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МЕХАНИЗМЫ РЕАЛИЗАЦИИ НАСЛЕДСТВЕННОЙ 
ИНФОРМАЦИИ – КЛЮЧЕВАЯ ПРОБЛЕМА  
МОЛЕКУЛЯРНОЙ БИОЛОГИИ КЛЕТКИ

А. А. Миронов*, доктор медицинских наук, mironaaa@yandex.com

Институт молекулярной онкологии (IFOM), Милан, Италия
IFOM ETS – The AIRC Institute of Molecular Oncology, Via Adamello, 16, 20139 Milan, Italy 

РЕЗЮМЕ Молекулярная биология – относительно молодая и наиболее быстро развивающаяся об-
ласть науки. Представлены некоторые нерешенные проблемы молекулярной биологии для обо-
значения перспектив фундаментальной науки в диагностике и лечении заболеваний. Показаны 
проблемные области осмысления механизмов реализации наследственной информации в клет-
ке, понимание которых позволит по-другому посмотреть на природу многих заболеваний и даст 
«ключ» к развитию персонализированной медицины. Обсуждена роль «тёмной» ДНК в геноме, 
принципы анализа функционирования генов. Обоснована важность получения базовых знаний в 
области молекулярной биологии клетки практикующими врачами.  

Ключевые слова: молекулярная биология, реализация наследственной информации.

REALISATION MECHANISMS OF HEREDITARY INFORMATION AS A KEY PROBLEM OF MOLECULAR BIO-
LOGY OF THE CELL

A. А. Mironov

ABSTRACT Molecular biology is a relatively young and fastest growing field of science. Meanwhile, dis-
cussions continue on the feasibility of teaching molecular biology at medical universities. Problem areas 
in understanding the mechanisms of implementation of hereditary information in the cell are shown, the 
understanding of which will allow a different look at the nature of many diseases and will give the «key» 
to personalized medicine. The role of «dark» DNA in the genome, the principles of methods for analyz-
ing the functioning of genes are discussed. The importance of obtaining basic knowledge in the field of 
molecular biology of the cell by practitioners is justified.

Molecular biology is a relatively young and fastest growing field of science. Some unsolved problems 
of molecular biology are presented to outline the prospects of fundamental science in diagnostics and 
treatment of diseases. Problem areas in understanding the mechanisms of hereditary information evi-
dence in the cell are discussed; the realizing of the latter allows interpreting the nature of many diseases 
in a new way and gets a ‘key’ to the development of personalised medicine. The role of ‘dark’ DNA in the 
genome and the principles of analysing the genes functioning are considered. The importance of obtain-
ing basic knowledge in the field of molecular biology of the cell by medical practitioners is substantiated.

Keywords: molecular biology, realization of hereditary information.



6 Реализация генома – ключевая проблема молекулярной биологии

Молекулярная биология – относительно моло-
дая и наиболее быстро развивающаяся область 
науки. Датой её рождения принято считать 
апрель 1953 года, когда в английском журнале 
Nature была опубликована статья Джеймса Д. 
Уотсона и Фрэнсиса Крика с предложением про-
странственной модели молекулы ДНК [2]. После 
расшифровки последовательности практически 
всех нуклеотидов в ДНК человека и ряда других 
организмов начался этап быстрого развития мо-
лекулярной биологии и медицины, фундамен-
тальные достижения которых стали использо-
ваться в повседневной клинической практике. 
Однако остаются нерешенными некоторые про-
блемы молекулярной биологии, от которых за-
висят перспективы фундаментальной науки для 
диагностики и лечения заболеваний. 

Одной из ключевых загадок молекулярной био-
логии является механизм реализации наслед-
ственной информации, записанной в геноме. 
Давно известно, что в геноме человека имеется 
значительная доля ДНК, в 1972 году названная 
«мусорной», или «тёмной», которая не исполь-
зуется для синтеза белков [6]. В 2001 году было 
доказано, что «темная» ДНК составляет более 
98  % генома человека [21]. При этом были об-
наружены обширные (размером до 3 мегабайт) 
области так называемых «пустынь», которые не 
содержат генов вообще. Их роль по сегодняш-
ний день остается неясной [6]. Всего в геноме 
человека (как и большинства других животных) 
найдено 20 000 генов. При этом функция огром-
ного их числа до сих пор не выяснена.

По мнению D. Graur et al. (2013), самый надежный 
показатель функциональной роли той или иной 
части генома состоит в том, что ее удаление при-
ведет к неким фенотипическим последствиям 
для организма [6]. Именно этот принцип в насто-
ящее время использует молекулярная биология 
для анализа функций генов. Для того чтобы по-
нять роль того или иного белка, его ген либо уда-
ляется из генома или инактивируется с помощью 
различных методов, либо в цитоплазму клетки 
вводится двойная цепь особой, так называемой 
интерферирующей РНК, состоящей из 21-й пары 
нуклеотидов. Последовательность нуклеотидов 
подобрана так, чтобы она была комплементар-
ной тому или иному участку и-РНК, кодирующему 
белок, функцию которого нужно проверить. Если 
взять одиночную РНК данной короткой цепи и 
и-РНК, кодирующую этот белок, то в растворе 
эти две цепи склеятся. При этом и-РНК не сможет 
пройти через узкое «окно» в рибосоме, белок не 

сможет синтезироваться, и уже через 72 часа это-
го белка в клетке не будет (т. к. белки, не участву-
ющие в функции, быстро разрушаются).

В клетках имеются особые белки, которые бо-
рются с такими интерферирующими двойными 
РНК. Показано, что клетки могут выбрасывать в 
интерстиций, а далее – в кровь, мембранные пу-
зырьки – экзосомы, несущие такую же двойную 
РНК, которая распознается иммунной системой 
[7]. Нами были обнаружены особые палиндром-
ные последовательности в составе ДНК, кото-
рые после синтеза РНК превращаются в интер-
ферирующие РНК. Интересно, что чем меньше 
таких палиндромов в геноме разных животных, 
тем реже у них встречаются опухоли.

Другим вариантом блокирования функции того 
или иного белка является инъекция в цитоплаз-
му клетки антител (обычно это особый белок, 
способный прочно склеиваться с определен-
ным участком другого белка). 

После «выключения» функции изучаемого бел-
ка клетку исследуют под микроскопом и/или 
биохимическими методами, проверяя ее спо-
собность делиться, двигаться, синтезировать 
молекулы, после чего можно сделать вывод о 
функции данного белка [2]. 

Следует оговориться, что функция белка, опре-
деленная в пробирке, может быть совсем другой 
в организме человека. Так, достоверно in vitro 
установлено, что полипептидная цепь после 
синтеза на мембранах гранулярной эндоплаз-
матической сети (ЭР) должна выйти из цистерны 
ЭР через особые места выхода, или ворота (exit 
sites). Однако оказалось, что in vivo данная зако-
номерность сохраняется не во всех клетках. На-
пример, в энтероцитах таких «ворот» нет, и опи-
санный ранее и принятый учеными механизм 
транспорта белка из ЭР в комплекс Гольджи (КГ) 
не реализуется [17–19].  

Подавляющее большинство мутаций, переда-
ющихся по наследству согласно законам Мен-
деля, располагаются в генах (в экзонах). Менее 
1  % болезней, наследуемых по менделевскому 
типу, найдено в регуляторных элементах «тем-
ной» ДНК [16]. Как выяснилось, на РНК считыва-
ется информация не только с генов, но и с боль-
шинства некодирующих последовательностей 
нуклеотидов ДНК. Другими словами, основная 
масса «темной» ДНК также подвергается транс-
крипции. Более 80% «темной» ДНК считывается, 
и на ее основе синтезируется РНК [5].  
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В генах записана информация о белке, но бе-
лок – это еще не фенотипический признак. 
В середине ХХ века Т. Морган сформулировал 
гипотезу о том, что гены, определяющие совер-
шенно не зависимые друг от друга признаки, 
расположены в хромосомах, как «бусы на нити». 
То есть число таких генов-бусин для наследова-
ния всего огромного многообразия признаков 
человека должно было превышать все возмож-
ные численные пределы. Более того, поскольку 
признаки широко варьируют, а число признаков 
у человека могло быть доведено до миллиона и 
более, то получалось, что в хромосомах записа-
на информация об аллелях нескольких миллио-
нов генов (при том, что найдено 20  000 генов). 
Попробуйте найти ответ, какой ген ответственен 
за передачу признака «нос с горбинкой» или ка-
кой ген отвечает за родинку на носу, форму моч-
ки уха. Генетики пока этого не знают. Впервые 
поставил под сомнение прямую связь ген – при-
знак С. С. Четвериков [1]. Генетик E. F. Кеllеr (2020) 
открыто пишет: «...нет простой связи между ге-
нами и белками» [7]. Предложенная позже догма 
«один ген – один фермент» тоже оказалась не-
верной. Функция гена может реализовываться 
через другой ген или продукт гена, например 
группы крови. Кроме того, на функцию данного 
белка влияет сложнейшая система клеточной 
сигнализации, система внутриклеточного транс-
порта, изменения белков после их синтеза и т. д. 

Оказалось, что связанные с определенной функ-
цией гены у разных организмов практически оди-
наковы. Геном голого землекопа (Heterocephalus 
glaber Rüppell, 1842) на 93 % совпадает с геномом 
обыкновенной полевки (Microtus arvalis, Pallas, 
1778) и человека [8]. Белки-гистоны практиче-
ски одинаковы у всех эукариот. Они не имеют 
интронов и весьма консервативны. Показано в 
эксперименте, что ферменты КГ одноклеточных 
эукариот хорошо работают в культурах клеток 
позвоночных животных и человека [11].  

Когда в генотип рыбы данио-рерио был внедрен 
ген hoxd13, отвечающий за развитие конечно-
стей, но взятый у мышей (подобный ген есть и у са-
мих рыб, но почему-то не проявляет достаточной 
активности для развития лап), рыбы вместо плав-
ников получили зачатки конечностей, которые 
могли бы обеспечить передвижение по земле [4].  

Можно привести массу других подобных при-
меров, когда в эксперименте доказывалось, что 
замена собственного белка белком, взятым у 
другого вида, не оказывает никакого влияния 
на функцию клетки и организма, т. е. вроде гены 

одинаковы, при этом признаки у них разные [10]. 
Варьирует лишь количество генов, связанных с 
особенностями некоторых органов. Например, 
геном человека содержит около 400 функцио-
нальных генов обонятельных рецепторов, тогда 
как геном мыши содержит более 1000 таких генов 
[15]. Многие признаки кодируются десятками и 
сотнями генов. Вероятно, что все они кодируются 
всеми генами, но никто не знает соотношения их 
влияний. Фенотипические вариации зависят от 
генетических вариаций и прямого влияния окру-
жающей среды на развитие организма. 

В медицине имеется много заболеваний, на-
следуемых по доминантному типу. Однако для 
подавляющего большинства наследственных 
заболеваний доминантная мутация гена и соот-
ветствующего белка не выявлены. Эта информа-
ция имеется только у очень небольшого числа 
заболеваний. Так, мутантная форма белка хан-
тингтина, вызывающего болезнь Хантингтона, 
обладает токсичным воздействием на клетки 
[20]. Есть еще несколько таких болезней, для ко-
торых доминантные белки установлены, однако 
их число много меньше, чем число так называе-
мых доминантных признаков [2].  

Сам я давно пытаюсь выяснить, как же работа-
ет КГ. В 1994 году, приехав работать в Италию, я 
начал с того, что поставил под сомнение суще-
ствовавшую в то время везикулярную гипотезу 
транспорта через КГ. Считалось, что белки и ли-
пиды, которые синтезируются в ЭР, переносят-
ся в КГ, транспортируются через него, а потом 
доставляются на плазматическую мембрану и 
лизосомы клетки с помощью мелких пузырь-
ков – везикул [11, 12]. За эту транспортную мо-
дель Д. Ротман и Р. Шекман получили в 2013 году 
Нобелевскую премию по физиологии и медици-
не. Однако их модель имела существенное про-
тиворечие: многие транспортируемые белки 
были значительно больше, чем их транспортные 
переносчики. Благодаря в том числе и моим уси-
лиям «везикулярная догма» была заменена на 
гипотезу «созревания цистерн». Согласно этой 
гипотезе из ЭР в КГ прибывают особые перенос-
чики белков, которые трансформируются в мем-
бранные структуры в виде диска. Этот диск «при-
клеивается» к стопке дисков КГ с проксимальной 
стороны. Одновременно на дистальной стороне 
органеллы ее последний диск превращается в 
переносчик, доставляющий грузовые молекулы 
на плазматическую мембрану клетки. Однако и 
эта модель имела противоречия. Я продолжал 
упорствовать в своих заблуждениях и попытал-
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ся также опровергнуть и эту гипотезу, что мне 
как будто бы удалось [3].   

В это же время мы изучали собственные (рези-
дентные) белки КГ (а их более 7000) и их взаи-
модействия [9]. Наши исследования позволи-
ли предложить совершенно новую гипотезу,  
объясняющую, почему развивается атероскле-
роз, ведущий к инфарктам и инсультам [13], и 
расшифровать, как образуются антитела против 
не  существующих в организме антигенов при 
формировании групп крови [14].  

Таким образом, молекулярная биология свя-
зывает гистологию, цитологию, биохимию в 
единый комплекс, объясняющий, как работает 
клетка и организм в целом, и позволяет понять 
механизмы развития заболеваний и действия 
лекарственной терапии. Решение ключевой 
проблемы – понимание механизмов реализации 
наследственной информации – позволит по-
другому посмотреть на природу очень многих 
заболеваний и даст «ключ» к развитию персона-
лизированной медицины. 
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РЕЗЮМЕ Цель – установить степень доступности санитарно-гигиенических помещений (СГП) госу-
дарственных и муниципальных медицинских организаций (МО) для маломобильных групп насе-
ления.

Материал и методы. Объектами исследования стали здания 44 МО, расположенных на терри-
тории пяти субъектов Российской Федерации. При анализе использовалась авторская методика 
ALIDS и компьютерная программа моделирования архитектурно-планировочной схемы визуали-
зации объектов здравоохранения.

Результаты и обсуждение. В 16 % МО используются специальные знаки для обозначения зон и 
помещений, доступных для маломобильных групп населения. Знак доступности для маломобиль-
ных групп населения имеется в 18 % МО. Среди тактильных элементов системы визуализации наи-
более распространены изменяемые по фактуре покрытия пола перед препятствиями и в точках 
ветвления маршрутов.

Заключение. Основной проблемой организации СГП является не отсутствие необходимых для обе-
спечения доступной среды технических средств, устройств, оборудования и предметов, а их не-
правильная установка или размещение, не позволяющие использовать такие объекты инвалиду, 
передвигающемуся на кресле-коляске или имеющему патологию опорно-двигательного аппарата 
с необходимостью опоры.

Ключевые слова: визуализация, законодательство, инклюзивность, безбарьерная среда, бережли-
вое производство.

HEALTHCARE FACILITIES AVAILABILITY FOR HANDICAPPED POPULATION GROUPS THROUGH THE  
EXAMPLE OF SANITARY AND HYGIENIC PREMISES

A. A. Kurmangulov, V. L. Adzhienko, Yu. V. Evstafyeva, V. V. Bobrovich

ABSTRACT The objective was to establish the degree of availability of state and municipal medical orga-
nizations sanitary and hygienic premises for people with disabilities.
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В последние годы наблюдается серьезный про-
гресс в лечении и реабилитации пациентов с 
разными формами патологии, считавшимися ра-
нее фатальными, что привело к уменьшению об-
щей смертности населения Российской Федера-
ции [4, 5, 10]. В то же время распространенность 
факторов риска развития социально значимых 
заболеваний по-прежнему остается высокой, 
а показатели первичной и общей инвалидно-
сти, особенно среди трудоспособного населе-
ния, продолжают сохраняться на значительном 
уровне [7, 8, 15].

Согласно Государственной программе «Доступ-
ная среда», в любой МО как объекте социальной 
инфраструктуры государства должно быть обу-
строено не менее одной специально оборудо-
ванной туалетной комнаты для маломобильных 
групп населения [1, 2, 14]. При этом с 2016 года 
в государственную и муниципальную системы 
здравоохранения Российской Федерации актив-
но внедряются бережливые технологии [6, 17]. 
Ключевая проблема применения принципов 
эффективного использования ресурсов в про-
цессе формирования инклюзивного простран-
ства заключается в том, чтобы управленческие 
решения, принимаемые в сфере здравоохране-
ния, с одной стороны, отвечали последним до-
стижениям в области инклюзивных технологий, 
а с другой – обладали функциональной логи-
кой и экономической эффективностью [12]. По-
этому при реализации различных проектов и 
программ по совершенствованию внутренних 
пространств МО, в том числе СГП, необходимо 
учитывать организационные, институциональ-
ные, конструктивные, архитектурно-планиро-

Material and methods. The 44 buildings of medical organizations located in five constituent entities of the 
Russian Federation were under the research. The analysis used the author’s ALIDS method and a com-
puter program for modeling the architectural planning scheme of visualizing healthcare facilities.

Results and discussion. Special signs are used to designate areas and premises available to people with 
disabilities in 16 % of medical organizations. An accessibility sign for people with disabilities is observed 
in 18 % of medical organizations. The most common among the tactile elements of the visualization sys-
tem are texture-changing floor coverings in front of obstacles and at route branching points.

Conclusion. The main problem in organizing sanitary and hygienic premises is their improper installa-
tion or placement rather than the lack of technical means, devices, equipment, and objects necessary 
to ensure an accessible environment. The former prevents a disabled person from using a wheelchair or 
a person with musculoskeletal pathology with the need for support from using such objects.

Keywords: visualization, legislation, inclusiveness, barrier-free environment, lean production.

вочные и финансовые возможности конкретных 
объектов [1, 3]. Проводимые локальные экс-
пертные исследования показывают неполное 
соответствие зданий медицинского профиля со-
временным требованиям по доступности внеш-
ней и внутренней среды для инвалидов и других 
маломобильных групп населения, что и опреде-
ляет актуальность дальнейшего научно-практи-
ческого поиска в данном направлении [9, 16].

Цель исследования – установить степень до-
ступности СГП государственных и муниципаль-
ных МО для маломобильных групп населения.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

Объектами исследования стали здания 44 МО 
государственной и муниципальной форм соб-
ственности, расположенных на территории Тю-
менской, Челябинской, Вологодской областей, 
Ямало-Ненецкого автономного округа и Крас-
ноярского края. С целью соблюдения этических 
норм и протокола исследования наименования 
отдельных МО в тексте публикации не приво-
дятся. Первичные данные собраны в ходе оч-
ных аудитов зданий МО в период 2021–2024 гг. 
При анализе использовалась авторская мето-
дика ALIDS (Свидетельство о государственной 
регистрации № 2021660423 от 25.06.21) и ком-
пьютерная программа моделирования архи-
тектурно-планировочной схемы визуализации 
объектов здравоохранения (Свидетельство о 
государственной регистрации № 2022612641 
от 28.02.22). Для статистической обработки ре-
зультатов применялась программа SPSS 20.0 для 
Windows. Данные представлены в виде экстен-
сивных показателей (%). Для установления раз-



Т. 29, № 3, 2024 Вестник Ивановской медицинской академии 11

личий между категориальными переменными 
использовался критерий ꭓ2. Статистически зна-
чимыми считались различия при р < 0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ

Аудит зданий МО показал наибольшее соответ-
ствие (87 %) в отношении объектов внутреннего 
пространства. Абсолютно во всех принявших уча-
стие в исследовании МО имелись СГП для посети-
телей. В то же время только в 16 % применялись 
знаки для обозначения доступных для маломо-
бильных групп населения зон и помещений. 

Наиболее распространенными средствами обе-
спечения доступности среды стали изменяемые 
по текстуре покрытия пола перед препятствия-
ми (11  %) и в точках ветвления маршрутов: пе-
ред входами (10 %), лестницами (6 %) и лифтами 

Рис. 1. Тактильные указатели направления перед подъемом по лестнице в медицинском консультативном 
центре (Вологодская область)

(5 %) (рис. 1). Статистически значимых различий 
в представлении средств визуализации помеще-
ний среди МО различной проектной и фактиче-
ской мощности не установлено (p > 0,05). 

В 14 % МО у входа в здание имелась схема с ука-
занием расположения СГП, а в 9 % – на основных 
маршрутах движения были установлены так-
тильные указатели для облегчения ориентации 
посетителей (рис. 2).

В ходе оценки доступности МО для маломобиль-
ных групп населения основной выявленной про-
блемой стала неправильная организация СГП. 
Так, наличие необходимых объектов (устройств, 
механизмов, оборудования) не гарантировало 
правильности их установки и, соответственно, 
доступности для маломобильных групп насе-
ления. При этом количество санитарно-быто-

Рис. 2. Мнемосхема на входе в приемное отделение стационара (Красноярский край)
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вых помещений и их размеры во всех МО со-
ответствовали рекомендуемым нормативам, 
представленным в Своде правил 59.13330.2020 
«Доступность зданий и сооружений для мало-
мобильных групп населения…» [14]. 

В визуализации СГП между стационарными и 
амбулаторно-поликлиническими организация-
ми были установлены статистически значимые 
различия в критериях представления туалетных 
комнат для посетителей (p = 0,021) и различ-
ных сервисных помещений (p = 0,006) в случае 
их наличия в МО. Беспроводная кнопка, пред-
назначенная для вызова персонала в случае, 
если человеку потребуется помощь в СГП, в со-
ответствии с п. 7.2.3.2 ГОСТ Р 51671-2020 «Сред-
ства связи и информации технические общего 
пользования, доступные для инвалидов…», при-
сутствовала в 68 % МО, но только в 43 % из них 
размещалась на необходимой высоте – от 0,6 до 
0,8 м в зоне унитаза [2]. Кнопка вызова дополня-
лась шнуром на уровне от 0,2 до 0,4 м в 16 % МО. 
Законодательно допустимое [3] вместо шнура 
дублирование кнопки на высоте не более 0,4 м, 
а также тактильно-визуальный знак обозначения 
кнопки вызова персонала для оказания ситуа-
ционной помощи были представлены в 7 % МО. 

Только в 18 % МО имелся знак доступности СГП 
для маломобильных групп населения (рис. 3). 
Ни в одной из включенных в исследовании МО 
не было отмечено наличие у СГП запирающего 
устройства с открыванием снаружи в экстрен-
ных случаях для оказания помощи и знака инди-
кации «занято/свободно».

Высота умывальника от пола в СГП всех МО со-
ставляла не более 0,8 м, однако в 27 % расстоя-
ние до боковой стены было менее 0,2 м. В 25 % 
МО в СГП ширина пространства сбоку от унитаза 
составляла менее 0,8 м, что затрудняло разме-
щение рядом кресла-коляски. Только в 46 % МО 
в СГП имелись крючки для одежды, костылей и 
других принадлежностей, при этом только в 
25 % из них данные предметы размещались не 
выше 1,3 м от пола.

Для обеспечения доступности СГП важна пра-
вильная установка соответствующих поручней 
[1, 14]. И если поручни, расположенные около 
унитаза с соблюдением норм и правил, имелись 
в 86 % МО, то поручни около раковины в 59 % 
МО были установлены с нарушениями (просвет 
между раковиной и поручнем менее 40 мм 
или более 50 мм, верхний край поручня ниже 
рако вины и др.) (рис. 4). В СГП 27 % МО выступ 
поруч ня за пределы переднего края раковины 
превышал 100 мм, в 16 % – опоры поручней по 
переднему краю превышали более чем на поло-
вину длину всего поручня.

Полученные в ходе проведенного исследования 
данные позволяют говорить о частичной доступ-
ности СГП МО для маломобильных групп населе-
ния, в том числе инвалидов и других пациентов  
с ограниченными возможностями передвиже-
ния [14]. При анализе доступной литературы, по-
священной данному вопросу, было установле-
но, что в публикациях большинства авторов при 
упоминании свода правил как вида документа 
акцентируется внимание на его рекоменда-

Рис. 3. Знаки доступности санитарно-гигиенических помещений для маломобильных групп населения  
в стоматологической поликлинике (Ямало-Ненецкий автономный округ)
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тельном («добровольный», «необязательный») 
характере с точки зрения законодательного ре-
гулирования [11, 18]. При этом организаторам 
здравоохранения важно знать, что согласно По-
становлению Правительства РФ № 815 «Об ут-
верждении перечня национальных стандартов и 
сводов правил…», пункты 6.3.1–6.3.9, 6.4.1–6.4.3 
СП 59.13330.2020 «Доступность зданий и соору-
жений…» являются обязательными для испол-
нения. Более того, Приказ Минздрава России от 
12.11.2015  №  802н «Об утверждении Порядка 
обеспечения условий доступности для инвали-
дов…» определяет обязательное дублирование 
необходимой для лиц с ограниченными воз-
можностями здоровья звуковой и зрительной 
информации, а также надписей, знаков и иной 
текстовой и графической информации знаками, 
выполненными рельефно-точечным шрифтом 
Брайля [13].

К ограничениям настоящего исследования от-
носится использование выборочной совокупно-
сти, не являвшейся рандомизированной. Оценка 
проводилась в течение трех лет, и по дизайну 
исследование не относилось к одномоментным. 
Из-за малого количества объектов исследования 
не проводилось сравнение итоговых результа-
тов между различными субъектами Российской 
Федерации. Перспективным направлением даль-
нейших исследований может стать формирова-
ние базы данных лучших практик организации 
доступной среды МО для маломобильных групп 
населения и создание для организаторов здраво-

охранения визуального справочника-навигатора 
по актуальному нормативно-правовому регули-
рованию области создания безбарьерной сре-
ды. Возможно расширение экспериментальной 
части данной работы с привлечением основных 
стейкхолдеров, прежде всего маломобильных 
групп населения, для анализа доступности как 
отдельных помещений, так и в целом объектов 
здравоохранения.

ВЫВОДЫ

1. Специальные знаки для обозначения зон и 
помещений, доступных для маломобильных 
групп населения, используются только в 16 % 
МО, знак доступности СГП для маломобильных 
групп населения имеется только в 18 % МО.

2. Среди тактильных элементов системы визу-
ализации СГП в МО наиболее распростране-
ны изменяемые по фактуре покрытия пола 
перед препятствиями и в точках ветвления 
маршрутов.

3. Основной проблемой организации СГП в МО 
является не отсутствие необходимых для 
обеспечения доступной среды технических 
средств, устройств, оборудования и пред-
метов, а их неправильная установка или раз-
мещение, что не позволяет использовать  
такие объекты инвалиду, передвигающемуся 
на кресле-коляске или имеющему патологию 
опорно-двигательного аппарата с необходи-
мостью опоры.

Рис. 4. Система поручней для обеспечения доступа к раковине маломобильным группам населения  
в городской поликлинике (Тюменская область)
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РЕЗЮМЕ Цель – выявить особенности физического развития (ФР) подростков 15–17 лет с интернет-
зависимостью различной степени.

Материал и методы. Было обследовано 150 подростков 15–17 лет в муниципальных бюджетных 
общеобразовательных учреждениях г. Иваново, из них: 50 – с отсутствием интернет-зависимости, 
50 – с риском развития интернет-зависимости, 50 – с интернет-зависимостью. Оценка выражен-
ности интернет-зависимости проведена с использованием методики С. Чена. ФР оценивалось по 
данным антропометрических измерений методом сигмальных отклонений, рассчитывали сред-
ние показатели длины, массы и индекса массы тела. Статистическая обработка проводилась обще-
принятыми методами вариационной статистики. 

Результаты и обсуждение. Выявлены особенности ФР подростков 15–17 лет с учетом степени ин-
тернет-зависимости. Самые низкие показатели средней длины, массы и индекса массы тела опре-
делялись у подростков с интернет-зависимым поведением. Аналогичные возрастные особенности 
этих показателей отмечались у подростков в 15, 16 и 17 лет, у юношей в большей степени, чем у 
девушек. Отклонения ФР чаще выявлялись в группе интернет-зависимых подростков. Среди ин-
тернет-зависимых подростков отмечалось самое высокое число детей с дефицитом массы тела. 

Заключение. Выявленная сопряженность показателей ФР и степени интернет-зависимости опре-
деляет необходимость отнесения подростков с интернет-зависимым поведением к группе риска 
формирования нарушений физического развития, а именно дефицита массы тела.

Ключевые слова: подростки 15–17 лет, физическое развитие, интернет-зависимость, гендерные 
особенности.

PHYSICAL DEVELOPMENT OF 15–17 YEAR-OLD TEENAGERS WITH VARIOUS INTERNET DEPENDENCE

O. M. Filkina, A. V. Boboshko, E. A. Vorobyova, O. Yu. Kocherova, N. V. Dolotova

ABSTRACT The goal was to identify the characteristics of the physical development of adolescents  
between the ages of 15 and 17 with varying degrees of Internet addiction.

Material and methods. 150 adolescents at the age of 15–17 municipal budgetary educational institutions 
in Ivanovo were involved into the study. 50 of them had no internet addiction, the second group of 50 
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Физическое развитие детей – один из глав-
ных критериев состояния их здоровья, свиде-
тельствующий о влиянии различных факторов 
внутренней и внешней среды. ФР отражает 
причинно-следственные связи с социальными 
условиями, усло виями воспитания и обучения, 
организацией учебной деятельности и другими 
факторами [2, 6, 12]. Показатели ФР рассматри-
ваются Всемирной организацией здравоохра-
нения как основополагающие критерии оценки 
состояния здоровья детей и подростков [21]. 
Под ФР понимают совокупность морфологиче-
ских и функцио нальных свойств организма и 
влияющих на них факторов [9, 26].

Рост и развитие ребенка программируются ге-
нетически. В организме каждого ребенка зало-
жена генетическая программа, которая реализу-
ется в результате работы огромного количества 
генов [1]. Функционирование генетической 
программы дополняется нейроэндокринной 
регуляцией, которая связывает генетическую 
программу развития с условиями внешней сре-
ды. Генетические факторы должны обязательно 
учитываться при оценке ФР и состояния здоро-
вья ребенка [4].

Оценка ФР детей и подростков проводится на 
основании критериев – антропометрических 
показателей в процессе роста и развития, опре-
деления гармоничности, соответствия биологи-
ческого и календарного возраста [11].

Каждый возрастной период характеризуется 
своими особенностями антропометрических 
данных. Кроме того показатели ФР детей и под-
ростков находятся в зависимости от природ-
но-климатических, этнических, экологических 
условий и степени антропогенной нагрузки. В 
связи с этим необходима разработка региональ-
ных нормативов ФР детей и регулярный пере-
смотр их в различные периоды жизни [5, 11, 18, 
22]. Также следует учитывать гендерные особен-
ности ФР, имеющие свои различия у мальчиков 
и девочек с момента рождения, и использовать 
региональные нормативы ФР с учетом возраста 
и пола [12]. Помимо этого важно проводить мо-
ниторинг ФР детей и подростков, позволяющий 
оценивать его темпы, процессы акселерации и 
децелерации. Исследования отечественных уче-
ных показали, что темпы ФР детской популяции 
имеют различный характер в разных регионах 
страны [10, 13, 27].

В последние десятилетия отмечается тенденция 
к ухудшению показателей ФР, особенно в эколо-
гически не благополучных сельскохозяйствен-
ных и промышленных регионах. 

В подростковом возрасте особую значимость 
приобретают внешние факторы – социально-
педагогические и психологические. Особое 
место занимают «школьные факторы», к числу 
которых относятся: гиподинамия, гипокинезия; 
интенсификация учебного процесса; несоответ-
ствие методик и технологий обучения возраст-

were at risk of internet addiction and the other 50 students demonstrated internet addiction. Internet 
addiction severity was assessed by S. Chen’s methodology. Anthropometric measurements using the 
sigma deviation method characterized physical development, average body length, body weight, and 
body mass index being calculated. Statistical processing was performed by generally accepted methods 
of variation statistics.

Results and discussion. Features of the physical development in adolescents aged 15–17 years old were 
revealed due to the degree of internet addiction. The lowest indicators of average body length, body 
weight, and body mass index were found in adolescents with internet addictive behavior. Similar age-
related features of those indicators were observed in male adolescents of 15, 16 and 17 years old rather 
than in female. Deviations of physical development were most often observed among internet-addicted 
adolescents, the highest number of underweight individuals being there, too.

Conclusion. The revealed correlation of physical development indicators and the degree of internet addic-
tion determines the need of attributing adolescents with internet addictive behaviour to the risk group 
with the formation of physical development disorders, namely, body mass deficit.

Keywords: teenagers at the age of 15–17 years old, physical development, internet addiction, gender 
characteristics.

Физическое развитие подростков 15–17 лет
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ным функциональным возможностям организ-
ма школьников; нерациональная организация 
учебной деятельности; недостаточная профи-
лактическая и физкультурно-оздоровительная  
работа; низкая компетенция педагогов, обуча-
ющихся и их родителей в вопросах охраны и 
укреп ления здоровья и другие [3, 8, 15, 20, 25, 28]. 

Появляются новые факторы риска – дистанци-
онное обучение, использование электронных 
форм информации, расписания, оценок. Школь-
ные факторы риска оказывают влияние на за-
болеваемость, соматическое и психическое 
здоровье, ФР, невротизацию, обладают накопи-
тельным эффектом воздействия, часто формиру-
ют выраженную патологию. Значимыми факто-
рами риска в подростковом возрасте являются 
нарушения сна, питания, социально-экономиче-
ские и санитарно-гигиенические условия про-
живания, взаимоотношения со сверстниками и 
взрослыми [7, 14, 19].

В эпоху цифровизации общества все больше 
подростков сталкиваются с проблемой чрезмер-
ного использования интернета [16, 23, 24, 30, 31]. 
Настоящее время ставит перед нами важную за-
дачу анализа воздействия интернет-активности 
на состояние здоровья и ФР подростков, раз-
работки эффективных методов профилактики  
интернет-зависимости [23, 24, 29, 32].

Цель исследования – выявить особенности ФР 
подростков 15–17 лет с различной степенью  
интернет-зависимости.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

Было обследовано 150 подростков 15–17 лет в 
муниципальных бюджетных общеобразователь-
ных учреждениях г. Иваново, из них: 50 – с от-
сутствием интернет-зависимости, 50 – с риском 
интернет-зависимости, 50 – с интернет-зависи-
мостью. Оценка выраженности интернет-зави-
симости проведена с использованием методики 
С.  Чена (S.-H.  Chen,  2003, адаптация В.  Л.  Малы-
гина, К. А. Феклисова) [17]. 

ФР оценивалось по данным антропометриче-
ских измерений, которые проводились по уни-
фицированной методике. Рассчитывали сред-
ние показатели длины, массы и индекса массы 
тела. Оценку индивидуального ФР проводили 
методом сигмальных отклонений с использова-
нием местных возрастных нормативов. Опреде-

ляли ФР: нормальное, избыток и дефицит массы 
тела, высокий и низкий рост (Федеральные ре-
комендации по оказанию медицинской помо-
щи обучающимся «Скрининг-обследование об-
учающихся в образовательных организациях» 
ФР-РОШУМЗ).

Статистическая обработка данных проводи-
лась общепринятыми методами вариационной 
статистики в пакете прикладных лицензионных 
программ Microsoft Office 2010, Statistica for Win-
dows 6.0, OpenEpi 303.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ

Провели сравнительный анализ средних по-
казателей длины, массы и индекса массы тела 
у подростков 15–17 лет с различной степенью 
интернет-зависимости, кроме того определяли 
гендерные особенности данных показателей у 
девушек и юношей, а также возрастные особен-
ности у подростков 15, 16 и 17 лет в сравнивае-
мых группах. 

Было установлено, что у подростков с интернет-
зависимостью средний показатель длины тела 
ниже, чем у их сверстников с риском развития 
интернет-зависимости и без интернет-зависи-
мости (166,4 ± 1,02, 169,8 ± 1,23 и 172,5 ± 1,24 см 
соответственно; p  <  0,05, p  <  0,001). Средний 
показатель массы тела у подростков с интер-
нет-зависимостью также достоверно ниже, чем 
в группах с риском развития интернет-зависи-
мости и без интернет-зависимости (56,7  ±  1,44, 
65,6  ±  2,01 и 62,1  ±  1,67 кг соответственно; 
p  <  0,01, p  <  0,05). Кроме того, у подростков с 
риском развития интернет-зависимости сред-
ний индекс массы тела был выше, чем в группе с 
интернет-зависимостью (22,2 ± 0,5 и 20,7 ± 0,42; 
p < 0,02) и без интернет-зависимости (22,2 ± 0,5 
и 20,8 ± 0,4; p < 0,02) (табл. 1).

При изучении гендерных особенностей сред-
них показателей длины, массы и индекса массы 
тела в сравниваемых группах установлено, что у 
девушек все изучаемые показатели достоверно 
не различались (p > 0,05), тогда как у юношей 
с интернет-зависимостью средние показатели 
длины тела были ниже, чем у юношей без ин-
тернет-зависимости (171,3 ± 1,6 и 176,9 ± 1,1 см;  
p < 0,01) и в группе риска развития интернет- 
зависимости (171,3 ± 1,6 и 176,5 ± 1,23 см; 
p < 0,02). Кроме того, у юношей с интернет- 
зависимостью по сравнению с их сверстниками 
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из группы риска ниже средние показатели мас-
сы тела (61,5 ± 2,5 и 73,0 ± 3,0 кг; p < 0,01) и индек-
са массы тела (20,9 ± 0,65 и 23,4 ± 0,88; р < 0,05). 
У  юношей с риском развития интернет-зависи-
мости средний показатель индекса массы тела 
был выше, чем у юношей без интернет-зависи-
мости (23,4 ± 0,88 и 21,4 ± 0,5; р < 0,05).

При исследовании возрастных особенностей 
средних показателей  длины, массы и индекса 
массы тела в сравниваемых группах выявили, 
что среди 15-летних подростков с интернет-за-
висимостью все изучаемые показатели были 
несколько ниже, чем у их сверстников с риском 
развития интернет-зависимости и без интер-
нет-зависимости (p > 0,05). У подростков 16 лет 
с интернет-зависимостью средние показатели 
длины тела были ниже, чем в группе без интер-
нет-зависимости (167,02 ± 1,72 и 174,15 ± 1,76 см; 
p < 0,01). У детей без интернет-зависимости сред-
ние показатели длины тела были выше, чем у 
подростков с риском развития интернет-зави-
симости (174,15 ± 1,76 и 168,87 ± 1,9 см; р < 0,05). 

У подростков 17 лет с интернет-зависимостью 
ниже, чем у их сверстников с риском развития 
интернет-зависимости, средний показатель дли-
ны тела составил 165,5 ± 1,81 и 172,63 ± 2,82 см  
(р < 0,05), средний показатель массы тела – 
55,79 ± 2,25 и 68,6 ± 4,41 кг (р < 0,02) и индекс 
массы тела – 20,33 ± 0,77 и 22,82 ± 1,03 (р < 0,05), и 
ниже, чем у подростков без интернет-зависимо-
сти, средний показатель длины тела (165,5 ± 1,81 
и 173,68 ± 2,26 см; р < 0,01) и средний показатель 
массы тела (55,79 ± 2,25 и 63,25 ± 2,52 кг; р < 0,05). 
Средние показатели ФР подростков с риском 
развития интернет-зависимости и без интернет-
зависимости достоверно не различались. 

Следовательно, подростки с интернет-зависимо-
стью отличаются более низкими средними пока-
зателями длины и массы тела по сравнению с их 
сверстниками без интернет-зависимости и груп-
пы риска, и низким показателем индекса массы 
тела при сравнении с группой риска. Аналогич-
ные возрастные особенности этих показателей 
определялись у подростков в 15, 16 и 17  лет,  
у юношей в большей степени, чем у девушек.

Анализ индивидуального ФР подростков пока-
зал, что нормальное ФР определялось у боль-
шинства подростков во всех сравниваемых 
группах (табл. 2).

Однако среди подростков с интернет-зависи-
мостью нормальное ФР регистрировалось не-
сколько реже (60 %), чем в группах без интер-
нет-зависимости (76 %) и с риском развития 
интернет-зависимости (78 %, p  <  0,05). Среди 
отклонений ФР у подростков с интернет-зави-
симостью дефицит массы тела встречался зна-
чительно чаще, чем у их сверстников без ин-
тернет-зависимости (30 и 12  %, p  <  0,05) и с 
риском развития интернет-зависимости (30 и 
4 %, p < 0,001). Кроме того, дефицит массы тела 
встречался в группе риска реже, чем в группе 
без интернет-зависимости (4 и 12 %, р < 0,05). 
У подростков группы риска развития интернет-
зависимости несколько чаще встречался избы-
ток массы тела (14 %, р > 0,05). 

Анализ ФР юношей показал, что у интернет-за-
висимых юношей, по сравнению с юношами 
без интернет-зависимости, нормальное ФР ре-
гистрировали несколько реже (у 72,2 и 80,7 %; 
p > 0,05) за счет большей в 2,3 раза частоты де-
фицита массы тела (22,2 и 9,7 %; p > 0,05). У юно-
шей с риском развития интернет-зависимости 

Таблица 1. Средние изучаемые показатели у подростков 15–17 лет с различной степенью интернет-зависимо-
сти (M ± m)

Показатель
Без интернет-
зависимости

(n = 50)

С риском интернет-
зависимости

(n = 50)

С интернет-
зависимостью

(n = 50)

Статистически 
значимые 
различия

Средний показатель 
длины тела, см 172,5 ± 1,24 169,8 ± 1,23 166,4 ± 1,02 р1–3 < 0,001

p2–3 < 0,05

Средний показатель 
массы тела, кг 62,1 ± 1,67 65,6 ± 2,01 56,7 ± 1,44 р1–3 < 0,05

p2–3 < 0,01

Средний показатель 
индекса массы тела 20,8 ± 0,4 22,2 ± 0,5 20,7 ± 0,42 р1–2 < 0,02

p2–3 < 0,02

Физическое развитие подростков 15–17 лет
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нормальное ФР регистрировали также несколь-
ко реже, чем в группе без интернет-зависимо-
сти (72,0 и 80,7 %, p > 0,05), но за счет большей 
в 2,5 раза частоты избытка массы тела (24,0 и 
9,7  %; p  >  0,05). Избыток массы тела у юношей 
с риском развития интернет-зависимости вы-
являлся в 4,3 раза чаще, чем у их сверстников  
с интернет-зависимостью (24,0 и 5,6 %; p > 0,05).

Девушки с интернет-зависимостью реже, чем 
их сверстницы с риском развития интернет- 
зависимости, имели нормальное ФР (53,1 и 84 %; 
p < 0,01) и чаще – дефицит массы тела (34,4 и 4 %; 
p < 0,001).

Сравнивали частоту встречаемости вариантов 
ФР у девушек и юношей при различной степени 
интернет-зависимости. Установили, что между 
девушками и юношами в группах интернет- 
зависимых, с риском развития и без интернет-
зависимости отсутствуют статистически значи-
мые различия показателей. Формирование ин-
тернет-зависимости происходит с одинаковой 
направленностью динамики показателей ФР как 
у юношей, так и у девушек.

Для выявления возрастных особенностей срав-
нивали ФР подростков 15, 16 и 17 лет с интер-
нет-зависимостью различной степени. Во всех 
возрастных группах у подростков с интернет-
зависимостью несколько реже выявлялось нор-
мальное ФР по сравнению с их сверстниками 
из группы риска и без интернет-зависимости 
(p > 0,05). 

В 15 лет частота избытка массы тела в сравнива-
емых группах достоверно не различалась, дефи-
цит массы тела встречался только у подростков 
с интернет-зависимостью (28,6 %; p < 0,02), высо-

кий рост среди детей с интернет-зависимостью 
не определялся.

В 16 лет у подростков с интернет-зависимостью 
дефицит массы тела встречался чаще, чем у лиц 
группы риска (31,8 и 5,3 %; p < 0,02). Избыток 
массы тела у подростков группы риска выявлял-
ся в 3 раза чаще, чем у детей без интернет-зави-
симости (15,8 и 5 %; p > 0,05), и в 1,7 раза чаще, 
чем в группе с интернет-зависимостью (15,8 и 
9,1 %; p > 0,05). Высокий рост определялся у под-
ростков во всех сравниваемых группах, с наи-
меньшей частотой – у детей с интернет-зависи-
мостью (4,5 %). 

Среди 17-летних подростков с интернет-за-
висимостью дефицит массы тела встречался 
в 3,4 раза чаще, чем у лиц группы риска (28,6 и 
8,3 %; p > 0,05) и в 2,3 раза чаще, чем у подрост-
ков без интернет-зависимости  (28,6 и 12,5  %; 
p  >  0,05). Избыток массы тела у подростков 
группы риска выявлялся в 3,5 раза чаще, чем в 
группе с интернет-зависимостью (25,0 и 7,1  %; 
p > 0,05), тогда как в группе без интернет-зави-
симости подростков с избытком массы тела не 
было. Высокий рост не определялся ни в одной 
из сравниваемых групп.

При сравнении частоты встречаемости вариан-
тов ФР у подростков с интернет-зависимостью 
различной степени в 15, 16 и 17 лет статистиче-
ски значимых различий показателей между раз-
ными возрастными группами не выявлено. 

ВЫВОДЫ

1. Выявлены особенности ФР подростков 
15–17  лет в зависимости от степени интер-
нет-зависимости. Самые низкие средние по-

Таблица 2. Индивидуальная оценка физического развития подростков 15–17 лет с различной степенью интер-
нет-зависимости (%)

Показатель
Без интернет-
зависимости

(n = 50)

С риском интернет-
зависимости

(n = 50)

С интернет-
зависимостью

(n = 50)

Статистически 
значимые 
различия

Нормальное ФР 76 78 60 р2–3 < 0,05

Дефицит массы тела
12 4 30

р1–2 < 0,05
р1–3 < 0,05

р2–3 < 0,001

Избыток массы тела 6 14 8 р > 0,05

Высокий рост 6 4 2 р > 0,05
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казатели длины, массы и индекса массы тела 
определялись у подростков с интернет-зави-
симым поведением. Аналогичные возрастные 
особенности этих показателей отмечались у 
подростков в 15, 16 и 17 лет, у юношей в боль-
шей степени, чем у девушек.

2. Самые высокие средние показатели массы и 
индекса массы тела определялись у подрост-
ков с риском формирования интернет-зави-
симости. Установлено, что у подростков при 
переходе из группы без интернет-зависимо-
сти в группу риска увеличивается время, кото-
рое они проводят в интернете, что сопряжено 
со снижением физической активности, это в 
свою очередь приводит к повышению массы 
тела.

3. Нормальное ФР в группе с интернет-зависи-
мостью выявлялось реже, чем у подростков 
без интернет-зависимости и с риском форми-
рования интернет-зависимости.

4. Отклонения ФР определялись чаще в группе 
интернет-зависимых подростков, среди кото-
рых отмечалось самое высокое число детей с 
дефицитом массы тела, что обусловлено нару-
шениями пищевого поведения и сна.

5. Выявленная сопряженность показателей ФР 
и степени интернет-зависимости определяет 
необходимость отнесения подростков с ин-
тернет-зависимым поведением к группе ри-
ска формирования нарушений ФР, а именно 
дефицита массы тела.
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РЕЗЮМЕ Цель – оптимизация методов лечения путем включения в традиционную схему препара-
тов левокарнитина, энзимотерапии и комбинированного препарата на основе инозина, никотина-
мида, рибофлавина и янтарной кислоты с последующей оценкой на основе анализа результатов 
клинико-инструментального обследования. 

Материал и методы. Было проведено комплексное клинико-неврологическое обследование 
134  пациентов с диабетической полиневропатией, страдающих сахарным диабетом (СД) 2 типа, 
с использованием общеклинических, нейрофизиологических (электронейромио-, кардиоинтер-
валография) и статистических методов исследования. 

Результаты и обсуждение. Использование препаратов левокарнитина, энзимотерапии и комби-
нированного препарата на основе инозина, никотинамида, рибофлавина и янтарной кислоты, 
имеющих разные патогенетические механизмы действия, позволило уменьшить выраженность 
двигательных, чувствительных нарушений и улучшить вегетативный баланс сердца, что является 
важным прогностическим фактором для пациентов с СД. 

Заключение. На основании результатов проведенного исследования патогенетически обосновано 
применение таких лекарственных препаратов, как левокарнитин, энзимотерапия и комбиниро-
ванного препарата на основе инозина, никотинамида, рибофлавина и янтарной кислоты, которые 
усиливают метаболический эффект, улучшают микроциркуляцию, процессы нейротрансмиссии в 
периферическом нейромоторном аппарате, вегетативную регуляцию внутренних органов, в част-
ности сердца.

Ключевые слова: сахарный диабет, полиневропатия, автономная невропатия сердца, лечение.

NEW APPROACHES IN THE TREATMENT OF PATIENTS WITH AUTONOMIC POLYNEUROPATHY OF THE 
HEART AND TYPE 2 DIABETES MELLITUS

D. I. Karpushin, T. V. Mironenko, O. S. Kharchenko

ABSTRACT Optimization of treatment metho by including levocarnitine, enzyme therapy and combined 
drug based on inosine, nicotinamide, riboflavin and succinic acid in the traditional regimen and assess it 
by the result analysis of the clinical and instrumental examination.

Material and methods. A comprehensive clinical and neurological examination of 134 patients with dia-
betic polyneuropathy and type 2 diabetes mellitus was performed using general clinical, neurophysiolog-
ical (electroneuromyography, cardiointervalography) and statistical research methods. 
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Неврологические осложнения при СД пред-
ставляют мультидисциплинарную проблему, 
поскольку актуальны для врачей многих специ-
альностей: неврологов, ангиохирургов, эндо-
кринологов, кардиологов, офтальмологов, 
врачей общей практики и др. В структуре невро-
логических осложнений при СД ведущее место 
занимает полиневропатия (ПНП), частота кото-
рой приближается к 78,0 % [6, 14, 23]. Особен-
ностью диабетической полиневропатии (ДПНП) 
является многообразие ее клинических прояв-
лений, связанных с поражением моторных, сен-
сорных, вегетативных волокон, а также других 
отделов вегетативной нервной системы [8, 12, 
21]. При этом довольно часто наблюдается авто-
номная невропатия сердца (АНС). Однако ПНП 
может иметь и другой генез (инфекционный,  
аутоиммунный и токсический) [12].

Как правило, при составлении плана лечения 
пациентов с ДПНП учитываются продолжи-
тельность СД, имеющиеся неврологические 
расстройства, нейропсихологические и био-
химические показатели, характер структур-
ных изменений в головном мозге, нарушения 
внутри мозговой и периферической гемодина-
мики, электрогенез головного мозга и перифе-
рического нейромоторного аппарата [1].

Многие авторы подчеркивают, что при лечении 
больных с данной патологией необходимо учи-
тывать соматический статус, уровень гликемии 
и гликозилированного гемоглобина [3, 15]. 

Таким образом, план лечения больных с ДПНП 
должен основываться на следующих патогене-
тических критериях: уровень гликемии, цере-
бральный и периферический метаболизм, гемо-
динамика и реактивность вегетативной нервной 
системы [5, 9, 17]. 

Согласно клиническим протоколам Минздрава 
РФ, при оказании помощи больным с СД назна-

Results and discussion. The use of levocarnitine, enzyme therapy and combined drug based on inosine, 
nicotinamide, riboflavin and succinic aciddifferent pathogenetic mechanisms of action made it possible 
to reduce the severity of motor and sensory disorders and improve the autonomic balance of the heart, 
the latter being an important prognostic factor for patients with diabetes mellitus. 

Conclusion. The use of such medications as levocarnitine, enzyme therapy and combined drug based on 
inosine, nicotinamide, riboflavin and succinic acid that enhance the metabolic effect, improve microcir-
culation, neurotransmission processes in the peripheral neuromotor apparatus, vegetative regulation 
of internal organs, in particular the heart, due to the results of the study was pathogenetically justified.

Keywords: diabetes mellitus, polyneuropathy, autonomic heart neuropathy, treatment

чают производные альфа-липоевой кислоты, ви-
таминотерапию, нейропротективные средства, 
антиконвульсанты, селективные бета-адрено-
блокаторы и др. [11, 13, 19]. 

На наш взгляд, при лечении пациентов с ДПНП в 
сочетании с АНС наряду с традиционной терапи-
ей представляет обоснованный интерес назна-
чение препаратов мультимодального действия, 
способствующих активизации нейромышечной 
и нейровисцеральной регуляции. В этой связи 
было проведено настоящее исследование, целью 
которого явилась оптимизация лечения боль-
ных с ДПНП, сочетанной с АНС и СД 2 типа, путем 
включения в традиционную схему лечения пре-
паратов левокарнитина, энзимотерапии и комби-
нированного препарата на основе инозина, ни-
котинамида, рибофлавина и янтарной кислоты.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

Было проведено комплексное клинико-невро-
логическое обследование и лечение 134 паци-
ентов с ДПНП, сочетанной с АНС, которые нахо-
дились в терапевтическом и неврологическом 
отделениях ГБУЗ ««Луганская городская клини-
ческая многопрофильная больница № 1» ЛНР 
в период с 2021 по 2024 годы. При постановке 
диагноза пользовались Международной клас-
сификацией болезней (МКБ-10) (International 
Classification of Diseases / ICD-10; WHO, 1992) [20]. 
У всех пациентов диагностировали СД 2 типа. 

Мужчин было 61 (46,0 %), женщин – 73 (54,0 %). 
Возраст пациентов варьировал от 20 до 74 лет, 
основную часть обследованных – 113 (80,3  %) 
человек – составили пациенты молодой и 
средней возрастных групп, средний возраст – 
37,1 ± 6,9 года. 

В зависимости от того, какой препарат – лево-
карнитин, энзимотерапия или комбинирован-
ный препарат на основе инозина, никотинами-
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да, рибофлавина и янтарной кислоты, которые 
назначались дополнительно к основному лече-
нию с учетом преобладания тех или иных прояв-
лений ПНП, все наблюдаемые были распределе-
ны на три основные группы и одну контрольную.

Так, I группу составили 24 пациента, которые 
помимо общепринятой терапии, получали энзи-
мотерапию по 6 таблеток в сутки в течение двух 
месяцев. С учетом того, что препарат обладает 
нейротрофическим, иммуномодулирующим и 
противовоспалительным действием и улучша-
ет микроциркуляцию тканей и реологические 
свойства крови, его назначали пациентам, у ко-
торых преобладали признаки краниальной не-
вропатии [7, 18]. 

Во II группу вошли 30 больных, которые получа-
ли комбинированный препарат на основе ино-
зина, никотинамида, рибофлавина и янтарной 
кислоты по 3 таблетки в сутки в течение двух 
месяцев. У лиц этой группы преобладала дис-
тальная форма ПНП. Выбор данного препарата 
был обусловлен тем, что он не только улучшает 
реологические свойства крови, функцию холи-
нергических нейротрансмиттерных систем и 
липидный обмен, но и обладает положительным 
ноотропным и вазоактивным действием, улуч-
шающим центральную и периферическую гемо-
динамику [4].  

В III группу были включены 50 пациентов, ко-
торые принимали левокарнитин в суточной 
дозе 300 мг/мл внутривенно струйно в течение 
10 дней, а затем 10 дней перорально в той же до-
зировке. У лиц данной группы из всех проявле-
ний ДПНП наиболее выраженной была АНС. На-
значение левокарнитина было обусловлено тем, 
что он является универсальным метаболитом, 
нормализующим не только моторную актив-
ность скелетных мышц, но и мышечную систему 
всех внутренних органов, включая сердце. При 
этом необходимо отметить, что левокарнитин 
способствует коррекции концентрации сахара в 
крови и моче [2], что является довольно значи-
мым в лечении пациентов с СД.

Контрольную группу составили 30 больных,  
которым проводилось общепринятое лечение, 
предусмотренное клиническими протоколами.   

Всем наблюдаемым выполнены клинико-невро-
логические исследования до и после лечения. 
На основе ведения индивидуальных карт осу-
ществлялся мониторинг течения патологиче-

ского процесса и контроль за проявлением ве-
гетативных и сенсомоторных расстройств путем 
использования показателей субъективных про-
явлений (TSS), определения неврологических 
симптомов (NIS/LL), электронейромиографии 
(ЭНМГ) (с учетом уровня С-реактивного белка 
и средней скорости), вариационной пульсоме-
трии, проводился статистический анализ полу-
ченных результатов [10, 16, 22].

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ 

Изучение результатов было проведено по окон-
чании курса лечения. Для определения величи-
ны и динамики изменений двигательных нару-
шений у пациентов всех трех групп оценивали 
выраженность моторных расстройств по девяти 
клиническим проявлениям. Полученные данные 
представлены в таблице 1.

Из таблицы 1 видно, что у пациентов I группы 
выявлено достоверное (р < 0,01) положительное 
действие энзимотерапии, которое проявлялось 
уменьшением выраженности мышечной слабо-
сти. При этом количество миокимий снизилось 
на 22,0 % (р < 0,001).  

У лиц II группы, которые принимали комбиниро-
ванный препарат на основе инозина, никотина-
мида, рибофлавина и янтарной кислоты, наблю-
далось более выраженное улучшение моторной 
активности. Так, утомляемость уменьшилась на 
62 %, а уменьшение количества крампи отме-
чено у 70 %. Менее выраженная динамика мо-
торных расстройств наблюдалась у пациентов 
III группы.

Таким образом, следует отметить, что примене-
ние препаратов левокарнитина, энзимотерапии 
и комбинированного препарата на основе ино-
зина, никотинамида, рибофлавина и янтарной 
кислоты в разной степени способствовало ни-
велированию моторных расстройств у иссле-
дуемых. Так, у пациентов I группы произошло  
улучшение моторной активности на 82,3 %,  
у лиц II – на 69,9 %, а у больных III – на 32,8 %.

Для определения выраженности сенсорных и 
вегетативных расстройств и их динамики при 
лечении пациентов изучались клинические про-
явления нарушений состояния данных систем. 
Полученные результаты подвергались сравни-
тельному анализу до и после лечения, статисти-
ческой обработке (табл. 2). 

Лечение пациентов с полиневропатией сердца и сахарным диабетом
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Таблица 2. Характеристика сенсорных и вегетативных расстройств у обследуемых с диабетической поли-
невро патией на фоне лечения

Выраженность 
неврологических 

симптомов, %

Группы обследуемых

I (n = 24) II (n = 30) III (n = 50)

до
лечения

после
лечения

до
лечения

после
лечения

до
лечения

после
лечения

Гипералгезия 12,0 2,0*** 10,0 6,0* 8,0 2,0**

Термогиперестезия 11,0 2,0*** 10,0 6,0* 12,0 2,0***

Тактильная гиперестезия 6,0 2,0* 10,0 8,0* 11,0 3,0**

Аллодиния 2,0 1,0* 6,0 4,0* 5,0 2,0*

Гастропарез 2,0 1,0* 4,0 2,0* 3,0 1,0**

Энтеропатия 5,0 2,0* 7,0 4,0* 3,0 2,0

Тахикардия 10,0 2,0*** 10,0 6,0* 8,0 2,0***

Ортостатическая 
гипотензия

12,0 2,0*** 10,0 5,0** 10,0 5,0**

Дисфункция мочевого 
пузыря

20,0 4,0*** 19,0 10,0** 15,0 5,0**

Ретроградная эякуляция 8,0 2,0** 5,0 4,0 4,0 1,0**

Импотенция 10.0 2,0*** 8,0 4,0* 8,0 4,0*

Гипергидроз 6,0 2,0** 4,0 2,0* 4,0 2,0*

Гипогидроз 10,0 2,0*** 8,0 4,0* 8,0 4,0*

Артериальная гипертензия 14,0 4,0*** 10,0 6,0* 10,0 4,0**

Артериальная гипотензия 5,0 2,0** 6,0 4,0*** 6,0 3,0

Примечание. *, **, *** – статистическая значимость различий относительно контроля при p < 0,01; p < 0,001; 
p < 0,0001. 

Таблица 1. Характеристика моторных расстройств у пациентов с диабетической полиневропатией на фоне 
проведенного лечения

Частота моторных 
расстройств, %

Группы обследования

І (n = 24) ІІ (n = 30) ІІІ (n = 50)

до  
лечения

после 
лечения

до  
лечения

после 
лечения

до  
лечения

после 
лечения

Утомляемость 74,0 43,0* 86,0 24,0** 63,0 54,0*

Крампи 83,0 61,0* 84,0 14,0*** 75,0 63,0*

Тяжесть и боль в сердце 48,0 57,0 20,0 15,0* 38,0 38,0

Гипотрофия мышц 78,0 28,0** 22,0 9,0** 88,0 88,0

Гипо-, арефлексия 22,0 9,0** 36,0 9,0*** 33,0 25,0*

Утомляемость при ходьбе 74,0 24,0** 20,0 24,0 33,0 25,0*

Утомляемость кистей 83,0 40,0** 22,0 6,0** 25,0 21,0

Миокимии 40,0 18,0* 22,0 16,0* 20,0 18,0

Утомление глазных мышц 
при чтении 30,0 22,0* 21,0 11,0** 25,0 21,0

Примечание. *, **, *** – статистическая значимость по отношению к контролю при р < 0,01; p < 0,001; p < 0,0001. 
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Данные таблицы 2 показали, что применение 
препаратов энзимотерапии в лечении пациен-
тов оказало положительное действие на сенсо-
моторную и вегетотрофическую функции. Так, в 
результате лечения у лиц I группы выраженность 
гипералгезии снизилась на 10 %, II – на 4 %, III – на 
6 %. При высокой достоверности отмечено сни-
жение температурной гиперестезии у пациентов 
всех трех групп: на 9, 4 и 10 % соответственно.

Установлено, что проведенное лечение позво-
лило нормализовать показатели вегетативной 
сферы у пациентов I группы на 75 %, II – на 39,9 %, 
а III – на 66,4 %. Кроме того, прослежено поло-
жительное действие проведенного лечения на 
моторную активность организма, проявившееся 
также в регрессе чувствительных расстройств.

С целью определения выраженности мото-
сенсорных расстройств до и после лечения 
60 (44,8 %) пациентам, по 20 из каждой клини-
ческой группы, была выполнена ЭНМГ. Опреде-
лялись скорость проведения импульса и коэф-
фициент прироста по двигательным волокнам 
большеберцового (ББ) и малоберцового (МБ) 
нервов (табл. 3).

Данные таблицы 3 указывают на то, что под 
действием проводимого лечения наблюдалось 
существенное восстановление проведения 
возбуждения по периферическим нервам на 
0,55 ± 0,12 м/с. Средняя скорость распростра-
нения возбуждения увеличилась с 37,5 ± 4,4 до 
40,4 ± 4,9 м/с.

Оценка вегетокорригирующего действия на ор-
ганизм проведенного лечения осуществлялась 
путем вариационной пульсометрии. Основные 
показатели вариационной пульсометрии с по-
следующим компьютерным спектральным ана-
лизом сердечной деятельности представлены в 
таблице 4.

Анализ полученных данных свидетельствует о 
том, что до назначения лечения у пациентов с 
симптомами АНС наблюдалось снижение симпа-
тико-адреналовой активности в виде уменьше-
ния процентного состава VLF в среднем на 2,3 % 
у больных ІІ группы, на 5,2 % – у лиц ІІІ и на 8,7 % – 
у пациентов І группы. Применение препаратов 
левокарнитина и энзимотерапии уменьшило 
уровень VLF до 54–56 % в І группе, на 40–45 % – в 
ІІІ и на 8–10 % – во ІІ, при этом данные изменения 
коррелировали со снижением неврологическо-
го дефицита (r = 0,35; p < 0,05; r = 0,34; p < 0,05). 

На фоне проводимого лечения наблюдались 
выраженные изменения и в других спектраль-
ных показателях. Так, обнаружено уменьшение 
симпатических влияний при повышении пара-
симпатической активности, что способствовало 
улучшению интегративного симпатико-адрена-
лового индекса до уровня 2,94 ± 2,3 гц у больных 
ІІІ группы и до 2,64 ± 2,2 гц – у пациентов І группы. 

Проведенный корреляционный анализ выявил 
достоверную связь между уменьшением симпа-
тической активности и проявлением кардиаль-
ных расстройств (r = 0,46; p < 0,05). Полученные 
данные подтверждают, что в структуре карди-
альных расстройств превалируют вегетативные 
(симпатические) компоненты, которые обуслав-
ливают спектральный характер имеющихся 
нарушений. Таким образом, улучшение функ-
циональной активности сердца приводит к сни-
жению общей симпатической активности. 

ВЫВОДЫ

1. Проведенное исследование еще раз показало, 
что у пациентов, страдающих СД, частым не-
врологическим осложнением является ПНП. 
Особенность данного осложнения – большая 
вариабельность клинических проявлений и 
полиморфизм. Так, на фоне развития пери-
ферической вегетативной недостаточности, 
двигательных и чувствительных нарушений 
происходит дисфункция многих внутренних 
органов, и особенно сердца. 

2. Результаты комплексного обследования, ди-
намического наблюдения и лечения 134 паци-
ентов с ДПНП и АНС, которые кроме базисной 
терапии по поводу СД получали левокарни-
тин, энзимотерапию и комбинированный пре-
парат на основе инозина, никотинамида, ри-
бофлавина и янтарной кислоты, показали, что 
эти препараты усиливают метаболический 
эффект, улучшают микроциркуляцию тканей и 
процессы нейротрансмиссии в перифериче-
ском нейромышечном аппарате вегетативной 
регуляции внутренних органов, и в частности 
сердца. 

3. Применение препаратов левокарнитина, эн-
зимотерапии и комбинированного препара-
та на основе инозина, нокотинамида, рибо-
флавина и янтарной кислоты в комплексном 
лечении пациентов с ДПНП, сочетающейся с 
АНС, имеет положительный эффект и позво-
ляет улучшить исходы лечения.

Лечение пациентов с полиневропатией сердца и сахарным диабетом
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ВОЗМОЖНОСТИ ЭЛЕКТРОКАРДИОГРАФИИ  
В ДИАГНОСТИКЕ УВЕЛИЧЕНИЯ ЛЕВОГО ПРЕДСЕРДИЯ  
ПРИ АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТОНИИ 
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РЕЗЮМЕ Цель – определить чувствительность и специфичность электрокардиографических (ЭКГ) 
критериев в диагностике увеличения левого предсердия (ЛП), выявленного методом транстора-
кальной эхокардиографии (ЭхоКГ).

Материал и методы. Были обследованы 40 пациентов с артериальной гипертонией (АГ) 1–2 ста-
дии, проходивших стационарное лечение в ОБУЗ «Ивановский госпиталь ветеранов войн»: 25 па-
циентов, индекс объема левого предсердия (ИОЛП) которых в среднем составил 48,85 ± 2,37 мл/м2, 
средний возраст – 73,1 ± 1,6 года, и 15 пациентов с ИОЛП в среднем 24,87 ± 1,67 мл/м2, средний 
возраст – 61,6 ± 3,2 года. Всем больным наряду с общеклиническим обследованием был проведен 
сравнительный анализ параметров ЭКГ и ЭхоКГ, отражающих ремоделирование ЛП. 

Результаты и обсуждение. У 77,5 % обследованных имело место увеличение длины ЛП, у 47,5 % –  
переднезаднего размера ЛП. Чаще всего с ростом как ИОЛП, так и длины ЛП ассоциировался  
ЭКГ-признак – длительность зубца Р ≥ 0,12 сек (64,0 и 88,9 %), а наличие зубца РV1 с широкой от-
рицательной фазой наиболее редко имело место как при неувеличенном ИОЛП, так и при неувели-
ченной длине ЛП. 

Заключение. Длительность зубца Р ≥ 0,12 сек следует рассматривать как наиболее чувствительный, 
а наличие зубца РV1 с широкой отрицательной фазой как наиболее специфический признак увели-
чения как объема ЛП, так и его длины. 

Ключевые слова: ЭКГ-критерии, чувствительность, специфичность, атриомегалия левого предсер-
дия, пациенты с артериальной гипертонией.

POTENTIALITY OF ELECTROCARDIOGRAPHY IN DIAGNOSING LEFT ATRIAL ENLARGEMENT AT ARTERIAL 
HYPERTENSION

A. V. Bursikov, E. D. Abrashkina, M. A. Galkina

ABSTRACT The aim of the study was to determine the sensitivity and specificity of ECG criteria in diagnos-
ing the left atrial enlargement (LA) revealed by transthoracic echocardiography.

Materials and methods. 40 patients with arterial hypertension (AH) of stages 1–2 underwent inpatient 
treatment at the Ivanovo Regional Hospital of War Veterans were examined: 25 patients at the average 
age 73,1 ± 1,6 with the left atrium volume index (LAVI) about 48,85 ± 2,37 ml/m2 and 15 patients with 
LAVI of 24,87 ± 1,67 ml/m2 at the age of 61,6 ±3,2 years. All the patients underwent a comparative analy-
sis of ECG and ECHOCG parameters reflecting LP remodeling in addition to a general clinical examination.

Results and discussion. 77,5 % of the examined patients had an increased length of the LP; an increase in 
the anterior-posterior LP size occurred in 47,5 %. Most often, the increase of both LAVI and LP length in 
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Увеличение ЛП, по данным ЭхоКГ, является од-
ним из ранних  проявлений поражений органов-
мишеней при АГ и предиктором возникновения 
фибрилляции предсердий (ФП) [1, 2]. Выделены 
четыре основных патофизиологических меха-
низма ремоделирования ЛП: электрическое, 
структурное ремоделирование, изменения ве-
гетативной нервной системы и нарушения об-
мена Са2+. Увеличение объема ЛП имеет место 
как при постоянной, так и при пароксизмальной 
формах мерцательной аритмии (МА) [3], и выяв-
ление его ранних признаков важно для своевре-
менной коррекции терапии АГ. 

В настоящее время существует множество не-
инвазивных методов определения размеров 
ЛП, но ЭКГ остается самым простым и дешевым 
неинвазивным клиническим способом оценки 
состояния ЛП, а также для наблюдения за паци-
ентом в динамике. Параметры зубца Р отражают 
структуру, размер и внутрипредсердную прово-
димость. ЭКГ параметры включают положение 
электрической оси, длительность, амплитуду, 
форму, площадь и дисперсию зубца Р. Установ-
лено, что для пациентов с АГ характерно замед-
ление проводимости в предсердиях и снижение 
вольтажа зубцов Р [4]. В популяционных иссле-
дованиях показано, что аномальные значения 
параметров возбуждения ЛП независимо связа-
ны с повышенным риском развития фибрилля-
ции предсердий, ишемического инсульта, вне-
запной сердечной смерти и деменции [4, 5]. 

ЭхоКГ является доступным методом оценки 
структурного ремоделирования ЛП, а также со-
стояния диастолической функции левого желу-
дочка (ЛЖ). Европейские рекомендации по АГ 
(2023) [6] предлагают оценивать размер ЛП по 
его объему, соотнесенному с площадью поверх-
ности тела – ИОЛП [5]. Показано, что вне зависи-
мости от гендерных различий ИОЛП более 34 мл/
м2 является независимым предиктором смер-

ти, сердечной недостаточности, фибрилляции 
предсердий и ишемического инсульта [6]. В то 
же время увеличение длины или переднезад-
него размеров по-разному изменяет геометрию 
ЛП и может по-разному влиять на проводящие 
межпредсердные пути, в том числе пучок Бахма-
на, повреждая его, что приводит к возбуждению 
ЛП не по межпредсердному пучку Бахмана, а по 
миокарду предсердий. В настоящее время нет 
данных, позволяющих убедительно объяснить, 
является ли аномалия зубца Р проявлением ана-
томических изменений или связана с электро-
физиологическим ремоделированием пред-
сердий [7]. Поэтому представляется актуальным 
изучение особенностей ремоделирования ЛП в 
разных плоскостях измерения и выявить взаи-
мосвязь этих изменений с состоянием параме-
тров ЭКГ, особенно учитывая то, что увеличение 
ЛП у пациентов с АГ предшествует развитию ги-
пертрофии ЛЖ [1]. Выявление связи изменения 
параметров ЭКГ и состояния камеры ЛП может 
дать важную информацию для разработки меро-
приятий по профилактике дальнейшего ремоде-
лирования ЛП у пациентов с АГ.

Цель исследования – определить чувствитель-
ность и специфичность ЭКГ-критериев в диагно-
стике увеличения ЛП, определенного методом 
трансторакальной ЭхоКГ.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

Были обследованы 40 пациентов с АГ 1–2 ста-
дии, проходивших лечение в ОБУЗ «Ивановский 
госпиталь ветеранов войн». Всем больным наря-
ду с общеклиническим обследованием был про-
веден сравнительный анализ ЭКГ и ЭхоКГ пара-
метров, отражающих ремоделирование ЛП. ЭКГ 
регистрировалась по общепринятой методике 
на 12-канальном аппарате в 12 отведениях. 

Из ЭКГ признаков ремоделирования ЛП оцени-
вались: длительность Р в II и /или в V5.6 отведе-

ECG was associated with the duration of the P wave ≥ 0,12 sec (64,0 and 88,9 %), while the presence of the 
PV1 wave with a wide negative phase occurred both without LAVI and LP length growth. 

Conclusion. The duration of the P wave ≥ 0,12 sec appeared to be most sensitive; the RV1 wave with a 
wide negative phase was considered as the most specific sign of an increased both the volume of LP and 
its length.

Keywords: ECG criteria, sensitivity and specificity, left atrial atriomegaly, patients with arterial hyper-
tension. 
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ниях, его форма – наличие двугорбости в стан-
дартных или грудных отведениях с расстоянием 
между вершинами 0,02 сек, форма зубца Р в от-
ведении V1 – наличие зубца Р V1 с уширенной 
отрицательной фазой, индекс Макруза более 
1,6 [8]. 

Структурное состояние ЛП оценивали при про-
ведении одно- и двухмерной трансторакаль-
ной ЭхоКГ, используя стандартные позиции на 
ультразвуковой системе «Сонолайн» с помо-
щью датчика с частотной полосой от 1 до 5 МГц. 
ЭхоКГ проводилась по стандартному протоколу, 
анализировались переднезадний размер ЛП в 
парастернальной позиции, длина ЛП в четы-
рехкамерной позиции, объем ЛП и ИОЛП рас-
считывались с использованием бипланового 
алгоритма площадь – длина и измерения площа-
ди левого предсердия из двух взаимно перпен-
дикулярных проекций из апикального доступа 
(четырехкамерной и двухкамерной) и длины ле-
вого предсердия.  Степень атриомегалии опре-
деляли в соответствии с критериями R. M. Lang 
(2015) [9]. В исследование не включали пациен-
тов с клапанными пороками, тиреотоксикозом, 
острым или перенесенным инфарктом миокар-
да, острым миокардитом, острым нарушением 
мозгового кровообращения, сердечной недо-
статочностью IIБ стадии и выше, фракцией вы-
броса ЛЖ менее 40 %, некомпенсированными 
сопутствующими заболеваниями. 

Статистический анализ полученных данных про-
водили с использованием программы Exel for 
Windows. Данные представлены в виде средних 
величин  и относительных частот, выраженных в 
процентах. 

Все пациенты были распределены на две груп-
пы в зависимости от величины ИОЛП. Первую 
группу составили 25 больных с ИОЛП 34 мл/м2 
и более, вторую – с ИОЛП 33,9 мл/м2 и менее. В 
каждой группе оценивалась частота встречае-
мости изучаемого ЭКГ-признака. В первой груп-

пе анализировалась чувствительность ЭКГ пара-
метра по частоте его встречаемости, а во второй 
группе – специфичность признака по частоте 
его отсутствия. 

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ

Первую группу составили 25 пациентов 
(10  муж чин и 15 женщин), средний возраст –  
73,1 ± 1,6 года. Во вторую группу вошли 15 об-
следованных – 10  мужчин и 5 женщин, сред-
ний возраст – 61,6 ± 3,2 года. Индекс мас-
сы миокарда пациентов первой группы в 
среднем составил 124,04 ± 4,33 г/м2, второй – 
109,60 ± 4,01 г/м2 (р < 0,05), ИОЛП – 48,85 ± 2,37  
и 24,87 ± 1,67 мл/м2 (р  <  0,001), переднезад-
ний размер ЛП – 44,48 ± 1,04 и 36,93 ± 0,83 мм 
(р < 0,001), длина ЛП – 57,24 ± 1,72 и 48,67 ± 1,62 мм 
(р < 0,001) соответственно.

В первой группе средняя длительность зуб-
ца Р составила 0,12 ± 0,02 сек, во второй – 
0,11 ± 0,01 сек (р > 0,05). Индекс Макруза в обеих 
группах превосходил нормальные значения: в 
первой группе – 1,88 ± 0,18, во второй – 1,77 ± 0,13 
(р > 0,05). 

В первой группе длительность Р ≥ 0,12 сек име-
ла место у 16 пациентов, отрицательный РV1 с 
уширенной отрицательной фазой – у 8, наличие 
двугорбового Р в отведениях II или V5, V 6 – у 8, 
индекс Макруза превосходил 1,6 у 14. Во второй 
группе длительность Р в пределах нормы  име-
ла место у 9 больных, отсутствие РV1 с уширен-
ной отрицательной фазой у 14, отсутствие двух-
вершинного Р в отведениях II или V5, V 6 – у 9, 
индекс Макруза в пределах 0,16 и менее – у 6. 
Полученные данные позволили определить чув-
ствительность и специфичность признаков в 
оценке степени увеличения ИОЛП (табл. 1).

Затем пациенты были повторно распределены 
в группы с увеличенным переднезадним разме-
ром ЛП – 19 (47,5 %) человек и с неувеличенным  

Таблица 1. Чувствительность и специфичность ЭКГ-критериев в диагностике увеличения индекса объема  
левого предсердия (%)

ЭКГ-признак Р ≥ 0,12 РV1 с уширенной 
отр. фазой Р двугорбый Индекс  Макруза >1,6

Чувствительность 64,0 32,0 32,0 56,0

Специфичность 60,0 95,0 60,0 40,0
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переднезадним размером ЛП – 21 (52,5 %) и груп-
пы с увеличенной длиной ЛП – 31 (77,5 %) боль-
ной и неувеличенной длиной ЛП – 9 (22,5 %). В 
каждой из групп оценивалась частота встречае-
мости изучаемого ЭКГ признака при увеличении 
размера ЛП и отсутствия ЭКГ признака при не 
увеличенном  линейном размере ЛП.

В группе с увеличенным переднезадним ЛП его 
значения составили в среднем 46,64 ± 0,75 мм, 
в группе с неувеличенным – 36,42 ± 0,50 мм 
(р < 0,001). В группе с увеличенным переднезад-
ним размером Р ≥ 0,12 выявлен у 10 (52,6 %) па-
циентов, у 9 (42,9 %) лиц с невеличенным перед-
незадним размером зубец Р имел нормальную 
длительность. Наличие зубца РV1 с уширенной 
отрицательной фазой наблюдалось у 2 (10,5 %) 
пациентов с увеличенным переднезадним раз-
мером и отсутствие этого признака у 12 (51,7 %) –  
с неувеличенным переднезадним размером. 
Двугорбый зубец Р выявлен у 8 (42,9 %) пациен-
тов с увеличенным переднезадним размером, и 
этот признак отсутствовал у 15 (71,4 %) больных 
без увеличения переднезаднего размера. Ин-
декс Макруза более 1,6 установлен у 13 (68,8 %) 
пациентов с увеличенным переднезадним раз-
мером и менее 1,6 – у 8 (38,1 %) лиц без таково-
го. Таким образом, чувствительность признака 
Р ≥ 0,12 сек для диагностики увеличения перед-
незаднего размера ЛП составляет 52,6 %, спец-
ифичность – 42,9 % (табл. 2).  

В группе с увеличенной длиной ЛП ее размер в 
среднем составил 57,26 ± 0,99 мм. В группе с не-
увеличенной длиной – 44,00 ± 0,91 мм (р < 0,001). 

В группе с увеличенной длиной ЛП длитель-
ность зубца Р ≥ 0,12 имела место у 18 (58,1 %) 
пациентов, зубец Р имел нормальную длитель-
ность у 8 (88,9 %) больных с неувеличенной 
длиной ЛП. Наличие зубца РV1 с уширенной от-
рицательной фазой наблюдалось у 8 (25,8 %) па-
циентов с увеличенной длиной ЛП, а отсутствие 
этого признака – у 8 (88,9 %) больных с неувели-
ченной длиной ЛП. Двугорбый зубец Р выявлен 
у 11 (35,5 %) лиц с увеличенной длиной ЛП, этот 
признак отсутствовал у 7 (77,8 %) пациентов с 
неувеличенной длиной ЛП. Индекс Макруза бо-
лее 1,6 установлен у 11 (35,5 %) пациентов с уве-
личенной длиной ЛП, менее 1,6 – у 4 (44,1 %) с 
неувеличенной длиной ЛП.

Следовательно, чувствительность признака 
Р ≥ 0,12 для диагностики увеличения длины 
ЛП составляет 58,1 %, специфичность – 88,9 % 
(табл. 3).  

Длительность зубца Р следует измерять в любом 
из 12 отведений [10]. Это особенно важно, если 
все 12 отведений регистрируются синхронно. 
Длительность зубца Р ≥ 0,12 сек является кри-
терием замедления внутрипредсердной прово-
димости, т. е. замедления проведения возбужде-
ния между правым и левым предсердием, что в 
норме осуществляется по пучку Бахмана [8]. Па-
раметры зубца Р зависят не только от размеров 
ЛП, но и от состояния функции пучка Бахмана, 
формы ЛП, степени структурных нарушений и 
наличия фиброза в его стенках [10]. Если пучок 
Бахмана полностью заблокирован, ЛП активи-
руется ретроградно через мышечные пучки, 

Таблица 2. Чувствительность и специфичность ЭКГ-критериев в диагностике увеличения переднезаднего раз-
мера левого предсердия (%)

ЭКГ-признак Р ≥ 0,12 РV1 с уширенной 
отрицательной фазой Р двугорбый Индекс Макруза > 1,6

Чувствительность 52,6 10.5 42,9 68,8

Специфичность 42.9 51,7 71,4 38,1

Таблица 3. Чувствительность и специфичность ЭКГ критериев в диагностике увеличения длины левого пред-
сердия (%).

ЭКГ-признак Р ≥ 0,12 РV1 с уширенной 
отрицательной фазой Р двугорбый Индекс Макруза >1,6

Чувствительность 58,1 25,8 35,5 35,5

Специфичность 88,9 88,9 77,8 44,1
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расположенные вблизи AV-соединения. Это 
приводит к ряду ЭКГ феноменов:  увеличению 
длительности зубца  Р ≥ 0,12 сек, а также  появле-
нию двухфазного Р в отведениях II, III отведениях 
или aVF  [8, 10]. 

Q. A. Truong еt al. (2011), сравнивая параметры 
ЭКГ и размеры ЛП по данным компьютерной 
томографии (КТ), выявили наибольшую чув-
ствительность и специфичность (71 и 55 %) воз-
растания длительности зубца Р в диагностике 
увеличения ЛП [11]. Другие параметры ЭКГ не 
были связаны с увеличением ЛП по данным КТ. 
В нашем наблюдении зубец РV1 с уширенной от-
рицательной фазой имел место в одном случае 
у пациента 67 лет с нормальным ИОЛП, но с по-
вышенным индексом массы миокарда, в осталь-
ных случаях РV1 с уширенной отрицательной 
фазой был ассоциирован с увеличением ИОЛП 
более 34 мл/м2, который в этой группе в сред-
нем составил 52,0 ± 2,4 мл/м2, что соответствует 
критериям выраженной атриомегалии [9]. Это 
свидетельствует о высокой специфичности при-
знака (95 %), однако его чувствительность низ-
кая (32 %). 

Регистрация РV1 с уширенной отрицательной 
фазой не была ассоциирована с увеличением 
длины ЛП, чувствительность признака соста-
вила всего 26,6 %, но специфичность оказалась 
высокой – 88,9 %. Это логично, так как при уве-
личении ЛП векторы второй половины деполя-
ризации предсердий отклоняются назад и влево 
[8], что  формирует регистрацию  в отведении V1 
зубца Р с широкой отрицательной фазой. ИОЛП 
у пациентов группы с увеличенной длиной ЛП и  
наличием этого ЭКГ-признака в среднем соста-
вил  45,08 ± 5,43 мл/м2, что соответствует крите-
риям атриомегалии средней степени [9].

Двугорбый зубец Р и увеличенный индекс Ма-
круза [8]  отражают как увеличение длительно-
сти пути следования импульса, так и состояние 

пучка Бахмана. Чувствительность признаков до-
статочно низкая для увеличения как ИОЛП, так 
и длины ЛП, но оба признака редко встречаются 
при неизмененных значениях ИОЛП или линей-
ных размеров ЛП. 

В исследовании J. L. Reyes et al. [5] увеличение 
длительности зубца Р и наличие в отведении V1 
зубца Р с широкой отрицательной фазой были 
связаны  с более высокой частотой развития ин-
фарктов головного мозга даже при отсутствии 
фибрилляции предсердий, что предполагает 
общий механизм повреждения сосудов мозга и 
предсердий. Вышеизложенное позволяет гово-
рить о том, что результаты ЭКГ и ЭхоКГ отража-
ют разные, но взаимосвязанные процессы, про-
исходящие при ремоделировании ЛП, и должны 
оцениваться при принятии клинического реше-
ния комплексно. 

ВЫВОДЫ 

1. У пациентов с АГ при дилатации ЛП чаще име-
ет место увеличение длины ЛП, а не его пе-
реднезаднего размера.

2. Наиболее чувствительным признаком уве-
личения ИОЛП является длительность зубца 
Р ≥ 0,12 сек – 64 %, наиболее специфичным – 
наличие зубца РV1 с широкой отрицательной 
фазой – 95 %.

3. Наиболее чувствительным признаком увели-
чения переднезаднего размера ЛП является 
длительность зубца Р ≥ 0,12 сек – 63 %, наи-
более специфичным – наличие двугорбово-
го зубца Р с расстоянием между вершинами 
0,02 сек. 

4. Наиболее чувствительным признаком увели-
чения длины ЛП является длительность зубца 
Р ≥ 0,12 сек – 58,1 %, наиболее специфичным – 
наличие зубца РV1 с широкой отрицательной 
фазой – 88,9%.
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РЕЗЮМЕ Тест с шестиминутной ходьбой (ТШХ) может быть использован для оценки функциональ-
ной работоспособности, эффективности проводимой терапии и в качестве предиктора смертности 
у пациентов с хронической сердечной недостаточностью (ХСН) значительно коррелирует с показа-
телями кардиопульмонального нагрузочного тестирования и с функциональным классом ХСН по 
классификации Нью-Йоркской кардиологической ассоциации (NYHA). Но физиологические и пси-
хологические особенности пациента могут влиять на результаты тестирования. 

Цель – изучение взаимосвязи результатов ТШХ с уровнем ограничения повседневной нагрузки, 
показателями когнитивной функции и личностного профиля. 

Материал и методы. В исследовании приняли участие 37 пациентов с инфарктом миокарда (ИМ), 
проходивших медицинскую реабилитацию. Больным проводилась оценка актуального психологи-
ческого состояния при помощи сокращенного многофакторного опросника для исследования лич-
ности (СМОЛ); скрининг когнитивных нарушений с использованием Монреальской когнитивной 
шкалы (MoCA), для оценки уровня ограничения повседневной активности использовалась шкала 
ограничения физических нагрузок опросника SAQ (Seattle Angina Questionnaire). Всем обследован-
ным до начала программы реабилитации был проведен ТШХ с помощью телемедицинской систе-
мы «Аккордикс» (ООО «Нейрософт», Иваново). 

Результаты и обсуждение. При проведении ТШХ пациенты прошли расстояние, медиана которого 
оказалась равна 368 [328; 476] м. У обследованных затруднения вызывали бег трусцой, занятие 
подвижными видами спорта, подъем на возвышенность или вверх по лестнице без остановки, что 
снижало качество жизни. При оценке когнитивной функции у 20 (54,1 %) пациентов были выявле-
ны легкие нарушения, а у каждого четвертого – у 10 (27 %) – средней степени тяжести. Для боль-
шинства больных была характерна чрезмерная активность, повышенная отвлекаемость и пере-
оценка своих возможностей. Они чаще были склонны к тревоге, робости, застенчивости, были 
неспособны принять самостоятельное решение. 

Заключение. Таким образом, при оценке толерантности к физической нагрузке (ФН) при проведе-
нии кардиореабилитации необходимо учитывать профиль личности пациента, выраженность на-
рушений когнитивной функции, коморбидный статус, которые могут значительно влиять на ре-
зультаты прохождения ТШХ. 

Ключевые слова: кардиореабилитация, тест с шестиминутной ходьбой, толерантность к физиче-
ской нагрузке, профиль личности.
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В кардиореабилитации пробы с дозированной 
ФН используются для оценки компенсаторно-
приспособительных механизмов организма, 
подбора интенсивности проводимой трениров-
ки, оптимизации нагрузки в процессе реабили-
тации и оценки ее клинической эффективности.

После изобретения велоэргометра в середине 
прошлого века золотым стандартом измерения 
работоспособности и функционального состоя-
ния дыхательной и сердечно-сосудистой систем 
стал кардиопульмональный нагрузочный тест 
(КПНТ) с определением объема максимального 
потребления кислорода (VO2max) [1]. Основные 
минусы применения КПНТ – это сложное обо-
рудование: нагрузочное устройство (велоэрго-
метр или тредмил), газоанализатор с набором 
масок разных размеров, тонометр и электро-
кардиограф с датчиками, а также компьютерная 

система, при помощи которой происходит от-
слеживание физиологических параметров ис-
пытуемого. Тестирование проводится длитель-
ное время (90 минут) и одновременно может 
осуществляться только у одного пациента. В свя-
зи с этим появилась необходимость в валидных 
и надежных тестах для измерения функциональ-
ной работоспособности, которые можно было 
бы проводить одновременно большому коли-
честву людей с использованием относительно 
простого оборудования. 

В 1963 году В. Balke [2] впервые описал попыт-
ку верификации такого теста. Для определения 
VO2max автор проводил испытуемым КПНТ. После 
этого они пробегали с максимальной скоростью 
дистанцию длиной в одну милю (1,6 километра) 
по полю, автор рассчитывал достигнутую ско-
рость. При анализе полученных результатов 

THE RELATIONSHIP PSYCHOLOGICAL PARAMETERS OF A PATIENTS WITH A CARDIOLOGICAL PROFILE 
AND THE RESULTS OF THE SIX-MINUTE WALK TEST

K. A. Blinova, E. V. Berezina, T. V. Pshenichnikova, V. A. Pasechnik

ABSTRACT The 6-minute walk test can be used to assess functional performance, the effectiveness of 
therapy, and as a predictor of mortality in patients with chronic heart failure and significantly correlates 
with the cardiopulmonary exercise testing results and the functional class of chronic heart failure accord-
ing to the New York Heart Association (NYHA) classification. However, physiological and psychological 
characteristics of the patient may affect its results.

The aim of the study was to study the relationship between the results of the 6-minute walk test and the 
level of limitation of daily activity, indicators of cognitive function, and personality profile. 

Material and methods. Тhe study involved 37 patients with myocardial infarction undergoing medical 
rehabilitation. The patients were assessed for their current psychological state using the abbreviated 
multifactorial personality questionnaire (SMOL); Screening of cognitive impairment using the Montreal 
Cognitive Assessment (MoCA), the physical activity limitation scale of the SAQ (Seattle Angina Question-
naire) was used to assess the level of limitation of daily activities. Before the start of the rehabilitation 
program, all patients underwent a six-minute walk test (SMT) using the Accordix telemedicine system 
(Neurosoft LLC, Ivanovo). 

Results and discussion. During the SMT, patients walked a distance, the median of which was 368 [328; 
476] m. The examined patients had difficulty jogging, engaging in active sports, climbing hills or stairs 
without stopping, which led to a decrease in the quality of life. When assessing the cognitive function, 
half of the examined patients (20 people – 54,1 %) had mild impairments, and every fourth patient had 
moderate impairments (10 people – 27 %). Most patients were characterized by excessive activity, in-
creased distractibility and overestimation of their capabilities. They were more often prone to anxiety, 
timidity, shyness, were unable to make an independent decision. 

Conclusion. Thus, when assessing tolerance to physical activity during cardiac rehabilitation, it is neces-
sary to take into account the patient’s personality profile, cognitive impairment, comorbid status, which 
can significantly affect the results of its passage.

Keywords: сardiac rehabilitation, six-minute walk test, exercise tolerance, personality profile.

Психологические показатели и толерантность к физической нагрузке после инфаркта миокарда
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было выявлено, что потребление кислорода 
(VO2), достигнутое с 12 до 20-й минуты бега с 
максимальной скоростью, сопоставимо с VO 2max, 
достигнутому на тредмиле. Таким образом, был 
сделан вывод, что 15-минутный беговой тест при 
максимальной скорости сопоставим с КПНТ. По-
том тест был применен при оценке показателей 
здоровья авиационного персонала и пациентов, 
страдающих ожирением. 

C. R. McGavin et al. [3] в 1976 году утверждали, 
что ходьба лучше имитирует повседневную ак-
тивность, чем бег на тредмиле или езда на вело-
сипеде (велоэргометре), а расстояния, пройден-
ные во время теста с ходьбой, точнее отражают 
имеющиеся функциональные нарушения. Этот 
вывод был получен и в более ранних работах, 
таких как исследование S. G. Spiro и его коллег 
[4], которые показали, что для выявления функ-
циональных нарушений у респондентов не тре-
буется нагрузка максимального уровня.

В 1982 году R. J. A. Butland [5] проверил гипоте-
зу о том, что при прохождении тестов с ходьбой 
меньшей продолжительности (тест с двухми-
нутной ходьбой, ТШХ) полученные результаты 
будут сопоставимы с данными теста с 12-минут-
ной ходьбой. Было доказано, что испытуемые 
достигали наибольшей скорости ходьбы в тече-
ние первых двух минут, после чего расстояния, 
достигнутые в последующие двухминутные ин-
тервалы, стабилизировались. Но тест с двухми-
нутной ходьбой не позволял дать точную оцен-
ку пройденному расстоянию с субмаксимальной 
нагрузкой, а 12-минутный тест был слишком 
продолжительным по времени. Поэтому авторы 
пришли к выводу, что ТШХ является «разумным 
компромиссом» между ними. 

Также G. H. Guyatt et al. [6] доказали, что при 
сравнении с тестом с двухминутной ходьбой 
ТШХ имеет более высокий уровень чувстви-
тельности к клинически значимым изменени-
ям переносимости ФН. После этого ТШХ чаще 
стал использоваться для измерения функцио-
нальных способностей у взрослых пациентов с 
хронической обструктивной болезнью легких и 
дыхательной недостаточностью [8]. Также в 1985 
году они выяснили [9, 10], что ТШХ значительно 
коррелирует с показателями КПНТ и с функ-
циональным классом ХСН по классификации 
Нью-Йоркской кардиологической ассоциации 
(NYHA) и может быть использован для оценки 

функциональной работоспособности, эффек-
тивности проводимой терапии и в качестве пре-
диктора смертности у пациентов с ХСН. В 1986 г. 
G.  H.  Guyatt et al. [11] подтвердили эти данные, 
показав эффективность применения ТШХ при 
измерении толерантности к ФН у пациентов 
с ХСН, и предложили его использование при 
различной коморбидной патологии: метаболи-
ческих, гематологических, нервно-мышечных, 
ревматологических, психиатрических, почеч-
ных заболеваниях. 

Американское торакальное общество (ATS) [12] 
в 2002 году опубликовало первые рекоменда-
ции для стандартизированного применения 
ТШХ в клинической практике, что обеспечило 
возможность сравнения результатов междуна-
родных исследований. В рекомендациях содер-
жались инструкции по отбору пациентов, обо-
рудованию, показаниям и противопоказаниям, 
стандартизированные ежеминутные рекомен-
дации и другие аспекты тестирования. После 
установления валидности и надежности ТШХ 
потребовались эталонные стандарты (рефе-
рентные значения с уравнениями прогностиче-
ской регрессии или без них), которые впервые 
были опубликованы в 1988 году P. L. Enright и 
D. L. Sherrill [13]. 

Несмотря на всестороннее изучение возмож-
ностей применения ТШХ, потребовался анализ  
факторов, влияющих на его результаты.  
В 2001 году T. Troosters et al. [14] опубликовали 
формулы прогнозирования, где учитывались 
рост, вес, индекс массы тела (ИМТ), возраст и пол. 
А в 2014 году N. M. Salbach et al. [15] опублико-
вали систематический обзор 20 исследований, 
в которых были опубликованы формулы про-
гнозирования, полученные при тестировании 
здоровых испытуемых. В 1984 году G. H. Guyatt 
et al. [6] при проведении рандомизированно-
го контролируемого исследования с участием 
43 пациентов с хроническими сердечно-сосуди-
стыми заболеваниями (ССЗ) заметили, что сло-
весное поощрение пациентов в момент прохож-
дения ТШХ значительно влияет на расстояние 
пройденной дистанции, и поэтому рекомендо-
вали ее применение при использовании теста. 

В 2020 году М. Borgmann et al. [16] опубликовали 
исследование, в котором показано, что психо-
логические факторы, в основном депрессивные 
симптомы, оцениваемые у пациентов с помо-
щью Госпитальной шкалы тревоги и депрессии 
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(HADS), коррелируют с результатами ТШХ. L. Jell-
estad et al. в 2022 году [17] доказали возможность 
прогнозирования риска более низкого приро-
ста физической работоспособности во время 
проведения кардиореабилитации у пациентов 
с более низким эмоциональным компонентом 
качества жизни (опросник MacNew Heart). J. Zhu 
et al. [18] в исследовании также показали влия-
ние депрессии на результаты ТШХ у пожилых 
пациентов с ССЗ.  

Целью исследования являлось изучение взаи-
мосвязи результатов ТШХ с уровнем ограниче-
ния повседневной нагрузки, показателями ког-
нитивной функции и личностного профиля.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

Проведено аналитическое когортное исследо-
вание, в которое было включено 37 пациентов, 
перенесших острый ИМ: 26 мужчин (70,3 %)  
и 9 женщин (29,7 %). Больные поступали в кру-
глосуточный стационар ОБУЗ «Кардиологи-
ческий диспансер» г. Иваново на второй этап 
кардиореабилитации на 14–15-е сутки от нача-
ла заболевания. При поступлении у 19  (51,4 %) 
пациентов был диагностирован ИМ с частичной 
реваскуляризацией в остром периоде заболева-
ния, у 13 (35,1 %) – ИМ с полной реваскуляриза-
цией и у 5 (13,5 %) – ИМ без реваскуляризации.

Всем пациентам было проведено клиническое 
обследование, которое включало сбор жалоб, 
анамнеза, физикальное обследование, оценку 
роста, веса, расчет ИМТ, контроль частоты сер-
дечных сокращений (ЧСС) и АД, уточнение на-
личия сопутствующих заболеваний, а также фак-
торов риска развития ССЗ. Всем обследованным 
до начала программы реабилитации был прове-
ден ТШХ с помощью системы «Аккордикс» (ООО 
«Нейрософт», Иваново), которая предназначе-
на для дистанционного мониторинга и записи 
электрокардиограммы пациента в состоянии 
покоя и при ФН. 

Также проводилась оценка актуального психо-
логического состояния больных при помощи 
СМОЛ, адаптированного и стандартизированно-
го варианта психологического анкетного теста 
Mini-Mult, который представляет собой сокра-
щенную форму Миннесотского многоаспектного 
личностного опросника, стандартизированного 
психометрического теста взрослой личности и 

психопатологии; скрининг когнитивных наруше-
ний с использованием Монреальской когнитив-
ной шкалы (MoCA). Для оценки уровня ограниче-
ния повседневной активности использовалась 
шкала ограничения физических нагрузок опрос-
ника SAQ (Seattle Angina  Questionnaire). Для  
изучения качества жизни больных оценивались 
психометрические и физические свойства с по-
мощью международного опросника EQ-5D-3L 
(European Quality of Life Instrument).

Статистическая обработка данных проводилась 
с использованием программ Statistica 12.0. Ре-
зультаты представлены в виде абсолютных и от-
носительных (%) величин, медианы [25–75 %], а 
также данных корреляционного анализа. Срав-
нение данных выполнялось путем составления 
таблиц сопряженности и расчета критерия χ2. 

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ 

Согласно полученным результатам, сред-
ний возраст обследованных составил  
59,9 ± 9,85 года. Анализ социального статуса по-
казал, что большая часть пациентов – работаю-
щие – 20 (54,1 %), каждый четвертый – пенсио-
нер – 9 (24,3 %), 3 (8,1 %) – не работали, а 5 (13,5 %) 
были инвалидами 3-й группы. По величине ИМТ 
почти половина пациентов имела нормальную 
массу тела – 17 (45,9 %), каждый четвертый – из-
быточную – 9  (24,3 %) или ожирение 1-й степе-
ни – 9  (24,3 %). У двоих (5,4 %) пациентов было 
диагностировано ожирение 2-й степени. 

Всем больным проводилась оценка переноси-
мости ФН. Для каждого пациента с учетом пола, 
возраста, веса и роста была рассчитана долж-
ная величина дистанции в ТШХ. Обследованные 
прошли расстояние, медиана которого оказа-
лась равна 368 [328; 476] м.

При оценке ограничений ФН по шкале опросни-
ка SAQ было выявлено, что затруднения у паци-
ентов вызывали бег трусцой, занятие подвиж-
ными видами спорта, подъем на возвышенность 
или вверх по лестнице без остановки (табл. 1). 

При оценке качества жизни пациентов по 
опроснику EQ 5D 3L также основные наруше-
ния были выявлены по шкалам «Подвижность» 
(1,78 ± 0,48 балла) и «Повседневная активность» 
(1,76 ± 0,55 балла). Субъективная оценка каче-
ства жизни по визуальной аналоговой шкале со-
ставила 60,05 ± 17,4 балла.
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При оценке когнитивной функции у половины 
обследованных – 20  (54,1 %) – были выявлены 
легкие нарушения, а у каждого четвертого – 
у 10 (27 %) – средней степени тяжести (рис. 1).

Также у пациентов была проведена оценка сте-
пени интеграции личностных свойств и уровня 
адаптации личности к социальному окружению 
при помощи опросника СМОЛ. Среди обследо-
ванных преобладали больные, в личностном 
профиле которых получены высокие результаты 
по шкалам «Гипомания (Ма)» и «Депрессия (D)», 
а самые низкие показатели по шкалам «Шизоид-
ность (Sc)» и «Паранойяльность (Pa)» (табл.  2). 
Таким образом, для большинства пациентов 

была характерна чрезмерная активность, повы-
шенная отвлекаемость и переоценка своих воз-
можностей. Они чаще были склонны к тревоге, 
робости, застенчивости, были неспособны при-
нять самостоятельное решение. 

При корреляционном анализе полученных дан-
ных была выявлена средняя положительная вза-
имозависимость показателя шкалы «Гипомания 
(Ма)» и расстояния, пройденного во время ТШХ 
(r = 0,33, p < 0,05) (рис. 2), и отрицательная вза-
имосвязь показателя шкалы «Паранойя (Ра)» и 
пройденного во время ТШХ расстояния (r = -0,37, 
p < 0,05) (рис. 3), что свидетельствовало о сопря-
женности этих результатов.

Таблица 1. Результаты оценки критериев ограничения физической нагрузки по опроснику SAQ у обследованных 

Оцениваемый критерий
Шкала ограничений ФН

М ± m, баллы
n = 37

1. Одевание и раздевание 4,46 ± 0,87
2. Ходьба в помещении на одном этаже 4,30 ± 0,91
3. Принятие душа 4,14 ± 0,92
4. Подъем на возвышенность или вверх по лестнице без остановки 5,22 ± 1,06
5. Уборка по дому, хождение за покупками 3,62 ± 1,36
6. Быстрая ходьба на расстояние больше квартала 4,41 ± 1,42
7. Бег трусцой 5,51 ± 0,93
8. Поднятие или передвигание тяжестей (детей, мебели) 4,16 ± 1,74
9. Занятие подвижными видами спорта 5,32 ± 1,11
Общий балл 66,97 ± 14,02

9. Занятие подвижными видами спорта  5,32 ± 1,11 

Общий балл  66,97 ± 14,02 
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Рис. 1. Результаты оценки выраженности когнитивных нарушений по шкале МОСА у обследованных
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Можно предположить, что активность, раз-
говорчивость, инициативность, энтузиазм и 
самоуверенность пациентов оказывают поло-
жительное влияние на результаты при прохож-
дении ТШХ, тогда как недоверие к медицине и 
формирование собственных представлений о 

проводимом лечении приводит к более низким 
результатам ТШХ у пациентов. 

Полученные результаты не противоречат дан-
ным других исследований. Так, T. O. Olatunbosun 
et al. [19] в 2021 году опубликовали результаты, 
где была получена корреляционная зависимость 

Таблица 2. Результаты оценки по опроснику СМОЛ у обследованных 

Оцениваемые шкалы Обследованные пациенты, n = 37
M [0,25; 0,75]

Базисные шкалы
Ипохондрия (Hs) 48 [44; 55]
Депрессия (D) 50 [39;56]
Истерия (Hy) 48 [40; 52]
Психопатия (Pd) 45 [39; 48]
Паранойяльность (Pa) 39 [29; 43]
Психастения (Pt) 48 [40; 58]
Шизоидность (Sc) 40 [32; 51]
Гипомания (Ma) 58 [47; 67]

Оценочные шкалы
Ложь (L) 47 [41; 48]
Достоверность (F) 46 [40; 53]
Коррекция (K) 46 [43; 55]

 Scatterplot of гипомания against ТШХ м
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 ТШХ м:гипомания:   y = 40,7121 + 0,0432*x;
 r = 0,3310; p = 0,0454; r2 = 0,1095

Рис. 2. Диаграмма рассеяния показателей расстояния, пройденного во время ТШХ, и результатов  
по шкале «Гипомания (Ма)» опросника СМОЛ
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между самооценкой ежедневной активности 
(DASI) и данными ТШХ при оценке функциональ-
ных возможностей у пациентов с артериальной 
гипертензией. По результатам нашего иссле-
дования было установлено, что нарушение по-
вседневной активности связано с затруднением 
при беге, занятиях подвижными видами спорта, 
подъеме вверх по лестнице, что также может го-
ворить о снижении толерантности к ФН.

Тяжелые когнитивные нарушения являются про-
тивопоказанием к проведению ТШХ. Но незначи-
тельные расстройства функций памяти и мышле-
ния у пациентов позволяют применять этот тест 
достаточно широко. R. G. Rosa et al. [20], проведя 
исследование у больных после лечения в палате 
интенсивной терапии, не получили убедительных 
доказательств связи результатов ТШХ и состоя-
ния когнитивных функций (тест MMSE). В насто-
ящем исследовании показано, что большинство 
пациентов, прошедших ТШХ, имело когнитивные 
нарушения разной степени выраженности, что не 
повлияло на результат тестирования. 

S. Rashid et al.  [21] в 2023 году опубликовали 
обзор исследований, где показана достовер-

ная взаимосвязь тревоги, депрессии и прогно-
за ССЗ. Снижение переносимости ФН, повсе-
дневной активности и, следовательно, качества 
жизни при сердечной недостаточности часто 
связано с повышением ситуативной тревожно-
сти, возникновением психоэмоциональных на-
рушений. C. Krittanawong et al. [22] показали, что 
депрессия оказывает значительное негативное 
влияние на развитие и исходы ССЗ.

Но если тревога и депрессия являются преходя-
щими состояниями, поддающимся лечению, то 
личностный профиль – это уникальный набор 
качественных психологических характеристик. 
P. Lodder et al. [23] в мета-анализе описали ре-
зультаты 19 уникальных исследований, доказы-
вающих влияние типа личности D (комбинация 
черт человека, таких как негативная эмоцио-
нальность (например, беспокойство, раздражи-
тельность) и социальная ингибиция (сдержан-
ность и отсутствие уверенности в себе) [24]) на 
неблагоприятные исходы и прогноз при ише-
мической болезни сердца. Y. Stephan et al. [25] 
проверил данные мета-анализа шести больших 
продольных выборок, где было показано, что 
повышенная предрасположенность к негатив-
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Рис. 3. Диаграмма рассеяния показателей расстояния, пройденного во время ТШХ, и результатов  
по шкале «Паранойя (Ра)» опросника СМОЛ
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ным эмоциям является фактором риска разви-
тия инсульта, тогда как повышенная деятель-
ность, организованность являются защитным 
фактором. В настоящем исследовании показана 
средняя корреляционная положительная вза-
имосвязь гипертимного типа личности пациен-
та и результатов прохождения ТШХ, что может 
быть объяснено свойственными этим лицам эн-
тузиазмом, предприимчивостью, любопытством 
и жаждой деятельности. Также была обнаруже-
на отрицательная корреляционная взаимосвязь 

между результатом ТШХ и выраженностью у 
личности черт паранойяльного типа, которому 
более всего свойственно формирование сверх-
ценных идей и собственный взгляд на происхо-
дящее [26]. 

Таким образом, при проведении кардиореаби-
литации и оценке результатов ТШХ необходимо 
учитывать профиль личности пациента, кото-
рый может значительно влиять на результаты 
тестирования.  
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Обзор литературы

В настоящее время имеются научные подтверж-
дения, что для COVID-19 основными мишенями 
помимо дыхательной системы являются цен-
тральная и периферическая нервная система. 
Клинические синдромы поражения нервной 

системы разнообразны и включают: энцефа-
лит, энцефалопатии, моно- и полинейропатии 
[9, 15]. При этом наиболее тяжелые проявления 
COVID-19 наблюдаются у детей с хроническими 
неврологическими расстройствами, такими как 
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РЕЗЮМЕ Представлены данные литературы по проблеме COVID-19 и связанных с ним неврологи-
ческих и нейроиммунологических осложнений у детей. Известно, что высокая скорость распро-
странения, тяжелая симптоматика, включающая психологические и неврологические признаки, а 
также недоступность эффективных лекарств – основные факторы, делающие COVID-19 масштаб-
ной угрозой для всего мира. Считается, что COVID-19 – легкое инфекционное заболевание у детей. 
Однако нельзя исключать вероятность развития серьезных осложнений, таких как мультисистем-
ный воспалительный синдром. COVID-19 вызывает у детей неврологические заболевания различ-
ной степени тяжести, такие как инсульт, энцефалопатия, миалгия, цефалгия и др. Развитие этих со-
стояний связано с провоспалительными реакциями и цитокиновым штормом, которые изменяют 
физиологию гематоэнцефалического барьера и позволяют вирусу проникнуть в мозг. 

Ключевые слова: COVID-19, дети, мульсистемный воспалительный синдром, постковидный син-
дром, неврологические проявления, энцефалопатия.
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ABSTRACT The article presents a review of the literature on COVID-19 and related neurological and neu-
roimmunological complications in children. The high rate of spread, severe symptoms, psychological and 
neurological problems, as well as the unavailability of effective drugs are known to be the main factors 
that make COVID-19 a large-scale threat to the whole world. COVID-19 is thought to be a mild infectious 
disease in children. However, the possibility of serious complications like multisystem inflammatory syn-
drome development cannot be excluded. COVID-19 causes mild or severe neurological problems in chil-
dren, such as stroke, encephalopathy, myalgia, cephalgia etc. The development of these conditions is 
associated with pro-inflammatory reactions and a cytokine storm that alter the physiology of the blood-
brain barrier and allow the virus to enter the brain.

Keywords: COVID-19, children, multisystem inflammatory syndrome, post-COVID syndrome, neurologi-
cal manifestations, encephalopathy.
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детский церебральный паралич, последствия 
черепно-мозговой травмы, инсульт, энцефало-
патия, эпилепсия и т. д. [12]. Тропность виру-
са SARS-CoV-2 к структурам нервной системы 
связана с особенностями его морфологии [3]. 
В  структуру SARS-CoV-2 входит белок SPIKE, ко-
торый состоит из двух субъединиц, известных 
как S1 и S2, где S1 облегчает связывание рецеп-
торов, а S2 способствует слиянию мембран [35]. 

Было обнаружено, что белки SPIKE усиливают 
распространение вируса, благоприятствуя сцеп-
лению инфицированных клеток с соседними не-
инфицированными клетками [32]. Для проник-
новения SARS-CoV-2 в клетки человека-хозяина 
требуется клеточный рецептор ангиотензин-
превращающего фермента 2 (AПФ2) и серинпро-
теаза TMPRSS2 для праймирования белка шипа. 
TMPRSS2 инициирует процесс расщепления, а 
активированный SPIKE белок способствует про-
никновению вируса в клетки, а также его пере-
даче соседним клеткам [23]. Домен связывания 
рецептора, присутствующий в субъединице S1, 
может связываться с человеческим AПФ2 с уси-
лением взаимодействия рецептора со спайком и 
способствовать развитию инфекции [2, 18]. Для 
передачи SARS-CoV-2 требуется минимальная 
доза вируса, способного к репликации, которая 
может быть доставлена уязвимому восприимчи-
вому хозяину. Распространение SARS-CoV-2 че-
рез респираторную передачу зависит от мелких 
аэрозолей, изгоняемых из дыхательных путей, 
или взвешенных вирионов на крупных каплях, 
размер которых обычно превышает 5 мкм, в то 
время как объем аэрозолей составляет, как по-
лагают, меньше 5 мкм. 

В период пандемии новой коронавирусной ин-
фекции отмечался рост заболеваемости детей и 
подростков, что обусловливалось низким уров-
нем коллективного иммунитета, отсутствием 
эффективных специфических противовирус-
ных препаратов для лечения и профилактики 
COVID-19, контагиозностью и высокой частотой 
тяжелых форм инфекции среди взрослого насе-
ления.

Поиск научных источников осуществляли в меж-
дународной базе данных PubMed по ключевым 
словам: «neurological complicationsin children 
with COVID 19», «neurological symptomsin chil-
dren with COVID-19», а также в российской базе 
научных исследований eLibrary.Ru по ключевым 

словам: «неврологические осложнения у детей 
с COVID-19», «неврологические проявления у 
детей с COVID-19», за период с января 2020 по 
декабрь 2022 гг. 

Неврологические проявления COVID-19 можно 
разделить на три группы: возникающие во вре-
мя COVID-19, после выздоровления от COVID-19 
и в течение мультисистемного воспалительного 
синдрома (MIS-C).

У детей заболевание может протекать как бес-
симптомно, так и в виде тяжелой и опасной для 
жизни формы [5, 30]. Однако тяжелое заболе-
вание встречается нечасто, поскольку у детей 
реже по сравнению со взрослыми встречаются  
такие заболевания, как артериальная гипер-
тензия, сахарный диабет, ишемическая болезнь 
сердца, онкологическая патология. В связи с 
тем, что такие условия, как дифференциальная 
экспрессия АПФ2, сопутствующие заболевания 
и предрасположенность к провоспалительным 
состояниям относительно реже наблюдаются 
у детей, риск проникновения SARS-CoV-2, его 
репликации, развитие воспаления, гипоксии и 
повреждение тканей меньше по сравнению со 
взрослыми  [46]. Еще одним протективным фак-
тором у детей является более высокая эффек-
тивность врожденного иммунного ответа, кото-
рая обычно снижается с возрастом [13].

Сегодня накопилось множество фактов, что 
COVID-19 вызывает неврологические проявле-
ния и осложняет имеющиеся заболевания нерв-
ной системы. Одной из возможных причин по-
ражения нервной системы может быть прямая 
вирусная инфекция, так как SARS-CoV-2, пусть 
редко, но обнаруживается в мозге, цереброспи-
нальной жидкости [69]. Проникновение SARS-
CoV-2 в нервную систему связано с его миграци-
ей по аксонам терминальных ветвей I, V, VII, XII 
пар черепных нервов в головной мозг [41, 42].
Другой механизм инвазии вируса в централь-
ную нервную систему (ЦНС) связан с повыше-
нием проницаемости гематоэнцефалического 
барьера вследствие увеличения уровня про-
воспалительных цитокинов и развивающейся 
гипоксии [55]. Повреждение эндотелия сосудов 
приводит к активации провоспалительных, про-
коагуляционных факторов, кроме того посред-
ством рецептора АПФ2 происходит нарушение 
функционирования ауторегуляции церебраль-
ного и системного артериального давления, что 
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проявляется развитием церебральной гипопер-
фузии и ишемии [36].

Неврологическое поражение во время 
COVID-19. Одним из самых частых неврологи-
ческих осложнений у детей с COVID-19 явля-
ются сенсорные нарушения в виде снижения 
обоняния и вкуса [38]. Причем агевзия и анос-
мия встречаются у 1 из 7–8 детей до 19 лет [40]. 
Кроме того, COVID-19 повышает риск развития 
других серьезных неврологических состояний, 
таких как ишемический инсульт, внутричереп-
ное кровоизлияние, тромбозы вен и синусов 
головного мозга, нарушения периферической 
нервной системы вплоть до развития синдрома 
Гийена – Барре (СГБ) [56, 63], делирия, энцефало-
патии, головные боли [24], фебрильные и нефе-
брильные судорожные приступы [24]. 

Нередкими клиническими проявлениями новой 
коронавирусной инфекции являются головные 
боли [8]. Так, в метаанализе, включающем око-
ло 60 публикаций, у 12 % пациентов с COVID-19 
отмечалась головная боль [27]. В других иссле-
дованиях частота встречаемости головной боли 
достигала 34–60 % [54, 68]. Патогенез головной 
боли связывают с вовлечением тригеминальной 
системы, поскольку вирус внедряется в оконча-
ния ветвей тройничного нерва в слизистой обо-
лочке носовой полости, конъюнктиве, роговице, 
небном язычке [48]. Помимо этого, этиопатоге-
нетические факторы головной боли могут быть 
связаны с другими механизмами: 1.  Ношение 
средств индивидуальной защиты (маски, ре-
спираторы). 2.  Лекарственно-индуцированные 
головные боли при приеме препаратов для ле-
чения COVID-19 (анальгетиков, нестероидных 
противовоспалительных препаратов). 3.  Голов-
ные боли, связанные с астенодепрессивным 
синдромом. 4.  Головные боли, обусловленные 
действием SARS-CoV-2 на сосудистую и нервную 
систему [17].  

COVID-19 инфекция достаточно часто может вы-
звать тяжелые клинические проявления, напри-
мер, инфекционно-токсическую энцефало патию,  
возникающую в результате тяжелой гипо ксии, 
связанной с развитием дыхательной недоста-
точности и вирусемией. Для энцефалопатии 
характерны следующие симптомы: цефалгия, 
расстройство сознания, судорожный синдром, 
когнитивное снижение. В целом клинико-эпи-
демиологические исследования подтверждают 

высокую распространенность различных ва-
риантов неврологической патологии, включа-
ющей не только энцефалопатию, но и инсульт, 
мие лопатию, поражение периферической нерв-
ной системы, она встречается у 36,4  % пациен-
тов с COVID-19 [47]. Подтверждение возникнове-
ния энцефалопатии обнаруживаются не только 
в прижизненных исследованиях, но и данными 
посмертных изменений головного мозга. Так, 
у пациентов, умерших от COVID-19, выявлены 
признаки отека и набухания мозга, атрофиче-
ские изменения, вовлекающие преимуществен-
но височные и лобные доли [7, 14]. 

В период COVID-19 также отмечался рост рас-
пространенности цереброваскулярной пато-
логии в виде мозгового инфаркта и внутриче-
репных кровоизлияний, а также характерных 
поражений краниальных нервов. При этом тя-
желое и критического течение COVID-19 чаще 
наблюдается у детей с наличием коморбидной 
соматической патологии, например, врожден-
ные аномалии развития, эндокринные заболе-
вания, онкологическая патология, иммунодефи-
цитные состояния различного генеза и др. [29, 
45]. Так, по данным литературы [50, 43], сопут-
ствующие заболевания выявлялись у 80 % детей, 
госпитализированных в отделения реанимации 
и интенсивной терапии, а летальность среди де-
тей составила 4,2 %. 

Достаточно глубоко изучено, что COVID-19 
может вызывать воспаление эндотелия сосу-
дов, способное повышать риск возникновения 
тромботических событий, в том числе и инсуль-
та [51]. Вследствие особых проаггрегантных и 
прокоагулятнтых эффектов SARS-CoV-2 инсульт 
при COVID-19 может возникнуть даже у сомати-
чески здоровых детей [20]. Проникая в эндоте-
лий сосудов, SARS-CoV-2 вызывает эндотелит, 
способствует развитию нарушений функцио-
нирования эндотелия, прежде всего регуляции 
тонуса сосудов и коагуляции [65]. При этом риск 
развития инсульта на фоне COVID-19 во многом 
связан с тромбозом крупных артерий, опосре-
дованным воспалением сосудистой стенки с 
формированием обширных участков ишемии, 
проявляющихся выраженным неврологическим 
дефицитом [11, 16]. Учитывая значительную 
роль воспаления сосудистой стенки и другие 
отличительные особенности патогенеза, ассо-
цированного с COVID-19 инсульта у детей, необ-

Неврологические проявления коронавирусной инфекции у детей
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ходима разработка клинических рекомендаций 
и протоколов их лечения [64].

Поражение ЦНС воспалительного генеза в виде 
энцефалита вслед за развитием легочной пато-
логии может быть связано с COVID-19, особенно 
в тяжелых случаях [61]. Клинические проявле-
ния энцефалита способны манифестировать с 
нарушения сознания и развития генерализован-
ных эпилептических приступов с последующим 
формированием стойкого неврологического 
дефицита. В настоящее время известно, что в 
целом эпилептические приступы встречаются в 
1,5–2 раза чаще при COVID-19, чем в среднем в 
популяции [39]. При этом судорожный эпилеп-
тический синдром характерен для тяжелого те-
чения COVID-19 [49]. Еще одним из характерных 
для педиатрической популяции заболеваний, 
ассоциированных с COVID-19, является острая 
некротизирующая энцефалопатия, напрямую 
связанная с цитокиновым штормом. 

Цитокиновый шторм при тяжелом течении 
COVID-19 приводит к повреждению гемато энце-
фалического барьера с последующим пораже-
нием вещества головного мозга [53, 67]. При 
диагностике острой некротизирующей энцефа-
лопатии обращают внимание на нейровизуали-
зационные маркеры, такие как симметричные 
многоочаговые поражения головного мозга с 
обязательным вовлечением таламуса, а также 
частое поражение мозгового ствола, белого ве-
щества больших полушарий и мозжечка. Очаги 
поражения характеризуются гипоаттенуацией 
сигнала на КТ и гиперинтенсивностью сигнала в 
режимах T2и FLAIR с признаками внутримозго-
вого кровоизлияния на МРТ, при этом на фоне 
введения контрастного вещества может наблю-
даться кольцевидное усиление сигнала [62].

Неврологическое поражение, возникающее 
после выздоровления от COVID-19. Одной из 
важных проблем, связанных с перенесенным 
COVID-19, является развитие отдаленных по-
следствий, которые получили название long 
COVID, или длительный COVID [44]. В настоящее 
время длительный COVID определяется как со-
стояние, характеризующееся наличием патоло-
гических симптомов спустя 12 недель от начала 
заболевания, при этом симптомы сохраняются 
не менее двух месяцев и не могут быть объясне-
ны другими диагнозами [26].

Согласно метаанализу, long COVID среди го-
спитализированных детей имеет высокую рас-
пространенность, достигающую 29,19 % [1]. К 
наиболее частым симптомам long COVID от-
носятся головные боли (3–80  %), утомляемость 
(3–87  %), нарушение сна (2–63  %), снижение 
внимания и памяти (2–81 %), а также «мозговой 
туман» и эмоциональные нарушения [19]. После 
перенесенной вирусной инфекции, в том числе 
COVID-19, может развиваться длительный асте-
нический синдром, характеризующийся выра-
женной усталостью, которая не исчезает после 
отдыха [66]. В литературе этот синдром больше 
известен как синдром хронической усталости, 
или миалгический энцефаломиелит. 

В 2015 г. эти два термина были объединены в 
один – «системная непереносимость физических 
нагрузок». Главные симптомы – выраженная 
усталость, быстрая утомляемость и нарушение 
сна, дополнительные симптомы – повышение 
температуры тела, миалгии, когнитивные и ней-
ропсихологические нарушения, артралгии [21]. 
В период реконвалесценции COVID-19 могут 
возникать иммуноопосредованные заболева-
ния. Так, в настоящее время опубликовано мно-
жество исследований и систематических обзо-
ров, подтверждающих возникновение СГБ после 
перенесенного COVID-19 [6, 31]. Механизм воз-
никновения СГБ, как правило, связан с наличи-
ем молекулярной мимикрии между SARS-CoV-2 
и ганглиозидами на периферических нервах [4]. 
Превалирует демиелинизирующий вариант СГБ, 
причем клинические проявления не отличаются 
от заболевания другой этиологии [34]. В литера-
туре также есть описания изолированного пора-
жения краниальных нервов, ассоциированного 
с COVID-19 [28].

Неврологическое вовлечение на фоне 
мульти системного воспалительного синдро-
ма у детей (MIS-C).

Повреждение нервной системы при COVID-19 
может происходить также за счет аутоиммун-
ных и воспалительных механизмов. В ответ на 
заражение SARS-CoV-2 активируется иммунная 
система и включается ряд иммунологических 
путей [60]. Важно отметить, что вырабатываются 
CD4 и CD8 Т-клеток, а также вирусоспецифиче-
ские антитела. 

Исследователи сообщают, что гиперактивность 
иммунной системы связана с повышением уров-
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ня маркеров воспаления. Эти маркеры включа-
ют ферритин, интерлейкин-6, скорость оседа-
ния эритроцитов, прокальцитонин, фибриноген, 
D-димер, С-реактивный белок. Высокие уровни 
маркеров острого воспаления также ассоции-
рованы с развитием неврологических осложне-
ний, так как воспалительные цитокины вызыва-
ют перевозбуждение нейронов, синаптическую 
усталость, потерю синапсов, энцефалопатию и 
гибель нейронов [58]. Наиболее тяжелые невро-
логические проявления COVID-19 связывают с 
MIS-C [33], который, по данным мета-анализа и 
системного обзора, в 28 % случаев проявляется 
неврологическими симптомами [52]. Известно, 
что MIS-C усугубляет респираторные симптомы 
и вызывает неврологические осложнения, пре-
жде всего головные боли (47 %), энцефалопатию 
(22 %), головокружение (12 %) [57]. Дети с диа-
гнозом MIS-C страдают от тяжелых неврологиче-
ских отклонений, включая энцефалит, судороги, 
кому, демиелинизирующие нарушения, дис- или 
агевзию, асептический менингит, дизартрию, 
дисфагию, мозжечковую атаксию, сонливость, 
когнитивные расстройства, а также перифери-
ческую нейропатию [10]. Другим тяжелым по-
ражением ЦНС, возникающим при MIS-C у детей, 
является острый рассеянный энцефаломиелит 
(ОРЭМ) – острое, как правило, монофазное де-
миелинизирующее заболевание, проявляюще-
еся диффузным поражением нервной системы, 
хорошо реагирующее на лечение глюкокорти-
костероидами и иммуноглобулинами класса  G. 

Клиническое течение ОРЭМ на фоне COVID-19 
и заболевания другой этиологии не различают-
ся [22].

Влияние SARS-CoV-2 может быть ассоции-
ровано с развитием относительно редких 
аутоиммунных поражений ЦНС, таких как 
анти-NMDA-энцефалит, поперечный миелит, 
MOG-ассоциированный энцефалит [37, 59]. Для 
свое временной и правильной диагностики дан-
ных заболеваний необходимо не только знать 
особенности клинической картины и диагно-
стические маркеры, но и учитывать анамне-
стические данные о перенесенном СОVID-19. 
Затруднения в диагностике возникают в тех слу-
чаях, когда наблюдается атипичная клиническая 
картина и наличие других ассоциированных с 
COVID-19 нарушений центральной и перифери-
ческой нервной системы.

Таким образом, считается, что новорожденные и 
дети, инфицированные SARS-CoV-2, подвержены 
повышенному риску развития воспалительных, 
иммуноопосредованных реакций, приводящих 
к формированию неврологических осложнений. 
Учитывая все эти аспекты, для лучшего понима-
ния этого процесса следует уделять внимание 
изучению патогенетических механизмов, вклю-
чающих воспаление, активацию микроглии, бак-
териальную и вирусную коинфекцию. Их знание 
имеет первостепенное значение при разработ-
ке вариантов лечения и профилактики COVID-19 
у детей.
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РЕЗЮМЕ Гиперплазию эндометрия (ГЭ) относят к числу наиболее распространённых гинекологи-
ческих заболеваний. Увеличение частоты ГЭ связано с возрастанием числа случаев заболевания, а 
также с привлечением внимания врачей к данной патологии. До настоящего времени нет единой 
точки зрения относительно критериев оценки выраженности пролиферативных изменений эндо-
метрия и терминологии, обозначающей различные виды ГЭ.

Целью исследования явились определение основных терминов, применяемых для диагностики ГЭ, 
а также анализ применяемых классификаций данной патологии с позиции практикующего врача.

Наиболее точным методом диагностики ГЭ является морфологический метод при условии пра-
вильного забора материала. Для грамотной диагностики ГЭ требуется наличие высококвалифици-
рованного врача-патоморфолога и знание современной классификации данной патологии. 

Ключевые слова: гиперплазия эндометрия, эндометриальный полип, атипическая гиперплазия 
эндо метрия, эндометриальная интраэпителиальная неоплазия.

CLINICIAN’S VIEW ON MODERN MORPHOLOGICAL CLASSIFICATION OF ENDOMETRIAL HYPERPLASIA

M. M. Damirov, G. A. Nefyodova, A. P. Ierusalimskiy

ABSTRACT Endometrial hyperplasia (EH) is one of the most common gynecological diseases. The upward 
trend in the frequency of EH causes an increased number of the disease cases and attracts doctors’ atten-
tion to the pathology. To date, there is no consensus on the criteria for assessing the severity of endome-
trial proliferative changes and the terminology for different types of ЕН.

The review aims to define the basic terms used to diagnose EH and to analyze the applied classifications 
of the pathology from the position of a practicing physician.

The morphological method is the most sensitive of EH diagnosing, provided that the material is collected 
correctly. To properly EH diagnose, the understanding of the modern pathology classification and a high-
ly qualified pathologist are required.

Keywords: endometrial hyperplasia, endometrial polyp, atypical endometrial hyperplasia, endometrial 
intraepithelial neoplasia.
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Гиперплазия эндометрия представляет одну из 
наиболее актуальных проблем современной 
гинекологии. Неослабевающий интерес к про-
блеме обусловлен значительным ростом часто-
ты данной патологии, которую диагностируют у 
38–77 % женщин репродуктивного и перимено-
паузального возраста [1–3]. 

ГЭ отличает сложность патогенеза, клинической, 
инструментальной (ультразвуковое сканиро-
вание, гистероскопия, компьютерная томогра-
фия, магнитно-резонансная томография и др.) 
и морфологической диагностики [4, 5]. Нельзя 
забывать о возможности малигнизации различ-
ных форм эндометриальной гиперплазии [6, 7]. 
Лечебные подходы часто грешат необоснован-
но длительным применением консервативной 
терапии или излишней радикальностью. 

Морфологическое исследование эндометрия 
является наиболее точной диагностикой ГЭ. 
Данный метод является заключительным (опре-
деляющим), при котором производится оценка 
характера патологического процесса на осно-
вании детального изучения структуры и клеточ-
ного состава материала, причем для её точно-
сти используют разное увеличение микроскопа  
(от 40 до 400 раз), а в некоторых случаях выпол-
няют иммуногистохимическое исследование. 
Гистологическая характеристика ГЭ основывает-
ся на анализе таких критериев, как: структурные 
нарушения формы и плотности расположения 
желез, соотношение железистого и стромаль-
ного компонентов эндометрия, а также цитоло-
гические изменения его железистого эпителия 
[8, 9, 21]. При этом оцениваются объемная плот-
ность железистых структур и наличие ядерной 
и клеточной атипии. Только на основании ре-
зультатов комплексного подхода выносится 
окончательное морфологическое заключение о 
характере диагностируемого патологического 
процесса. 

Однако результаты гистологического исследо-
вания во многом зависят от человеческого фак-
тора как при заборе материала, так и на лабора-
торном этапе диагностики [16].

ГЭ посвящено много работ, но до настояще-
го времени среди врачей-патологов нет еди-
ного мнения относительно критериев оценки 
выраженности пролиферативных изменений 

эндометрия и терминологии, обозначающей 
различные формы этой патологии. Различная 
интерпретация морфологической структуры 
эндометрия нередко приводит к разночтениям 
визуализируемых данных. Нередко это являет-
ся причиной того, что у практикующих врачей 
акушеров-гинекологов возникают большие 
сложности в их понимании и клинической ин-
терпретации. Вместе с тем знание морфологи-
ческих признаков различных видов ГЭ крайне 
важно для клиницистов, так как позволяет им 
в дальнейшем назначать персонифицирован-
ную тактику ведения больных в зависимости от 
формы диагностируемой патологии. В связи с 
этим целесообразно остановиться на основных 
терминах, используемых для обозначения ГЭ и 
существующих классификациях этой патологии.

Целью исследования явилось определение  
основных терминов, используемых для обозна-
чения ГЭ, анализ классификаций этой патологии, 
ее современная трактовка с позиции практику-
ющего врача.

В настоящее время опубликовано большое ко-
личество работ как в отечественной, так и в ино-
странной литературе по проблеме морфоло-
гической диагностики разных нозологических 
форм ГЭ. Аналитический обзор литературы по 
используемым классификациям ГЭ невозмож-
но провести без цитирования работ различных 
ученых, занимавшихся в течение длительного 
времени данной проблемой. Следует отметить, 
что одним из авторов статьи была защище-
на докторская диссертация по проблеме ГЭ, а 
также под его руководством в 2007 году вы-
полнена кандидатская диссертация З. З. Мурту-
залиевой «Применение низкоэнергетических 
лазеров в комплексном лечении гиперплазии 
эндо метрия», а также опубликована совместная 
статья [12, 14]. 

Опыт чтения в течение 25 лет на кафедре аку-
шерства и гинекологии ГБОУ ДПО «Российская 
медицинской академия последипломного об-
разования» (г. Москва) лекции по проблеме 
«Гиперплазия эндометрия» врачам из разных 
регионов страны показал, что можно констати-
ровать непонимание и незнание основных мор-
фологических терминов, применяемых для обо-
значения ГЭ. Нередко это является причиной 
неадекватного назначения гормональной тера-

Современная классификация гиперплазии эндометрия
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пии, что может привести к прогрессированию 
заболевания. В связи с этим стоит остановиться 
на основной морфологической терминологии, 
применяемой для обозначения ГЭ. 

Нередко налицо несоответствие классификаци-
онных признаков ГЭ по МКБ-10 с теми, которые 
врачи-морфологи приводят в заключении, ин-
терпретируя данный патологический процесс 
по унифицированной классификации этой пато-
логии, принятой ВОЗ в 2014 году. Так, в МКБ-10 
данная патология кодируется N 85.0 – Желези-
стая гиперплазия эндометрия (без атипии) и N 
85.1 – Аденоматозная гиперплазия эндометрия 
(атипическая). Такое несоответствие крайне за-
трудняет трактовку морфологических и клини-
ческих данных. Зачастую это является причиной 
назначения неадекватной терапии и прогресси-
рованию заболевания до рака эндометрия.

ГЭ – гетерогенная группа пролиферативных 
процессов в слизистой оболочке матки. Термин 
«гиперплазия» обозначает увеличение числа 
структурных элементов тканей, возникающее 
как компенсаторная реакция на утрату ткани 
того же самого вида или на повышенные функ-
циональные требования, которые не может 
удовлетворить нормальное количество ткане-
вых элементов, или же как результат нарушен-
ного гормонального контроля состава ткани [8].

Под ГЭ понимают избыточное увеличение объ-
ема и толщины пролиферирующего эндометрия 
с различной степенью выраженности наруше-
ний архитектоники желез, стратификации эпи-
телия и его атипии [3, 21]. В основе развития ГЭ 
важное значение имеет нарушение эпителиаль-
но-мезенхимальных взаимоотношений в связи с 
изменением механизма действия стероидов (на 
субклеточном уровне) на клеточные элементы 
слизистой тела матки, неадекватной реакцией 
клеток железистого эпителия на медиаторы, 
прежде всего эстрогены [21].

Термин «эндометриальная гиперплазия» охва-
тывает состояния, варьирующие от доброкаче-
ственных пролиферативных изменений желез и 
стромы  до моноклонального роста генетически 
измененных атипичных желез [22].

До последнего времени достаточно часто при-
менялся термин «гиперпластический процесс 
эндометрия» (ГПЭ). ГПЭ – это патологический 
процесс, затрагивающий эпителиальный и стро-
мальный компоненты эндометрия и проявляю-

щийся увеличением общего числа желез, а так-
же различными изменениями фенотипических 
характеристик клеток [3, 8, 11,16]. 

Большинство специалистов рассматривают раз-
личные варианты ГЭ как морфологически гете-
рогенную группу прогрессивно нарастающих 
изменений гисто- и цитоархетиктоники эндоме-
трия с возможным появлением и нарастанием 
клеточной атипии, вплоть до развития рака эн-
дометрия [23, 27]. 

ГЭ характеризуется разнообразием морфологи-
ческих особенностей, что связано с разной вы-
раженностью соотношения между эпителиаль-
ным и стромальным компонентами, различной 
формой и величиной желез, интенсивностью 
пролиферации железистого эпителия, наличием 
или отсутствием в нем клеток с атипией. След-
ствием этого является то, что врачи-морфологи 
при сходной морфологической картине исполь-
зуют различную терминологию и, наоборот, 
употребляют идентичные наименования при-
менительно к разным видам гиперпластически 
измененного эндометрия.  

Классификация 

До настоящего времени наиболее спорный и 
окончательно не решенный аспект проблемы ГЭ 
связан с классификацией данной патологии [17, 
20]. Многообразие терминологий, обозначаю-
щих наличие ГЭ, отсутствие унифицированной 
клинико-морфологической классификации ГЭ 
не всегда дает врачам-клиницистам правильное 
представление о характере изменений в слизи-
стой оболочке для их грамотной интерпретации.

В качестве основы формирования современ-
ной классификации ГЭ целесообразно осветить 
исторический аспект данной проблемы.

В нашей стране в течение длительного вре-
мени была распространена гистологическая 
классификация ГЭ, разработанная экспертами 
ВОЗ в 1975 году и модифицированная Б. И. Же-
лезновым [13]. Именно эта классификация была 
ведущей в оценке ГЭ, и многие врачи до насто-
ящего времени применяют предложенные в 
ней классификационные термины. В частности, 
«железистая», «железисто-кистозная», «очаго-
вая» и «диффузная гиперплазия эндометрия»; 
«железистые, железисто-фиброзные и фиброз-
ные эндометриальные полипы»; «атипическая 
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гиперплазия эндо метрия (АГЭ)», или «аденома-
тоз (очаговый или диффузный), включая адено-
матозные полипы». 

Большинство ученых полагает, что АГЭ в любом 
возрасте следует рассматривать как предрако-
вое заболевание [3, 8, 15, 21]. Это связано с тем, 
что данная патология характеризуется струк-
турной перестройкой и более интенсивной 
пролиферацией желез по сравнению с другими 
видами гиперплазий [11, 16, 21]. Показано, что 
АГЭ представляет собой патологическую проли-
ферацию эндометрия, при которой наблюдает-
ся потеря гормонозависимости, сопровождаю-
щейся появлением структур, имеющих сходство 
со злокачественными разрастаниями [6, 8, 16]. 

Большой помощью клиницистам в интерпре-
тации морфологических данных стала клини-
ко-морфологическая классификация предрака 
эндометрия, разработанная Г. М. Савельевой и 
В. Н. Серовым [18]. Согласно данной классифика-
ции с клинических позиций к предраку эндоме-
трия относят:

− аденоматоз и аденоматозные полипы в лю-
бом возрасте;

− железистую ГЭ в сочетании с гипоталамиче-
скими и нейрообменно-эндокринными нару-
шениями в любом возрасте;  

− рецидивирующую железистую ГЭ, особенно в 
пери-, постменопаузальный периоды.

Следует отметить, что в конце ХХ века в интер-
претации морфологического материала тер-
мины «аденоматозная» и «атипическая» гипер-
плазия считались синонимами. Вероятность 
малигнизации ГЭ при их сочетании возрастает 
при наличии метаболических нарушений в ор-
ганизме женщины, обусловленных эндокринно-
обменными, экстрагенитальными заболевани-
ями (расстройство функции гепатобилиарной 
системы и желудочно-кишечного тракта), а 
также расстройством состояния некоторых эн-
докринных желез (особенно щитовидной), при-
нимающих участие во многих внутриклеточных 
метаболических процессах [2, 4, 15, 18].

В конце ХХ века большое распространение сре-
ди морфологов нашей страны приобрела клас-
сификация ГЭ, предложенная О. К. Хмельницким 
[19]. В зависимости от выраженности проли-
феративных процессов автор предложил под-
разделять ГЭ на «активную» и «покоящуюся», 

которые соответствовали состояниям «острой» 
и «хронической» эстрогении» [19]. В настоящее 
время данная классификация не применяется.

Классификация, предложенная ISGP (Interna-
tional Society of Gynaecological Pathologists) и 
принятая ВОЗ в 1994 году, нашла широкое при-
менение в клинической практике. Классифика-
ция была основана на критериях, разработан-
ных R. J. Kurman и H. J. Norris [23]. Согласно этой 
классификации, в зависимости от отсутствия или 
наличия цитологической атипии ГЭ разделяли 
на гиперплазию без атипии и АГЭ. В каждой из 
этих групп выделяли простую гиперплазию с 
незначительными структурными нарушениями 
желез и сложную с измененной архитектоникой 
эндометрия.

Гистологическая классификация ГЭ (ВОЗ, 2003), 
одобренная как врачами акушерами-гинеколо-
гами, так и морфологами, выделяла два основ-
ных вида этой патологии [2, 4, 16, 21]: 

I. Эндометриальная гиперплазия.

1. Типичная гиперплазия эндометрия:

– простая;

– сложная (аденоматоз).

2. АГЭ:

– простая;

– сложная (аденоматозная с атипией).

II. Эндометриальный полип

Простая форма типичной ГЭ соответствовала 
ранее классифицируемой железистой гипер-
плазии с избыточным ростом преимущественно 
эпителиального компонента желёз. Сложная ги-
перплазия эндометрия (аденоматоз) отличалась 
от простой формы ГЭ структурной перестрой-
кой желёз и более выраженной пролифераци-
ей желёз эпителия. При АГЭ диагностировали 
пролиферацию эндометриальных желёз с при-
знаками цитологической атипии. Сложная АГЭ 
(аденоматоз с атипией) имела признаки клеточ-
ного и ядерного полиморфизма наряду с дезор-
ганизацией эпителия эндометриальных желёз. 
Но, в отличие от высокодифференцированной 
аденокарциномы, при ней не диагностировали 
признаков стромальной инвазии.

Полипы эндометрия (ПЭ), как правило, разви-
ваются вследствие пролиферации базального 
слоя эндометрия, имеют ножку; преимуществен-
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но локализуются в области дна матки и трубных 
углов (так как в этой области имеется переход 
эндометриального эпителия в цилиндрический 
эпителий маточных труб – место, где наиболее 
часто идет процесс пролиферации). По гистоло-
гическому строению выделяют два типа ПЭ: по-
липы, содержащие элементы функционального 
эндометрия, и полипы, состоящие из желез ба-
зального типа. Первые реагируют на действие 
эстрогенов и прогестерона, как и окружающая их 
часть эндометрия, в то время как вторые – слабо 
реагируют на действие гормонов. Строма в ПЭ 
первого типа такая же, как и в ГЭ, а в ПЭ второго 
типа состоит из фиброзных и мышечных элемен-
тов. ПЭ первого типа относят к полиповидной ГЭ, 
а второго – к истинным железистым ПЭ. 

Цитологическая атипия характеризуется изме-
нением ядер клеток (гиперхромазия, полимор-
физм, нарушение полярности, сморщивание 
ядерной мембраны, увеличение ядерно-цито-
плазматического соотношения). В свою очередь 
в каждой группе по структурному признаку 
(архитектонике) выделяют простую и сложную 
гиперплазию. Сложная форма ГЭ, как правило, 
представляет собой локальный патологический 
процесс, поражающий исключительно желези-
стый компонент эндометрия. Простая форма ГЭ 
обычно диффузно охватывает и железистый, и 
стромальный компоненты. Железы расположе-
ны на расстоянии друг от друга. 

При сопоставлении применяемых в начале 
ХХ  века классификаций следует отметить, что 
ранее квалифицируемая железистая ГЭ соответ-
ствует простой форме типичной ГЭ. 

Основные гистологические признаки простой 
ГЭ без атипии сводятся к увеличению числа же-
лез и изменению их формы, незначительному 
увеличению соотношения стромального и же-
лезистого компонентов при отсутствии цитоло-
гической атипии. Для сложной (аденоматозной) 
формы ГЭ характерна более выраженная проли-
ферация и тесное расположение желез, имею-
щих сложную архитектонику с почкообразными 
и папиллярными разрастаниями, а также увели-
чение соотношения железистого и стромально-
го компонентов. При этой форме ГЭ отмечаются 
эпителиальная стратификация и отсутствие кле-
точной атипии. Ультраструктура ГЭ характери-
зуется изменениями внеклеточного матрикса, 
нарушениями межклеточного взаимодействия 

и микроваскуляризации, а также признаками ге-
нерализованной клеточной гибели, о чем свиде-
тельствует большое число некрозов и фрагмен-
тов апоптотических телец.

Основной признак, отличающий АГЭ (как про-
стую, так и сложную формы) от типичной ГЭ, – по-
явление не только структурной, но и клеточной 
и ядерной атипии [6, 8, 9, 23]. Атипия клеток про-
является в утрате полярности расположения, 
увеличении и стратификации ядер, изменении 
их формы, увеличении ядерно-цитоплазмати-
ческого соотношения, нерегулярных комплек-
сов хроматина. Цитоплазма их хорошо развита 
и может быть базофильной, светлой полупро-
зрачной, а иногда приобретает эозинофильную 
окраску. Степень многорядности и нарушение 
полярности расположения ядер повышаются 
по мере нарастания атипии. Ядра полиморфны, 
округлой, овальной или несколько вытянутой 
формы. 

Следует отметить, что в ряде публикаций про-
стая форма типичной ГЭ рассматривается как 
некий вариант естественной реакции эндоме-
трия на гиперэстрогению в переходном перио-
де жизни женщины. Патология может протекать 
бессимптомно и самостоятельно подвергаться 
регрессу [25].

Необходимо учитывать, что в гиперплазиро-
ванном эндометрии всегда есть строма между 
железами. Потеря стромы – это ключевой при-
знак малигнизации и перехода в злокачествен-
ный процесс. Следует также учитывать, что по-
явление в пролиферирующих железах при АГЭ 
крибри- и гириформных структур без поддер-
живающей стромы считается признаком малиг-
низации в высокодифференцированную адено-
карциному эндометрия [6, 8, 16, 23].

АГЭ, являющуюся синонимом эндометриальной 
интраэпителиальной неоплазии (EIN), в любом 
возрасте следует рассматривать как предрако-
вое состояние эндометрия [15, 18, 25]. Следует 
заметить, что в ряде случаев дифференциаль-
ная диагностика АГЭ и аденокарциномы эндо-
метрия становится очень трудной задачей для 
патогистолога, что необходимо учитывать ле-
чащему врачу при интерпретации заключения 
по материалу соскоба или биопсии эндометрия. 
Кроме того, сам факт наличия в принятой ВОЗ 
классификации R. J. Kurman и H. J. Norris поня-
тия «простой гиперплазии с атипией» вызывает 
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наибольшую критику. Вполне обоснованно это 
касается крайне трудной воспроизводимости 
этой классификационной позиции в повседнев-
ной практике одновременно с очень редкой 
встречаемостью самого феномена «простой 
гиперплазии с атипией» [2]. В любом случае  
отечественные морфологи исключительно ред-
ко используют это понятие в своих заключениях 
по конкретному биопсийному и операционно-
му материалу. Нарушение дифференцировки 
нередко проявляется в возникающих на фоне 
атипической гиперплазии метапластических из-
менениях эпителия.

C. Bergeron и Европейская рабочая группа 
(European Working Grou, EWG) в 1999 году пред-
ложили упрощенную классификацию ГЭ с це-
лью улучшения восприятия классификатора 
ВОЗ 1994 года. Классификация EWG предпола-
гала оценку изменений в слизистой тела матки 
только на основании кюретажа и включала две 
диагностические категории: гиперплазию и эн-
дометриальную неоплазию (EN). Причем к кате-
гории «гиперплазия» были отнесены простая и 
сложная гиперплазии без атипии, а EN объеди-
няла все атипические изменения и высокодиф-
ференцированную аденокарциному. Вместе с 
тем такой подход не нашел широкого признания 
как у врачей акушеров-гинекологов, так и мор-
фологов, которые понимали, что АГЭ и адено-
карцинома – абсолютно разные нозологии с со-
вершенно различными подходами к лечению. 

Другая группа врачей-морфологов, возглавляе-
мая G. L. Mutter (Endometrial Collaborative Group – 
ECG), высказалась в пользу упрощения существу-
ющей классификаций ВОЗ [25]. Они предложила 
новую классификацию ГЭ, основанную на кон-
статации количественных морфологических 
маркеров. Для диагностики данных изменений 
они решили использовать следующие термины: 
«эндо метриальная гиперплазия» (EH) (вместо 
простой и сложной типичной ГЭ) и «эндометри-
альная интраэпителиальная неоплазия» (Endo-
metrial Intraepithelial Neoplasia) (EIN) [25].

EIN – это предраковые изменения, характери-
зующиеся увеличением объема железистой 
ткани, ее преобладанием над стромальным 
компонентом (железы/строма – более 1), нали-
чием выраженных цитологических нарушений 
(изменения в полярности ядер, ядерный поли-
морфизм, расстройство цитоплазматической 

дифференцировки), максимальный линейный 
размер патологического очага, превышающий 
1 мм, исключением доброкачественных мими-
крантов и аденокарциномы. Конкретизировать 
характеристику EIN можно в следующих кратких 
постулатах: 

1) увеличение объема желез в фокусе поврежде-
ния; 

2) величина фокуса более 1 мм; 

3) атипия эпителия неопластических желез; 

4) исключение доброкачественных мимикран-
тов (в том числе ПЭ) и аденокарциномы [23, 25]. 

Диагностические критерии EIN базируются на 
гистопатологических корреляциях с клиниче-
скими данными, результатах молекулярных 
исследований, данных компьютерной гисто-
морфо метрии [25]. 

В 2014 году ВОЗ приняла Бинарную классифи-
кацию гиперплазии эндометрия, которая на-
шла свое отражение в гистологической класси-
фикации опухолей женской половой системы 
(World Health Organization (WHO) Classification 
of Tumours of Female Reproductive Organs, 2014). 
Согласно этой классификации выделяют: гипер-
плазию эндометрия без атипии и АГЭ [10, 24, 26, 
29] (табл.). Принятые две формы ГЭ отражают 
два возможных пути развития заболевания – 
путь гиперплазии с низкой вероятностью исхода 
в рак эндометрия (РЭ), а также путь гиперплазии 
с высоким риском малигнизации. Вместе с тем 
в данной классификации не упомянуты эндо-
метриальные полипы, частота которых в струк-
туре внутриматочной патологии в последние 
годы значительно возросла.

Отечественные ученые также поддержали поло-
жение о целесообразности применения в кли-
нической практике бинарной классификации ГЭ 
для стандартизации результатов исследований, 
а также для единства в интерпретации и врача-
ми акушерами-гинекологами, и морфологами 
результатов морфологических исследований 
[8, 10, 27, 28]. Основные нозологические формы, 
выделенные в данной классификации, представ-
лены на рисунках 1, 2.

Необходимо отметить, что в Бинарную класси-
фикацию ГЭ (ВОЗ, 2014) не вошли ПЭ. По всей 
видимости, это связано с тем, что в большинстве 
наблюдений ПЭ диагностируют на фоне неизме-
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ненного эндометрия, что свидетельствует об их 
автономности и отсутствии прямой связи с на-
рушениями в системе «гипоталамус – гипофиз – 
яичники». 

Следует учитывать, что в условиях сложной ра-
боты патологоанатомических отделений прово-

дить молекулярное исследование клональности 
не представляется возможным, что весьма за-
трудняет применение термина «EIN» в гистоло-
гических заключениях. В связи с этим в прак-
тической работе морфологов классификация 
R. J. Kurman и H. J. Norris оказалась более простой 

Рис. 1. Гиперплазия эндометрия без атипии. Клетки эпителия с овальными темноокрашенными ядрами, 
базофильной цитоплазмой, строма цитогенная. Окраска гематоксилином и эозином ×200

Таблица. Бинарная классификация гиперплазии эндометрия (ВОЗ, 2014)

Новый  
термин Синонимы Генетические изменения

Сосуществую-
щая инвазивная 

эндометриальная 
карцинома, %

Прогрессия  
до инвазивной 

карциномы, 
относитель-

ный риск
ГЭ без атипии ДГЭ; простая 

неатипическая ГЭ; 
сложная ГЭ без 
атипии

Низкое число соматических 
мутаций в отдельных железах; 
отсутствие морфологических 
изменений при окрашивании 
гематоксилин-эозином

Менее 1 1,01–1,03

АГЭ. 
EIN

Сложная АГЭ; 
простая АГЭ; 
EIN

Множество генетических 
изменений, типичных для 
эндометриоидного РЭ, в том числе 
микросателлитная нестабильность, 
инактивация PAX2, мутации PTEN, 
KRAS и CTNNB1 (b-катехин)

25–33

59 
14–45
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и применимой в клинической практике. Кроме 
того, в ряде случаев целесообразно указывать 
степень атипии для выбора адекватной тактики 
лечения. В классификации ВОЗ 2014 года терми-
ны «атипическая гиперплазия» и «эндометри-
альная интраэпителиальная неоплазия» были 
объединены в одну группу под кодом 8380/2.

К сожалению, несмотря на принятие новой клас-
сификации ГЭ, в клинической практике врачи 
нередко пользуются старыми терминами, что 
приводит к непониманию сути патологическо-
го процесса. Данная кодировка вступает в про-
тиворечие с современными представлениями 
об этой патологии, представленной в бинарной 
классификации ГЭ (2014), что создает большие 
сложности в статистическом анализе реальной 
частоты заболевания.

Проблема ГЭ очерчена давно, однако до настоя-
щего времени не создана оптимальная термино-
логия и классификация данной патологии. Следу-

ет заметить, что в некоторых популярных среди 
морфологов и акушеров-гинекологов руковод-
ствах и публикациях названия позиций класси-
фикации несколько отличаются, что, по всей ви-
димости, связано как с особенностями перевода, 
так и с индивидуальным взглядом авторов. 

Таким образом, гистологическое исследование 
имеет решающее значение в постановке диа-
гноза разных видов ГЭ и считается «референт-
ным» методом диагностики этой патологии 
при условии правильного забора материала. 
Заключение об особенностях патологического 
процесса в эндометрии необходимо трактовать 
с применением современных классификацион-
ных терминов. Для грамотной диагностики ГЭ 
требуется высококвалифицированный врач-
патоморфолог, специализирующийся в области 
гинекологической патологии, который грамот-
но верифицирует характер патологического 
процесса. 

Рис. 2. Атипическая гиперплазия эндометрия. Эпителий желёз цилиндрический, многорядный,  
ядра вытянутой формы с равномерным распределением хроматина, цитоплазма базофильная.  
Окраска гематоксилином и эозином ×200

Современная классификация гиперплазии эндометрия
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Случай из практики

Прослежена передача сбалансированной транс-
локации с участием хромосом 4 и 22 пар в трех 
поколениях одной семьи. Носители структурной 
хромосомной перестройки имеют повышенный 
риск нарушения репродуктивной функции, что 
обусловлено отклонением гаметогенеза и фор-
мированием анеуплоидного эмбриона/плода. 
С целью профилактики рождения ребенка с 
хромосомной аномалией рекомендовано пре-

натальное кариотипирование или проведение 
преимплантационного генетического тестиро-
вания на предмет анеуплоидии (ПГТ-А) в про-
грамме экстракорпорального оплодотворения.

Общепопуляционная частота хромосомной па-
тологии не превышает 1 %, однако в супружеских 
парах с нарушенной репродуктивной функцией 
имеет место резкое увеличение ее встречаемо-
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РЕЗЮМЕ Прослежена передача сбалансированной транслокации с участием хромосом 4 и 22 пар 
в трех поколениях одной семьи. Носители структурной хромосомной перестройки имеют повы-
шенный риск нарушения репродуктивной функции, что обусловлено отклонением гаметогенеза 
и формированием анеуплоидного эмбриона/плода. С целью профилактики рождения ребенка с 
хромосомной аномалией рекомендовано пренатальное кариотипирование или проведение пре-
имплантационного генетического тестирования на предмет анеуплоидии (ПГТ-А) в программе 
экстра корпорального оплодотворения. 
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INHERITANCE OF BALANCED STRUCTURAL REARRANGEMENT OF CHROMOSOMES IN THREE GENERA-
TIONS OF THE FAMILY

I. N. Fetisova, N. S. Fetisov, S. Yu. Ratnikova

The transmission of a balanced translocation involving chromosomes 4 and 22 pairs in three generations 
of the family was followed up. Carriers of structural chromosomal rearrangement have an increased risk 
of reproductive dysfunction due to the deviation of gametogenesis and the formation of an aneuploid 
embryo/fetus. Prenatal karyotyping or preimplantation genetic testing for aneuploidy (PGT-A) in the in 
vitro fertilization (IVF) program is recommended in order to avoid the birth of a child with a chromosomal 
abnormality.
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сти. Привычное невынашивание беременности 
является показанием к исследованию кариоти-
пов супругов. Кариотипирование предполагает 
анализ числа и строения хромосом. Ситуация, 
при которой пациенты имеют нормальный 
фенотип и не страдают бесплодием, априори 
говорит о нормальном числе хромосом в ка-
риотипах супругов, а также об отсутствии деле-
ции (потери участка хромосомы) и дупликации  
(удвоении участка хромосомы). Предметом по-
иска в таких семьях являются так называемые 
сбалансированные структурные перестройки 
хромосом, при которых суммарная доза генов в 
клетке (организме) остается неизменной, что и 
определяет фенотипическую норму, но может 
иметь место нарушение гаметогенеза у носителя 
такой перестройки. Формирование аномальных 
гамет является причиной зарождения эмбриона 
с несбалансированным геномом, что и приводит 
к остановке эмбрионального развития и преры-
ванию беременности [1].

К сбалансированным структурным перестрой-
кам относят транслокации (сцепление хромосом 
или отрыв участка одной хромосомы и прикре-
пление его к другой) и инверсии (поворот участ-
ка хромосомы на 180  º). Настоящее сообщение 
посвящено семейному случаю передачи транс-
локации с участием хромосом 4 и 22 пар в трех 
поколениях одной семьи. 

На прием к врачу-генетику отделения вспомо-
гательных репродуктивных технологий ФГБУ 
«Ивановский научно-исследовательский инсти-
тут материнства и детства имени В.Н. Городко-
ва» Минздрава России обратилась пациентка 
26  лет по поводу привычного невынашивания 
беременности. 

Брак первый, неродственный. Менструаль-
ная функция не нарушена. Проведенное ра-
нее обследование не выявило анатомических 
и дисгормональных нарушений, наличия ин-
фекционного фактора. По результатам спермио-
логического исследования супруга диагности-
рована нормозооспермия.

В анамнезе у пробанда – указание на две бере-
менности, которые завершились самопроиз-
вольным прерыванием при сроке 5–6 недель.

При анализе родословной пациентки установ-
лено, что мама пробанда также страдала невы-
нашиванием беременности. В анамнезе у мамы 

пробанда – две замершие беременности ран-
них сроков и двое своевременных родов (дочь-
пробанд и сын). Родословная мужа пробанда не 
была отягощена.

Проведенное цитогенетическое обследование 
выявило в кариотипе пациентки наличие сба-
лансированной транслокации между хромосо-
мами 4 и 22 пар (рис. 1). Кариотип мужа – 46,XY 
(без особенностей).

На момент обследования данной супружеской 
пары кровные родственники женщины – носи-
тельницы транслокации были представлены ее 
матерью 54 лет и племянником 13 лет (сын родно-
го брата, который погиб в результате несчастно-
го случая). Врачом-генетиком было предложено 
провести кариотипирование мамы и племянника 
пробанда. Проведенное исследование показало 
наличие идентичной транслокации у мамы. Кари-
отип мальчика был нормальным. Таким образом, 
была диагностирована передача сбалансирован-
ной структурной перестройки от матери к доче-
ри. Вероятно, брат пробанда не получил данную 
структурную аномалию от матери, что и опреде-
лило в свою очередь нормальный хромосомный 
набор у его сына.

Пациентке была рекомендована программа 
экстракорпорального оплодотворения с пре-
имплантационным тестированием эмбрионов 
на предмет выявления анеуплоидии (ПГТ-А) [2]. 
Были получены два эмбриона, у которых мето-
дом сравнительной геномной гибридизации 
была выполнена диагностика генома. По ре-
зультатам проведенного тестирования установ-
лено, что геном одного из эмбрионов является 
сбалансированным, что сделало возможным ре-
комендовать данный образец к переносу в по-
лость матки. 

Процедура криопереноса была запланирова-
на на сентябрь 2021 года, однако у пациентки в 
течение летнего периода естественным путем 
наступила беременность. Ультразвуковой и био-
химический скрининги, выполненные в первом 
триместре, не выявили повышенного риска хро-
мосомных аномалий и врожденных пороков 
развития плода. По желанию пациентки в усло-
виях лаборатории «Геномед» (Москва) был про-
веден НИПТ (неинвазивный пренатальный тест), 
основанный на определении и количественной 
оценке ДНК плода в крови матери, который 
не показал наличия хромосомных аномалий у 
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плода. Следует отметить, что данная методика 
позволяет оценить только количественные от-
клонения плодовой ДНК и не позволяет выявить 
структурные сбалансированные транслокации, 
при которых суммарное количество ДНК не из-
менено.

Врачом-генетиком была рекомендована ин-
вазивная пренатальная диагностика. При 
сроке беременности 18 недель в условиях 
гинеко логической клиники ФГБУ Ив НИИ МиД 
им.  В.Н.  Городкова Минздрава России был вы-
полнен плацентоцентез с целью кариотипиро-
вания плода. По результатам цитогенетического 
обследования установлено, что плод мужского 
пола является носителем сбалансированной 
транслокации между хромосомами 4 и 22 – пе-
рестройки, аналогичной материнской (рис. 2). 

Поскольку данный кариотип плода предпола-
гает отсутствие врожденных пороков развития, 

Рис. 1. Кариотип пробанда 46,XX,t(4;22)(q21.1;q13.1). Сбалансированная транслокация с участием хромосом  
4 и 22 пар

рекомендовано дальнейшее пролонгирова-
ние беременности. Беременность завершилась 
своевременными родами через естественные 
родовые пути. Родился мальчик без фенотипи-
ческих отклонений, оценка по шкале Апгар –  
8/9 баллов.

Внимание родителей было заострено на воз-
можном нарушении репродуктивной функции 
в дальнейшем у сына. Стратегией выбора в на-
стоящее время при ведении семейных пар, в 
которых один из супругов – носитель сбаланси-
рованной хромосомной перестройки, является 
рекомендация использования вспомогательных 
репродуктивных технологий с обязательным 
преимплантационным анализом молекулярного 
кариотипа эмбрионов методами полногеном-
ной амплификации на основе технологии сек-
венирования следующего поколения (NGS) от-
дельных клеток трофэктодермы [3]. 

Структурная перестройка хромосом в трех поколениях семьи
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