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Дисциркуляторная энцефалопатия является наиболее распространенным видом хронических 
сосудисто-мозговых заболеваний и представляет собой медленно прогрессирующую недостаточность 
мозгового кровообращения, приводящую к лакунарным инфарктам и лейкоареозу, диффузным атрофиче-
ским изменениям мозга с нарушением его функций. Современная концепция гетерогенности сосудисто-
мозговой недостаточности дополняется новыми фактами и расширяет наши представления о патогенезе 
хронической ишемии мозга. Лечение хронической ишемии мозга и сосудистой деменции является одним 
из самых дискуссионных разделов современной сосудистой неврологии. Улучшение эффективности лече-
ния дисциркуляторной энцефалопатии возможно при сочетании этиопатогенетического принципа 
в терапии и использовании лекарственных препаратов, эффективность которых подтверждена в рандоми-
зированных контролируемых исследованиях. 

Ключевые слова: дисциркуляторная энцефалопатия, хроническая ишемия мозга, гетерогенность ише-
мии мозга, эффективное лечение. 

Discirculatory encephalopathy is the most common type of chronic cerebrovascular diseases and represents 
slowly progressing insufficiency of brain blood circulation, leading to lacunar infarction and leukoaraiosis, diffuse 
signs of brain atrophy with infringement of its functions. The modern concept of the heterogeneity cerebrovas-
cular insufficiency is complemented by new facts and expands our understanding about pathogenesis chronic 
brain ischemia. Treatment of chronic brain ischemia and vascular dementia is one of the most controversial sec-
tions modern vascular neurology. Improvement of the efficiency discirculatory encephalopathy treatment pos-
sible with the combination of etiopathogenetic principle in the treatment and use of drugs, whose effectiveness 
has been confirmed in randomized controlled trials. 

Keywords: discirculatory encephalopathy, chronic brain ischemia, the heterogeneity of brain ischemia, effec-
tive treatment. 

и другая или неуточненная [3]. Согласно классифи-
кации Е. В. Шмидта, хронические нарушения мозго-
вого кровообращения включают: начальные прояв-
ления недостаточности кровоснабжения головного 
мозга, ДЭ, хроническую субдуральную гематому [3]. 
В МКБ-10 термин «ДЭ» не упоминается. В рубрике  
«Цереброваскулярные болезни» приведены забо-
левания, близкие к ДЭ по клинико-патогене тиче-
ским характеристикам: I67,2 — церебральный ате-
ро склероз, I67,3 — прогрессирующая сосудистая 
лейкоэнцефалопатия (болезнь Бинсвангера), I67,4 — 
гипертензивная энцефалопатия, I67,8 — ишемия 
мозга (хроническая). Заболеваемость ДЭ в нашей 
стране неизвестна. Термин «цереброваскулярная 
болезнь», пришедший к нам из-за рубежа (от анг-

Термин «дисциркуляторная энцефалопатия» 
пред ложен Г. А. Максудовым и В. М. Коганом 
в 1958 г. [1]. В 1975 г. дисциркуляторная энцефало-
патия (ДЭ) подробно описана в фундаментальном 
отечественном руководстве по сосудистым заболева-
ниям нервной системы под редакцией Е. В. Шмид-
та, где включена в рубрику «Медленно прогресси-
рующие нарушения кровоснабжения мозга» [2]. До 
принятия Международной классификации болез-
ней (МКБ) отечественные неврологи использовали 
классификацию сосудистых поражений головного 
и спинного мозга 1985 г., в которой ДЭ представле-
на в рубрике «Прогрессирующие нарушения кро-
воснабжения мозга» и подразделяется на 4 типа: 
атеросклеротическая, гипертоническая, венозная 
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лийского cerebrovascular disease) не совсем удачен, 
так как в отечественной неврологической школе при-
ня то именовать заболевания в патогенетической 
после довательности. Более логичен термин «со су-
дисто-мозговые заболевания», подчеркивающий 
пер вич ную роль патологии сосудов и нарушения 
гемодинамики, что в дальнейшем приводит к ост-
рой или хронической ишемии головного мозга. 

С точки зрения современных неврологических 
концепций инсульт и ДЭ могут быть охарактеризо-
ваны как два основных клинических синдрома 
острого и хронического сосудистого поражения го-
ловного мозга, являющихся исходом различных по 
характеру патологических состояний системы кро-
вообращения. Раскрытие патогенетической гетеро-
генности (неоднородности непосредственных при-
чин и патогенетических механизмов развития 
острой церебральной ишемии) ишемического ин-
сульта стало одним из основных достижений по-
следних десятилетий в ангионеврологии. В 90-х го-
дах прошлого века под руководством Н. В.  Вереща-
гина создано учение о патогенетических подтипах 
ишемического инсульта, которые различаются по 
этиопатогенезу, клинической картине, характеру 
и темпам восстановления, лечебной тактике [4]. По 
мере накопления наших знаний о закономерностях 
функционирования мозгового кровообращения в нор-
ме и при патологии, роли кардиальных, гемостати-
ческих, эндотелиальных и иммунологических факто-
ров в поддержании адекватной церебральной гемо-
динамики число таких патогенетических подтипов 
будет возрастать. Институт (сейчас Науч ный центр) 
неврологии РАМН под руководством З. А. Сус ли-
ной, продолжая учение Н. В. Верещагина о гетеро-
генности церебральной ишемии, выделя ет следую-
щие основные патогенетические подтипы ишемиче-
ского инсульта: атеротромботический — 34%, в том 
числе тромбоз мозговых сосудов (21%), артерио-ар-
териальная эмболия (13%); кардиоэмболический — 
22%; гемодинамический — 15%; лакунарный — 22%; 
инсульт по типу гемореологической микрооклю -
зии — 7% (в процентах отражена частота встречаемо-
сти различных инсультов в неврологических отде-
лениях Института неврологии РАМН) [5]. 

Хронические формы сосудисто-мозговых забо-
леваний, и в частности ДЭ, несмотря на значитель-
ную распространенность в амбулаторной практике, 
в современных публикациях находятся в тени изуче-
ния различных типов инсультов. Современная па-
радигма гетерогенности церебральной ишемии при 
инсульте в полной мере применима к оценке поли-
морфной клинической картины ДЭ, определению 
дифференцированной лечебной тактики с учетом 
патогенетических вариантов хронической ишемии 
головного мозга. Начиная с классических трудов 
Е. В. Шмидта и Н. В. Верещагина и до настоящего вре-
 мени в большинстве публикаций различают 4 основ-
ных патогенетических типа ДЭ: атеросклеротиче-

скую, гипертоническую, венозную, смешанную (при 
сочетании нескольких этиологических факторов) [2, 
3, 6]. Некоторые авторы выделяют следующие основ-
ные варианты ДЭ: 1) гипертоническая (субкорти-
кальная артериосклеротическая энцефалопатия 
и гипертоническая мультиинфарктная энцефало-
патия); 2) атеросклеротическая; 3) хроническая со-
судистая вертебрально-базилярная недостаточность; 
4) смешанные формы [1, 7]. Отдельные публикации 
посвящены различным дополнительным факторам, 
нередко имеющим самостоятельное патогенетиче-
ское значение, приводящим к развитию хрониче-
ской ишемии головного мозга: ангиоспазм, повторный 
микротромбоз, микроэмболия, микрогеморрагия, 
ан тифосфолипидный синдром, сахарный диабет, ги-
пергомоцистеинемия, васкулит, транзиторная бра-
диаритмия, гемостатическая активация, гемореоло-
гические нарушения, эндотелиальная дисфункция 
[6, 8, 9]. До сих пор нет общепризнанной классифи-
кации патогенетических вариантов ДЭ. К единому 
мнению основные отечественные неврологические 
школы пришли только по двум проблемам — этио-
логии ДЭ и характеристике выраженности пато-
логического процесса. В зависимости от этиологии 
выделяют следующие виды ДЭ: гипертоническая, 
атеросклеротическая, венозная и смешанная. Вы-
деляют три стадии патологического процесса ДЭ: 
I — умеренно выраженная, II — выраженная, III — 
резко выраженная, в зависимости от клинических 
проявлений и структурных изменений вещества го-
ловного мозга [1, 6]. 

Артериальная гипертония в настоящее время 
при знана пандемией, определяющей структуру за-
болеваемости в большинстве стран мира, в том чи-
сле в Российской Федерации. По данным обследо-
вания репрезентативной выборки, стандартизован-
ная по возрасту распространенность артериальной 
гипертонии в России составляет среди мужчин 39,2%, 
а среди женщин — 41,1% [10]. В России на долю сер-
дечно-сосудистых заболеваний приходится 56,5% 
всех смертельных исходов, при этом абсолютные по-
казатели смертности от сердечно-сосудистых за-
болеваний в настоящее время в нашей стране в 5–
6 раз больше, чем в странах Запада [11]. Среди всех 
факторов риска, приводящих к появлению хрони-
ческой ишемии мозга и сосудистой деменции, арте-
риальная гипертензия занимает в нашей стране ли-
дирующие позиции [12]. 

Основной нозологической формой гипертони че-
ской энцефалопатии является субкортикальная ар-
те  риосклеротическая энцефалопатия (САЭ), которую 
в 1894 г. описал швейцарский невролог Отто Бин -
сван гер. Заболевание характеризуется прогресси-
рующим сосудистым поражением белого вещества 
головного мозга, приводящим к деменции. 

К основным этиоло гическим факторам развития 
САЭ отно сят сле дую щие: артериальную гипертонию 
(в 95–98% случаев), амилоидную ангиопатию, цере-
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бральную аутосомно-доминантную ангиопатию с суб -
кор    ти  кальными инфарктами и лейкоэнцефалопати-
ей (CADASIL) [1, 13]. 

В работах, посвященных гипертонической энце-
фалопатии, указаны следующие основные факторы 
риска развития и прогрессирования САЭ, приво-
дящей к развитию деменции: 1) особенности нару-
шения суточного ритма артериального давления — 
недостаточное ночное снижение АД по сравнению 
с дневным (менее чем на 10% при нормальном сни-
жении на 10–22%), повышение ночного АД, резкое 
снижение ночного АД более чем на 22%; 2) повы-
шение уровня гематокрита более 45%; повышение 
уровня фибриногена, агрегации тромбоцитов и эри-
троцитов, вязкости крови; 3) характерная нейрови-
зуализационная картина в виде распространенного 
перивентрикулярного лейкоареоза (в переводе с гре-
ческого «лейко» — leukos — «белый», «ареоз» — 
araiosis — «разрежение») в сочетании с лакунарны-
ми инфарктами [1, 13–15]. Большинство авторов 
признает, что в основе патологии белого вещества 
(миелинизированные проводящие пути) головного 
мозга при САЭ лежит артериосклероз артериол и 
мелких артерий с диаметром менее 150 мкм, кото-
рый выражается в гипертрофии медии, гиалинозе, 
резком утолщении сосудистой стенки с сужением 
просвета артерии [7]. Некоторые исследователи от-
мечают, что выраженность лейкоареоза — неза-
висимый предиктор развития деменции у пациен-
тов с сосудисто-мозговыми заболеваниями [16, 17]. 
По данным Н. Н. Яхно с соавт., выраженность лей-
коареоза определяет снижение когнитивных функ-
ций, особенно нейродинамического и регуляторного 
характера, когда его площадь превышает 10 см2 на 
уровне боковых желудочков, с преимущественным 
поражением лобных долей [18]. Основу клиниче-
ских проявлений САЭ составляют: 1) снижение па-
мяти с последующим постепенным или ступене-
образным увеличением когнитивных расстройств, 
переходящих в сосудистую «подкорковую» демен-
цию; 2) прогрессирующее нарастание нарушений 
ходьбы, преимущественно по «лобному» типу с часты-
ми падениями; 3) очаговые неврологические синд-
ромы (пирамидный, экстрапирамидный, псевдобуль-
барный); 4) нарушение функции тазовых органов 
с нарушением контроля за мочеиспусканием, а за-
тем и дефекацией; 5) эмоционально-волевые нару-
шения и расстройства сна [7, 13]. 

Второй нозологической формой гипертонической 
ДЭ является мультиинфарктная гипертоническая 
энцефалопатия (МГЭ), для которой характерно: ост-
рое или ступенеобразное развитие неврологических 
симптомов и когнитивного дефицита, нейровизуа-
лизационные (выявленные при МРТ/КТ) признаки 
множества постинсультных лакунарных кист (1–
15 мм в диаметре) в сочетании с умеренной замести-
тельной гидроцефалией и легкой выраженностью 

лейкоареоза [1, 14]. По данным литературы, в боль-
шинстве случаев гипертонические лакунарные ин-
фаркты протекают бессимптомно; в частности, при 
МРТ-исследовании обнаруживается в 10 раз боль-
ше «немых» лакунарных инфарктов, чем инфарк тов 
с клиническими проявлениями инсульта. Увеличе-
ние количества «немых» лакунарных инфарк тов 
головного мозга является предиктором развития ко-
гнитивных нарушений — в частности, риск развития 
сосудистой деменции растет в 2 раза [19]. В основе 
клинической картины МГЭ представлены следую-
щие основные синдромы: когнитивные нарушения, 
которые редко достигают уровня деменции, нару-
шения речи, очаговые неврологические синдромы 
(двигательный монопарез, псевдобульбарный, экс-
трапирамидный, пирамидный, мозжечковый), на-
рушения ходьбы [14]. 

Атеросклеротическая ДЭ представляет собой 
комплекс диффузных и очаговых изменений голов-
ного мозга ишемического характера, обусловленных  
атеросклерозом церебральных и экстракраниаль-
ных артерий. К взаимосвязанным процессам при 
атеросклеротической ангиоэнцефалопатии отно-
сятся: формирование атеросклеротических бляшек 
с деструктивными и репаративными изменениями 
в них, характерный для атеросклероза стеноз (ате-
ростеноз), закрытие просвета артерии бляшкой 
(атерооблитерация), эмболия материалом распав-
шейся бляшки (атероэмболия), тромбоз в области 
бляшки и за ее пределами, вторичные структурные  
изменения сосудов, связанные с гемодинамически-
ми нарушениями [2, 4]. 

Клинические проявления атеросклеротической 
ДЭ зависят от следующих факторов: степень и темп 
формирования стеноза артерии, структура атеро-
склеротической бляшки (гипоэхогенная, нестабиль-
ная, осложненная), атеросклеротическое поражение  
определенного бассейна (каротидный, верте браль-
но-базилярный), наличие эшелонированных экст-
ра-интракраниальных «тандемных» стенозов, со-
стояние коллатерального кровообращения, устой-
чи вость паренхимы мозга к гипоксии, состояние 
общей гемодинамики. Морфологическую основу 
атеросклеротической ДЭ составляют: гранулярная 
атрофия коры головного мозга с мелкими поверх-
ностными инфарктами, множественные атероскле-
ротические лакунарные подкорковые или корково-
подкорковые инфаркты, расширение субарахно-
идальных пространств и желудочков мозга [18]. По 
данным литературы, основу клинических проявле-
ний атеросклеротической ДЭ составляют следующие  
синдромы: 1) прогрессирующее снижение когни-
тивных функций, редко достигающее степени де-
менции («корковая» сосудистая деменция); 2) рас-
стройства высших корковых функций (речь, чтение, 
письмо, гнозис, праксис); 3) очаговые неврологиче-
ские синдромы, зависящие от локализации инфарк-
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тов мозга (монопарез, моноанестезия, атаксия, ве-
стибулопатия, нарушение функции черепных нер-
вов); 4) эмоционально-волевые расстройства [1, 20]. 

При диагностике в процессе амбулаторного ве-
дения пациентов с клиническими проявлениями 
хронической сосудисто-мозговой ишемии широко 
распространена вертебрально-базилярная недо-
статочность (ВБН), именуемая часто как «ДЭ, пре-
имущественно в вертебрально-базилярном бассей-
не (ВББ)». Нередко поводом для данного диагноза 
являются жалобы пациента на головокружение, 
шум в ушах, шаткость и нарушение координации, 
а также выявленные с помощью ультразвуковой 
допплерографии изменения гемодинамики в ВББ. 

Недостаточная осведомленность врачей амбула-
торного звена в вопросах определения нозологиче-
ской принадлежности вестибулярного синдрома 
при водит к гипердиагностике ВБН, что в конечном 
итоге выражается в необоснованном назначении 
вазоактивных и ноотропных средств. Термин «го-
ловокружение», которым обозначают ощущения 
мнимого перемещения предметов или собственного 
тела в пространстве, или искажение гравитацион-
ной ориентации, нередко имеет неоправданно рас-
ширенное применение [21]. В США головокруже-
ния составляют 3,3–4% причин обращения за неот-
ложной медицинской помощью. Среди основных 
причин головокружений, заставивших 9472 больных 
обратиться за неотложной помощью, в 32,9% слу-
чаев были заболевания внутреннего уха, в 21,1% — 
сердечно-сосудистые, в 11,2% — неврологические 
(включая 4% цереброваскулярных), в 11% — мета-
болические, в 7,2% — психические расстройства [22]. 
Среди наиболее частых причин вестибулярного синд-
рома, не связанного с ВБН, в литературе описаны 
следующие заболевания: лабиринтит, неврит кох-
леовестибулярного (VIII) черепного нерва, доброка-
чественное позиционное пароксизмальное голово-
кружение, болезнь Меньера, мигренозное головокру-
жение (вестибулярная мигрень), ортостатическая 
артериальная гипотензия, астенический синдром, 
невротические расстройства (депрессивные, тре-
вожностные, соматоформные), метаболические рас-
стройства (анемия, гипергликемия, электролитный 
дисбаланс) [21, 23]. 

В современных социальных условиях, для кото-
рых характерно увеличение психоэмоциональных 
и информационных нагрузок, все большее распро-
странение приобретают невротические и психосома-
тические заболевания. На фоне низкой доступности 
психотерапевтической помощи функциональные 
расстройства центральной нервной системы приво-
дят к вегетативным дисфункциям, в частности к це-
ребральным вегетативным пароксизмам (диэнце-
фальные кризы), имитирующим ВБН или вести-
булопатию. Диэнцефальные кризы часто являются 
поводом для гипердиагностики сосудисто-мозгового 

заболевания, что приводит к ошибочной тактике ис-
пользования вазоактивных и ноотропных препара-
тов, ухудшающих состояние больных с невротиче-
скими и вегетативными расстройствами. 

Ультразвуковые методы исследования мозгово-
го кровообращения (допплерография, дуплексное 
сканирование) становятся более доступными и все 
чаще применяются при обследовании пациентов 
с клиническими проявлениями сосудисто-мозговой 
недостаточности. Заключения специалистов уль-
тразвуковой диагностики изобилуют признаками 
экстравазального спондилогенного воздействия 
(сдавления) на позвоночные артерии в сегментах 
V

II
 и V

III
, что зачастую служит поводом для диагно-

стики спондилогенного синдрома позвоночной ар-
терии (спондилогенная ВБН, заднешейный симпа-
тический синдром Барре—Льеу). Большое количе-
ство научных работ, посвященных спондилогенным 
церебральным расстройствам, и часто встречаю-
щийся ультразвуковой феномен экстравазального 
воздействия на позвоночные артерии в конечном 
итоге приводят к неоправданной гипердиагностике 
цервикогенных церебральных синдромов, низкой 
эффективности лечения вестибулярного синдрома, 
снижению дифференциально-диагностической ак-
тивности врачей амбулаторного звена. До сих пор 
широко распространена ошибочная тактика веде-
ния пациентов с синдромом ВБН, вестибулопатией, 
мигренью, в лечении которых преобладают мето-
дики вертеброневрологической реабилитации (мас-
саж и мануальная терапия на шейно-воротниковой 
области, остеопатия, ношение воротника Шанца) 
вместо индивидуально подобранной терапии основ-
ного неспондилогенного заболевания. В связи с не-
достатком данных о специфичности симптомов и 
признаков синдрома Барре—Льеу, основанных на 
принципах доказательной медицины, в современ-
ной англоязычной литературе часто высказывается  
мнение о недоказанности его существования, равно 
как и синдрома шейного головокружения [21, 24, 25]. 

Отсутствие четких представлений о широком 
спектре патогенетических вариантов хронической 
церебральной ишемии, расплывчатость критериев 
оценки стадии ДЭ приводят к частым диагностиче-
ским и лечебным ошибкам в амбулаторной практи-
ке неврологов и семейных врачей. Оптимальны в кли-
нической работе критерии диагностики ДЭ, опи-
санные М. М. Одинаком в 2007 г. [6]:

1. Наличие жалоб и клинической картины, ха-
рактерных для сосудисто-мозгового заболевания. 

2. Наличие признаков поражения цереброваску-
лярного русла (по данным допплерографии или ду-
плексного сканирования):

а) стенозирующие (окклюзирующие) процессы;
б) функциональные расстройства кровообраще-

ния (асимметрия кровотока, изменения диапазона 
цереброваскулярной реактивности). 
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3. Наличие признаков морфологических изме-
нений мозгового вещества (по данным нейровизуа-
лизации: МРТ, КТ):

а) диффузные атрофические изменения в виде 
расширения желудочковой системы и / или субарах-
ноидальных пространств;

б) очаговые изменения серого и белого вещест -
ва в виде постишемических кист, лакунарных ин-
сультов;

в) субкортикальный и перивентрикулярный лей-
коареоз. 

4. Наличие признаков сердечно-сосудистого за-
болевания и / или ангиопатии. 

5. Наличие лабораторных данных об изменени-
ях состава крови:

а) нарушение липидного обмена;
б) нарушение реологических и коагулянтных 

свойств крови;
в) изменения специфических показателей (го-

моцистеин, LE-клетки, S-протеин и др.). 
По мнению автора, диагноз ДЭ устанавливается 

при наличии трех и более из пяти признаков и под-
тверждении причинно-следственных связей. В диа-
гнозе необходимо указать этиологию ДЭ и ее ста-
дию [6]. 

Одно из важных клинических проявлений ДЭ — 
прогрессирующее снижение когнитивных функций 
с последующим развитием сосудистой деменции. 
В большинстве публикаций приоритет в развитии 
сосудистой деменции отдается следующим патоло-
гическим состояниям: 1) множественные инфаркты 
(ишемические очаги) головного мозга (мультиин-
фарктная деменция); 2) преимущественно корко-
вое расположение очаговой ишемии мозга (корко-
вая деменция); 3) преимущественно подкорковое 
расположение очаговой ишемии мозга (подкорко-
вая деменция); 4) сочетание корковых и подкорко-
вых инфарктов (смешанная деменция) [26]. Морфо-
логическим субстратом сосудистой деменции так-
же могут быть единичные лакунарные инфаркты, 
расположенные в зонах головного мозга, стратеги-
ческих для осуществления когнитивных функций: 
кора медиобазальных отделов височных долей (из-
вилина гиппокампа), угловая извилина, белое веще-
ство лобных долей, таламус [26, 27]. Некоторые из 
структурных изменений мозга, выявляемых с по-
мощью МРТ, вызывают научные дискуссии и не-
однозначную трактовку их генеза, а также кли ни -
ческой значимости. В частности, термин «лакуна» 
ча сто используется для обозначения мелкой поло-
сти в головном мозге без четкого понимания и диф-
ференциальных критериев ее этиопатогенеза. В ос-
нове нейровизуализационной картины «лакуны» 
мозга нередко лежат организованные мелкие ин-
фаркты атеросклеротического или гипертоническо-
го генеза, последствия мелких геморрагий, расши-
ренные периваскулярные пространства [28–30]. 

Противоречивы литературные данные и в оцен-
ке клинической значимости лейкоареоза. В ряде 
публикаций описана прямая корреляционная за-
висимость между степенью выраженности лейко-
ареоза, преимущественно в области передних рогов 
боковых желудочков, и степенью снижения когни-
тивных функций [16, 18]. В других работах показано,  
что лейкоареоз довольно часто выявляется у лиц 
пожилого и старческого возраста, у которых когни-
тивные нарушения и деменция отсутствуют или 
об наруживаются только при углубленном нейро-
психологическом обследовании [29, 31, 32]. В значи-
тельном числе научных работ установлено, что лей-
коареоз различной степени выраженности обнару-
живается не только при ДЭ, но и при целом ряде 
других заболеваний: болезнь Альцгеймера, болезнь 
Крейтцфельдта—Якоба, амилоидная ангиопатия, 
лейкоэнцефалиты и их последстваия, метаболиче-
ская энцефалопатия, нормотензивная гидроцефа-
лия [29, 33, 34]. Описана классификация выраженно-
сти лейкоареоза, в которой выделяются следующие  
степени: 1-я степень — небольшие изменения пе-
ривентрикулярного белого вещества (не более 5 мм); 
2-я степень — средние (6–10 мм); 3-я степень — боль-
шие (более 10 мм) [35]. Неоднозначные трактовки 
существуют также в оценке степени выраженности  
и клинической значимости атрофических измене-
ний головного мозга [36]. 

Наиболее характерными дифференциально-диа-
гностическими томографическими характеристи-
ками диффузных и очаговых изменений головного 
мозга обладают гипертоническая и атеросклероти-
ческая ДЭ. По данным большинства исследований, 
для гипертонической (особенно САЭ) ДЭ характер-
ны следующие нейровизуализационные (МРТ/КТ) 
изменения головного мозга: 1) лейкоареоз — сниже-
ние плотности белого вещества, чаще вокруг пе ред-
них рогов боковых желудочков; 2) небольшие пост-
инфарктные кисты как последствия часто «немых», 
лакунарных инфарктов мозга в области бело го ве-
щества полушарий, подкорковых узлов, таламу са, 
основания Варолиева моста, субкортикальных от-
делов мозжечка; 3) уменьшение объема периваску-
лярного белого вещества (криблюры) и расшире ние 
желудочковой системы (внутренняя заместитель-
ная гидроцефалия) [7, 13]. Для атеросклеротиче ской 
ДЭ характерны следующие нейровизуализационные 
(МРТ/КТ) изменения головного мозга: 1) замести-
тельная (атрофическая) наружная гидроцефалия 
в виде расширения субарахноидальных пространств 
и Сильвиевых щелей, нередко асимметричная с пре-
 обладанием на стороне более выраженного атеро-
стеноза; 2) заместительная (внутренняя) гидроцефа-
лия с расширением желудочковой системы мозга; 
3) корковые или корково-подкорковые инфаркты, 
чаще гомолатеральные более выраженному атеро-
склеротическому поражению сонных артерий; 4) под-
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корковые лакунарные инфаркты, чаще связанные 
с артерио-артериальной или кардиальной эмбо-
лией [1]. 

Лечение и профилактика хронических сосу ди-
сто-мозговых заболеваний является одним из са-
мых дискуссионных разделов современной ангио-
неврологии. Целесообразно выделить следующие 
основные направления лечебно-профилактических 
мероприятий, используемых в терапии ДЭ: 1) про-
филактика развития и прогрессирования хрониче-
ской ишемии головного мозга; 2) лечение основных 
синдромов ДЭ с учетом их этиопатогенеза и инди-
видуальных особенностей; 3) профилактика и ле-
чение сосудистой деменции; 4) комплексная реаби-
литация с учетом полиморбидной сердечно-сосуди-
стой патологии [7]. 

Профилактика ДЭ является составной частью 
общих мер по предотвращению и замедлению про-
грессирования сердечно-сосудистых заболеваний. 
Современная стратегия первичной и вторичной про-
филактики инсульта всецело применима к преду-
преждению и лечению хронической сосудисто-моз-
говой недостаточности, в результате чего отсут-
ствует четкая грань между этими двумя основными 
направлениями амбулаторной ангионеврологиче-
ской помощи. Раннее выявление и своевременная 
коррекция факторов риска развития сердечно-со-
судистых заболеваний и инсульта является ключе-
вым звеном профилактики ДЭ [37]. Классические 
представления о значимости основных факторов 
рис ка сосудисто-мозговых заболеваний, предложен-
ные Американской национальной ассоциацией по 
изучению инсульта в 1991 г., сохраняют актуальность 
и в настоящее время [38]. Основными направления-
ми профилактики острой и хронической церебраль-
ной ишемии является нормализация следующих 
корректируемых факторов риска: артериальная ги-
пертензия, гиперхолестеринемия и атеросклероз, 
заболевания сердца с высоким эмбологенным потен-
циалом, повышение агрегационных свойств тром-
боцитов и вязкости крови. Данный раздел помощи 
пациентам с ДЭ может быть успешно реализован 
как неврологом, так и семейным врачом. 

В большин стве современных отечественных и за-
рубежных ра бот, посвященных профилактике сосу-
 дисто-моз говых заболеваний, рекомендуются три 
основные группы препаратов: антигипертензив-
ные средства (ингибиторы ангиотензинпревра-
щаю щего фермента, диуретики, блокаторы кальци-
евых каналов), статины (симвастатин, аторвастатин, 
розувастатин), антиагреганты (ацетилсалицило-
вая кислота, клопидогрель, дипиридамол) [39, 40,]. 
При верифицированной кардиоэмболии, эмболи-
ческих лакунарных инфарктах мозга, риске кар-
диоэмболического инсульта многие авторы реко-
мендуют непрямые антикоагулянты (варфарин) 
[38, 40]. 

Высокая эффективность ангиохирургического ле-
чения патологии экстракраниальных артерий в про-
филактике ишемического инсульта была ус пеш но 
показана в крупных многоцентровых зарубеж ных 
исследованиях (NASCET, ESCT, ACAS, SPACE, 
EVA-3S, SAPHIRE, CAVATAS и др.) [20, 41, 42]. 
Поскольку в большинстве исследований оценива-
лась эффективность каротидной эндартерэктомии 
и стентирования в профилактике ишемического ин-
сульта, в современных условиях абсолютно оправ-
дано расширение спектра положительных эффек-
тов операций на сонных и позвоночных артериях, 
в частности — профилактика и лечение атероскле-
ротической ДЭ. Реперфузионный эффект эндартер-
эктомии и стентирования особенно актуален у паци-
ентов с сочетанным стенозом сонных и позвоночных 
артерий. Данный вид операций на экстракраниаль-
ных артериях является важным патогенетическим 
методом профилактики развития сосудистой де-
менции. 

По данным А. В. Покровского, в США ежегодно 
выполняется около 130 тыс. каротидных эндартер-
эктомий, а в России — всего около 3 тыс. [43]. По дан-
ным Научного центра сердечно-сосудистой хирургии 
им. А. Н. Бакулева, в России ежегодно выполняется 
2,5 тыс. оперативных вмешательств на экстракрани-
альных артериях, что составляет 17 оперативных 
вмешательств на 1 млн населения. Если использо-
вать расчетный норматив минимальной потребно-
сти в таких операциях, разработанный в США (750 на 
1 млн населения), в Российской Федерации необ-
ходимо выполнять 110–120 тыс. операций в год [44]. 
В Санкт-Петербурге и Ленинградской области еже-
годно проводится 400–450 операций на экстракрани-
альных артериях. Учитывая, что Санкт-Петер бург 
по возрастному составу остается одним из самых 
«старых» городов России, а при этом значительно 
прогрессирует распространенность атеросклероти-
ческого поражения периферических артерий, ре-
альная потребность в хирургических операциях на 
сонных и позвоночных артериях составляет 3500–
4500 операций ежегодно, то есть она удовлетворя-
ется примерно на 10%. 

Анализ современной литературы позволяет вы-
делить следующие показания к открытым опера-
циям (эндартерэктомия) на экстракраниальных 
артериях: 1) стеноз внутренней сонной артерии 
(неврологически симптомный, то есть острое нару-
шение мозгового кровообращения в анамнезе) бо-
лее 70%; неврологически симптомный стеноз менее 
70% при наличии изъязвленной (эмбологенной) 
атеросклеротической бляшки; неврологически 
асимптомный стеноз более 80%; 2) неврологически 
симптомные стенозы более 70% или окклюзии по-
звоночной артерии; 3) неврологически симптомная 
патологическая извитость сонных и позвоночных 
артерий [20, 45, 46]. 
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Основные показания к транслюминальной каро-
тидной баллонной ангиопластике со стентированием, 
описанные в крупных научных публикациях, следую-
щие: 1) гемодинамически значимые интракраниаль-
ные стенозы артерий мозга; 2) мультифокальное 
атеросклеротическое поражение с необходимостью 
проведения одномоментных операций в нескольких 
местах; 3) при расположении бляшки в труднодо-
ступных местах (сифон внутренней сонной артерии); 
4) наличие тяжелой сопутствующей патологии; 5) при 
необходимости повторного хирургического лечения 
после открытой операции [41, 46]. 

Сложившиеся десятилетиями и ставшие клас-
сическими представления отечественных невроло-
гов, касающиеся лечения хронических сосудисто-
мозговых заболеваний, подразумевают два основных 
направления терапии: церебропротекция и ре пер-
фузия [5, 38, 40, 47]. Большинство вазоактивных 
и церебропротективных препаратов, используемых  
в нашей стране, неизвестны за рубежом. Эффек-
тивность, безопасность и целесообразность их при-
менения не отвечает требованиям научно-дока за-
тельной медицины и не подтверждена результата-
ми крупных рандомизированных контролируемых 
исследований. 

Наибольшее количество публикаций, подтверж-
дающих эффективность и целесообразность исполь-
зования лекарственных средств при ДЭ, в отечест-
венной литературе посвящено следующим группам 
церебропротекторов: 1) пирролидоновые ноотропы 
(пирацетам, ноотропил, луцетам); 2) нейротрофи-
ческие препараты (церебролизин, семакс, кортек-
син, актовегин); 3) препараты, улучшающие холи-
нергическую нейротрансмиссию (глиатилин, цити-
колин, церетон); 4) вещества, влияющие на систему 
ГАМК (фенотропил, пантогам, пикамилон, фени-
бут); 5) антиоксиданты (мексидол, витамин Е, тиок-
товая кислота, цитофлавин); 6) препараты гинкго 
би лоба (EGb 761, танакан, мемоплант) [47–50]. Наи-
высшим уровнем доказательности на сегодняшний 
день обладают следующие средства церебропротек-
ции: церебролизин (уровень доказательности В), 
цитиколин, глиатилин (уровень доказательности С) 
[51–56]. 

Достаточно известны и широко представлены 
в отечественных публикациях следующие вазоак-
тивные препараты, рекомендуемые многими авто-
рами как при острой, так и при хронической ишемии  
головного мозга: кавинтон, пентоксифиллин, вессел 
дуэ ф, циннаризин, инстенон, ницерголин, нимодипин, 
вазобрал [5, 57,]. Из группы вазоактивных средств 
наиболее эффективны при ДЭ с точки зрения дока-
зательной медицины пентоксифиллин и кавинтон 
(уровень доказательности С) [57–59]. 

Одним из важнейших направлений в лечении ДЭ 
является улучшение когнитивных функций, кото-
рое реализуется на двух терапевтических этапах: 
лечение умеренных когнитивных расстройств (УКР 

и лечение сосудистой деменции. Синдром УКР (шифр 
МКБ F06.7 Легкое когнитивное расстройство (англ. 
mild cognitive impairment) гетерогенен по происхож-
дению и представляет собой нарушение одной или 
нескольких когнитивных функций, которые выхо-
дят за пределы возрастной нормы, но не достигают 
выраженности деменции. С точки зрения современ-
ных позиций доказательной медицины в лечении 
УКР могут использоваться средства, уменьшающие  
факторы риска хронической сосудисто-мозговой 
недостаточности (антигипертензивные, гиполипи-
демические, антиагрегантные) и некоторые цере-
бропротективные средства (глиатилин, EGb 761) 
[60, 61]. Эффективность церебральных вазодилата-
торов, а также препаратов, используемых в лече-
нии деменций (ингибиторы ацетилхолинэстеразы, 
антагонисты NMDA-рецепторов), не доказана при 
УКР [61]. В отдельных публикациях представлены 
результаты исследований, подтверждающие целе-
сообразность применения акатинола мемантина при 
УКР [62]. 

Сосудистая деменция составляет 10–20% от всех 
нозологических форм деменций и описана в МКБ 
(F01. Сосудистая деменция) как гетерогенный по 
происхождению синдром, возникающий при раз-
личных сосудисто-мозговых заболеваниях, приво-
дящих преимущественно к ишемическому диффуз-
ному и многоочаговому поражению головного мозга. 
С точки зрения научно-доказательной медицины 
в лечении сосудистой деменции рекомендуется ис-
пользовать два основных направления: 1) коррек-
ция факторов риска острой и хронической ишемии 
головного мозга (нормализация артериального дав-
ления, коррекция кардиальной патологии, лечение 
гиперхолестеринемии и гипергомоцистеинемии, 
назначение антиагрегантов); 2) воздействие на ней-
ротрансмиттерные системы, участвующие в реа-
лизации когнитивных функций (ацетилхолинерги-
ческую и глутаматергическую). В крупных между-
народных исследованиях доказана эффективность 
(уровень доказательности А) использования в ле-
чении сосудистой деменции следующих основных 
препаратов: 1) ингибиторы ацетилхолинэстеразы — 
галантамин (реминил); 2) антагонисты NMDA-ре-
цепторов — мемантин (акатинол мемантин) [50, 63, 
64]. Антихолинэстеразные средства донепезил (ал-
зепил) и ривастигмин (экселон), успешно исполь-
зуются при нейродегенеративных деменциях (бо-
лезнь Альцгеймера, деменция с тельцами Леви), но 
их эффективность при сосудистой деменции еще 
нуж дается в изучении [65]. В лечении сосудистой, 
как, впрочем, и иной деменции не доказана эффек-
тивность и целесообразность использования цере-
бральных вазодилататоров, ноотропов, антиокси-
дантов [66, 67]. 

Улучшение эффективности амбулаторной по-
мощи пациентам с хроническими сосудисто-моз го-
выми заболеваниями возможно с помощью реали-
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зации двух основных направлений, объединяющих 
отечественные и зарубежные подходы на со  вре-
менном этапе развития ангионеврологии: 1) прин-
цип этиопатогенетической терапии и профилакти-
ки, учитывающий гетерогенность и индивидуальное  

многообразие в развитии церебральной ишемии; 
2) использование международных принципов науч-
но-доказательной медицины в формировании ле-
чебной тактики и назначении лекарственных пре-
паратов. 
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