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Резюме. В данной статье затрагиваются вопросы, связанные с развитием дисциркуляторной энцефалопатии (ДЭ). Освещены 
вопросы распространенности данного патологического состояния на территории РФ. Проведен анализ современных 
представлений о патогенезе, описаны отделы головного мозга, которые повреждаются в первую очередь, и как это влияет 
на проявления заболевания и скорость его развития. Рассматриваются стадийность развития ДЭ, основные клинические при-
знаки и проблемы диагностики данной патологии. Представлены основные принципы терапии, показания к стационарному 
и амбулаторному лечению, группы препаратов, используемых для улучшения состояния пациента, механизмы их действия. 
В статье указаны современные методы этиологического, патогенетического лечения, направленные на восстановление 
гемодинамики в сосудистом русле головного мозга, устранение явлений гипоксии, а также очагов церебральной ишемии.
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O
дной из наиболее частых причин смертности 
и потери трудоспособности являются расстройства 
мозгового кровообращения, что делает их важней-
шей медицинской и социальной проблемой.

Эпидемиология

Для эссенциальной артериальной гипертензии (АГ), ате-
росклероза, других заболеваний сердца и сосудов головной 
мозг служит одним из основных органов-мишеней. С другой 
стороны, сосудистые поражения головного мозга относятся 
к числу наиболее часто встречающихся заболеваний в прак-
тической деятельности невролога.

В России каждый год фиксируется почти полмиллиона 
случаев инсульта. Примерно одна треть пациентов умирают 
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в остром периоде болезни. А из числа выживших 75% паци-
ентов получают стойкую инвалидность. 

Ежегодно в РФ на каждую тысячу населения приходит-
ся в среднем 3 человека, пострадавших от инсульта. В то же 
время хронические расстройства мозгового кровообраще-
ния встречаются еще чаще. Так, в 2003 г. 450 тысяч пациентов 
находились на поликлиническом учете с этой патологией 
только в одной Москве. Из них 13 тысяч больных вышли 
на инвалидность вследствие хронических нарушений мозго-
вого кровообращения (НМК). С возрастом НМК встречаются 
чаще, следовательно, стоит ожидать роста количества боль-
ных, которые страдают подобными нарушениями [1].

Учитывая количественные показатели, больные хрони-
ческой недостаточностью кровоснабжения головного мозга 
и инсультом часто оказываются в сфере внимания невро-
логов, терапевтов, семейных врачей, кардиологов, а также 
врачей других специальностей. Одна из наиболее частых 
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причин появления деменции и когнитивных нарушений, 
а также получения инвалидности – хроническая сосудистая 
мозговая недостаточность [2].

Определение

В России принято использовать определение «дисциркуля-
торная энцефалопатия» (ДЭ), под которым понимают нару-
шения функции головного мозга, появляющиеся в результате 
сосудистых нарушений. Имеется в виду прогрессирующее оча-
говое поражение вещества мозга, появляющееся из-за НМК. 
Е. В. Шмидт и Г. А. Максудов в 1970-х годах предложили данный 
термин, и в настоящее время он используется достаточно часто, 
хотя и не представлен в Международной классификации болезней 
(МКБ) 10. Данную патологию в МКБ десятого пересмотра можно 
рассматривать как хроническую ишемию мозга, которая находит-
ся под рубрикой I67.8 [3]. ДЭ – это нарушение кровоснабжения 
головного мозга, которое медленно прогрессирует и появляется 
при гипертонической болезни, сахарном диабете (СД), атероскле-
розе, сифилисе и других патологиях, для которых общим является 
поражение сосудов головного мозга. Стоит обратить внимание на 
то, что ДЭ развивается при множественных диффузных очаговых 
повреждениях головного мозга. С помощью различных методик 
нейровизуализации можно подтвердить диагноз ДЭ [4].

Этиология и патогенез

Кровообращение головного мозга имеет уязвимые места, 
в которых поражение сосудистого русла встречается чаще. 
К этим местам можно отнести подкорковые глубинные отде-
лы белого вещества больших полушарий, а также базальные 
ганглии. Именно в них наиболее часто появляются немые 
инфаркты мозга и лейкоареоз (от латинского «leuko» – «белый» 
и «areosis» – уменьшение плотности), которые и можно связать 
с развитием хронической церебральной ишемии [5, 6].

На границе между вертебрально-базилярным и каротидным 
бассейнами в водораздельной зоне находятся глубинные отде-
лы белого вещества головного мозга, которые страдают при 
включении в патологический процесс магистральных артерий 
головы вследствие эссенциальной АГ, атеросклероза, деком-
пенсированного СД. Происходит это из-за развития микро-
ангиопатий пенетрирующих мозговые структуры артерий, 
что может приводить к поражению вышеуказанных структур. 
Следовательно, поражение как мелких, так и крупных сосудов 
может приводить к поражению глубинных отделов белого веще-
ства головного мозга, а также подкорковых структур [5, 7, 8].

При поражении глубинных структур белого вещества воз-
никает феномен разобщения, проявляющийся нарушением 
связей между подкорковыми и корковыми церебральными 
отделами [7, 9, 10]. Считается, что когнитивные, эмоциональ-
ные и двигательные нарушения обусловлены этим феноменом. 

В наше время существенную роль в развитии ДЭ играет 
концепция церебральной микроангиопатии. Причинами ее 
развития выступают АГ, СД, артериолосклероз, амилоидная 
ангиопатия, аутоиммунная патология, заболевания соеди-
нительной ткани (коллагеноз вен), различные генетические 
причины [11]. Под действием таких процессов, как окисли-
тельный стресс, свободнорадикальное окисление и эндотели-
альная дисфункция, возникших вследствие перечисленных 
этиологических состояний, происходит изменение структуры 
и физических свойств сосудистой стенки артерий малого 
калибра. В результате снижается ауторегуляция мозгового 
кровообращения, что обусловливает нарушение перераспреде-
ления крови в полости черепа и нестабильность поступления 
крови к нуждающимся в ней областям мозга [12, 13].

Таблица 1

Методика «Мини-Ког»

1. Инструкция: «Повторите три слова: лимон, ключ, шар». Слова 

должны произноситься максимально четко и разборчиво, со 

скоростью 1 слово в секунду. После того как пациент повторил все 

три слова, просим: «А теперь запомните эти слова. Повторите их 

еще один раз». Добиваемся того, чтобы пациент самостоятельно 

вспомнил все три слова. При необходимости предъявляем слова 

повторно – до 5 раз

2. Инструкция: «Нарисуйте, пожалуйста, круглые часы с цифрами 

на циферблате и со стрелками. Все цифры должны стоять на 

своих местах, а стрелки указывать на 13:45». Больной должен 

самостоятельно нарисовать круг, расставить цифры и изобразить 

стрелки. Подсказки не допускаются. Больной также не должен 

смотреть на реальные часы у себя на руке или на стене. Вместо 13:45 

можно просить поставить стрелки на любое другое время

3. Инструкция: «Теперь давайте вспомним три слова, которые мы 

учили вначале». Если больной самостоятельно не может припомнить 

слова, можно предложить подсказку. Например: «Вы запоминали еще 

какой-то фрукт... инструмент... геометрическую фигуру»

Клиническая картина и диагностика

Наиболее частые клинические проявления ДЭ – это сосуди-
стые когнитивные нарушения (СКН). И уже на первых этапах 
развития ДЭ примерно у 90% больных появляются СКН [14-17]. 
В клинической картине СКН чаще всего проявляются наруше-
ниями организации работы, а также планирования, способно-
сти к построению умозаключений, обобщению. При умствен-
ных нагрузках быстро развивается утомляемость, уменьшается 
концентрация внимания, становится ниже темп мыслительных 
процессов. Интересно, что воспоминания о событиях жизни 
чаще всего сохраняются. В то же время обучение и оператив-
ная память оказываются пораженными. Гнозис (восприятие 
массивов информации), а также речь не нарушены.

СКН при ДЭ являются гетерогенными [16-19]. Если помимо 
сосудистого поражения мозга имеется нейродегенеративный 
процесс, то нарушения памяти и других мозговых функций 
будут носить более значительный характер. В то же время 
исследования показывают, что сочетание нейродегенера-
тивного процесса и сосудистого поражения мозга встреча-
ется более чем в 50% случаев [19-22]. Столь частое сочетание 
указанной выше патологии скорее всего связано с тем, что 
у многих сердечно-сосудистых заболеваний, СД и других 
нарушений существует общность факторов риска. 

По нейропсихологическим особенностям ухудшения памя-
ти можно предположить это сочетанное поражение еще на 
стадии, предшествующей деменции [14]. Очевидно, что соче-
тание сосудистой патологии мозга и нейродегенеративного 
процесса при ДЭ будет неблагоприятным прогностическим 
фактором. При сборе жалоб и анамнестических данных не 
всегда удается выявить когнитивные нарушения в случае, если 
они носят легкий характер, либо же до появления сосудистой 
деменции. Поскольку критичность мышления в этой ситуа-
ции может страдать, то и самооценка когнитивной функции 
со стороны пациента может оказаться неверной. Не всегда при 
этом правильно ведут себя и родственники. С целью более 
объективной оценки стоит обратить внимание на использова-
ние психометрических методологий. В этом качестве удачным 
инструментом в работе врача может служить тест «Мини-
Ког» (табл. 1) [22]. Оценка результатов теста: о клинически 
значимых нарушениях со стороны когнитивных функций 
можно говорить в случаях, когда пациент испытывает замет-
ные затруднения при рисовании часов или сложности при 
воспроизведении хотя бы одного слова с подсказкой. 
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Не менее часто при ДЭ можно говорить о поражении эмо-
тивной составляющей личности пациента. У больного могут 
развиваться апатия, эмоциональная лабильность, депрессия, 
снижение мотивации. 

По данным многих авторов депрессия органического характера 
отмечается в 90% случаев при ДЭ. Она может быть связана с появ-
лением вторичной дисфункции лобных долей и разобщением 
структур мозга. В большинстве случаев легкие когнитивные 
нарушения предшествуют двигательным и неврологическим 
и характеризуют ранние проявления ДЭ [23]. На ранней стадии 
ДЭ может еще не быть органических изменений, выявляемых 
с помощью методов инструментальной диагностики, однако 
наличествуют клинические признаки депрессивного расстрой-
ства. Данное проявление ДЭ впервые возникает уже в пожилом 
возрасте, при этом в анамнезе у пациента имеются незначитель-
ные психотравмирующие факторы либо отсутствие таковых. 
Депрессивное расстройство при ДЭ может быть легким, средним 
и тяжелым, приводя в дальнейшем к снижению либо потере 
работоспособности пациента. При этом больные не акцентируют 
внимание на снижении настроения и обращаются к специалисту 
с жалобами на соматические нарушения, находясь в депрессии 
средней или тяжелой степени при наличии тяжелых патологи-
ческих изменений в сосудах головного мозга [24].

Чаще всего пациенты данной категории обращаются за помо-
щью к психиатрам, а проводимая антидепрессивная терапия не 
дает эффекта. Как правило, сосудистая депрессия сочетается с 
когнитивной патологией и имеет затяжное течение. С другой сто-
роны, стоит помнить, что и сама депрессия может также вызвать 
и самостоятельное развитие когнитивной дисфункции [15]. 

Часто у пациентов с ДЭ может встречаться эмоциональ-
ная лабильность. Проявляется это состояние легкой сменой 
настроения, эксплозивным характером поведения, повышен-
ной раздражительностью, конфликтностью, плаксивостью. 

Нужно помнить, что и эмоциональная лабильность, и сосуди-
стая депрессия являются типичными проявлениями начальных 
стадий ДЭ. В дальнейшем на первые позиции в эмоциональной 
сфере начинает выходить апатия, которая может сочетаться 
с выраженным симптомокомплексом когнитивных нарушений. 

Мотивационная активность пациента в этом случае ока-
зывается заметно сниженной. Самостоятельно больные себя 
не могут побудить к любому виду деятельности. Заняты они 
либо малопродуктивной деятельностью, либо ничем не зани-
маются. У пациентов формируется безразличие к окружающей 
их реальности и к собственной персоне. 

Отдельно стоит обратить внимание на двигательные наруше-
ния в клинической картине ДЭ. Причем клиника и этиология 
этих нарушений могут быть достаточно разнообразными [7, 25].

Одним из наиболее быстро появляющихся симптомов при 
ДЭ со стороны двигательной сферы будет изменение походки. 
На третьей стадии ДЭ нарушения походки становятся выра-
женными. Шаг укорачивается. При этом база ходьбы расши-
ряется, а ее темп замедляется. Двигательные нарушения часто 
сочетаются с сосудистой деменцией. При перемещении паци-
енты чувствуют головокружение и ощущение пошатывания. 
Это головокружение не является истинным, так как при нем 
нет рвоты и тошноты, нет ощущения вращения окружающего 
мира перед глазами. На начальных же этапах ДЭ изменения 
походки обычно носят незначительный характер [9, 10, 25]. 

Походка больного при тяжелых нарушениях похожа 
на таковую при паркинсонизме. Отличительными признака-
ми являются изолированные нарушения только со стороны 
нижних конечностей. В верхних же конечностях двигательные 
нарушения отсутствуют. Походка пациента с двигательными 

нарушениями при третьей стадии ДЭ характеризуются шар-
каньем, ощущением прилипания стоп к полу, сложностями 
начала ходьбы. Пациент часто падает, особенно в начале пере-
мещения, при остановках и поворотах при ходьбе. Учитывая, 
что в пожилом возрасте увеличена вероятность минераль-
ных нарушений и остеопороза, возрастает опасность пере-
ломов конечностей с учетом специфики ходьбы этих больных. 
Ее называют «походкой лыжника» из-за прилипания стопы 
к полу, шарканья в сочетании с нормальным или компенса-
торно усиленным движением верхних конечностей [7].

Изменения со стороны двигательной сферы коррелируют со 
степенью нарушений когнитивной личностной составляющей 
[7, 25]. Объяснить это можно разобщением функционирования 
подкорковых и корковых церебральных структур, что говорит 
о преимущественно сочетанном нарушении двигательных 
и когнитивных функций. 

Так как у пациентов с ДЭ поражается белое вещество голов-
ного мозга, то проявляются нарушения кортикоспинальных 
и кортиконуклеарных путей. А это может иметь свое клини-
ческое проявление в виде поражений фонации, нарушений 
глотания и речи. То есть будет иметь место псевдобульбарный 
синдром. У пациента может обнаруживаться центральный 
тетрапарез, который часто асимметричен [7].

Алгоритм диагностики ДЭ требует выявления признаков 
органического поражения головного мозга. Необходим тща-
тельный поиск поражений со стороны сердечно-сосудистой 
системы. Нужно выявить взаимосвязь между сосудистой пато-
логией головного мозга и нарушением его функций. Во время 
исследования анамнестических данных нужно расспросить 
пациента или его родственников об эпизодах, которые можно 
было бы интерпретировать как острые НМК. Следует задать 
вопросы о хронических заболеваниях, предрасположенности к 
сердечно-сосудистой патологии. После сбора жалоб пациента 
нужно связать субъективную симптоматику с объективной, 
так как головокружение, слабость, головная боль предполага-
ют исключение или подтверждение наличия неврологической 
симптоматики и эмоционально-психических расстройств. 
Не стоит забывать о нейродегенерации и деменции, не нося-
щих сосудистый характер, дисметаболических и структурных 
поражениях нервной системы (новообразования, субдураль-
ные гематомы), а также провести дифференциальную диа-
гностику [1].

При постановке диагноза ДЭ важно подробно собрать 
жалобы и анамнез, изучить наличествующую симптомати-
ку и провести инструментальное исследование. Для точной 
диагностики нужно найти причинно-следственные связи 
между клинической симптоматикой у пациента и сосудисты-
ми поражениями головного мозга. 

Проведение лабораторной и инструментальной диагностики 
позволяет зафиксировать сосудистые церебральные пораже-
ния. Чтобы определить сосудистую природу симптомов, при 
проведении обследования необходимо использовать методы 
нейровизуализации: магнитно-резонансную и компьютер-
ную томографию (МРТ и КТ соответственно). Благодаря 
именно этим диагностическим методам исследования можно 
выявить и зафиксировать ключевые морфологические изме-
нения, которые являются основой ДЭ. Например, инфаркт 
мозга, церебральную атрофию и лейкоареоз. Инфаркт мозга при 
его визуализации имеет наибольшее доказательное значение, 
в то время как церебральная атрофия и лейкоареоз выявляются 
и при других патологиях, например, дисметаболических или 
дегенеративных. Выявленные на МРТ признаки инфаркта могут 
быть свидетельством перенесенного инсульта и отмечаться 
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при «немом» инфаркте. Такие инфаркты появляются обычно 
при эссенциальной гипертензии или при микротромбоэмбо-
лии. Они, как правило, небольших размеров [26].

В 2013 г. международной группой СoEN был создан про-
токол STRIVE (STandards for ReportIng Vascular changes on 
nEuroimaging) с целью разграничения и установления терми-
нологии МРТ-маркеров, стандартизации получения и анализа 
изображений, согласования научной отчетности об измене-
ниях при церебральной микроангиопатии. Производится 
качественная и количественная оценка следующих МРТ-
признаков: недавний мелкий подкорковый инфаркт, лакуны 
сосудистого происхождения, гиперинтенсивность белого 
вещества, периваскулярные пространства, церебральные 
микрокровоизлияния, атрофия мозга [27].

Для постановки точного диагноза ДЭ определяют стадию. 
Это позволит в дальнейшем определить объем и тактику про-
водимой терапии, а также прогноз заболевания. 

Стадийность ДЭ с описанной симптоматикой показана 
в табл. 2. ДЭ подразделяется на:

• гипертоническую;
• атеросклеротическую;
• венозную;
• смешанную. 
По совокупности субъективной и объективной симптома-

тики выделяют три стадии.
На первой стадии во главе угла у пациента будут жалобы на 

головные боли, ощущение тяжести в голове, слабости, утом-
ляемости, ухудшение памяти, внимания. У больного бывают 
головокружения, чаще несистемные. Двигательные нару-
шения выражаются в неустойчивости при ходьбе. Пациент 
жалуется на нарушения сна. При обследовании очаговые 
неврологические нарушения могут проявляться рефлексами 
орального автоматизма, слабостью конвергенции глазных 
яблок, анизорефлексией [28].

Во второй стадии ДЭ симптоматика становится более замет-
ной и стойкой. Появляются симптомы пирамидной и экс-
трапирамидной недостаточности. Возникает доминирующая 
неврологическая симптоматика. Выявляются пирамидный, 
дискоординаторный, дисмнестический и другие симптомы.

В третьей стадии обнаруживаются заметные очаговые невро-
логические симптомы. Выраженный характер приобретают 
интеллектуально-мнестические нарушения. Иногда эти сим-
птомы могут достигать степени психоорганического синдро-

Таблица 2

Стадийность ДЭ 

I стадия:

• Отсутствие или преимущественно субъективный характер неврологи-

ческой симптоматики (головная боль, головокружение, шум в голове, 

повышенная утомляемость, расстройство сна)

• Могут быть отдельные очаговые симптомы (рефлексы орального 

автоматизма, анизорефлексия, пошатывание при ходьбе, легкие ког-

нитивные нарушения и др.), не формирующие целостного неврологи-

ческого синдрома

• Параклинические признаки поражения головного мозга (например, 

инфаркты мозга и лейкоареоз по данным нейровизуализации)

II стадия:

• Объективные неврологические расстройства, достигающие синдро-

мального значения (умеренные когнитивные нарушения, псевдобуль-

барный, пирамидальный, экстрапирамидальный или атактический 

синдром)

III стадия:

• Выраженные неврологические расстройства. Сочетание нескольких 

неврологических синдромов. Обычно – сосудистая деменция

ма. В клинической картине чаще доминируют когнитивные 
и двигательные поражения. Связаны двигательные нарушения 
чаще с перенесенным острым НМК. Реже можно говорить 
о прогрессирующем экстрапирамидном синдроме. У больных 
могут быть выявлены нарушения координации движений.

По мере прогрессирования очаговой неврологической сим-
птоматики при нарастании ДЭ нарушается высшая мозговая 
функция. Частым исходом ДЭ является деменция [4].

Лечение

Чаще всего больных ДЭ лечат в амбулаторных условиях. 
Госпитализируют таких больных обычно при очаговом невро-
логическом дефиците [1].

Лечат заболевание как этиотропно, учитывая основную 
сосудистую патологию, так и патогенетически, проводя тера-
пию гипоксии и церебральной ишемии. 

В тактике этиотропной терапии важны терапевтические 
подходы, позволяющие восстановить синусовый ритм сердца 
и нормализовать артериальное давление. 

При наличии у больного грубых нарушений центральной 
гемодинамики консервативная терапия может не принести 
полной стабилизации [4].

Для определения тактики и объема проводимой терапии 
используют дополнительные методы диагностики: холтеров-
ское мониторирование, эхокардиографию с подсчетом фрак-
ции сердечного выброса и минутного объема крови. Успешная 
терапия нарушений гемодинамики является необходимым 
условием для лечения ДЭ. 

В качестве патогенетической терапии используют препара-
ты, корректирующие микроциркуляцию. В то же время необ-
ходимо, чтобы улучшение церебральной микроциркуляции 
не привело к «эффекту обкрадывания». Сейчас широ-
ко используются в практической медицине такие препа-
раты, как блокаторы кальциевых каналов (нимодипин), 
ингибиторы фосфодиэстеразы (экстракт гинкго билобы, 
пентоксифиллин), а также антагонисты пресинаптиче-
ских α2-адренорецепторов (пирибедил и ницерголин). 
Антагонисты пресинаптических α2-адренорецепторов опос-
редуют свое влияние не только за счет адренергической, но 
также и других нейротрансмиттерных систем. С этим связаны 
положительные эффекты данных препаратов за счет нормали-
зации двигательных, а также когнитивных функций ДЭ [7, 29].

Патогенетическая терапия направлена на улучшение 
обменных процессов, в том числе в условиях ишемических 
нарушений [2, 30]. Реализация эффектов через коррекцию 
оксидантных поражений клеток, улучшение их энергети-
ческих возможностей, стабилизацию проницаемости мем-
бран представляется крайне интересной. Но стоит подумать 
о реализации данного направления терапии еще и при кор-
рекции микроциркуляторного звена и нарушений со стороны 
центральной нервной системы [4].

Стабилизацию мембраны нейронов, улучшение метаболи-
ческих процессов можно реализовать за счет терапии, улуч-
шающей выживаемость нейронов при хронической гипок-
сии: пептидергические препараты, производные пирролидона 
(например, пирацетам), аминокислотные препараты (гемоде-
риват телячьей крови), препараты, обладающие мембран-ста-
билизирующим действием (холина альфосцерат), кофакторы, 
а также витамины [7, 29]. 
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