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Повреждение миокарда  
при тяжелом солнечном ожоге
И. А. Либов, А. Г. Комарова, Ю. Н. Моисеева, С. А. Близнюк, Н. Л. Ляхова,  
И. М. Антонов, В. Г. Алексеев

ГБУЗ «Московский многопрофильный научно-клинический центр им. С. П. Боткина» 
Департамента здравоохранения города Москвы

РЕЗЮМЕ
В статье приводится описание интересного клинического случая развития миокардита у 36-летнего пациента после тяжелого солнечного 
ожога. Развитие заболевания протекало с выраженным болевым синдромом, достоверным повышением уровня высокочувствительного 
тропонина и изменениями на электрокардиограмме, что привело к трудностям дифференциального диагноза между острым коронарным 
синдромом (инфарктом миокарда без поражения коронарного русла) и миокардитом. Быстрый регресс клинической симптоматики 
и нормализация показателей повреждения миокарда, нетипичная для инфаркта миокарда динамика электрокардиограммы и отсутствие 
изменений коронарных артерий при коронароангиографии, а также данные магнитно-резонансной томографии с отсутствием участков 
с ишемическими изменениями и наличием воспалительных изменений и отека миокарда способствовали постановке диагноза миокардита. 
За больным проведено динамическое наблюдение через два месяца, выявившее отсутствие каких-либо отклонений от нормативных 
показателей. Описаны литературные данные о возможностях и механизмах повреждения миокарда при солнечном ожоге, в значительной 
степени отличающиеся от механизмов при термических и химических ожогах. Авторы указывают тяжелый солнечный ожог, как наиболее 
вероятный этиологический фактор развития повреждения и возможность поражения не только кожных покровов, но и внутренних органов.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: повреждение миокарда, ультрафиолетовое излучение, очаги воспаления, цитокины, солнечный ожог.
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Введение
За последние годы клиническая картина у больных с острым коронарным 

синдромом (ОКС) претерпевает значимые изменения, что в значительной 
мере затрудняет его диагностику и может привести к увеличению времен-
ного интервала до проведения коронароангиографии (КАГ) и последующего 
чрескожного коронарного вмешательства (ЧКВ).

При этом в нашей клинике стали чаще регистрироваться случаи, когда 
типичная клиническая картина заболевания, сопровождающаяся достовер-
ным повышением уровня высокоспецифичных кардиомаркеров поражения 
миокарда (прежде всего высокочувствительного тропонина), не коррелирует 
с незначительными поражениями коронарных артерий при КАГ. Это требует 
серьезного анализа факторов риска, клинической картины и динамического 
наблюдения за течением заболевания, чтобы правильно принять оконча-
тельное решение о диагнозе и тактике лечения. Встречаются и случаи, при 
которых сложность дифференциального диагноза не позволяет в первый 
момент определить характер поражения сердца.

Одним из таких наблюдений нам хотелось бы поделиться со своими 
коллегами.

Больной К. 35 лет доставлен в  ММНКЦ им. С.П. Боткина  бригадой 
скорой медицинской помощи 04.07.2022 с предварительным диагнозом ОКС. 
Ранее анамнез сердечно-сосудистых заболеваний отсутствует. Факторы 
риска: артериальное давление (АД) измеряет редко, всегда с нормаль-
ными значениями, наследственный анамнез не отягощен, курит до 6–10 
сигарет в день (около 8 лет), вес 98,0 кг при росте 184 см. Индекс массы 
тела – 28.4 кг/м2. Ранее в больнице никогда не лечился. Из перенесенных 
заболеваний: редкие простудные заболевания и легкое течение COVID‑19 
в 2021 г.

Myocardial damage in severe sunburn
I. А. Libov, А. G. Коmarova, Y. N. Moiseeva, S. А. Bliznyuk, N. L. Lyakhova,  
I. М. Antonov, V. G. Alekseev

Moscow Multidisciplinary Scientific and Clinical Center n.a. S.P. Botkin, Moscow, Russia

SUMMARY
The article presents an intriguing clinical case of myocarditis in a 36-year-old patient following severe sunburn. The disease developed 
with a pronounced pain syndrome, a significant increase in high-sensitivity troponin levels, and notable changes in the electrocardiogram 
(ECG). These factors complicated the differential diagnosis between acute coronary syndrome (myocardial infarction without coronary 
obstruction) and myocarditis. The rapid regression of clinical symptoms, normalization of myocardial injury biomarkers, atypical ECG dynamics 
for myocardial infarction, and the absence of coronary artery changes during angiography—alongside magnetic resonance imaging data 
revealing no areas of ischemic changes but showing inflammatory changes and myocardial edema—contributed to a diagnosis of myocarditis. 
Dynamic observation two months post-diagnosis indicated no deviations from standard indicators. The article also reviews literature on the 
mechanisms of myocardial damage associated with sunburn, which differ significantly from those seen in thermal and chemical burns. The 
authors suggest that severe sunburn is the most likely etiological factor for the observed damage, highlighting the potential for injury not 
only to the skin but also to internal organs.
KEYWORDS: myocardial damage, ultraviolet radiation, foci of inflammation, cytokines, sunburn.
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Рисунок 1. ЭКГ, снятая бригадой скорой медицинской помощи

Из  анамнеза известно,  что 
02.07.2022 выезжал на  пикник 
с друзьями в ближнее Подмосковье, 
где провел весь день (температура 
воздуха была выше 30 °C). Днем 
уснул и спал в течение нескольких 
часов на открытом солнце, после чего 
уже вечером отметил значительную 
гиперемию кожных покровов спи-
ны, рук и плеч, а также икроножных 
мышц. Купание в открытых водое-
мах, укусы насекомых и животных 
отрицает. Злоупотребление алкоголем 
отрицает.

03.07.2022 г. зарегистрировано 
повышение температуры тела до фе-
брильных цифр. Самостоятельно при-
нимал нестероидные противовоспали-
тельные средства с кратковременным 
эффектом. 04.07.2022 г. проснувшись 
в 7:30 утра ощутил интенсивные боли 
давящего характера в грудной клет-
ке с иррадиацией в обе руки, в связи 
с чем вызвал бригаду скорой меди-
цинской помощи.

Врачом бригады скорой медицин-
ской помощи болевой приступ был 
расценен как ОКС. Боли купировали 
внутривенным введением морфия. 
На снятой электрокардиограмме 
(ЭКГ) синусовый ритм, 83 удара в ми-
нуту, небольшая элевация ST в I, aVL, 
V1-V5 (рис. 1).

При поступлении в отделении 
кардиореанимации состояние оце-
нено как средней тяжести. В со-
знании, ориентирован, обращала 
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на себя внимание выраженная ги-
перемия и отечность кожных покро-
вов лица, спины, груди, рук и ног. 
Температура тела 37.6 °C. Пульс 82 
уд/мин, ритмичный. Тоны сердца 
приглушены. АД 110/70 мм рт. ст. 
В остальном по органам без патоло-
гии. Отмечалось исходное повыше-
ние уровня высокочувствительного 
тропонина до 10,62 нг/мл (при норме 
менее 0,5 нг/мл), через 2 часа 6,98 
нг/мл, в связи с чем принято решение 
о проведении экстренной КАГ, при 
выполнении которой гемодинамиче-
ски значимые стенозы коронарного 
русла не выявлены. Тип кровоснаб-
жение правый, в бассейнах левой 
и правой коронарных артерий пато-
логических изменений не выявлено.

По данным эхокардиографии 
(ЭхоКГ) стенки аорты не изменены 
(в восходящем отделе не расширены). 
Зоны нарушения локальной сократи-
мости не определяются. При ультраз-
вуковом исследовании брахиоцефаль-
ных и бедренных артерий патологи-
ческие сужения, атеросклеротические 
бляшки не выявлены.

В биохимическом анализе кро-
ви обращало внимание повышение 
уровней креатинфосфокиназы (КФК) 
до 373 ед/л (при норме 0–171 ед/л) 
и С-реактивного белка (СРБ) 107 мг/л 
(при норме от 0 до 5 мг/л). Уровень 
натрийуретического пептида‑32 мозга 
123 пг/мл (при норме 0–125 пг/мл).

Других отклонений от норматив-
ных значений (в том числе по данным 
липидного профиля) не выявлено.

На  ЭКГ по сле КАГ в  9:25 
04.07.2022 г., умеренная синусовая 
тахикардия, ЭКГ признаки перегрузки 
левого предсердия (Р 0,11 миллисе-
кунд), в отведениях V1–2 преобладает 
отрицательная фаза зубца Р (рис. 2).

На ЭКГ от 06.07.2022 г. в дина-
мике сглажены Т в I, II, II, aVL, aVF, 
двухфазные T в V3–6, что указывает 
на диффузное снижение кровоснаб-
жения миокарда нижней, передней 
и боковой стенок левого желудочка 
(ЛЖ) и не укладывается в возмож-
ность поражения коронарных артерий 
в каком-либо определенном бассейне 
(рис. 3).

Выставлен предварительный 
диагноз миокардита, неуточненной 
этиологии, острого течения. Диагноз 

Рисунок 2. ЭКГ после КАГ

Рисунок 3. ЭКГ в динамике

был поставлен в большей степени «от противного». Отсутствие изменений 
при коронарографии, нетипичная для острого инфаркта миокарда ЭКГ-
динамика и распространенность изменений (не укладывающаяся в пора-
жение определенного бассейна коронарной артерии), а также отсутствие 
зон нарушения локальной сократимости по данным ЭХОКГ, повышение 
температуры и уровня воспалительных маркеров уже в первые сутки забо-
левания, а также быстрый регресс симптоматики позволили предположить 
наличие миокардита.

На четвертый день заболевания отмечено исчезновение гиперемии кожных 
покровов с появлением очагов шелушения, а также нормализация уровня СРБ, 
тропонина и КФК.

Для уточнения характера и объема поражения миокарда пациенту была вы-
полнена магнитно – резонансная томография (МРТ) сердца: миокард левого же-
лудочка равномерно утолщается в систолу, нарушения локальной сократимости 
не определяются, глобальная систолическая функция ЛЖ не снижена, фракция 
выброса (ФВ) 65 %; при проведении исследования в режиме STIR выявлено 
повышение интенсивности сигнала от апикальных сегментов миокарда ЛЖ, 
соотношение интенсивности сигнала от миокарда в апикальных отделах к ске-
летной мышце до 2.7 (при норме до 2.0) – признак отека; после внутривенного 
введения контрастного препарата в отсроченную фазу (10 минут) определяется 
его минимально выраженное линейное интрамиокардиальное накопление не-
ишемического (воспалительного) генеза в средних и апикальном латеральном, 
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Рисунок 5. ЭКГ через 2 месяца

в себя биохимическое исследование 
крови, контроль ЭКГ и ЭХОКГ. На ЭКГ 
от 08.09.2022 существенных откло-
нений от нормы не выявлено (рис. 5).

При проведении ЭХОКГ пато-
логических изменений обнаружено 
не было.

Состояние проблемы
Мы не смогли связать развитие 

миокардита с каким-либо другим 
этиологическим фактором, кроме 
солнечного ожога, имевшего выра-
женные и характерные клиничес-
кие проявления, в виде измене-
ния кожных покровов и развития 
интоксикации. В рекомендациях 
по диагностике и лечению миокар-
дитов отмечается, что в реальной 
клинической практике этиологиче-
ская причина развития миокардита 
в абсолютном большинстве случаев 
остается на уровне наиболее вероят-
ного врачебного предположения [1]. 
Встречающаяся чаще других вирус-
ная этиология имеет определенную 
клиническую картину: повреждение 
миокарда чаще всего развивается 
на фоне имеющегося вирусного забо-
левания с характерной клинической 
картиной и возникновением карди-
альных жалоб на 3–5 день, а иногда 
и через 1–2 недели от начала острой 
респираторной вирусной инфекции, 
что не характерно для нашего случая. 
В рекомендациях также указано, что 
проведение вирусологических ис-
следований, в качестве рутинных, 
с целью верификации диагноза или 
для дифференциальной этиологиче-
ской диагностики в настоящее время 
не рекомендовано [1].

Описание изменений сердечной 
мышцы, вызванных термически-
ми поражениями при ожоговой 
болезни, насчитывает большое ко-
личество статей и обзоров, одна-
ко, случаев повреждения миокарда 
при солнечных ожогах, в доступной 
нам медицинской литературе, мы 
не обнаружили.

Солнечный ожог – это острая, 
преходящая воспалительная реак-
ция кожи на чрезмерное воздей-
ствие ультрафиолетового (УФ) из-
лучения естественного солнечного 
света или искусственных источни-
ков. Ультрафиолет B (UVB; от 280 

Рисунок 4. МРТ сердца (стрелками указаны 
воспалительные очаги)

а также базальном переднем сегменте 
миокарда левого желудочка; картина 
может соответствовать миокардиту 
(участки отстроченного контрастиро-
вания в миокарде ЛЖ, признаки отека 
миокарда ЛЖ (Lake-Louise criteria) 
(рис. 4).

Результаты этого исследования 
с отсутствием очагов ишемии и явно 
выявленными воспалительными из-
менениями миокарда внесли наиболь-
ший вклад в подтверждение диагноза 
миокардита.

Для динамического осмотра через 
два месяца пациент был вызван на по-
вторное обследование, включавшее 
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до 320 нм) и ультрафиолет A (UVA; от 320 до 400 нм) 
могут вызвать солнечные ожоги, но длины волн, которые 
наиболее эффективны для индукции эритемы, находятся 
в диапазоне UVB [2].

При реакции на солнечный ожог в дерме и эпидермисе 
происходят многочисленные биохимические и клеточные 
изменения, прежде чем эритема становится видимой. 
Вероятно, фотоповреждение дезоксирибонуклеииновой 
кислоты (ДНК) является триггером воспалительного 
каскада при солнечном ожоге [3].

Ранние события включают вазодилатацию, активацию 
эндотелиальных клеток, образование «клеток солнечного 
ожога» (т. е. кератиноцитов, подвергающихся p53-зави-
симому апоптозу), а также высвобождение медиаторов 
воспаления. Дискератотические «клетки солнечного ожо-
га» могут появляться в эпидермисе в течение нескольких 
часов после воздействия [4].

Эритема становится явной через 3–6 часов после 
воздействия, достигает пика через 12–24 часа и обычно 
исчезает через 72 часа. Нейтрофильная инфильтрация 
начинается примерно через 3 часа после воздействия 
UVВ, достигает максимума через 24 часа и продолжается 
до 48 часов [5].

Простагландины и оксид азота (NO), по-видимому, яв-
ляются основными медиаторами воспаления, вызванного 
UVВ. Многочисленные провоспалительные и противо-
воспалительные эйкозаноиды были идентифицированы 
в отсасываемой жидкости волдырей в течение 72 часов 
после воздействия UVB. Сосудорасширяющие проста-
гландины PGE 2, PGF2a и PGE 3 появляются в первые 
24–48 часов и связаны с увеличением экспрессии ЦОГ‑2 
через 24 часа. Хемоаттрактантные простагландины 11-, 
12- и 8-моногидрокси-эйкозатетраеновая кислота (НЕТЕ) 
появляются через 4–72 часа, тогда как уровень противо-
воспалительного15-НЕТЕ максимально выражен через 
72 часа [6].

Уровень некоторых провоспалительных цитокинов, 
таких как TNF-альфа, IL‑1, IL‑6 и IL‑8, повышается после 
воздействия UVB. Цитокины могут играть несколько ролей 
в воспалении, вызванном UVB, включая активацию фак-
торов транскрипции, активацию молекул эндотелиальной 
адгезии и привлечение нейтрофилов в кожу [7].

UVB -излучение, проникающее в кожу, способно ак-
тивировать NLRP1, цитозольный рецептор распознавания 
образов врожденной иммунной системы. Это приводит 
к сборке инфламмасомы NLRP1, состоящей из спектопо-
добного белка, ассоциированного с апоптозом адаптор-
ного белка, содержащего CARD (ASC) и каспазу‑1, что 
приводит к активации и секреции провоспалительного 
цитокина IL‑1β [8].

Кроме того, UVB-модифицированная U 1-сплайсосо-
мальная рибонуклеиновая кислота (РНК) может запускать 
активацию мембраносвязанного толл-подобного рецеп-
тора 3 (TLR 3), вызывая секрецию провоспалительного 
цитокина TNFα [9].

В исследовании Saade [10] изучалась активация 
цитокинов и гипералгезия под воздействием ультра-
фиолетового излучения среднего диапазона, которое 

вызывает воспаление кожи, подобное солнечному ожогу. 
Острое воздействие УФ-излучения на кожу спины мы-
шей (200, 250 и 300 мДж см3) приводило к появлению 
гипералгезии с наличием острой (3–6 часов) и поздней 
(48–96 часов) фаз. Уровень IL‑1β увеличился с 9,76±1,16 
пг/мг до 27,42±2,91 пг/мг через 2 часа (P<0,05) и до пика 
40,07±5,75 пг/мг через 5 часов (P<0,001) и был все еще 
повышен через 24–48 часов, возвращаясь к первона-
чальному значению через 96 часов после воздействия 
излучения. Уровни TNF-α имели двухфазную вариацию 
с ранним повышением с 5,75±3 пг/мг до 25,82±2,85 пг/мг 
через 2 часа (P<0,05) и пиком 31,4±6,37 пг/мг через 5 
часов (P<0,01) после облучения. Во время второй фазы 
уровень TNF-α вернулся к исходному через 24 часа 
со вторым пиком через 48 часов (P<0,05) с восстанов-
лением базальных значений через 96 часов после облу-
чения. Уровни NGF имели такой же характер временных 
изменений, с увеличением с 35,6±2.4 пг/мг до 78,15±3,4 
пг/мг через 2 часа (P<0.001) и до 116,5±13,5 пг/мг через 
5 часов (P<0,001), но были все еще значительно повы-
шены через 48 часов после облучения. Авторы пришли 
к выводу, что острое воздействие УФ-излучения приводит 
к системной гипералгезии, связанной с повышением 
уровня цитокинов и NGF.

В исследовании Поликарповой А. В. с соавторами [11] 
изучалась динамика содержания провоспалительных 
и противовоспалительных цитокинов при естественном 
заживлении ожогов кожи различной природы (термиче-
ского, химического, лучевого). Непосредственно после 
термического и химического ожогов в сыворотке кро-
ви и поврежденном участке кожи вначале наблюдалось 
повышение уровня провоспалительных цитокинов при 
одновременном снижении противовоспалительных, что 
свидетельствовало о физиологическом протекании про-
цессов заживления.

При термическом и химическом ожогах в сыворотке 
крови уровень TNF-α достигал максимума практически 
сразу после воздействия; в пораженном участке кожи 
концентрация IL‑1β достигала максимального значения 
уже через 1 час после воздействия, что позволило авторам 
предположить, что повышение концентрации данных 
цитокинов являлось фактором, запускающим каскад про-
воспалительных цитокинов.

При лучевом ожоге наблюдался дисбаланс содержания 
провоспалительных и противовоспалительных цитокинов, 
воспалительная реакция была выражена слабее, чем при 
других видах ожогов и приобретала хронический харак-
тер [11].

В 2020 году японскими исследователями был опубли-
кован клинический случай болезни Кавасаки у 17-месяч-
ной пациентки, госпитализированной в связи с лихорад-
кой до 40.4 °C и солнечными ожогами первой и второй 
степени (32 и 29 % поверхности тела, соответственно) 
после пребывания на открытом солнце без солнцеза-
щитного крема в течение 3 часов 5 дней назад. В ана-
лизах крови отмечался лейкоцитоз 14,0 × 10 9/л, 68,0 % 
сегментоядерных нейтрофилов, уровень СРБ 15,3 мг/дл. 
Данных за инфекционное заболевание получено не было, 
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терапия цефотаксимом без эффекта. На следующий 
день в связи с гиперемией конъюнктивы, эритемой 
туловища, покраснением губ, наличием “клубничного” 
языка, шейной лимфаденопатией, гиперемией в месте 
инокуляции противотуберкулезной вакцины, начата 
терапия внутривенным иммуноглобулином с быстрым 
клиническим эффектом. Пациентка была выписана на 15 
день болезни без признаков поражения коронарных 
артерий [12].

Обсуждение
Таким образом, приведенные литературные данные 

позволяют предположить, что при солнечных ожогах 
в коже под влиянием ультрафиолетовых лучей происхо-
дит образование различных биологически активных ве-
ществ, которые вызывают повреждение не только кожных 
структур, но и других внутренних систем организма. Это 
позволило нам считать, что у данного пациента имело 
место вторичное повреждение миокарда. Столь быстрая 
положительная динамика может быть обусловлена осо-
бенностями поражения миокарда при солнечном ожоге, 
когда устранение этиологического фактора способствует 
ускорению процесса восстановления миокарда.

Интерес данного клинического случая состоит в труд-
ности дифференциального диагноза острого коронарного 
синдрома и поражения сердца при солнечном ожоге, 
потребовавшем дополнительных методов обследования 
(МРТ сердца), а также необычном этиологическом фак-
торе (солнечный ожог), вызвавшем поражение сердечной 
мышцы с развитием инфарктоподобного ангинозного 
приступа и значимого повышения кардиоспецифических 
маркеров.

Также необходимо отметить довольно быстрый регресс 
симптомов поражения сердца на фоне неспецифического 
лечения (небольших доз антигистаминных средств, мази 
для лечения ожогов) без развития проявлений сердечной 
недостаточности и нарушений ритма сердца.

Данный случай позволяет сделать следующий вы-
вод: нельзя рассматривать солнечный ожог как только 
дерматологическую проблему; при тяжелом его течении 
в патологический процесс могут вовлекаться и другие 
органы и системы, в том числе и сердце.
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