖ (рис. 1) [5].

В нормальных физиологических условиях суще-
ствуют механизмы саморегуляции сердца. Согласно 
закону Ф.Старлинга, при растяжении волокон со-
хранного миокарда повышается сила сокращения 
при следующей систоле. Однако этот закон действует 
только в определенном диапазоне растяжения воло-
кон миокарда. Сила сокращений возрастает только 
при средних величинах их растяжения, т. к. во вре-
мя диастолы увеличивается площадь контакта между 
митохондриями и миофибриллами, возрастает энер-
гетическое обеспечение сократительного аппарата, 
сила сокращения увеличивается. При поражении 
кардиомиоцитов и волокон миокарда ПЖ сохранные 
волокна растягиваются сверх известного предела, что, 
наоборот, ослабляет силу сокращения ПЖ.

При срыве механизмов саморегуляции сердца ди-
латированный ПЖ поджимает ЛЖ и по механизму 

межжелудочкового взаимодействия вызывает нару-
шение наполнения ЛЖ, что приводит к снижению его 
ударного объема [6]. В свою очередь, при повышении 
давления в ПП повышается системное венозное дав-
ление (рис. 2).

Диагностические возможности эхокардиографии 
при инфаркте миокарда правого желудочка

По данным ЭхоКГ выявляются различные эта-
пы формирования острой правосторонней СН. Уже 
на первых этапах ЭхоКГ-исследования в В-режиме 
возможна качественная визуальная оценка разме-
ров правых и левых отделов сердца. В норме из апи-
кальной 4-камерной позиции размеры левых отделов 
сердца преобладают над правыми. При умеренной 
дилатации ПЖ его размеры сопоставимы с разме-
рами ЛЖ. При дальнейшей дилатации ПЖ и ПП 
размеры правых отделов сердца преобладают над 
левыми (рис. 3).

По мере увеличения размеров ПЖ происходит 
уменьшение размеров ЛЖ, т. е. меняется геометрия 

Рис. 1. Схема развития острой правосторонней сердечной недо-
статочности
Примечание: ПЖ – правый желудочек.
Figure 1. The scheme of development of acute right-sided heart failure

Инфаркт миокарда ПЖ

Снижение сократимости ПЖ

Острая недостаточность ПЖ

Острая правосторонняя сердечная недостаточность

Острая дилатация ПЖ

Вентрикулярно-взаимозависимый эффект

Ограничение заполнения кровью ЛЖ

Уменьшение прямого потока крови из ПЖ

Повышение системного венозного давления

Рис. 2. Гемодинамические механизмы развития острой правосто-
ронней недостаточности
Примечание: ПЖ – правый, ЛЖ – левый желудочек.
Figure 2. Hemodynamic mechanisms of development of acute right 
ventricular failure

https://creativecommons.org/licenses/by-nc-nd/4.0/


44 Пульмонология ● Pul’monologiya. 2022; 32 (2, Прил.): 42–46. DOI: 10.18093/0869-0189-2022-32-2S-42-46

Науменко Ж.К. Инфаркт миокарда правого желудочка при эхокардиографическом исследовании

правых и левых отделов сердца (ремоделирование 
сердца) (рис. 4). Межжелудочковая перегородка сме-
щается в сторону ЛЖ, уплощается, а ЛЖ приобре-
тает D-образную форму. Такие изменения приводят 
к уменьшению диастолического наполнения ЛЖ, 
в результате чего снижается ударный объем ЛЖ [5, 6]. 
Помимо диастолического взаимодействия ЛЖ и ПЖ, 
которое рассматривается как желудочковая конкурен-
ция за диастолическое наполнение в ограниченном 
перикардиальном пространстве, существует и систо-
лическое. По разным данным, систолическая функция 
ПЖ на 20–40 % зависит от систолической функции 
ЛЖ [7, 8]. При ЭхоКГ-оценке систолической функ-
ции ЛЖ в М-режиме можно увидеть парадоксальное 
движение межжелудочковой перегородки (см. рис. 4, 
указано стрелкой) [9], а при расчете систолической 
функции ЛЖ – снижение ударного объема ЛЖ. Кроме 
того, можно рассчитать индекс эксцентричности ЛЖ 
(цифровое выражение ремоделирования сердца) [10].

Следствием дилатации ПЖ является патологи-
ческая ТР, что приводит к перегрузке ПП и его ди-
латации. В режиме цветового допплеровского ска-
нирования можно видеть степень распространения 
струи ТР в полость ПП (рис. 5А, указано стрелкой), 
а в режиме непрерывного волнового допплеровского 
сканирования – измерить скорость ТР (см. рис. 5В). 
Используя максимальную пиковую скорость струи 
ТР, можно вычислить систолический градиент дав-
ления между ПЖ и ПП и рассчитать систолическое 
давление в ЛА [11].

С помощью ЭхоКГ можно отследить замедление 
времени ускорения кровотока через клапан ЛА, что 
свидетельствует об уменьшении потока крови из ПЖ. 
В норме поток крови через клапан ЛА в режиме им-
пульсного допплеровского сканирования имеет форму 
равнобедренного треугольника. По мере развития не-
достаточности ПЖ пик скорости потока крови в вы-
ходном тракте ПЖ смещается в первую половину си-

Рис. 3. Визуальная оценка размеров правого желудочка при его дилатации
Примечание: ПЖ – правый, ЛЖ – левый желудочек.
Figure 3. Visual assessment of the size of the right ventricle during its dilatation

Рис. 4. Ремоделирование сердца, вентрикулярно-взаимозависимый эффект (уплощение межжелудочковой пере-
городки и смещение влево искажает нормальные геометрические взаимоотношения желудочков. Снижается ди-
астолическое наполнение левого желудочка и его ударный объем)
Примечание: ПЖ – правый, ЛЖ – левый желудочек.
Figure 4. Cardiac remodeling, ventricular-interdependent effect (flattening of the interventricular septum and displacement 
to the left distorts the normal geometric relationships of the ventricles. The diastolic filling of the left ventricle and its stroke 
volume decrease)
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столы, т. к. время ускорения кровотока через клапан 
ЛА уменьшается (рис. 6).

С развитием технических возможностей и рас-
ширением режимов ЭхоКГ-исследования появились 
новые возможности оценки систолической и диасто-
лической функции ПЖ. Для оценки диастолической 
функции ПЖ используются режимы импульсного 
и тканевого импульсного допплеровского сканиро-
вания. Выделяются следующие варианты (типы) ди-
астолической дисфункции ПЖ:
• нарушение релаксации ПЖ (легкий вариант);
• псевдонормальный;
• рестриктивный (тяжелый).

При наличии импульсного и тканевого им пуль с-
ного допплеровского сканирования при проведении 
ЭхоКГ возможно выделить все типы диастолической 
дисфункции как ПЖ, так и ЛЖ (рис. 7) [10, 12].

В настоящее время идет активный поиск мето-
дов оценки систолической функции ПЖ с помощью 
ЭхоКГ. Наиболее часто в клинической практике ис-
пользуется метод оценки систолической функции ПЖ 
по амплитуде движения фиброзного кольца трикуспи-
дального клапана (показатель TAPSE – Tricuspid Anual 
Plane Systolic Excursion) (рис. 8) [10, 12]. С учетом того, 
что наибольший вклад в систолическую функцию ПЖ 
вносит его продольное укорочение (в отличие от ЛЖ), 

Рис. 5. Трикуспидальная регургитация: А – перегрузка правого предсердия; В – максимальная скорость потока 
трикуспидальной регургитации
Figure 5. Tricuspid regurgitation: А, right atrial overload; В, maximum flow rate of tricuspid regurgitation

Рис. 6. Снижение времени 
ускорения кровотока через 
клапан легочной артерии
Примечание: ЕТ – общее 
время потока крови через 
легочный клапан; АТ – время 
ускорения кровотока в 
выходном тракте правого 
желудочка; DТ – время 
замедления потока в выходном 
тракте правого желудочка.
Figure 6. Decreased time to ac-
celerate blood flow through the 
pulmonary valve

Рис. 7. Оценка диастолической функции желудочков: 1 – норма; 
2 – нарушение релаксации Е / А < 0,8; 3 – псевдонормальный тип 
0,8 < E / А < 2,1 + E / E’ > 6; 4 – рестриктивный тип Е / А > 2,1 + 
DT < 120 мс
Примечание: E – максимальная скорость раннего диастолического 
наполнения желудочка (импульсный допплер); E′ – максимальная 
ранняя диастолическая скорость миокарда (тканевой допплер); A – 
максимальная скорость позднего диастолического наполнения желу-
дочка (импульсный допплер); А’ – максимальная поздняя систоличе-
ская скорость миокарда (тканевой допплер); DТ – время замедления 
потока в выходном тракте правого желудочка.
Figure 7. Assessment of diastolic ventricular function: 1 – normal; 2 – 
E/A relaxation disorder < 0.8; 3 – pseudonormal type 0.8 < E/A < 2.1 + 
E/E’ > 6; 4 – E/A restrictive type > 2.1 + DT < 120 mc
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анализ изменений ПЖ проводится в систолу и диастолу 
вдоль его продольной оси. В норме показатель TAPSE 
составляет 24 ± 4 мм (фракция выброса ПЖ – 3,2 × 
TAPSE). О гемодинамически значимой систолической 
дисфункции ПЖ свидетельствует показатель TAPSE 
< 16 мм. Кроме того, систолическую функцию ПЖ 
можно оценить по фракционному изменению площади 
ПЖ [13], а имея в распоряжении тканевой импульсный 
допплер – по скорости систолического движения ба-
зального латерального сегмента ПЖ (S’) или при по-
мощи интегральной оценки глобальной функции ПЖ 
по показателю Tei-index (MPI (myocardial performance 
index) – индекс производительности мио карда) [10, 12].

Заключение

Таким образом, признаки недостаточности ПЖ вы-
являются при помощи ЭхоКГ уже на первых этапах 
развития правосторонней СН. Соответственно, лечеб-
ные мероприятия при поражении ПЖ должны быть 
направлены на улучшение функционального статуса 
миокарда ПЖ, снижение легочной вазоконстрикции 
и взаимодействие ЛЖ и ПЖ.

Рис. 8. Систолическая экскурсия фиброзного кольца трикуспи-
дального клапана (оценка показателя TAPSE)
Примечание: TAPSE (Tricuspid Anual Plane Systolic Excursion) – ам-
плитуда движения фиброзного кольца трикуспидального клапана.
Figure 8. Tricuspid Annual Plane Systolic Excursion (TAPSE Score)
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Резюме
В статье приводятся современные сведения о клинических проявлениях и диагностике аритмогенной правожелудочковой кардиомио-
патии (АПЖК), освещены генетические аспекты заболевания, проведен анализ современных научных исследований по данной пробле-
ме. Приведено клиническое наблюдение пациентки с семейной формой АПЖК.
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Аритмогенная правожелудочковая кардиомиопатия 
(АПЖК) (arrhythmogеnic right ventricular dysplasia, ar-
rhythmogenic right ventricular cardiomyopathy) относится 
к числу редких заболеваний и диагностируется на эта-
пе жизнеугрожающих осложнений. АПЖК часто явля-
ется причиной внезапной смерти (ВС) у лиц молодого 
возраста. Распространенность АПЖК установлена 
в эпидемиологических исследованиях, проведенных 
в последнее время [1]. Так, по данным итальянских 
кардиологов, АПЖК составляет от 1 : 1 000 до 1 : 2 000 
жителей, что сопоставимо с распространенностью 
муковисцидоза. В общей популяции на долю АПЖК 
среди числа случаев ВС приходится 11 %, однако сре-
ди атлетов число умерших ВС превышает 22 %.

Особое внимание привлекает факт семейной 
предрасположенности к АПЖК (> 30 %), что и по-
будило активно изучать генетическую предрасполо-
женность к аритмиям при изолированном пораже-
нии правого желудочка (ПЖ) [2]. В настоящее время 
установлено 5 причинных генов, с которыми связа-
но развитие АПЖК. Они кодируют синтез белков, 
входящих в структуру десмосом, последние играют 
важную роль в формировании межклеточных кон-
тактов кардиомиоцитов. При электронной микро-
скопии дифференцируется место контакта – macula 
adherens (пятно слипания) с группой белков десмо-
сом – плакоглобин (plakoglobin), десмоплакин (des-
moplakin), плакофилин-2 (plakophilin-2), десмоглейн 

(desmoglein), десмоколин (desmocolin), – с которыми 
связывают аутосомно-доминатный тип наследования 
АПЖК. При аутосомно-рецессивном типе наследо-
вания генотипируется участие генов, кодирующих 
плакоглобин и десмоплакин.

Патогенетическая роль белков десмосом состоит 
в обеспечении контактов кардиомиоцитов, но при 
условии их дегенерации, что происходит при стресс-
нагрузках на миокард (физические упражнения и дру-
гие риски), нарушается межклеточное взаимодейст-
вие, что, в свою очередь, является причиной апоптоза 
кардиомиоцитов.

Аутосомно-рецессивные формы АПЖК и болезнь 
Naxos связаны с мутацией гена, кодирующего синтез 
плакоглобина. Болезнь Naxos описана среди жителей 
острова Cycladian [3]. Клиническими особенностями 
данной формы АПЖК является сочетание АПЖК 
с кератозом ладоней и стоп человека, что связано 
с локализацией гена на 17-й хромосоме в положе-
нии q21. Делеция гена отмечается у всех пациентов 
с болезнью Naxos. Плакоглобин играет важную па-
тогенетическую роль в развитии кератоза и диспла-
зии ПЖ, т. к. с этим белком связаны межклеточные 
контакты. Болезнь проявляется в первые годы жиз-
ни ребенка; начальными ее проявлениями является 
кератоз ладоней и стоп, нарушение ритма сердца 
проявляется в подростковом периоде. Ведущими 
клиническими проявлениями является желудочковая 
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аритмия и сердечная недостаточность (СН). ВС сре-
ди больных с аутосомно-рецессивной формой АПЖК 
отмечается чаще, чем при аутосомно-доминантном 
фенотипе АПЖК.

С геном десмоплакина, мутация которого лока-
лизована в 24-м экзоне, связан синдром Carvajal. 
Основными клиническими проявлениями синдрома 
Carvajal, описанного в арабских семьях, является со-
четание кардиомиопатии (КМП), дерматозов и по-
ражение волосяного покрова. У больных изначально 
отмечаются пемфигус-подобные поражения кожных 
покровов; также отмечено поражение как правого, так 
и левого (ЛЖ) желудочков сердца.

Аутосомно-доминатный фенотип АПЖК связан 
с мутацией генов 14q23-q24 (АПЖК-1), 1q42-q43 
(АПЖК-2), 14q12-q22 (АПЖК-3), 2q32 (АПЖК-4), 
3P (АПЖК-5), 10p12-p14 (АПЖК-6), 10q12, 6p24 
(АПЖК-8), 12p11 (АПЖК-9). Эти данные свиде-
тельствуют о достаточно гетерогенной генетической 
картине при АПЖК. Наиболее изученным является 
мутация гена десмоплакина, который локализован 
в положение 6р24 (АПЖК-8). При этой мутации за-
трагивается N-терминал десмоплакина, что оказыва-
ет влияние на домен плакоглобина в формировании 
межклеточного взаимодействия. Клинической осо-
бенностью при этой форме АПЖК является раннее 
развитие СН и повышенный более чем в 4 раза риск 
ВС, если сравнивать с мутацией гена, кодирующего 
плакофиллин-2. При мутации гена десмоплакина от-
мечается раннее замещение кардиомиоцитов фиброз-
но-жировой тканью, что, в конечном счете, является 
причиной развития СН.

С геном плакофиллина-2, локализованным в локу-
се 12р11, связан синтез белка плакофиллина-2, прини-
мающего участие в построении межклеточных связей. 
В группе семейных форм АПЖК мутация этого гена 
встретилась в 70 % случаев. Предполагается, что му-
тация гена плакофиллина-2 – наиболее частая при 
семейной форме болезни. Ген десмоглейн-2 локали-
зован в локусе 18q12.1. Морфологические изменения 
ПЖ превышают 60 %, ЛЖ – 25 %. Ген десмоколин-2 
также участвует в формировании структуры десмосом. 
Отмечается частое сочетание мутации гена кадхери-
на-2 с мутацией гена десмоколина.

Пятая форма АПЖК связана с мутацией гена 
ТМЕМ43, его функция имеет отношение к форми-
рованию жировой ткани у лиц с АПЖК. В настоящее 
время проводятся активные генетические исследо-
вания других генов-кандидатов – RyR2, TGF-β3 [4].

В современной клинической практике АПЖК не-
обходимо генотипировать, что позволяет верифициро-
вать диагноз и прогнозировать течение заболевания. 
Выбор методов медикаментозной терапии и имплан-
тации кардиовертера-дефибриллятора также необхо-
димо соотнести с генотипированием АПЖК.

Что касается клинического наблюдения, представ-
ленного в данной статье, то необходимо указать на се-
мейный анамнез больной. Из анамнеза стало известно 
о смерти ее отца в относительно молодом возрасте 
(ВС во сне, его возраст не превышал 40 лет); сестра 
пациентки также наблюдается в кардиологическом 

центре, в молодые годы стала отмечать нарушение 
ритма сердца. В связи с желудочковой тахикардией 
имплантирован кардиовертер-дефибриллятор. В на-
стоящее время завершается генетическое исследова-
ние семьи пациентки.

Анатомические изменения миокарда являются 
патогномоничными для АПЖК. Характерной анато-
мической чертой АПЖК является локальная или ге-
нерализованная дилатация ПЖ. Исторически приме-
нялся термин «треугольная дисплазия», под которым 
понимается изменения как входного, так и выходного 
тракта ПЖ, а также вовлечение в патологический про-
цесс в постлатеральной зоне апикальной части ЛЖ. 
Сердечная мышца замещается фиброзной и жировой 
тканью; миокард приобретает характер рубцовой тка-
ни (рис. 1). Описанные изменения миокарда носят 
вариабельный характер.

Характер гистологических морфологических из-
менений позволяет выделить 2 формы АПЖК – фи-
брозно-липоматозную и чисто липоматозную. Фиб-
роматозная форма АПЖК характеризуется атрофией 
миокарда и его истончением, липоматозом и инфильт-
рацией клеток воспаления, что особенно заметно 
в зоне аневризматического выпячивания стенки ПЖ. 
При этой гистологической форме АПЖК практиче-
ски всегда отмечаются дегенеративные изменения 
ЛЖ. При липоматозной форме АПЖК не отмечает-
ся истончения миокарда, миокард инфильтрирован 
клетками воспаления.

При электронной микроскопии миокарда при 
АПЖК выявляются изменения десмосом, что под-
тверждает роль мутирующих генов, кодирующих 
белковые структуры, вовлеченные в межклеточное 
взаимодействие.

Рис. 1. Аутопсийный материал молодого человека 24 лет, умер-
шего внезапной смертью. Морфологическая характеристика 
аритмогенной правожелудочковой кардиомиопатии. На разрезе 
представлены все 4 камеры. Стенки правого желудочка истон-
чены, сердечная мышца замещена фиброзно-жировой тканью
Figure 1. Autopsy of a 24-year-old man who died of sudden death. 
Morphological characteristics of arrhythmogenic right ventricular 
cardiomyopathy. The section shows all 4 chambers. The walls of the 
right ventricle are thinned, the heart muscle is replaced by fibro-adi-
pose tissue
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В клинической картине АПЖК патогномоничных 
признаков заболевания не отмечается; длительное 
время болезнь протекает бессимптомно. Особенно 
это касается тех больных, у которых болезнь носит 
спорадический характер, а семейный анамнез АПЖК 
отсутствует. Клиническая симптоматика характери-
зуется пальпитацией (болезненное ощущение серд-
цебиения), синкопальными состояниями, болью 
в грудной клетке, диспноэ. Больных этой категории 
необходимо рассматривать в качестве группы высо-
кого риска ВС. Появление в клинической картине 
АПЖК указанных симптомов обусловлено развитием 
желудочковой тахикардии. Эти проявления чаще всего 
развиваются в подростковом периоде и у лиц более 
старшего возраста. Чаще всего аритмии возникают 
в возрасте 30 лет и старше. АПЖК редко развивает-
ся у детей младшего возраста. В мужской популяции 
отмечается наиболее высокий процент ВС. Очень 
важно собрать семейный анамнез, обратив внимание 
на родственников, умерших в молодые годы ВС. Чаще 
всего АПЖК протекает как аутосомно-доминантная 
болезнь. При аутосомно-рецессивной форме АПЖК 
в клинической картине появляются признаки кератоза 
кожи ладоней рук и ступней ног. Обращают на себя 
внимание густые курчавые волосы. Однако ведущим 
симптомокомплексом является желудочковые арит-
мии, при прогрессировании заболевания развиваются 
признаки СН.

Таким образом, при АПЖК не отмечаются пато-
гномоничные признаки заболевания. По результатам 
анализа симптоматологии установлены наиболее ча-
стые признаки АПЖК – пальпитация (67 %), синкопе 
(12 %), атипичная боль в грудной клетке (27 %), дисп-
ноэ (11 %), ПЖ-недостаточность (6 %).

Клиническими проявлениями пальпитации и син-
копе является желудочковая тахикардия (рис. 2); она 
носит моноформный характер и часто сочетается 
с блокадой левой ножки пучка Гиса. Частота и про-
должительность желудочковой тахикардии корре-
спондируют с тяжестью течения АПЖК. У некоторых 
больных первичный эпизод желудочковой тахикар-
дии явился причиной ВС – в этом состоит коварст-
во АПЖК. Провоцирующим фактором в развитии 
тахикардии является физическая нагрузка, поэтому 
у больных данной категории рекомендуется избегать 

нагрузочных тестов с тем, чтобы не спровоцировать 
развития фатальной желудочковой тахикардии.

Асимптомное течение болезни характерно для 
аутосомно-доминантного течения АПЖК.

В настоящее время выделяются 3 следующие фор-  
мы АПЖК, имеющие прогностическое значение и объ-
ясняющие особенности клинических проявлений за-
стойной СН:
• 1-я рассматривается как классическая; для нее ха-

рактерны изменения только со стороны ПЖ; ЛЖ 
в патологический процесс вовлекается редко;

• для 2-й формы характерны признаки доминиро-
вания ЛЖ и относительно неглубокое поражение 
ПЖ;

• при 3-й форме наблюдается бивентрикулярное 
поражение миокарда.
Дифференциальная диагностика проводится с це-

лым рядом заболеваний – аномалией Uhl, саркои-
дозом, КМП другой этиологии, синдромом Brugada. 
Аномалия Uhl характеризуется врожденными изме-
нениями структуры ПЖ – он небольших размеров, 
стенка миокарда истончена до размеров папиросно-
го листа. Болезнь проявляется уже в младенческом 
периоде, что также является отличительной чертой 
аномалии от АПЖК.

Саркоидоз и миокардит поражают миокард ПЖ; 
в дифференциальной диагностике значение придается 
биопсии миокарда, которая по гистологической кар-
тине биоптата позволяет провести дифференциальную 
диагностику между этими заболеваниями.

Клиническая картина дилатационной КМП может 
быть схожа с таковой при АПЖК; при дифференци-
альной диагностике прибегают к биопсии миокарда.

Для синдрома Brugada характерны электрокадио-
графические (ЭКГ) признаки – блокада правой ножки 
пучка Гиса и подъем сегмента ST в отведениях V1–V3 
(рис. 3).

В схему терапии АПЖК включены как медика-
ментозные, так и немедикаментозные методы лече-
ния, целью которых является первичная и вторичная 
профилактика развития фатальных нарушений ритма 
сердца, которые могут стать причиной ВС больного 
с АПЖК. Пациентам с АПЖК рекомендуется избегать 
чрезмерных физических нагрузок, участвовать в спор-
тивных соревнованиях, включая игровые вида спорта.

Рис. 2. Желудочковая тахикардия, зарегистриро-
ванная у больного с аритмогенной правожелудоч-
ковой кардиомиопатией (по данным электрокар-
диографии в 12 отведениях)
Figure 2. Ventricular tachycardia registered in a patient 
with arrhythmogenic right ventricular cardiomyopathy 
(12-lead electrocardiography)
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Приступая к формированию лечебной програм-
мы, необходимо исходить из точности постановки 
диагноза. Необходимо подчеркнуть, что в диагно-
стическую программу включаются такие методы, как 
ЭКГ, эхокардиография (ЭхоКГ), современные методы 
имидж-диагностики и генетическое тестирование. 
При мутации гена ТМЕМ43 риск ВС особенно вы-
сок, поэтому больным этой категории рекомендуется 
ранняя имплантация кардиовертера-дефибриллято-
ра. Показаниями к имплантации кардиовертера-де-
фибриллятора больным с АПЖК являются синко-
пальные и пресинкопальные состояния, устойчивая 
желудочковая тахикардия, резистентная к терапии 
β-блокаторами, выраженная дисфункция ПЖ и ЛЖ, 
клиническими проявлениями которых станут призна-
ки застойной СН. У больных определенной группы 
прибегают к радиочастотной аблации, преследуя цель 
снизить риск эпизодов АПЖК.

При медикаментозной терапии назначаются 
β-блокаторы. Предпочтение отдается соталолу, суточ-
ная доза которого может колебаться от 160 до 640 мг. 
Альтернативой может служить назначение метопроло-
ла или амиодарона (400–600 мг в сутки), в дальнейшем 
переходят на поддерживающую дозу (200 мг в сутки). 
При сохраняющихся эпизодах устойчивой желудоч-
ковой тахикардии проводится комбинированное лече-
ние β-блокаторами, выполняется также имплантация 
кардиовертера-дефибриллятора.

Больные АПЖК могут быть включены в лист 
ожидания на трансплантацию сердца. Такое реше-
ние принимается после динамического наблюдения 
за больным. Показаниями к трансплантации сердца 
при АПЖК является рефрактерные формы желудоч-
ковой тахикардии, повторяющиеся эпизоды синко-
пальных состояний, прогрессирующая СН – как ПЖ, 
так и ЛЖ.

Клиническое наблюдение

В отделение реанимации и интенсивной терапии кардио-
логического отделения Государственного бюджетного 
учреждения здравоохранения города Москвы «Городская 
клиническая больница имени Д.Д.Плетнева Департамен-
та здравоохранения города Москвы» бригадой скорой ме-
дицинской помощи госпитализирована женщина 41 года 
с направительным диагнозом нестабильная стенокардия.

Жалобы при поступлении: на перебои в сердце, ощуще-
ние «плиты» за грудиной, тяжесть в области эпигастрия 
и правом подреберье, одышку при привычной физической 
нагрузке.

Из анамнеза жизни: работает санитаркой. Замужем. Име-
ет двоих взрослых детей – сына 25 лет и дочь 20 лет. Вредных 
привычек нет, эпидемиологический и аллергологический 
анамнез не отягощен. Оперативных вмешательств не было. 
В детстве росла и развивалась нормально. Занималась лю-
бительским спортом (велосипед).

Наследственность: отец умер во сне; со слов, у родной 
сестры имеется заболевание сердца, планируется опера-
тивное вмешательство. Подробной информации о диагнозе 
сестры пациентка не знала. Еще есть родной брат 30 лет, 
который считает себя здоровым.

Анамнез заболевания: с 30-летнего возраста страдает ар-
териальной гипертензией, максимальное артериальное дав-
ление (АД) – 180 / 100 мм рт. ст. В 2011 г. – стационарное 
лечение по поводу гипертонического криза в Городской 
клинической больнице № 54; по данным выписного эпи-
криза, тогда патологических ЭхоКГ-изменений не выяв-
лено, при ЭКГ-мониторировании по Холтеру выявлено 
> 7 тыс. желудочковых экстрасистол, пробежки желудочко-
вой тахикардии, в связи с этим с 2011 г. принимает соталол 
80 мг в сутки, моноприл – 20 мг в сутки, ацетилсалициловую 
кислоту.

В дальнейшем к врачам обращалась редко, работала, 
умеренные физические нагрузки переносила хорошо.

Ухудшение самочувствия произошло за 1 нед. до госпи-
тализации; отмечает усиление перебоев в сердце, снижение 
толерантности к физической нагрузке, появление ощущения 
«тяжести, плиты в области сердца», нестабильные цифры 
АД. В связи с нарастанием симптоматики госпитализиро-
вана.

Состояние при поступлении средней тяжести. Избыточ-
ная масса тела. Индекс массы тела – 33 кг / м2. В легких – 
дыхание везикулярное, хрипы не выслушиваются, частота 
дыхания – 16 в минуту. Тоны сердца приглушены, аритмич-
ны за счет частой экстрасистолии, шумов нет.

Частота сердечных сокращений – 88–92 в минуту, 
пульс – 86 в минуту, АД – 150 / 90 мм рт. ст. Живот мяг-
кий, безболезненный; печень +2 см от края реберной дуги; 
периферических отеков нет.

При выполнении ЭхоКГ врач ультразвуковой диаг-
ностики Ирина Львовна Баяздникина обратила внимание 
на выраженную дилатацию ПЖ при практически нормаль-
ных размерах правого предсердия и давлении в легочной 
артерии.

Показатели ЭхоКГ:
• парастернальная позиция: аорта – 34 мм;
• расхождение створок аортального клапана – 20 мм;
• левое предсердие – 40 мм;
• ПЖ – 40 мм;
• конечный диастолический диаметр – 51 мм;
• конечный систолический диаметр – 38 мм;
• фракция выброса ЛЖ – 49 %;

Рис. 3. Показатели электрокардиографии в 12 отведениях при 
синдроме Brugada
Figure. 3. 12-lead electrocardiography in Brugada syndrome



51The article is licensed by CC BY-NC-ND 4.0 International Licensee https://creativecommons.org/licenses/by-nc-nd/4.0/

Материалы конференции, посвященной 150-летию Д.Д.Плетнева

• выходной тракт ЛЖ – 25 %;
• толщина межжелудочковой перегородки – 14 мм;
• толщина задней стенки ЛЖ – 13 мм;
• толщина ПЖ – 3 мм.

Апикальная позиция:
• ЛЖ – 50 мм;
• левое предсердие – 43 × 55 мм;
• ПЖ – 42 мм;
• выходной тракт ПЖ – 36 мм;
• правое предсердие – 36 × 47 мм;
• митральная регургитация – I степени;
• трикуспидальная регургитация – I степени;
• среднее давление в легочной артерии – 30 мм рт. ст.

Заключение: признаки дилатации ПЖ и истончение 
стенки ПЖ, выраженный гипертрофированный хордальный 
аппарат трабекулы в апикальной части ПЖ. Снижение 
сократительной способности ПЖ (систолическая экскурсия 
плоскости трикуспидального кольца – 6 мм), пик Sсв. ст. ПЖ 
< 10 см / с, планиметрическая фракция выброса ПЖ < 35 %. 
Платообразная форма движения межжелудочковой перего-
родки и задней стенки ЛЖ, а также D-образная форма ЛЖ 
свидетельствуют о перегрузке ПЖ объемом и давлением, 
трикуспидальная регургитация I степени. Систолическое 
АД в легочной артерии – в норме. Систолическая 
функция ЛЖ – 49 %. Указанные ЭхоКГ-изменения могут 
свидетельствовать об АПЖК (рис. 4, 5).

В первую очередь была исключена тромбоэмболия ле-
гочной артерии. Для этого проведена сцинтиграфия легких, 
при ультразвуковом дуплексном сканировании вен нижних 
конечностей и определении D-димера признаков данного 
заболевания не выявлено. Также исключены пороки сердца 
путем проведения чреспищеводной ЭхоКГ.

Для уточнения заболевания сердца пришлось связаться 
с родной сестрой пациентки, но та не смогла точно сформу-
лировать свой диагноз. Диагноз сестры пациентки – АПЖК, 
пароксизмальная желудочковая тахикардия с синкопаль-
ными состояниями – удалось выяснить только при запросе 
медицинской документации в Федеральном государствен-
ном бюджетном учреждении «Национальный медико-хи-
рургический Центр имени Н.И.Пирогова» Министерства 
здравоохранения Российской Федерации, где планирова-
лось оперативное вмешательство и имплантации кардио-
вертера-дефибриллятора. Таким образом, диагностический 
поиск был направлен в сторону вероятного наследственного 
заболевания.

ЭКГ-признаками АПЖК являются низкий вольтаж, 
уширение комплекса QRS в правых грудных отведениях 
от 0,10 до 0,11 с за счет неполной блокады правой нож-
ки пучка Гиса и превышающее ширину QRS в отведении 
V6 > 0,25 с, наличие ε-волны в конце комплекса QRS в пра-
вых грудных отведениях, нарушения процессов реполяри-
зации миокарда (рис. 6).

По данным чреспищеводной ЭхоКГ выявлена дила-
тация и сферическая форма ПЖ, истончение его стенки, 
гипертрофия трабекул и модераторного пучка ПЖ. Данных 
за дефекты межжелудочковой и межпредсердной перегоро-
док не выявлено.

Проведено мониторирование ЭКГ по Холтеру на фоне 
терапии сотатолом 80 мг в сутки, при котором зарегистри-
ровано > 3 тыс. желудочковых экстрасистол, в т. ч. поли-
морфных, парных, групповых политопных, в связи с этим 
доза соталола увеличена до 120 мг в сутки (рис. 7).

По данным магнитно-резонансной томографии сердца 
с контрастированием подтверждены изолированная дила-
тация ПЖ и истончение его стенки (рис. 8).

Рис. 6. Электрокардиографические признаки аритмогенной кар-
диомиопатии правого желудочка
Figure. 6. Electrocardiographic signs of arrhythmogenic cardiomyopa-
thy of the right ventricle

Рис. 4. Данные эхокардиографии (парастернальная позиция): 
признаки дилатации и истончение стенки правого желудочка
Figure. 4. Echocardiography data (parasternal position): Signs of dilata-
tion and thinning of the right ventricle wall

Рис. 5. Данные эхокардиографии: признаки дилатации и истонче-
ние стенки правого желудочка, выраженный гипертрофирован-
ный хордальный аппарат трабекулы в апикальной части правого 
желудочка
Figure. 5. Echocardiography: signs of dilatation and thinning of the 
right ventricle wall, pronounced hypertrophied chordal apparatus of the 
trabeculae in the apical part of the right ventricle
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Таблица
Критерии аритмогенной кардиомиопатии правого желудочка

Table
Criteria for arrhythmogenic right ventricular dysplasia

Критерии Большие признаки Малые признаки

Глобальная и / или региональная 
дисфункция и структурные 
изменения

Значительная дилатация и снижение ФВ ПЖ 
при отсутствии или только незначительном ухудшении ЛЖ

Умеренная общая дилатация ПЖ и / или снижение ФВ 
при нормальном ЛЖ

Локальные аневризмы ПЖ (акинетичные 
или дискинетичные зоны с диастолическим выбуханием) Умеренная сегментарная дилатация ПЖ

Значительная сегментарная дилатация ПЖ Региональная гипокинезия ПЖ
Характеристика ткани стенок Замещение соединительной ткани миокарда жировой тканью

Аномалии реполяризации / 
деполяризации

ε-Волны или локальное увеличение длительности 
комплекса QRS в правых грудных отведениях

Инверсия Т-волны в правых V2 и V3 грудных отведениях 
у пациентов старше 12 лет при отсутствии блокады правой 
ножки пучка Гиса
Поздние потенциалы желудочков

Аритмии –

Желудочковая тахикардия с постоянной или транзиторной 
блокадой левой ножки пучка Гиса по данным ЭКГ, 
суточного мониторирования и пробы с нагрузкой
Частая желудочковая экстрасистолия (> 1 000 в сутки)

Семейный анамнез Наследственный характер патологии, подтвержденный 
данными аутопсии или при операции

ВС родственников моложе 35 лет при предполагаемой АПЖК
Данные семейного анамнеза (клинический диагноз, 
основанный на настоящих критериях)

Примечание: ФВ – фракция выброса; ПЖ – правый желудочек; ЛЖ – левый желудочек; ВС – внезапная смерть; ЭКГ – электрокадиография; АПЖК – аритмогенная правожелудочковая 
кардиомиопатия.

При коронароангиографии стенозирования коронарных 
артерий не обнаружено (рис. 9).

При ультразвуковом исследовании брюшной полости – 
умеренная гепатомегалия, диффузные изменения паренхи-
матозных органов.

По результатам анализов крови отмечено повышение 
ферментов печени (аланинаминотрансфераза, аспартат-
аминотрансфераза, лактатдегидрогеназа, γ-глюта мил транс-
пептидаза), в дальнейшем данные показатели нормализова-
лись. Таким образом, клинико-инструментальная картина 
укладывалась в диагноз семейная АПЖК, желудочковые 
нарушения ритма сердца высоких градаций.

О наличии АПЖК свидетельствуют выявление 2 боль-
ших критериев, 1-го большого и 2 малых или 4 малых кри-
териев (см. таблицу) [5]. Рис. 9. Данные коронароангиографии сердца

Figure. 9. Coronary angiogram

Рис. 8. Данные магнитно-резонансной томографии сердца с кон-
трастированием: изолированная дилатация и истончение стенки 
правого желудочка
Figure. 8. Magnetic resonance imaging of the heart with contrast: iso-
lated dilatation and thinning of the right ventricle wall

Рис. 7. Данные электрокардиографического мониторирования по 
Холтеру: желудочковые экстрасистолы
Figure. 7. Holter electrocardiographic monitoring data: premature ven-
tricular contractions
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Выявлены большие критерии диагноза:
• наличие ε-волны, QRS V1–V3 110 мс
• выраженная дисфункция ПЖ (дилатация, снижение ФВ 

ПЖ, истончение стенки)
Малые критерии диагноза:

• случай внезапной сердечной смерти в молодом возрасте 
(у отца)

• клинически доказанный случай АПЖК (у сестры)
• частая желудочковая экстрасистолия (> 1 тыс. за 1 сутки)

Пациентке назначена терапия соталолом 120 мг в сутки, 
лозартаном 100 мг в сутки.

Больная консультирована в аритмологическом центре 
Федерального государственного бюджетного учреждения 
«Национальный медицинский исследовательский центр 
терапии и профилактической медицины» Министерства 
здравоохранения Российской Федерации, подтвержден ди-
агноз семейная форма АПЖК. Там же ей имплантирован 
двухкамерный кардиовертер-дефибриллятор с целью про-
филактики внезапной сердечной смерти. Планируется ин-
струментальное и генетическое обследование членов семьи. 

Наблюдаемая больная и ее сестра получают ком-
бинированное лечение и находятся в клинике на ди-
спансерном учете.

Заключение

Таким образом, при диагностике АПЖК следует 
учитывать, что заболевание может встречаться как 
у мужчин, так и у женщин разного возраста. Диагно-
стические критерии данного генетического заболева-
ния многочисленны, поэтому обнаружение жирового 
замещения ткани по данным магнитно-резонансной 
томографии не является обязательным и тем более 
однозначным признаком при установлении диагноза. 
Важное значение придается оценке состояния ПЖ 
и анализу ЭКГ. Желудочковые аритмии, как правило, 
присутствуют всегда и чаще всего инициируют диаг-
ностический поиск, но могут уходить на второй план 
клинической картины, если ведущим клиническим 
проявлением выступает «необъяснимая» ПЖ-недо-
статочность. Высокоинформативным методом вери-
фикации АПЖК является биопсия миокарда.

Лечение АПЖК, особенно с симптоматической 
ПЖ- или бивентрикулярной недостаточностью, долж-
но быть комплексным – медикаментозная терапия 

для коррекции СН, а также имплантация кардиовер-
тера-дефибриллятора для лечения жизнеугрожающей 
аритмии.
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Материалы конференции, посвященной 150-летию Д.Д.Плетнева

Дмитрий Дмитриевич Плетнев родился 150 лет назад 
в Харькове, но в дальнейшем его судьба была связана 
с Москвой – Первым московским медицинским ин-
ститутом и кафедрой профессора Г.А.Захарьина.

Д.Д.Плетнев был одним из выдающихся терапев-
тов, ученых-медиков 1920–30-х годов. Его партнером 
по науке был профессор Г.Ф.Ланг – они искали кон-
такты друг с другом, вступали в дискуссии, развивали 
такие направления, как артериальная гипертония, ате-
росклероз, но их интересы были гораздо шире. Очень 
важно, что в представленных докладах подчеркнуты 
не только связь Г.Ф.Ланга и Д.Д.Плетнева, но и их 
влияние друг на друга, а также то, как менялись их 
взгляды, теории. Особенно это касается теории фи-
зиологических основ артериальной гипертензии. 
И Ланга, и Плетнева интересовали метаболические 
процессы, которые происходят в организме человека 
через клетку. Плетнев тонко изучил те метаболические 

изменения, которые происходят при артериальной 
гипертонии, септическом эндокардите, ревматиче-
ской болезни сердца. Он много занимался пробле-
мой сифилиса. Проблемы, которыми занимался 
Д.Д.Плетнев, синергические, и они снова достаточно 
актуальны для нашей страны.

Итак, мы узнали, как жил, что сделал, как сфор-
мировал школу Дмитрий Дмитриевич Плетнев. Его 
нет, а созданная им школа живет и продолжает ра-
ботать. Немало внимания уделено сотрудничеству 
Д.Д.Плетнева и Г.Ф.Ланга – в духе той клинической 
медицины, которую проповедовал Плетнев, кото-
рый не гнался за большой статистикой, как сегодня 
говорят, – за большими цифрами. Посмотрите, как 
на одном наблюдении наши докладчики показали, 
как преображается наша медицина.

Уважаемые коллеги, Андрей Владимирович! Бла-
годарю за внимание.

Завершение конференции: заключительное слово 
А.Г.Чучалина
Closing of the conference: closing remarks  
by Alexander G. Chuchalin
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