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ВЕСТНИК НЕВРОЛОГИИ 4, 2025

Исследования ученых из Манчестерского университета предлагают новые взгляды на 
связь между кишечником и мозгом. Результаты экспериментов на мышах показали, 
что после инсульта происходит изменение популяции иммунных клеток, а именно – 
гиперактивность антител, вырабатываемых классом IgА. Этот процесс влияет на ком-
менсальную микробиоту кишечника.  
Несмотря на то что при инсульте акцент часто ставится на его непосредственные по-
следствия, новые данные подчеркивают важность вторичных проблем, таких как угро-
зы для желудочно-кишечного тракта и риск инфекций. Помимо проблем с глотанием 
и запорами, это может влиять на общее состояние пациента и его восстановление. Ис-
следования сопоставили изменения в микробиоме как у пациентов, так и у животных, 
перенесших инсульт, установив, что нарушения в иммунной функции могут объяснять 
некоторые проблемы, наблюдаемые у пациентов. 
По словам профессора Мэтта Хепворта, информация о том, как иммунные реакции ки-
шечника меняются после инсульта, открывает новые пути для улучшения качества 
жизни выздоравливающих пациентов. Учитывая растущую популярность лекарств, 
воздействующих на иммунную систему, существует реальные возможности для лече-
ния симптомов, возникающих из-за нарушений, вызванных инсультом.  
Инсульт не просто случайное событие, а многослойная проблема, требующая ком-
плексного подхода как в лечении, так и в реабилитации. 
 
Источник: Madeleine Hurry et al. Cerebral ischaemic stroke results in altered mucosal antibody responses and host-commensal microbiota 
interactions. Brain, Behavior, and Immunity (2026). DOI: 10.1016/j.bbi.2025.106184.
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Новые горизонты взаимодействия 
мозга и кишечника

Общие корни: как психические и неврологические 
расстройства влияют друг на друга

Исследование группы ученых из Университета Осло проли-
вает свет на тонкие генетические связи между психически-
ми и неврологическими расстройствами. Вопреки тради-
ционным взглядам, эти заболевания могут иметь общие 
биологические корни. Работы, основанные на анализе гене-
тических данных почти миллиона людей, показывают, что 
факторы риска, связанные с депрессией, шизофренией, ин-
сультом и мигренью, оказались более тесно сплетенными, 
чем предполагалось ранее. 
Основное внимание в исследовании уделено выявлению 
как общих, так и специфичных генетических сигналов для 
разных расстройств. По словам О.Б. Смеланда, первого авто-
ра работы, статистические данные показывают, что веро-
ятные причины психических и неврологических заболева-
ний пересекаются. Профессор О. Андреассен добавляет, что 
результаты подтверждают тенденцию в клинической прак-
тике, где часто наблюдаются одинаковые симптомы для 
обоих типов заболеваний. 
Это открытие требует пересмотра подходов к лечению. Авторы отмечают, что интеграция неврологии и психиатрии может значи-
тельно улучшить результаты для пациентов. Более того, несмотря на генетическое сходство, каждый тип расстройства сохраняет 
свои уникальные особенности. Например, предрасположенность к инсульту часто связана с факторами риска тромбозов, в то 
время как эпилепсия сосредоточена на нейронной активности. 
Таким образом, результаты исследования открывают новые горизонты для более комплексного понимания патологий головного 
мозга и подчеркивают важность совместной работы специалистов из разных областей медицины для улучшения качества врачеб-
ной практики и ухода за пациентами. 
 
Источник: Olav B. Smeland et al. A genome-wide analysis of the shared genetic risk architecture of complex neurological and psychiatric disorders. Nature Neuroscience (2025). DOI: 10.1038/s41593-025-
02090-2.



Новое исследование раскрывает неожиданную причину нару-
шений в работе мозга и предлагает потенциальный путь для те-
рапии. 
Представьте себе, что мозг – это сложная компьютерная сеть. 
Нейроны – это процессоры, а соединения между ними – прово-
да. Чтобы сигнал между «процессорами» передавался быстро и 
без потерь, провода должны быть хорошо изолированы. В моз-
ге эту роль изоляции выполняет миелин – жировая оболочка, 
которую создают специальные клетки, называемые олигоденд-
роцитами. 
При некоторых формах аутизма, в частности тех, что связаны с 
мутацией в гене SHANK3, эта «изоляция» оказывается повреж-
денной. Ученые давно наблюдали аномалии белого вещества 
(которое как раз и состоит из миелинизированных «прово-
дов»), но не понимали, почему олигодендроциты перестают 
правильно работать. Новое исследование международной 
команды ученых, опубликованное в престижном журнале 
«Molecular Psychiatry», дает ответ на этот вопрос и предлагает 
обнадеживающий путь к возможному лечению. 
 
ЧТО ОБНАРУЖИЛИ УЧЕНЫЕ? 
Исследование показало, что из-за нехватки белка Shank3 клет-
ки – предшественники олигодендроцитов начинают слишком 
активно размножаться, но при этом не могут вырасти и превра-
титься в зрелые, полноценные клетки. Получается парадокс: 
«строительных блоков» много, но они незрелые и не могут соз-
дать качественный миелин. Это как если бы на фабрику завезли 
много сырья, но сборочные линии сломались. 
Углубившись в механизмы, ученые обнаружили, что в отсут-
ствие Shank3 в клетках гиперактивируется важный сигнальный 
путь – Erk. В норме он регулирует рост и деление клеток, но его 
сверхактивность, как выяснилось, «блокирует» созревание 
олигодендроцитов. Это и есть тот самый сломанный сбороч-
ный конвейер. 
Следующим шагом стало обнаружение первопричины. Транс-
криптомный анализ (изучение всех активных генов в клетке) 
показал, что в дефектных олигодендроцитах повышен уровень 
сигнальной молекулы Wnt5a. Ученые доказали, что именно 
Wnt5a заставляет путь Erk работать на полную мощность, что и 
приводит к проблемам с миелином. 
 
ОТ ТЕОРИИ К ПРАКТИКЕ: КАК ЭТО МОЖНО ВЫЛЕЧИТЬ? 
Самая впечатляющая часть исследования – это проверка гипо-
тезы на живых организмах. Ученые взяли мышей с аналогом че-
ловеческого аутизма, вызванного мутацией Shank3, и начали 
лечить их препаратом-ингибитором (Mirdametinib), который 
прицельно «отключает» гиперактивный путь Erk. 
Результаты оказались многообещающими. На клеточном уров-
не лечение восстановило способность олигодендроцитов со-
зревать и производить миелин как в пробирке, так и в мозге 
живых мышей. У мышей, прошедших курс лечения, частично 
улучшились моторные функции и уменьшились некоторые по-
веденческие симптомы, напоминающие аутизм. 
 

 
ПОЧЕМУ ЭТО ВАЖНО? 
Это открытие меняет взгляд на природу Shank3-зависимого ау-
тизма. Раньше основное внимание уделялось проблемам с си-
напсами – местами контакта между нейронами. Теперь же ста-
ло ясно, что огромную роль играют и глиальные клетки (олиго-
дендроциты), отвечающие за «изоляцию» нервных волокон. 
Нарушение этой изоляции напрямую влияет на скорость и точ-
ность передачи информации в мозге, что может лежать в осно-
ве когнитивных и поведенческих симптомов. 
Главный вывод исследования – идентифицирована новая 
молекулярная мишень для терапии: ось Wnt5a-Erk. Препараты, 
ингибирующие путь Erk (некоторые из которых уже проходят 
клинические испытания для других заболеваний), могут в буду-
щем стать основой для стратегии лечения, направленной не 
только на нейроны, но и на восстановление здорового белого 
вещества мозга при расстройствах аутистического спектра. 
Это важный шаг на пути к пониманию сложной мозаики аутиз-
ма и разработке эффективных методов помощи. 
 
Источник: Ma Y, Bauer HF, Bockmann J et al. Shank3 related oligodendrocyte alterations in autism are 
restored by Erk pathway inhibition. Mol Psychiatry (2025). DOI: 10.1038/s41380-025-03333-1
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В 2020 и 2021 гг., когда COVID-19 входил в десятку основных 
причин смертности, БА была на 7-м месте. В настоящее 

время она остается 5-й по значимости причиной смерти среди 
американцев в возрасте 65 лет и старше [2]. В развитых странах 
БА является одним из наиболее дорогостоящих заболеваний.  
В Российской Федерации затраты на содержание больных с 
этим заболеванием составляют 74,8 млрд рублей в год [3]. 
 
Этиология 
Причины на данный момент изучены недостаточно. Известно, 
что БА на 60–80% зависит от наследственных факторов, при 
этом уже идентифицировано более 40 локусов генетического 
риска, связанных с этих заболеванием [1]. При этом интересно, 
что БА развивается чаще у женщин с аллелем APOE ε4 (мутация 
в гене MGMT) [4]. 
Среди других факторов риска выделяют черепно-мозговые 
травмы, депрессию, эндокринные заболевания в анамнезе (ги-
потиреоз), эстрогенную недостаточность у женщин. 
 
Клиническая картина 
Признаки БА на ранней стадии нередко ошибочно принимают 
за нормальные признаки старения. 
Из них наиболее распространенным симптомом является 
кратковременная потеря памяти.  
По мере прогрессирования заболевания также возникают: 
➜ проблемы с речью; 
➜ перепады настроения; 
➜ снижение критики; 
➜ дезориентация в пространстве и времени; 
➜ парафазия (больные не в состоянии вспомнить нужное сло-

во, и они вынуждены заменять его другим); 
➜ аномия (затруднение при назывании предметов); 
➜ семантическая афазия (трудности с пониманием сложных 

грамматических структур). 
Немаловажный признак БА – нарушение способности справ-
ляться с «повседневностью», т.е. у пациентов возникают про-
блемы с самообслуживанием и поведенческие расстройства. 
 
Диагностика 
Трудности ранней диагностики БА во многом объясняются 
стертым характером заболевания в этот период, когда отсут-
ствуют явные внешние признаки деменции. Для постановки ди-
агноза, определения тактики ведения пациента необходимо 
выявить характер и выраженность когнитивных нарушений. 
Нейропсихологический тест 
Нейропсихологическое обследование – основной метод оцен-
ки когнитивных функций. В некоторых странах практикуется 
обследование больных их родственниками с помощью шкал 
для оценки когнитивных функций: 
➜ Монреальской и Адденбрукской когнитивной шкалы; 
➜ шкалы краткого исследования психических функций MMSE. 
Биомаркеры 
Молекулярная диагностика на ранней стадии заболевания также 
создает перспективы для раннего назначения лечения. Опреде-

ление их в плазме крови является менее инвазивной альтерна-
тивой для диагностики БА. Их классифицируют на биомаркеры 
накопления амилоида и биомаркеры нейродегенерации, кото-
рые отражают патологию амилоида (внеклеточное накопление 
Aβ1-40/1-42) или внутриклеточные включения нейрофибрил-
лярных клубочков (гиперфосфорилированного тау) [5]. 
Инструментальная диагностика 
Современные методы нейровизуализации (МРТ и КТ головного 
мозга) позволяют расширить диагностические возможности 
прижизненной диагностики БА. Их проводят для выявления 
поддающихся лечению причин деменции и нарушений, кото-
рые могут усугубить симптомы. Структурные изменения по 
данным МРТ являются более прогностически значимыми для 
дальнейших изменений в когнитивной сфере, чем биомаркеры 
цереброспинальной жидкости. 
По данным опубликованного исследования [6], МРТ-признаки 
цереброваскулярного заболевания, такие как лейкоареоз и 
множественные подкорковые лакунарные инфаркты, чаще на-
блюдаются у пациентов с БА, чем в контрольной группе. 
Одним из наиболее перспективных методов диагностики БА 
является позитронно-эмиссионная томография с лигандом, ко-
торый связывается с бета-амилоидом, однако накопление ами-
лоида и захват соответствующего лиганда нарастают на стадии 
умеренных когнитивных нарушений, но после перехода в де-
менцию дальнейшего накопления не происходит [7]. 
 
Лечение 
В настоящее время БА пока не поддается лечению. Однако су-
ществуют лекарственные средства, замедляющие прогресси-
рование симптоматики. К ним относят: 
➜ NMDA-антагонисты; 
➜ ингибиторы холинэстеразы; 
➜ ингибитор бета-секретазы. 
Для облегчения симптомов назначают также нейролептики и 
лекарства, усиливающие мозговое кровообращение. 
Помимо этого, больным рекомендуют соблюдать низкокало-
рийную диету, обогащенную белком, и снизить количество са-
хара и соли. 
Важное место в улучшении самочувствия пациента играет пси-
хотерапевтическая поддержка. Больному важно отсутствие 
стрессовых ситуаций, пребывание в комфортных условиях. 
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Болезнь Альцгеймера: 
главное о главном
Болезнь Альцгеймера (БА) – хроническое 
нейродегенеративное заболевание,  
с медленным началом и значительным 
ухудшением с течением времени.
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Современные подходы к диагностике  
и обследование пациента с подозрением 
на болезнь Альцгеймера
Болезнь Альцгеймера (БА) – 
нейродегенеративное заболевание, 
характеризующееся неуклонным 
прогрессированием расстройств памяти 
и высших корковых функций вплоть 
до тотального распада интеллекта 
и психической деятельности  
в целом. Самая распространенная  
причина деменции с поздним началом.
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К огнитивные нарушения при БА с разной скоростью про-
грессируют от умеренных до выраженных стадий демен-

ции. При этом наиболее ярким и типичным проявлением ста-
новится специфическое нарушение памяти, подчиняющееся 
закону Рибо, – первоначально появляются трудности при вспо-
минании недавних событий при относительной сохранности 
памяти на события значительной давности. Другими характер-
ными признаками БА являются амнестическая афазия и зри-
тельно-пространственные нарушения, отражающие во-
влечение задних отделов теменной доли: пространственная 
агнозия, конструктивная апраксия. 

Нейропсихиатрические и поведенческие расстройства 
включают: растерянность, тревогу, депрессию, агрессию, бес-
цельную двигательную активность, нарушения сна и пищевого 
поведения, а на развернутых стадиях – бред ущерба и галлюци-
нации, апраксию ходьбы, нарушение функции тазовых орга-
нов, синдром декортикации. 
 
Диагностические критерии 
«Золотым стандартом» диагностики БА долгое время считалось 
патоморфологическое исследование ткани головного мозга. 
Однако известно, что характерные для БА патоморфологиче-

Критерии диагностики синдрома деменции по МКБ-10 (1995)

Симптомы

Множественный дефицит высших корковых функций, включая нарушения памяти и по крайней 
мере одной из когнитивных функций: 
• речи 
• праксиса (исполнительной деятельности) 
• гнозиса (оптико-пространственной деятельности) 
• мышления

Степень выраженности Ухудшение профессионального или социального функционирования
Длительность Не менее 6 месяцев

Течение Обычно хроническое или прогрессирующее

Причины Церебральное заболевание или общее состояние (соматическое заболевание, интоксикация,  
в том числе медикаментозная), вторично влияющее на мозговую деятельность

Критерий исключения Расстройство сознания

Критерии диагноза болезни Альцгеймера Национального института неврологических заболеваний и инсульта  
и Ассоциации по болезни Альцгеймера и связанным заболеваниям (NINCDS–ADRDA)

Клинически достоверная БА Критерии предполагаемого диагноза + гистологическое подтверждение болезни по данным 
биопсии или аутопсии

Предполагаемая БА

Клинически и нейропсихологически подтвержденная деменция + прогрессирование 
расстройств не менее двух когнитивных функций (память, речь, восприятие, внимание, 
способность созидать, ориентация, способность принимать решение и способность 
выполнять какую–либо работу/задание) + начало заболевания в возрасте от 40 до 90 лет + 
отсутствие других заболеваний, которые могли бы привести к развитию данного синдрома

Вероятная БА Прогрессирование деменции 
Нетипичный дебют заболевания и отсутствие другой предполагаемой причины

Диагноз БА маловероятен Наличие симптомов очагового поражения головного мозга, экстрапирамидных расстройств, 
или внезапное начало заболевания
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Клинические критерии преддементной стадии БА

Признаки, подтверждающие наличие преддементной 
стадии БА

Признаки, исключающие наличие преддементной  
стадии БА

• Ухудшение когнитивных функций по сравнению  
с имевшимся уровнем (со слов пациента, его близких  
или по данным врачебного осмотра) 

• Объективное подтверждение нарушения в одной или более 
когнитивных сферах, включая память 

• Сохранение независимости в повседневной жизни

• Наличие деменции 
• Сосудистая травматическая или токсическая этиология 

когнитивных нарушений

Критерии диагностики преддементной стадии БА с помощью биомаркеров

Вероятность Признак

Высокая Наличие маркеров бета-амилоида и нейродегенерации

Средняя Наличие маркеров бета-амилоида или нейродегенерации

Сомнительная
Результаты исследования маркеров бета-амилоида  
и нейродегенерации малоинформативны

Низкая Отсутствие маркеров бета-амилоида и нейродегенерации

ские изменения в виде амилоидных бляшек, нейрофибрилляр-
ных клубков, повреждения синапсов могут обнаруживаться у 
10–36% лиц пожилого возраста, не имевших при жизни когни-
тивных нарушений функций. Неизвестно, развилась бы у них 
деменция, если бы они жили дольше? Другой проблемой яв-
ляется отсутствие клинической актуальности посмертного па-
томорфологического исследования. 
Для прижизненной клинической диагностики БА чаще всего 
используются критерии NIA/AA, DSM-5, CERAD, APA, МКБ-10 и 
их сочетания. 

 
 
Калькулятор для оценки  
по критериям NINCDS–ADRDA 

 
 
Все перечисленные критерии сформулированы довольно дав-
но и, несмотря на довольно высокую чувствительность и спе-
цифичность (для критериев NINCDS–ADRDA – 81 и 70% соответ-
ственно), имеют серьезный недостаток: все они позволяют 
установить диагноз БА только на стадии выраженных когни-
тивных нарушений, достигающих уровня деменции. При этом 
эффективность терапии БА напрямую зависит от сроков ее на-
чала, поэтому диагностика БА на ранней, додементной, стадии 
имеет высокое клиническое значений. 
Совершенствование диагностики велось в двух направлениях: 
поиск биологических и нейровизуализационных маркеров БА 
на ранних стадиях. 
Обнаруженные маркеры имеют разную специфичность и под-
разделяются на 2 группы: 

1 маркеры, отражающие накопление амилоида, – снижение 
уровня бета-амилоида в цереброспинальной жидкости и 

отложение амилоида по данным ПЭТ c PiB; 

2 маркеры, отражающие нейрональную дегенерацию, – по-
вышение уровня тау-протеина и фосфорилированного 

тау-протеина в цереброспинальной жидкости, снижение мета-
болизма в теменно-височных областях по данным ПЭТ с ФДГ, 
атрофия височной коры (средней, базальной и латеральной) и 
теменной коры (медиальной и латеральной) по данным МРТ. 
В 2018 году эксперты Национального института старения 
США (NIA) предложили диагностические критерии предде-
ментной стадии БА 
В сущности, преддементная стадия БА представляет собой уме-
ренные когнитивные нарушения (УКН). Для характеристики па-
циентов с УКН альцгеймеровского типа B. Dubois и M.L. Albert 
предлагают термин «продромальная БА» и следующие крите-
рии ее диагностики: 

1 нарушение эпизодической памяти «гиппокампального ти-
па» (дефицит свободного запоминания, не улучшающегося 

при подсказке), не приводящее к тяжелому повреждению по-
вседневной функциональной активности и недостаточное для 
установления деменции; 

2 наличие биомаркеров, подтверждающих развитие альц-
геймеровской патологии (снижение уровня бета-амилои-

да в цереброспинальной жидкости, отложение бета-амилоида 
по данным ПЭТ с лигандами амилоида). 
 

Классификация по стадиям  
представлена в статье  
о пересмотренных критериях болезни 
Альцгеймера Alzheimer’s Association 
Workgroup. 

 
Атипичные формы болезни Альцгеймера 
Как правило, для БА с поздним началом характерна классиче-
ская клиническая картина, в то время как при БА с ранним на-
чалом нередко встречаются атипичные формы заболевания, 
при которых на первый план выходят фокальные корковые 
симптомы, выраженность которых преобладает над степенью 
нарушения памяти. Это существенно затрудняет диагностику: 
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врачу, не осведомленному о многообразии форм БА, трудно 
заподозрить верный диагноз у молодого пациента. 
К атипичным вариантам БА относят: логопенический вариант 
первичной прогрессирующей афазии, заднюю корковую атро-
фию, лобный вариант. Дополнтельно ряд авторов выделяют 
бипариетальный и кортикобазальный варианты БА. 
Эти варианты имеют сходные с классической БА патоморфоло-
гические признаки, однако на ранней стадии заболевания во-
влекают ограниченные отделы коры, что объясняет их клини-
ческий полиморфизм. 
• Логопенический вариант первичной прогрессирующей 
афазии. Характеризуется прогрессирующим снижением рече-
вой активности. Пациенты отмечают трудности в подборе слов 
как в спонтанной речи, так и при назывании предметов. Утра-
чивается фонологический буфер, из-за чего снижается способ-
ность удерживать в рабочей памяти большое количество фо-
нем. Речь замедленная, с эпизодами подбора слов. 
• Задняя корковая атрофия (ЗКА) отражает преимуществен-
ную асимметричную атрофию теменно-затылочных областей 
при относительной сохранности медиальных отделов височ-
ных долей. Пациенты с ЗКА имеют сложные зрительные симп-
томы, включая алексию, зрительную агнозию, синдром Балинта 
(симультанная агнозия, окуломоторная апраксия и атаксия взо-
ра), нарушение зрительно-пространственной ориентации, син-
дром Герстмана (аграфия, акалькулия, пальцевая агнозия, пра-
во-левая дезориентация). При этом нарушения эпизодической 
памяти уходят на второй план. Симультанная агнозия про-
является невозможностью охватить взором несколько объ-
ектов, вследствие чего пациенты не могут составить правиль-
ный рассказ по картинке. Атаксия взора связана с невозмож-
ностью фиксации взора и/или направления его в нужную сто-
рону («бегающие» глазные яблоки). 
• Лобный (поведенческий) вариант отражает двустороннюю 
атрофию лобных, височных и теменных отделов коры головно-
го мозга. Может проявляться апатией, расторможенностью, об-
сессивно-компульсивными расстройствами, нарушением пи-
щевого поведения, чем напоминает поведенческий вариант 
лобно-височной деменции. В пользу этого атипичного вариан-
та БА будет свидетельствовать в первую очередь развитие ам-
нестического дефекта, в том числе при выполнении тестов на 
память. 
• Париетальный (акалькулический) вариант БА развивается 
вследствие асимметричного поражения теменных долей, боль-
ше левого полушария. Он проявляется прогрессирующей 
акалькулией, при которой пациенты испытывают трудности да-
же при простых вычислениях, не могут манипулировать «слож-
ными» цифрами, идеомоторной апраксией. При осмотре также 
могут выявляться речевые и зрительно-пространственные на-
рушения, однако их степень тяжести не соответствует выра-
женности акалькулии. 
• Кортикобазальный вариант БА. Это редкий вариант заболе-
вания с характерным кортикобазальным синдромом (КБС), кото-
рый проявляется прогрессирующей асимметричной ригид-
ностью, апраксией, нарушением корковых функций чувствитель-
ности и движений, включая феномен «чужой руки» и миоклонус. 
КБС значительно чаще встречается при других нейродегенера-
тивных заболеваниях (кортикобазальная дегенерация, про-
грессирующий надъядерный паралич, лобно-височная демен-
ция, боковой амиотрофический склероз) и представляет серь-
езные трудности для дифференциальной диагностики. 

В отдельных случаях подозрения на атипичный вариант БА в 
диагностике может помочь определение биомаркеров БА в це-
реброспинальной жидкости, проведение позитронно-эмис-
сионной томографии. 
 
Диагностика 
При наличии у пациента жалоб на снижение памяти, профессио-
нальную и социальную дезадаптацию необходимо провести: 
 Объективное обследование, оценку неврологического ста-

туса для выявления дополнительных неврологических симп-
томов, оценку дефицита высших корковых функций, в том 
числе с использованием когнитивных шкал. 

➜ Шкалы для скринингового исследования нейропсихологи-
ческих функций: 

• Краткая шкала оценки психического статуса 
• Монреальская шкала оценки когнитивных функций 
• Адденбрукская шкала оценки когнитивных функций 
• Скрининговый тест Mini-Cog 
• Тест рисования часов 
• Батарея лобной дисфункции 
• Шкала депрессии Гамильтона 
• Шкала депрессии Бека 

 Сбор анамнеза и выяснение семейной истории деменции и 
когнитивных нарушений; 

 Консультацию психиатра; 
 Лабораторную диагностику с целью дифференциальной ди-

агностики и исключения потенциально обратимых причин 
когнитивных нарушений: 

➜ Клинический анализ крови, электролиты (Na, K, Cl, Ca, фос-
фор), параметры функций почек и печени, гликемия, пара-
метры функций щитовидной железы (ТТГ, Т4), витамин B12, 
фолиевая кислота. 

➜ Исследование цереброспинальной жидкости (рутинно не 
проводится). Проводится с целью исключения других обра-
тимых причин деменции и молекулярного подтверждения 
диагноза БА. Характерные для БА изменения в ликворе: сни-
жение уровня амилоида Аβ42, повышение уровня общего и 
фосфорилированного тау-белка. Данные изменения также 
могут использоваться для предсказания развития деменции 
альцгеймеровского типа у пациентов с умеренными когни-
тивными нарушениями. Определение амилоида и тау-белка 
в ликворе может использоваться для дифференциального 
диагноза при атипичных вариантах БА. 

➜ Генетическое тестирование (рутинно не проводится). Мо-
жет рассматриваться в семейных случаях БА при наличии 
аутосомно-доминантного типа наследования по данным 
анамнеза (более характерно для БА с ранним началом). Се-
мейные случаи БА могут быть ассоциированы с мутациями 
в одном из трех генов: APP, PSEN1и PSEN2. 

➜ Инструментальная диагностика: МРТ головного мозга. Вы-
явление фокальной симметричной медиальной височной ат-
рофии имеет прогностическое значение для постановки ди-
агноза БА. При синдроме задней корковой атрофии можно 
выявить гипотрофию в теменно-затылочной области при 
относительно сохранной структуре гиппокампов, по край-
ней мере в начале заболевания. Кроме того, МРТ позволяет 
исключить дегенеративные заболевания другой этиологии 
и наличие сосудистых изменений (гиперинтенсивность бе-
лого вещества, лакунарные инфаркты), которые могут но-
сить маску БА или выступать в качестве сочетанной пато-
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ИНФОРМАЦИЯ ДЛЯ ЛИЦ, УХАЖИВАЮЩИХ ЗА ПАЦИЕНТОМ  
С БОЛЕЗНЬЮ АЛЬЦГЕЙМЕРА

 ЧТО ТАКОЕ БОЛЕЗНЬ АЛЬЦГЕЙМЕРА?? 

 ВРАЧ ПОСТАВИЛ ДИАГНОЗ, НЕ НАЗНАЧИВ 
ДОПОЛНИТЕЛЬНЫХ ОБСЛЕДОВАНИЙ.  
ЭТО НОРМАЛЬНО? 

 В ЧЕМ ПРИЧИНА БОЛЕЗНИ АЛЬЦГЕЙМЕРА? 

 У МОЕГО БЛИЗКОГО РОДСТВЕННИКА БОЛЕЗНЬ 
АЛЬЦГЕЙМЕРА. КАКИЕ РИСКИ ЗАБОЛЕТЬ У МЕНЯ? 

 БОЛЕЗНЬ АЛЬЦГЕЙМЕРА – НЕИЗЛЕЧИМОЕ 
ЗАБОЛЕВАНИЕ? ЧЕМ МОЖНО ПОМОЧЬ БОЛЬНОМУ? 

 КАК ОБЩАТЬСЯ С ЧЕЛОВЕКОМ С БОЛЕЗНЬЮ 
АЛЬЦГЕЙМЕРА? 

 КАК ОРГАНИЗОВАТЬ БЫТ ЧЕЛОВЕКА С БОЛЕЗНЬЮ 
АЛЬЦГЕЙМЕРА? 

 ОРГАНИЗАЦИЯ ДОМА 

 ОРГАНИЗАЦИЯ БЕЗОПАСНОСТИ ВНЕ ДОМА 

 

Эти вопросы нередко можно услышать от пациентов, 
но у врача не всегда достаточно времени, чтобы дать 
все ответы и подробно все рассказать. 

 

Мы подготовили листовку, чтобы сэкономить  
ваше драгоценное время. 

 

Скачайте листовку  

в КЛУБЕ НЕВРОЛОГОВ  

и поделитесь с вашими  

пациентами.

логии. Наличие церебральных микрокровоизлияний оцени-
вают с использованием специальных режимов МРТ (SWI, T2*): 
их наличие в глубоких отделах полушарий более характерно 
для гипертензионной ангиопатии, в то время как их более 
поверхностное расположение – для церебральной амилоид-
ной ангиопатии. 

➜ При наличии противопоказаний к выполнению МРТ возмож-
но проведение компьютерной томографии, которая, однако, 
в отношении диагностики и дифференциальной диагности-
ки БА гораздо менее информативна. В исследовательских 
целях при БА выполняют позитронно-эмиссионную томо-
графию со специфическим лигандом к бета-амилоиду (высо-
кая стоимость, практически недоступно) и 18F-фтордезок-
сиглюкозой, при которой для БА характерен гипометабо-

лизм в теменно-височных областях, задних отделах поясной 
извилины и предклинье. 

 
Литература 
1. Коберская Н.Н. Болезнь Альцгеймера: новые критерии диагностики и терапевтические 

аспекты в зависимости от стадии болезни. МС. 2017; 10. 
2. Jack CR Jr, Andrews JS, Beach TG et al. Revised criteria for diagnosis and staging of Alzheimer's dis-

ease: Alzheimer's Association Workgroup. Alzheimers Dement. 2024 Jun 27. 
3. Таппахов А.А., Николаева Т.Я., Попова Т.Е., Шнайдер Н.А. Трудности диагностики атипичных 

вариантов болезни Альцгеймера. Российский неврологический журнал. 2021; 26 (5): 16-23. 
4. Федеральные клинические рекомендации по диагностике и лечению болезни Альцгейме-

ра. Министерство здравоохранения и социального развития РФ Федеральное государствен-
ное бюджетное учреждение «Научный центр психического здоровья» Российской акаде-
мии медицинских наук. 2013. 

5. Тактика врача-невролога. Практическое руководство. Под ред. М.А. Пирадова. 2021.
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Клиническая задача 
Женщина с плохой памятью 
Женщина 80 лет 
привезена 
родственниками, 
которые жалуются, что 
пациентка не может себя 
обслуживать, не помнит, 
как включить чайник, 
забывает выключить газ, 
не помнит дат, 
изменился характер, 
отдалилась от родных, 
часто грустит и плачет.

Назначена МРТ  
головного мозга 
По данным МРТ: наблюдается гене-
рализованная потеря объема голов-
ного мозга, она наиболее выражена 
в гиппокампе, который атрофиро-
ван симметрично. Имеются множе-
ственные гиперинтенсивности бе-
лого вещества, соответствующие 
хроническим ишемическим измене-
ниям белого вещества мелких сосу-
дов, по количеству и распределе-
нию немного превышающие то, что 
обычно наблюдается в этой возраст-
ной группе. На взвешенной по чув-
ствительности визуализации цереб-
ральной амилоидной ангиопатии 
особенностей нет. Двусторонние 
очаги ограниченной диффузии в со-
судистом сплетении боковых желу-
дочков, вероятно, связаны с ксан-
тогранулемами. Остальная часть 
мозга внешне ничем не примеча-
тельна, без каких-либо внутри- или 
внеосевых образований или скопле-
ний. Перфузия ASL в теменных до-
лях снижена (рис. 1). 
При проведении МР-перфузионно-
взвешенной визуализации: карты 
цвета мозга, созданные на основе 
значений автоматической сегмента-
ции в сравнении с нормальными диа-
пазонами, показывают выраженную 
атрофию гиппокампа (красный) – 
почти 5 стандартных отклонений от 
нормы (рис. 2). 
 
Какой диагноз можно 
поставить? 
Ответ см. на следующей странице ➥

Рис. 1. МРТ-изображение пациентки. 
Источник изображения: Bruno Di Muzio. Radiopaedia.org. From the case rID: 57096

Рис. 2. МР-перфузионно-взвешенная визуализация. 
Источник изображения: Bruno Di Muzio. Radiopaedia.org. From the case rID: 57096
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Традиционно болезнь Альцгеймера клинически характеризу-
ется преимущественно дефицитом памяти уже на начальных 
стадиях. Становится все более очевидным, что в дополнение к 
типичной картине существует ряд атипичных клинических 
проявлений, которые, тем не менее, являются патологически-
ми проявлениями болезни Альцгеймера. 
Типичный пациент с болезнью Альцгеймера первоначально 
будет иметь антеградный эпизодический дефицит памяти.  
С течением времени (часто годы) заболевание прогрессирует, 
в конечном итоге вовлекая в процесс внимание и исполнитель-
ные процессы, семантическую память, праксис и зрительно-
перцептивные способности. Нервно-психические симптомы 
также распространены и в конечном итоге поражают почти 
всех пациентов. К ним относятся апатия, депрессия, тревога, 
агрессия/возбуждение и психоз (бред и галлюцинации). 
Атипичная/вариантная болезнь Альцгеймера характеризуется 
медленно прогрессирующей очаговой кортикальной атрофи-
ей с симптомами и признаками, соответствующими поражен-
ной области. 
Клинический диагноз ставится путем выявления прогресси-
рующего снижения памяти как при клиническом обследова-
нии, так и при нейропсихологических тестах и исторически ос-
новывается на критериях NINCDS–ADRDA, которые делят паци-
ентов в зависимости от достоверности диагноза на: 
• определенный: клинический диагноз и гистологическое под-

тверждение; 
• вероятный: типичный клинический синдром без гистологиче-

ского подтверждения – 81% чувствительность, 73% специфич-
ность; 

• возможный: атипичные клинические признаки без гистологи-
ческого подтверждения, но без альтернативного диагноза. 

Единственным окончательным диагностическим тестом яв-
ляется биопсия головного мозга, которую на практике полу-
чают редко. Таким образом, сочетание клинических особенно-
стей и нейровизуализации обычно считается достаточным, хо-
тя, особенно при распознавании вариантов, этот подход, несо-
мненно, позволяет ошибочно диагностировать значительное 
количество случаев. 
Используется ряд биомаркеров спинномозговой жидкости, 
которые могут дополнительно помочь в диагностике. К ним от-
носятся бета-амилоид, общий тау. 
Хотя КТ способна продемонстрировать характерные законо-
мерности кортикальной атрофии, МРТ более чувствительна к 
этим изменениям и точнее позволяет исключить другие причи-
ны деменции (например, мультиинфарктную деменцию), по-
этому является предпочтительным методом. В дополнение к 
структурной визуализации молекулярная визуализация с по-
мощью ПЭТ приобретает все большее значение для диагности-
ки болезни Альцгеймера. 
Стадия по Брааку на визуализации показывает последователь-
ное поражение различных структур следующим образом: 
• стадии I и II: самое раннее поражение энторинальной коры; 
• стадии III и IV: вовлекаются лимбическая система и гиппокамп; 
• стадии V и VI: вовлекаются кора головного мозга (в частности, 

предклинье) с височными долями. 
 
МРТ. Основная роль МРТ (и КТ, если уж на то пошло) в диагно-
стике болезни Альцгеймера заключается в оценке изменения 
объема в характерных местах, что может обеспечить диагно-
стическую точность до 87%. К сожалению, такая потеря объема 
не проявляется на ранних стадиях заболевания. 
Диагноз следует ставить на основании двух признаков: 
• атрофия мезиальной височной доли (особенно гиппокампа, 

энторинальной коры и периринальной коры); 
• височно-теменная кортикальная атрофия. 

Мезиальную атрофию височной доли можно оценить прямо 
или косвенно. Прямая оценка заключается в потере объема 
гиппокампа или парагиппокампа, тогда как косвенная оценка 
основана на увеличении парагиппокампальных щелей. Первый 
метод более чувствителен и специфичен, но в идеале требует 
реальных объемных расчетов, а не «на глаз» сканирования. 
Эти показатели были объединены в шкалу медиальной височной 
атрофии, которая, как было показано, является прогностическим 
фактором прогрессирования от легких когнитивных нарушений 
(MCI) до деменции. Недавно описанная альтернатива – это оцен-
ка энторинальной кортикальной атрофии (оценка ERICA). 
Кроме того, особенно важным для задней кортикальной атро-
фии или раннего начала болезни Альцгеймера является нали-
чие теменной/предклинной атрофии. Это часто лучше всего 
видно на межполушарной поверхности теменной доли при ис-
следовании размера задней поясной извилины и теменно-за-
тылочной борозды, а также степени атрофии предклинья и 
кортикальной поверхности теменной доли. Это также было 
объединено в систему оценок (см. оценку задней атрофии те-
менной атрофии, также известную как оценка Коедама). 
Измерения объема мозга, оцененные с помощью сегментации, 
показывают, что у пациентов с болезнью Альцгеймера ско-
рость потери объема мозга увеличивается обычно примерно в 
два раза от нормы (1% против ~0,5% в год). Это еще более вы-
ражено в гиппокампе: у больных наблюдается в три раза боль-
шая потеря объема в год (~4,5% против ~1,5% в год). 
В дополнение к вышеперечисленным особенностям высокий 
сигнал Т2 в белом веществе, обычно описываемый как хрони-
ческое ишемическое изменение мелких сосудов, коррелирует 
с когнитивными нарушениями и предшествует им. 
Перфузионно-взвешенная визуализация – это термин, ис-
пользуемый для обозначения различных методов МРТ, способ-
ных дать представление о перфузии тканей кровью. Основная 
роль перфузионной визуализации заключается в оценке ише-
мических состояний (например, острого инфаркта головного 
мозга для определения ишемической полутени, болезни мойя-
мойя для выявления сосудистого резерва), новообразований 
(например, выявления компонента диффузной астроцитомы 
высшей степени злокачественности, помощи в различении 
глиобластом от метастазов в мозг) и нейродегенеративных за-
болеваний. 
Характерные жалобы родственников на потерю памяти у паци-
ентки, проблемы при выполнении простых бытовых заданий, 
которые раньше не вызывали затруднений. Изменения в на-
строении и характере, отдаление от родных и друзей. 
При обследовании – проблемы с устным и письменным обще-
нием. Проблемы с узнаванием мест, людей, восстановлением 
последовательности событий. 
По данным МРТ – генерализованная потеря объема головного 
мозга, наличие симметричной двусторонней потери объема 
гиппокампа в этой возрастной группе и клинических условиях 
предполагает болезнь Альцгеймера как наиболее вероятный 
диагноз. 
Карты цвета мозга, созданные на основе значений автоматиче-
ской сегментации в сравнении с нормальными диапазонами, 
показывают выраженную атрофию гиппокампа (красный) – 
почти 5 стандартных отклонений от нормы. Учитывая 
ограничения артериальной спиновой маркировки (ASL) MР-
перфузии, в этих случаях наблюдается типичный гипометабо-
лизм деменции Альцгеймера в обеих теменных областях. 
  
Источники 
1. https://radiopaedia.org/cases/alzheimer-disease-2?lang=us 
2. https://radiopaedia.org/articles/alzheimer-disease-1?lang=us 
3. https://radiopaedia.org/articles/mr-perfusion-weighted-imaging-1?lang=us 
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Ответ на клиническую задачу на с. 11

Диагноз: Болезнь Альцгеймера



NfL – биомаркер  
повреждения нейронов

Неврологические расстройства поражают сотни миллионов людей по всему миру, 
являясь ведущей причиной смерти и накладывая значительное долгосрочное бремя 
из-за лет, прожитых с инвалидностью [1]. Несмотря на различия в причинах, 
симптомах, прогнозах и методах лечения, все они имеют общее повреждение 
нейронов.

ВЕСТНИК НЕВРОЛОГИИ 4, 2025

М ногие исследователи сосредоточились на таких биомар-
керах, как легкие цепи нейрофиламентов (NfL, от англ. 

neurofilament light), специфичный для нейронов белок аксо-
нального цитоскелета, который высвобождается в интерстици-
альную жидкость и спинномозговую жидкость при поврежде-
нии нейронов. 
 
NfL в спинномозговой жидкости 
Ученые уже более 25 лет используют измерения NfL в качестве 
биомаркера для определения повреждения нейронов [2, 3]. 
Уровни NfL в спинномозговой жидкости присутствуют в боль-
шом количестве. Это делает их надежным типом образца для 
определения уровня нейроаксиального повреждения при нев-
рологических заболеваниях, таких как болезнь Альцгеймера 
(AD), боковой амиотрофический склероз (ALS), рассеянный 
склероз (MS), черепно-мозговые травмы (TBIs) и др. 
 
NfL в крови 
Доступность теста NfL расширила возможности неврологиче-
ских исследований, разработки лекарств, диагностики и ухода 
за пациентами. Однако спинномозговая пункция является ин-
вазивной процедурой, требующей специальных навыков, что 
делает ее далеко не идеальной для рутинного использования и 
не очень подходящей для крупномасштабных операций. 
Несколько ученых исследовали возможность прямого измере-
ния NfL в крови, предлагая альтернативу, которая была бы менее 
инвазивной, экономически эффективной и более доступной. 
В 2013 г. научная группа провела такой эксперимент. Стандарт-
ный метод ELISA показал недостаточную чувствительность при 
определении уровней NfL в большинстве образцов. Однако с 
использованием технологии электрохемилюминесценции бы-
ли получены многообещающие результаты. 
Появление цифровой технологии «Simoa» ознаменовало важ-
ную веху, впервые позволив точно измерить NfL в крови [4, 5]. 
 
Иммуноанализ Simoa 
Ученые из Гетеборгского университета, работающие с NfL, ини-
циировали успешный перенос диагностических антител Uman 

на платформу «Simoa». В их исследовании изучались уровни 
NfL в когорте ВИЧ-позитивных людей на разных стадиях забо-
левания, с различным наличием ВИЧ-ассоциированной демен-
ции и после антиретровирусного лечения, индуцированного 
подавлением вируса [6]. 
До этого исследования оценка NfL в спинномозговой жидкости 
была основным методом оценки ВИЧ-ассоциированного по-
вреждения ЦНС. Однако эти исследователи совершили замет-
ный прорыв, показав, что повышение уровня NfL после по-
вреждения ЦНС также может быть обнаружено и измерено в 
образцах плазмы. 
Определение измеримых уровней NfL во всех образцах, вклю-
чая более низкие концентрации, подчеркивает превосходную 
чувствительность и надежность технологии «Simoa». 
 

По мере того как ученые продолжают открывать важные 
биомаркеры, используя различные сверхчувствительные 
технологии, будут улучшаться клинические исследования и 
диагностика. Эти достижения позволяют применять неинва-
зивные, простые в использовании, доступные, экономически 
эффективные и масштабируемые методы, которые откры-
вают большие перспективы для улучшения качества меди-
цинской помощи пациентам. 
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П рофессия врача предполагает постоянное общение с 
коллегами и пациентами, без которого невозможно эф-

фективное взаимодействие. Ключ к такому взаимодействию – 
владение врачом навыками грамотной устной и письменной 
речи.  
Определение понятия «культура речи», имеющееся в интернете, 
подразумевает владение языковой нормой устного и письмен-
ного языка, а также умение использовать выразительные языко-
вые средства в разных условиях общения. 
В культуру речи включается также регулирование тех речевых 
явлений и сфер, которые не входят в канон литературной речи 
и систему литературных норм, т.е. всей области письменного и 
устного общения. 
Владение культурой речи разделяют на «правильность речи» 
(соблюдение литературной нормы) и «речевое мастерство» 
(умение выбора наиболее стилистически уместных, вырази-
тельных или доходчивых вариантов высказываний). 
Эталоном культуры речи признается литературный язык, пони-
маемый прежде всего как язык художественной литературы. 
Суждения о культуре речи, следует признать, содержат много 
идеологических и философских деклараций, поскольку связы-
вают ее с общей культурой человека, любовью к языку, куль-
турными традициями народа – носителя языка. 
Естественно, что на культуре речи человека, его языковом бо-
гатстве не может не сказываться и его профессиональная при-
надлежность. Медицина в этом отношении не исключение, тем 
более что она базируется на теснейшем и эмоционально 
значимом общении врача и пациента. 
 
Бесспорно, в оценке врача главное место занимают его про-
фессиональные знания, умения и опыт. Однако, пожалуй, не 
менее важны личностные качества, включая нравственную 
основу человека и его общую культуру. И среди них отдель-
ного внимания заслуживает культура речи, в которой про-
является качество общения врача и с пациентами, и с колле-
гами.  
 
К сожалению, качество культуры речи медицинского работни-
ка повсеместно падает. Тому виной и ряд таких современных 
реалий, как ускорение темпа жизни, повсеместное внедрение 
интернет-технологий, нарастающий переход к табличным и 
цифровым способам контроля знаний в школе и вузе, все-
общая замена чтения на визуальное потребление информации. 
Малочитающий человек обычно обделяет себя в речевом бо-

гатстве. Ныне неизменной частью образования на всех его 
уровнях перестали быть красноречие, риторика, гомилетика, 
ораторское искусство вообще. А жаль! Все-таки человеческий 
язык выразительнее морзянки, а главное – так необходим и 
значим в общении, особенно врача с пациентом, разумеется, 
при высоком уровне доверительности и искренности. 
Именно речь доктора разъяснит, убедит, успокоит взволнован-
ного болезнью человека, придаст ему веру и силы в опасных 
для жизни ситуациях. 
 

Наша речь не только врожденное производное, она, и осо-
бенно ее культура, зависит от среды, воспитания, примеров 
для подражания. 

 
Мне повезло. На моем жизненном пути мне вовремя встрети-
лись непревзойденные образцы высокой культуры речи и не-
отъемлемого от нее поведения врача.  
Первый и ярчайшей пример высокой языковой культуры дал 
мне отец, профессор-невролог. Он в совершенстве владел 
речью оратора, лектора, ведущего клинические обходы и раз-
боры, и, конечно, был мастером индивидуальной беседы с па-
циентом. Чтобы получить представление, насколько это значи-
мо для больных, достаточно привести отрывок из письма к не-
му одной из его пациенток: «…Я в лице Вашем видела доктора-
друга, который облегчал мои физические и моральные страда-
ния. Вы как-то по-особому сумели перестроить мое отчаяние, 
мои мысли, желания, полные пессимизма, на лад оптимистиче-
ский. Ваши слова находили отклик в моей душе. Ваш теплый 
подход, ваша любовь к больным, заинтересованность и пре-
данность трогают нас очень, делают Вас близким, родным 
больного, его страданье – есть Ваше страданье, его радость – 
Ваша радость. Ваша чуткость безгранична…» 
Еще школьником я видел, какими приходят и какими уходят от 
отца пациенты. Будучи студентом медицинского института, в 
свои отпускные визиты домой я помогал отцу в приеме боль-
ных. Он доверял мне исследовать неврологический статус, что – 
по причине  постельного положения из-за тяжелой болезни – 
ему было недоступно. Эта возможность присутствия «от» и «до» 
оказалась весьма значима в моем врачебном становлении, ма-
нере общения с больными, прикладном и теоретическом под-
ходах к проблеме «врач – больной». 
Сейчас обсуждается, что правильнее и продуктивнее: патерна-
лизм или партнерство во взаимоотношениях доктора и паци-
ента? Приемы отца, хотя минуло уже много десятилетий, содер-

О культуре  
речи врача
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жат убедительный ответ на этот актуальный вопрос: следует 
придерживаться индивидуализированного совмещения обоих 
подходов, всегда выбирая то, что лучше подходит для данного 
пациента. 
У отца выработались общие принципы обследования больно-
го, которых он неизменно придерживался. Важнейшую роль 
играла неторопливая и тактичная беседа моего отца с пациен-
том, когда он детально изучал и его личные качества, и его бо-
лезнь. Чувствуя внимание и неподдельную заинтересован-
ность доктора, больной проникался доверием и полностью 
раскрывался в своем анамнезе, жалобах, сомнениях. И только 
тогда уточнялись пути индивидуального лечебного воздей-
ствия. 
Если в ходе обследования становилось очевидным доминиро-
вание психогенных факторов и обусловленных ими функцио-
нальных расстройств пациента, отец включал всю мощь своего 
психотерапевтического мастерства и искусства. И лицо, и лич-
ность профессора, и проникновенный глубокий голос, объ-
яснявший суть болезни и ее прогноз, успешно делали лечебное 
дело. Отец умело сочетал понятные для пациента рассуждения 
и внушение, смещая акценты в ту или другую сторону в зависи-
мости от характериологических особенностей человека. 
Больные уходили сияющими, преображенными, а порой и пол-
ностью излеченными. На моих глазах, подобно апостолу Павлу 
(вспомните картину ХVI века Бернардо Строцци «Апостол Па-
вел исцеляет паралитика»), отец вернул силу и движение ле-
вым конечностям пациента со стойким истерическим парали-
чом. В другой раз я был свидетелем, как немолодая интелли-
гентная женщина, решившая, что у нее неизлечимый рак груди, 
и в депрессии близкая к суициду, вышла от него окрыленной и 
улыбающейся. 
Если выяснялось, что в основе болезни лежит органика – рассе-
янный склероз, сирингомиелия, последствия энцефалита или 
черепно-мозговой травмы, отец, оставаясь психотерапевтом 
(любой врач, независимо от специальности, всегда обязан им 
быть), ориентировал больного на продолжительное лечение. 
Больные хроническими заболеваниями часто даже станови-
лись друзьями нашей семьи. Услышав суждения и испытав вра-
чебное воздействие отца, они уже тяготели только к нему, до-
веряли его авторитету, становясь партнерами по преодолению 
болезни. И отношения «врач – больной» постепенно перерас-
тали в отношения друзей с трогательной взаимной заботой, пе-
реходившей и на их детей. 
Мне посчастливилось трудиться вместе с талантливыми клини-
цистами-неврологами Юлием Вениаминовичем Коноваловым 
и Николаем Александровичем Смирновым, нейрохирургами 
Александром Николаевичем Коноваловым и Александром 
Александровичем Потаповым. При всем различии врачебных 
манер их характеризуют высокая культура речи, образность, 
доходчивость и языковое богатство в общении, особенно с 
больными, для которых важны разъясняющие, обнадеживаю-
щие слова врача, мобилизующие силы пациента. 
Доктору надо быть готовым к встрече как с очень начитанным 
пациентом, который некритично «перелопатил» все справоч-
ники, энциклопедии и интернет, так и с мало или ничего не 
знающим о своей болезни. Понятно, что язык общения с ними 
должен быть разным. Но в этом и состоит искусство врачева-
ния – в любой ситуации следует уметь завоевать доверие паци-
ента с тем, чтобы эффективнее помогать ему. 

Больной ждет от нас прежде всего слов искреннего сочувствия 
и надежды. И наша культура речи, ее убедительность и доход-
чивость несут в этом отношении важнейшую нагрузку. Уклоня-
ющиеся от нее коллеги, скрываясь за картинной ясностью ди-
агноза, не просто ленятся, а явно недодают пациентам, недовы-
полняют столь необходимый профессиональный долг и привы-
кают к подобному взаимодействию. 
 

Человек, а тем более врач, владеющий словом, чувствует се-
бя гораздо уютнее и полезнее в профессии. И каждому пред-
ставителю медицинского корпуса нужно развивать в себе 
культуру речи, ее языковое богатство. 

 
Что для этого следует сделать? Прежде всего – желать и ста-
раться. А путей много, и ведут они к одной и той же цели. Важно 
не забрасывать чтение, меняя его целиком на визуальный спо-
соб получения информации. И наряду, разумеется, с книгами и 
статьями по специальности необходимо не забывать читать ху-
дожественную литературу, предпочтительно классиков. Я, на-
пример, вот уже много лет читаю и перечитываю Чехова. В его 
прозе хватает и медицинских сюжетов, но главное – бесподоб-
ный русский язык, несущий удивительную красоту и убеди-
тельность при изложении самых сложных психологических си-
туаций. Кстати, на мой взгляд, еще сильнее впечатляют и запо-
минаются чеховские рассказы при чтении их вслух. Манера об-
щения героев Чехова, язык их рассуждений и убеждений не-
вольно в какой-то степени влияют и на культуру моей речи. 
Естественно, необходимо участвовать на различных конферен-
циях и симпозиумах, улавливая не только содержание лекций и 
научных докладов, но сравнивая убедительность и изящество 
языковой аргументации выступающих, эмоциональность и яр-
кость их речи. Следует шире участвовать в дискуссиях, оттачивая 
собственный стиль доказательности отстаиваемых положений.  
И, конечно, ничто не заменит активного участия в повседневном 
клиническом обсуждении больных с коллегами. Пожалуй, это 
лучшая школа, которая готовит врача к его главному речевому 
предназначению – общению с пациентами один на один. 
Столь же значимы и разговоры с родными и близкими больно-
го. Врач, обладающий культурой речи, всегда сумеет избежать 
многих тяжелых недоразумений и конфликтов и превратить 
беспокоящихся родственников в союзников на сложном пути 
выздоровления. Нужно только не жалеть слов и времени, не 
концентрируясь на собственном утомлении и даже переутом-
лении. Но именно тогда приходит профессиональное и челове-
ческое удовлетворение от преданности врачебному долгу. 
Культура речи в этом большой помощник! 
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В настоящее время связь между метаболическим синдро-
мом (МС) и когнитивными нарушениями (КН) остается 

предметом дискуссий. Некоторые исследования свидетель-
ствуют о том, что МС является независимым фактором риска 
КН, в то время как другие не находят значимой взаимосвязи 
между этими состояниями [1]. Неоднородность результатов, 
вероятно, обусловлена особенностями выборки, наличием па-
циентов с осложнениями МС, а также небольшим количеством 
исследований с длительным наблюдением за больными. Тем не 
менее большинство экспертов считают, что МС представляет 
собой независимый «фактор риска» когнитивных расстройств 
и может увеличивать вероятность прогрессирования умерен-
ного когнитивного расстройства (УКР) до деменции. 
 
Возраст, МС и когнитивная дисфункция 
КН «тропны» к возрасту, что делает пожилых пациентов с МС 
более подверженными когнитивным расстройствам. Однако 
современные исследования демонстрируют противоречивые 
результаты. Негативные эффекты МС более значимы для лиц 
моложе 65 лет, что, вероятно, связано с нагрузкой на сердечно-
сосудистую систему. Доля сердечного выброса в жировую 
ткань при выраженном ожирении составляет 15–30% против 
3–7% при нормальной массе тела, создавая дополнительные 
условия для развития сердечно-сосудистой патологии и свя-
занных с ней КН [2]. В пожилом и старческом возрасте данные 
о влиянии МС на когнитивные функции неоднозначны. В неко-
торых работах у лиц 75 лет и старше подтверждена негативная 
роль МС, в других – протективная [1]. По всей видимости, это 
связано с тем, что некоторые факторы, противоположные ком-
понентам МС, в пожилом возрасте могут играть более негатив-
ные роли. Так, первичное назначение статинов для коррекции 
дислипидемии в возрасте старше 80 лет повышает риск разви-
тия статин-индуцированной миопатии [3]. Для пожилого чело-
века более значимы негативные эффекты гипогликемии и гипо-
тензии, чем гипергликемии и гипертензии. Снижение массы те-
ла более 5% от первоначальной массы тела повышает риск раз-
вития деменции в 2,5 раза [4], что может быть проявлением на-
чинающейся нейродегенерации. Наличие МС, по некоторым 
данным, расценивается как «протективный» фактор развития 
деменции и, в частности, болезни Альцгеймера. Важно учиты-
вать, что большой процент пациентов с тяжелым МС не дожи-
вает до 75 лет, что также вносит вклад в статистику [5]. 
 
Хронические церебральные ангиопатии 
Сердечно-сосудистые осложнения на фоне МС могут приво-
дить к развитию КН в рамках цереброваскулярных заболева-
ний. Дислипидемия, один из компонентов МС, предполагает 
поражение артерий среднего и крупного калибра, наиболее 
уязвимых для атеросклероза. Клинические исследования пока-
зали, что МС повышает риск ишемического инсульта, коррели-
руя с показателями раннего атеросклероза, такими как уве-
личение толщины медиальной части интимы сонных артерий и 
наличие бляшек. Анализ 224 пациентов с инфарктом мозга в 
возрасте от 50 до 75 лет показал, что в 66,9% случаев был диаг-
ностирован МС с преобладанием абдоминального ожирения, 
АГ и дислипидемии. МС чаще встречался у мужчин, что указы-
вает на его большую значимость как фактора риска инсульта 
именно в мужской популяции. Частота постинсультных КН со-
ставляет около 70% [6]. Когнитивные нарушения влияют на 
функциональный исход, реабилитацию и повторные ОНМК, по-
этому снижение риска инсульта и когнитивной дисфункции за 
счет профилактики МС является важной задачей. 
 

Метаболический синдром и нейроны 
головного мозга 
Метаболический синдром негативно сказывается на нейронах 
головного мозга, нарушая их метаболизм и питание. Это про-
исходит из-за воздействия на глию – основной источник энер-
гии для нейронов, так как сами нейроны не могут накапливать 
энергию про запас [7]. Патологическое влияние метаболиче-
ского синдрома на нейроны головного мозга может осуществ-
ляться несколькими способами. Во-первых, это происходит че-
рез рецепторные нарушения, которые развиваются в рамках 
инсулинорезистентности. Во-вторых, метаболический синдром 
непосредственно воздействует на клетки глии – астроциты, 
олигодендроциты и микроглию. 
 
Современные возможности лечения 
Различные компоненты МС, будь то по отдельности или в соче-
тании, могут иметь как краткосрочные, так и долгосрочные не-
гативные последствия для нормального когнитивного функ-
ционирования. Очевидно, что основной целью терапии являет-
ся профилактика. Своевременное выявление и коррекция ги-
пертензии, гипергликемии, дислипидемии и снижение массы 
тела могут значительно снизить риск отсроченной когнитив-
ной дисфункции, а в случае уже развившегося дефицита – 
уменьшить его выраженность при надлежащем контроле пока-
зателей. Однако, несмотря на важность превентивных мер, они 
не всегда оказываются достаточными. Когнитивные расстрой-
ства сами по себе негативно влияют на отдаленный прогноз. 
Пациенты становятся менее мотивированными, ограничивают 
физическую активность, часто нарушают схемы приема препа-
ратов и не могут должным образом контролировать различные 
показатели. Поэтому помимо превентивных мер необходимо 
использовать нейрометаболические средства, которые допол-
нительно поддерживают нормальное когнитивное функциони-
рование [8]. 
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Н е каждый ишемический инсульт представляет собой фа-
тальную инвалидизирующую катастрофу. Часто мы стал-

киваемся с так называемыми “малыми” инсультами, когда из-за 
небольшого размера очага или его специфической локализа-
ции у пациента формируются весьма умеренные неврологиче-
ские нарушения. 
Тяжесть неврологического дефицита при инсульте традицион-
но оценивают по шкале инсульта национального института 
здоровья (NIHSS). Оценка 0–5 по данной шкале соответствует 
малому неврологическому дефициту.  
Подчеркнем, что говоря о малом инсульте, мы имеем в виду 
именно малую тяжесть неврологического дефицита, а не мел-
кие размеры очага ишемии – эти два параметра не всегда кор-
релируют. Так, при лакунарных инсультах, которые не дости-
гают в размерах 15 мм, но локализуются в области внутренней 
капсулы, где плотно сконцентрированы двигательные и чув-
ствительные проводящие пути, часто наблюдается грубый нев-
рологический дефицит. В то же время крупные очаги ишемии в 
бассейне задней мозговой артерии или островковой доле ча-
сто протекают практически бессимптомно. 
Важно помнить, что шкала NIHSS плохо применима к инсультам 
в задней циркуляции и часто не отражает их истинную тяжесть, 
для решения этой проблемы была предложена модификация 
шкалы (POST-NIHSS), которая пока не получила широкого рас-
пространения и не представлена в клинических рекомендациях.   
 
1. Тромболитическая терапия (ТЛТ) при 
малом инсульте. Лучшее – враг хорошего? 
В текущих клинических рекомендациях четко определена сте-
пень неврологического дефицита, при котором показано про-
ведение системной тромболитической терапии. При оценке по 
NIHSS ≤4 баллов (или ≤5 по рекомендациям AHA/ASA) и отсут-
ствии других противопоказаний, решать вопрос о проведении 
ТЛТ предлагается индивидуально, исходя из того, является ли 
малый неврологический дефицит инвалидизирующим. 
Действительно, одни и те же неврологические нарушения для 
разных людей могут иметь разное значение. Так, легкий парез в 
левой кисти для большинства людей чреват лишь небольшим 
дискомфортом в повседневной деятельности, но, к примеру, 
музыканту такие нарушения могут стоить дела жизни. Обли-
гатно инвалидизирующим дефицитом принято считать ге-
мианопсию и афазию. 
Исключение составляют случаи малого инсульта с окклюзией 
симптомной артерии: в такой ситуации предлагается прово-
дить ТЛТ, независимо от оценки по NIHSS (см. ниже). Однако не 
во всех клиниках пациентам с малым инсультом проводится 
церебральная ангиография.  
Пациентов с малым неинвалидизирующим инсультом не 
включали в первые крупные исследования альтеплазы при 
ишемическом инсульте (NINDS, ECASS, Atlantis, EPITHET). Позд-
нее появилось множество противоречивых исследований раз-
личного качества, результаты которых в целом свидетельство-
вали об эффективности ТЛТ при малом инсульте, но единоглас-
но ставили под сомнение ее безопасность, демонстрируя высо-
кие риски геморрагических осложнений.  
В 2018 году было инициировано двойное слепое плацебо-конт-
ролируемое исследование PRISMS, в которое планировалось 

включить 948 пациентов с малым (NIHSS 0–5) неинвалидизи-
рующим ишемическим инсультом. Согласно предварительным 
результатам, у таких пациентов использование альтеплазы, по 
сравнению с ацетилсалициловой кислотой (АСК), не повышает 
вероятность благоприятного клинического исхода через  
90 дней, при этом в группе альтеплазы частота симптомных 
внутримозговых кровоизлияний была выше, чем в группе АСК. 
Однако исследование было завершено спонсором досрочно 
ввиду низкого темпа включения участников, и на основании 
полученных данных исследователи затрудняются сформулиро-
вать надежные выводы. 
Казалось бы, зачем подвергать пациента с малым инвалидизи-
рующим инсультом риску геморрагических осложнений, если 
даже в дебюте такой инсульт выглядит вполне безобидным?  
В этом смысле у опытных неврологов, ежедневно встречаю-
щихся с инсультом, существуют два основных опасения: недо-
оценка степени дефицита и прогредиентное течение ин-
сульта (до трети пациентов с исходно малым инсультом через 
90 дней оказываются грубо инвалидизированы). 
Ловушка заключается в том, что пересмотреть решение о про-
ведении ТЛТ через несколько часов или дней, когда неврологиче-
ский дефицит нарос или стал более очевиден, не получится – 
временное окно ТЛТ закрывается через 4,5 часа от дебюта симп-
томов. Поэтому с накоплением опыта проведения ТЛТ и ростом 
уверенности в ее безопасности, все больше неврологов склонны 
“перестраховываться” и проводить ТЛТ при малых инсультах. 
Вот почему  исследования ТЛТ при малом дефиците продолжи-
лись. Одно из наиболее интересных – исследование ARAMIS – 
было представлено в 2023 году: авторы показали, что примене-
ние комбинации АСК и клопидогреля при малом инсульте не 
уступает ТЛТ в отношении вероятности достижения полной 
функциональной независимости (оценка по модифицирован-
ной шкале Рэнкин [mRs] 0–1) через 90 дней. О роли двойной ан-
тиагрегантной терапии при малом инсульте мы поговорим в 
следующей статье. 
В марте 2024 года в журнале Stroke группа исследователей из Ки-
тая под руководством Yang Zhang опубликовали самый крупный 
метаанализ 20 исследований высокого качества, посвященных 
проблеме ТЛТ при малом инсульте (NIHSS ≤5), включавших в об-
щей сложности 13 397 пациентов. Было показано, что веро-
ятность достижения функциональный независимости через 90 
дней (mRs 0–1 и 0–2) одинакова в группах ТЛТ и оптимальной ме-
дикаментозной терапии. При этом ТЛТ связана с более высоки-
ми рисками раннего неврологического ухудшения, симптомно-
го внутричерепного кровоизлияния и геморрагической транс-
формации. Различий в частоте повторных ишемических инсуль-
тов в течение 90 дней в исследуемых группах не получено.  
Одновременно подобный метаанализ был опубликован  
Alhazzzani и соавт. в European Stroke Journal. Авторы включили 
в него 5 клинических исследований с общим числом участни-
ков 2764. Результаты этого метаанализа менее категоричны: 
различий между группами ТЛТ и стандартной терапии в часто-
те симптомных внутричерепных кровоизлияний не выявлено, 
однако и различий в функциональном исходе, смертности и ча-
стоте повторного инсульта не наблюдалось. Авторы пришли к 
выводу, что ТЛТ не улучшает прогноз у пациентов с малым ише-
мическим инсультом.  
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Таким образом, позиция отказа от ТЛТ при малом неинва-
лидизирующем инсульте на сегодняшний день остается 
непоколебимой. 
 
2. Малый ишемический инсульт и окклюзия 
крупной симптомной артерии 
Мы привыкли считать, что ишемический инсульт на фоне ост-
рой окклюзии крупной симптомной артерии (large vessel occlu-
sion, LVO) облигатно связан с грубым инвалидизирующим нев-
рологическим дефицитом и, при отсутствии противопоказа-
ний, требует проведения жизнеспасающего вмешательства – 
тромбэктомии. Однако не всегда это так. Согласно литератур-
ным данным, проксимальная LVO обнаруживается у 4% паци-
ентов с малым неврологическим дефицитом, и у 7% пациентов 
с LVO при поступлении имеет место малый неврологический 
дефицит. Обычно причиной такой клинико-инструментальной 
диссоциации является длительно прогрессирующее стеноти-
ческое поражение артерии и, как следствие, развитие мощного 
коллатерального кровотока, который берет на себя кровоснаб-
жение зоны инфаркта при окклюзии артерии, в редких случаях 
окклюзированная артерия кровоснабжает функционально ма-
лозначимую, или «немую», зону мозга.  
Как уже было сказано, эксперты ESO, а вместе с ними и боль-
шинство специалистов выступают за проведение ТЛТ при симп-
томной LVO, независимо от тяжести инсульта по NIHSS, при от-
сутствии других противопоказаний. Это мнение подкреплено 
результатами небольшого многоцентрового исследования 
Tsivgoulis и соавт., опубликованного в European Journal of Neu-
rology в 2020 году. Авторы предположили, что учитывая разме-
ры и локализацию инсультов, связанных с LVO и дистальными 
церебральными окклюзиями, и риск прогредиентного течения, 
пациенты с малым инсультом и окклюзией церебральной арте-
рии должны получить наибольшую пользу от ТЛТ. Эта гипотеза 
подтвердилась в ходе исследования: функциональный исход у 
пациентов, получивших ТЛТ, был лучше, чем у пациентов, кото-
рым проводилась стандартная терапия, статистически значи-
мые различия в оценке по mRS отмечались при выписке и че-
рез 30 дней после инсульта, при этом повышения риска симп-
томного внутричерепного кровоизлияния не отмечено (см. ри-
сунок). 
В настоящее время проводится более крупное открытое мно-
гоцентровое исследование TEMPO-2, посвященное оценке эф-
фективности и безопасности тенектоплазы, по сравнению со 
стандартной дезагрегантной терапией, при малом инсульте с 
доказанной церебральной окклюзией. 
Отношение к рентгенэндоваскулярным вмешательствам при 
малом инсульте на фоне LVO остается более прохладным. Со-
гласно клиническим рекомендациям, одним из критериев от-
бора пациентов на тромбэктомию является оценка по NIHSS ≥6 
баллов. 

В 2023 году Safouris и соавт. представили результаты метаана-
лиза 11 наблюдательных исследований, в которые были 
включены пациенты с LVO и NIHSS ≤5, 2019 из которых была вы-
полнена тромбэктомия, а 3171 назначена стандартная медика-
ментозная терапия. Проведение тромбэктомии не было связа-
но с улучшением функционального исхода и уровня само-
обслуживания через 3 месяца, при этом частота симптомных 
внутричерепных кровоизлияний в группе вмешательства была 
выше. Смертность была одинаковой в исследуемых групах.   
В журнале Stroke авторы опубликовали следующее заключе-
ние: «Согласно результатам представленного метаанализа, 
нельзя рекомендовать эндоваскулярные вмешательства в ру-
тинном порядке всем пациентам с малым инсультом и LVO, по-
скольку в этой группе пациентов соотношение пользы и риска 
отличается от такового у пациентов с тяжелым инсультом. Тем 
не менее имеет смысл рассматривать эндоваскулярные  вме-
шательства у отдельных, тщательно отобранных пациентов с 
LVO и малым неврологическим дефицитом». 
В настоящее время продолжаются два исследования тромбэк-
томии при малом инсульте: ENDO‐LOW [Endovascular Therapy 
for Low NIHSS Ischemic Strokes] и MOSTE [Minor Stroke Therapy 
Evaluation]. 
 
Заключение 
В случае малого инсульта решение о проведении реперфу-
зионных вмешательств или отказе от  них должно быть очень 
взвешенным и основательным. На сегодняшний день мы рас-
полагаем большим объемом качественных научных данных, 
которые постоянно дополняются и могут помочь в принятии 
сложных клинических решений. 
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Распределение оценки по mRs при выписке (a) и через 90 дней (b) у пациентов с малым ишемическим инсультом и LVO/дистальной 
окклюзией, с ТЛТ и без ТЛТ в исследовании G. Tsivgoulis et al. 



Р аспространенность кластерной головной боли составляет 
около 0,1%. Чаще возникает у мужчин (соотношение муж-

чин и женщин может варьировать от 2:1 до 4:1, по разным дан-
ным), дебют заболевания чаще всего приходится на вторую де-
каду жизни. У 6–8% пациентов отмечается положительный се-
мейный анамнез: были выявлены как аутосомно-доминантный, 
так и аутосомно-рецессивный тип наследования заболевания. 
Кластерные головные боли делятся на два подтипа: эпизодиче-
ские, для которых характерен период без головной болей 
больше 3 месяцев в течении года, и хроническая, с меньшим 
периодом ремиссии или ее отсутствием. Эпизодическая КГБ 
встречается до 25 раз чаще, чем хроническая. У 15% пациентов 
один тип КГБ может трансформироваться в другой [1]. 
 
Диагностические критерии: 
A. Как минимум 5 приступов, отвечающих критериям B–D.  
B. Интенсивная или чрезвычайно интенсивная односторонняя 
головная боль орбитальной, супраорбитальной и/или височ-
ной локализации, продолжительностью 15–180 минут  
(без лечения).  
C. Выполняется одно или оба следующих условия: как минимум 
один из следующих симптомов на стороне головной боли:  
a. инъецирование конъюнктивы и/или слезотечение;  
b. заложенность носа и/или ринорея;  
c. отечность век;  
d. потливость лба и лица;  
e. миоз и/или птоз; чувство беспокойства (невозможность  
находиться в покое) или ажитация. 
D. Частота приступов от 1 раза в 2 дня до 8 раз в сутки [2].  
E. Не соответствует другому диагнозу МКГБ-3 [2]. 
 
Диагноз КГБ выставляется согласно критериям МКГБ от 2018 
года. Типичная клиническая картина включает 1 и/или 2 при-
ступа головной боли, сопровождающиеся вегетативными 
симптомами и выраженным двигательным возбуждением (не-
переносимость болевого синдрома не дает возможности паци-
ентам спокойно лежать). Вегетативные симптомы включают па-
расимпатическую активацию и симпатическую активацию 
(миоз и птоз). У 70% пациентов присутствуют 5 основных веге-
тативных симптомов – ринорея, покраснение конъюнктивы, 
слезотечение, заложенность носа и птоз. У пациентов с эпизо-
дической КГБ болевые пучки (кластеры) длятся от 6 до 12 не-
дель с частотой 1 раз в год. У большинства пациентов боль ло-
кализована в одном и том же регионе и, как правило, в одно и 
то же время (циркадная ритмичность). У КГБ также имеется не-
сколько клинических черт, которые не входят в официальные 
критерии, но могут помочь с постановкой диагноза: быстрое 
нарастание интенсивности боли (достигает максимума в тече-
ние 20 мин), болевой приступ также резко может обрываться. 
Наиболее частыми триггерами головной боли могут быть алко-
голь, нитроглицерин и повышение температуры тела (вслед-

ствие теплового удара или физической нагрузки). Похожие 
триггеры могут иметь место при мигрени, однако при КГБ они 
не имеют эффекта в периоды ремиссии [1]. 
 
Возможности терапии 
Лечение кластерной головной боли разделяется на 3 вида: лече-
ние приступов, переходная терапия (bridge-therapy), которая 
может помочь на короткий период, и превентивное лечение. 
В качестве препаратов первой лини при лечении острых присту-
пов КГБ применяется суматриптан (п/к) и терапия кислородом 
(оксигенотерапия). Суматриптан удобен в применении, однако 
не рекомендуется его назначение на ежедневной основе в тече-
ние длительного времени. Подкожное введение суматриптана 
более эффективно, чем назальное и пероральное. Оксигеноте-
рапию можно назначать ежедневно, для ее использования не-
обходимо наличие маски и системы подачи кислорода, важное 
значение имеет также скорость подачи (от 6 до 15 л/мин). К дру-
гим вариантам лечения относятся неинвазивная стимуляция 
блуждающего нерва, золмитриптан, лидокаин (назальное введе-
ние) и октреотид [1, 3, 4]. 
Глюкокортикостериоды применяются в переходной терапии 
КГБ перорально или в виде инъекции в область большого заты-
лочного нерва ипсилатерально стороне появления болевого 
синдрома. Назначение стероидов рекомендуется применять ко-
ротким курсом (не более 21 дня в дозе преднизолона 100 мг в 
течение первых 5 дней с последующим снижением на 20 мг каж-
дые 3 дня). В качестве второй линии лечения могут применяться 
алкалоиды спорыньи (эрготамин или дигидроэрготамин). 
Ввиду того, что превентивная терапия может начать действо-
вать медленнее, чем переходная, то эти два типа лечения могут 
применяться одновременно для того, чтобы обеспечить более 
длительный терапевтический эффект. При эпизодической КГБ 
превентивная терапия может быть прекращена в течение 2 не-
дель после последнего приступа головной боли (так как нет 
четких данных о том, что лечение может предотвратить сле-
дующий кластер). К препаратам первой линии относится вера-
памил, который применяется в достаточно высоких дозах (от 
120 мг 3 раза в день). Применение верапамила требует тща-
тельного мониторинга побочных эффектов (проведение ЭКГ).  
К новым доступным методам лечения относится галканезумаб. 
Он является единственным блокатором-CGRP, который одоб-
рен для лечения КГБ. Он показал свою эффективность при 
лечении эпизодической КГБ, дозы, как правило, выше, чем при 
мигрени (300 мг однократно ежемесячно). Среди других препа-
ратов, применяемых для профилактической терапии, – литий, 
мелатонин, варфарин и вальпроевая кислота [1, 3, 4]. 
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Кластерная головная боль (КГБ) представляет собой 
синдром головной боли, характеризующийся 
выраженной интенсивностью и сопровождающийся 
односторонними вегетативными симптомами, чаще 
всего в орбитальной области (слезотечение, 
покраснение конъюнктивы, отек и птоз) и назальной 
(заложенность носа и ринорея).
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Дифференциальная диагностика 
первичных головных болей

ГОЛОВНАЯ БОЛЬ

Тип 
головной 
боли

Головная 
боль 
напряжения

Мигрень
Кластерная 
головная 
боль

Пароксиз-
мальная 
гемикрания

Гемикрания 
континуа SUNCT/SUNA

Тригеми-
нальная 
невралгия

Пол (М:Ж) 4:5 3:1 5:1 1:1 1:2 3:2 2:3

Продолжи-
тельность 
приступа

30 минут –  
7 дней (эпи-
зодически)

4–72 ч 15–180 мин 2–30 мин
Постоянная 
головная 
боль

1–600 с 1–120 с

Частота

Эпизодиче-
ская или хро-
ническая (от 
редкой до 
ежедневной)

Эпизодиче-
ская или хро-
ническая (от 
редкой до 
ежедневной)

1–8 раз  
в день

>5 раз в день, 
ежедневно, 
большую 
часть време-
ни в течение 
дня

Постоянная 
головная 
боль

>1 дня, еже-
дневно, боль-
шую часть 
времен 
в течение 
дня

Частота мо-
жет сильно 
различаться

Локализация Двусторон-
няя

Односторон-
няя или дву-
сторонняя

Односторон-
няя

Односторон-
няя

Односторон-
няя

Односторон-
няя; 
V1/V2>V3

Односторон-
няя; 
V2/V3>V1

Описание

Давление/ 
стягивание 
(непульси-
рующая)

Пульсирую-
щая Различная Различная Различная По типу  

невралгии
По типу  
невралгии

Интенсив-
ность

От лeгкой  
до умерен-
ной

От умерен-
ной до выра-
женной

Очень выра-
женная

Очень выра-
женная

От умерен-
ной до очень 
выраженной

Очень выра-
женная

Очень выра-
женная

Мигреноз-
ные  
признаки

- +++ +/- - +/- - -

Вегетатив-
ные  
симптомы

Нет +/- +++ +++ +++ +++ Скудные

Триггеры
Алкоголь  
(в течение  
30 минут)

Раздражение 
отдельных 
участков  
кожи

Раздражение 
отдельных 
участков  
кожи

Эффектив-
ность индо-
метацина

+/- (как про-
стой анальге-
тик)

± (как про-
стой анальге-
тик)

- +++ +++ - -

Профилакти-
ческое лече-
ние

Амитрипти-
лин, ИРТ

Амитрипти-
лин, венла-
факсин, мето-
пролол, вера-
памил, габа-
пентин

Верапамил, 
препараты 
лития

Индаметацин Индаметацин

Ламотрид-
жин, топира-
мат, габапен-
тин

Карбамазе-
пин
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Эволюция внутричерепного 
кровоизлияния по данным КТ и МРТ
Эволюция внутримозговой гематомы при компьютерной томографии

Эволюция внутримозговой гематомы при магнитно-резонансной томографии

Источник: https://radiographia.info/article/evolyutsiya-vnutricherepnykh-krovoizliyaniy
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Транзиторная ишемическая атака (ТИА) 
у молодой пациентки 

Анамнез жизни 
➜ Хронические заболевания отрицает. Занимается спортом.  
➜ Две беременности, без патологии, дети здоровы.  
➜ Отмечает высокую рабочую нагрузку, но в целом уровень 

стресса умеренный.  
➜ Принимает эстроген-гестагенные КОК по назначению гине-

колога. На тромбофилии не обследована.  
➜ В течение нескольких месяцев отмечает мигренеподобные 

головные боли.  
 
В неврологическом статусе при поступлении: без отклоне-
ний. NIHSS 0 б. 
 
Проведено обследование:  
КТ головного мозга при поступлении: без патологии. 
КТ-ангиография при поступлении: окклюзий церебральных  
артерий не выявлено. 
МРТ головного мозга при поступлении: без патологии. 
Эхо-КГ: без патологии. 
ДС экстракраниальных отделов БЦА: стенозов, диссекций не 
выявлено. 
ТКДС: стеноз М1-сегмента ПСМА до 50–55%. 
ТКДС + bubble-тест: данных за парадоксальную эмболию не по-
лучено. 
Выявленный при ТКДС перепад скоростей в М1-сегменте пра-
вой СМА (симптомная артерия) заставил лечащего врача вер-
нуться к данным КТ-ангиографии. При пересмотре изображе-
ний обращает на себя внимание стеноз М1-сегмента правой 
СМА, развитая коллатеральная сеть («рассыпной» тип строения 
ПСМА?) (рис. 1). 
Пациентке назначена двойная дезагрегантная терапия. Для 
уточнения характера изменений М1-сегмента ПСМА заплани-
ровано проведение церебральной ангиографии.  
На 4-е сутки в стационаре – ухудшение состояния. «Мерцаю-
щее» нарастание неврологического дефицита (NIHSS 0–9 бал-
лов). 
При повторной КТ-ангиографии: нарастание степени и протя-
женности стеноза М1-сегмента ПСМА (рис. 2), при КТ-перфузии: 
зона гипоперфузии в левой гемисфере (рис. 3), при МРТ голов-
ного мозга: зона острейшей ишемии в области скорлупы спра-
ва (рис. 4).  
Пациентке выполнена системная тромболитическая терапия с 
полным регрессом неврологического дефицита. При конт-
рольной нейровизуализации данных о геморрагической 
трансформации не получено. 
Выполнена прямая ангиография. Заключение: 70% стеноз дис-
тального отдела М1-сегмента правой СМА с распространением 
на устье М2-сегмента (височная ветвь) с неоднородной рентге-
новской плотностью. Расширенные лентикуло-стриарные ар-
терии. Обширная коллатеральная артериальная сеть. Задняя 
теменная и теменно-затылочные области заполняются преиму-
щественно из системы ЗМА. 

 
Важность дифференциальной диагностики  
Дифференциальную диагностику между болезнью мойя-мойя 
и синдромом мойя-мойя на фоне интракраниального атеро-
склероза, васкулита, интракраниальной диссекции и нейро-
фиброматоза 1-го типа.  
 
Болезнь мойя-мойя – цереброваскулярное заболевание, кото-
рое характеризуется прогрессирующим стенооклюзирующим 
поражением терминального отдела ВСА и проксимальных от-
делов СМА и ПМА (arteries centered on the terminal portion of 
ICA) с формированием патологической сети расширенных 
хрупких перфорантов на основании черепа, которые на ангио-
граммах создают впечатление легкой дымки. В переводе с 
японского «мойя-мойя» обозначает «клубок дыма». 

В приемное отделение сосудистого центра доставлена пациентка 37 лет с жалобами  
на кратковременный (до 10 минут) эпизод слабости в левых конечностях и асимметрии 
лица. Неврологические нарушения развились на рабочем месте и были отмечены 
окружающими. Вызвана СМП, пациентка доставлена с подозрением на инсульт 
(направительный диагноз «ТИА»). Ранее подобных эпизодов не было.

Рисунок 1. КТ-ангиография при поступлении: асимметрия 
диаметров СМА, стеноз М1-сегмента ПСМА, развитая 
коллатеральная сеть вокруг стеноза.
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Клинические проявления болезни  
мойя-мойя 
➜ Геморрагические инсульты, внутрижелудочковые кровоиз-

лияния. 
➜ Ишемические инсульты и ТИА (провоцируются изменением 

гемодинамического статуса: лихорадка, дегидратация, физи-
ческая активность, гипервентиляция, гиперкоагуляция). 

➜ Мигренеподобные головные боли (обратите внимание на их 
наличие в анамнезе в нашем клиническом случае). 

➜ Нейрокогнитивные нарушения. 
➜ Расстройства движения, гиперкинезы. 

Синдром мойя-мойя – состояние, соответствующее критериям 
болезни мойя-мойя, при котором имеются сопутствующие за-
болевания, предрасполагающие к васкулопатии: 
➜ аутоиммунные системные заболевания, васкулит; 
➜ интракраниальная диссекция; 
➜ интракраниальный атеросклероз; 
➜ менингит; 
➜ опухоли мозга; 
➜ синдром Дауна; 
➜ нейрофиброматоз 1-го типа; 
➜ состояние после лучевой терапии; 
➜ серповидно-клеточная анемия. 
 
В представленном клиническом случае описана неполная ин-
струментальная картина болезни мойя-мойя: мы видим лишь 
изолированный стеноз М1-сегмента правой средней мозговой 
артерии (что, однако, не противоречит критериям диагноза).  
В то же время большинство причин синдрома мойя-мойя ис-
ключены: у пациентки нет опухоли мозга, менингита, нейро-
фиброматоза, лучевой терапии в анамнезе, серповидно-кле-
точной анемии, синдрома Дауна и системных заболеваний.  
Очень развитая коллатеральная сеть свидетельствует в пользу 
хронического характера процесса (что отчасти исключает дис-
секцию).  
В «финал» дифференциального диагноза выходят изолирован-
ный интркраниальный атеросклероз, болезнь мойя-мойя и 
васкулит (менее вероятно), для окончательной диагностики ре-
комендовано проведение МРТ сосудистой стенки с к/у (в дан-
ном случае не проводилась).  
Пациентке назначена «усиленная» двойная дезагрегантная те-
рапия (АСК + тикагрелор); учитывая высокие риски повторных 
инсультов, рекомендовано наложение экстра-интракраниаль-
ного анастомоза (ЭИКМА). 
ЭИКМА наложен на 10-е сутки заболевания. В последующем в 
течение 6 месяцев наблюдения повторных инсультов не было. 
При КТ-ангиографии через 6 месяцев картина стеноза ПСМА – 
без динамики.  

Рисунок 2. КТ-ангиография на 4-е сутки. Прогрессирование 
стеноза М1-сегмента правой СМА.

Рисунок 4. МРТ головного мозга: формирование зоны 
острейшей ишемии в бассейне ПСМА.

Рисунок 3. КТ-перфузионое исследование. Гипоперфузия  
в бассейне правой СМА. Ядра ишемии нет. 
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М иастенический синдром Ламберта–Итона (МСЛИ) – ред-
кое нервно-мышечное заболевание, обусловленное об-

разованием антител к потенциал-зависимым кальциевым кана-
лам (VGCC) P/Q типа. 
Эти антитела являются патогномоничным признаком заболева-
ния и обнаруживаются у ~85% пациентов с МСЛИ. 
 
Этиология 
Антитела к VGCC ингибируют поступление кальция в терми-
наль, вызывая нарушение выделения ацетилхолина и блокируя 
синаптическую передачу. Таким образом, основное отличие 
миастении от МСЛИ заключается в том, что при миастении аце-
тилхолина достаточно, но нарушена его рецепция на уровне 
постсинаптической мембраны,  а при МСЛИ в синаптическую 
щель поступает количество ацетилхолина, недостаточное для 
осуществления нервно-мышечной передачи.  
МСЛИ может быть идиопатическим (чаще встречается у жен-
щин моложе 50 лет) или паранеопластическим: обычно пара-
неопластический МСЛИ связан с  мелкоклеточным раком лeг-
ких, но в редких случаях – с другими неопластическими про-
цессами. У 65% пациентов с паранеопластическим МСЛИ вы-
являют также анти-SOX1 антитела, которые обнаруживаются 
лишь у 5% пациентов с идиопатическим МСЛИ. 
 
Для прогнозирования паранеопластической природы 
МСЛИ разработана шкала DELTA-P.  
За каждый положительный ответ присваивается 1 балл 
(оценка проводится через 3 месяца от начала заболевания). 
При оценке 3 балла и более вероятность паранеопластиче-
ской природы МСЛИ >90%. 
1. Дизартрия, дисфагия, слабость мышц шеи. 
2. Эректильная дисфункция у мужчин. 
3. Потеря массы тела ⩾5%. 
4. Курение на момент дебюта заболевания. 
5. Возраст ⩾50 лет. 
6. Индекс Карновского <70. 
 
Клиническая картина МСЛИ в классическом варианте  
представлена: 
➜ Преимущественно проксимальной слабостью в конечно-

стях, которая появляется и усиливается при физической на-
грузке (вовлечение мышц глаза и бульбарной мускулатуры 
нехарактерно). При этом слабость обычно распространяет-
ся в каудальном направлении: сначала вовлекаются мышцы 
тазового пояса, затем – плечевого. 

➜ Гипорефлексией. 
➜ Нарушениями со стороны вегетативной нервной системы, в 

частности повышенным потоотделением и сухостью во рту. 
Появление вегетативных симптомов в течение первого года 
заболевания может указывать на паранеопластический ге-
нез МСЛИ. 

 

Классическую нейрофизиологическую триаду при ЭНМГ  
составляют: 
➜ Патологический декремент (⩾10%) М-ответа при низкоча-

стотной повторной стимуляции (2–3 Гц), обычно без восста-
новления амплитуды после 5-го потенциала действия. 

➜ Патологический инкремент М-ответа (>60%) при высокой 
частоте стимуляции (40–50 Гц) или после 10-секундного мак-
симального мышечного усилия.  Обычно используют пробу с 
мышечным напряжением ввиду выраженной болезненности 
высокочастотной стимуляции. 

➜ Снижение амплитуды потенциала действия покоя. 
 
Учитывая, что иногда клинические проявления МСЛИ опере-
жают развитие КТ-признаков мелкоклеточного рака легкого на 
срок до 2 лет, всем пациентам с МСЛИ показано проведение КТ 
органов грудной клетки, а при отрицательном или сомнитель-
ном результате – ПЭТ-КТ с 18F-ФДГ или повторные КТ-сканиро-
вания каждые 3–6 месяцев в течение по меньшей мере 2 лет. 
 
Лечение 
Как и при МГ, лекарственная терапия включает симптоматиче-
скую и патогенетическую. 
В качестве симптоматического лечения используют 3,4-диами-
нопиридин (амфипиридин, Фидрапс). Рекомендованная стар-
товая доза составляет 15 мг/сут, еe увеличивают на 5 мг каждые 
4–5 дней до достижения максимальной дозы, которая обычно 
составляет 60 мг/сут (в 3–4 приема во время еды). 
Возможно назначение пиридостигмина дополнительно к ам-
фипиридину.  
При недостаточном ответе на терапию 3,4-диаминопиридином 
рекомендовано назначение иммуносупрессантов. Обычно это 
глюкокортикостероиды в комбинации с азатиоприном в дозах, 
аналогичных таковым при МГ. Иммуноглобулин внутривенно 
также доказал свою эффективность при МСЛИ. 
NB! Лекарственные препараты, ухудшающие течение МГ, 
ухудшают и течение МСЛИ. 
При паранеопластической природе МСЛИ основой лечения яв-
ляется удаление опухоли и соответствующая химиотерапия. 
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Лечение  
миастении

ВОЗМ
ОЖ

НОCТИ ТЕРАПИИ

П ри подборе и коррекции терапии следует руководство-
ваться оценкой тяжести заболевания по классификации 

MGFA и оценкой активности заболевания (на основании тяже-
сти симптомов, характера течения, ответа на терапию).  
 
Критериями высокой активности миастении считают: 

1 MGFA ≥ IIb и/или по меньшей мере 2 тяжелых обострения/ 
миастенических криза с необходимостью медикаментозно-

го вмешательства (введение внутривенных иммуноглобули-
нов, плазмообмен или иммуносорбция) в течение 1 года после 
постановки диагноза, несмотря на адекватную болезнь-моди-
фицирующую и симптоматическую терапию. 
или 

2 Постоянные симптомы, влияющие на повседневную актив-
ность (≥MGFA IIa) и тяжелое обострение/миастенический 

криз в течение последнего календарного года, несмотря на 
адекватную болезнь-модифицирующую и симптоматическую 
терапию. 
или 

3 Постоянные симптомы, влияющие на повседневную актив-
ность, даже при легком/умеренном типе течения заболе-

вания (≥MGFA IIa), более 2 лет, несмотря на адекватную бо-
лезнь-модифицирующую и симптоматическую терапию. 
 
Учитывая динамический характер течения миастении, реко-
мендуется регулярно (по меньшей мере каждые 6 месяцев) 
проводить повторную оценку тяжести течения и активности с 
использованием шкал: MGFA, QMG, MG-ADL, MG-QoLr и др. 
 
Медикаментозная терапия 
Медикаментозное лечение миастении включает симптомати-
ческую  и болезнь-модифицирующую терапию. 
 
Симптоматическое лечение 
При любой форме МГ в качестве симптоматической терапии 
рекомендовано использовать антихолинэстеразный препарат 
пиридостигмин. Режим дозирования подбирают индивидуаль-
но, начальная доза обычно составляет 30–60 мг 3 раза в сутки. 
Суточная доза не должна превышать 720 мг. У детей дозу рас-
считывают на массу тела.  
У части пациентов удается достичь стабильного контролируемо-
го течения заболевания на фоне приема только пиридостигмина. 

Болезнь-модифицирующая терапия 
1. Глюкокортикостероиды (ГКС) 
Пероральные ГКС – первая линия иммуносупрессивной тера-
пии при любой форме МГ.  
NB! В первые 7–10 дней от начала терапии ГКС возможно уси-
ление мышечной слабости, что связано с неконкурентным ин-
гибированием ацетилхолиновых рецепторов и их дополни-
тельной десенситизацией. В таком случае не следует преры-
вать прием ГКС.  
Схемы назначения ГКС при миастении очень разнообразны.  
➜ Стандартом считается назначение преднизолона в дозе 1 мг  

на 1 кг массы тела (60–100 мг/сут) с последующим постепен-
ным снижением дозы до оптимальной поддерживающей.  

Другие возможные режимы терапии ГКС при миастении описа-
ны в статье С.Н. Бардакова и соавт. (2016):  
➜ Альтернирующий (через день) прием по 0,7–1,0 мг/кг ГКС 

при легкой и средней тяжести миастении, а также при тяже-
лых формах без выраженного поражения глоточной и дыха-
тельной мускулатуры.  

➜ В случае тяжелых форм миастении рационально назначение 
ежедневного приема ГКС с минимальной дозы 10–20 мг 
преднизолона или 8–12 мг метилпреднизолона с последую-
щим увеличением на 10 мг преднизолона (8 мг метилпред-
низолона) 1 раз в 3 дня; далее возможен переход на альтер-
нирующий прием после стабилизации бульбарных и дыха-
тельных расстройств.  

➜ ГКС принимают до полной компенсации клинических про-
явлений в течение 1–1,5 месяца. После достижения компен-
сации клинических симптомов назначают поддерживающие 
дозы (10–20 мг преднизолона или 8–24 мг метилпреднизоло-
на в сутки).  

 
2. Азатиоприн 
Терапию начинают с дозы 25–50 мг/сут в течение 1 недели с 
последующим постепенным увеличением дозы до 150–200 мг/сут 
за 3–4 недели. На фоне приема азатиоприна показан регуляр-
ный контроль клинического анализа крови с оценкой уровня 
лимфоцитов. 
 
3. Циклоспорин  
Терапию начинают с дозы 3 мг/кг с последующим постепенным 
увеличением при необходимости. 

Цель лечения миастении 
гравис (МГ) – достижение 
наилучшего возможного 
контроля заболевания  
с восстановлением или 
сохранением качества жизни 
пациента.
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4. Микофенолата мофетил 
Терапию начинают с дозы 2 г/сут с последующей коррекцией с 
учетом эффективности терапии. 
После достижения клинической ремиссии и ее поддержания в 
течение 6–24 мес дозу нестероидных иммуносупрессоров по-
степенно снижают до минимально эффективной. Коррекцию 
дозы проводят раз в 3–6 месяцев.  
При рефрактерном течении МГ пациенты должны быть направ-
лены в специализированный миастенический центр для реше-
ния о необходимости проведения терапии в/в ИГ, высоко-
объемного плазмафереза, введения циклофосфамида, ритук-
симаба. 
 
Тимэктомия 
Основные позиции хирургического лечения МГ:  
➜ Пациентам с МГ с антителами к рецепторам ацетилхолина в 
возрасте от 18 до 65 лет показано проведение тимэктомии не 
позднее чем через 5 лет от момента подтверждения диагноза  
(оптимально – в течение 2 лет).  

➜ Тимэктомию можно рассматривать как терапевтическую оп-
цию у пациентов с серонегативной генерализованной МГ и МГ 
с антителами против LRP4 при высокой активности заболева-
ния в первые 2 года от момента подтверждения диагноза, если 
это возможно.  
➜ Пациентам с генерализованной МГ с антителами к MuSK ти-
мэктомия не показана. 
➜ У пациентов с юношеской МГ с антителами к рецепторам 
ацетилхолина возможность тромбэктомии оценивается в ин-
дивидуальном порядке. 
➜ У детей и подростков в возрасте 5–12 лет вопрос о проведе-
нии тимэктомии следует ставить только при неэффективности 
стандартной медикаментозной терапии (АХЭП, ГКС).  
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Схема подбора болезнь-модифицирующей терапии 
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Микофенолата 
мофетил 
 
Циклоспорин А 
 
Метотрексат 
 
Такролимус

 
ГКС* 
и/или 
Азатиоприн 

 
ГКС* 
и/или 
Микофенолата 
мофетил 
 
Циклоспорин А 
 
Метотрексат 
 
Такролимус 

+/- ГКС и/или дополнительные опции из перечня для легкой/умеренной активности 
заболевания 

 
Хирургическое 
лечение

 
Легкая/средняя 
степень 
тяжести/активность 
заболевания 
(включая 
резистентность к 
терапии)

 
Ингибиторы 
комплемента 
(экулизумаб, 
равулизумаб) 
 
Модуляторы FcRn*** 
(эфгартигимод) 
 
Анти-CD20 
антитела 
(ритуксимаб) 
 
Тимэктомия 

 
В/в ИГ 
 
Плазмаферез/ 
иммуносорбция 
 
Аутологичная 
трансплантация 
стволовых клеток, 
бортезомиб, 
циклофосфамид 

 
Анти-CD20 
антитела 
(ритуксимаб)

 
В/в ИГ 
 
Модуляторы FcRn*** 
(эфгартигимод) 
 
Плазмаферез/ 
иммуносорбция 
 
Аутологичная 
трансплантация 
стволовых клеток, 
бортезомиб, 
циклофосфамид 

 
Миастенический 
криз

 
В/в ИГ 
Плазмаферез/ иммуносорбция 
Пульс-терапия стероидами 

Сокращения: Ах – ацетилхолин, в/в ИГ – внутривенный иммуноглобулин, FcRn – неонатальный Fc-рецептор. 
Примечания:  
Курсивом обозначена терапия off-label. 
*Стероиды не рекомендовано использовать длительно ввиду их побочных эффектов (по крайней мере в дозах, ассоциированных с риском 
развития синдрома Кушинга – 7,5 мг преднизолона в сутки). На ранних стадиях заболевания рекомендовано использовать ГКС в щадящих 
дозах. 
**Решение о проведении тимэктомии принимается с учетом возраста (обычно 18–65 лет) и продолжительности заболевания (обычно менее 
5 лет); при подозрении на тимому тимэктомия проводится в обязательном порядке. 
***Эфгартигимод на сегодняшний день не зарегистрирован в Российской Федерации. 
Источник: Wiendl H et al. Guideline for the management of myasthenic syndromes. Ther Adv Neurol Disord. 2023.
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Транскраниальная 
стимуляция – 
альтернативный метод 
для уменьшения 
симптомов депрессии

ВОЗМ
ОЖ

НОCТИ ТЕРАПИИ

П очти треть людей, страдающих от депрессии, не испыты-
вают эффекта от антидепрессантов [1]. В таких случаях им 

может быть предложена альтернативная нейромодулирующая 
терапия, которая регулирует активность мозга, помогая облег-
чить симптомы депрессии. 
Одной из перспективных форм этого метода, изучаемой учены-
ми, является транскраниальная стимуляция постоянным током 
(transcranial direct current stimulation; tDCS), который предпола-
гает подачу слабого электрического тока на мозг через элек-
троды, которые крепятся к голове с помощью ленты или ре-
мешка. 
 
Эффективность 
tDCS [2] изменяет возбудимость тканей мозга, находящихся 
под электродами. Снижение возбудимости гиперактивных 
областей и повышение возбудимости гипоактивных, особенно 
в регионах, связанных с эмоциями, может помочь уменьшить 
симптомы депрессии [3]. 
Некоторые исследования показали, что tDCS является безопас-
ным и эффективным лечением [4], способствующим достиже-
нию ремиссии и отсутствию симптомов в течение месяца. Од-
нако в предыдущих клинических испытаниях этого метода па-
циентам приходилось посещать больницу, несмотря на то что 
оборудование было портативным. 
Недавнее рандомизированное контролируемое исследование 
[5] продемонстрировало, что tDCS, проводимое в домашних 
условиях с онлайн-поддержкой, может значительно умень-
шить симптомы депрессии. Для проведения исследования уче-
ные отобрали 174 пациента в Великобритании и США, у кото-
рых было диагностировано большое депрессивное расстрой-
ство. Примерно у 63% участников была диагностирована 
устойчивая к лечению депрессия. 
Половина пациентов проходила лечение tDCS в домашних 
условиях. Сначала они занимались по 30 мин в день 5 раз в не-
делю в течение 3 нед. Затем количество занятий было сокраще-
но до 3 в неделю на протяжении 7 нед. Поскольку занятия про-
водились в домашних условиях с удаленной поддержкой, не 
было необходимости посещать врача. Другая половина паци-
ентов была включена в контрольную группу. Им было предло-
жено фиктивное исследование, в ходе которого они носили 
электродную ленту, но не получали электростимуляцию. 
Пациенты из обеих групп заполняли шкалу оценки депрессии 
[6] в начале и в конце исследования. В этой шкале пациентам 
предлагается ответить на ряд вопросов, а затем подсчитывает-
ся их оценка. Любая оценка выше десяти указывает на депрес-
сию. Показатели как в группе с активной tDCS, так и в контроль-
ной группе улучшились, однако в группе с активной tDCS пока-
затели снизились значительно сильнее, более чем на 2 балла 
по сравнению с контрольной группой. 
 
Сравнение с другими методами 
tDCS имеет ряд преимуществ по сравнению с другими видами 
нейромодулирующей терапии, такими как транскраниальная 

магнитная стимуляция, которая воздействует на активность 
мозга, подавая магнитные импульсы через электромагнитную 
катушку, прикрепляющуюся к черепу. Этот метод показал свою 
эффективность в 50% случаев для пациентов с устойчивой к 
лечению депрессией в сочетании с психотерапией [7]. Однако 
его главным недостатком является необходимость проходить 
сеансы только в больнице, где пациенты должны посещать  
30-минутные процедуры не менее 5 раз в неделю в течение  
6 нед, чтобы увидеть результат. 
tDCS, в отличие от электросудорожной терапии, имеет значи-
тельно меньше побочных эффектов. В то время как tDCS про-
пускает слабый электрический ток через две точки контакта в 
мозге, не причиняя вреда, электросудорожная терапия требует 
более глубокого вмешательства [7]. 
 
Порог эффективности 
Однако авторы исследования поднимают важный вопрос, свя-
занный с устойчивостью некоторых участников к лечению.  
В исследовании не участвовали пациенты, у которых в анамне-
зе была депрессия и которые были резистентны к трем или бо-
лее методам лечения. Это означает, что в будущих исследова-
ниях необходимо будет изучить порог эффективности домаш-
ней tDCS и определить, может ли она помочь пациентам с бо-
лее тяжелыми формами резистентной к лечению депрессии [5]. 
Еще один фактор, который будет важен для будущих исследо-
ваний, – это влияние домашней обстановки и социальной под-
держки на эффективность лечения. Следующим шагом для ис-
следователей станет изучение причин возникновения депрес-
сии, ее проявлений, а также различий в восприятии и способах 
преодоления этого состояния. 
Также для будущих исследований необходимо учитывать фи-
зиологические различия, связанные с возрастом, полом, этни-
ческой принадлежностью, социально-экономическим статусом 
и другими факторами, которые могут влиять на развитие де-
прессии. 
 
tDCS представляет собой многообещающий, экономичный, 
удобный и безопасный метод. Его применение в домашних 
условиях приводит к значительному улучшению настроения у 
людей с диагнозом «депрессия», которые не реагируют на дру-
гие методы лечения. 
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Б олезнь Фридрейха (БФ) – самая распространенная наслед-
ственная аутосомно-рецессивная атаксия, которая по сути 

представляет собой мультисистемное заболевание с преобладани-
ем нейродегенеративных процессов и проявляется смешанной 
атаксией, арефлексией, вестибулярными нарушениями, а также по-
ражением сердца, сетчатки и других органов. Распространенность 
БФ у представителей европеоидной расы составляет от 1:20 000 до 
1:50 000 населения, а частота гетерозиготного носительства – от 
1:60 до 1:120 населения.  
 
Генетика 
В большинстве случаев заболевание обусловлено носительством 
нестабильной GAA-экспансии в обоих аллелях 1-го интрона гена 
FXN, расположенного на 9-й хромосоме и кодирующего белок фра-
таксин. Заболевание характеризуется аутосомно-рецессивным ти-
пом наследования. Примерно в 4% случаев заболевание связано с 
компаунд-гетерозиготным носительством GAA-экспансии в одном 
алллеле и других мутаций (точковая мутация, делеция или инсер-
ция) в другом.  
Нормальное количество повторов GAA в 1-м интроне гена FXN со-
ставляет 5–33. При количестве повторов >65 мутация обладает 
полной пенетрантностью. Наличие меньшей длины экспансии, а 
также других типов мутаций компаунд-гетерозиготное носитель-
ство может приводить к развитию атипичных фенотипов (до 
25–30% пациентов с БФ): с поздним дебютом в 25–39 лет, с очень 
поздним дебютом после 40 лет, с сохранными сухожильными реф-
лексами, фенотип спастической атаксии, форма с преобладанием 
полиневропатии и имитирующая наследственную моторно-сен-
сорную невропатию и др. 
Дебют клинических симптомов обычно приходится на 1–2-е деся-
тилетие жизни. 
 
Этиология и патогенез  
Причиной клинических проявлений БФ является нарушение струк-
туры бeлка фратаксина, принимающего участие в обмене железа в 
митохондриях и защите клетки от оксидативного стресса.  Измене-
ние структуры фратаксина приводит к митохондриальной дис-
функции вследствие нарушения работы белков дыхательной цепи 
митохондриях и окислительного фосфорилирования.  
Нарушениe функции митохондрий приводит в первую очередь к 
повреждению тканей с наиболее активными процессами кисло-
род-зависимого метаболизма (центральная нервная система – 
ЦНС, сердце, поджелудочная железа и др.). 
Основные клинические проявления со стороны ЦНС обусловлены 
дегенерацией задних и боковых канатиков спинного мозга, моз-
жечка, а на более поздних стадиях – кортикоспинальных трактов и 
продолговатого мозга. 
 
Клиническая картина 
Первым и основным клиническим проявлением БФ является сме-
шанная (сенситивная за счет поражения задних и боковых канати-
ков и спинальных ганглиев и мозжечковая) атаксия. Клинически 
она проявляется прогрессирующей неустойчивостью при ходьбе и 
склонностью к падениям, мозжечковыми знаками, центральным 
нистагмом, снижением глубокой чувствительности и сопровожда-
ется снижением мышечного тонуса и арефлексией. Атаксия и мы-
шечная гипотония первоначально более выражены в нижних ко-
нечностях.  
По мере прогрессирования заболевания и вовлечения в патологи-
ческий процесс кортикоспинальных трактов у пациентов по-
является пирамидная симптоматика, повышается мышечный тонус 
по спастическому типу, обнаруживаются пирамидные парезы и па-
тологические стопные знаки, которые могут маскировать проявле-
ния атаксии. На этой стадии заболевания у пациентов появляются 
вестибулярные нарушения вследствие дегенерации вестибуляр-
ных ядер, атрофия зрительного и слухового нервов, а также рас-
стройства поверхностной чувствительности по полиневритическо-
му типу, дисфагия, психоэмоциональные нарушения. Поражение 
автономной нервной системы проявляется акроцианозом, в неко-
торых случаях – брадикардией.  
В среднем через 15,5 года от начала заболевания пациенты вынуж-
дены использовать инвалидное кресло для передвижения. 

Экстраневральные проявления БФ:  
➜ Сердце – гипертрофическая кардиомиопатия без обструкции 

выносящего тракта. 
➜ Эндокринопатии – сахарный диабет вследствие поражения под-

желудочной железы, гипогонадизм. 
➜ Орган зрения – пигментный ретинит, катаракта. 
➜ Костная система – специфическая деформация стоп с чрезмерно 

высоким и вогнутым сводом,  переразгибанием пальцев в основ-
ных фалангах и сгибанием в дистальных (так называемая «стопа 
Фридрейха»), эквиноварусная постановка стопы, сколиоз. 

 
Обследование 
Для достоверного подтверждения диагноза используется ДНК-ди-
агностика: анализ числа копий GAA-повторов в гене FXN методом 
полимеразной цепной реакции с последующим генетическим кон-
сультированием. 
Для оценки степени поражения органов мишеней используют до-
полнительные исследования: 
➜ МРТ головного и спинного мозга – для оценки выраженности де-

генеративных процессов; 
➜ стимуляционная ЭНМГ нижних конечностей – для подтвержде-

ния сенсорной аксональной полинейропатии; 
➜ Эхо-КГ – для подтверждения и оценки выраженности гипертро-

фической кардиомиопатии и степени сердечной недостаточно-
сти; 

➜ ЭКГ – для оценки косвенных признаков гипертрофии миокарда, 
исключения нарушений ритма сердца; 

➜ офтальмологический осмотр – для верификации атрофии зри-
тельного нерва, катаракты, пигментного ретинита; 

➜ аудиометрия – для верификации сенсоневральной тугоухости; 
➜ лабораторная оценка нарушений углеводного обмена. 
 
Лечение 
Долгое время в качестве патогенетического лечения БФ изучались 
различные антиоксиданты: 5-гдирокситриптофан, коэнзим Q, иде-
бенон, витамин Е и др., которые в отдельных небольших исследо-
ваниях продемонстрировали ограниченную эффективность в от-
ношении отдельных симптомов БФ. Все доступные исследования 
характеризовались малой выборкой и низким качеством, в связи с 
чем результаты метаанализов не подтверждают эффективности ан-
тиоксидантов при БФ. 
 
В 2023 году FDA одобрило первый специфический препарат для 
лечения БФ – Скайкларис (омавелоксолон). Заявлено, что этот пре-
парат, активирующий путь Nrf2, который участвует в клеточном от-
вете на окислительный стресс, позволяет замедлить прогрессиро-
вание заболевания. Эффективность и безопасность препарата 
Скайкларис для лечения атаксии Фридрейха оценивались в 48-не-
дельном рандомизированном, двойном слепом плацебо-контро-
лируемом исследовании с участием 103 пациентов с БФ. На 48-й 
неделе лечения оценивали изменение оценки по модифицирован-
ной шкале атаксии Фридрейха (mFARS). У пациентов, получавших 
Скайкларис, динамика оценки по шкале mFARS была лучше, чем у 
лиц, получавших  плацебо. 
По результатам ретроспективного анализа данных открытого  
трехлетнего продолжения этого исследования лица, получавшие 
Скайкларис, также демонстрировали меньший темп прогрессиро-
вания заболевания. 
Для коррекции экстраневральных проявлений БФ проводится 
стандартная симптоматическая терапия в соответствии с тяжестью 
симптоматики. 
 
Литература 
1. Иллариошкин С.Н., Руденская Г.Е., Иванова-Смоленская И.А. и др. Наследственные атаксии и 

параплегии. М.: МЕДпрессинформ, 2006. 416 с. 
2. Cook A, Giunti P. Friedreich’s ataxia: clinical features, pathogenesis and management. Br Med Bull. 

2017; 1.  
3. Эл. ресурс. URL: https://www.orpha.net/pdfs/data/patho/RU/Friedreich-ataxia-RUrusAbs45_.pdf 
4. Нужный Евгений Петрович. Клинико-генетическая характеристика аутосомно-рецессивных 

атаксий у пациентов взрослого возраста: дис. … канд. мед. наук: 14.01.11. 
5. Иллариошкин С.Н., Ершова М.В., Багыева Г.Х. и др.  Атипичные фенотипы болезни Фридрейха: 

ДНК-анализ и клинико-генетические сопоставления. Медицинская генетика. 2004. 
6. Эл. ресурс. URL: https://www.fda.gov/drugs/news-events-human-drugs/fda-approves-first-treat-

ment-friedreichs-ataxia 



neurology-club.ru @nevro_club

Приглашаем  
в КЛУБ  
НЕВРОЛОГОВ! 

Регистрируйтесь 
на сайте клуба

Подписывайтесь  
на Telegram-канал

ЭКСПЕРТЫ КЛУБА:  
проф. Г.Р. Табеева, проф. Ал.Б. Данилов, проф. В.В. Захаров, проф. В.П. Зыков,  
проф. М.В. Замерград, проф. О.Р. Орлова, проф. М.Л. Кукушкин,  
д.м.н. Е.С. Акарачкова, проф. Е.В. Екушева, проф. О.В. Курушина,  
д.м.н. В.Н. Шишкова, проф. П.Р. Камчатнов, проф. Л.Б. Лихтерман,  
проф. В.А. Широков, доц. М.Г. Полуэктов, проф. Ю.П. Сиволап,  
доц. В.Э. Медведев, проф. А.В. Наумов и другие эксперты.

КЛУБ НЕВРОЛОГОВ – это: 
 последние новости неврологии 
 непрерывное медицинское 
образование (НМО) 

 шпаргалки (шкалы, нормы), которые 
можно скачать в телефон 

 архивы клинических рекомендаций 
 клинические разборы, консилиумы 
 материалы для ваших пациентов 
 возможность задать вопросы 
экспертам 

 многое другое

16+ Реклама



РЕКЛАМА


