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Уважаемые коллеги!
Неврология — одна из самых динамично раз-

вивающихся и одновременно сложных отраслей 
медицины. Наша цель — предоставлять читате-
лям важную и интересную информацию в этой 
области. Первый в 2006 году выпуск газеты 
«Неврология сегодня» получился разносторон-
ним и актуальным. Мы собрали материалы, отра-
жающие ключевые направления современной 
неврологии: изучение и лечение хронического 
болевого синдрома, когнитивных нарушений, 
нейродегенеративных заболеваний и поражений 
периферической нервной системы.

Главной темой номера стала фибромиалгия—
«заболевание-призрак», с которым все чаще 
сталкиваются неврологи, притом что распознать 
его весьма нелегко. В статье собрана необходи-
мая практикующему специалисту информация 
о клинических признаках фибромиалгии, кри-
териях ее диагностики и современных методах 
лечения с доказанной эффективностью.

Мы продолжаем публиковать материалы 
в рубрике, посвященной клиническим реко-
мендациям. В этом выпуске — обзор ключе-
вых тезисов документа «Сотрясение головного 
мозга», которые важно учитывать при постановке 
диагноза и назначении лечения.

В постоянных рубриках вас также ждет много 
интересного. В «Истории медицины» мы расска-
жем о профессиональном пути и открытиях Жана 
Мартена Шарко — человека, чей вклад в разви-
тие неврологической науки трудно переоценить. 
В «Новостях неврологии» вспомним главные 
события прошедшего года, изменившие клини-
ческую практику: появление новых протоколов, 
препаратов и технологий.

Надеемся, что материалы номера будут 
полезны практикующим врачам, исследователям, 
студентам и всем, кто интересуется проблемами 
неврологии.

От главного  редактора Диагноз
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От догадки до МКБ 11
В 1824 году хирург из Шотландии  

Уильям Бальфур описал феномен выра-
женной болезненности при незначи-
тельном надавливании в определенных 
«тендерных точках» (tender points) мышц. 
Спустя восемь десятилетий британ-
ский ученый и невролог Уильям Говерс 
предложил термин «фиброзит» для 
состояния, сопровождающегося болью 
в спине, повышенной чувствительностью 
к мышечному растяжению, общей слабо-
стью и расстройством сна. Впоследствии 
использовались другие определения — 
и близкие по смыслу (фибромиозит, тен-
домиалгия, миофибриллоз), и совсем 
не точные («психогенный ревматизм»). 
Наконец, в 1976 году американский 
ревматолог Филип Хенч ввел в обиход 
формулировку «синдром фибромиал-
гии». Американская ревматологическая 
ассоциация (American Rheumatologic 

Association, ARA) через 11 лет офици-
ально признала фибромиалгию (ФМ) 
как нозологическую единицу.

Судя по историческим и литератур-
ным источникам, этой болезнью страдали 
некоторые известные люди. Медицин-
ская сестра и известный общественный 
деятель Флоренс Найтингейл в книге 
«Записки об уходе» описывает собствен-
ные ощущения, весьма схожие с клини-
ческой картиной ФМ.

Заболевание характеризуется комби-
нацией распространенной хронической 
скелетно-мышечной боли, нарушений 
сна и широкого спектра соматических 
проявлений. Сегодня принято считать, 
что ФМ — это синдром болевой гипер-
чувствительности центрального генеза, 
который обусловлен измененным вос-
приятием боли в центральной нервной 
системе (ЦНС), связанным с процессом 
центральной сенситизации.

ФМ нередко рассматривают во вза-
имосвязи с миофасциальным болевым 
синдромом (МБС). Эти состояния, иногда 
возникающие содружественно, в стро-
гом смысле не тождественны. МБС про-
является в основном мышечной болью, 
более локализованной, чем при ФМ, для 
которой, в свою очередь, характерно 
разнообразие симптоматики со стороны 
других органов и систем.

Распространенность ФМ в общей 
популяции варьирует от 2 до 15%. 
Однако обычно первые симптомы по- 
являются в возрастном промежутке 
от 25 до 40 лет. Распространенность 
ФМ достигает пика у людей 59–70 лет, 
составляя около 7 % среди лиц этого 
возраста. Женщины болеют значительно 
чаще мужчин: по данным разных иссле-
дований, соотношение варьируется 
от 2:1 до 9:1.

На приеме — пациент со стойкой распространенной болью в мышцах и суставах и слабым 
эффектом от нестероидных противовоспалительных препаратов. От врача он слышит 
непонятный диагноз «фибромиалгия». Сегодня это заболевание привлекает все большее 
внимание исследователей и практикующих врачей разных специальностей.

Фибромиалгия: трудно 
уловить, еще труднее вылечить

Фибромиалгия —   
не воспаление мышц  
и не повреждение суставов.  
Это поломка механизма 
управления болью,
расположенного в центральной 
нервной системе

АБВ-пресс  
в Telegram

Оформить  
подписку c. 2
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Согласно МКБ 10, ФМ — нозологиче-
ская форма класса XIII «Болезни костно-
мышечной системы и соединительной 
ткани» (М79.7). В обновленной же клас-
сификации 11-го пересмотра она вхо-
дит в рубрику «Хроническая первичная 
боль» (MG40.0). В связи с этим вызывает 
сомнения обоснованность выделения 
некоторыми авторами вторичной ФМ.

Хотя формально ФМ — ревматиче-
ская патология, болезнь «мультидисци-
плинарна»: помимо терапевтов и вра-
чей общей практики с ней приходится 
сталкиваться неврологам, психотерапев-
там, психиатрам, гериатрам, хирургам, 
альгологам.

Социально-экономическое бремя 
ФМ закономерно растет ввиду увели-
чения заболеваемости и улучшения 
диагностики. До 75 % расходов системы 
здравоохранения, связанных с болез-
нью, составляют не затраты на лечение, 
а компенсационные выплаты в связи 
с нетрудоспособностью. Несмотря 
на сокращение рабочего времени, изме-
нение профессиональных задач и смену 
деятельности, многие пациенты, страдаю-
щие ФМ, вынуждены прекращать работу 
и оформлять инвалидность.

Причины заболевания 
и факторы риска
Точные причины возникновения 

ФМ неизвестны. В процессе ее разви-
тия могут иметь значение местные фак-
торы (длительное локальное напряже-
ние мышц), инфекционные процессы, 
стрессовые эпизоды. Определенную 
роль играет генетическая предраспо-
ложенность, обсуждается полигенный 
характер наследования. Среди лиц 1-й 
степени родства вероятность ФМ может 
повышаться в 8,5 раза по сравнению 
с населением в целом.

Описано множество факторов риска, 
к которым относятся ситуации с нере-
шенными психосоциальными пробле-
мами. Это дисгармония семейных отно-
шений, алкоголизм у близких родствен- 
ников, травмы или физическое насилие, 
низкий уровень дохода и социальный 
статус, жестокое обращение в детстве. 
Кроме того, различные виды воздействия 
внешней среды могут снижать адаптив-
ность организма.

ФМ отличается высокой соматиче-
ской и психиатрической коморбидно-
стью. Доказана более высокая частота 
встречаемости болезни у пациентов 
с соединительнотканной и суставной 
патологией (ревматоидный и псори-
атический артриты, спондилоартрит). 
Возможно сочетание ФМ с мигренью, 
головной болью напряжения, хрониче-
ской тазовой болью и другими хрониче-
скими болевыми синдромами (синдром 
раздраженного кишечника, вульводиния, 
альгоменорея), а также с интерстициаль-
ным циститом, паническими атаками, 
гипотиреозом, синдромом обструктив-
ного апноэ сна.

Что происходит в организме?
Многие исследователи рассматривают 

ФМ как заболевание, в основе которого 
лежит хронический стресс, приводящий 
к дисфункции оси гипоталамус–гипо-
физ–надпочечники. В качестве ключевых 

признаков этой дисфункции приводятся: 
неспособность к подавлению избыточ-
ной выработки кортизола и кортикотро-
пин-рилизинг-гормона; повышение 
базального уровня кортизола; расстрой-
ство циркадных гормональных ритмов; 
увеличение содержания вазопрессина 
и адренокортикотропного гормона с на- 
рушением их суточных колебаний [1]. 
Для ФМ характерны гипосеротонинемия 
и уменьшение концентрации метаболи-
тов серотонина, норадреналина и дофа-
мина в ЦНС. Эти факты позволяют пред-
полагать, что боль при ФМ может быть 
обусловлена в том числе дисфункцией 
нисходящих антиноцицептивных систем.

Изучается значение нарушений со  
стороны оси кишечник–мозг. Она поддер-
живает двустороннюю связь кишечного 
микробиома и головного мозга, обеспе-
чивая нейроиммуногуморальную регу-
ляцию работы кишечника. Как показано 
в обзоре G. Dipalma и соавт. [2], измене-
ния микробиома играют ключевую роль 
в регуляции боли через эту ось. В частно-
сти, при фибромиалгии наблюдается сни-
жение разнообразия кишечных бактерий 
Bifidobacterium spp. и Lactobacillus, которые, 
по данным A. Minerbi и соавт. [3], участвуют 

в метаболизме глутамата и образовании 
гамма-аминомасляной кислоты — клю- 
чевых звеньев в генезе болевых син-
дромов и тревожных расстройств. Ме- 
таболомный анализ сыворотки свидетель-
ствует об изменении содержания глута-
мата и его обмена. Дисбиоз и повышен-
ная проницаемость кишечника («синдром 
дырявого кишечника») могут способство-
вать системному воспалению и развитию 
центральной сенситизации, что, как отме-
чается в работе S. Sengupta и соавт. [4],  
является одним из ведущих механизмов 
формирования боли при ФМ.

Обобщенная схема патофизиологи-
ческих процессов при ФМ представлена 
на рис. 1.

У больных ФМ обнаружены отклоне-
ния в экспрессии генов, контролирую-
щих боль и стрессовые реакции, а также 
в метаболических показателях перифери-
ческой крови. Это указывает на возмож-
ность разработки тестов для диагностики 
ФМ, включая определение специфических 
молекулярных маркеров.

Жалобы пациентов
На сегодняшний день нет методов для 

объективизации ФМ. Ни в стандартных 
лабораторных тестах, ни при визуализа-
ционных исследованиях не выявляется 
каких-либо специфических отклонений. 
Большое значение имеют сбор жалоб, 
изучение анамнеза и оценка статуса 
пациента. С учетом коморбидности диа-
гностика усложняется, что нередко при-
водит к поздней верификации болезни. 
Важно, что ни один из клинических, лабо-
раторных или иных признаков не пато-
гномоничен для ФМ и в то же время 
не исключает ее.

Ведущей жалобой выступает хро-
ническая боль — чаще диффузная, 
но она может быть и мультифокальной 
с миграцией зон болезненности. Пре-
имущественные локализации — шея, 

нижняя часть спины, плечевой пояс 
и бедра. Боль ноющая, иногда жгучая, 
стягивающая, временами меняющаяся 
по интенсивности. Обращает внимание 
диссоциация между выраженностью 
и субъективным переживанием боли 
пациентами. Болевые ощущения могут 
усиливаться при физической нагрузке, 
утомлении, охлаждении, под влиянием 
эмоций и во время длительного отдыха 
без активности. Уменьшение боли отме-
чается при кратковременном отдыхе, 
применении тепла или массажа. Часто 
боль сопровождается парестезиями 
и дизестезиями (главным образом 
в конечностях) и описывается как ней-
ропатическая («жжение», «онемение», 

«покалывание», «простреливание», 
«ползание мурашек» и т. д.).

Нередко возникает ощущение при-
пухлости суставов, притом что признаки 
синовита объективно не выявляются. 
Возможна утренняя скованность про-
должительностью от десятков минут 
до нескольких часов, уменьшающаяся 
на протяжении дня. Характерна гипер-
чувствительность к прикосновениям, 
резким запахам, шумам, яркому свету, 
некоторым вкусам.

До 80 % пациентов испытывают выра-
женную усталость, которая может воз-
никать сразу после пробуждения и уси-
ливаться в середине дня, в том числе 
при незначительных нагрузках. Сон при 
ФМ поверхностный, с частыми пробуж-
дениями в середине ночи и невозмож-
ностью заснуть. Даже при полноценном 
сне длительностью 8–10 часов человек 
не чувствует себя отдохнувшим. Жалобы 
на различные нарушения сна предъяв-
ляют до 90 % страдающих ФМ. Когнитив-
ные нарушения обычно представлены 
расстройствами концентрации и вни-
мания, трудностями в подборе слов при 
разговоре — так называемый «фиброми-
алгический туман» (англ. fibro fog).

Клинические проявления
Спектр клинических проявлений 

при фибромиалгии можно разделить 
на несколько групп.

Характерные симптомы
•	 Распространенная периферическая 

боль.
•	 Выраженная утомляемость, низкая 

работоспособность.
•	 Нарушения сна.
•	 Безынициативность, повышенная 

раздражительность, плаксивость.
•	 Плохая концентрация внимания, рас- 

сеянность.
Двигательные симптомы

•	 Скованность в ранние утренние часы.
•	 Ощущение отечности кистей рук.

c. 1

Рисунок 1. Патофизиологические механизмы фибромиалгии
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•	 Дизестезии в дистальных отделах 
пальцев.
Дополнительные симптомы

•	 Давящая, ноющая головная боль, 
чаще двусторонняя (по типу голов-
ной боли напряжения).

•	 Схваткообразные боли в животе, ме- 
теоризм, расстройства дефекации 
(синдром раздраженного кишечника).

•	 Ощущение переполнения мочевого 
пузыря, ноктурия, частые позывы 
(синдром гиперактивного мочевого 
пузыря).

•	 Гиперакузия, диспареуния, диском-
форт при прикосновении (аллодиния).

•	 Частые побочные эффекты лекар-
ственных препаратов (повышенная 
чувствительность).
В психиатрическом статусе возможны 

нарушения тревожно-депрессивного 
спектра (биполярное, обсессивно-ком- 
пульсивное, паническое, посттравмати-
ческое стрессовое расстройства, социо-
фобия), девиации пищевого поведения 
(анорексия, булимия). Все эти состояния 
ухудшают течение и прогноз, негатив- 
но влияют на эффективность терапии, 
но потенциально могут поддаваться кор- 
рекции.

Хронический болевой синдром на  
фоне неэффективности лечения и отсут-
ствия нозологического диагноза может 
вести к стойкой деформации психофи-
зиологического статуса пациентов. Они 
обращаются к различным специалистам, 
настаивая на проведении тех или иных 
вмешательств для купирования боли 

(в том числе хирургических, включая 
операции на позвоночнике), зачастую 
оказывающихся неэффективными.

Несмотря на то что больные, как пра-
вило, не утрачивают возможность само-
обслуживания (одевание, прием пищи), 
они оказываются неспособными к такой 
повседневной активности, как посеще-
ние магазинов, выполнение домаш-
них обязанностей, работа на садовом 
участке и т. д.

Критерии диагноза
В 1990 году эксперты ARA предста-

вили критерии диагностики ФМ — соче-
тание распространенной боли в тече-
ние ≥3 месяцев и болезненности при 
надавливании в ≥11 чувствительных 
(тендерных) точках на туловище и конеч-
ностях из 18 [5]. Однако исследование 
точек (рис. 2.) не нашло широкого приме-
нения в силу субъективности, сложности 
и малой надежности метода. Спустя 20 лет 
было предложено определять индекс рас-
пространенности боли Widespread Pain 
Index, WPI [6]. Его значение соответствует 
количеству точек (от 0 до 18), при паль-
пации которых возникают дискомфорт и 
(или) болезненность. Но в связи с тем, что 
данные критерии приводили к диагно-
стическим ошибкам, впоследствии была 
предложена их дальнейшая модификация. 
На практике более удобны критерии меж-
дународной рабочей группы таксономии 
боли Американского общества по изуче-
нию боли (ACTTION-American Pain Society 
Pain Taxonomy, AAPT), разработанные 
в 2019 году:
•	 распространенная боль (в 6 из 9 участ-

ках тела) от умеренной до тяжелой ин- 
тенсивности без проводимого лечения;

•	 умеренные/выраженные проблемы 
со сном и/или усталость;

•	 сохранение обоих указанных при-
знаков на протяжении ≥3 месяцев.

Болезненность точек можно опре-
делять пальпаторно или с помощью 
долориметров (алгезиметров, альгоме-
тров). Производимое давление должно 
составлять 4 кг/см (при котором белеют 
ногтевые ложа исследователя), пальпация 
точек нередко сопровождается реактив-
ной гиперемией. Необходимо исследо-
вать негативные контрольные участки 
(в области лба, дистальных отделов луче-
вой и локтевой костей, в зоне прокси-
мальной части головки малоберцовой 

кости) для сравнения чувствительности, 
при этом давление везде должно быть 
равномерным.

Пациенты часто испытывают затруд-
нения в определении точной локализа-
ции болевых ощущений. При определе-
нии области, являющейся источником 
боли, можно составить «карту боли» или 
использовать визуально-аналоговую 
шкалу. В любом случае методика требует 
детального опроса пациента, а само 
исследование носит субъективный харак-
тер и зависит от навыков специалиста.

Разработано большое количество 
тестов-опросников. В частности, запол-
няемый пациентом Fibromyalgia Survey 
Questionnaire (FSQ) оценивает число 
болезненных зон и выраженность сомати-
ческих проявлений. Скрининговый опро-
сник FiRST (Fibromyalgia Rapid Screening 
Tool) состоит из 6 простых вопросов, при 
этом наличие не менее 5 положительных 
ответов позволяет заподозрить ФМ (чув-
ствительность 90,5 %, специфичность — 
85,7 %). Определить степень ограниче-
ния функций помогает тест Fibromyalgia 
Impact Questionnaire (FIQ). Можно ис- 
пользовать общепринятые опросники, 
направленные на выявление тревоги 
и депрессии (например, Гамильтона, Бека), 
на оценку утомляемости, качества жизни 
и характера сна [7, 8].

Важно подчеркнуть, что повторное или 
длительное обследование может укрепить 
подозрения пациента в отношении име-
ющегося тяжелого расстройства с неуста-
новленной причиной, поэтому таких ситу-
аций следует по возможности избегать.

ФМ во многом остается, с одной 
стороны, диагнозом синдромальным, 
а с другой — диагнозом исключения. 
Дифференциальная диагностика ФМ 
может быть сложной; для этого выполня-
ется комплекс лабораторных исследова-
ний (табл. [9]). Важно исключить сомати-
ческие причины распространенной боли 
(см. «Дифференциальная диагностика 
фибромиалгии»). Появление или усиле-
ние боли вместе с утомляемостью может 
быть связано с заболеваниями соедини-
тельной ткани, эндокринной системы или 
c онкопроцессом.

Из-за специфики заболевания про- 
филактика ФМ отсутствует. До сих пор 
эта болезнь диагностируется относитель- 

но редко по сравнению с некоторыми 
другими ревматологическими и невро-
логическими заболеваниями и трудно 
поддается лечению.

В решении диагностических и тера-
певтических задач могут помочь специ-
ализированные альгологические отде-
ления и центры.

Автор:  
Юрий Александрович НИКУЛИН, к.м.н.

Таблица. Основные лабораторные исследования для постановки диагноза 
фибромиалгии

Исследование Выявляемые факторы

Общий и биохимический анализ 
крови (включая показатели функций 
печени и почек), общий анализ мочи

Общие показатели
заболевания

СРБ, сывороточный амилоид 
А, иммуноглобулины

Воспалительные заболевания

Т3, Т4 (общие и свободные), ТТГ, АТ 
к ТПО и ТГ

Гипо-, гипертиреоз

Ca++, PO42–, альбумин, ЩФ, ПТГ, 
25(ОН)D, АПФ сыворотки

Гиперпаратиреоз,
остеомаляция, саркоидоз

АНА, экстрагируемые ядерные АГ, 
РФ, компоненты комплемента CЗ 
и C4, волчаночный антикоагулянт, АТ 
к ЦЦП, кардиолипину, стрептококку

Аутоиммунные и системные 
аутовоспалительные заболевания

Примечание: СРБ — С-реактивный белок; АНА — антинуклеарные антитела; АПФ — ангиотензинпревращающий 
фермент; АТ — антитела; АГ — антигены, Т3 — трийодтиронин; Т4 — тироксин; ТТГ — тиреотропный гормон; РФ — 
ревматоидный фактор; 25(ОН)D — 25‑гидроксихолекальциферол; ЩФ — щелочная фосфатаза;  
ПТГ — паратиреоидный гормон; ЦЦП — циклический цитруллиновый пептид.

Дифференциальная 
диагностика фибромиалгии
•	 Системная красная волчанка, рев- 
матическая полимиалгия, другие диф-
фузные болезни соединительной ткани
•	 Диффузный распространенный остео- 
артрит
•	 Серонегативные спондилоартропа-
тии (анкилозирующий спондилит, псо-
риатический артрит и т.д.)
•	 Саркоидоз
•	 Наследственные миопатии
•	 Лекарственно-индуцированные  
и эндокринные миопатии
•	 Вирусная/поствирусная полиарт- 
ралгия
•	 Дефицит железа
•	 Электролитные расстройства (Са2+, 
Mg2+, Na+, К+)
•	 Синдром обструктивного апноэ сна
•	 Синдром беспокойных ног
•	 Остеомаляция, недостаточность 
витамина D
•	 Медикаментозно-индуцированная 
гипералгезия
•	 Гипо-, гипертиреоз
•	 Рассеянный склероз
•	 Боррелиоз
•	 Хронические вирусные гепатиты В, С
•	 Миозит
•	 Стеноз позвоночного канала, нейро-
патии (в т. ч. туннельные)
•	 Генерализованная мышечная дис- 
тония
•	 Болезни периферических сосудов
•	 Соматоформное расстройство
•	 Синдром хронической усталости
•	 Синдром хронической иммунной 
дисфункции
•	 Миофасциальный болевой синдром
•	 Перекрестные синдромы (проявле-
ние симптомов нескольких аутоиммун-
ных заболеваний)

Список источников

1 Места прикрепления 
подзатылочных мышц

2
Пространство между 
поперечными отростками 
позвонков CV–VII

3 Середина верхнего края 
трапециевидной мышцы

4
Место прикрепления надостной 
мышцы в области медиального 
края лопатки

5 Костно-хрящевое соединение  
II ребра

6

На 1–2 см дистальнее бокового 
надмыщелка плечевой кости 
по передней поверхности 
предплечья

7 Верхнелатеральный квадрант 
ягодицы

8 Задняя поверхность большого 
вертела

9

Медиальный мыщелок 
бедренной кости / область 
жирового тела коленного 
сустава

Рисунок 2. Расположение чувстви-
тельных точек при фибромиалгии 
(согласно критериям ARA, 1990)
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Интервью

—  Ольга Владимировна, давайте 
начнем с диагностики посттравма-
тического стрессового расстройства 
(ПТСР). Это состояние было выделено 
в самостоятельную нозологию 50 лет 
назад, но врачи до сих пор по-разному 
трактуют его симптомы. Какая класси-
фикация в большей степени отражает 
критерии ПТСР?

—  В России официальным докумен-
том служит МКБ 10, на которую и следует 
опираться при постановке диагноза — 
ПТСР соответствует коду F43.1. Однако 
психиатрам удобнее работать с клас-
сификацией психических расстройств, 
разработанной в США, — Diagnostic and 
Statistical Manual of mental disorders 
(DSM). В версии DSM 5 существуют 4 кла-
стера, которые свидетельствуют о ПТСР: 
навязчивое воспроизведение травмати-
ческих событий, избегание травматиче-
ских событий, негативные последствия 
для когнитивной сферы и настроения, 
повышенное возбуждение, реактивность.

—  Сможет ли невролог выявить эти 
симптомы?

— Конечно, пациент с ПТСР будет 
предъявлять совсем другие жалобы. Он 
скорее расскажет о симптомах, которые 
связаны, в соответствии с МКБ 10, с не- 
уточненным расстройством вегетативной 
нервной системы. Раньше этот диагноз-
звучал как «вегетососудистая дистония». 
Что скрывается за этим понятием? Это-
повышенная возбудимость, нарушение 
сна, необъяснимая тревога, болевой 
синдром, другие нейрогенные (функцио-
нальные) неврологические расстройства. 
При обследовании пациента с такими 
жалобами выясняется, что объективных, 
то есть органических, причин для ухуд-
шения самочувствия нет. Тем не менее 
пациент действительно плохо спит, у него 

может возникать боль либо обостряться 
хронические заболевания.

—  Что в этом случае должен сделать 
невролог? Может ли он на основании 
внимательного опроса заподозрить 
причину функциональных расстройств?

—  Безусловно, грамотный сбор анам-
неза позволяет заподозрить ПТСР, и в пер-
вую очередь надо поинтересоваться 
временем появления неприятных сим-
птомов. Хотя реакция на травмирующий 
фактор может возникать в течение 6 меся-
цев с момента события, совсем не обя-
зательно, что пациент будет говорить 
именно об этом промежутке времени.

В первое время после стресса он 
может игнорировать симптомы, надеясь, 
что они пройдут сами собой. Если состо-
яние не нормализуется, он начинает 
ходить по врачам. Причем, как правило, 
начинает не с невролога, а с другого 
профильного специалиста: кардиолога, 
гастроэнтеролога (в зависимости от симп- 
томов). Таким образом может пройти 
и два, и три года.

Если пациент связывает появление 
жалоб с каким-то событием, то задача 
невролога или психиатра заключа-
ется в том, чтобы выяснить глубину 
стресса. Она будет зависеть не только 
от личностных особенностей человека, 
но и от среды, в которой он вырос, вос-

питания и других факторов. Например, 
в зарубежной литературе отмечается, 
что травматичными событиями могут 
стать беременность и роды, расста-
вание с молодым человеком, потеря 
работы. У  каждого человека свой 

адаптационный резерв, истощение кото-
рого может привести к ПТСР.

—  Какие жалобы должны вызывать 
у невролога настороженность в отно-
шении ПТСР?

—  У человека, пережившего стресс 
в прошлом, реакция на него со време-
нем смягчается, однако болезненные 
проявления принимают форму сомато-
формных расстройств. Неврологу такой 
пациент может жаловаться на раздра-
жительность или, наоборот, безразличие 
к окружающим его людям или происхо-
дящим событиям, немотивированную 
тревогу, нарушение сна. ПТСР может 
проявляться головной болью, болью 
в спине, вегетативными расстройствами: 
одышкой, сердцебиением, потливостью, 
скачками артериального давления, эпи-
зодами несистемного головокружения. 
В качестве клинического примера при-
веду случай из своей практики. Ко мне 
была направлена больная, которой 
не удавалось нормализовать артери-
альное давление. Выяснив время появ-
ления первых симптомов артериальной 
гипертензии, я спросила, какие события 
этому предшествовали. Оказалось, что 
женщина пережила пожар. Сгорел соб-
ственный дом. После этого прошло уже 
два года, отстроили новый дом, но пере-
житый стресс оказался для нее слишком 

велик. И проявлением ПТСР стали подъ-
емы артериального давления.

—  Умение вести опрос сродни та- 
ланту. Как из одного симптома «выта-
щить» другие признаки ПТСР, ведь паци-
ент не будет говорить о навязчивых 

воспоминаниях, приступах агрессии или 
стремлении выйти из дискомфортной 
ситуации?

—  Конечно. Больной приходит, 
например, с жалобой на сердцебиение, 
часто возникающее в течение дня. Врач 
сразу же может спросить, почему он вдруг 
обратил внимание на тахикардию. Оказы-
вается, помимо учащения пульса у паци-
ента возникла одышка, его бросило в жар, 
«затрясло». Вот так, вопрос за вопросом, 
мы добираемся до симптомов панической 
атаки. При ПТСР панические атаки бывают 
двух типов. Иногда на первый план высту-
пают соматические проявления: голово-
кружение, бурление в животе, «мурашки», 
жар, онемение. В другом случае определя-
ющим бывает респираторный компонент: 
пациент говорит о том, что он задыхается, 
ему трудно, тяжело дышать. Однако все 
это проявления одного и того же психо-
генного состояния.

—  Часто у невролога недостаточно 
времени, чтобы подробно расспраши-
вать пациента о возможных причинах 
его состояния, а фактически — об исто-
рии его жизни. Однако, даже заподозрив 
ПТСР, врач может не выявить необходи-
мые для диагностики признаки заболе-
вания. Должен ли в этом случае невролог 
отправить пациента к психиатру или же 
может вести его самостоятельно?

—  Основной отправной точкой при 
выработке дальнейшей тактики должен 
быть ответ на вопрос, возникают ли 
у пациента суицидальные мысли. Если 
да, то направление к психиатру обяза-
тельно — точно так же, как и в случае 
агрессивного поведения. Невролог 
не может и не имеет права работать 
с пациентом, опасным для окружающих. 
Он должен посоветовать обратиться 
к психиатру. Причем сделать это очень 
мягко, не вызывая агрессии.

Очень часто человек сразу же отвер-
гает совет посетить психиатра. В этих 
случаях невролог может назначить лече-
ние. Однако при его нерезультативно-
сти приходится объяснять: лечить надо 
не симптомы, а причину — последствия 
травмы, а это все-таки прерогатива пси- 
хиатра.

—  Если отправной точкой для на- 
правления пациента к психиатру явля-
ются суицидальные мысли или немо-
тивированная агрессия, то лежат ли 
эти чувства на поверхности? Или же  
человек скорее закрыт для общения?

—  Вряд ли стоит ожидать, что паци-
ент с ПТСР будет проявлять свои эмоции 
буквально с порога. Однако внутреннее 
напряжение, ожидание угрозы, харак-
терные для ПТСР, могут моментально 
перерастать во вспышки гнева, причем 
по самому незначительному поводу. 
Врач может обратить внимание также 
на повышенную реакцию испуга, тре-
вожность. Что касается суицидальных 
мыслей, то их можно выявить достаточно 
легко. Я часто напрямую спрашиваю 
пациента, нет ли у него желания умереть.

—  Легко ли пациенты в этом при- 
знаются?

—  В большинстве случаев — да. 
Хотя могут начать с отрицания: «У меня 

Головная боль, головокружение, боли в спине — типичные жалобы на приеме невролога. 
Нередко приходят пациенты с тревогой, депрессией и все чаще — посттравматическим 
стрессовым расстройством. О том, как диагностировать это заболевание и какую помощь 
оказать пациенту, рассказала доцент кафедры психиатрии, психотерапии и психосоматической 
патологии ФНМО Медицинского института РУДН им. Патриса Лумумбы, вице-президент 
международного общества «Стресс под контролем» к.м.н. Ольга Владимировна КОТОВА.

Тело помнит все

Хорошим подспорьем для диагностики  
может служить анкетирование.  
Например, использование «Госпитальной 
шкалы тревоги и депрессии» — The Hospital 
Anxiety and Depression Scale (HADS).  
Она короткая, быстро заполняется и при 
этом позволяет довольно точно оценить 
выраженность симптомов. Не забываем,  
что при хронической боли тревога  
и депрессия выявляются гораздо чаще,  
чем при отсутствии болевого синдрома.  
Если сумма набранных по анкете баллов  
более 11, то есть повод задуматься  
о назначении пациенту СИОЗС: эти 
препараты также показаны и при ПТСР
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есть ради кого жить», «Я верующий 
человек», приводить другие доводы. 
Однако многие все же говорят: «Жить 
не хочется», «Лучше бы все это скорее 
закончилось».

—  И что тогда делать неврологу?
—  Во-первых, суицидальные намере-

ния — это один из критериев для недо-
бровольной госпитализации пациента. 
Так же как и тех, кто может представлять 
опасность для окружающих или тех, кто 
не осознает последствий своих поступков.

Во-вторых, невролог должен обя-
зательно задокументировать в меди-
цинской карте наличие суицидальных 
мыслей и рекомендацию получить кон-
сультацию психиатра, потому что прини-
мать на себя ответственность за ведение 
таких пациентов не следует.

—  Если же проявления ПТСР имеют 
соматическую составляющую, каков 
алгоритм действий невролога? Ведь 
могут быть органические причины 
для боли различной локализации. На- 
правлять ли пациента на обследова-
ния? Как избежать гипердиагностики 
и в то же время не упустить серьезное 
заболевание?

—  Когда больной приходит к не- 
врологу, неважно с какими жалобами 
(на сердце, кишечник, голову), врач, 
конечно, должен исключить соматиче-
ские причины. Однако при этом всегда 
следует оценить неврологический ста-
тус пациента и, опять же, задать вопрос: 
«Когда началась боль или другие не- 
приятные симптомы?» Ведь любое со- 
матическое заболевание характери-
зуется не только болью, но и другими 
признаками.

Наконец, очень многие хронические 
соматические заболевания, сопровожда-
ющиеся болевым синдромом, характе-
ризуются формированием гипервозбу-
димости ноцицептивной системы. Такие 
болезни всегда хуже лечатся, и включе-
ние в схему лечения антидепрессантов 
бывает полезным. Вместе с болью ухо-
дят тревога и депрессия, которые всегда 
присутствуют у пациентов с длительным 
болевым синдромом. К тому же препа-
раты из ряда селективных ингибиторов 
обратного захвата серотонина (СИОЗС) 
точно так же назначаются и при ПТСР.

—  Пациент может настаивать на про- 
ведении различных исследований, на- 
пример просить направление на МРТ, КТ. 
Вправе ли невролог отказать в направле-
нии, если он подозревает ПТСР?

—  В любом случае при отсутствии 
острой ситуации врач назначает консер-
вативное лечение. Вот если курс терапии 
с включением СИОЗС не дает никакого 
эффекта, тогда можно дать направле-
ние на МРТ. Однако в большинстве слу-
чаев хронического болевого синдрома, 
например при неспецифической боли 
в спине, никакие методы визуализации 
ничего не меняют в схеме терапии. Поэ-
тому МРТ, как и другие обследования, 
назначаем только по показаниям.

—  Вернемся к диагностике ПТСР. 
В практике невролога пациенты с пси-
хосоматическими заболеваниями встре- 

чаются очень часто. Что помимо опроса 
может облегчить диагностику?

—  Хорошим подспорьем может слу-
жить анкетирование. Например, исполь-
зование «Госпитальной шкалы тревоги 
и депрессии» — The Hospital Anxiety and 
Depression Scale (HADS). Она короткая, 
быстро заполняется и при этом позво-
ляет довольно точно оценить выражен-
ность симптомов. Не забываем, что при 
хронической боли тревога и депрессия 
выявляются гораздо чаще, чем при отсут-
ствии болевого синдрома. Если сумма 
набранных по анкете баллов более 11, 
то есть повод задуматься о назначении 
пациенту СИОЗС: эти препараты также 
показаны и при ПТСР.

Существуют, правда, несколько важ-
ных аспектов, которые необходимо 
учитывать при назначении антидепрес-
сантов. У них есть два частых побочных 
эффекта, которые связаны с усилением 
серотонинергической активности.

Поскольку такие препараты блоки-
руют обратный захват серотонина, он 
накапливается в синаптической щели 
и усиливает воздействие на постси-
наптические рецепторы. Следствиями 
такого эффекта могут быть желудочно-
кишечные нарушения и возникновение 
или усиление тревоги в начале терапии.

Считается, что первые две недели 
приема СИОЗС у пациента развива-
ются только побочные реакции, тогда 
как клинический эффект достигается 
на третьей и четвертой неделях. Чтобы 
нивелировать неприятные симптомы, 
надо обязательно титровать дозу пре-
парата, начиная буквально с четверти 
таблетки и увеличивая ее очень посте-
пенно — один раз в неделю. Иногда при 
этом может возникнуть парадоксаль-
ный ответ — появление либо усиление 
тревоги. В таком случае можно коррек-
тировать состояние путем назначения 
анксиолитиков.

А еще надо учитывать очень интерес-
ный факт: если больной хоть раз в жизни 
попробовал наркотики — неважно ка- 
кие, предугадать, как будут работать пре- 
параты, невозможно. Поэтому обяза-
тельно стоит спросить, был ли хоть один 
эпизод употребления наркотиков, даже 
«травки».

—  Есть ли в арсенале врача дру- 
гие методы лечения, кроме фарма- 
котерапии?

—  Если когнитивно-поведенческая 
и медикаментозная терапия неэффек-
тивна или недоступна/невозможна, можно 
рассмотреть и другие методы. Сейчас при 
ПТСР активно применяется транскрани-
альная магнитная стимуляция — метод, 
основанный на воздействии перемен-
ного магнитного поля на определен-
ные участки мозга. Этот способ лечения 
позволяет достигнуть очень хороших 
результатов не только при ПТСР, но и при 
другой психической патологии: тревоге, 
депрессии, эндогенных расстройствах. 
Активно внедряются технологии БОС-те-
рапии при ПТСР. Наука движется вперед, 
и у нас появляется больше возможностей 
помогать пациентам.

Беседовала  
Татьяна Викторовна ШЕМШУР
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Практика

Опасное осложнение
Особенности современной жизни: по- 

вышенный уровень стресса в больших 
городах, распространенность удаленной 
работы, привычка к онлайн-покупкам 
и недостаток двигательной активно-
сти — способствуют увеличению коли-
чества пациентов с метаболическим 
синдромом и сахарным диабетом.

Сахарный диабет (СД) — это хрони-
ческое заболевание, которое связано 
с риском тяжелых осложнений и инва-
лидизации [1]. В России и в мире распро-
страненность сахарного диабета 2-го типа 
увеличивается. Периферическая нейро-
патия (и ее наиболее распространенная 
форма — диабетическая полинейропа-
тия) — частое осложнение диабета.

Диабетическая полинейропатия 
(ДПН) представляет собой комплекс кли- 
нических и субклинических синдромов, 
характеризуется повреждением чувстви-
тельных, моторных периферических  
и/или автономных нервных волокон [2]. 

Наличие ДПН значительно влияет на  
самочувствие пациентов, ухудшает сон, 
снижает возможности самообслуживания 
и передвижения, создает риск развития 
диабетической  стопы и ампутаций, 
повышает уровень тревоги, провоцирует 
депрессию [3, 4].

По данным российских исследова-
ний, распространенность ДПН у паци-
ентов с СД 1-го типа достигает 33,6 %, 
2-го типа — 42,4 % [5, 6]. Высокий уро-
вень гликемии, ожирение, артериальная 
гипертензия, курение являются признан-
ными факторами риска развития ДПН [7]. 
Длительность течения диабета — значи-
мый предиктор возникновения ДПН, при 
этом даже у пациентов с предиабетом 
часто выявляют признаки поражения 

периферической нервной системы. Мета-
болический синдром рассматривается 
в качестве предвестника формирования 
полинейропатии с поражением тонких 
волокон [8].

Звенья патогенеза, включая оксида-
тивный стресс и метаболическую дис-
функцию, взаимодействуют между со- 
бой и способствуют нарушению работы 
эндотелия, возникновению патологиче-
ских изменений в нервных волокнах, 
сосудах микроциркуляторного русла [9].

Весомую долю (около 75 %) в струк-
туре диабетических нейропатий зани- 
мает дистальная симметричная поли- 
нейропатия, которая в большинстве слу-
чаев характеризуется сочетанным повре-
ждением нервных волокон [10].

В поисках диагноза
В клинической картине ДПН прева-

лируют чувствительные и трофические 
расстройства в нижних конечностях; раз- 
личают болевой и безболевой варианты. 
Клинические симптомы ДПН и данные 
клинического обследования представ-
лены в таблице.

Расширенная диагностика, позволяю-
щая дифференцировать варианты с пре-
имущественным поражением тонких или 
толстых волокон, включает проведение 
стимуляционной электронейромиогра-
фии (ЭНМГ). Количественное тестирова-
ние (определение порога болевой и тем-
пературной чувствительности на стопах), 
биопсию кожи (определение плотности 
нервных волокон), конфокальную микро-
скопию тонких нервов роговицы выпол-
няют для выявления повреждения тонких 
волокон [11].

Специальные скрининговые опро-
сники, такие как Мичиганский опросник 
скрининга нейропатии [13], опросник 
DN4 (для выявления нейропатической 
боли), — простые и удобные инстру-
менты для диагностики диабетической 
полинейропатии, особенно на ранних 
этапах заболевания [14].

Следует отметить, что врач-эндо-
кринолог может выявить клинические 
признаки ДПН у пациента на амбулатор-
ном приеме. При характерной (типич-
ной) симптоматике инструментальная 
диагностика в виде ЭНМГ не требуется. 
Выполнение скрининга на ДПН рекомен-
довано не позднее чем через 5 лет после 
манифестации СД 1-го типа, у больных 
с СД 2-го типа — с момента установки 
диагноза, далее 1 раз в год [15, 16].

Если у пациента с полинейропатией 
отмечается асимметричность клиниче-
ских проявлений, быстрый темп про-
грессирования, дебют чувствительных 
нарушений в верхних конечностях, пре-
обладание двигательных нарушений 
(мышечная слабость в ногах, изменение 
походки), то консультация невролога 
необходима для проведения дифферен-
циальной диагностики, выявления иных 
причин полинейропатии кроме СД. 

Важное уточнение: по МКБ‑10 невро-
лог кодирует диабетическую полинейро-
патию как самостоятельное заболевание 

Диабетическая полинейропатия
в фокусе эндокринолога и невролога
В амбулаторных условиях пациенты с диабетической полинейропатией обращаются 
к терапевтам, эндокринологам, неврологам. Эндокринологи считаются ведущими специалистами
по лечению диабета, они справляются с диагностикой и терапией неврологических осложнений. 
Роль неврологов заключается в проведении дифференциальной диагностики, выявлении
сигналов опасности, свидетельствующих о вероятности иных причин полинейропатии, 
назначении патогенетической терапии боли и нейропатических симптомов. Рассмотрим 
подробнее компетенции этих специалистов в процессе диагностики и лечения.

Вера Николаевна  
БЛОХИНА 
Ассистент кафедры 
неврологии ИУВ ФГБУ 
«Национальный  
медико-хирургический 
центр им. Н.И. Пирогова» 
Минздрава России, к.м.н 

Классификация ДПН

1 Диффузные нейропатии:
•	 дистальная симметричная полинейропатия с поражением тонких нервных 

волокон, толстых нервных волокон или сочетанный вариант повреждения 
(наиболее характерный случай);

•	 автономные (вегетативные) нейропатии с висцеральными проявлениями 
(кардиоваскулярная, гастроинтестинальная, урогенитальная и другие 
формы).

2 Мононейропатии: изолированные краниальные или периферические 
мононейропатии, множественная мононейропатия.

3 Радикулопатия, полирадикулопатия, поражение сплетений
(плексопатии).

4 Недиабетические (диабет-ассоциированные): туннельные нейропа-
тии, хроническая воспалительная демиелинизирующая нейропатия,  

       острая болевая нейропатия, индуцированная лечением СД («инсулино- 
        вый неврит») [11].

Структура ДПН

75%
Дистальная симметричная 
полинейропатия 
(преимущественно в форме 
сочетанного поражения 
тонких и толстых волокон)

25%
Вегетативные, 
мононейропатии, 
радикулопатии, 
ассоциированные формы

33,6%
42,4%

Распространенность ДПН у пациентов с СД
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G43.2, а эндокринолог — как осложнение 
СД (коды E10–E14 с общим четвертым 
знаком «.4»*, шкала симптомов нейро-
патии NSS).

Стратегии терапии
Успешное лечение безболевого вари-

ант ДПН основано на модификации СД, 
что является ответственностью врача-
эндокринолога. Он формирует у пациента 
правильное представление об образе 
жизни, говорит о необходимости постоян-
ного приема лекарственных препаратов 
для поддержания оптимального уровня 
гликемии, артериального давления, липо-
протеидов низкой плотности.

Лечение болевой формы ДПН — пер-
востепенная задача врача-невролога.

Терапия включает назначение лекар-
ственных средств, использование неле-
карственных подходов для купирования 
боли, воздействие на положительные 
нейропатические симптомы (парестезии, 
дизестезии).

При безболевом варианте приме-
нять препараты для купирования ней-
ропатической боли нет необходимо-
сти, поэтому на первый план выходит 
фармакотерапия с патогенетическим 
механизмом действия: тиоктовая кис-
лота и высокодозные витамины группы 
В (преимущественно бенфотиамин). 
Результаты многочисленных клиниче-
ских исследований показали, что при-
менение этих препаратов обеспечивает 
сохранность нейронов, периферических 

нервных волокон, уменьшает выра-
женность нейропатических симптомов, 
они активно применяются в практике 
и могут быть назначены как эндокри-
нологом, так и неврологом. 

Однако в нормативном поле на дан-
ный момент сложилась определенная 
колизия. В 2020 году прекратили свое 
действие стандарты оказания меди-
цинской помощи при диабетической 
полинейропатии № 1544н от 24.12.2012 
и № 1577н от 28.12.2012, где были 
указаны препараты витаминов груп- 
пы В и тиоктовой кислоты. Но взамен 
приняты только стандарты по лечению 
СД на основании соответствующих феде-
ральных клинических рекомендаций, 
в которых представлены варианты меди-
каментозного лечения только болевой 
формы ДПН. Таким образом, в настоящий 
момент медикаментозное лечение без-
болевой формы ДПН осталось за бортом 
нормативной документации, что ослож-
няет как работу врача, так и течение 
заболевания у пациента. 

Справедливо отметить, что в инструк-
циях по медицинскому применению 
тиоктовой кислоты и витаминов группы 
В показание «диабетическая полиней-
ропатия» представлено. Результаты про-
веденных клинических исследований 
показали, что применение тиоктовой кис-
лоты обеспечивает сохранность нейро-
нов, периферических нервных волокон, 
уменьшает выраженность нейропатиче-
ских симптомов [17].

Выбирая препарат для купирования 
болевого синдрома при ДПН, важно учи-
тывать эффективность и безопасность 
лекарственного средства, информиро-
вать пациента о возможных нежелатель-
ных явлениях.

Монотерапия — предпочтительный 
вариант лечения боли. Оценка противо-
болевого действия осуществляется при 
достижении минимально эффективной 
суточной дозы препарата (для габапен-
тина — 1800 мг/сут, амитриптилина — 
50 мг/сут, дулоксетина — 60 мг/сут, тиок-
товой кислоты — 600 мг/сут) [18, 19].

Средняя продолжительность моноте-
рапии для определения ее эффективно-
сти составляет 12 недель (от 4 до 16 не- 
дель) [20]. Снижение интенсивности 

боли на 30–50 % считается показате-
лем эффективности терапии.

С 1 марта 2026 года габапентин 
отнесен к препаратам предметно-ко- 
личественного учета (приказ Мин- 
здрава РФ № 653н от 28.10.2025), что 
необходимо учитывать при выписке 
рецепта.

Нефармакологические методы тера-
пии, к которым относятся рефлексотера-
пия [21], чрескожная электронейрости-
муляция [22), когнитивно-поведенческая 
психотерапия [23], становятся дополни-
тельными способами помощи пациен-
там с болевой формой ДПН.

В комплексной патогенетической 
терапии ДПН также используются ипи- 
дакрин (в исследовании DIAMANT по- 
казал снижение болевого синдрома 
и дозы габапентина) [24, 25], кокарнит 

(улучшение клинических и нейрофизио-
логических показателей) [26, 27] и цито-
флавин — четырехкомпонентный нейро-
протектор с доказанной эффективностью 
(исследование ЦИЛИНДР) [28–30].

Знания о классических и неклассиче-
ских вариантах ДПН, возможностях диа-
гностики и современных видах лечения 
помогают специалистам амбулаторного 
звена сформировать правильную траек-

торию терапевтического процесса. Эндо-
кринолог и невролог отвечают за меди-
цинскую поддержку, преемственность 
этапов оказания помощи пациентам с СД 
и ДПН, становятся участниками слажен-
ной медицинской команды.

Практика

Таблица. Клинические симптомы и данные объективной диагностики при ДПН 

Повреждение толстых волокон Повреждение тонких волокон

Клинические симптомы •	 Боль глубокая, сверлящая, тянущая
•	 Онемение;
•	 Неустойчивость при ходьбе
•	 Безболевой вариант  

(более 50 % пациентов)

•	 Боль поверхностная, колющая; чувство 
жжения

•	 Гиперестезия
•	 Парестезии
•	 Аллодиния
•	 Признаки вегетативной дисфункции

Данные клинического 
обследования

•	 Снижение/отсутствие вибрационной, 
проприоцептивной чувствительности

•	 Ослабление коленных  
и ахилловых рефлексов

•	 Снижение/отсутствие  
тактильной чувствительности  
к монофиламенту 10 г

•	 Снижение/отсутствие болевой 
чувствительности

•	 Снижение/отсутствие температурной 
чувствительности

Список источников

Сигналы  
для невролога

•	Асимметрия симптомов.

•	Быстрое прогрессирование  
(месяцы, а не годы).

•	Преобладание двигательных  
нарушений (слабость в но- 
гах, изменение походки).

При наличии хотя бы одного 
из этих признаков необходи-
ма дифференциальная диа-
гностика иных причин поли-
нейропатии.

Для дистальной симметрич-
ной полинейропатии харак-
терно поражение по типу 
«носков» и «перчаток»: сна-
чала стопы, затем голени, при 
тяжелых формах — кисти. Эта 
особенность помогает отли-
чить ДПН от других полиней-
ропатий.

Два лица ДПН

Безболевой вариант
(более 50 % пациентов)

•	Ведущий симптом — 
онемение

•	Риск: диабетическая 
стопа, ампутации

•	Ведет: эндокринолог

Болевой вариант

•	Жжение, покалывание, 
аллодиния

•	Нарушение сна, тревога, 
депрессия

•	Ведет: невролог

Лечение в цифрах

Тиоктовая 
кислота

Стандарт патогенетической 
терапии 600 мг/сут

Оценка 
эффективности

Срок оценки боли 4–16 недель

Монотерапия Минимальная длительность 
монотерапии для оценки

12 недель

* Согласно приказам Минздрава России № 577н 
от 26.10.2023 и № 1054н от 01.10.2020, утверждающим 
стандарты медицинской помощи взрослым при сахарном 
диабете, частота предоставления консультации невролога 
составляет 0,11 при СД 1-го типа (означает, что данная 
услуга оказывается в среднем 10 % пациентов при 
наличии соответствующих показаний)  
и 0,6 (60 % пациентов) при СД 2-го типа.
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Интерпретация 
результатов

15 баллов: 
ясное сознание

14–13 баллов: 
умеренное 
оглушение

12–10 баллов: 
глубокое  
оглушение

9–8 баллов: 
сопор

7–6 баллов: 
умеренная кома

4–5 баллов: 
глубокая кома

3 балла: 
атоническая кома

Клинические  рекомендации

«Сотрясение головного мозга»  
в схемах и таблицах
15 января 2026 года на сайте рубрикатора Минздрава РФ опубликована 
обновленная версия клинических рекомендаций «Сотрясение головного 
мозга». Документ подготовлен Ассоциацией нейрохирургов России, утвержден 
в декабре 2025 года и вступил в силу 15 января 2026 года.
Что нового получает практикующий врач? Разбираем ключевые отличия 
от предыдущей редакции.

Справка

Клинические рекомендации  
«Сотрясение головного мозга»
МКБ‑10: S06.0
Категория: взрослые
Год утверждения: 2025
Разработчик: Ассоциация  
нейрохирургов России
УДД: 5
УУР: С

Действия:
1.	 Выполнен прием (осмотр, кон-

сультация) врача-нейрохирурга 
и/или прием (осмотр, консуль-
тация) врача-невролога с оцен-
кой неврологического статуса 
при поступлении.

2.	 Выполнена оценка состояния 
по шкале комы Глазго (таблица 1).

3.	 Выполнена КТ головного мозга 
при наличии факторов риска 
внутричерепных повреждений 
(таблица 2).

4.	 При отсутствии в стационаре 
КТ выполнена рентгенография 
черепа в прямой и боковой проек- 
циях или рентгенография чере- 
па тангенциальная, при наличии  
в медицинском учреждении та- 
кой возможности — эхоэнце- 
фалография.

Клинические рекомендации «Сотря-
сение головного мозга» (СГМ) регламен-
тируют диагностику и лечение легкой 
черепно-мозговой травмы (ЧМТ).

СГМ — самая частая форма ЧМТ 
(до 95 %), соотношение по распростра-
ненности с тяжелой травмой — 22:1. 
Характеризуется отсутствием видимых 
очаговых изменений на КТ, но сопрово-
ждается определенными симптомами 
и рисками.

Полная систематизация ЧМТ: по био-
механике, виду повреждения, генезу, 
клиническим формам, течению и другим 
параметрам — в таблице 1.

Алгортим действий врача см. на 
схеме ниже.

Таблица 1. Шкала комы Глазго

Признак Характер реакции Оценка 
в баллах

Открывание глаз 
(E, Eye response)

Произвольное
На голос
На боль
Отсутствие реакции

4
3
2
1

Речевая реакция 
(V, Verbal 
response)

Больной ориентирован, быстро и правильно отвечает 
на заданный вопрос
Больной дезориентирован, речь спутана
Словесная «окрошка», ответ по смыслу  
не соответствует вопросу
Нечленораздельные звуки в ответ на заданный 
вопрос
Отсутствие речи

5

4
3

2

1

Двигательная 
реакция 
(M, Motor 
response)

Выполнение движений по команде
Целесообразное движение в ответ на болевое 
раздражение (отталкивание)
Отдергивание конечности в ответ на болевое 
раздражение
Патологическое сгибание в ответ на болевое 
раздражение (декортикация)
Патологическое разгибание в ответ на болевое 
раздражение (децеребрация)
Отсутствие движений

6
5

4
 
3 

2
 
1

Таблица 2. Факторы риска внутричерепных повреждений при черепно-мозговой травме 

Основные Дополнительные 

Возраст более 60 лет
Рвота
Посттравматические судороги
Антикоагулянтная терапия
Баллов по шкале комы Глазго (ШКГ) менее 15
Снижение по ШКГ на 2 и более баллов
Подозрение на открытый или вдавленный перелом черепа
Посттравматическая амнезия более 4 часов
Клинические признаки повреждения основания черепа
Клинические признаки повреждения свода черепа
Опасный механизм (в результате ДТП)

Возраст 40–60 лет
Потеря сознания
Персистирующая антероградная амнезия
Посттравматическая амнезия в течение 2–4 часов
Очаговая неврологическая симптоматика
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Клинические  рекомендации

Три отличия новой редакции:
1. Отмена полного покоя в первые 

48 часов. Ранее практиковался строгий 
постельный режим: пациент должен был 
лежать, не вставать и избегать любых 
нагрузок. С 2026 года эта позиция пере-
смотрена: доказательства пользы пол-
ного покоя отсутствуют. Теперь пациенту 
рекомендуют воздерживаться от деятель-
ности, требующей внимания и концен-
трации, в том числе от использования 
любых экранов (смартфоны, планшеты, 
компьютеры, телевизор) в первые 48 
часов после травмы. При этом полная 
иммобилизация не нужна: пациент может 
двигаться и обслуживать себя, но без 
избыточных нагрузок. Отмена строгого 
постельного режима позволяет уско-
рить возвращение к нормальной жизни 
и снизить риск постиммобилизационных 
расстройств (слабости, тревоги, ухудше-
ния сна).

2. Запрет бензодиазепинов при на- 
рушениях сна, вместо них — мелатонин. 
Головная боль встречается в 90 % слу-
чаев сотрясения. Ранее нередко сразу 
назначались анальгетики, иногда опио-
иды. Теперь на первом месте — немеди-
каментозные методы: нормализация сна, 
регулярное питание, достаточный питье-
вой режим, исключение стресса, уме-
ренная физическая нагрузка. Если они 
не помогают, допустимы только неопи-
оидные анальгетики. Что касается нару-
шений сна (жалобы до 90 % пациентов), 
то здесь произошел категорический 
сдвиг — производные бензодиазепина 
(феназепам, диазепам и др.) запрещены, 
поскольку они ухудшают когнитивное 
восстановление и могут вызывать зави-
симость. Вместо них рекомендован 
мелатонин в дозе 2–3 мг/сут. Это новое 
положение впервые четко закреплено 
в клинических рекомендациях.

3. Расширение диагностики при не- 
доступности КТ (тангециальная рент-
генография + эхоэнцефалография). 
Компьютерная томография остается 
золотым стандартом, но она доступна 
не во всех учреждениях, особенно 
в районных больницах и травмпунктах. 
Ранее при отсутствии КТ ограничива-
лись рентгенографией черепа в пря-
мой и боковой проекциях. Теперь к ней 
добавились два метода. Во-первых, тан-
генциальная рентгенография — специ-
альный режим съемки для исключения 
перелома костей черепа (особенно 
линейных и вдавленных). Во-вторых, 
эхоэнцефалография (ЭхоЭГ) — если ап- 
парат есть в учреждении. Это позволяет 
быстро выявить смещение срединных 
структур мозга, что дает основания 
для экстренной госпитализации даже 

без КТ. Для учреждений без компью- 
терного томографа нововведение озна- 
чает не просто уточнение, а реальный  
рабочий алгоритм, позволяющий не про- 
пустить объемное образование или отек 
мозга.

Новая редакция не революционна, 
но существенно корректирует тактику 
ведения пациентов в остром периоде 
и расширяет возможности диагностики 
в условиях ограниченных ресурсов.

Главной задачей по-прежнему яв- 
ляется диагностика, направленная на  
исключение жизнеугрожающих состоя-
ний, которые могут маскироваться под 
сострясение головного мозга. Для этого 
используется оценка уровня бодрство-
вания по шкале комы Глазго (табл. 1) 
и оценка факторов риска внутричереп-
ных повреждений (табл. 2).

От редакции
Эта версия клинических рекомендаций имеет некоторые недочеты, кото-

рые, мы надеемся, могут быть исправлены в будущих версиях. Во-первых, 
представлена не валидированная версия шкалы комы Глазго. Корректная рус-
скоязычная версия находится по ссылке www.glasgowcomascale.org/downloads/
GCS-Assessment-Aid-Russian.pdf.  Она содержит стандартизированное опи-
сание проведения оценки, стандартизированный бланк. И самое важное —  
подход, который позволяет не просто суммировать баллы по отдельным 
доменам, но представлять результат оценки в буквенно-цифровом формате. 
Это дает возможность при оценке в динамике сразу сделать вывод о том, по 
каким функциям у пациента происходит изменение.

Также, к сожалению, данная версия не содержит никаких рекомендаций 
по ведению таких пациентов на амбулаторном этапе, что является суще-
ственным недостатком: для неврологов поликлинического звена фактически 
нет опорных тезисов. 

Коротко

Автор:  
Александра Сергеевна ГАЛКИНА, к.м.н.

Схема. Алгоритм действий врача на основе оценки по шкале комы Глазго

Категория 1
ШКГ 15

Нет факторов риска

Отпустить домой  
с инструкциями

Категория 3
ШКГ 13–14

Госпитализация
Наблюдение не менее 24 часов

Консультация нейрохирурга 
(нейротравматолога)

Повторная КТ

Есть ли показания  
к операции?

Обязательно направление на КТ

При КТ выявлена патология: 
перелом
гематома
ушиб
отек мозга
субарахноидальное кровоизлияние (САК)
пневмоцефалия

Выявлено:
ШКГ менее 15
фокальный неврологический дефицит
длительная посттравматическая амнезия
возбуждение
выраженная головная боль
упорная рвота
перелом основания черепа / базальная ликворея
сочетанная травма
нарушение свертываемости крови
интоксикация (наркотическая, алкогольная)
подозрение на неслучайный характер травмы

Обязательно направление на КТ

Категория 2
ШКГ 15

+ факторы риска

Перевести пациента в специализированное  
нейрохирургическое  

(нейротравматологическое) отделение

НЕТ

НЕТ НЕТ

НЕТ

ДА

ДА

При исключении жизнеугрожающих состояний и более тяжелых форм черепно-мозговой травмы пациент с диагностированным сотря-
сением головного мозга передается под наблюдение невролога по месту жительства.

Новые 
клинические 
рекомендации
Общество сосудистых и интер- 

венционных неврологов США (So- 
ciety for Vascular and Interven- 
tional Neurology, SVIN) выпустило 
специализированные рекомендации 
по эндоваскулярной терапии (ЭВТ) 
при окклюзиях дистальных интра-
краниальных артерий среднего ка- 
либра при остром ишемическом 
инсульте, основанные на новых дан-
ных. Крайне важным является не 
рутинное применение ЭВТ, а пра-
вильный отбор пациентов (тяжесть 
состояния, калибр сосуда, его изви-
тость, зона риска, коллатеральный 
кровоток, статус внутривенной тром-
болитической терапии, индивиду-
альные особенности); при инвали-
дизирующей окклюзии доминант- 
ного сегмента M2 средней мозговой 
артерии (обычно определяется как 
обеспечивающий >50 % территории 
СМА) вмешательство признано об- 
основанным.

Международное общество ами-
лоидоза (International Society 
of Amyloidosis, ISA) выпустило реко-
мендации по ведению наследствен- 
ного транстиретинового (ATTR) ами- 
лоидоза. Применяются болезнь  

модифицирующие препараты: ста-
билизаторы тетрамера транстире-
тина и генные сайленсеры. Тафами-
дис и вутрисиран рекомендованы 
при поражении периферических 
нервов и сердца; патисиран, эплон-
терсен, дифлунисал — только при 
полинейропатии; акорамидис — 
только при кардиомиопатии. Пре-
параты наиболее эффективны 
до развития значительной органной 
дисфункции, поэтому ранняя диа-
гностика является принципиальной. 
На церебральные и офтальмологи-
ческие симптомы ATTR данные пре-
параты практически не оказывают 
влияния.
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Витамины и  микрону триенты

Кобаламин (витамин В12) — это 
общий термин для кобальтосодержа-
щих соединений, участвующих в мета-
болизме нуклеиновых кислот, переносе 
метила, синтезе и восстановлении мие-
лина. Эти биологически активные веще-
ства необходимы для формирования 
эритроцитов и нормального функцио-
нирования нервной системы [1]. Дефи-
цит В12 может сопровождаться серьез-
ными патологическими изменениями 
со стороны различных органов и систем. 
Распространенность дефицита вита-
мина В12 в популяции составляет около 
3–16 %, среди пожилых — 10–20 % [2]. 
В последние десятилетия зафиксиро-
ван рост дефицита кобаламина, что 
может быть связано как с улучшением 
диагностики, так и со старением насе-
ления, коморбидностью и широким при-
менением лекарств, злоупотреблением 
диетами и токсическими веществами [3]. 
В группе риска — пожилые, беремен-
ные, кормящие и младенцы на грудном 
вскармливании, чьи матери придержи-
ваются строгого вегетарианства или 
веганства, а также лица, страдающие 
алкоголизмом и наркоманией.

Дефицит кобаламина может приво-
дить к тяжелым и даже жизнеугрожаю-
щим состояниям, в связи с чем важно 
уметь распознать его на доклинической 
стадии. Однако это сложная задача 
для специалиста, так как формирова-
ние дефицита происходит медленно 
(исключение — младенцы, у которых 
дефицит развивается за 4–5 месяцев), 
симптомы на ранних этапах могут быть 
неспецифичными: утомляемость, сниже-
ние фона настроения, сонливость, диф-
фузная боль в животе, запор. Учитывая, 
что лабораторная диагностика сложна 
и несовершенна, на первый план выхо-
дит клинико-анамнестический метод [4].

В развернутой стадии, при выражен-
ном дефиците, чаще всего выявляются 

полинейропатия, фуникулярный мие-
лоз, психоэмоциональные расстройства. 
Также характерны для дефицита В12 

мегалобластная анемия, органомега-
лия, постуральная гипотензия, задержка 
развития у детей, тромбозы (табл. 1).

Даже при отсутствии характерной 
клинической картины необходимо про-
вести подробный опрос для выявления 
всех факторов риска, что поможет выя-
вить скрытый дефицит кобаламина.

Эксперты рекомендуют подозревать в 
качестве возможной причины недостаток 
или дефицит В12 при наличии хотя бы 

одного фактора риска и ассоциирован-
ных неврологических и других симпто-
мов, а у пожилых пациентов — в любом 
случае. Особая настороженность требу-
ется в отношении молодых пациентов 

с остро и подостро развившимися сме-
шанными сенсомоторными полинейро-
патиями и атаксией. К сожалению, закись 
азота по-прежнему популярна среди лиц 
молодого и среднего возраста, а ведь 
даже однократное ее употребление 
может привести к необратимым послед-
ствиям с развитием фуникулярного мие-
лоза — дегенерации белого вещества 
задних и боковых столбов нижних шей-
ных и верхних грудных сегментов спин-
ного мозга — и грубой полинейропатии 
с выраженными сенсорными и мотор-
ными нарушениями, а также энцефало-

патии [5]. При своевременной диагно-
стике и адекватном лечении возможно 
выздоровление, однако при сохранении 
симптомов более полугода полное вос-
становление практически нереально.

«Скрытый» дефицит витамина В12:  
как его распознать и что делать?
Дефицит витамина В12 (кобаламина) — распространенная среди всех групп населения проблема, 
которая может привести к тяжелым и даже жизнеугрожающим последствиям. Нередко это 
состояние остается незамеченным на ранних этапах из-за неспецифической клинической 
картины и несовершенной лабораторной диагностики. Кратко опишем «красные флаги»  
и пошаговую лабораторную диагностику.

Таблица 1. Клинические проявления дефицита витамина В12

Орган/система/ткань Клинические проявления

Нервная система Когнитивные нарушения 

Раздражительность, снижение 
концентрации внимания, утомляемость, 
сонливость, маниакально-депрессивный 
психоз, галлюцинации

Периферическая нейропатия, 
фуникулярный миелоз

Атаксия

Расстройство глубокой чувствительности

Кровь Макроцитарная, гиперхромная анемия

Лейкопения

Тромбоцитопения

Кожа Витилиго

Желтуха

Гиперпигментация

Желудочно-кишечный тракт Запор

Диффузная боль в животе

Глоссит

Гипербилирубинемия

Сердечно-сосудистая система Высокий риск сердечно-сосудистой 
смерти

Костная система Остеопения и остеопороз

Этапы лабораторной 
диагностики

Лабораторная диагностика не яв- 
ляется совершенной. Доступные 
сегодня методы обладают низкой 
чувствительностью и могут давать 
ложноотрицательные результаты.

1 Общий анализ крови, иссле-
дование уровня витамина 
В12 и фолатов в сыворот- 

ке. Определение общего В12 не  
настолько эффективно, как иссле-
дование его активной формы — 
голотранскобаламина (Holo-TC) [4], 
который считается ранним маркером 
недостаточности В12, поэтому прове-
дение этого анализа предпочтитель-
нее (табл. 2). Однако этот анализ не 
всегда показателен. Оптимальным 
значением общего В12 считается 
>450 – при таких значениях в крови 
можно быть уверенным, что патоло-
гии у пациента нет. При более низ-
ких значениях возможен скрытый 
дефицит.

2 Если значения в норме или 
на нижней границе, то по- 
лезно исследование мета- 

болитов В12 в крови: в нашей стране 
доступно исследование и гомоци-
стеина (табл. 3).

3 В  некоторых случаях (на- 
пример, при употреблении 
биологических добавок, по- 

ливитаминов или при некоторых 
заболеваниях, нарушающих синтез 
витамина В12) все вышеуказанные 
показатели будут в пределах нормы 
или даже повышены. При постоянно 
высоком уровне кобаламина стоит 
провести диагностический поиск 
онкологических, гематологических 
заболеваний и болезней печени, 
а также учитывать высокий риск 
сердечно-сосудистой смерти [1,3].

4 Если причина недостаточ-
ности/дефицита В12 оста-
ется неуточненной, следует 

исключить атрофический гастрит, 
вызванный H. рylori, а также ауто-
иммунный гастрит (анализ на ауто-
антитела к внутреннему фактору 
Касла) [6].

Наталья Вячеславовна 
БЕЛОВА 
Врач-невролог,
врач функциональной
диагностики ФГБНУ
«Российский центр
неврологии и нейронаук», 
к.м.н.



11НЕВРОЛОГИЯ СЕГОДНЯwww.medvedomosti.media/neurology/

www.abvpress.ru

В случае подозрения на скрытый дефи- 
цит витамина В12 или невозможности 
проведения лабораторной диагности- 
ки может быть оправданной терапия 
цианкобаламином и его аналогами ex 
juvantibus. При субклиническом или 
скрытом дефиците могут быть назна-
чены препараты витамина В12 в дозе 
500–1000 мкг/сут, при наличии клини-
ческих проявлений — 1000–2000 мкг/сут 
в течение как минимум 8 недель или 
до нормализации показателей крови. 
Последние несколько лет эксперты схо-
дятся во мнении, что пероральный прием 
заместительной терапии предпочтитель-
нее парентерального ввиду экономиче-
ской доступности, повышения компла-
ентности за счет удобной лекарственной 
формы и отсутствия дискомфорта от инъ-
екций [2].

Рекомендуемая суточная норма по- 
требления витамина В12 для кормящих 
женщин составляет 2,8 мкг, а для мла-
денцев в возрасте 6 месяцев и младше — 
0,4 мкг. Некоторые специалисты предла-
гают 5,5 мкг в день в период лактации. 
Для достижения рекомендуемой суточ-
ной нормы потребления или для коррек-
ции известного дефицита может потребо-
ваться дополнительный прием витамина. 
Низкие дозы В12 (от 1 до 10 мкг), содер-
жащиеся в витаминах группы B или ви- 
таминных комплексах для беремен-
ных, лишь незначительно повышают его 

уровень в молоке. При дефиците матери 
необходимы более высокие суточные 
дозы — от 50 до 250 мкг. В таких слу-
чаях ребенок, находящийся на грудном 
вскармливании, не подвергается риску 
избытка витамина В12, при этом дефицит 
кобаламина у него компенсируется [7].

Также пациентам с дефицитом коба-
ламина рекомендуется придерживаться 
полноценной диеты, обогащенной вита-
мином В12: мясо, морепродукты, домаш-
няя птица, печень, яйца, молочные про-
дукты [1].

Витамины и  микрону триенты

Таблица 2. Лабораторные исследования и нормативные показатели  
для взрослых (могут варьироваться в зависимости от норм, установленных 
лабораторией)

Параметр Значение Интерпретация 

Витамин В12 общий > 221 пмоль/л норма в большинстве  
лабораторий

148–221 пмоль/л ниже нормы

<148 пмоль/л ниже нормы

Фолиевая кислота 3–20 нг/мл норма

<3 нг/мл ниже нормы

>20 нг/мл выше нормы

Holo-TC 
(активный  
витамин В12)

>50 пмоль/л норма

35–50 пмоль/л ниже нормы

<35 пмоль/л ниже нормы

Гомоцистеин 5–10 мкмоль/л норма

>10 мкмоль/л выше нормы

Факторы риска дефицита витамина В12

Социальные факторы Злоупотребление алкоголем

Курение

Наркомания/токсикомания  
(например, закись азота)

Диетические привычки  
(вегетарианство, веганство)

Возраст и гормональный статус Младенцы, чьи матери практикуют 
вегетарианство, веганство

Пожилой возраст

Беременность

Лактация

Патологии  
желудочно-кишечного тракта

Гастрит (аутоиммунный, 
ассоциированный с Helicobacter pylori)

Болезнь Крона, целиакия

Кишечные инфекции, паразитарные 
инвазии

Хирургическое лечение Бариатрические и колоректальные 
операции

Эндокринные заболевания Сахарный диабет

Онкологические заболевания Лимфома

Длительная терапия 
лекарственными препаратами

Антибиотики (пенициллин)

Сахароснижающие (метформин)

Антиконвульсанты

Ингибиторы протонной помпы

Блокаторы Н2-рецепторов

Нестероидные противовоспалитель-
ные препараты

Гормональная контрацептивная  
или заместительная терапия

Противоопухолевые средства  

ПРОСТАЯ И ЭФФЕКТИВНАЯ РЕКОМЕНДАЦИЯ ПРИ ДЕФИЦИТЕ В12

Независим от внутреннего фактора Касла. Лечебная доза 1000 мкг 
обеспечивает транспорт витамина В12 за счет пассивного транспорта. 

Даже при нарушении всасывания, вызванном приёмом лекарств1-4

Легко принимать Удобно  
1 раз в день

Выбор пациентов Единственный  
в России*

Источники: * В12 Анкерманн® – единственный в России лекарственный препарат с дозировкой витамина В
12 1000 мкг в таблетках по данным аналитической 

базы данных IQVIA, 3 кв. 2025 г. 1. Bolaman Z. et al. Clin Ther. 2003; 25: 3124-3134. 2. Andres et al. 2018; Austin J Nutr Metab – Volume 5 2Issue 2 – 2018. 3. Metaxas 
et al. Swiss Med Wkly 2017; 147: w14421. 4. Kwong et al. BMC Fam Pract 2005 Feb 21; 6(1). ОХЛП В12 Анкерманн®, РУ № ЛП-№(000075)-(РГ-RU)         RU.B12.25.20

Дистрибьютор в РФ и организация, принимающая претензии потребителей: ООО «Верваг Фарма», 121170, РФ, г. Москва, ул. Поклонная, д. 3, 
корп. 4. Тел. +7 (495) 382-85-56. www.woerwagpharma.ru

Полную  информацию

по препарату можно

найти по ссылке

Материал предназначен для специалистов здравоохранения. Пожалуйста,
ознакомьтесь с общей характеристикой лекарственного препарата.
Рек лама

Список источников

Заключение

Высокая распространенность 
дефицита витамина В12 обуслов-
лена многими факторами, и это 
состояние и не всегда поддается 
диагностике, что требует прежде 
всего тщательного клинико-анам- 
нестического обследования в груп- 
пах риска.
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Память и  мышление

Актуальность:  
цифры, которые нельзя 
игнорировать
Сосудистая деменция (СД) занимает 

второе место в структуре когнитив-
ных нарушений, уступая лишь болезни 
Альцгеймера. На ее долю приходится 

15–20  % всех случаев деменции 
в мире [1]. Но это лишь вершина айс-
берга. Основную массу составляют паци-
енты с додементными (умеренными) ког-
нитивными нарушениями сосудистого 
генеза. Именно они формируют группу 
наивысшего риска: вероятность госпита-
лизации и смертность у этих пациентов 
значительно выше, чем в общей популя-
ции того же возраста [2, 3].

Сосудистые заболевания головного 
мозга, сопровождающиеся когнитив-
ными нарушениями, являются одной 
из самых распространенных клиниче-
ских проблем в практике неврологов 
как в амбулаторных, так и в стационар-
ных условиях.

Несмотря на то что масса головного 
мозга составляет всего 2 % общей  
массы тела, он потребляет около 20 % 
кислорода, поступающего в орга- 
низм. Такой высокий уровень потребле-
ния требует стабильной бесперебойной 
работы сосудистой системы мозга 
и адекватной перфузии. Кроме того, для 
выведения продуктов метаболизма 
и токсинов необходима эффективная 
работа глимфатической системы — 
микроскопической сети дренажных 
каналов, аналогичной периферической 
лимфатической. Нарушения на любом 
из уровней глимфатической системы 
приводят к дисфункции нейронов, гема-
тоэнцефалического барьера и сбоям 
в глимфатическом оттоке. В результате 
постепенно развивается очаговая нев- 
рологическая симптоматика и, что осо-
бенно важно и заметно пациенту и его 
окружению, снижение когнитивных спо-
собностей. Клинические проявления 
этих изменений могут быть различны- 
ми — от малозаметных до ярко выра-
женных [4].

Что происходит в мозге: 
от крупных сосудов 
до самых мелких
Ранее сосудистые когнитивные на- 

рушения подразделяли на два основ-
ных типа: вызванные патологией круп- 
ных и мелких сосудов [4, 5]. Однако 
недавние исследования показали,  

Сосудистые 
когнитивные 
нарушения:  
единство непохожих
Головной мозг — самый ресурсоемкий орган человека. Хотя 
его масса составляет лишь 2 % массы тела, он потребляет 20 % 
всего кислорода и четверть глюкозы. Высокая метаболическая 
активность мозга невозможна без безупречной работы 
кровеносной системы. Но что происходит, когда сосуды 
не справляются и кровоснабжение мозговых тканей дает 
сбой? Ответ кроется в широком спектре состояний, зачастую 
затрагивающих когнитивные функции — от легкой забывчивости 
до тяжелой деменции, — которые объединены общим термином 
«когнитивные нарушения сосудистого генеза».

Наталья Александровна 
СУПОНЕВА 
Директор Института 
нейрореабилитации
и восстановительных 
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Критерии The VasCog-2-WSO для выявления умеренных 
сосудистых когнитивных нарушений и сосудистой деменции

Часть I. Критерии умеренных когнитивных нарушений и деменции
Легкие когнитивные нарушения (необходимы оба пункта)
A. Снижение когнитивных функций по сравнению с документально 
подтвержденным или предполагаемым предшествующим когнитивным 
уровнем в одной или нескольких когнитивных областях, о чем 
свидетельствуют следующие признаки:

а) опасения самого пациента, осведомленного лица или лечащего 
врача по поводу незначительного снижения когнитивных функций;
б) признаки незначительных нарушений по результатам объективной 
оценки когнитивных тестов в ≥1 когнитивной сфере.

Б. Когнитивные нарушения не достигают такого уровня, чтобы 
препятствовать независимому самостоятельному функционированию.
Деменция (необходимы оба пункта)
A. Доказательства значительного снижения когнитивных функций 
по сравнению с задокументированным или предполагаемым 
предшествующим когнитивным уровнем в одной или нескольких 
когнитивных областях, основанные на:

а) опасениях самого пациента, осведомленного лица или лечащего 
врача по поводу значительного ухудшения состояния;
б) наличии явных и значительных нарушений, выявленных при 
объективной оценке нейрокогнитивных функций в ≥1 когнитивной 
сфере.

Б. Когнитивные нарушения выражены в такой степени, что препятствуют 
самостоятельному функционированию.

Часть II. Доказательства преимущественно сосудистой этиологии 
когнитивных нарушений
A. Наличие одного из следующих клинических признаков (A1 или A):

1. Появление когнитивных нарушений связано по времени с ≥ 1 
клиническими инсультами. Доказательством инсульта является одно  
из следующих состояний:

а) документально подтвержденный инсульт, с которым связано 
ухудшение когнитивных функций;
б) нарушения других функций, характерные для инсульта.

2. При отсутствии в анамнезе инсульта или его признаков снижение 
когнитивных функций происходит постепенно и, как правило, 
затрагивает внимание, скорость обработки информации и/или 
исполнительные функции.

Б. Наличие выраженных признаков цереброваскулярного заболевания 
по данным нейровизуализации, предпочтительно МРТ или 
компьютерной томографии (хотя бы одного из следующих признаков):

1. Множественные инфаркты или один обширный инфаркт 
в стратегически важной зоне.
2. Множественные лакунарные очаги внестволовой локализации. 
Одного лакунарного очага может быть достаточно, если он 
расположен в стратегически важной зоне или сочетается  
с обширными гиперинтенсивными очагами в белом веществе.
3. Гиперинтенсивные очаги в белом веществе, особенно если они 
обширные и сливные.
4. Множественные внутримозговые кровоизлияния. Одного может 
быть достаточно, если оно обширное и/или расположено в лобной 
доле или в другой стратегически важной зоне.

Часть III. Признаки, свидетельствующие против сосудистого генеза 
когнитивных нарушений или указывающие на дополнительные 
этиологические факторы
1. Клинические особенности:

а) внезапное раннее появление когнитивных, чувствительных, 
двигательных нарушений при отсутствии соответствующих очаговых 
сосудистых поражений (инфаркта головного мозга или болезни 
малых сосудов) по данным нейровизуализации или в анамнезе;
б) выраженные двигательные расстройства с ранним дебютом, 
которые более характерны для болезни с тельцами Леви, других 
альфа-синуклеинопатий или прочих двигательных расстройств,  
не связанных с цереброваскулярной патологией;
в) признаки, явно указывающие на наличие другой первичной 
неврологической патологии, в картину которой укладываются 
когнитивные нарушения у пациента.

2. Нейровизуализация: отсутствие или минимальные 
цереброваскулярные нарушения по данным КТ или МРТ.

3. Биомаркеры: выявление биомаркеров болезни Альцгеймера, 
деменции с тельцами Леви или других заболеваний, связанных  
с ухудшением когнитивных функций.
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что клинические и нейровизуализацион-
ные характеристики пациентов с сосу-
дистыми когнитивными нарушениями 
значительно разнообразнее [6]. Ранее 
обнаруженные на нейровизуализации 
изменения могли быть восприняты как 
проявления общей церебральной гипо-
перфузии или как естественные про-
цессы старения головного мозга. Сей-
час же их интерпретируют как маркеры 
различных патологических сосудистых 
процессов. Предполагается, что перивен-
трикулярный лейкоареоз связан с хро-
нической гипоперфузией и нарушением 
работы гематоэнцефалического барьера 
(ГЭБ). Лакунарное поражение связано 
с дисфункцией эндотелия, расширение 
периваскулярных пространств — с нару-
шением интерстициального дренажа 
и недостаточностью функции глимфа-
тической системы, а микроочаговые кро-
воизлияния — с повреждениями микро-
сосудов и микроразрывами сосудистых 
терминалей [6, 7].

Факторы риска:  
удары со всех сторон
Сосуды головного мозга — мишень 

для множества системных заболеваний.
•	 Артериальная гипертензия — глав-
ный враг. Она разрушает ГЭБ, вызывает 
эндотелиальную дисфункцию и хрони-
ческое воспаление.
•	 Дислипидемия. Липопротеиды вы- 
сокой плотности (ЛПВП) — активные 
защитники эндотелия. Их снижение 
напрямую связано с риском сосудистых 
когнитивных нарушений.
•	 Сахарный диабет. Гипергликемия 
повреждает сосуды разного калибра, 
нарушая циркуляцию в головном мозге 
на макро- и микроуровне.
•	 Хроническая болезнь почек. Уремия 
и воспаление усугубляют цереброваску-
лярную патологию.

Все эти факторы работают синер-
гично, потенцируя эффекты друг друга, 
усиливая окислительный стресс и раз-
рушая сосудистую стенку [6, 7].

Новые критерии 
диагностики:  
The VasCog‑2-WSO (2025)
Долгожданным событием 2025 года 

стала публикация обновленных кри-
териев диагностики сосудистых ког-
нитивных нарушений от Всемирной 
организации по борьбе с инсультом 
(WSO). Документ The VasCog‑2-WSO 
содержит принципиальные изменения 
по сравнению с предыдущей версией 
2014 года [8].

Клиническое многообразие: 
подкорковый вариант 
в фокусе
Сосудистые когнитивные наруше-

ния — понятие сборное. Но самый частый 
«гость» в практике невролога — подкор-
ковый (субкортикальный) вариант, осо-
бенно у пациентов старше 65 лет.

Что лежит в его основе? Базальные 
ганглии (подкорковые узлы) тесно свя-
заны с лобными долями. Когда страдают 
подкорковые структуры или проводя-
щие пути, лобная доля оказывается 
«отключенной» от источников инфор-
мации. Развивается так называемая лоб-
ная дисфункция, которая и определяет 
клиническую картину [10, 11].

Как это выглядит на практике? Пациент 
жалуется на «туман» и тяжесть в голове, 
быструю истощаемость при умственной 

работе. Ему трудно сосредоточиться, спла-
нировать день, переключиться с одной 
задачи на другую. Он бросает дела на пол-
пути. Работа, требующая одновременной 
обработки нескольких потоков информа-
ции, становится невозможной.

Память страдает в основном крат-
ковременная, но есть важный нюанс. 
Пациент хуже вспоминает информацию 
самостоятельно (активное воспроизведе-
ние), но легко узнает ее при подсказке. Это 
отличает подкорковые сосудистые нару-
шения от таковых при болезни Альцгей-
мера, где след памяти стирается начисто.

Эмоции: характерны апатия и де- 
прессия. Крупный метаанализ 2025 года 
подтвердил, что апатия связана с диф-
фузной субкортикальной гипоперфузией 
[9]. Галлюцинации и ажитация встреча-
ются реже, чем при болезни Альцгеймера.

Движения: почти всегда меняется 
походка. Она становится шаркающей, 
семенящей, с широко расставленными 
ногами (полинейропатическая или апрак-
сическая). Нередко развивается «сосу-
дистый паркинсонизм»: скованность, 
гипомимия, бедность движений, но без 
классического дрожания [11, 12].

Особого внимания заслуживает 
феномен продромальной депрессии: 
если депрессия впервые возникает 
в пожилом возрасте, это может быть 
предвестником сосудистой демен-
ции. Такая депрессия плохо поддается 
лечению антидепрессантами, потому 
что в ее основе — разобщение лобно-
подкорковых связей, а не только «хими-
ческий дисбаланс» [13].

c. 15
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История  медицины

Нозологическая революция
Сын каретного мастера Жан Мартен Шарко родился 

в 1825 году в Париже. Отец разглядел в мальчике спо-
собности, оплатил его учебу — и не ошибся: Шарко 
обладал удивительным даром видеть там, где осталь-
ные просто смотрели.

Когда в 1862 году молодой доктор Шарко пришел 
в парижскую больницу Сальпетриер, это место было 
приютом для тысяч отверженных женщин, которых 
годами держали прикованными к стенам, потому что 
считали симулянтками, одержимыми или попросту 
не от мира сего. Спустя двадцать лет здесь открылась 
первая в Европе неврологическая клиника, а имя 
Шарко стало символом новой науки о том, как рабо-
тает нервная система.

Взять, например, «дрожательный паралич», опи-
санный Джеймсом Паркинсоном в крошечной бро-
шюре тиражом в шесть экземпляров. Шарко не просто 
«переоткрыл» это заболевание — он подарил ему имя, 
настояв на справедливости: отныне это болезнь Пар-
кинсона. Он же доказал, что болезнь Паркинсона — 
не просто «трясучка»: мышечная сила у пациентов 
может сохраняться, а скованность порой сильнее тре-
мора ограничивает двигательную активность. Именно 
Шарко, вооружившись модифицированным сфигмо-
графом, графически изобразил разницу между типами 
тремора при паркинсонизме и рассеянном склерозе, 
положив начало инструментальной диагностике дви-
гательных расстройств.

Рассеянный склероз до Шарко вообще не суще-
ствовал как диагноз. Его считали разновидностью 
паркинсонизма или следствием интоксикации. Шарко, 
работая бок о бок с патологом Альфредом Вюльпиа-
ном, описал не только клиническую картину, но и пато-
морфологический субстрат — очаги демиелинизации, 
или бляшки рассеянного склероза. Триада Шарко: 
нистагм, интенционный тремор и скандированная 
речь — стала классикой семиотики заболевания.

Боковой амиотрофический склероз (БАС), который 
во многих странах до сих пор называют «болезнью 
Шарко», он описал вместе со своим учеником  
Альфредом Жоффруа. Коллеги проследили связь 
между клиникой прогрессирующего паралича, пора-
жением кортикоспинального тракта и клеток передних 
рогов спинного мозга. Это был триумф патологоана-
томического метода: благодаря микроскопу клиниче-
ская картина стала объяснимой.

Наследие Шарко включает также описание мно-
гих других болезней и состояний. Например, нейро-
генная артропатия — знаменитый «сустав Шарко». 
Именно Жан Мартен Шарко доказал, что суставы раз-
рушаются не от ревматизма, а из-за потери чувстви-
тельности и последующей травматизации. Он также 
изучал аневризмы мозговых сосудов, локализацию 
мозговых функций, травмы спинного мозга. Каждое 
из этих направлений само по себе могло бы обеспе-
чить карьеру. Шарко же занимался ими параллельно, 
словно торопясь заглянуть за горизонт.

Диагностика как искусство
Современники называли его «визуалом». Шарко 

действительно обладал редкой способностью — не про-
сто фиксировал симптомы, а видел за ними картину 
болезни. Его знаменитые «вторничные лекции» были 

настоящим театром диагностики, но это действо всегда 
имело строго научную основу. Шарко ввел в невроло-
гию метод наблюдения, заимствованный у патологиче-
ской анатомии: если мы не видим повреждения ткани, 
это не значит, что его нет, — просто наши диагностиче-
ские возможности пока не позволяют его обнаружить.

Именно это убеждение привело Шарко к самому 
противоречивому и, возможно, наиболее яркому этапу 
карьеры — к исследованию истерии. Ко времени Шарко 
истерия уже перестала быть исключительно «болезнью 
блуждающей матки»: Томас Уиллис, Пьер Брике и другие 
говорили о ее мозговой природе и описывали у мужчин. 
Но именно Шарко применил к истерии свой главный 
инструмент — клинический метод. Он привел в Саль-
петриер мужчин с параличами и судорогами, не объ-
ясняемыми органическим поражением, и стал изучать 
их с той же тщательностью, что и больных с опухолями 
или инсультами. Так истерия перестала быть «женским» 
диагнозом и вошла в сферу серьезной неврологии — 
как болезнь имитации болезни.

Шарко ошибался, полагая, что истерия имеет строго 
органическую природу. Но он оставил нечто большее, 
чем точный ответ, — метод дифференциальной диа-
гностики заболеваний нервной системы, что зало-
жило основы клинической неврологии. Шарко научил 
неврологов отличать органический паралич от функци-
онального, эпилептический припадок от истерического, 
истинную слепоту от конверсионной. Он использовал 
гипноз не как трюк, а как инструмент моделирования 
симптомов: если симптом можно внушить и снять вну-
шением — значит, он не связан с разрушением нейрона. 
Сегодня мы называем это функциональными невро-
логическими расстройствами, и интерес к этой обла-
сти, заложенный Шарко, переживает второе рождение 
в XXI веке.

«Дедушка» психоанализа
Жан Мартен Шарко создал первую в мире неврологи-

ческую школу. Перечислить имена его учеников— значит 
назвать создателей неврологии и психиатрии XX века.

Жозеф Бабинский, возглавивший после своего учи-
теля клинику Сальпетриер, описал знакомый каждому 
неврологу патологический рефлекс. Жорж Жиль де ля 
Туретт описал синдром множественных тиков — болезнь, 
которую назвали его именем по настоянию Шарко. 
Пьер Мари исследовал акромегалию и наследственные 

О наследии Жана Мартена Шарко в мировой неврологии часто говорят как 
о шедевре, созданном гением архитектора. До него врачи видели лишь набор 
разрозненных симптомов: дрожание, слабость, судороги, параличи. После него 
появилась стройная классификация неврологических заболеваний, каждое 
из которых получило свое имя, а Сальпетриер — бывший приют для отверженных — 
превратился в Мекку новой медицинской дисциплины.

Метод Шарко:  
от хаоса симптомов 
к новой науке

Андре Бруйе, «Клинический урок в Сальпетриер» (1887)  
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невропатии. Владимир Бехтерев приехал в Париж 
из России, чтобы перенять опыт великого клинициста, 
и вернулся на родину с методом, который ляжет в основу 
его собственной школы.

Зигмунд Фрейд покинул стажировку в Сальпетриере 
человеком, уверенным в том, что истерия имеет не ана-
томическую, а психическую природу. Эта уверенность 
станет отправной точкой психоанализа. «Я выходил с его 
лекций, как из собора Парижской Богоматери», — писал 
Фрейд. Этот собор был построен не из камня, а из кли-
нических фактов. Шарко не дожил до триумфа психо- 
анализа, но именно он передал Фрейду главный инстру-
мент — веру в то, что симптом имеет причину, которую 
можно найти, если задавать правильные вопросы.

XXI век: продолжение следует
Жан Мартен Шарко умер в 1893 году от сердечного 

приступа. Он завещал похоронить себя в тишине, без 
речей и венков — и его воля была исполнена. Оглу-
шительный контраст с его научным наследием! Более 
двадцати эпонимов: болезней, синдромов, симптомов— 
носят его имя. А еще и знаменитый лечебный душ… Сын 
ученого, полярник Жан-Батист Шарко, назвал в честь отца 
открытый им остров в Антарктике. Коллекция живописи 
и графики, изображающей душевные расстройства, кото-
рую Шарко собирал всю жизнь, стала основой музейных 
собраний — сегодня она хранится в больнице Сальпе-
триер и в Музее истории медицины в Париже.

Но главное его наследие — это сам способ думать 
о мозге. Шарко показал, что неврология — не раздел 
анатомии и не придаток психиатрии, а самостоятель-
ная наука о том, как работа мозга порождает движе-
ние, речь, сознание, а неврологические расстройства 
лишают человека этих даров. 2025 год, объявленный 
годом 200-летия Шарко, стал временем переосмыс-
ления его научного вклада. Международное общество 
болезни Паркинсона и расстройств движений (Inter-
national Parkinson and Movement Disorder Society) 
выбрало день рождения Шарко, 29 ноября, датой еже-
годного Всемирного дня осведомленности о двига-
тельных нарушениях. На новом витке развития невро-
логии зазвучала тема, которая при жизни Шарко 
вызывала самые жаркие споры, — функциональные 
расстройства. Сегодня исследователи вновь обраща-
ются к его изысканиям, отделяя зерна научного метода 
от плевел заблуждений.

И в этом возвращении — главный урок Шарко: 
настоящее понимание болезни начинается не с томо-
графа и не с анализа крови. Оно начинается со взгляда. 
С умения увидеть в пациенте, списанном со счетов как 
«симулянт» или «безнадежный», ключ к разгадке работы 
человеческого мозга.

Имя Шарко стоит в одном ряду с именами Гиппократа 
и Галена. Французский ученый превратил неврологию 
в самостоятельную науку — и этим определил ее разви-
тие на столетия вперед.

Автор:  
Дмитрий Михайлович КУБРАКОВ

История  медицины

Пусть кто-нибудь скажет  
о враче, что он 
действительно знает 
физиологию или анатомию, 
что он быстро  
соображает, — это не 
настоящие комплименты. 
Но если вы скажете, что 
он наблюдатель, человек, 
умеющий видеть, — это, 
пожалуй, самый большой 
комплимент, какой только 
можно сделать

Память и  мышление

c. 12
Лечение: от сосудов к нейронам
Подходы к терапии сосудистых когнитивных 

нарушений эволюционировали вместе с пони-
манием их патогенеза.

1. Воздействие на сосудистый фактор
Традиционно применяются препараты, рабо-

тающие на уровне микроциркуляторного русла: 
ингибиторы фосфодиэстеразы, блокаторы каль-
циевых каналов, альфа2‑адреноблокаторы. Их 
цель — улучшить перфузию мозговой ткани 
и метаболизм нейронов. Важно назначение 
антиагрегантов, улучшающих реологические 
свойства крови.

2. Поддержание эффективной гемоди- 
намики

Важно достижение целевых значений АД, 
которые обеспечат оптимальное перфузион-
ное давление. В возрасте до 65 лет идеальным 
считается систолическое АД 120–130 мм рт. ст. 
В возрасте 65 лет и старше — 130–140 мм рт. ст.

3.  Сохранение сосудистой стенки
При наличии сахарного диабета необхо-

димо удерживать значение гликированного 
гемоглобина на целевом уровне. Уровень липо-
протеидов низкой и очень низкой плотности, 
триглицеридов, коэффициент атерогенности 
необходимо нормализовать, при необходимо-
сти назначив статины.

4. Нейрометаболическая терапия (ноо- 
тропы, антиоксиданты, модуляторы ней-
ротрансмиттерных систем)

Применяются активаторы ацетилхолина, 
биологические лекарственные препараты, 
модуляторы бета-окисления жирных кислот, 
неспецифические нейромодуляторы, ГАМК-ер-
гические препараты.

Проспекта представляет собой биологи-
ческое лекарственное средство, содержащее 
технологически обработанные, аффинно очи-
щенные модифицированные антитела к моз-
госпецифическому белку S100 (S100B) [14, 15]. 
Уникальные компоненты препарата регули-
руют активность естественного «дирижера» 
фундаментальных процессов в ЦНС — белка 
S100В, при этом не оказывая химической 
нагрузки на организм. Проспекта обладает 
ноотропным эффектом в виде улучшения 
внимания, умственной работоспособности, 
восстановления концентрации и памяти, 
а также мощным антиастеническим действием: 
помогает вернуть силы и энергию, утраченные 
в результате заболевания, способствует улуч-
шению сна и настроения, снижает соматовеге-
тативные проявления психоэмоционального 
неблагополучия без психостимулирующего 
воздействия. Результаты метаанализов РКИ 
препарата Проспекта продемонстрировали 
улучшение когнитивных функций на 25 % 
через 6 месяцев терапии (р < 0,001 по сравне-
нию с плацебо) [16], уменьшение тяжести асте-
нического синдрома до легкой степени у 75 % 
пациентов (р < 0,001 по сравнению с плацебо) 
в течение месяца приема [17]. Терапия пре-
паратом Проспекта хорошо переносится, без 
развития привыкания и синдрома отмены. 
Возможен длительный прием с повторным 
назначением курсовой терапии по мере необ-
ходимости (через 1–2 месяца).

Однако важно понимать: на стадии демен-
ции, когда сформировались грубые структурные 
изменения (гибель нейронов, фиброз сосудов), 
эти меры уже недостаточны.

5.  Противодементные препараты
Здесь мы вступаем на территорию, где сосу-

дистая патология пересекается с нейродеге-
неративной. При сосудистой деменции при-
меняются те же средства, что и при болезни 
Альцгеймера [18]:

•	 Ингибиторы холинэстеразы (донепезил, 
ривастигмин, галантамин, ипидакрин). Логика 
назначения: при ишемии страдают в том 
числе холинергические нейроны, а ацетилхо-
лин — ключевой нейромедиатор для памяти 
и внимания.
•	 Акатинола мемантин. Блокирует избыточ-
ную стимуляцию NMDA-рецепторов глутаматом, 
которая возникает при ишемии и ведет к гибели 
нейронов (эксайтотоксичность). Мемантин улуч-
шает показатели когнитивных тестов, но, по дан-
ным недавнего метаанализа, меньше влияет 
на повседневную активность [19].

Выбор терапии остается индивидуальным 
и зависит от соотношения пользы и риска 
у конкретного пациента.

Список источников

Заключение
Взгляд на сосудистые когнитивные 

нарушения за последние десятилетия 
претерпел существенные изменения. 
Обновленные критерии позволяют 
предметно и комплексно подходить 
к диагностике пациента, индивиду-
ально разрабатывая терапевтическую 
стратегию.

Главный практический вывод: лю- 
бой пациент с гипертонией, атероскле-
розом, диабетом или сердечно-сосу-
дистой патологией — это пациент из 
группы риска по когнитивному сниже-
нию. И задача невролога — не столько 
лечить уже развившуюся деменцию, 
при которой резервов для улучшения 
практически уже нет, а вовремя заме-
чать первые признаки: психоэмоцио-
нальные нарушения, расстройства сна, 
астению, снижение концентрации вни-
мания, замедление темпа мышления, 
трудности переключения. В единстве 
этих неспецифических симптомов 
может скрываться ключ к сохранению 
ясного ума в будущем.
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Дайджест событий 2025 года наглядно показывает: неврология становится все более 
технологичной. Большинство изменений, о которых мы расскажем, уже внедрены в клиническую 
практику. Так, пересмотрены подходы к лечению нейродегенеративных заболеваний и острых 
нарушений мозгового кровообращения, что расширило возможности врача и позволило внедрить 
таргетные протоколы. Главный вызов для врача в 2026 году — успевать за инновациями,  
превращая научные достижения в доступные инструменты лечения.

Неврология-2025:  
от прецизионной терапии  
к цифровым стандартам

НЕВРОЛОГИЯ СПЕЦИАЛИЗИРОВАННАЯ ГАЗЕТА
ДЛЯ НЕВРОЛОГОВ

Болезнь Альцгеймера:  
	 эра модифицирующей  
	 терапии

В 2025 году вступили в силу об- 
новленные федеральные клиниче-
ские рекомендации по когнитивным 
расстройствам. Документ закрепляет 
необходимость ранней диагностики 
болезни Альцгеймера на стадии 
умеренных когнитивных наруше-
ний (УКР) как обязательном этапе 
оказания медицинской помощи.

Что это дает на практике? 
Выявление  УКР становится диагно-
стическим стандартом, открываю-
щим путь к последующему включе-
нию патогенетических препаратов 
в схемы лечения. Это позволяет 
сформировать пул потенциальных 
получателей таргетной терапии. 
Внедрение стандартизированных 
алгоритмов оценки биомаркеров 
обеспечит безопасность примене-
ния антиамилоидных препаратов 
сразу после их выхода на россий-
ский рынок.

Рассеянный склероз:  
	 борьба с «невидимым» прогрессированием

2025 год ознаменовался прорывом в терапии вторично-прогрессирующего 
рассеянного склероза. В центре внимания — ингибиторы тирозинкиназы Брутона. 

В отличие от классических препаратов, изменяющих течение рассеянного 
склероза, эти молекулы способны проникать через гематоэнцефалический барьер 
и воздействовать на активированную микроглию и В-клетки внутри центральной 
нервной системы и таким образом модулировать течение рассеянного склероза.

Что это дает на практике? 
Появление пероральных форм с описанным механизмом действия позво-
ляет эффективнее контролировать прогрессирование рассеянного скле-
роза вне зависимости от активности обострений.

Эпилептология:  
	 прецизионный подход  
	 и нейростимуляция

В 2025 году были обновлены 
федеральные клинические реко-
мендации по ведению фармакоре-
зистентной эпилепсии. В профес-
сиональном сообществе особое 
внимание уделяется молекулам 
нового поколения (в частности, 
сенобамату). Согласно данным 
международного многоцентрового 
исследования Lauxmann S. и соавт. 
(2024), препарат продемонстри-
ровал высокую частоту достиже-
ния полной ремиссии по количе-
ству приступов даже у пациентов 
с длительным стажем заболевания. 
Кроме того, пересмотрены прото-
колы малоинвазивной нейрости-
муляции: современные системы  
с функцией автоматического детек-
тирования пароксизмов показали 
лучший эффект при меньшем стаже 
эпилепсии. 

Что это дает на практике? 
Сенобамат зарегистрирован в Рос-
сии и может рассматриваться для 
лечения синдрома Драве и других 
редких форм эпилепсии. Если две 
адекватно подобранные схемы 
терапии антиконвульсантами не 
дали результата, пациент должен 
быть незамедлительно направлен 
в специализированный центр для 
решения вопроса о хирургическом 
лечении (при фокальных фор-
мах) или установке стимуляторов 
блуждающего нерва (при идиопа-
тических формах).

Острые нарушения мозгового кровообращения:  
	 окно возможностей расширено

В 2025 году в сосудистых центрах РФ (преимущественно в городах-милли-
онниках) началось активное внедрение систем поддержки принятия решений 
на основе искусственного интеллекта. Они в автоматическом режиме анали-
зируют данные КТ-перфузии, быстро анализируют медицинские документы, 
определяют факторы риска.

Что это дает на практике?
Повышается скорость принятия тактических решений, что способствует 
увеличению числа проведенных операций механической тромбэктомии  
и тромболизиса.

Мигрень:  
	 таргетная профилактика стала стандартом первого выбора

В 2025 году отмечен сдвиг в алгоритмах лечения хронической и высоко-
частотной эпизодической мигрени. Акцент сместился на раннее назначение 
таргетной терапии моноклональными антителами к кальцитонин-ген-род-
ственному пептиду (CGRP) или его рецепторам. Теперь эти препараты реко-
мендованы уже после одного неуспешного курса стандартной профилактики 
(бета-блокаторы, селективные ингибиторы обратного захвата серотонина 
и норадреналина), а не после трех, как практиковалось ранее.

Что это дает на практике? 
Снижение клинического порога для таргетной терапии ускорит достиже-
ние клинического результата (значимого урежения приступов мигрени или 
ремиссии), послужит эффективной профилактикой абузусной головной боли, 
связанной с избыточным приемом анальгетиков. Ожидаем внесения этой 
поправки в клинические рекомендации.Болезнь Паркинсона:  

	 объективизация  
	 состояния через  
	 портативные устройства

В 2025 году активно развивались 
и начали внедряться портативные 
сенсорные системы (браслеты) для 
суточного мониторинга тремора, 
гипо- и дискинезий в естественной 
среде.

Что это дает на практике? 
Объективный график периодов 
«включения/выключения» заменяет 
субъективные дневники самокон-
троля, позволяя неврологу более 
точно титровать дозы леводопы.
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