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Резюме
Печеночная энцефалопатия на начальных стадиях — сложно диагностируемый клинический феномен, 
в основе которого лежит накопление аммиака. Симптомы энцефалопатии чрезвычайно разнообразны: 
от легкого снижения когнитивного статуса и минимальных аффективных расстройств до угнетения 
сознания и комы на терминальных стадиях заболевания. Однако не всегда тяжесть патологии печени 
и данные нейрофизиологических и нейровизуализационных исследований коррелируют со степенью выра-
женности энцефалопатии. Наибольшие трудности при диагностике возникают на начальных этапах 
заболевания, а вовремя распознанный и установленный диагноз может не только замедлить прогресси-
рование когнитивного дефицита, характерологических изменений, но и существенно улучшить прогноз 
пациента.
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Abstract
Hepatic encephalopathy in the initial stages is a diagnostically challenging clinical phenomenon, based on the ac-
cumulation of ammonia. Symptoms of encephalopathy are extremely varied: from a slight cognitive decrease and 
minimal aff ective disorders to disorders of consciousness and coma in the terminal stages. However, the severity of 
liver pathology and neurophysiological and neuroimaging data do not always correlate with the severity of encepha-
lopathy. The greatest diffi  culties in diagnosis arise at the initial stage of the disease, and a timely recognized and 
established diagnosis can not only slow down the progression of cognitive defi cits and characterological changes, but 
also signifi cantly improve the patient’s prognosis.
K e y w o r d s :   hepatic encephalopathy; ammonia; brain MRI; manganese; basal ganglia.
For citation: Kuznetsova P.I., Raskurazhev A.A., Morozova S.N., Lovchev I.M., Novruzbekov M.S., Tanashyan M.M. 
Minimal hepatic encephalopathy: clinical, neurophysiological, neuroimaging markers. Russian Neurological Journal 
(Rossijskij Nevrologicheskiy Zhurnal). 2023;28(5):21–27. (In Russian). DOI 10.30629/2658-7947-2023-28-5-21-27
For correspondence: Kuznetsova Polina I., e-mail: angioneurology0@gmail.com
Confl ict of interest. The authors declare there is no confl ict of interest.
Acknowledgements. The study had no sponsorship.
Information about authors
Kuznetsova P.I., https://orcid.org/0000-0002-4626-6520; е-mail: angioneurology0@gmail.com
Raskurazhev A.A., https://orcid.org/0000-0003-0522-767X; е-mail: rasckey@live.com
Morozova S.N., https://orcid.org/0000-0002-9093-344Х; е-mail: morozova@neurology.ru
Lovchev I.M., https://orcid.org/0000-0003-3282-2116; е-mail: lovchevim@rambler.ru



22

РОССИЙСКИЙ НЕВРОЛОГИЧЕСКИЙ ЖУРНАЛ, № 5, 2023
DOI 10.30629/2658-7947-2023-28-5-21-27

ОБЗОРЫ

Novruzbekov M.S., https://orcid.org/0000-0002-6362-7914; e-mail: nms@transpl.moscow
Tanashyan М.М., https://orcid.org/0000-0002-5883-8119; e-mail: M_Tanashyan2004@mail.ru

Received 27.01.2023
Accepted 08.06.2023

Сокращения: ГАМК — гамма-аминомаслянная 
кислота; ГЭБ — гематоэнцефалический барьер; 
ПЭ — печеночная энцефалопатия; ЭЭГ — электро-
энцефалограмма; Gln — глутамин; Mn — марганец.

Печеночная энцефалопатия (ПЭ) — это комплекс 
потенциально обратимых нейропсихиатрических 
симптомов, связанный с нарушением функции пе-
чени. Диагностика начальных стадий заболевания 
нередко затруднена и ошибочна [1]. ПЭ возникает 
в результате двух ведущих механизмов: вследствие 
нарушения детоксикационной функции печени 
(циррозы, острые и хронические гепатиты, неал-
когольная жировая дистрофия печени и др.), а так-
же на фоне портосистемного шунтирования, кото-
рое ведет к гипераммониемии и нейровоспалению. 
Ландшафт клинических проявлений ПЭ варьирует 
от легкого когнитивного снижения и минимальных 
аффективных расстройств до угнетения сознания 
и комы на терминальных стадиях заболевания. Од-
нако не всегда тяжесть патологии печени и лабора-
торные показатели коррелируют со степенью выра-
женности энцефалопатии.

Впервые обратил внимание на возможную кор-
реляцию между болезнью печени и изменением 
настроения еще Гиппократ (460–371 до н.э.) — он 
описал связь между желтухой и остро развившимся 
девиантным поведением пациента. В XVIII в. появи-
лись сообщения о психической дисфункции, которая 
возникает на фоне цирроза печени. Первое описание 
ПЭ было сделано Д.Б. Морганьи (1682–1771) — про-
фессором теоретической медицины в Падуе (Ита-
лия). Он представил случай заболевания у дворяни-
на из Венеции, который злоупотреблял алкоголем 
в прошлом: у мужчины развился асцит и несколько 
эпизодов психомоторного возбуждения, затем по-
явились длительные периоды сонливости и бреда, 
через некоторое время пациент скончался, а при ау-
топсии Морганьи обнаружил выраженные измене-
ния в структурах печени.

Прорыв в понимании патогенеза ПЭ произошел 
в результате исследований M. Hann и соавт. (1893), 
которые показали, что у собак, перенесших экс-
периментальное портокавальное шунтирование, 
в течение 10–40 дней после операции развиваются 
неврологические, в том числе поведенческие изме-
нения — раздражительность, агрессивность, атак-
сия, судороги и кома. Помимо этого, было указано, 
что симптомы драматически усугублялись на фоне 
диеты с высоким содержанием мяса; напротив, 
при кормлении собак преимущественно углевод-
ной пищей столь быстрого развития негативных 
симптомов отмечено не было. Авторы назвали это 

заболевание «энцефалитом» и связали его с «син-
дромом мясной интоксикации» [2]. Таким образом 
был достигнут значительный прогресс в понимании 
взаимоотношений между печенью и головным моз-
гом.

В дальнейшем работы по изучению роли заболе-
ваний печени были продолжены S. Sherlock (1954), 
которая впервые ввела термин «портально-систем-
ная энцефалопатия» с объединением широкого спек-
тра проявлений как поведенческих, так и невроло-
гических расстройств. Кроме того, она подтвердила 
важную роль гипераммониемии в патофизиологии 
заболевания, а также роль кишечной микробиоты, 
которую можно модулировать с помощью антибио-
тиков (на тот момент — тетрациклинового ряда), 
чтобы обратить вспять нейропсихиатрические сим-
птомы и значительно улучшить функциональный 
статус пациента [3].

Определенный вклад в понимание генеза ПЭ 
сделали L. Rikkers и соавт., описавшие существова-
ние субклинического состояния ПЭ, при котором, 
несмотря на отсутствие явных симптомов, у паци-
ента наблюдаются когнитивные нарушения. Затем 
B.G. Parsons-Smith и соавт. обнаружили, что у око-
ло 40% стационарных пациентов с циррозом печени 
выявляются отклонения в ЭЭГ, однако в то время они 
не придали важности этим данным. Позднее появил-
ся термин «латентная», или «субклиническая» ПЭ, 
которая спустя некоторое время была названа «ми-
нимальной» в связи с опасениями, что термин «суб-
клиническая» может вызвать ложное представление 
о том, что это состояние тривиально и не нуждается 
в тщательном наблюдении и коррекции даже на эта-
пе начальных проявлений [4].

Клинические проявления. Наибольшие труд-
ности при диагностике ПЭ возникают на начальной 
стадии заболевания. Клиническая картина ПЭ может 
быть весьма вариабельна и иметь множество мини-
мальных признаков, которые лишь в совокупности 
могут навести клинициста на подозрение о текущем 
соматическом процессе. Разнообразие этих симпто-
мов может начинаться с изменений в познаватель-
ной сфере, когда пациент не только теряет интерес 
к окружающим, но и в целом сужается круг его по-
вседневных занятий. Все это приводит к постепен-
ному снижению интеллекта, что может длительный 
период оставаться субклиническим в зависимости от 
когнитивного резерва пациента.

Наряду с редукцией когнитивной сферы раз-
вивается акцентуация личности — гиперболизи-
руются черты характера, которые в прежнее время 
оставались скомпенсированы уровнем образования, 
воспитания, социальными нормами; появляется 
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избирательная уязвимость в отношении определен-
ных психогенных воздействий. Зачастую родствен-
ники начинают обращать внимание на избыточно 
эмоциональную несоразмерную реакцию на обыч-
ный стимул, болезненное восприятие критики и 
в целом изменение характера и привычных моделей 
поведения. При прогрессировании ПЭ ограничива-
ется круг социальных контактов и ежедневной ак-
тивности пациента. Стадии печеночной энцефалопа-
тии приведены в табл. 1.

По мере прогрессирования заболевания посте-
пенно присоединяются двигательные расстройства: 
гиперрефлексия, патологические рефлексы, асте-
риксис — условно специфический симптом при ПЭ 
[6]. Проявления ПЭ различаются не только у разных 
пациентов в дебюте заболевания, но и по динамике 
и скорости нарастания симптомов, обусловленные 
индивидуальными особенностями личности. Важ-
ным является также отсутствие связи между тяже-
стью цирроза печени и степенью ПЭ. Клинически 
и лабораторно скомпенсированные заболевания пе-
чени могут уже вызывать отклонения в электроэнце-
фалограмме, что легло в основу концепции о «мини-
мальной ПЭ».

В литературе широко освещается распространен-
ность психических расстройств при циррозе печени. 
Так, по данным J.K. Peng и соавт., депрессия и трево-
га встречаются в 4,5–64% и 14–45% случаев соответ-
ственно [7]. Наиболее распространенные причины 
цирроза печени включают расстройства, связанные 
с употреблением алкоголя (приблизительно 45% 
всех случаев цирроза), неалкогольную жировую бо-
лезнь печени (26%) и гепатит С (41%). Пациенты 
с циррозом печени испытывают такие симптомы, 
как мышечные судороги (по типу крампи) (прибли-
зительно 64%), зуд (39%), плохое качество сна (63%) 
и сексуальную дисфункцию (53%). Медиана време-
ни выживания после развития ПЭ и асцита составля-
ет 0,92 и 1,1 года соответственно [8].

Цирроз печени связан с множеством медицин-
ских и психосоциальных факторов, которые могли 
бы объяснить распространенность тревожных и де-
прессивных расстройств в этой когорте пациентов. 
Однако связь между ПЭ, тревогой и депрессией 
по-прежнему остается противоречивой; некоторые 
исследования подтверждают наличие ассоциации 
между ПЭ и депрессией, в то время как другие при-
шли к выводу, что это два отдельных состояния, не 
связанных друг с другом [9, 10]. Помимо аффектив-
ных расстройств при хронических заболеваниях 
печени широко распространены также нарушения 
сна — 60 до 80% пациентов с ПЭ сообщают о бес-
соннице, трудностях при засыпании, отсутствии 
полноценного ощущения отдыха после сна, сокра-
щении времени фазы сна с быстрыми движениями 
глаз, синдроме беспокойных ног, а также чрезмер-
ной дневной сонливости, которая приводит к инвер-
сии сна — одному из симптомов минимальной ПЭ. 
Среди факторов, способствующих диссомнии, выде-
ляют дисбаланс циркадных ритмов из-за изменения 
метаболизма мелатонина [11].

Печень играет центральную роль в метаболизме 
мелатонина, поскольку он преимущественно мета-
болизируется цитохромом P450 [12]. Нормальный 
ритм выработки мелатонина нарушается из-за из-
менения его клиренса при дисфункции печени [13]. 
Причина этого нарушения до конца неясна, но может 
быть связана со снижением печеночного кровотока 
и конкуренцией с билирубином во внутрипеченоч-
ной транспортной системе. У пациентов с патологи-
ей печени наблюдается повышенный уровень мела-
тонина в дневное время и отсроченное наступление 
пиковой концентрации мелатонина в ночное время 
[14]. Важно отметить, что дерегуляция метаболизма 
мелатонина наблюдалась у пациентов и с минималь-
ной ПЭ, что подчеркивает значимость данного сим-
птома в диагностике субклинических проявлений. 
J. Cordoba и соавт. показали восстановление циркад-
ных ритмов и цикличности выработки мелатонина 
у пациентов, перенесших трансплантацию печени, 
что дает дополнительные доказательства роли дис-
функции печени в нарушении метаболизма мелато-
нина [15]. Другой возможной причиной трудностей 
при засыпании является нарушение регуляции вну-
тренней температуры тела. Наступление сна зависит 
от понижения внутренней температуры тела посред-
ством механизмов терморегуляции [16]. Дистальная/
проксимальная температура кожи и ее градиент явля-
ются надежными предикторами латентного периода 
сна — чем больше периферическая вазодилатация, 
тем короче время, необходимое для засыпания [17]. 
У пациентов с патологией печени отмечена более 
высокая проксимальная температура и значительно 
более низкий уровень градиента, чем у здоровых лю-
дей, и эти изменения коррелируют с инверсией сна 
[18].

Т а б л и ц а  1
Симптомы и стадии печеночной энцефалопатии [5]

I Снижение внимания
Трудности при концентрации
Эйфория или тревога
Нарушение сложения или вычитания

II Вялость или апатия
Изменение личности
Дезориентация во времени
Неадекватное поведение 

III Патологическая сонливость
Дезориентация в пространстве и времени 

IV Кома

T a b l e  1
Symptoms and stages of hepatic encephalopathy [5]

I Decreased attention
Diffi  culty concentrating
Euphoria or anxiety
Addition or subtraction disorder

II Lethargy or apathy
Personality change
Disorientation in time
Inappropriate behavior

III Pathological drowsiness
Disorientation in space and time 

IV Coma
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Патогенез печеночной энцефалопатии. ПЭ раз-
вивается вследствие сочетания различных патофи-
зиологических механизмов, таких как воспаление, 
окислительный стресс, нарушение проницаемости 
гематоэнцефалического барьера, проникновения 
нейротоксинов, нарушение метаболических процес-
сов в веществе головного мозга.

Аммиак — конечный продукт обмена белков 
в организме, обладая нейротоксическими, цитоток-
сическими, гепатотоксическими свойствами, явля-
ется основным патогенетическим фактором в раз-
витии ПЭ. Наибольшая часть аммиака образуется 
при реакциях дезаминирования аминокислот в пе-
чени, часть аммиака участвует в синтезе глутамина 
астроцитами и скелетными мышцами. В норме ам-
миак также образуется в почках и мышцах (с образо-
ванием глутамина при участии глутаминсинтетазы). 
При саркопении, которая часто сопутствует забо-
леваниям печени (из-за низкобелковой диеты), до-
полнительно снижается детоксикационная функция 
мышечной массы, что ведет к нарастанию гиперам-
мониемии. Астроциты принимают участие в деток-
сикации аммония синтезом глутамина, при дере-
гуляции этих механизмов развивается повышение 
лактата, окислительного стресса и нарушение рабо-
ты митохондрий [19]. Влиянию аммиака подвержена 
и микроглия, в которой вызывается воспалительная 
реакция, способствующая развитию отека мозга [20, 
21]. Высокие концентрации аммиака приводят к сме-
щению pH и развитию алкалоза, который в свою оче-
редь увеличивает сродство гемоглобина к кислороду, 
накоплению СО2 и развитию гипоксемии, к которой 
наиболее чувствительны нейроны головного мозга.

Помимо аммиака в патогенез развития ПЭ вносит 
свой вклад марганец (Mn), являющийся коферментом 
в метаболизме углеводов, белков и липидов: карбок-
силазы, аргиназы (связывание токсичного аммиака), 
дипептидазы, фосфатазы, оксидазы и т.д. В плазме 
он существует в двухвалентной (Mn+2) и трехвалент-
ной (Mn+3) формах и путем рецептор-опосредован-
ного эндоцитоза может транспортироваться через 
гематоэнцефалический барьер и накапливаться в ве-
ществе мозга. Длительная экспозиция Mn в голов-
ном мозге ведет к снижению в структурах бледного 
шара гамма-аминомаслянной кислоты (ГАМК) в ре-
зультате воздействия на глутаминдекарбоксилазу 
(фермент, регулирующий синтез ГАМК). Накопле-
ние в глубоких отделах вещества мозга парамагнит-
ного вещества связывают не только непосредственно 
с марганцевой интоксикацией, но и с изменением ме-
таболизма астроцитов, в которых усиливается фер-
ментная активность для обезвреживания аммиака 
[22]. Отложения Mn были описаны как кофактор раз-
вития ПЭ. Исследования, свидетельствующие о сни-
жении (регрессе) гиперинтенсивности в области ба-
зальных ганглиев, наблюдаемом при МРТ головного 
мозга на фоне трансплантации печени, подтвержда-
ют гипотезу о накоплении Mn как парамагнитного 
вещества. Однако сведения о том, что накопление 
его в результате профессиональных или токсических 
воздействий не разрешается в столь быстрые сроки 

и столь эффективно, как при ПЭ, позволяет предпо-
ложить, что это более сложный и динамический про-
цесс, требующий дальнейшего изучения [23].

Диагностика печеночной энцефалопатии. Поч-
ти половина случаев развития цирроза диагности-
руется лишь после развития развернутой клиниче-
ской картины энцефалопатии, асцита, кровотечения 
из расширенных вен пищевода, что обусловливает 
актуальность настороженности среди клиницистов 
на начальных проявлениях. Минимальная ПЭ, так-
же известная как латентная или субклиническая ПЭ, 
сложно диагностируется стандартными клинически-
ми обследованиями, однако ведет к социальной дез-
адаптации, влияет на качество жизни и способность 
выполнять сложные задачи, например такие, как во-
ждение автомобиля. Отсутствие явных клинических 
признаков ПЭ является краеугольным камнем в ди-
агностике минимальной ПЭ, и диагноз может быть 
установлен только при детальном обследовании, 
оценке анамнестических данных, неврологическо-
го статуса, когнитивных функций. Нейропсихоло-
гические особенности минимальной ПЭ указывают 
на расстройство управляющих функций, особенно 
избирательного внимания и быстроты переключения 
с одного вида деятельности на другой.

В настоящий момент нет «золотого стандарта» 
методов диагностики минимальной ПЭ. Нейрови-
зуализационные данные, такие как однофотонная 
эмиссионная компьютерная томография, позитрон-
но-эмиссионная томография, а также МРТ, могут 
помочь в выявлении изменений мозгового кровото-
ка, метаболизма и структур головного мозга у паци-
ентов с минимальной ПЭ, однако эти нарушения не 
всегда отражают степень патологического процесса 
и не всегда коррелируют с клиническими признака-
ми.

Электроэнцефалограмма (ЭЭГ) давно исполь-
зуется для диагностики ПЭ. В 1950-е годы моно-
морфные медленные волны впервые наблюдались 
в лобных областях ЭЭГ у больных с минимальны-
ми проявлениями ПЭ. Последующие наблюдения 
показали, что постепенное замедление активности 
ЭЭГ от альфа-диапазона (8–13 Гц) к тета-диапазону 
(4–7 Гц) и дельта-диапазону (1–4 Гц) до конечных 
изоэлектрических показателей при прогрессирую-
щей стадии может являться диагностическим крите-
рием при постановке диагноза ПЭ [24, 25]. В ретро-
спективном анализе R. Koul и соавт. результатов ЭЭГ 
151 пациента (средний возраст 48 лет) с ПЭ и исхо-
дов трансплантации печени были получены данные, 
указывающие на связь между измененным паттерном 
ЭЭГ и функционально более плохим исходом после 
операции [26]. В литературе описаны исследования 
пациентов с ПЭ в сравнении со здоровыми испыту-
емыми, где авторы сходятся во мнении, что замед-
ление основного ритма от альфа- к тета-диапазону 
при соответствующей клинической картине может 
быть интерпретировано как объективный показатель 
ПЭ. Средняя доминирующая частота альфа-ритма 
пациентов с ПЭ 1-й степени находилась в пределах 
нормы. Авторы пришли к выводу, что анализ ЭЭГ, 
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основанный на параметрах средней доминантной ча-
стоты и относительной мощности дельта- и тета-ди-
апазона, подходит для объективизации ПЭ не только 
на развернутой стадии, но и при минимальных при-
знаках [27].

У пациентов с ПЭ уровень Mn повышается в плаз-
ме и, проникая через гематоэнцефалический барьер 

(ГЭБ), вызывает реактивный глиоз и избирательную 
гибель нейронов в структурах базальных ганглиев. 
Эти эффекты более заметны в области бледного шара 
(особенно в медиальном сегменте), черной субстан-
ции и, в меньшей степени, в полосатом теле [28]. 
Эта избирательная уязвимость структур базальных 
ганглиев объясняет развитие умеренного синдрома 

Рис. 2. МРТ головного мозга (пациент 58 лет), режим FLAIR: а — сагиттальная плоскость; б — аксиальная плоскость на уров-
не семиовальных центров. Отмечается симметричное диффузное повышение МР-сигнала от кортикоспинальных трактов (ова-
лы) на уровне внутренних капсул (а) и семиовальных центров (б)
Fig. 2. MRI of the brain (patient 58 years old), FLAIR mode: a — sagittal plane; б — axial plane at the level of the semioval centers. 
There is a symmetrical diff use increase in the MR signal from the corticospinal tracts (ovals) at the level of the internal capsules (a) and 
the semioval centers (б)

Рис. 1. МРТ головного мозга в режиме Т1SE в аксиальной проекции (а) и Т1MPRAGE в коронарной проекции (б) у пациента 
(56 лет) с циррозом печени и формированием портальной гипертензии. Обращает на себя внимание диффузное повышение 
интенсивности МР-сигнала симметрично билатерально от бледных шаров
Fig. 1. MRI of the brain in T1SE mode in the axial projection (a) and T1MPRAGE in the coronal projection (б) in a patient (56 years 
old) with liver cirrhosis and the formation of portal hypertension. Noteworthy is the diff use increase in the intensity of the MRI signal 
symmetrically bilateral from the globus pallidus
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паркинсонизма (появление брадикинезии, ригид-
ности) при ПЭ. Паркинсоноподобные проявления 
при минимальной ПЭ можно отличить от идиопати-
ческой болезни Паркинсона по отсутствию посту-
ральных нарушений, тремора покоя (при ПЭ чаще 
диагностируется астериксис) и слабой реакции или 
ее отсутствию на терапию препаратами леводопы. 
Эти различия объясняются тем, что марганец вызы-
вает паллидарную дегенерацию, меньше затрагивая 
при этом нигростриарную систему, в отличие от бо-
лезни Паркинсона, при которой преимущественно 
повреждаются дофаминергические нейроны ком-
пактной части черной субстанции [29].

При МРТ головного мозга у 90% пациентов 
с циррозом печени обнаруживается повышенная 
интенсивность МР-сигнала в режиме Т1 от блед-
ных шаров, однако эти изменения не всегда отража-
ют степень и тяжесть клинических проявлений ПЭ 
(рис. 1). Так, пациенты с циррозом печени без кли-
нических, нейропсихологических или нейрофизи-
ологических признаков ПЭ могут демонстрировать 
серьезные изменения интенсивности сигнала, и на-
оборот, пациенты с выраженными признаками эн-
цефалопатии обнаруживают лишь незначительные 
изменения интенсивности сигнала [30].

Еще одним нейровизуализационным маркером, 
описанным при ПЭ, является высокая интенсивность 
сигнала вдоль кортикоспинального тракта (или око-
ло него) на FLAIR-взвешенных изображениях, схо-
жая с иногда наблюдаемыми изменениями в случаях 
бокового амиотрофического склероза (рис. 2) [31].

В литературе также описаны изменения вещества 
головного мозга при ПЭ в режиме DWI (повыше-
ние интенсивности сигнала) и на карте измеряемого 
коэффициента диффузии (ИКД-карте) (понижение 
сигнала), доказывающие наличие цитотоксическо-
го отека, что коррелирует со степенью тяжести ПЭ 
при нейропсихологическом обследовании [32]. На-
ряду со стандартными МРТ-последовательностями, 
для изучения изменений при ПЭ используют также 
более современные и сложные методики, среди ко-
торых наибольший интерес представляет МР-спек-
троскопия [33]. Анализ большого количества работ 
показал, что наиболее значимым для диагностики 
ПЭ является обнаружение увеличения концентра-
ции глутамина (Gln) и глутамата в теменных долях 
и компенсаторное снижение холина и миоинозито-
ла в этих областях; кроме того, существуют данные 
о наличии корреляции изменения концентрации Glx 
со степенью тяжести ПЭ [34–36].

Заключение. Минимальная ПЭ — сложно 
диагностируемый клинический полиморфный 
синдром, характеризующийся набором неспеци-
фических симптомов. Тем не менее вовремя распоз-
нанный и установленный диагноз может не только 
замедлить прогрессирование когнитивного дефи-
цита, других психических изменений, социальной 
дезадаптации, но и своевременно начать лечение. 
Одной из характерных особенностей минималь-
ной ПЭ является частая диссоциация клинических 
и лабораторно-инструментальных феноменов, 

когда легкие церебральные расстройства возникают 
при отсутствии значительных биомаркерных сдви-
гов.
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