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Генерализованная миастения гравис – это хроническое аутоиммунное заболевание, которое опосредовано атакой на структу-

ры нервно-мышечного синапса и характеризуется флюктуирующей мышечной слабостью и патологической утомляемостью

с вовлечением глазных, бульбарных, дыхательных и скелетных мышц. Современная терапия генерализованной миастении напра-

влена на достижение устойчивого контроля над заболеванием, снижение риска обострений и миастенических кризов, сохране-

ние качества жизни пациента. У части пациентов сохраняются значимое бремя заболевания, снижение повседневной активно-

сти, потребность в длительной иммуносупрессивной терапии и риск развития нежелательных явлений. Персонализированный

подход к терапии генерализованной миастении должен учитывать серологический статус, активность заболевания, частоту

развития обострений, коморбидность, переносимость терапии, возможность снижения дозы глюкокортикоидов и предпочте-

ния пациента.
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Generalized myasthenia gravis is a chronic autoimmune disorder characterized by an attack on the structures of the neuromuscular junction

and by fluctuating muscle weakness and pathological fatigue, involving the ocular, bulbar, respiratory and skeletal muscles. Modern treatment

of generalized myasthenia gravis aims to achieve sustained control of the disease, reduce the risk of exacerbations and myasthenic crises, and

maintain the patient's quality of life. Some patients continue to experience a significant burden of disease, reduced daily activity, a need for long-

term immunosuppressive therapy, and a risk of developing adverse events. A personalized approach to the treatment of generalized myasthenia

gravis should take into account serological status, disease activity, the frequency of exacerbations, comorbidities, tolerance to treatment, the pos-

sibility of reducing the dose of glucocorticoids, and the patient's preferences.
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Миастения гравис (myasthenia gravis) – это классиче-

ское аутоиммунное заболевание, клинические проявления

которого в виде слабости и патологической утомляемости

обусловлены явлениями аутоагрессии с образованием ауто-

антител, направленных к различным антигенным мишеням

периферического нейромоторного аппарата [1–8]. Генера-

лизованная форма миастении имеет особую клиническую

значимость, поскольку ассоциирована с высоким риском

развития миастенических кризов, которые являются жизне-

угрожающими состояниями и требуют неотложной тера-

пии, включая респираторную поддержку, плазмообмен или

применение внутривенных иммуноглобулинов (ВВИГ) [2,

9, 10]. 

За последние десятилетия развитие нейроиммуноло-

гии существенно изменило представления о патогенезе

аутоиммунных неврологических заболеваний. Идентифи-

кация аутоантител, ассоциированных с поражением нерв-

ной системы, позволила повысить точность диагностики

и ускорить постановку диагноза [3, 4, 11]. 

По мере накопления данных о роли аутоантител, ком-

племента и других звеньев аутоиммунного ответа подход

к лечению генерализованной миастении гравис (ГМГ) по-

степенно смещается от генерализованной иммуносупрес-

сии к более дифференцированному и патогенетически ори-

ентированному выбору терапии [4, 7, 12–14]. 

Традиционная терапия ГМГ включает антихолинэсте-

разные препараты, глюкокортикоиды (ГК), иммуносупрес-

санты, тимэктомию, а также ВВИГ, у отдельных категорий

пациентов – дополнительно плазмообмен. Появление тар-

гетных препаратов позволило воздействовать на отдельные

звенья иммунопатогенеза заболевания и расширило воз-

можности лечения пациентов с недостаточным контролем

активности заболевания при использовании стандартной

терапии [2, 8, 14]. 

Н е р е ш е н н ы е  в о п р о с ы  с о в р е м е н н о й  
к л и н и ч е с к о й  п р а к т и к и
Ведение пациентов с ГМГ требует персонализирован-

ной оценки клинических и иммунологических характери-

стик заболевания, поскольку выбор терапии должен учиты-

вать не только тяжесть клинических проявлений, но и ак-

тивность заболевания, серологический статус, возраст па-

циента, патологию тимуса, коморбидность и ответ на пред-

шествующее лечение [2, 7]. Одной из актуальных проблем

является несвоевременная диагностика ГМГ, поскольку

клинические проявления разнообразны и могут включать

глазодвигательные расстройства, птоз, слабость и патологи-

ческую утомляемость мимических, жевательных и скелет-

ных мышц, а в тяжелых случаях – слабость дыхательных

мышц [3, 5, 9]. Дополнительную сложность для диагности-

ки представляет флюктуирующий характер симптомов: вы-

раженность утомляемости может изменяться в течение дня,

усиливаться после физической нагрузки, на фоне стресса,

приема лекарственных препаратов или изменения схемы

терапии [1, 3, 9]. Однако даже при установленном диагнозе

у части пациентов на фоне проводимой традиционной тера-

пии симптомы заболевания остаются недостаточно ском-

пенсированными и сохраняется значимое бремя заболева-

ния, включая ограничение повседневной активности, сни-

жение трудоспособности, что существенно нарушает эмо-

циональное состояние и создает неудовлетворенность теку-

щим контролем симптомов [4]. 

Российские исследования также подтверждают значи-

мое медико-социальное бремя миастении в реальной кли-

нической практике. В исследовании, в котором участвовали

622 пациента с миастенией из 26 регионов Российской Фе-

дерации, женщины составляли 65,3% выборки, 58% паци-

ентов были в возрасте 55 лет и старше, а 76% имели сопутст-

вующие хронические заболевания [15]. Инвалидность была

установлена у 48,7% пациентов. Назначенную лекарствен-

ную терапию получали 89,2% опрошенных, однако 49,2%

испытывали сложности, связанные с лекарственным лече-

нием; наиболее частой проблемой были перебои с лекарст-

венным обеспечением, отмеченные 36,6% пациентов [15]. 

При неполном контроле активности заболевания тре-

буется регулярная оценка эффективности и безопасности

терапии, поскольку недостаточная компенсация симптомов

миастении может угрожать развитием обострений и миасте-

нических кризов. При этом возникает необходимость про-

должения длительной иммуносупрессивной терапии, кото-

рая сопряжена с развитием широкого спектра нежелатель-

ных явлений и снижением качества жизни пациента [4, 7, 8]. 

О ц е н к а  к о н т р о л я  з а б о л е в а н и я  
и к р и т е р и и  н е д о с т а т о ч н о г о  о т в е т а
Главной целью современной терапии миастении явля-

ется достижение наилучшего контроля над клиническими

проявлениями заболевания, восстановления качества жиз-

ни пациентов при минимизации нежелательных эффектов

терапии. Оценка контроля должна быть комплексной, по-

скольку только клинический осмотр не всегда отражает ре-

альную выраженность симптомов и тяжесть заболевания

у пациента с флюктуирующим течением болезни [2, 8]. 

В клинических исследованиях и реальной практике

используются различные инструменты оценки, включая

классификацию MGFA (Myasthenia Gravis Foundation of

America), шкалу MG-ADL (Myasthenia Gravis Activities of

Daily Living), количественную шкалу QMG (Quantitative

Myasthenia Gravis Score), композитные шкалы и показатели

качества жизни. Наиболее обоснованным является сочета-

ние данных, полученных на основании врачебной оценки,

пациент-ориентированных шкал, данных о частоте миасте-

нических кризов, потребности в неотложной терапии, на-

личия ответа на проводимую терапию и ее переносимости

[2, 16].

В современных подходах к ведению миастении боль-

шое значение имеет не только оценка тяжести заболевания,

но и определение уровня контроля над заболеванием. В со-

ответствии с немецкими клиническими рекомендациями

можно выделить несколько уровней контроля: полный кон-
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троль заболевания, полный контроль с минимальными ос-

таточными проявлениями (без обнаруживаемой активно-

сти), неполный контроль с сохраняющимися или вновь воз-

никающими клиническими проявлениями, а также отсутст-

вие контроля при высокой активности заболевания, разви-

тии обострений, миастенических кризов или резистентно-

сти к терапии [7]. 

Недостаточный контроль при ГМГ – это состояние,

при котором на фоне проводимой стандартной иммуносу-

прессивной терапии (ГК + как минимум один иммуносу-

прессант второй линии, например азатиоприн или микофе-

нолата мофетил) в адекватных дозах и в течение достаточ-

ного времени (обычно не менее 6–12 мес) у пациента сохра-

няется умеренная или тяжелая мышечная слабость, ограни-

чивающая повседневную активность. В количественных

шкалах это часто соответствует сумме баллов ≥6 по опрос-

нику MG-ADL или ≥11 по шкале QMG. Также к недоста-

точному контролю относят невозможность снизить дозу ГК

ниже безопасного уровня (обычно <10–15 мг/сут в пересче-

те на преднизолон) без возврата симптомов.

Часто используемый термин «рефрактерная миасте-

ния» – более широкое понятие, включающее в себя как ми-

нимум три аспекта: неэффективность лечения, его непере-

носимость и/или зависимость от постоянной поддержива-

ющей терапии. Это клинически тяжелый вариант течения

заболевания, который характеризуется наличием хотя бы

одного из следующих признаков, несмотря на адекватное

лечение:

• Персистирующий недостаточный контроль симпто-

мов после применения максимально переносимых

доз как минимум двух разных иммуносупрессантов

второй линии (с учетом противопоказаний и инди-

видуальной переносимости).

• Невозможность снизить дозу препаратов: стойкая

потребность в поддерживающих дозах ГК, вызыва-

ющих тяжелые побочные эффекты (например, са-

харный диабет, остеопороз с переломами, психозы),

или невозможность их отмены.

• Регулярная потребность в проведении «быстрой»

иммуномодулирующей терапии в ситуациях ухуд-

шения или криза (плазмаферез или ВВИГ) чаще чем

1 раз в 3 мес для поддержания приемлемого уровня

активности.

• Тяжелые непереносимые побочные эффекты от

стандартной иммуносупрессивной терапии, делаю-

щие невозможным ее продолжение [2, 4, 7, 10]. 

До появления ингибиторов C5-компонента компле-

мента для пациентов с рефрактерным течением ГМГ отсут-

ствовала таргетная патогенетическая терапия, направлен-

ная на предупреждение повреждения постсинаптической

мембраны нервно-мышечного синапса. В этих условиях ле-

чение преимущественно ограничивалось эскалацией стан-

дартной иммуносупрессивной терапии, длительным приме-

нением ГК и повторным использованием плазмообмена

и курсов ВВИГ в высоких дозах. Ингибиторы С5-компо-

нента комплемента на сегодняшний день являются единст-

венной зарегистрированной опцией для терапии пациентов

с рефрактерным течением миастении.

Для формирования оптимальной терапевтической

стратегии для каждого конкретного пациента с миастенией

необходимо обозначать степень тяжести заболевания, кото-

рая определяется активностью аутоиммунного процесса

и проявляется различной степенью выраженности клиниче-

ских симптомов в конкретный момент. 

В 2023 г. было предложено новое понятие – «высоко-

активная миастения» [7]. Это новая концепция в определе-

нии тяжести миастении, оценивающая динамику болезни

и ее ответ на терапию. Высокоактивное течение заболева-

ния может диагностироваться при сохранении клинических

проявлений не ниже класса IIb по MGFA (т. е. от умеренной

до тяжелой генерализованной слабости, затрагивающей

бульбарную и/или дыхательную мускулатуру), наличии не

менее двух тяжелых обострений или миастенических кризов

в год, которые потребовали госпитализации или проведе-

ния экстренной терапии (плазмаферез или ВВИГ), а также

сохранении клинических проявлений в течение 2 лет и бо-

лее, несмотря на адекватную стандартную и симптоматиче-

скую терапию [7]. Понятие высокоактивной миастении

имеет практическое значение, так как позволяет выделить

группу пациентов, у которых болезнь не контролируется

должным образом стандартной иммуносупрессивной тера-

пией, способствует раннему пересмотру терапевтической

стратегии и переходу к более современным и мощным мето-

дам лечения.

Таким образом, недостаточный контроль заболевания

следует рассматривать как клиническую ситуацию, при ко-

торой необходима комплексная оценка активности заболе-

вания, приверженности терапии и переносимости лечения

для решения вопроса об оптимизации терапевтической

стратегии [2, 8].

С т е р о и д - с б е р е г а ю щ и й  п о д х о д  
и б е з о п а с н о с т ь  т е р а п и и
ГК остаются эффективным компонентом терапии ми-

астении и широко применяются для достижения клиниче-

ского контроля, однако продолжительная терапия может

сопровождаться широким спектром нежелательных явле-

ний. К наиболее значимым осложнениям длительной сте-

роидной терапии при ГМГ относятся увеличение массы те-

ла, лекарственный гиперкортицизм, артериальная гипер-

тензия, нарушения углеводного обмена, сахарный диабет,

остеопороз, патологические переломы, катаракта, инфек-

ции и психоэмоциональные нарушения [2, 17, 18]. Необхо-

димость ограничения долгосрочной стероидной нагрузки

отражена в современных национальных рекомендациях

разных стран. В японских клинических рекомендациях пер-

вой терапевтической целью при миастении определено дос-

тижение минимальных проявлений заболевания при дозе

перорального преднизолона ≤5 мг/сут; при этом режим вы-

соких доз пероральных ГК с последующим постепенным

снижением дозы не рекомендуется. ГК должны применять-

ся в дозе, соответствующей активности заболевания, в тече-

ние как можно более короткого периода, а длительная тера-

пия дозами выше порога развития синдрома Кушинга (на-

пример, преднизолоном >7,5 мг/сут) не должна рассматри-

ваться как оптимальная долгосрочная стратегия; стероид-

сберегающие подходы следует применять на ранних этапах

ведения пациента [7, 19].

Коморбидность является одним из ключевых факто-

ров персонализации терапии, поскольку сопутствующие за-

болевания могут ограничивать применение ГК, традицион-

ных иммуносупрессантов или отдельных таргетных препа-
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ратов. У пациентов пожилого возраста выбор терапии часто

осложняется наличием сахарного диабета, артериальной ги-

пертензии, остеопороза, сердечно-сосудистых заболеваний,

хронических инфекций или онкологического анамнеза [2,

7, 9].

Таким образом, долгосрочная стратегия лечения ГМГ

должна предусматривать запланированное снижение дозы

ГК до минимально возможной при сохранении контроля за

активностью заболевания. Большое значение такой подход

имеет у пациентов с высоким риском метаболических, сер-

дечно-сосудистых и костных осложнений, а также при ухуд-

шении состояния на фоне снижения дозы ГК [7, 17, 19].

Т а р г е т н а я  т е р а п и я  
в р а м к а х  п е р с о н а л и з и р о в а н н о г о  л е ч е н и я
A C h R - п о з и т и в н о й  Г М Г
Появление таргетной терапии стало одним из наибо-

лее значимых изменений в лечении ГМГ, поскольку позво-

лило перейти от неспецифической иммуносупрессии к воз-

действию на отдельные звенья иммунопатогенеза заболева-

ния. К основным современным направлениям терапии ми-

астении относятся ингибирование терминального пути

комплемента, блокада неонатального Fc-рецептора

с уменьшением уровня патогенных IgG и воздействие на

B-клеточное звено иммунного ответа у отдельных катего-

рий пациентов [7, 12, 13]. При AChR-позитивной ГМГ ак-

тивация системы комплемента является одним из ключевых

механизмов повреждения постсинаптической мембраны

нервно-мышечного синапса. Антитела к ацетилхолиновому

рецептору способны активировать классический путь комп-

лемента с последующим формированием мембраноатакую-

щего комплекса и структурным повреждением постсинап-

тической мембраны. В связи с этим ингибирование C5-

компонента комплемента представляет собой патогенети-

чески обоснованный таргетный подход у пациентов

с AChR-позитивной ГМГ [12, 14, 20]. В актуальных между-

народных рекомендациях по лечению миастении место тар-

гетной терапии определяется активностью заболевания

и серологическим статусом пациента. В немецких рекомен-

дациях при AChR-позитивной ГМГ легкой или умеренной

активности базовым иммунотерапевтическим подходом ос-

тается использование ГК и классических иммуносупрес-

сантов, преимущественно азатиоприна. При высокоактив-

ной AChR-Ab-позитивной ГМГ, включая рефрактерное те-

чение, ингибиторы комплемента включены в варианты те-

рапии первого выбора, модифицирующей течение заболе-

вания [7]. В рекомендациях для неврологов Израиля при

высокоактивном или рефрактерном течении заболевания

также предусмотрено применение современных таргетных

препаратов, включая ингибиторы комплемента и модулято-

ры FcRn [21].

Ингибитор комплемента равулизумаб продемонст-

рировал высокую эффективность у взрослых пациентов

с AChR-позитивной ГМГ в исследовании III фазы

CHAMPION MG [22]. На сегодняшний день уже получены

финальные результаты открытого периода исследования

CHAMPION MG, которые подтвердили стойкость клини-

чески значимого эффекта и безопасность применения раву-

лизумаба при длительности терапии до 4 лет. Улучшения по

шкалам MG-ADL, QMG и MG-QOL15r (Myasthenia Gravis

Quality of Life – пересмотренная 15-пунктовая шкала каче-

ства жизни при миастении) сохранялись на протяжении

всего периода наблюдения; среди 113 пациентов, получав-

ших ГК в открытом периоде исследования, 14 (12,4%) пол-

ностью прекратили их применение к моменту финальной

оценки. Данные реальной клинической практики дополня-

ют результаты регистрационной программы: в описатель-

ном анализе глобального регистра MG SPOTLIGHT, вклю-

чившем 97 пациентов, получавших равулизумаб, средний

балл по MG-ADL составил 7,5 до начала C5-направленной

терапии и 2,9 при оценке спустя более 15 мес после начала

терапии равулизумабом; новых сигналов со стороны безо-

пасности и случаев менингококковой инфекции выявлено

не было. С учетом наблюдательного дизайна регистра эти

результаты следует интерпретировать как поддерживающие

данные реальной клинической практики [23, 24]. Несмотря

на полученные данные, применение терапии ингибиторами

С5-компонента комплемента требует обязательного соблю-

дения плана управления рисками, в частности обязательной

вакцинации против Neisseria meningitidis за 2 нед до начала

лечения и информирования пациента о симптомах инфек-

ции [22].

Наряду с данными международных клинических ис-

следований и регистров в реальной клинической практике

в экспертных центрах Российской Федерации также накап-

ливается опыт применения терапии ингибиторами С5-ком-

понента комплемента при AChR-позитивной ГМГ. Практи-

ческое значение такого опыта связано с необходимостью

более раннего выявления пациентов с недостаточным конт-

ролем заболевания, признаками высокоактивного течения,

включая миастенические кризы. Российские медико-соци-

альные данные дополнительно подчеркивают значимое

бремя миастении, влияние заболевания на качество жизни

и актуальность расширения доступа к современным патоге-

нетически ориентированным подходам у пациентов с со-

храняющейся активностью заболевания [15]. 

Накопление данных об эффективности C5-ингибиро-

вания при AChR-позитивной ГМГ послужило основанием

для дальнейшей разработки препаратов, направленно воз-

действующих на терминальный путь комплемента. Одной

из исследуемых молекул данного класса является гефурули-

маб, также обозначавшийся как ALXN1720. Это биспеци-

фическое VHH-антитело, направленное на ингибирование

C5-компонента комплемента. Молекулярная конструкция

гефурулимаба включает C5-связывающий домен и альбу-

мин-связывающий домен: первый обеспечивает блокаду

активации С5-компонента комплемента, второй способст-

вует увеличению продолжительности циркуляции препара-

та за счет связывания с альбумином. Относительно неболь-

шая молекулярная масса VHH-формата и особенности кон-

струкции молекулы позволяют использовать гефурулимаб

для подкожного введения 1 раз в неделю [25, 26]. В исследо-

вании III фазы PREVAIL в рандомизированный двойной

слепой плацебоконтролируемый период были включены

260 пациентов: 131 пациент получал гефурулимаб, 129 –

плацебо. Препарат вводился подкожно 1 раз в неделю в ре-

жиме самостоятельного введения. Первичной конечной

точкой было изменение суммарного балла MG-ADL к 26-й

неделе, ключевой вторичной конечной точкой – изменение

балла по QMG к 26-й неделе [27]. Гефурулимаб продемонст-

рировал достижение первичной конечной точки исследова-

ния: к 26-й неделе отмечено среднее изменение MG-ADL
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по методу наименьших квадратов -4,2 в группе гефурулима-

ба и -2,6 в группе плацебо; межгрупповая разница состави-

ла -1,6 балла (95% доверительный интервал от -2,4 до -0,8;

p<0,0001). Улучшение по MG-ADL наблюдалось уже на 1-й

неделе и сохранялось до 26-й недели. По шкале QMG улуч-

шение показателей в группе гефурулимаба отмечалось с 4-й

недели; к 26-й неделе межгрупповая разница с группой пла-

цебо составила -2,1 балла (95% доверительный интервал от

-3,1 до -1,1; p<0,0001) [27].

Гефурулимаб изучался у взрослых пациентов с AChR-

позитивной ГМГ, классом MGFA II–IV и исходным значе-

нием MG-ADL ≥5 на фоне стабильной стандартной тера-

пии, т. е. у пациентов с сохраняющимися клинически зна-

чимыми проявлениями заболевания. С учетом популяции

исследования PREVAIL и положений современных клини-

ческих рекомендаций, гефурулимаб может быть терапией

выбора у взрослых пациентов с AChR-позитивной ГМГ

и недостаточным контролем заболевания, прежде всего при

рефрактерном течении, сопровождающемся сохраняющи-

мися клиническими нарушениями, повторными обостре-

ниями, миастеническими кризами и госпитализациями.

Ингибиторы комплемента сейчас рассматриваются как ва-

рианты терапии первого выбора у пациентов с высокоак-

тивной AChR-Ab-позитивной ГМГ, включая рефрактерное

течение [7, 21]. Для пациентов возможность самостоятель-

ного подкожного введения препарата 1 раз в неделю может

иметь практическое значение, особенно при необходимо-

сти продолжительной терапии и наличии логистической

нагрузки, связанной с регулярным посещением медицин-

ской организации. Такой режим введения потенциально

может повышать удобство терапии для пациента, медицин-

ского персонала и лиц, осуществляющих уход. Вместе с тем

самостоятельное введение препарата предполагает соблю-

дение режима терапии и регулярный мониторинг эффек-

тивности и безопасности [7, 21, 27].

О б с у ж д е н и е
В современных клинических рекомендациях выбор

терапии ГМГ рассматривается с учетом тяжести и актив-

ности заболевания, серологического статуса, предшеству-

ющего ответа на лечение, переносимости терапии и инди-

видуальных характеристик пациента. При AChR-позитив-

ной высокоактивной ГМГ применение ингибиторов комп-

лемента отражает возможность патогенетически ориенти-

рованного выбора лечения у пациентов с недостаточным

контролем заболевания на фоне стандартной терапии [7,

21]. Ключевой задачей современной клинической невро-

логии является своевременное выявление пациентов с не-

достаточным контролем миастении, поскольку формаль-

ное продолжение стандартной терапии не всегда означает

эффективную терапию и достижение реальных целей лече-

ния. Достижение устойчивого контроля заболевания не

должно осуществляться ценой длительного применения

высоких доз ГК, если такая стратегия сопровождается не-

желательными явлениями или высоким риском осложне-

ний [4, 7, 17]. 

Терапия ингибиторами C5-компонента комплемента

расширила возможности патогенетического лечения AChR-

позитивной ГМГ, поскольку данный подход направлен на

один из ключевых механизмов повреждения постсинапти-

ческой мембраны нервно-мышечного синапса – компле-

мент-опосредованное повреждение при наличии антител

к ацетилхолиновому рецептору. Накопленные данные кли-

нических исследований и долгосрочного наблюдения под-

тверждают клиническую значимость C5-ингибирования

у взрослых пациентов с AChR-позитивной ГМГ, особенно

при недостаточном контроле заболевания и высокой кли-

нической активности ГМГ [14, 22, 28, 29]. Результаты иссле-

дования PREVAIL демонстрируют, что гефурулимаб являет-

ся альтернативой равулизумабу, особенно для пациентов,

предпочитающих подкожное введение. Однако в отсутствие

прямых сравнительных исследований (head-to-head) выбор

между ними остается прерогативой врача с учетом предпоч-

тений пациента [27].

З а к л ю ч е н и е
ГМГ требует долгосрочной, динамической и персона-

лизированной стратегии ведения, ориентированной на до-

стижение устойчивого контроля над заболеванием и сохра-

нение качества жизни пациента. Оценка эффективности

терапии должна включать не только врачебную оценку мы-

шечной слабости, но и пациент-ориентированные показа-

тели, частоту развития миастенических кризов, потреб-

ность в неотложной терапии, переносимость лечения

и возможность снижения дозы ГК [2, 4, 7, 8, 16]. Стероид-

сберегающий подход является одним из центральных

принципов современной терапии ГМГ, поскольку продол-

жительная стероидная нагрузка ассоциирована с сущест-

венными долгосрочными рисками у пациентов с AChR-по-

зитивной ГМГ [17, 18, 20, 23]. 
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