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The paper presents the data available in the literature and those of the author's own studies dealing with the differential

diagnosis of dyscirculatory encephalopathy. It is noted that dyscirculatory encephalopathy is one of the most common

chronic cerebrovascular diseases, which is undiagnosed in many patients with arterial hypertension, atherosclerosis, and/or

diabetes mellitus because they do not undergo a neuropsychological study that reveals disturbances of memory and other

cognitive functions. When the diagnosis of dyscirculatory encephalopathy is established, it is necessary to exclude other dis-

eases (anxiety and depression, headache on exertion, peripheral vestibulopathy, Alzheimer's disease) that are frequently

misidentified as the manifestations of chronic cerebrovascular disease. Correction of risk factors of cerebrovascular disease

(to stop smoking and alcohol abuse, to have balanced nutrition and adequate exercises), normalization of blood pressure

(to use of antihypertensive drugs), reduction of blood cholesterol (statins), antithrombotic therapy (antiplatelet agents and

anticoagulants), and use of the agents improving cognitive functions are of great value in the management of dyscirculatory

encephalopathy. The data on the use of instenone in patients with dyscirculatory encephalopathy are given.
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Представлены данные литературы и собственных исследований, посвященные дифференциальному диагнозу и ле-

чению дисциркуляторной энцефалопатии (ДЭ). Отмечается, что ДЭ представляет одно из наиболее распростра-

ненных хронических сосудистых заболеваний головного мозга, которое не диагностируется у многих пациентов

с артериальной гипертензией, атеросклерозом и (или) сахарным диабетом потому, что им не проводится нейропси-

хологическое исследование, позволяющее выявить нарушение памяти и других когнитивных функций. При уста-

новлении диагноза ДЭ необходимо исключить другие заболевания (тревожные и депрессивные расстройства, го-

ловные боли напряжения, периферическая вестибулопатия, болезнь Альцгеймера), которые часто ошибочно рас-

цениваются как проявления хронической цереброваскулярной патологии. При ведении пациентов с ДЭ большое

значение имеют коррекция факторов риска цереброваскулярного заболевания (отказ от курения и злоупотребле-

ния алкоголем, рациональное питание, достаточные физические нагрузки), нормализация артериального давления

(прием антигипертензивных средств), снижение уровня холестерина в крови (прием статинов), антитромботиче-

ская терапия (антитромбоцитарные средства и антикоагулянты), а также прием лекарственных средств, улучшаю-

щих когнитивные функции. Представлены данные об использовании инстенона у больных с ДЭ.
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Определение
Дисциркуляторная энцефалопатия (ДЭ) пред-

ставляет собой хронически текущее сосудистое за-

болевание головного мозга (хроническое цереброва-

скулярное заболевание), проявляющееся расстрой-

ством его функций [1, 2]. Одним из основных кли-

нических проявлений ДЭ является снижение памя-

ти и других когнитивных функций, приводящее на

выраженной стадии заболевания (ДЭ III стадии,

или сосудистая деменция) к нарушению профессио-

нальной, общественной и (или) бытовой адаптации

[1—4]. ДЭ встречается преимущественно у лиц по-

жилого и старческого возраста, она представляет од-

но из наиболее распространенных заболеваний го-

ловного мозга.

Этиология и патогенез
Этиология и патогенез ДЭ те же, что и при ост-

рых нарушениях мозгового кровообращения [1—4].

Наиболее часто к ДЭ приводят артериальная гипер-

тония (АГ), церебральный атеросклероз (ЦА)

и (или) сахарный диабет (СД). Прогрессирование

расстройств функций мозга может быть вызвано

как острыми нарушениями мозгового кровообра-

щения, так и хронической ишемией головного моз-

га (недостаточностью церебрального кровообраще-

ния). Острые нарушения мозгового кровообраще-

ния могут протекать с явной клинической симпто-

матикой (транзиторная ишемическая атака или ин-

сульт) и бессимптомно («немые» инсульты, опреде-

ляемые при рентгеновской компьютерной — РКТ

или магнитно-резонансной томографии — МРТ).

Характерным проявлением хронической ишемии

головного мозга считается разрежение белого ве-

щества головного мозга (лейкоареоз), наблюдаемое

при компьютерной томографии (КТ) или МРТ во-

круг желудочков (перивентрикулярно) и под корой

больших полушарий головного мозга (субкорти-

кально).

Дифференциальный диагноз ДЭ
Диагноз ДЭ основывается на клинической кар-

тине заболевания, наличии перенесенных транзи-

торных ишемических атак и инсультов, факторов

риска цереброваскулярного заболевания (АГ, ЦА,

СД, мерцательная аритмия и др.) и исключении дру-

гих заболеваний, которые могут проявляться сход-

ными симптомами [1—4]. Такими заболеваниями

часто являются тревожные и депрессивные рас-

стройства, головные боли напряжения, перифери-

ческая вестибулопатия и болезнь Альцгеймера [5].

В диагностике ДЭ большое значение имеют резуль-

таты РКТ или МРТ, которые выявляют последствия

ранее перенесенных инсультов (клинически явных

или «немых») в виде кист или изменений по типу

глиоза, субкортикального и перивентрикулярного

лейкоареоза, при этом выраженность изменений на-

растает от I к III стадии ДЭ. При ультразвуковом ду-

плексном сканировании у пациентов с ДЭ на фоне

церебрального атеросклероза часто обнаруживаются

стенозы или закупорки вне- и внутричерепных моз-

говых артерий.

При диагностике ДЭ в клинической картине

ведущая роль должна быть отведена выявлению

когнитивных расстройств как наиболее надежных

показателей ишемически-гипоксического пораже-

ния головного мозга [4—6]. Многие пациенты по-

жилого возраста, страдающие АГ, ЦА и (или) СД,

не обращаются к врачам в связи с имеющимися

расстройствами памяти и других когнитивных

функций, считая их «нормальными возрастными

изменениями». Нейропсихологическое исследова-

ние и КТ или МРТ головного мозга выявляют

у этих пациентов типичные проявления ДЭ [6].

При выраженной стадии заболевания (ДЭ III ста-

дии), помимо когнитивных нарушений, часто вы-

являются псевдобульбарный синдром с рефлекса-

ми орального автоматизма, проявления акинезии

с повышением мышечного тонуса по типу ригид-

ности (чаще в нижних конечностях), нарушения

походки по типу лобной атаксии и апраксии ходь-

бы, нередко ухудшается контроль функции тазо-

вых органов.

Сопоставление клинических данных и результа-

тов МРТ головного мозга у пациентов с длительной

АГ (без инсульта в анамнезе) демонстрирует, что сте-

пень поражения белого вещества головного мозга

(субкортикальный и перивентрикулярный лейкоа-

реоз), отражающего наличие хронического церебро-

васкулярного заболевания, коррелирует со сниже-

нием показателей нейропсихологических тестов [6].

Напротив, не наблюдается какой-либо связи между

поражением белого вещества головного мозга и жа-

лобами пациентов (на головную боль, головокруже-

ние, нарушение сна, снижение работоспособности),

эмоциональными расстройствами [6]. Мелкоочаго-

вая неврологическая симптоматика (асимметрия

мимической мускулатуры, оживление сухожильных

рефлексов, их асимметрия, неустойчивость в пробе

Ромберга и др.) у пациентов на I или II стадии ДЭ

может быть врожденной или обусловленной трав-

мой, токсическим поражением нервной системы,

множественной сенсорной недостаточностью и дру-

гой патологией.

Весьма сложен дифференциальный диагноз ме-

жду ДЭ и болезнью Альцгеймера, а также другими

дегенеративными заболеваниями, особенно на их

ранних стадиях [1, 4, 7, 8]. Болезнь Альцгеймера

развивается исподволь, незаметно, чаще всего на-

блюдается нарушение памяти, преимущественно

кратковременной (на события текущего дня). Усу-

губление этого дефекта приводит к снижению запо-

минания, забыванию имен близких людей, назва-

ний предметов и событий прошлых лет. Речь стано-
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вится замедленной, имеются сложности при подбо-

ре слов, понимании речи, часто возникают ошибки

при счете; нарушается зрительно-пространственная

ориентация, поэтому больные могут легко заблу-

диться в незнакомой местности. Больные с трудом

воспринимают смысл прочитанного текста, утрачи-

вают приобретенные ранее навыки, поведение ста-

новится шаблонным и стереотипным. На поздних

стадиях болезни утрачивается способность к чте-

нию, письму, счету, грубо нарушается речь, больные

теряют способность к элементарному самообслужи-

ванию, контролю мочеиспускания и дефекации,

они дезориентированы в месте и времени, нужда-

ются в постоянном уходе. У больных выявляются

рефлексы орального автоматизма, изменяется по-

ходка вследствие укорочения шага, отмечаются

умеренная мышечная ригидность и замедленность

движений. Однако, вплоть до конечных стадий бо-

лезни, сохраняются произвольные движения в ко-

нечностях, чувствительность, слух, поля зрения,

движения глаз и другие функции ствола мозга и че-

репных нервов. 

Ведущее значение в дифференциальной диагно-

стике ДЭ и болезни Альцгеймера, помимо клиниче-

ской картины и ее динамики, имеют результаты

нейропсихологического исследования и данные КТ

или МРТ головного мозга [1, 4, 7, 8]. При нейропси-

хологическом исследовании у пациентов с болез-

нью Альцгеймера преобладают первичные наруше-

ния памяти (амнестический тип когнитивных нару-

шений), а у пациентов с ДЭ — замедленность про-

цессов мышления, когнитивные нарушения раз-

личной модальности (сосудистый или неамнестиче-

ский тип когнитивных нарушений). При КТ или

МРТ у пациентов с болезнью Альцгеймера выявля-

ются атрофические изменения в теменной и височ-

ной долях мозга, у пациентов с ДЭ — последствия

перенесенных инсультов и субкортикальный лейко-

ареоз. Однако у многих пациентов имеется сочета-

ние хронического цереброваскулярного заболева-

ния и дегенеративного поражения головного мозга,

часто в этих случаях сложно выделить ведущее забо-

левание.

Жалобы на снижение памяти, головную боль,

головокружение, нарушение сна, снижение работо-

способности у людей среднего и пожилого возраста

могут быть проявлением ДЭ [1, 2]. Вместе с тем эти

жалобы могут быть вызваны и другими заболевани-

ями, а также имеющимися сочетанными эмоцио-

нальными и другими расстройствами, которые не

связаны с сосудистой патологией головного мозга

[5, 6]. Дифференциальный диагноз этих жалоб име-

ет большое клиническое значение, поскольку во

многом определяет тактику ведения пациентов. Ре-

шение подобной задачи в полной мере возможно

при комплексном обследовании, включающем нев-

рологическое исследование, оценку когнитивных

функций, эмоционального состояния, а также про-

ведение нейровизуализации и дуплексного скани-

рования сонных, позвоночных и внутричерепных

артерий. 

Сопоставление жалоб пациентов среднего и по-

жилого возраста на головную боль, головокружение,

нарушение сна, снижение работоспособности с ре-

зультатами МРТ головного мозга показывает, что

в большинстве случаев эти жалобы не были связаны

с проявлениями хронического цереброваскулярного

поражения головного мозга [5, 6]. Отмечается связь

этих жалоб с эмоциональными расстройствами [6].

В настоящее время, к сожалению, наличие жалоб на

головную боль, головокружение, нарушение сна,

снижение работоспособности у пациента среднего

и пожилого возраста, даже в отсутствии очагового

неврологического дефицита, часто служит основа-

нием для постановки диагноза ДЭ. Сами пациенты,

как правило, предпочитают акцентировать внима-

ние врача не на когнитивных нарушениях, а на ком-

плексе неспецифических симптомов (слабость, уто-

мляемость, раздражительность, шум в ушах, неус-

тойчивость при ходьбе, головокружение, головная

боль). Ошибочный диагноз ДЭ приводит, с одной

стороны, к неоправданному назначению большого

количества лекарственных средств, а с другой —

к отсутствию лечения сопутствующих заболеваний,

например головной боли напряжения и эмоцио-

нальных расстройств.

Нередко диагноз ДЭ ошибочно устанавливает-

ся пациентам с тревожными и депрессивными рас-

стройствами, которые составляют значительную

часть пациентов, обращающихся за консультацией

к неврологу и врачам других специальностей [5].

Тревожное расстройство проявляется повышенной

раздражительностью и беспокойством, приступами

страха (паническими атаками) и вегетативными

нарушениями. У многих пациентов на первый план

выходят соматоформные расстройства в виде жа-

лоб на головокружение, сердцебиения, боли в об-

ласти сердца, затруднение дыхания, что в значи-

тельной степени напоминает проявления сердеч-

но-сосудистого заболевания. В период приступа

тревоги (панической атаки) часто появляются боли

в сердце, возникают затруднение дыхания, ощуще-

ние приближающегося несчастья или смерти, сла-

бости, дурноты, волн жара или холода. Наблюдает-

ся учащение дыхания (гипервентиляция) с онеме-

нием (парестезией) в области губ и пальцев рук,

а иногда — с кратковременной потерей сознания.

Приступ тревоги обычно продолжается 15—30 мин,

затем его проявления ослабевают, но сохраняются

внутреннее напряжение и страх перед новым при-

ступом. Панические атаки могут возникать редко

(раз в месяц) или повторяться по нескольку раз
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в день либо ночью. В период панической атаки

у многих пациентов значительно повышается арте-

риальное давление (АД), что создает впечатление

о гипертонических церебральных кризах и наличии

у пациента ДЭ на фоне АГ. 

В качестве примера, отражающего высокую ча-

стоту ошибочного диагноза ДЭ у больных с тре-

вожными и депрессивными расстройствами, пока-

зательны результаты обследования 60 пациентов

(9 мужчин и 51 женщина) в возрасте от 30 до 60 лет

(средний возраст — 51,6±0,9) с АГ [9]. Эти пациен-

ты обратились за консультацией в поликлиниче-

ское отделение Всероссийского кардиологическо-

го научного центра с жалобами на головокруже-

ние. До обследования у большинства (53 из 60) па-

циентов в качестве причин головокружения пред-

полагалась (по заключениям других врачей) ДЭ.

Всем им, помимо кардиологического обследова-

ния (мониторирование АД, ЭКГ, эхокардиогра-

фия), были проведены неврологическое исследо-

вание, дуплексное сканирование сонных и позво-

ночных артерий, МРТ головного мозга. Пациенты,

у которых были отмечены тревожные или депрес-

сивные расстройства, получили консультацию

психиатра. На основании анализа клинической

картины, данных неврологического осмотра и до-

полнительных методов обследования у 10 (17%)

пациентов выявлены заболевания периферическо-

го отдела вестибулярной системы (доброкачест-

венное пароксизмальное позиционное головокру-

жение или вестибулярный нейронит), у одного

больного обнаружена опухоль мостомозжечкового

угла, у другого — мигрень, еще у одного пациен-

та — атриовентрикулярная блокада (головокруже-

ние прошло после установления кардиостимулято-

ра). У остальных 47 (78%) пациентов не отмечалось

каких-либо соматических или неврологических

расстройств, позволяющих объяснить имеющееся

головокружение. При дуплексном сканировании

сонных, подключичных и позвоночных артерий ни

у кого не выявлено стенозов или закупорок. Вме-

сте с тем у всех этих пациентов наблюдались тре-

вожные, тревожно-депрессивные или фобические

расстройства, что было подтверждено на консуль-

тации у психиатра. 

Таким образом, снижение памяти и нарушение

других когнитивных функций служат надежным

критерием ранней диагностики ДЭ, в то время как

жалобы пациентов на головную боль, головокруже-

ние, снижение работоспособности в большинстве

случаев отражают тревожно-депрессивные рас-

стройства и сопутствующие неврологические забо-

левания. В дифференциальном диагнозе ДЭ и дру-

гих неврологических заболеваний, помимо клини-

ческой картины, большое значение имеют резуль-

таты нейровизуализации, нейропсихологического

исследования и оценка эмоционального состоя-

ния. У многих пациентов ДЭ не диагностируется

из-за отсутствия нейропсихологического исследо-

вания, которое позволяет выявить когнитивные

расстройства.

Лечение ДЭ
Лечение пациентов с ДЭ направлено на профи-

лактику инсульта и предупреждение прогрессирова-

ния хронической цереброваскулярной патологии

[1—4]. Профилактика основывается на коррекции

факторов риска цереброваскулярного заболевания

и включает как лекарственные, так и нелекарствен-

ные методы. К наиболее значимым корригируемым

факторам риска цереброваскулярного заболевания

относят курение, злоупотребление алкоголем, АГ,

атеросклеротический стеноз сонных артерий, повы-

шение уровня холестерина в крови, заболевания

сердца и СД [1, 5, 7, 10]. 

Отказ от курения сопровождается постепенным

существенным снижением риска развития цереб-

рального инфаркта, и после 5 лет воздержания от ку-

рения риск возникновения инсульта у бывшего ку-

рильщика мало отличается от риска его развития

у никогда не курившего человека. Даже у пожилых

людей, имеющих очень большой стаж курения, до-

казана эффективность прекращения курения или

уменьшения числа выкуриваемых сигарет как сред-

ства предупреждения повторного инфаркта миокар-

да и церебрального инфаркта. 

Прекращение злоупотребления алкоголем по-

степенно снижает вероятность развития инсульта

у бывших алкоголиков. Умеренное употребление ал-

коголя (не более бутылки пива, стакана вина или

30—60 мл крепких напитков в сутки) несколько со-

кращает риск развития церебрального инфаркта,

что может быть связано со снижением агрегации

тромбоцитов, уменьшением содержания холестери-

на и фибриногена в сыворотке крови [11]. Однако

у больных, перенесших инсульт, употребление даже

умеренных доз алкоголя не является доказанным

способом сокращения риска развития повторного

инсульта.

Низкая физическая активность повышает веро-

ятность развития инсульта, а регулярные физиче-

ские нагрузки — снижают ее. Эффект регулярных

физических упражнений связывают с их благопри-

ятным влиянием на массу тела, уровень АД, содер-

жание холестерина в сыворотке крови и толерант-

ность к глюкозе. Лицам, перенесшим инсульт, реко-

мендуется воздержаться от значительных физиче-

ских нагрузок, однако умеренные нагрузки, регу-

лярные пешие прогулки на свежем воздухе не про-

тивопоказаны и, по-видимому, могут оказать поло-

жительный эффект в отношении профилактики по-

вторного инсульта и хронической цереброваскуляр-

ной недостаточности.
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Рациональное питание также имеет большое

значение для предупреждения повторного инсульта.

Целесообразно употребление в достаточном количе-

стве фруктов и овощей, растительного масла, огра-

ничение потребления продуктов, богатых холесте-

рином. При СД необходимы строгий контроль уров-

ня глюкозы в крови, диета, сахароснижающие пре-

параты.

Хирургические методы лечения — каротидная

эндартерэктомия или стентирование — обсуждают-

ся при выявлении стеноза внутренней сонной арте-

рии у больного, перенесшего транзиторную ишеми-

ческую атаку или церебральный инфаркт с незначи-

тельной степенью инвалидности либо без нее. В на-

стоящее время каротидная эндартерэктомия показа-

на при выраженном стенозе (сужение 70—99% диа-

метра) внутренней сонной артерии на стороне пере-

несенной транзиторной ишемической атаки или це-

ребрального инфаркта, сопровождающегося незна-

чительной инвалидностью или без нее [12, 13]. Ка-

ротидная эндартерэктомия может быть проведена

и при умеренной степени (сужение 50—69% диамет-

ра) стеноза внутренней сонной артерии при нали-

чии дополнительных факторов риска развития ин-

сульта [12, 13]. Каротидную эндартерэктомию следу-

ет проводить только в специализированной клини-

ке, в которой уровень осложнений при этой опера-

ции не превышает 6%. В тех случаях стеноза внут-

ренней сонной артерии, когда каротидная эндар-

терэктомия противопоказана или стеноз располо-

жен в недоступном для этой операции месте, можно

использовать ангиопластику и установку стента. 

Нормализация АД представляет одно из наибо-

лее эффективных направлений вторичной профи-

лактики инсульта и хронической цереброваскуляр-

ной недостаточности [1, 5, 7, 8, 10, 13]. У больных со

II—III степенью АГ могут быть эффективны раз-

личные антигипертензивные средства с учетом ин-

дивидуальных показаний к их назначению. Однако

для нормализации АД у таких больных, а также

у больных с I степенью АГ доказана эффективность

только некоторых антигипертензивных средств: ди-

уретика индапамида [14], комбинации ингибитора

ангиотензинпревращающего фермента периндо-

прила и индапамида [15], блокатора рецепторов ан-

гиотензина II эпросартана [16]. 

В настоящее время ингибиторы ангиотензин-

превращающего фермента и блокаторы рецепторов

к ангиотензину II рассматриваются как наиболее

эффективные средства вторичной профилактики

инсульта [13, 15, 16]. Вероятно, механизмы, по-

средством которых ингибиторы ангиотензинпрев-

ращающего фермента и блокаторы рецепторов

к ангиотензину II предупреждают развитие инсуль-

та, не ограничиваются только лишь способностью

снижать АД. 

Требуется осторожность при проведении анти-

гипертензивной терапии у больных, имеющих вы-

раженный стеноз или окклюзию хотя бы одной

сонной артерии [17]. В случае выявления гемоди-

намически значимого стеноза внутренней сонной

артерии необходима консультация сосудистого хи-

рурга для решения вопроса о хирургическом лече-

нии. Если же хирургическое лечение не проводится

и у больного остаются нарушения проходимости

сонных и позвоночных артерий, не следует стре-

миться к нормализации АД (ниже 140/90 мм рт. ст.),

поскольку это связано с риском ишемических ос-

ложнений [13, 17].

Эффективность статинов в настоящее время

убедительно доказана у больных, перенесших тран-

зиторную ишемическую атаку или церебральный

инфаркт [18]. Ранее было установлено, что, если

больной, перенесший церебральный инфаркт или

транзиторную ишемическую атаку, страдает ише-

мической болезнью сердца и (или) СД, лечение

статинами показано с целью предупреждения ин-

фаркта миокарда и смертности от сердечно-сосуди-

стых заболеваний [13]. В одном из последних ис-

следований отмечено, что назначение аторвастати-

на в дозе 80 мг/сут эффективно и безопасно для

вторичной профилактики даже у больных, перене-

сших транзиторную ишемическую атаку или ин-

сульт и не имеющих ни ишемической болезни

сердца, ни высокого уровня холестерина в сыво-

ротке крови [18].

Назначение непрямых антикоагулянтов пока-

зано больным с мерцательной аритмией, внутриже-

лудочковым тромбом, недавно (до 3 мес) перене-

сенным инфарктом миокарда, ревматическим по-

ражением митрального клапана, искусственным

клапаном сердца и другой патологией, с высоким

риском кардиогенных эмболий [1, 5, 10, 13]. Дозу

варфарина подбирают, ориентируясь на междуна-

родное нормализованное отношение (МНО), кото-

рое поддерживают на уровне 2,5 (2,0—3,0). У боль-

ных, перенесших церебральный инфаркт на фоне

мерцательной аритмии, при приеме варфарина

и поддержании МНО на уровне 2,0—3,0 риск ише-

мических событий существенно снижается при от-

носительно низкой частоте больших кровотечений

(менее 3% в год). 

Антитромбоцитарная терапия занимает одно из

ведущих мест во вторичной профилактике цереб-

рального инфаркта [1, 5, 10, 13, 19]. Доказана эффе-

ктивность следующих антитромбоцитарных

средств: ацетилсалициловой кислоты (АСК), кло-

пидогрела, дипиридамола и тиклопидина. Метаана-

лиз исследований, посвященных оценке эффектив-

ности антитромбоцитарных средств у больных, пе-

ренесших церебральный инфаркт или транзитор-

ную ишемическую атаку, показал, что длительный
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(в течение 3 лет) прием антитромбоцитарных

средств снижает риск развития повторного инсуль-

та, инфаркта миокарда и острой сосудистой смерти

в среднем на 20% [19]. 

Наиболее известным и широко применяемым

из антитромбоцитарных средств является АСК, ко-

торая для вторичной профилактики церебрального

инфаркта в настоящее время рекомендуется в дозе

от 75 до 325 мг/сут [13]. Метаанализ нескольких

рандомизированных исследований показал, что ре-

гулярный прием АСК снижает риск развития ин-

сульта, инфаркта миокарда или сосудистой смерти

в среднем на 13% [19]. При использовании малых

(75—160 мг), средних (160—325 мг) и высоких

(500—1500 мг) доз АСК не отмечено существенных

различий в частоте развития инсульта, но при ис-

пользовании малых доз реже встречались осложне-

ния со стороны желудочно-кишечного тракта. 

Сравнительно новую группу антитромбоцитар-

ных средств представляют производные тиенопири-

дина — тиклопидин и клопидогрел. Тиклопидин

применяется по 250 мг 2 раза в день. Применение

тиклопидина снижает риск повторного церебраль-

ного инфаркта на 35,5% [20]. Сравнение эффектив-

ности тиклопидина и АСК показало, что тиклопи-

дин эффективнее АСК в отношении предупрежде-

ния инсульта: в течение 3 лет лечения инсульт или

смертельный исход (от любой причины) развился

у 17% больных, принимавших тиклопидин, и у 19%

больных — при приеме аспирина [21]. Клопидогрел

представляет производное тиенопиридина, химиче-

ски сходное с тиклопидином, но имеющее меньше

побочных эффектов. Показано, что прием 75 мг

клопидрогела более значительно, чем прием 325 мг

АСК, снижает частоту инсульта, инфаркта миокарда

или острой сосудистой смерти [22]. Проспективное

наблюдение почти 20 тыс. больных, перенесших

ишемический инсульт, инфаркт миокарда или име-

ющих заболевание периферических артерий, под-

твердило, что в группе больных, получавших 75 мг

клопидогрела в сутки, инсульт, инфаркт миокарда

или острая сосудистая смерть возникают достоверно

реже (5,32% в год), чем в группе больных, получав-

ших 325 мг АСК (5,83%). 

Дипиридамол представляет собой еще одно ан-

титромбоцитарное средство, используемое для вто-

ричной профилактики ишемического инсульта. По-

казано, что комбинация АСК (50 мг/сут) и дипири-

дамола (400 мг/сут) снижает риск развития инсульта

на 22,1%, что достоверно превышает эффективность

изолированного приема 50 мг АСК [23]. Комбина-

ция дипиридамола и низких доз АСК реализована

в препарате агренокс (дипиридамол-ретард 200 мг

и 25 мг аспирина).

При наличии выраженных эмоциональных на-

рушений у больных с ДЭ рекомендуется психоте-

рапия и назначение антидепрессантов и анксиоли-

тиков в зависимости от характера эмоциональных

расстройств [1, 5]. Лечение показано как в тех слу-

чаях, когда эмоциональные нарушения имеют

психогенный генез, так и в случаях их развития

вследствие органического поражения головного

мозга.

Если у больного с ДЭ устанавливается демен-

ция, то показано назначение ингибиторов ацетил-

холинэстеразы (галантамин, донепизил, ривастиг-

мин) и (или) блокатора глутаматных рецепторов

акатинол мемантина [4, 7, 8]. В большинстве случа-

ев рекомендуется длительное (пожизненное) лече-

ние, которое позволяет замедлить прогрессирова-

ние заболевания, облегчить страдания человека

и уход за ним со стороны родственников и социаль-

ных работников. 

Лечение ингибиторами ацетилхолинэстеразы

начинают с небольших доз, чтобы избежать побоч-

ных осложнений со стороны желудочно-кишечной

системы (тошнота, рвота, диарея, потеря аппетита).

Начальную дозу постепенно (в течение нескольких

недель) увеличивают до терапевтической дозы, ко-

торая составляет для донепизила 10 мг/сут в 2 прие-

ма, для галантамина — 16—24 мг/сут в 2 приема,

для ривастигмина — 9—12 мг/сут в 2 приема. 

Мемантин в течение 1-й недели назначается

в дозе 5 мг/сут однократно, на 2-й неделе — 5 мг

2 раза в сутки, начиная с 3-й недели — 10 мг 2 раза

в сутки. Целесообразен постоянный прием меман-

тина, при достижении терапевтического эффекта

доза может быть постепенно снижена до 5 мг 2 раза

в сутки на протяжении длительного времени. 

Для коррекции когнитивных функций у паци-

ентов с ДЭ рекомендуют достаточную умствен-

ную нагрузку, тренировку памяти, а также исполь-

зование лекарственных препаратов. В виде курсов

(1 или 2 мес) или постоянно используются пир-

ацетам 1,6—4,8 мг/сут, винпоцетин — 15—30 мг/сут,

препараты Гинкго Билоба — 120—160 мг/сут, гли-

атилин — 1200 мг/сут, а также другие лекарствен-

ные средства.

У пациентов с ДЭ широко применяют инсте-

нон и актовегин [3, 24, 25]. Инстенон состоит из 3

активных компонентов — гексобендина, этамива-

на и этофиллина, действующих на различные зве-

нья ишемически-гипоксического поражения го-

ловного мозга. Инстенон назначается в/в капельно

по 2,0 мл в 200 мл физиологического раствора в те-

чение 5 дней с последующим переходом на прием

внутрь по 1 таблетке 2—3 раза в сутки в виде курсо-

вого лечения (1 или 2 мес два раза в год) или посто-

янно. Применение инстенона повышает умствен-

ную работоспособность и концентрацию внима-

ния, улучшает запоминание и удержание в памяти

новой информации. В одной из последних работ
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выявлено, что комбинация приема актовегина по

600 мг в сутки и инстенона форте — по таблетке

3 раза в сутки в течение 3 мес приводит к улучше-

нию самочувствия (уменьшение жалоб на голов-

ную боль и головокружение) и повышению когни-

тивных функций, работоспособности и качества

жизни пациентов [26].

Заключение
Таким образом, ДЭ представляет одно из наи-

более распространенных заболеваний головного

мозга, которое не диагностируется у многих паци-

ентов с АГ, атеросклерозом и (или) СД потому, что

им не проводится нейропсихологическое исследо-

вание, позволяющее выявить нарушение памяти

и других когнитивных функций. При выявлении

ДЭ необходимо исключить другие заболевания

(тревожные и депрессивные расстройства, голов-

ные боли напряжения, периферическую вестибу-

лопатию, болезнь Альцгеймера), которые часто

ошибочно расцениваются как проявления хрони-

ческой цереброваскулярной патологии. При веде-

нии пациентов с ДЭ большое значение имеют кор-

рекция факторов риска цереброваскулярного забо-

левания (отказ от курения и злоупотребления алко-

голем, рациональное питание, достаточные физи-

ческие нагрузки), нормализация АД (прием анти-

гипертензивных средств), снижение уровня холе-

стерина в крови (прием статинов), антитромботи-

ческая терапия (антитромбоцитарные средства

и антикоагулянты), а также прием лекарственных

средств, улучшающих память и другие когнитив-

ные функции.
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