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Ретроспективный анализ исследования SPRINT MIND показал 
связь между динамикой артериальной жесткости и риском де-
менции у пациентов с артериальной гипертензией. Результаты 
представили на научной сессии Американской коллегии кар-
диологов. 
Авторы использовали расчетную скорость пульсовой волны 
(ePWV) – маркер сосудистого старения, рассчитываемый на ос-
нове артериального давления и возраста, как суррогат жестко-
сти артерий. Параметр уже известен как предиктор сердечно-
сосудистых событий и инсульта. По словам докладчика: 
«Расчетная скорость пульсовой волны для деменции – это то 
же самое, что показатель кальцификации для ишемической бо-
лезни сердца. Показатель не требует сложных измерений и мо-
жет использоваться для стратификации риска». 
В анализ включили 8536 пациентов старше 50 лет с артериаль-
ной гипертензией из основного исследования SPRINT. Все 
участники имели повышенный сердечно-сосудистый риск, но 
не имели диабета и инсульта в анамнезе. В ходе наблюдения 
деменцию диагностировали у 324 человек. 
 
Ключевые результаты: 
➜ Каждый прирост скорости пульсовой волны на 1 м/с уве-

личивал риск вероятной деменции более чем в 2 раза (HR 
2,11; 95% ДИ 1,93–2,30). 

➜ Наблюдалось более чем 10-кратное различие в вероятности 
выживания без деменции между верхним и нижним кварти-
лем динамики ePWV (HR 10,86; p <0,0001). 

➜ Риск концентрировался в верхнем квартиле (другие кварти-
ли существенно не отличались от нижнего), что указывает на 
возможный пороговый эффект. 

➜ В группе интенсивного контроля артериального давления 
(<120 мм рт. ст.) реже наблюдали быстрое увеличение ePWV 
по сравнению со стандартной терапией (13,6% против 
30,8%). 

 
☛ Авторы подчеркивают, что не столько абсолютное 
значение, сколько рост артериальной жесткости имеет про-
гностическое значение. Быстрое увеличение ePWV отража-
ет неблагоприятную сосудистую динамику и ассоциируется 
с ухудшением когнитивного прогноза. 
 
Источник: CMedscape.
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Генетическая архитектура мигрени остается сложной и гетеро-
генной. Исследование ученых из Northwestern Medicine, опуб-
ликованное в журнале Brain, показало, что мутации гена SCN2A, 
ранее связанного с эпилепсией, участвуют в формировании тя-
желых форм мигрени. 
Авторы изучили большую семью с гемиплегической мигренью 
в четырех поколениях. Они применили геномный анализ сцеп-
ления и таргетное экзомное секвенирование. В результате вы-
явили единственный кандидатный ген – SCN2A.  
SCN2A кодирует потенциалзависимый натриевый канал 
Nav1.2 – белок, играющий ключевую роль в генерации и рас-
пространении электрических сигналов в нейронах. Его дис-
функция изменяет возбудимость нейрональных сетей, что мо-
жет лежать в основе как судорожной активности, так и мигре-
нозных приступов. 
Установили связи SCN2A не только с семейной, но и со спора-
дической гемиплегической мигренью. Это расширяет пере-
чень генов, вовлеченных в данное заболевание, и подтвержда-
ет общность патофизиологических механизмов между эпилеп-
сией и мигренью. 
 
Полученные данные: 
➜ подтверждают общие механизмы гипервозбудимости при 

мигрени и эпилепсии; 
➜ расширяют показания для генетического тестирования при 

тяжелых формах мигрени; 

➜ создают предпосылки для таргетной терапии, направленной 
на ионные каналы. 

 
☛ Таким образом, SCN2A становится еще одним звеном, 
объединяющим эпилепсию и мигрень. Результаты иссле-
дования открывают возможности для более точной персо-
нализации терапии у пациентов с тяжелыми формами миг-
рени. 
 
Источник: Florence Rian et al. SCN2A variants are associated with familial and sporadic hemiplegic 
migraine. Brain 2026.
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SCN2A: новый генетический мост между эпилепсией  
и мигренью

Жесткость артерий как предиктор деменции



Уровень витамина D в раннем среднем возрасте может влиять 
на отложение тау-белка в головном мозге у взрослых без демен-
ции. К такому выводу пришли авторы проспективного исследо-
вания, опубликованного в журнале Neurology Open Access. 
Анализ включал 793 человека без деменции. Средний возраст 
участников на момент включения составил 39 лет. В начале ис-
следования у них определяли концентрацию 25-гидроксивита-
мина D в крови. Через 16 лет участники прошли нейровизуали-
зацию с использованием позитронно-эмиссионной томогра-
фии (ПЭТ) для оценки накопления тау-белка и β-амилоида – 
ключевых биомаркеров болезни Альцгеймера (БА).  
На старте средний уровень витамина D составлял 38±15 нг/мл. 
Около 34% участников имели уровень ниже 30 нг/мл. Добавки 
витамина D принимали только 5%. 
Авторы использовали ПЭТ с флортауципиром для оценки гло-
бальной и регионарной нагрузки тау. После поправки на воз-
раст, пол и депрессивные симптомы исследователи выявили 
статистическую связь между уровнем витамина D в среднем 
возрасте и накоплением тау-белка в мозге спустя годы. При 
этом связи с амилоидом не нашли. 
 
Основные результаты: 
➜ более высокий уровень витамина D в среднем возрасте ассоции-

ровался с меньшей нагрузкой тау-патологии по данным ПЭТ; 
➜ связь наблюдали как для глобального тау-сигнала, так и для 

наиболее уязвимых к ранней стадии БА областей мозга. 

 
☛ Авторы подчеркивают, что речь идет об ассоциации, а 
не о доказанной причинной связи. Уровень витамина D из-
меряли только один раз, поэтому динамику показателя 
оценить не удалось. Тем не менее результаты указывают 
на то, что низкий уровень витамина D в среднем возрасте 
может быть фактором риска нейродегенирации. 
 
Источник: Martin David Mulligan, Matthew R. Scott et al. Tau seeds spread through connected neu-
rons in people with Alzheimer's Disease, new research shows. Neurology Open Access 2026.
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Витамин D в среднем возрасте и накопление тау-белка 
в мозге

Митохондриальная дисфункция играет ключевую роль в патоге-
незе многих заболеваний. Она участвует в развитии нейродеге-
неративных болезней, сердечной недостаточности, оптической 
нейропатии и других патологий. В последние годы обсуждают 
трансплантацию митохондрий как потенциальную терапию, од-
нако основной проблемой остается отсутствие точной доставки 
органелл к нужным клеткам.  
Исследовательская группа из Швейцарии разработала систему 
MitoCatch, которая обеспечивает направленную доставку здоро-
вых митохондрий к клеткам, пораженным патологией. Работа 
опубликована в Nature. 
Технология основана на использовании инженерных белковых 
«биндеров». Они связывают донорские митохондрии с мембра-
нами целевых клеток. Система включает три варианта взаимо-
действия: 
➜ MitoCatch-C – биндеры располагаются на поверхности клетки; 
➜ MitoCatch-M – биндеры закреплены на митохондриях; 
➜ MitoCatch-Bi – биспецифические белки связывают митохонд-
рию и клеточную мембрану. 
Такая архитектура позволяет направлять митохондрии к кон-
кретным типам клеток. Исследователи продемонстрировали in 
vitro доставку органелл в различные клетки человека и мыши, 
включая нейроны, клетки сетчатки, кардиомиоциты, эндотели-
альные и иммунные клетки. 
Эксперименты показали, что трансплантированные митохонд-
рии эффективно захватываются клетками-реципиентами. После 
попадания в цитозоль они сохраняют динамику, участвуют в 

процессах слияния и деления и интегрируются в митохондри-
альную сеть клетки. 
Имплантированные митохондрии способствовали выживанию 
поврежденных нейронов от человека с атрофией зрительного 
нерва in vitro и после повреждения нейронов у мышей in vivo. 
При этом в животных моделях не выявили иммунной реакции на 
введенные митохондрии. 
 
☛ Авторы рассматривают MitoCatch как платформу для це-
левой митохондриальной терапии. Таргетированная транс-
плантация органелл может стать новым направлением 
лечения заболеваний, связанных с нарушением клеточной 
энергетики. 
 
Источник: Ayupov T, Moreno-Juan V, Curtoni S et al. Cell-type-targeted mitochondrial transplanta-
tion rescues cell degeneration. Nature 2026. https://doi.org/10.1038/s41586-026-10391-0

Здоровые митохондрии для поврежденных клеток



Рекомендации 
Американской академии 
неврологии по диагностике  
и ведению функциональных 
судорожных приступов
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В журнале Neurology опубликовано первое в истории Американ-
ской академии неврологии (AAN) руководство, посвященное диаг-
ностике и ведению функциональных судорожных приступов (ФСП). 
Документ разработан мультидисциплинарной группой экспертов 
под руководством Бенджамина Толчина (Йельская школа медици-
ны) с участием неврологов, психиатров, психологов и представите-
лей пациентского сообщества из США, Великобритании, Германии, 
Канады и других стран.  
 
Клинический контекст 
Функциональные судорожные приступы – транзиторные эпизоды 
нарушения сознания или непроизвольных движений, клинически 
напоминающие эпилептические приступы или синкопе, но об-
условленные эпизодической диссоциацией или иными когнитив-
но-аффективными механизмами. Ранее обозначались как диссо-
циативные приступы, психогенные неэпилептические приступы 
или конверсионные расстройства с пароксизмами.  
Диагностика ФСП исторически задерживается в среднем на 7–8 
лет от момента появления симптомов. Большинство пациентов не 
получают целевой доказательной терапии вследствие стигматиза-
ции, недостаточного взаимодействия неврологов и психиатров, 
ограниченной доступности психотерапии и слабой осведомленно-
сти специалистов. 
 
Практические рекомендации 
1. Диагностика ФСП. 
➜ Клиницисты должны включать ФСП в дифференциальный диаг-
ноз при пароксизмальных эпизодах с нарушением сознания и со-
бирать анамнез как от пациента, так и от свидетелей.  
➜ При неотложной оценке пролонгированных эпизодов показано 
краткое иктальное неврологическое обследование. 
➜ Видео-ЭЭГ всех типичных эпизодов является «золотым стандар-
том» диагностики – при наличии технической возможности. 
➜ При недоступности видео-ЭЭГ допустимо использовать амбула-
торную электроэнцефалограмму (ЭЭГ), интериктальные данные и 
видеозаписи приступов, в том числе со смартфона. 
➜ При дифференциальной диагностике с синкопе обоснованы хол-
теровское мониторирование электрокардиограммы и тилт-тест. 
➜ При подозрении на ФСП следует также проводить скрининг на 
другие функциональные неврологические симптомы; при необхо-
димости – направить к профильному специалисту. 
2. Оценка психиатрической коморбидности. 
➜ Аффективные расстройства, тревожные расстройства, посттрав-
матическое стрессовое расстройство и расстройства, связанные с 
употреблением психоактивных веществ, часто сочетаются с ФСП.  
➜ клиницисты должны целенаправленно выявлять эти состояния и 
при необходимости направлять пациентов к психиатру или клиниче-
скому психологу для их лечения, так как коморбидные психические 
расстройства затрудняют приверженность психотерапии при ФСП. 
3. Выявление сопутствующей эпилепсии. 
➜ ФСП встречаются у 12% пациентов с эпилепсией. В свою оче-
редь, эпилепсия сопутствует ФСП у 20% взрослых, 30–40% детей и 
50% пациентов с интеллектуальными нарушениями. 
➜ Необходимо использовать анамнез, клинические данные и по 
возможности видео-ЭЭГ, чтобы у пациентов с сопутствующими 

функциональными и эпилептическими приступами точно опреде-
лить и отличить различные типы приступов для назначения соот-
ветствующего лечения. 
➜ Необходимо целенаправленно исключать эпилепсию, а при под-
твержденной сопутствующей эпилепсии назначать адекватную 
противоэпилептическую терапию. 
➜ Пациентов следует информировать о том, что антиэпилептиче-
ские препараты не влияют на ФСП. 
4. Общие принципы ведения. 
➜ Необходимо тесное взаимодействие неврологов и специали-
стов по психическому здоровью.  
➜ Врачам следует придерживаться универсальных стандартов уважи-
тельного общения, исключая стигматизирующее поведение. 
➜ Диагноз следует формулировать четко, с объяснением его об-
основания в эмпатичной форме с учетом культурного контекста 
пациента. 
➜ Обязательны совместное принятие решений относительно пла-
на лечения, консультирование по вопросам тактики при остром 
приступе, ограничений вождения, влияния ФСП на занятость и со-
циальное функционирование, а также предоставление образова-
тельных ресурсов и обеспечение преемственности наблюдения. 
5. Психологические вмешательства. 
➜ Необходимо информировать пациентов о пользе и рисках до-
ступных психологических методов лечения и направлять заинте-
ресованных пациентов на психотерапевтичекие вмешательства. 
➜ С согласия пациента в лечение следует вовлекать членов семьи 
и лиц из ближайшего окружения; для детей участие семьи является 
обязательным компонентом терапии. 
6. Фармакотерапия.  
➜ Клиницисты не должны назначать бензодиазепины или антиэпи-
лептические препараты пациентам с ФСП без сопутствующей эпи-
лепсии или иных показаний к этим препаратам. А также обязаны 
информировать пациентов об отсутствии доказательств их эффек-
тивности при ФСП и о сопряженных рисках. 
➜ При наличии пациентов с ФСП, уже принимающих антиэпилеп-
тическую терапию без обоснованных показаний, препараты следу-
ет постепенно отменять. Данные свидетельствуют о том, что ран-
няя отмена ассоциирована с лучшими исходами по сравнению с 
отложенной. 
 
Заключение 
Настоящее руководство AAN систематизирует доказательную базу 
и формулирует четкие клинические рекомендации уровня B по ди-
агностике и лечению ФСП. Центральный посыл документа – не-
обходимость своевременной диагностики, мультидисциплинарно-
го подхода и приоритетного использования психотерапевтиче-
ских методов при отказе от необоснованной фармакотерапии. Ав-
торы также указывают на значительные пробелы в доказательной 
базе и обозначают приоритетные направления будущих исследо-
ваний в области диагностики, патофизиологии, психофармакоте-
рапии и нейростимуляции. 
 
Источник: Tolchin B, Goldstein LH, Reuber M, et al. Management of functional seizures practice 
guideline executive summary: Report of the AAN Guidelines Subcommittee. Neurology 2025;106 (1): 
e214466.
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PRES впервые описали около 30 лет назад. Широкое внедре-
ние МРТ в клиническую практику существенно расширило 
представления о спектре радиологических и клинических про-
явлений синдрома. Примечательно, что гипертоническая энце-
фалопатия, известная клиницистам более столетия, сегодня 
рассматривается как часть спектра PRES. Пациенты, которым 
ранее выставлялся этот диагноз на основании клинической 
картины без нейровизуализации, при МРТ-верификации не-
редко демонстрируют картину вазогенного отека. 
 
Факторы риска и этиология 
Примерно у 80% пациентов PRES манифестирует на фоне ост-
рой артериальной гипертензии. Значимую роль играют как аб-
солютный уровень давления, так и его колебания. Вместе с тем 
синдром нередко развивается при сочетании гипертензии с 
другими состояниями – почечной недостаточностью, систем-
ной красной волчанкой, гематологическими нарушениями. 
Почти у половины пациентов выявляются аутоиммунные забо-
левания. Беременность и послеродовый период относятся к 
хорошо установленным факторам риска: PRES развивается 
примерно у 50% пациенток с эклампсией. Растет доля случаев, 
обусловленных употреблением психоактивных веществ. 
Отдельную группу составляют медикаментозно-индуцирован-
ные случаи. Наиболее часто PRES ассоциирован с иммуномоду-
ляторами и цитотоксическими препаратами. В последние годы 
описаны случаи, связанные с ингибиторами тирозинкиназ и 

CAR-T-клеточной терапией. Следует подчеркнуть, что PRES мо-
жет возникнуть даже при терапевтических концентрациях пре-
паратов в крови. 
 
Клиническая картина 
У пациентов с PRES наблюдаются острые или подострые общие 
и очаговые неврологические симптомы. Отсутствие специфич-
ности клинической картины и ее вариабельность значительно 
затрудняют диагностику и делают ее практически невозмож-
ной без дополнительных результатов МРТ. 
Ведущие клинические проявления: 
➜ Энцефалопатия различной степени выраженности: от лег-

кой спутанности до комы. 
➜ Судорожные приступы (30–75% случаев). 
➜ Цефалгия (до 50%). Громоподобная головная боль требует 

расширения дифференциального диагноза, прежде всего 
исключения синдрома обратимой церебральной вазокон-
стрикции. 

➜ Зрительные нарушения – корковая слепота, галлюцинации, 
снижение остроты зрения, диплопия (25–40%).  

➜ Очаговый неврологический дефицит (афазия, гемипарез) 
наблюдается в 5–15% случаев. 

 
Нейровизуализация 
Визуализация необходима для исключения альтернативных 
диагнозов и во многих случаях для подтверждения диагноза 

ГЛАВНАЯ ТЕМ
А: СОСУДИСТЫ

Е ЗАБОЛЕВАНИЯ ГОЛОВНОГО М
ОЗГА

7

Синдром задней обратимой энцефалопатии (Posterior Reversible Encephalopathy Syndrome, 
PRES) – клинико-радиологический синдром, характеризующийся острым или подострым 
развитием неврологической симптоматики в сочетании с характерными изменениями на 
магнитно-резонансной томографии (МРТ) в виде симметричного субкортикального вазо-
генного отека преимущественно в теменно-затылочных отделах. Учитывая сложность диаг-
ностики, распространенность нозологии достоверно не установлена. 
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PRES. Компьютерная томография (КТ) без контраста обладает 
ограниченной чувствительностью при легком отеке, однако 
полезна для исключения кровоизлияния и гидроцефалии. В си-
туациях, когда КТ головы не дает диагностических результатов, 
показана МРТ. 
На FLAIR и Т2-ВИ выявляют двусторонние преимущественно 
субкортикальные зоны вазогенного отека, наиболее характер-
ные для теменно-затылочных отделов (более 2/3 случаев). Ча-
сто вовлекаются лобные доли (54–88%), височные доли (68%), 
таламус (34–53%), ствол мозга (18–27%), базальные ганглии 
(12–24%), мозжечок (до 50%). 
Описаны три типичных паттерна поражения (см. рисунок): 
➜ доминирующий теменно-затылочный;  
➜ гологемисферический паттерн водораздела; 
➜ паттерн верхней лобной борозды. 
Гиперинтенсивные очаги часто асимметричны. Строго односто-
роннее поражение встречается менее чем в 3% случаев. Внутри-
черепные кровоизлияния осложняют течение в 16,1% случаев. 
Обычно они происходят у пациентов, принимающих антикоагу-
лянты или имеющих коагулопатию. Микрогеморрагии, выявлен-
ные с помощью МРТ-последовательностей, чувствительных к ге-
мосидерину, обнаруживаются у 14–58% пациентов. 
В дополнение к этим изменениям в головном мозге PRES может 
поражать спинной мозг, как описано в отдельных клинических 
случаях. Большинство сообщений касаются пациентов с некон-

тролируемой гипертонией и затрагивают шейный отдел спин-
ного мозга, обычно с образованием сливающихся экспансив-
ных центральных очагов на Т2-ВИ, охватывающих несколько 
сегментов. Поражение спинного мозга может протекать бес-
симптомно. 
Диагноз PRES устанавливают клинически с учетом совокупно-
сти симптомов, факторов риска и данных нейровизуализации. 
Стандартизированных диагностических критериев на сего-
дняшний день не существует. При атипичных проявлениях, 
особенно у иммунокомпрометированных пациентов, показана 
люмбальная пункция. Для PRES характерно повышение белка 
без плеоцитоза в цереброспинальной жидкости. 
 
Лечение 
Терапия направлена на устранение провоцирующего фактора. 
Рандомизированных клинических исследований не проводи-
лось – все рекомендации основаны на наблюдательных данных. 
При гипертензивном PRES показана госпитализация в отделе-
ние реанимации и интенсивной терапии с мониторингом и не-
прерывной инфузией антигипертензивных препаратов. Экс-
перты рекомендуют снижать среднее артериальное давление 
(АД) на 20–25% в первые несколько часов. При систолическом 
давлении выше 220 мм рт. ст. с сопутствующим внутричереп-
ным кровоизлиянием избыточное снижение (ниже 130 мм рт. 
ст.) ассоциировано с риском неврологического ухудшения и 
острого повреждения почек.  
При нормотензивном PRES следует отменить причинный пре-
парат и обеспечить поддерживающую терапию. 
При судорожных приступах назначают стандартные противо-
эпилептические препараты. Необходимо помнить о возможно-
сти неконвульсивного эпилептического статуса (16% случаев 
по данным малых серий). Поэтому при нарушениях сознания и 
флуктуирующем психическом статусе показан непрерывный 
ЭЭГ-мониторинг. 
 
Прогноз 
В большинстве случаев прогноз благоприятный: симптоматика 
и МРТ-изменения разрешаются в течение нескольких дней – 
двух недель. Тем не менее при осложнении внутричерепным 
кровоизлиянием или инфарктом возможны стойкие невроло-
гические дефициты. Риск развития эпилепсии составляет 1–9,5 
на 100 человеко-лет. Рецидивы наблюдаются в 5–12% случаев, 
чаще при неконтролируемой гипертензии. Пациенты, перенес-
шие PRES, имеют повышенный риск инсульта (6,1 на 100 чело-
веко-лет), особенно геморрагического, что требует длительно-
го контроля АД и динамического наблюдения. 
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Аксиальные изображения FLAIR от трех разных пациентов 
иллюстрируют три распространенных паттерна 
визуализации PRES. Гологемисферический паттерн 
водораздела (A–C) показывает выраженное поражение 
пограничной зоны между бассейнами передней и средней 
мозговыми артериями. Паттерн «верхней лобной борозды» 
(D–F) проявляется как более локализованная аномалия  
сигнала T2, затрагивающая верхнюю лобную борозду,  
с заметным отсутствием поражения лобных полюсов (E). 
Доминантный теменно-затылочный паттерн (G–I) 
показывает поражение только задних отделов головного 
мозга. Источник изображений: Triplett JD et al, Pract Neurol 2022. 



Инсульт-хамелеон:  
как не дать диагнозу ускользнуть
Инсульт остается ведущей причиной смерти и инвалидизации во всем мире. Своевременная 
диагностика критически важна: именно она определяет доступ к реперфузионной терапии 
и адекватной вторичной профилактике. Однако цифры неутешительны – по данным мета-
анализа, около 9% цереброваскулярных событий пропускается при первичном обращении 
пациентов. Пропуск означает утраченное терапевтическое окно, высокую вероятность ре-
цидива, существенно худший прогноз. 

ВЕСТНИК НЕВРОЛОГИИ 2, 2026

Диагностические ошибки делятся на два принципиально раз-
ных типа: 
Ложноположительные случаи – гипердиагностика инсульта 
при состояниях, имитирующих его (имитаторы инсульта, 
«stroke mimics»). 
Ложноотрицательные случаи – гиподиагностика при ати-
пичных клинических проявлениях инсульта, так называемые 
«инсульты-хамелеоны» («stroke chameleons»). 
По различным данным частота инсультов-хамелеонов колеб-
лется от 1,2% до 12,7%. Независимыми факторами риска пропу-
щенного инсульта являются: молодой возраст, отсутствие сосу-
дистых факторов риска, стертая или атипичная клиническая 
картина и локализация очага в вертебробазилярном бассейне 
(ВББ). 
 
Головокружение и острый вестибулярный 
синдром 
Головокружение – наиболее частый и коварный хамелеон.  
В 47–75% случаев инсульт в ВББ дебютирует именно голово-
кружением. При этом в метаанализе с более 15 тыс. пациентов 
с острым инсультом изолированное головокружение состави-
ло около 15% случаев диагностических ошибок. 
Ключевой инструмент дифференциации – протокол HINTS 
(Head Impulse test, Nystagmus, Test of Skew). При выполнении 

неврологом в условиях острого вестибулярного синдрома чув-
ствительность метода достигает 97%, специфичность – 95%.  
 
Центральный генез следует заподозрить при:  
➜ отрицательном тесте Хальмаги (импульсное движение голо-

вы); 
➜ направлении спонтанного нистагма, меняющемся при взгля-

де в разные стороны; 
➜ косом отклонении глазных яблок (skew deviation) в тесте с 

закрыванием глаз. 
 
Добавление к протоколу теста на проверку слуха (HINTS plus) и 
горизонтального встряхивания головы (для обнаружения 
скрытого нистагма) повышает точность, особенно при инфарк-
тах в бассейне задней мозговой артерии. На практике диагно-
стическая точность резко снижается при выполнении тестиро-
вания не неврологом. 
Особую настороженность требует транзиторный острый ве-
стибулярный синдром (ОВС). Частота инсульта при преходя-
щем ОВС достигает 27%. Изолированное транзиторное голо-
вокружение – наиболее частая клиническая манифестация 
вертебробазилярных транзиторных ишемических атак (ТИА) 
в дни и недели, предшествующие инсульту. В одном из иссле-
дований 22% пациентов с последующим инсультом в ВББ 
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имели транзиторные неврологические симптомы в предше-
ствующие 90 дней, преимущественно вертиго. 
 
Нарушение сознания и когнитивные 
расстройства 
Угнетение сознания – второй по частоте паттерн, ведущий к 
пропуску инсульта: около 20% ошибочных диагнозов. Острый 
ишемический инсульт с картиной спутанности может быть 
принят за метаболическую энцефалопатию, гипертоническую 
энцефалопатию или системную инфекцию, у молодых пациен-
тов – за психогенное расстройство. 
Например, у пациентов в состоянии ступора или комы окклю-
зия базилярной артерии легко маскируется под токсическую 
или аноксическую энцефалопатию. Особого внимания заслу-
живает синдром артерии Першерона. Ее окклюзия вызывает 
билатеральный парамедианный таламический инфаркт с пора-
жением покрышки среднего мозга, проявляющийся нарушени-
ем памяти, флуктуирующим уровнем сознания и изменением 
психического статуса – без очевидного моторного дефицита.  
 
Головная боль 
Примерно 15% пациентов с ишемическим инсультом имеют го-
ловную боль в дебюте. Вместе с тем около 2% всех направлен-
ных на исключение инсульта в итоге получают диагноз мигре-
ни. В экстренных ситуациях головная боль обусловливает око-
ло 26% случаев диагностических ошибок при цереброваску-
лярных заболеваниях. 
Настороженность должны вызывать:  
➜ впервые возникшая головная боль; 
➜ изменения характеристик ранее существовавшей головной 

боли; 
➜ головная боль в сочетании с любой очаговой неврологиче-

ской симптоматикой. 
Согласно МКГБ-3, головная боль, обусловленная ишемическим 
инсультом, развивается в тесной временной связи с другими 
симптомами инсульта и регрессирует параллельно с ними. Ти-
пичная ассоциация – вертебробазилярный инсульт, особенно с 
вовлечением мозжечка, кортикальные и крупноочаговые ин-
фаркты (>15 мм), кардиоэмболические события. 
 
Эпилептические приступы 
Инсульт – ведущая причина эпилепсии у пожилых, ответствен-
ная за 30–50% всех случаев. Острые симптоматические присту-
пы в первые 7 суток чаще осложняют геморрагический инсульт 
(10–16%), при ишемическом их частота составляет 2–4%. В пер-
вые 24 ч и как дебютный симптом ишемического инсульта при-
ступы наблюдаются менее чем в 1% случаев. Однако у детей с 
инсультом – примерно в 20% случаев. 
Судороги в начале инсульта исторически считались противо-
показанием к реперфузионному лечению. Действительно, диф-
ференцировать постиктальное состояние от инсульта может 
быть особенно сложно при наличии спутанности сознания или 
афазии, а перфузионная визуализация может быть неоднознач-
ной, если нет окклюзии сосудов. Однако судороги являются од-
ним из наиболее распространенных состояний, имитирующих 
инсульт, при котором тромболизис показал свою безопас-
ность. Поэтому целесообразно рассматривать реперфузион-
ное лечение, если имеются данные, свидетельствующие о том, 
что остаточные нарушения являются следствием инсульта, а не 
постиктальным феноменом. 

 
Изолированный монопарез 
В менее чем 1% случаев инсульт дебютирует изолированным 
монопарезом, который нередко расценивается как перифери-
ческая нейропатия. «Корковая кисть» при поражении соответ-
ствующего участка прецентральной извилины, которое вызва-
но окклюзией артерии центральной борозды, имитирует луче-
вую или локтевую нейропатию. Медиальные поражения дают 
ульнарное преобладание слабости, латеральные – радиальное. 
Аналогично «корковая стопа» (изолированный «foot drop») 
имитирует повреждение малоберцового нерва и чаще связана 
с кортикальными инфарктами в бассейне передней мозговой 
артерии. 
 
В пользу инсульта свидетельствуют: 
➜ несоответствие распределения слабости зоне иннервации 

конкретного нерва; 
➜ нормальные показатели электронейромиографии; 
➜ наличие сосудистых факторов риска.   
 
Гиперкинетические двигательные 
расстройства 
Гиперкинезы наблюдаются в 1–4% всех инсультов и системати-
чески недооцениваются, в том числе потому, что не входят в 
стандартные оценочные шкалы. Наиболее частая причина – ла-
кунарные инфаркты глубоких структур: базальных ганглиев, 
субталамического ядра, таламуса. Острые гиперкинезы вклю-
чают гемихорею-гемибаллизм, астериксис, эпизодические па-
роксизмальные дискинезии. 
Особое место занимают «дрожание конечностей» при ТИА 
(limb-shaking TIA) – гемодинамическая форма ТИА, имитирую-
щая фокальные моторные приступы. Часто ассоциирована с ге-
модинамически значимым стенозом или окклюзией контрала-
теральной сонной артерии. Диагностические критерии: сте-
реотипные аритмичные непроизвольные движения, провоци-
руемые вертикализацией или нагрузкой, без джексоновского 
марша, без вовлечения лица и без эпилептиформной активно-
сти на  электроэнцефалограмме.  
 
Литература 
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2. Anathhanam S, Hassan A. Mimics and chameleons in stroke. Clin Med (Lond). 2017 Apr; 17 (2): 156-

160. https://pmc.ncbi.nlm.nih.gov/articles/PMC6297626/#:~:text=Stroke%20can%20present% 
20as%20a,highly%20sensitive%20for%20acute%20ischaemia. 

3. Ahir Hussain SH, Elizabeth Vincent M, John ET, Ihsan F. Cortical Hand Knob Stroke: A Case Report of 
Isolated Hand Weakness and Recovery. Cureus 2024 Nov 17; 16 (11). https://pmc.ncbi.nlm. 
nih.gov/articles/PMC11650755/ 

4. Демин Д.А., Белопасов В.В., Асфандиярова Е.В. и др. «Инсульты – хамелеоны». Журнал нев-
рологии и психиатрии. 2019; (4). https://www.medi asphera.ru/issues/zhurnal-nevrologii-i-
psikhiatrii-im-s-s-korsakova/2019/4/downloads/ru/ 1199772982019041072
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Шкалу Fazekas используют для простой оценки тяжести пора-
жения белого вещества головного мозга по количеству и раз-
меру гиперинтенсивных очагов лейкоареоза в белом веществе 
на Т2-взвешенных изображениях. Обычно такие очаги связы-
вают с болезнью мелких сосудов головного мозга, хотя очевид-
но, что не все такие очаги обусловлены именно этим. 
 
Шкала включает три степени: 
➜ Fazekas 1 – минимальные изменения, мелкие точечные ги-

перинтенсивные очаги в белом веществе, которые могут 

быть связаны с начальной стадией микроангиопатии или 
возрастными изменениями. 

➜ Fazekas 2 – умеренные изменения, отдельные гиперинтен-
сивные очаги и их слияния. Эти изменения могут указывать 
на наличие более выраженных сосудистых заболеваний 
мозга. 

➜ Fazekas 3 – значительные изменения с крупными сливными 
зонами, что обычно свидетельствует о наличии серьезных 
сосудистых заболеваний и высоком риске развития демен-
ции. 
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Шкала Fazekas

Источник: Gaillard F, Deng F, Yasin W, et al. Fazekas scale for white matter lesions. Reference article, Radiopaedia.org.  
Источник изображения: Radiopaedia.

ШПАРГАЛКА

Fazekas 1

Fazekas 2

Fazekas 3
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Клиническая задача.  
Пациент с угнетением сознания  
и глазодвигательными нарушениями

Неврологический статус: сознание угнетено. Оценка по шкале 
комы Глазго – 8/15 (глаза 1, вербальные функции 2, двигатель-
ные функции 5). Оценка по шкале NIHSS для категории 1a («Уро-
вень сознания») составляла 2. Симметрично и пропорциональ-
но реагировал на болевые раздражители движениями всех че-
тырех конечностей и гримасами на лице. 
Анизокория (левый зрачок: 2 мм; правый зрачок: 5 мм), реак-
ция зрачков на свет снижена. Дивергентное косоглазие с от-
клонением правого глаза наружу и вниз. Птоз справа, двусто-
ронний парез взгляда вверх и вниз, нарушение конвергенции 
правого глаза (рис. 1). Лицо симметричное, нормальный мы-
шечный тонус и рефлексы во всех конечностях, без патологи-
ческих рефлексов. Менингеальных знаков нет. 
Лабораторные показатели: без отклонений. Анализ крови на 
алкоголь был отрицательным. Данные обследований: 

Компьютерная томография (КТ) головного мозга: без явных 
острых изменений. 
КТ-ангиография: без окклюзии магистральных сосудов. 
Магнитно-резонансная томография (МРТ) головного мозга 
(рис. 2): выявлены двусторонние симметричные очаги ишемии 
в парамедианных отделах таламусов с вовлечением ростраль-
ных отделов среднего мозга. 
 
КАКОЙ ДИАГНОЗ НАИБОЛЕЕ ВЕРОЯТЕН? 
A. Двустороннее кровоизлияние в таламус 
Б. Окклюзия базилярной артерии 
B. Инфаркт в бассейне артерии Першерона 
Г. Инфаркт в бассейне задней мозговой артерии 
Д. Тромбоз церебрального венозного синуса. 
 
Ответ на стр. 14 ➜ 

Мужчина 61 года доставлен в приемное отделение с внезапной потерей сознания. 
Жалобы: На момент поступления контакт ограничен. 
Анамнез заболевания: cо слов родственников, пациент пил алкоголь с соседом за несколько 
часов до госпитализации. Внезапно утратил сознание. Судорог не наблюдали. 
Анамнез жизни: Злоупотребление алкоголем. Артериальная гипертензия. 
Объективно: АД 220/110 мм рт. ст., ЧСС 50 уд/мин. Температура нормальная. 

Рис. 1. Глазодвигательные нарушения пациента: A – глаза в 
первичном положении; B – взгляд вверх; C – взгляд вправо; D – 
взгляд влево. 
 Источник изображений: Acta Medica Lituanica.

Рис. 2. Аксиальные МРТ-изображения: последовательности 
FLAIR (A и B) и DWI (C и D).  
Источник изображений: Acta Medica Lituanica.
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У пациента сформировалась клиническая картина инфаркта в 
бассейне артерии Першерона – редкого варианта кровоснаб-
жения таламусов, при котором одна перфорирующая артерия 
отходит от задней мозговой артерии (правой или левой) и пи-
тает оба таламуса (рис. 3). Окклюзия этой артерии приводит к 
двустороннему таламическому инфаркту, часто с вовлечением 
среднего мозга. 
 
Ключевые клинические признаки в данном случае: 
➜ Нарушение сознания – наиболее частый симптом, обуслов-

ленный поражением интраламинарных ядер таламуса. 
➜ Двусторонний паралич вертикального взора, вероятно, об-

условлен ишемией среднего мозга. 
➜ Более выражено нарушение функции правого глазодвига-

тельного нерва, что указывает на большую ишемию справа.  
➜ Отсутствие двигательных нарушений конечностей. 
 
Диагностические особенности 
КТ головного мозга на раннем этапе часто остается нормаль-
ной. Это одна из ключевых причин диагностических ошибок. 
МРТ, особенно в режимах DWI и FLAIR, является методом выбо-

ра и выявляет симметричные очаги в таламусах, иногда с ха-
рактерным «V-знаком» в области среднего мозга. 
Двусторонний таламический инфаркт также возможен при ок-
клюзии базилярной артерии или тромбозе церебрального ве-
нозного синуса, но при этом характерны асимметричные пора-
жения и вовлечение других сосудистых бассейнов.  
 
Таким образом, сочетание нарушения сознания, характер-
ных глазодвигательных расстройств и билатеральных та-
ламических очагов на МРТ позволяет установить диагноз 
инфаркта в бассейне артерии Першерона. Данная патоло-
гия составляет менее 1% всех ишемических инсультов, но 
требует высокой настороженности. При своевременной 
диагностике возможно проведение тромболитической те-
рапии в терапевтическом окне. 
 
Литература 
1. Navickaitė M, Vilionskis A, Dapkutė A, Ryliškienė K. Artery of Percheron Stroke: A Case Report. Acta 

Med Litu. 2025; 32 (1): 145-152. https://pmc.ncbi.nlm.nih.gov/articles/PMC12239187/ 
2. Кулеш А.А., Демин Д.А. Инсульт в бассейне артерии Першерона. Consilium Medicum. 2024; 26 

(11). https://cyberleninka.ru/article/n/insult-v-basseyne-arterii-persherona/viewer 
3. Achhami E, Lamichhane S, Mahaju S et al. Bilateral thalamic stroke due to occlusion of the artery of 

Percheron: A case report and literature review. Clin Case Rep. 2023; 11 (11). https://pmc.ncbi. 
nlm.nih.gov/articles/PMC10632557/ 
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ОТВЕТ НА КЛИНИЧЕСКУЮ ЗАДАЧУ НА СТР. 13

Правильный ответ: В. Инфаркт в бассейне артерии Першерона.

Тип I Тип II

Тип III 

Средний мозг Средний мозг

Средний мозг
Средний мозг

ТаламусТаламус

Таламус
Таламус Таламус

Таламус

ТаламусТаламус

Задняя мозговая 
артерия 
Базилярная  
артерия

Задняя мозговая 
артерия 
Базилярная  
артерия

Задняя мозговая 
артерия 
Базилярная  
артерия

Задняя мозговая 
артерия 
Базилярная  
артерия

Тип IV 

Рис. 3. Четыре варианта артериального кровоснабжения таламуса. Type IIB – артерия Першерона.  
Источник: Clinical Case Reports.
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Анамнез заболевания: по словам родственников, в течение 
нескольких дней отмечалось нарастание заторможенности и 
сонливости. В день госпитализации пациентка перестала реа-
гировать на обращенную речь. 
Обследование при поступлении: выполнена компьютерная 
томография (КТ) головного мозга, выявлены двусторонние хро-
нические субдуральные гематомы с выраженным масс-эффек-
том (рис. 1). 
Вмешательство: пациентке выполнено двустороннее дрениро-
вание гематом через трепанационные отверстия с установкой 
субдуральных дренажей. Операция прошла без осложнений. 
Послеоперационный период: сразу после вмешательства от-
мечено значительное улучшение уровня сознания. Однако че-
рез 2 ч состояние резко ухудшилось – пациентка вновь стала 
малоконтактной, уровень сознания снизился. 
Повторная КТ головного мозга: представлена на рис. 2. 
 
ВОПРОСЫ И ОТВЕТЫ 
1. Какое осложнение наиболее вероятно развилось у пациентки 
в послеоперационном периоде? 
У пациентки развилась напряженная пневмоцефалия. 
2. Какой характерный нейровизуализационный признак под-
тверждает данный диагноз? 
Ключевой диагностический признак – симптом «горы Фудзи» 
(Mount Fuji sign) на КТ. 
3. Какова тактика ведения пациента при данном состоянии? 
Состояние требует неотложного нейрохирургического вмеша-
тельства с декомпрессией и удалением воздуха. 
 
Обсуждение 
Напряженная пневмоцефалия – редкое, но потенциально 
жизнеугрожающее осложнение, при котором воздух в полости 
черепа находится под давлением и вызывает компрессию моз-
говых структур. 
В данном случае развитие осложнения связано с операцией по 
поводу хронических субдуральных гематом. После их эвакуа-
ции формируется отрицательное давление в субдуральном 
пространстве, что может приводить к поступлению воздуха по 
механизму «клапана». Частота данного осложнения после эва-
куации хронических субдуральных гематом по различным дан-
ным может достигать 2,5–16%. 
Также описаны случаи напряженной пневмоцефалии после 
операций на основании черепа, пазухах носа, задней черепной 
ямке в положении сидя или при травме головы. 
Клинически состояние проявляется: 
➜ быстрым ухудшением уровня сознания после первоначаль-

ного улучшения; 
➜ возможным появлением очаговой неврологической симпто-

матики; 
➜ признаками внутричерепной гипертензии. 
КТ играет решающую роль в диагностике. При напряженной 
пневмоцефалии определяется характерное «заострение» и 
разделение лобных долей, напоминающее силуэт горы Фудзи 
(Фудзиямы). Этот признак позволяет отличить напряженную 
пневмоцефалию от обычной (ненапряженной), которая не со-
провождается масс-эффектом. 
Тактика лечения включает срочную декомпрессию: 
➜ ревизию послеоперационной раны; 
➜ эвакуацию воздуха; 
➜ коррекцию положения и количества дренажей. 

 
В представленном случае повторное хирургическое вмеша-
тельство привело к быстрому восстановлению сознания, и па-
циентка была выписана без неврологического дефицита. 
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2005; 32: 538-539. https://med-fom-neuroethics.sites.olt.ubc.ca/files/2016/06/Tension-pneumo-
cephalus-The-Mount-Fuji-sign.pdf 

2.  Heckmann JG,  Ganslandt O. The Mount Fuji Sign. N Engl J Med 2004; 350: 1881. https://www.ne-
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Клинический разбор.  
Осложнение после  
дренирования  
субдуральных гематом
Женщина 65 лет доставлена в стационар  
в бессознательном состоянии.

Рис. 1. Аксиальная КТ без контраста демонстрирует 
двусторонние субдуральные скопления смешанной 
плотности, соответствующие хронической субдуральной 
гематоме.  
Источник изображения: Canadian Journal of Neurological Sciences.

Рис. 2. Повторная аксиальная КТ без контраста.  
Источник изображения: Canadian Journal of Neurological Sciences.



П ервичная прогрессирующая афазия (ППА) описана  
M. Mesulam в 1982 г. как синдром медленно прогресси-

рующего нарушения речи без генерализованной деменции. 
Отличительной чертой заболевания является доминирование 
афазии при относительно сохранном интеллекте и личностных 
характеристиках пациента. Средний возраст дебюта – 50–70 лет.  
 
Клинические варианты 
В соответствии с классификацией Gorno-Tempini и соавт. (2011), 
которая остается эталонной, выделяют три варианта ППА:  
➜ Аграмматический (ав-ППА) – характеризуется апраксией 
речи и аграмматизмами при относительно сохранном семанти-
ческом компоненте. На структурной МРТ выявляется атрофия 
левой нижней лобной извилины и островковой доли.  
➜ Семантический (св-ППА) – проявляется прогрессирующим 
нарушением понимания речи и называния предметов. Морфо-
логически поражаются передние отделы обеих височных до-
лей, преимущественно слева.  
➜ Логопенический (лв-ППА) – отличается трудностями под-
бора слов в спонтанной речи и нарушением повторения длин-
ных предложений. Зона максимальной атрофии охватывает 
область височно-теменного перехода левого полушария. 
Однако систематический обзор Belder и соавт. (2024) ставит 
под сомнение абсолютную применимость трехвариантной мо-
дели, указывая на значительную клиническую гетерогенность 
и существование перекрестных форм. Авторы формулируют 
шесть ключевых нерешенных вопросов и призывают к пере-
смотру диагностических подходов с опорой на биомаркерное 
профилирование. 
 
Нейропатологические корреляты 
Связь клинического варианта с патологическим субстратом но-
сит вероятностный, а не абсолютный характер. Ав-ППА в боль-
шинстве случаев обусловлена тауопатией с накоплением  
4R-тау включений, реже 3R-тау, в части случаев выявляется 
протеинопатия TDP-43. Св-ППА почти исключительно ассоции-
рована с лобно-височной дегенерацией с накоплением TDP-43 
типа C. Лв-ППА в 75–85% случаев морфологически соответству-
ет альцгеймеровской дегенерации, что имеет принципиальное 
значение для потенциальной таргетной терапии. 
 
Биомаркеры и нейровизуализация 
Прижизненная дифференциация нейропатологических суб-
стратов ППА остается клинически значимой задачей в контекс-
те перспектив разработки специфической терапии. Исследова-

ния биомаркеров цереброспинальной  жидкости (ЦСЖ) демон-
стрируют, что соотношение фосфорилированного тау-белка 
(p-tau181) к Aβ42 позволяет с высокой чувствительностью 
идентифицировать лв-ППА-пациентов с патологией Альцгейме-
ра. Возможность более точного прижизненного предсказания 
патологии дает позитронно-эмиссионная томография (ПЭТ) с 
лигандами к амилоиду и тау. 
Систематический обзор ПЭТ с 18F-фтордезоксиглюкозой (ФДГ) 
при ППА (Mirbod et al., 2024) показал характерные паттерны ги-
пометаболизма для каждого варианта: при нф-ППА – в левой 
нижней лобной извилине и островке; при св-ППА – в передних 
отделах обеих височных долей; при лв-ППА – в левом теменно-
височном переходе. При этом алгоритмы машинного обуче-
ния, применяемые к метаболическим данным, повышают диаг-
ностическую точность до уровня, сопоставимого с клинико-па-
тологической верификацией. 
 
Лечение и нейрореабилитация 
Специфической фармакотерапии ППА не существует. Примене-
ние препаратов, одобренных при болезни Альцгеймера, в слу-
чае лв-ППА теоретически обосновано, однако доказательная 
база ограничена единичными исследованиями. Основу лече-
ния составляют логопедическая реабилитация и методы неин-
вазивной нейростимуляции. 
Систематический обзор Wauters и соавт. (2024) включал 63 ис-
следования поведенческих вмешательств при ППА. Авторы 
констатировали умеренный, но воспроизводимый эффект 
структурированной логопедической работы на сохранение 
коммуникативных навыков. 
Активно изучают нейростимуляционные подходы. Высокоча-
стотная транскраниальная магнитная стимуляция (ТМS) над ле-
вой дорсолатеральной префронтальной корой в рандомизиро-
ванном клиническом исследовании Lorusso и соавт. (2023) пока-
зала достоверное улучшение называния объектов и общего 
речевого функционирования с сохранением эффекта до 24 не-
дель. Транскраниальная стимуляция постоянным током (tDCS) 
над левой фронтальной корой в комбинации с логопедической 
терапией демонстрировала умеренный и воспроизводимый эф-
фект в улучшении называния предметов.  
 
Заключение 
ППА является гетерогенным нейродегенеративным синдро-
мом с отчетливыми клиническими вариантами, различающи-
мися нейропатологическим субстратом, нейровизуализацион-
ной картиной и прогнозом. Внедрение биомаркерного профи-
лирования (ЦСЖ, амилоидная и тау-ПЭТ, ФДГ-ПЭТ с алгоритма-
ми машинного обучения) приближает прижизненную нозоло-
гическую верификацию. Наиболее доказательно обоснован-
ный терапевтический подход на сегодняшний день представ-
ляет собой структурированную логопедическую реабилита-
цию, возможно в сочетании с rTMS и tDCS.  
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Женщина 46 лет обратилась к неврологу.
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Жалобы на повторяющиеся эпизоды головокружения, когда 
ощущает вращение окружающих предметов, в течение послед-
них 5 мес. Около половины приступов сопровождается одно-
сторонней пульсирующей головной болью с фото- и фонофо-
бией, длительностью до 3 ч. Головная боль и головокружение 
возникают как одновременно, так и изолированно.  
Анамнез заболевания: первоначально приступы продолжа-
лись 5–10 мин и возникали при движениях. В последние 2 мес 
эпизоды участились и стали длиться до 1 ч. За последние 2 нед 
присоединились тошнота и эпизоды рвоты, а за день до 
осмотра головокружение приобрело практически постоянный 
характер. Снижение слуха и шум в ушах отрицает. Ранее паци-
ентка обследовалась у оториноларинголога, но патологию не 
выявили. Получала бетагистин без эффекта. 
Семейный анамнез: мигрень без ауры у трех членов семьи, 
начавшаяся во втором десятилетии жизни.  
Неврологический статус: горизонтальный нистагм при взгля-
де влево. Очаговой неврологической симптоматики нет. Коор-
динаторные пробы выполняет удовлетворительно. 
Дополнительные исследования: магнитно-резонансная томо-
графия головного мозга, МР-венография патологии не выявили.  
Наиболее вероятен диагноз – вестибулярная мигрень. 
 
В представленном случае диагноз основывается на типичном 
сочетании клинических признаков: 
➜ рецидивирующие эпизоды системного головокружения раз-

личной длительности (от минут до часов); 
➜ наличие типичной мигренозной головной боли; 
➜ ассоциация приступов головокружения с мигренозной го-

ловной болью, фото- и фонофобией; 
➜ отсутствие структурной патологии по данным нейровизуа-

лизации и отоларингологического осмотра. 
 
Вестибулярная мигрень является одной из наиболее частых 
причин эпизодического головокружения, однако часто остает-
ся недиагностированной. По современным представлениям, ее 
распространенность в популяции достигает около 1%, а среди 
пациентов с головокружением – значительно выше. Патофи-
зиология заболевания окончательно не установлена. Предпо-
лагают участие общих механизмов мигрени и дисфункции свя-
зей между вестибулярными ядрами и тригеминальной ноци-
цептивной системой. 
 
Ключевые диагностические критерии включают: 
➜ не менее 5 эпизодов вестибулярных симптомов умеренной 

или выраженной интенсивности; 

➜ длительность приступов от 5 мин до 72 ч; 
➜ текущая или перенесенная мигрень; 
➜ наличие мигренозных признаков не менее чем в 50% при-

ступов. 
Нистагм при вестибулярной мигрени вариабельный и может 
быть индуцирован взглядом или положением головы. Вне при-
ступа неврологический статус, как правило, без особенностей. 
 
Дифференциальная диагностика: 
➜ при болезни Меньера ожидаются прогрессирующая туго-

ухость и шум в ухе; 
➜ при доброкачественном пароксизмальном позиционном го-

ловокружении приступы кратковременные (секунды) и 
строго позиционные; 

➜ при транзиторной ишемической атаке чаще имеются сосу-
дистые факторы риска и очаговая неврологическая симпто-
матика. 
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Клинический случай. 
Женщина  
с приступами 
головокружения
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Бостонский опросник по оценке  
карпального туннельного синдрома 
(Boston carpal tunnel questionnaire, BCTQ) 

Опросник состоит из двух шкал, которые пациент 
заполняет самостоятельно: 
 
Шкала тяжести симптомов (SSS) 
Следующие вопросы касаются симптомов, которые  
вы испытывали в разное время суток в течение 
последних 2 нед (выберите один ответ на каждый 
вопрос). 

Баллы

Насколько сильную боль вы испытываете по ночам в руке или запястье?

Ночью меня не беспокоит боль в руке / запястье 1

Легкая боль 2

Умеренная боль 3

Сильная боль 4

Очень сильная боль 5

Как часто за последние 2 нед вы просыпались из-за боли в руке / запястье?

Никогда 1

1 раз 2

2–3 раза 3

4–5 раз 4

Более 5 раз 5

Беспокоит ли вас обычно боль в руке / запястье в течение дня?

Днем она меня не беспокоит 1

В течение дня меня беспокоит легкая боль 2

В течение дня меня беспокоит умеренная боль 3

В течение дня меня беспокоит сильная боль 4

В течение дня меня беспокоит очень сильная боль 5

Как часто в течение дня вас беспокоит боль в руке / запястье?

Никогда 1

1–2 раза в день 2

3–5 раз в день 3

Более 5 раз в день 4

Боль беспокоит меня постоянно 5

Как долго в среднем длится эпизод боли днем?

Днем боль меня не беспокоит 1

Менее 10 мин 2

10–60 мин 3

Более 60 мин 4

Боль беспокоит меня постоянно в течение всего дня 5

Есть ли у вас чувство онемения (снижение чувствительности) в руке?

Нет 1

Есть легкое чувство онемения / снижение чувствительности 2

Есть умеренное чувство онемения / снижение чувствительности 3

Есть выраженное чувство онемения / снижение чувствительности 4

Есть очень выраженное чувство онемения / снижение чувствительности 5
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Шкала функциональных нарушений (FSS) 
Были ли у вас затруднения при выполнении ниже перечисленных действий из-за проблем  
с кистями рук или запястьями в течение последних двух недель? Пожалуйста, обведите  
в каждой строке одно число, которое обозначает вашу способность осуществлять действие. 

Сумма баллов в шкалах SSS и FSS рассчитывается независимо, баллы из двух шкал не суммируются. 
Балл в каждой шкале рассчитывается делением суммы баллов на количество пунктов. 
Пример: 
Шкала SSS. Сумма баллов = 16. Сумма/количество пунктов = 16/11 = 1,5. 
Шкала FSS. Сумма баллов = 14. Сумма/количество пунктов = 14/8 = 1,8. 
 
 
Источник: Юсупова Д.Г., Супонева Н.А., Зимин А.А. и др. Валидация Бостонского опросника по оценке карпального туннельного синдрома (Boston Carpal Tunnel Questionnaire) в России. Нервно-мы-
шечные болезни 2018; 8 (1): 38–45. 

Баллы

Есть ли у вас слабость в руке / запястье?

Нет 1

Есть легкая слабость 2

Есть умеренная слабость 3

Имеется выраженная слабость 4

Имеется существенное снижение силы в руке / запястье 5

Есть ли в руке / запястье чувство покалывания?

Нет 1

Легкое покалывание 2

Умеренное покалывание 3

Выраженное покалывание 4

Очень сильное покалывание 5

Насколько сильно выражено онемение (потеря чувствительности) или чувство покалывания в течение ночи?

У меня нет онемения и покалывания по ночам 1

Легкое 2

Умеренное 3

Сильное 4

Очень сильное 5

Сколько раз за последние 2 нед вы просыпались от онемения или чувства покалывания в руке / запястье?

Никогда 1

1 раз 2

2–3 раза 3

4–5 раз 4

Более 5 раз 5

Испытываете ли вы трудности при взятии и использовании мелких вещей (ключ, карандаш)?

Нет 1

Испытываю легкое затруднение 2

Испытываю умеренные трудности 3

Испытываю большие трудности 4

Испытываю очень большие трудности 5

Действие Нет затруднения Легкое 
затруднение

Умеренное 
затруднение

Сильное 
затруднение

Очень сильное 
затруднение

Письмо 1 2 3 4 5

Застегивание пуговиц на одежде 1 2 3 4 5

Удерживание книги при чтении 1 2 3 4 5

Удерживание трубки телефона 1 2 3 4 5

Открывание бутылки 1 2 3 4 5

Работа по дому 1 2 3 4 5

Перенос сумок с продуктами 1 2 3 4 5

Купание и надевание одежды 1 2 3 4 5



С индром пылающего рта (СПР) – хроническое нейропатиче-
ское орофациальное болевое расстройство, определяемое 

согласно Международной классификации орофациальных болей 
(ICOP, 2020) как ощущение жжения или дизестезии в полости рта 
без выявляемой органической причины, повторяющееся еже-
дневно более 2 ч в сутки на протяжении свыше трех месяцев при 
отсутствии органической причины. Глобальная распространен-
ность составляет около 1,73% в общей популяции и возрастает до 
7,72% среди стоматологических пациентов. 
В основе патогенеза лежит дисфункция как центральной, так и пе-
риферической нервной системы. Эндокринный дисбаланс и пси-
хологические факторы дополнительно модулируют течение забо-
левания. Типичные коморбидности – аффективные расстройства, 
нарушения сна, когнитивная дисфункция. 
 
Синдром пылающего рта – всегда только 
первичный 
Хотя ранее выделяли первичный и вторичный СПР, в настоящее 
время СПР диагностируют только в случаях, когда все местные и 
системные причины были исключены (ранее «первичный синдром 
пылающего рта»). Симптомы СПР могут быть вторичными по отно-
шению к местному или системному заболеванию. При этом они об-
условлены конкретными патологическими факторами: дефицитом 
витаминов группы B, железа, цинка, сахарным диабетом, гипоти-
реозом, контактной аллергией, ксеростомией, грибковой инфек-
цией или приемом ингибиторов ангиотензинпревращающего фер-
мента. В таких случаях симптомы относят к основному состоянию, 
а устранение причины нередко приводит к их регрессу. 
 
Новая цель терапии: полное функциональное 
восстановление 
Современная концепция ведения СПР принципиально измени-
лась. Лечение вышло за рамки простого облегчения симптомов и 
теперь сосредоточено на достижении полного функционального 
восстановления – возвращения пациента к нормальной профес-
сиональной, социальной и досуговой активности без ограниче-
ний. Такой подход предполагает одновременное воздействие на 
периферические и центральные механизмы ноцицепции, коррек-
цию модифицируемых факторов риска (артериальная гипертен-
зия, гиперхолестеринемия, гипергомоцистеинемия, дефицит ви-
тамина D, B12, фолатов) и мультидисциплинарный подход с участи-
ем специалистов по орофациальной боли, неврологов, психиат-
ров, нутрициологов и гериатров. Длительность поддерживающей 
терапии после достижения полного восстановления должна со-
ставлять ориентировочно 9–12 месяцев. 
 
Фармакологические методы лечения 
Клоназепам остается базовым препаратом для СПР. Механизм – 
агонизм ГАМК-А-рецепторов, усиление нисходящих ингибирую-
щих путей. Применяется как местно (сублингвально трижды в 
день, эффект наступает через 10 мин, длится 3–4 ч), так и системно. 
Системная форма обладает биодоступностью около 90% и перио-
дом полувыведения 30–40 ч. Основное ограничение – риск ле-
карственной зависимости при длительном приеме. 
Капсаицин – агонист TRPV1-рецепторов на C-волокнах. Длитель-
ное применение вызывает десенситизацию рецептора и сниже-
ние болевой чувствительности. Эффективна местная форма: по-
лоскания 0,02% раствором или нанесение геля трижды в сутки в 
течение двух недель. Системный прием ограничен высокой га-
стротоксичностью (32% против 0% в группе плацебо). 
Антидепрессанты действуют на боль за счет повышения синап-
тических уровней серотонина и норадреналина с последующей 
активацией нисходящей ингибирующей системы. Из трицикличе-
ских антидепрессантов амитриптилин демонстрирует ответ у 

74,3% пациентов, однако его профиль нежелательных эффектов 
(сухость во рту, седация, когнитивные нарушения) требует особой 
осторожности у пожилых. Среди селективных ингибиторов обрат-
ного захвата серотонина наибольшую эффективность показывают 
пароксетин и сертралин. 
Вортиоксетин – мультимодальный антидепрессант, одновремен-
но ингибирующий SERT, активирующий 5-HT1A и 5-HT1B, блокирую-
щий 5-HT3, 5-HT7 и 5-HT1D рецепторы. В 12-месячном рандомизиро-
ванном клиническом исследовании (РКИ) с участием 150 пациентов 
вортиоксетин продемонстрировал наибольшую эффективность по 
скорости ответа, контролю боли и когнитивным показателям при 
минимальном профиле побочных эффектов; к 6-му месяцу функцио-
нальное восстановление зафиксировано у 96,6% пациентов. 
Прегабалин блокирует α2δ-субъединицу потенциалзависимых 
кальциевых каналов и активирует нисходящую норадренергиче-
скую систему. Эффективен у 70% пациентов с СПР, резистентных к 
клоназепаму. Перспективна комбинация вортиоксетин + прегаба-
лин при рефрактерных случаях. 
 
Немедикаментозные методы 
Когнитивно-поведенческая терапия (КПТ) направлена на 
устранение катастрофизации, формирование адаптивных страте-
гий, применение техник релаксации. При комбинации с фармако-
терапией снижает как интенсивность боли, так и уровень тревоги. 
Эффект сохраняется до 12 месяцев. 
Низкоинтенсивная лазерная терапия с длиной волны 600–1100 нм 
угнетает деполяризацию периферических C-волокон, снижает 
уровни интерлейкина-6 и фактора некроза опухоли-α. По данным 
метаанализа 14 РКИ (n=550), значимое снижение болевых ощуще-
ний достигается при частоте сеансов ≤2 в неделю и продолжи-
тельности курса более четырех недель. 
Транскраниальная магнитная стимуляция (ТМС). Может быть 
жизнеспособной альтернативой для пациентов с СПР, устойчивых 
к традиционному лечению, для снижения интенсивности боли.  
В пилотном рандомизированном исследовании (n=20) ритмиче-
ская ТМС левой префронтальной коры обеспечивала снижение 
интенсивности боли более чем на 50% у 75% пациентов. Однако 
для подтверждения эффективности необходимы более масштаб-
ные исследования. 
 
Оптимизация образа жизни 
Учитывая гипотезу о СПР как раннем маркере «хрупкости мозга», 
неотъемлемой частью лечения является модификация факторов 
риска: средиземноморская диета, богатая антиоксидантами, нор-
мализация уровня витамина B12 и фолатов, регулярная аэробная 
нагрузка, гигиена сна, отказ от курения. 
Таким образом, современный СПР требует персонализированно-
го мультикомпонентного подхода, где фармакотерапия, нейромо-
дуляция и психосоциальные интервенции работают в единой те-
рапевтической стратегии, направленной на полное функциональ-
ное восстановление пациента 
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Синдром пылающего рта:  
от симптоматической терапии  
к полному функциональному  
восстановлению



С огласно консенсусу Европейской федерации головной боли, 
рефрактерная мигрень (РМ) определяется как состояние, при 

котором исчерпаны ВСЕ доступные классы профилактической те-
рапии, а инвалидизирующие приступы головной боли сохраняют-
ся не менее 8 дней в месяц на протяжении как минимум 6 месяцев. 
Неэффективность лечения засчитывается как при отсутствии эф-
фекта, так и при непереносимости препарата. Отличие от рези-
стентной мигрени – количественное: при резистентной достаточ-
но неудачи трех классов терапии за 3 месяца. На практике это раз-
граничение остается теоретическим и редко меняет тактику веде-
ния, поэтому оба понятия часто объединяют. 
В основе рефрактерности лежит персистирующая центральная 
сенситизация: повторная активация тригеминальной системы по-
степенно нарушает нисходящий ингибирующий контроль, а 
структурные изменения мозга закрепляют порочный круг. Геном-
ное секвенирование не выявило специфических генетических ва-
риантов хронической мигрени, что указывает на развитие РМ пре-
имущественно под воздействием окружающих факторов. 
Рефрактерная мигрень требует мультидисциплинарного, строго 
индивидуализированного подхода к лечению, доказательная база 
которого только формируется. В данной статье приводим ключе-
вые составляющие комплексного подхода к ведению пациентов с 
рефрактерной мигренью. 
 
Детальный сбор анамнеза 
Лечение строго индивидуализировано, поэтому для его подбора 
важны все детали клинической картины. Например, необходимо 
уточнить: 
➜ время появления и выраженность тошноты и рвоты (при интен-

сивной ранней рвоте показаны метоклопрамид или домпери-
дон); 

➜ паттерн рецидивов («мигрень следующего дня» требует пре-
вентивного назначения гепантов); 

➜ время суток приступов (послеполуденные приступы у пожилых 
без права на вождение – повод предпочесть дитаны). 

 
Уточнение диагноза 
Для большинства случаев РМ рекомендуются исключение имита-
торов мигрени при помощи дополнительных исследований: МРТ с 
контрастом, МР-ангиография, оптическая когерентная томогра-
фия, измерение давления цереброспинальной жидкости и лабо-
раторные тесты. Функциональная головная боль, способная ими-
тировать РМ, требует изучения психосоциального микроокруже-
ния пациента. Гормональные флуктуации (перименопауза, мен-
струальный цикл) могут ослаблять эффективность антимигреноз-
ных препаратов. 
 
Купирование приступов 
Опиоиды противопоказаны из-за высокого риска злоупотребле-
ния. Для лиц, которые плохо реагируют на триптаны, имеют про-
тивопоказания или побочные эффекты, эффективной альтернати-
вой могут стать дитаны и гепанты. Из них препаратами первого 
ряда для купирования приступов являются гепанты, поскольку 
они имеют очень низкий риск развития лекарственно-индуциро-
ванной головной боли. 
При наличии рвоты к любому триптану или гепанту добавляют про-
тиворвотное средство. Рекомендуется раннее и парентеральное вве-
дение симптоматических препаратов. Это связано с быстрым всасы-
ванием, что увеличивает скорость действия препарата. Если все 
симптоматические средства в парентеральном введении уже приме-
нялись без эффекта, рекомендуется комбинация триптан + НПВП.  
 
Мост-терапия 
Аналогично кластерной головной боли (КГБ), при РМ использу-
ется краткосрочное «переходное» лечение (bridge therapy) для 
подавления центральной сенситизации. Назначается одновре-
менно с профилактической терапией. Применяют: 
➜ дексаметазон внутривенно: метаанализ 7 рандомизированных 

клинических исследований показал, что его добавление к стан-
дартной терапии снижает ранний рецидив в окне 24–72 ч; 

➜ преднизолон – по аналогии с протоколами при КГБ; 
➜ напроксен в течение 10–20 дней (с гастропротекцией); 
➜ пролонгированные триптаны; 
➜ внутривенно лидокаин или кетамин, с титрацией каждые 4–6 ч 

до максимума в течение 5 дней – только при госпитализации; 
➜ интраназальный кетамин – наименее инвазивная альтернатива 

для амбулаторного применения. 
 
Профилактическое лечение 
Приоритет отдается мигрень-специфическим препаратам. При не-
эффективности одного препарата из класса следует попробовать 
другой внутри того же класса – особенно это актуально для моно-
клональных антител к CGRP и гепантов. Следующий уровень – ком-
бинации: 
➜ Двойная блокада CGRP (анти-CGRP мАТ + гепант) усиливает эф-

фект за счет воздействия одновременно на лиганд и рецептор. 
➜ Сочетание онаботулинумтоксина А с анти-CGRP мАТ снижает 

число дней с головной болью в месяц дополнительно на 2,67 
дня (по данным анализа 5 исследований с общим числом участ-
ников – 393).  

➜ Комбинация специфического антимигренозного препарата с 
венлафаксином в высоких дозах (требуется контроль перено-
симости). 

 
Немедикаментозное лечение 
Когнитивно-поведенческая терапия (КПТ) показана при наличии 
психологических триггеров (тревога, депрессия, стресс), повыша-
ет эффективность фармакотерапии. Остальные методы остаются в 
стадии эксперимантального применения и изучения: 
➜ Транскраниальная магнитная стимуляция (ТМС) – безопасный 

профилактический метод; проспективный анализ подтвердил 
положительные результаты у пациентов с РМ, но данных недо-
статочно. 

➜ Неинвазивная стимуляция блуждающего нерва (nVNS): доказа-
тельная база пока ограничена. 

➜ Транскутанная надглазничная нейростимуляция (tSNS): в двух 
исследованиях обе группы (вмешательства и плацебо) дали на-
чальное снижение числа мигренозных дней на 20%, что затруд-
няет интерпретацию.  

 
Тщательный мониторинг 
Из-за множества предшествующих неудачных попыток пациенты 
неизбежно формируют ноцебо-поведение, которое снижает эф-
фективность любого последующего лечения. Рекомендуется веде-
ние дневника и ежемесячная переоценка результатов лечения. 
Выявления ноцебо-установок возможно с использованием опрос-
ника Q-NO. Принципиально важен позитивный настрой врача в 
общении с пациентом. Дефицит медицинской поддержки – само-
стоятельный фактор, ухудшающий прогноз. 
 
Повторная верификация диагноза 
При неудаче первой попытки лечения оправданы: 
➜ повтор МРТ через 6 месяцев; 
➜ фундоскопия и оптическая когерентная томография; 
➜ консультация ревматолога (исключение болезни Бехчета, рев-
матоидного артрита); 
➜ обследование на синдром поликистозных яичников и эндомет-
риоз; 
➜ для исключения пароксизмальной гемикрании – пробная тера-
пия индометацином; 
➜ для исключения КГБ – ингаляции кислорода; 
➜ при подозрении на невралгию тройничного нерва – МРТ осно-
вания черепа с тонкими срезами. 
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В  Cephalalgia Reports команда неврологов и радиологов из 
Малайзии поделилась результатами лечение невралгии 

тройничного нерва путем инъекции в  Гассеров ганглий под 
контролем компьютерной томографии (КТ). Как известно, три-
геминальная невралгия у пожилых или пациентов со сложны-
ми медицинскими состояниями представляет собой серьезную 

проблему в лечении из-за побочных эффектов лекарственных 
препаратов, сопутствующих заболеваний и ограниченной пе-
реносимости инвазивных хирургических вмешательств. 
Процедуру провели двум пожилым пациентам, женщине 60-ти 
лет и 70-летнему мужчине, с множественными сопутствующи-
ми заболеваниями и резистентной к медикаментозному лече-
нию невралгией. Под местной анестезией с КТ-контролем вве-
ли в тройничный ганглий 8 мг дексаметазона. Через 2 недели 
женщина сообщила о снижении интенсивности боли по визу-
альной аналоговой шкале с 8 баллов до 4, а также уменьшении 
зависимости от лекарств. Мужчина заявил о полном исчезнове-

нии боли. Через 8 месяцев у него боли возобновились, что по-
требовало повторной инъекции с аналогичным эффектом. 
Эти случаи показывают, что введение препаратов в Гассеров 
ганглий под контролем КТ представляется осуществимым и по-
тенциально эффективным терапевтическим вариантом для по-
жилых пациентов с невралгией тройничного нерва, которые  

не переносят или не отвечают на фармакологическое лечение. 
Хотя анальгезия часто носит временный характер, возможно 
проведение повторных инъекций. 
 
☛ Однако авторы предупреждают, что имеющаяся доказа-
тельная база остается ограниченной. Для более четкого уста-
новления безопасности и эффективности метода необходимы 
хорошо спланированные контролируемые исследования. 
 
Источник: Zulkifli ASB, Abdul Rashid AM, Ibrahim A, Rajadurai N, Md Noh MSF. Breaking the pain cy-
cle: CT-guided Gasserian ganglion injection as an alternative for trigeminal neuralgia, a case report. 
Cephalalgia Reports 2026;9.
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Инъекции в Гассеров ганглий как метод лечения 
резистентной невралгии тройничного нерва

Источник изображения: Cephalalgia Reports. 

Невралгия тройничного нерва

Рефрактерность  
к лечению

Введение дексаметазона под местной анестезией 
лидокаином в Гассеров ганглий под контролем КТ 

Контроль симптомов

Ограничение переносимости 
хирургического вмешательства
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Госпитальная шкала тревоги и депрессии 
(Hospital Anxiety and Depression Scale, HADS) 
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Инструкция для пациента: каждому утверждению соответствуют 4 варианта ответа. Выберите тот ответ, 
который соответствует вашему состоянию.

Интерпретация результатов: 
Каждому утверждению опросника соответствуют 4 варианта 
ответа, отражающие градации выраженности признака  
и кодирующиеся по нарастанию тяжести симптома  
от 0 (отсутствие) до 3 (максимальная выраженность). 
Баллы суммируют отдельно по пунктам «Т» (тревога, HADS-A) 
и «Д» (депрессия, HADS-D) 

0–7 баллов – норма: отсутствие достоверно выраженных 
симптомов тревоги/депрессии. 
8–10 баллов – субклинически выраженная тревога/депрессия. 
≥11 баллов – клинически выраженная тревога/депрессия. 
 
Источник: Prisnie JC, Fiest KM, Coutts SB et al. Validating screening tools for depression in stroke and 
transient ischemic attack patients. Int J Psychiatry Med 2016. 

Т 1. Я напряжен. Мне не по себе
3 Все время

2 Часто

1 Время от времени, иногда

0 Совсем не испытываю

Д 2. То, что приносило мне большое удовольствие, и сейчас 
вызывает такое же чувство

0 Определенно это так

1 Наверное, это так

2 Лишь в очень малой степени это так

3 Это совсем не так

Т 3. Мне страшно. Кажется, будто что-то ужасное может  
вот-вот случиться

3 Определенно это так, и страх очень сильный

2 Да, это так, но страх не очень сильный

1 Иногда, но это меня не беспокоит

0 Совсем не испытываю

Д 4. Я способен рассмеяться и увидеть в том или ином 
событии смешное

0 Определенно это так

1 Наверное, это так

2 Лишь в очень малой степени это так

3 Совсем не способен

Т 5. Беспокойные мысли крутятся у меня в голове

3 Постоянно

2 Большую часть времени

1 Время от времени

0 Только иногда

Д 6. Я чувствую себя бодрым 

3 Совсем не чувствую

2 Очень редко

1 Иногда

0 Практически все время

Т 7. Я легко могу сесть и расслабиться

0 Определенно, это так

1 Наверное, это так

2 Лишь изредка это так

3 Совсем не могу

Д 8. Мне кажется, что я стал все делать очень медленно
3 Практически все время

2 Часто

1 Иногда

0 Совсем нет

Т 9. Я испытываю внутреннee напряжение или дрожь
0 Совсем не испытываю

1 Иногда

2 Часто

3 Очень часто

Д 10. Я не слежу за своей внешностью
3 Определенно это так

2 Я не уделяю этому столько времени, сколько нужно

1 Может быть, я стал меньше уделять этому внимания

0 Я слежу за собой так же, как и раньше

Т 11. Я не могу усидеть на месте, словно мне постоянно 
нужно двигаться

3 Определенно, это так

2 Наверное, это так

1 Лишь в очень малой степени это так

0 Совсем не способен

Д 12. Я считаю, что мои дела (занятия, увлечения) могут 
принести мне чувство удовлетворения

0 Точно так, как и обычно

1 Да, но не в той степени, как раньше

2 Значительно меньше, чем раньше

3 Совсем не считаю

Т 13. У меня бывает внезапное чувство паники
3 Действительно, очень часто

2 Довольно часто

1 Не так уж часто

0 Совсем не бывает

Д 14. Я могу получить удовольствие от хорошей книги, 
фильма, радио- или телепрограммы

0 Часто

1 Иногда

2 Редко
3 Очень редко
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Делирий остается частым осложнением острых заболеваний и 
наркоза у пожилых пациентов. По оценкам, он развивается 
примерно у каждого четвертого госпитализированного чело-
века старшего возраста. Популяционное исследование британ-
ских ученых, опубликованное в журнале The Lancet, показыва-
ет, как эпизоды делирия коррелируют с повышенным риском 
деменции в последующие годы. 
Исследователи проанализировали данные 23 558 жителей 
Шотландии в возрасте 65 лет и старше без ранее диагностиро-
ванной деменции. Информацию получили из базы DataLoch. 
Средний возраст участников составил 78,9 года, 54,4% – жен-
щины. Медиана наблюдения достигла 62,7 месяца. Делирий ди-
агностировали у 17,6% выборки. 
Анализ показал выраженную связь делирия с последующим 
снижением когнитивных способностей. Наиболее заметный 
эффект наблюдали у пациентов с минимальным количеством 
хронических заболеваний: 
➜ при отсутствии или наличии только одного хронического за-

болевания риск деменции возрастал более чем втрое (скор-
ректированный коэффициент риска 3,38; 95% ДИ 2,46–4,63); 

➜ при 2–4 хронических заболеваниях коэффициент риска со-
ставлял 3,01; 

➜ при 5–6 заболеваниях – 2,54; 
➜ при 7 и более – 1,92. 
Хотя абсолютная частота развития деменции была выше у лю-
дей с большим количеством хронических заболеваний, дели-
рий оказался более информативным маркером последующего 
риска деменции у людей без хронических заболеваний. Иссле-

дования биомаркеров и эксперименты на животных показы-
вают, что делирий связан с маркерами острого повреждения 
головного мозга и может вызывать прямое повреждение по-
средством нейровоспаления, дисрегуляции нейротрансмитте-
ров и нарушения церебрального метаболизма. 
 
☛ Авторы полагают, что у изначально более здоровых 
людей делирий вызывает более серьезное повреждение 
мозга. Однако полученные результаты могут быть связа-
ны с тем, что высокая смертность в группе с хроническими 
заболеваниями не дает времени на развитие или диагно-
стику деменции. 
 
Источник: Penfold R, MacRae C, Sampson E et al. Delirium, long-term conditions, and incident de-
mentia in older adults admitted to hospital for emergency care in Lothian, Scotland: a population-
based cohort study. The Lancet Healthy Longevity, 2026. 

Бесплодие представляет собой глобальную проблему, и все 
большее число женщин прибегает к вспомогательным репро-
дуктивным технологиям, включающим интенсивное гормо-
нальное вмешательство. В то же время мигрень и другие голов-
ные боли широко распространены в репродуктивном возрас-
те, а гормональные колебания являются хорошо известными 
триггерами головной боли. 
Систематизировать данные о влиянии методов лечения бес-
плодия на головную боль решили исследователи из Германии. 
Их обзор недавно опубликовали в The Journal of Headache and 
Pain. В него включили 104 исследования. 
В работах, которые изучали селективные модуляторы эстро-
генных рецепторов, ингибиторы ароматазы, гонадотропины, 
аналоги гонадотропин-высвобождающего гормона и поддерж-
ку лютеиновой фазы с помощью прогестерона или эстрогена 
часто сообщалось о головной боли. Частота цефалгии варьиро-
валась от редких случаев (<1%) до почти 50%, в зависимости от 
препарата и протокола. Сообщения, как правило, были неспе-
цифичными, практически без информации о типе головной бо-
ли, ее тяжести или временной связи с фазами лечения. 
Отчеты о случаях и ретроспективное исследование «случай-
контроль» связывали головную боль с осложнениями, обуслов-
ленными лечением – синдромом гиперстимуляции яичников 
(СГЯ) и цереброваскулярными событиями. При этом наличие 

мигрени в анамнезе ассоциировалось со значительно повы-
шенным риском развития СГЯ. 
 
☛ Авторы обзора пришли к выводу, что головная боль яв-
ляется распространенным побочным эффектом при лече-
нии бесплодия. Продолжение изучения этого вопроса в 
дальнейших исследованиях необходимо для обеспечения 
индивидуализированного и более безопасного подхода к 
репродуктивному здоровью. 
 
Источник: Hoehne CL, Lohner A, Salim Y et al. Impact of fertility treatments on headache disorders: 
a systematic review with an overview of treatment modalities. J Headache Pain. 2026; 27: 81. 

Головная боль и современные методы лечения 
бесплодия

Делирий у пациентов в стационаре и когнитивные 
последствия
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MOGAD (myelin oligodendrocyte glycoprotein antibody-associated dis-
ease) – воспалительное демиелинизирующее заболевание ЦНС, об-
условленное IgG-антителами к миелиновому олигодендроцитарно-
му гликопротеину (MOG). MOG – белок, экспрессирующийся исклю-
чительно на поверхности олигодендроцитов и наружной поверхно-
сти миелиновых оболочек ЦНС; его точная физиологическая функ-
ция до конца не установлена. 
MOGAD встречается во всех возрастных группах: у детей чаще манифе-
стирует как острый диссеминированный энцефаломиелит (ОДЭМ), у 
взрослых – как оптический неврит. Половых различий в заболеваемо-
сти, характерных для NMOSD, при MOGAD не выявлено. В отличие от 
AQP4-положительного NMOSD, при котором главной мишенью служат 
астроциты, при MOGAD первично поражаются олигодендроциты и 
миелин. Этим объясняется более высокий потенциал к восстановле-
нию и нередкое разрешение очагов на МРТ со временем. 
 
КЛИНИЧЕСКИЕ ПРОЯВЛЕНИЯ 
Клинический спектр MOGAD очень разнообразен. Недавно в Journal 
of Neurology канадские авторы представили обновленный обзор 
MOGAD с акцентом на атипичные проявления, которые все чаще 
встречаются в практике. Однако пока ориентир на основные клини-
ческие формы, указанные в диагностических критериях. 
Основные фенотипы: 
➜ Оптический неврит – наиболее частый фенотип у взрослых; не-
редко двусторонний, с выраженным снижением остроты зрения и 
болью при движениях глаз. Зрительные функции восстанавливаются 
лучше, чем при AQP4-IgG+ NMOSD, однако при рецидивирующем 
течении возможна атрофия зрительного нерва. 
➜ Поперечный миелит – часто продольно-распространенный; ха-
рактерен симптом «H-знак» на МРТ спинного мозга. 
➜ Острый рассеянный энцефаломиелит (ОРЭМ) – доминирующий 
фенотип у детей; характеризуется полифокальной неврологической 
симптоматикой и изменением сознания. 
➜ Церебральный моно- или полиочаговый дефицит – характеризу-
ется относительно быстрым развитием на протяжении часов-дней. 
Клиническая симптоматика соответствует очагу демиелинизации. 
➜ Признаки поражения ствола мозга или мозжечка – наблюдаются 
реже других клинических вариантов. Поражение ствола (area 
postrema), что проявляется длительными (иногда более 2 сут) эпизо-
дами тошноты и рвоты; возможно развитие бульбарных рас-
стройств. 
➜ Корковый энцефалит – проявляется очаговыми кортикальными 
симптомами, эпилептическими приступами, нарушениями сознания. 
Приблизительно у 50% пациентов наблюдается рецидивирующее 
течение.  
 
МРТ-ПРИЗНАКИ MOGAD 
Зрительный нерв: периневральное контрастное усиление («пери-
невральный знак»), продольно-распространенное поражение (>50% 
длины нерва). Нередко двустороннее вовлечение и поражение пе-
редних отделов нерва – в отличие от поражения задних отделов при 
AQP4-IgG+ NMOSD. 
Спинной мозг: продольно-распространенные Т2-гиперинтенсив-
ные очаги с характерным «H-знаком» (поражение центрального се-
рого вещества в аксиальной плоскости). Тяжесть миелита нередко 
превосходит визуальную картину. 
Головной мозг: при ОДЭМ – крупные, нечетко очерченные сливные 
очаги в белом веществе, часто кортикально-субкортикальные; воз-
можно поражение глубокого серого вещества и ствола. Важная осо-
бенность: T2-очаги при MOGAD нередко полностью регрессируют на 
фоне лечения – в отличие от персистирующих очагов при рассе-
янном склерозе (РС). 
Критерии МакДональда для РС при MOGAD, как правило, не вы-
полняются. Отсутствие типичных перивентрикулярных или юкста-
кортикальных очагов РС, а также выполнение критериев «диссеми-
нации во времени и пространстве» по МРТ при РС – важные диффе-
ренциальные признаки. 
 
ЛАБОРАТОРНАЯ ДИАГНОСТИКА 
Серологическое определение MOG-IgG методом клеточного анали-
за (live cell-based assay, CBA) является «золотым стандартом». Метод 
с фиксированными клетками менее специфичен и может давать лож-
ноположительные результаты. Тестирование следует проводить 
только при наличии совместимого клинического фенотипа. Низкий 
титр антител не исключает диагноз, но требует поиска дополнитель-
ных признаков заболевания. 

В цереброспинальной жидкости (ЦСЖ) при MOGAD типичны не-
значительный плеоцитоз, умеренное повышение белка. Олигокло-
нальные полосы в большинстве случаев отсутствуют или транзитор-
ны, что принципиально отличает MOGAD от РС. При необходимости 
уточнения диагноза возможно исследование MOG-IgG в ЦСЖ. 
 
ДИАГНОСТИЧЕСКИЕ КРИТЕРИИ MOGAD 
В 2023 г. международная экспертная группа сформулировала и 
опубликовала в журнале The Lancet Neurology диагностические кри-
терии, включающие три обязательных компонента: 

1  Основное клиническое демиелинизирующее событие (основ-
ные типы перечислены выше в разделе Клинические проявле-

ния). 

2 Положительный результат теста на MOG-IgG методом кле-
точного анализа CBA. Для подтверждения диагноза необходим 

высокий или средний титр. При низком титре требуется подтвер-
ждение AQP4-IgG-серонегативности и хотя бы один дополнитель-
ный подтверждающий клинический или МРТ-признак. 

3 Исключение иных, более вероятных диагнозов,  
включая РС. 

Критерии валидированы в независимых когортах взрослых и детей. 
Однако пока клинический контекст остается определяющим – ни се-
рология, ни нейровизуализация не могут служить изолированным 
диагностическим критерием. 
 
ЛЕЧЕНИЕ В ОСТРОМ ПЕРИОДЕ 
Препаратом первой линии при острой атаке является внутривенный 
метилпреднизолон в высоких дозах. При недостаточном ответе на 
кортикостероиды применяют внутривенные иммуноглобулины или 
плазмаферез. Важно: в отличие от NMOSD и РС, при MOGAD необхо-
димо избегать раннего резкого снижения дозы пероральных корти-
костероидов после пульс-терапии – пролонгированная отмена (не 
менее 12 недель) ассоциирована со снижением риска рецидива. 
 
ПОДДЕРЖИВАЮЩАЯ ТЕРАПИЯ MOGAD  
Показания к поддерживающей иммунотерапии возникают, как прави-
ло, при втором клиническом эпизоде или при тяжелой первой атаке. 
Данных рандомизированных клинических исследований по терапии 
MOGAD на сегодняшний день недостаточно. Все рекомендации осно-
ваны на наблюдательных данных и экспертном консенсусе. 
Наиболее изученные варианты поддерживающей терапии при 
MOGAD: 
Ритуксимаб – наиболее часто применяемый препарат в клиниче-
ской практике. По данным ретроспективных исследований, снижает 
частоту рецидивов, однако менее эффективен при MOGAD, чем при 
AQP4-IgG+ NMOSD. 
Пероральные кортикостероиды, микофенолата мофетил, азатио-
прин – оптимальная доза и продолжительность применения остают-
ся неопределенными. Доказано, что терапия кортикостероидами 
более 12 недель снижает риск рецидива. 
Ингибиторы рецептора интерлейкина-6 (тоцилизумаб, сатрализу-
маб) – перспективный вариант при рефрактерном течении, однако 
доказательная база ограничена единичными сериями случаев. 
Принципиально важно: иммуномодулирующие препараты, приме-
няемые при РС (интерфероны бета, натализумаб, финголимод, диме-
тилфумарат), не эффективны при MOGAD и по ряду данных могут 
способствовать рецидивированию. Их назначение при установлен-
ном MOGAD недопустимо. 
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