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Болезнь Паркинсона (БП) – хрони-
ческое, неуклонно прогрессирующее 
нейродегенеративное заболевание, 
встречающееся преимущественно у 
лиц старшей возрастной группы. БП 
является вторым по значимости и рас-
пространенности нейродегенератив-
ным заболеванием после болезни Аль-
цгеймера. Заболеваемость среди 
населения составляет в среднем 1 слу-
чай на 1000 чел., при этом с возрастом 
отмечается закономерное увеличение 
случаев БП. Так, в возрасте до 65 лет 
число заболевших составляет 1-2%, 

тогда как до 80 лет – уже 4% населе-
ния, при этом ежегодно регистрируют 
более 300 тыс. новых случаев БП [33]. 

Заболевание было первоначаль-
но описано Джеймсом Паркинсоном в 
его «Эссе о дрожательном параличе» 
1817 г., в котором были обозначены 
основные двигательные признаки бо-
лезни [27]. В настоящее время диагноз 
основывается на клинических данных 
и пока не существует достоверного ме-
тода раннего выявления БП, за исклю-
чением генетического тестирования, 
ограниченного редкими случаями мо-
ногенных форм болезни. При наличии 
выраженной клинической симптомати-
ки постановка диагноза БП не вызыва-
ет затруднений, однако следует учиты-
вать, что значимый моторный дефицит 
появляется лишь после гибели более 
50% нейронов чёрной субстанции го-
ловного мозга [7,16]. На ранних же 
стадиях постановка диагноза вызыва-
ет определенные трудности даже при 
правильном применении обновленных 
диагностических критериев.

Клиническая картина БП пред-
ставлена синдромом паркинсонизма, 
который включает гипокинезию, мы-
шечную ригидность, тремор покоя и 
постуральные нарушения [29]. Среди 
различных заболеваний, клиническая 
картина которых представлена син-
дромом паркинсонизма, наиболее 

распространенным, согласно данным 
патоморфологических и эпидемио-
логических исследований, является 
именно БП [17]. К другим заболева-
ниям с ведущим синдромом паркин-
сонизма относят так называемые 
паркинсонизм-плюс заболевания или 
атипичный паркинсонизм: мультиси-
стемную атрофию, прогрессирующий 
надъядерный паралич, деменцию с 
тельцами Леви, кортикобазальную 
дегенерацию и др. Все вышепере-
численные заболевания являются 
следствием нарушенной функции ни-
гростриатной системы и относятся к 
группе заболеваний с дегенеративны-
ми формами паркинсонизма. Кроме 
этого, выделяют недегенеративные 
формы, например, сосудистый, лекар-
ственный, токсический, психогенный 
паркинсонизм и др. Основной отличи-
тельной особенностью данной группы 
заболеваний является сохранность 
пресинаптического нигростиатного 
пути [31]. Необходимость дифферен-
циального диагноза между недегене-
ративным и дегенеративным паркин-
сонизмом обусловлена различным 
течением и прогнозом заболеваний, а 
также подходами в терапии. 

Этиология и патогенез БП до сих 
пор остаются малоизученными, а ран-
няя диагностика заболевания весьма 
затруднительна. Как правило, генез за-
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болевания является идиопатическим, 
однако нередко на практике встреча-
ются семейные случаи. По данным 
ряда исследований, основными па-
томорфологическими находками при 
БП являются тельца Леви, содержа-
щие фосфорилированный альфа-си-
нуклеин (p-α-syn), а также потеря до-
фаминергических нейронов в чёрной 
субстанции (ЧС), приводящая к за-
труднению произвольных движений 
[11]. Помимо центральных структур 
депозиты p-α-syn были обнаружены 
и в периферической нервной систе-
ме: кожных нервных волокнах, нервах 
гортани, поднижнечелюстных нервах, 
а также в малых слюнных железах и 
ганглиях пищеварительной системы 
[2,13,28,30]. В проведенных ретроспек-
тивных исследованиях на достаточной 
выборке пациентов (1376 больных с 
БП) изменения тонких безмиелино-
вых периферических нервных волокон 
(ТнНВ) были выявлены в 53,4% слу-
чаев, в то время как в толстых пери-
ферических нервных волокнах (ТлНВ) 
– в 16,3% случаев [13]. Кроме того,
при БП отмечены снижение плотности
малых интраэпидермальных нервных
волокон и ухудшение иннервации по-
товых желез и m. erector pili (мышца,
поднимающая волос). На основании
вышеперечисленного было высказано
предположение о едином механизме
изменений центральной и перифери-
ческой нервной системы при БП, что
подтверждает наличие p-α-syn в ЧС и
биоптатах поврежденных перифери-
ческих нервных волокон кожи. Таким
образом, в настоящее время БП при-
нято рассматривать как мультисистем-
ное заболевание нервной системы [2].

Следует отметить, что изменения в 
периферической нервной системе при 
БП могут быть следствием не только 
основного заболевания, но и результа-
том нейродегенеративного процесса, 
вызванного длительной терапией ос-
новного заболевания препаратом ле-
водопа [20]. В одном из исследований 
для оценки степени нейродегенерации 
периферических нервных волокон 
при БП без нарушения чувствитель-
ности использовали конфокальную 
микроскопию материала, полученного 
с помощью кожной биопсии и окра-
шенного специфическими антителами 
у 85 пациентов [21]. Пациенты были 
разделены на следующие группы: 1) 
получающие леводопу; 2) без тера-
пии леводопой (37 и 48 наблюдений, 
соответственно). Выявлено, что ТлНВ 
повреждаются в большей степени на 
фоне терапии леводопой, а дегене-
рация ТнНВ происходит в одинаковой 

степени в обеих группах. Также было 
отмечено, что выраженные изменения 
ТнНВ присутствуют уже на ранних ста-
диях заболевания у большинства па-
циентов. 

До сих пор еще не идентифициро-
ваны надежные биомаркеры, позволя-
ющие достоверно определять наличие 
БП на доклинической стадии (т.е. до 
того, как большая часть дофаминерги-
ческих нейронов будет потеряна). Ис-
следование возможностей ранней ди-
агностики и мониторинга заболевания 
проводят в нескольких направлениях. 
Одно из перспективных направлений 
предполагает использование принципа 
нейровизуализации. Термин «нейро-
визуализация» объединяет различные 
методы прямого или косвенного ото-
бражения структуры, функций и биохи-
мических характеристик компонентов 
нервной системы.  Предварительные 
данные свидетельствуют о перспек-
тивности современных методов ней-
ровизуализации для разработки спец-
ифических биомаркеров БП и других 
экстрапирамидных заболеваний. Так, 
индикация  специфичных дефектов 
структур головного мозга стала воз-
можной благодаря таким методам, как 
позитронно-эмиссионная томография 
(ПЭТ), однофотонная эмиссионная 
компьютерная томография (ОФЭКТ), 
транскраниальная сонография в 
B-режиме (ТКС), МР-исследования
головного мозга в режиме SWI (изо-
бражения, взвешенные по магнитной
восприимчивости), нейромеланинчув-
ствительная МРТ (НМ-МРТ) и др. [32].

Учитывая тот факт, что в патогенезе 
БП ключевую роль играет нейродеге-
нерация дофаминергических структур, 
влекущая за собой развитие нейро-
трансмиттерного дисбаланса, ПЭТ и 
ОФЭКТ-сканирование, позволяющие 
оценить метаболизм дофамина и це-
лостность пост- или пресинаптических 
дофаминергических путей, прочно за-
рекомендовали себя как эффективные 
методы диагностики дегенеративного 
паркинсонизма. Данные исследования 
позволяют визуализировать функци-
ональные процессы в головном мозге 
с помощью детекции радиоактивно-
го лиганда после его поступления в 
системный кровоток и связывания с 
молекулярной мишенью. Необходимо 
отметить, что в обновленных критери-
ях диагностики БП среди всех предло-
женных нейровизуализационных мар-
керов только отсутствие нарушения 
обмена дофамина по данным ОФЭКТ 
является абсолютным исключающим 
критерием заболевания, а сцинтигра-
фия миокарда с метайодбензилгуани-

дином - подтверждающим критерием 
[11,22]. Однако, несмотря на несо-
мненные диагностические преимуще-
ства ПЭТ и ОФЭКТ, данные методики 
имеют ряд ограничений, в частности, 
профиль безопасности, ассоцииро-
ванный с контактом с радиоактивными 
изотопами; высокая стоимость иссле-
дования; невозможность однозначной 
дифференциации БП от других форм 
дегенеративного паркинсонизма. 

Методика ТКС основана на полу-
чении гиперэхогенного сигнала от ЧС 
при БП. Точный механизм гиперэхоген-
ности ЧС не совсем ясен, полагают, 
что гиперэхогенный сигнал возникает в 
результате накопления или повышен-
ного содержания железа [4]. Результа-
ты ТКС различаются при БП и других 
формах как дегенеративного, так и не-
дегенеративного паркинсонизма, что 
позволяет использовать методику для 
дифференциальной диагностики. ТКС 
также имеет ряд недостатков, таких 
как вероятность разнообразных арте-
фактов и высокая зависимость полу-
чаемых результатов от технических ха-
рактеристик прибора и квалификации 
врача, проводящего сканирование. 
Кроме этого, в ряде случаев гиперо-
хогенность ЧС может иметь место и в 
здоровой популяции [6].

МРТ в стандартных режимах не по-
зволяет определить патогномоничные 
для БП изменения и применима толь-
ко для исключения другой органиче-
ской патологии, способной вызвать 
вторичный паркинсонизм. С широким 
внедрением в клиническую практи-
ку высокопольных томографов стала 
возможной детальная оценка струк-
турных характеристик областей голов-
ного мозга, в первую очередь вовлека-
ющихся в патологический процесс при 
БП. Так, были предложены следующие 
потенциальные биомаркеры БП: отсут-
ствие визуализации нигросом и умень-
шение пигмента нейромеланина в ЧС. 
Термином нигросома обозначают ско-
пления дофаминергических нейронов 
в компактной части ЧС. При визуа-
лизации нигросом с использованием 
стандартного протокола, включающего 
в себя SWI-последовательность (изо-
бражения, взвешенные по магнитной 
восприимчивости), при БП отмечается 
потеря дорсолатеральной ниграль-
ной интенсивности вследствие вы-
раженного вовлечения нигросом в 
нейродегенеративный патологический 
процесс. Для визуализации нейроме-
ланина в ЧС используют НМ-МРТ (МРТ 
с Т1-взвешенными изображениями). У 
больных БП отмечается уменьшение 
площади и коэффициента контрастно-
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сти Т1-высокосигнальной пигментации 
НМ в ЧС [19]. 

Вышеуказанные методики обла-
дают высокими чувствительностью и 
специфичностью в диагностике ранних 
стадий БП. Однако следует отметить, 
что при использовании МРТ-маркеров 
для дифференциальной оценки раз-
личных вариантов дегенеративного 
паркинсонизма получены противо-
речивые результаты, в связи с чем 
дифференциально-диагностическая 
ценность структурной МРТ требует 
дальнейшего изучения в проспектив-
ных исследованиях [18].

К глазным проявлениям БП, по дан-
ным литературы, относят нарушения 
цветовосприятия и зрачковых реак-
ций, увеличение латентного периода 
при саккадических движениях глаз, 
уменьшение толщины слоя нервных 
волокон сетчатки, наличие скотом, а 
также уменьшение времени разрыва 
слезной пленки и толщины рогови-
цы [9,15,20]. Принимая во внимание 
тот факт, что при БП нейродегенера-
тивный процесс затрагивает как цен-
тральную, так и периферическую 
нервную систему, в качестве еще од-
ного перспективного биомаркера рас-
сматривают и структурные изменения 
нервных волокон роговицы [33]. Таким 
образом, глазной компонент нейрови-
зуализации при БП может быть связан 
с исследованием структурно-функцио-
нального состояния различных нейро-
элементов глаза с помощью зритель-
ных вызванных потенциалов (ЗВП), 
окулографии с целью регистрации 
саккадических движений глаз, опти-
ческой когерентной томографии (ОКТ) 
сетчатки и зрительного нерва, а также 
конфокальной микроскопии нервных 
волокон роговицы.

На стадии гемипаркинсонизма от-
мечены увеличение латентности пози-
тивного ответа Р100, а также снижение 
максимальной амплитуды поздних ко-
лебаний по сравнению с «невовлечен-
ным» полушарием, по мере прогрес-
сирования заболевания асимметрия 
латентностей и амплитуд практически 
исчезала [34]. С тяжестью моторных 
проявлений и длительностью заболе-
вания коррелируют компоненты N75 и 
N145 [34]. Изменения ЗВП объясняют 
биохимическими и электрофизиоло-
гическими изменениями в сетчатке, 
нейроны которой богаты дофамином, 
что подтверждается данными электро-
ретинографии. В то же время в другом 
исследовании ЗВП на реверсивный 
шахматный паттерн у пациентов с БП 
не было выявлено значимой амплитуд-
но-временной асимметрии компонен-

тов между более и менее пораженной 
сторонами при стимуляции соответ-
ствующего глаза [35]. Также не было 
выявлено и корреляций между этими 
показателями и клиническими прояв-
лениями БП за исключением бради-
кинезии, а при анализе результатов 
исследования ЗВП на вспышку света 
отмечено отсутствие зависимости по-
казателей от стадии заболевания.

В качестве одного из потенци-
альных маркеров, отражающих воз-
растные и патологические измене-
ния центральной нервной системы, 
рассматривают и показатели сакка-
дических движений глаз. Саккады 
представляют собой быстрые скач-
кообразные движения глазных яблок, 
с помощью которых меняются точки 
фиксации взора. Наличие саккад опре-
деляют скоординированной работой 
различных участков головного мозга, 
включая стволовые структуры, подкор-
ковые ядра и различные отделы коры 
больших полушарий. При БП отмечено 
увеличение величины латентного пе-
риода, времени реакции и доли муль-
тисаккад, которые преимущественно 
фиксируют при направлении взора в 
сторону конечностей с выраженными 
клиническими признаками заболева-
ния [3].

Оптическая когерентная томогра-
фия сетчатки и зрительного нерва мо-
жет быть использована в качестве до-
полнительного диагностического теста 
при БП. Так, в одном из исследований 
выявлено истончение ганглионарных 
клеток сетчатки, внутреннего плекси-
формного и перипапиллярного слоев 
нервных волокон при данном заболе-
вании [10]. В другой работе отмечена 
значимая корреляция между наличи-
ем прогрессирующего надъядерного 
паралича и толщиной слоя нервных 
волокон сетчатки, однако подобных из-
менений в контрольной группе и группе 
пациентов с БП обнаружено не было. 
Авторы предлагают использовать ме-
тодику в качестве дополнительного ис-
следования для дифференциальной 
диагностики БП и прогрессирующего 
надъядерного паралича, однако отме-
чают необходимость дальнейших ис-
следований в связи с небольшой вы-
боркой пациентов [25].

С учетом приведенных выше дан-
ных о преимущественном изменении 
тонких безмиелиновых перифери-
ческих нервных волокон и снижении 
плотности малых интраэпидермаль-
ных нервных волокон при БП [31,13] 
перспективным является анализ по-
тенциальных изменений нервных во-
локон роговицы (НВР). Возможность 

прижизненной визуализации НВР 
обусловлена прозрачностью рогови-
цы и параллельным расположением 
нервного сплетения по отношению к 
поверхности роговицы. Отмечено, что 
наибольшая концентрация перифери-
ческих безмиелиновых тонких нерв-
ных волокон находится в суббазаль-
ном роговичном нервном сплетении. 
При этом роговица является наиболее 
иннервируемой структурой человече-
ского тела – плотность ноцицепторов 
достигает 7000 на квадратный милли-
метр [4,26]. 

В серии проведенных ранее иссле-
дований с помощью конфокальной 
микроскопии роговицы изучены воз-
растные особенности, а также измене-
ния НВР как при глазных, так и систем-
ных заболеваниях [3,5,8,14,23,24,30]. 
Возрастные изменения проявляются 
в значительном уменьшении плотно-
сти НВР, при этом происходит резкое 
снижение числа центральных эпители-
альных нервных терминалей, а также 
значительное увеличение нервных 
фибрилл неправильной формы, рас-
положенных под базальным слоем 
роговицы.  Эти наблюдения свиде-
тельствуют о необходимости четкой 
стандартизации групп сравнения при 
проведении научных исследований, 
касающихся индуцированных каки-
ми-либо причинами изменений НВР. 
При отсутствии таких причин структу-
ра роговичного нервного сплетения 
остается без изменений как минимум 
в течение трех лет, при этом указан-
ный временной интервал ограничен 
промежутком проводимых исследова-
ний [23]. Изменения НВР могут про-
исходить при офтальмогипертензии, 
при ношении контактных линз, в ре-
зультате кератоэктатических заболе-
ваний, после кераторефракционных 
вмешательств, фако- и антиглауком-
ной хирургии и даже панретинальной 
лазеркоагуляции сетчатки [8,14,1]. В 
ряде исследований показана возмож-
ность использования состояния НВР в 
качестве биомаркера патологических 
изменений периферической нервной 
системы при системных заболеваниях 
(сахарный диабет, болезнь Грейвса) 
[1,5,24].

В единичных исследованиях, ре-
зультаты которых можно расценивать 
как предварительные, изучено состоя-
ние тонких немиелинизированных НВР 
при БП.  В одном из них на основе кон-
фокальной микроскопии с помощью 
авторского программного обеспечения 
проанализированы изменения НВР 
у 24 пациентов (48 глаз) с БП (в кон-
трольную группу были включены 26 
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здоровых добровольцев) [30]. Одно-
временно проводили биопсию кожи 
тыльной поверхности обеих стоп с 
последующим гистологическим анали-
зом состояния интраэпидермальных 
нервных волокон. При БП отмечено 
одновременное снижение и повыше-
ние плотности НВР в различных участ-
ках роговицы, а также неоднородное 
по выраженности ветвление НВР, что, 
по мнению авторов, отражает вари-
ативную  способность к регенерации 
НВР на разных стадиях заболевания. 
Степень дегенеративных изменений 
НВР совпадала с данными функцио-
нальной оценки парасимпатической 
нервной системы, однако при этом 
корреляция между продолжительно-
стью терапии леводопой, тяжестью 
заболевания и изменениями структу-
ры НВР отсутствовала. В то же вре-
мя изменения интраэпидермальных 
нервных волокон, напротив, коррели-
ровали как с тяжестью заболевания, 
так и с продолжительностью терапии 
леводопой.

В другом предварительном иссле-
довании на малой выборке наблюде-
ний состояние НВР при БП оценивали 
с помощью авторских количественных 
показателей [3]. Установлено значимое 
снижение коэффициента анизотропии 
направленности и увеличение коэф-
фициента симметричности направлен-
ности НВР.  Наряду с этим НВР были 
выраженно извиты, разнонаправлены, 
«чёткообразны», а также наблюдалось 
увеличенное количество ответвлений 
от основных нервных стволов. 

Результаты представленных в дан-
ном обзоре исследований свидетель-
ствуют о перспективности дальнейше-
го изучения различных методов ранней 
диагностики БП, в основу которых за-
ложен принцип нейровизуализации. 
С точки зрения предполагаемой  про-
стоты и доступности, определенный 
интерес представляет направление, 
связанное с оценкой состояния НВР 
при БП.  Сложности проведения иссле-
дований в этом направлении нейрови-
зуализации могут связаны не только с 
достоверным выявлением изменений 
НВР при БП, но и с оценкой специфич-
ности этих изменений с учетом их по-
тенциальной полиэтиологичности. 
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Л.С. Ищенко, Е.Е. Воропаева, Э.А. Казачкова,
Ю.В. Хайдукова, Е.Л. Казачков
НОВАЯ КОРОНАВИРУСНАЯ ИНФЕКЦИЯ 
COVID-19 И РЕПРОДУКТИВНОЕ
ЗДОРОВЬЕ ЖЕНЩИН. ФАКТЫ
И ПРЕДПОЛОЖЕНИЯ

В обзоре литературы представлены данные о возможных путях влияния вируса SARS-CoV-2 и COVID-19 на женскую репродуктивную 
систему и уже зафиксированных негативных последствиях. Изложены рекомендации по планированию беременности и особенностям ис-
пользования методов гормональной контрацепции, а также подходы к проведению специфической профилактики новой коронавирусной 
инфекции с позиций безопасности и сохранения репродуктивного здоровья женщин в период пандемии COVID-19.

Ключевые слова: новая коронавирусная инфекция, SARS-CoV-2, COVID-19, репродуктивное здоровье женщин.

Data on possible ways of influence of SARS-CoV-2 and COVID-19 virus on female reproductive system and already recorded negative conse-
quences are presented in the literature review. The recommendations on pregnancy planning and features of the use of hormonal contraception 
methods are outlined as well as approaches to specific prevention of new coronavirus  infection from the point of view of safety and preservation 
of reproductive health of women during the COVID-19 pandemic. 

Keywords: new coronavirus infection, SARS - CoV -2, COVID -19, women's reproductive health.

Пандемия новой коронавирус-
ной инфекции (НКИ) COVID-19 
(CоronaVIrus Diseas 2019), вызван-

ная вирусом SARS-CoV-2, продол-
жает наносить удары медицинского 
и демографического характера вне 
зависимости от географического по-
ложения, финансового статуса и 
уровня развития систем здравоох-
ранения вовлеченных в нее стран. 
За двухлетний период пандемии 
НКИ повсеместно зафиксированы 
4 основные волны инфекционного 
процесса на фоне многочисленных 
мутаций SARS-CoV-2. Согласно офи-
циальным данным интерактивных 
информационных панелей Всемир-
ной организации здравоохранения, 
Центра системных наук и инжене-
рии университета Джона Хопкинса о 
распространении COVID-19 (доступ 
04.02.2022) общее число инфициро-
ванных по всему миру составляет 
более 380 млн чел., летальных исхо-
дов от НКИ – 5,7 млн случаев, введе-
но более 10 млрд доз антиковидных 
вакцин различных производителей. 
В Российской Федерации число под-
твержденных случаев НКИ – свыше 

12 млн, смертность – около 320 тыс. 
чел., введено более 150 млн доз ан-
тиковидных вакцин [11].

По данным Федеральной службы 
государственной статистики, числен-
ность постоянного населения России 
на 1 августа 2021 г. составила 145,8 
млн чел., естественная убыль (раз-
ница между рождаемостью и смер-
тностью) – 421,9 тыс. чел., что на 59% 
больше, чем в 2020 г. Таким образом, 
в 2021 г. снижение численности насе-
ления России происходило в 2 раза 
быстрее [10]. Конечно, с учетом такой 
динамики демографической ситуа-
ции, в которую НКИ COVID-19 вно-
сит свой определенный вклад, век-
тор всеобщего внимания направлен 
на выяснение возможного влияния 
COVID-19 на репродуктивное здоро-
вье (РЗ) человека, так как успешное 
воспроизводство является обяза-
тельным для продолжения существо-
вания любого вида. Состояние РЗ 
населения является важнейшей со-
ставляющей социально-демографи-
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