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Ранее термин «дисциркулятор-
ная энцефалопатия» (ДЭ) ис-
пользовался для обозначения 

прогрессирующей недостаточно-
сти кровоснабжения  головного моз-
га, в настоящее время понятие ДЭ 
применяется только в отечествен-
ной неврологии. Среди возможных 
близких по клинической картине со-
стояний, называемых в отечествен-
ной неврологии термином ДЭ, в 
МКБ-10 указаны церебральный ате-
росклероз (I67.2), прогрессирующая 
сосудистая лейкоэнцефалопатия 
(I67.3), гипертензивная энцефалопа-
тия (I67.4), цереброваскулярная бо-
лезнь неуточненная (I67.9), послед-
ствия цереброваскулярных заболе-
ваний (I69) и др. Дисциркуляторная 
энцефалопатия, как правило, диа-
гностируется у пациентов пожилого 
возраста, имеющих факторы риска – 
системные заболевания (атероскле-
роз и/или гипертоническая болезнь) 
с вовлечением в патологический 
процесс сосудов головы. Основны-
ми патогенетическими механизма-
ми развития любого ЦВБ являются 

снижение кровотока и нарушение 
микроциркуляции (из-за атероскле-
ротического поражения сосудов или 
гипертонической васкулопатии), на-
рушение метаболизма нервных кле-
ток в условиях гипоксии, стимуля-
ция апоптоза, истощение антиокси-
дантных систем. 
Церебральный атеросклероз – хро-
ническая церебральная сосудистая 
недостаточность, вызванная суже-
нием сосудов головного мозга вслед-
ствие атеросклеротического пора-
жения. Атеросклеротические изме-
нения в крупных магистральных 
 артериях головы длительно не про-
являются клинически, гемодинами-
чески значимыми считаются стено-
зы с сужением просвета на  70–75% 
и более. Однако при церебраль-
ном атеросклерозе постепенно по-
вреждаются все более мелкие сосу-
ды с гемодинамической перестрой-
кой артерий на участке дистальнее 
стенозов, формируются фиброзные 
изменения и бляшки. Гетероген-
ные  «нестабильные» бляшки могут 
осложняться артерио-артериальной 

эмболией с развитием транзитор-
ных ишемических атак, лакунарных 
инсультов [1].
Прогрессирующая сосудистая лей-
коэнцефалопатия (болезнь Бинс-
вангера) – хроническое прогрес-
сирующее заболевание голов-
ного мозга, развивающееся при 
гипертонической болезни, клинико-
морфологическим выражением ко-
торого является субкортикальная 
артериосклеротическая энцефало-
патия. Стойкое повышение артери-
ального давления (АД) приводит к 
поражению артерий головного моз-
га мелкого калибра, происходит 
плазматическое пропитывание со-
судистой стенки с набуханием суб-
эндотелиального слоя. В стенку со-
судов проникают липиды и эритро-
циты, развивается пролиферация 
эндотелиоцитов, происходят ги-
бель миоцитов, перекалибровка ар-
терий. Таким образом, формируется 
гипертонический стеноз сосуда. Ме-
няются и функциональные возмож-
ности сосудов: при стойкой артери-
альной гипертензии нарушается ау-
торегуляция мозгового кровообра-
щения. Так, если у здорового челове-
ка нормальное функционирование 
механизмов ауторегуляции обеспе-
чивает поддержание практически 
постоянной перфузии ткани мозга 
при колебаниях среднего системно-
го АД в пределах 60–180 мм рт. ст., 
то при гипертензии мозговой кро-
воток пассивно следует за уровнем 
системного АД [2]. 
Последствия ЦВБ, постинсультная 
энцефалопатия – состояние, явля-
ющееся следствием перенесенно-
го острого сосудистого заболевания 
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головного мозга. Постинсультный 
период характеризуется рядом пато-
логических процессов: локальным 
воспалением, микроциркулятор-
ными нарушениями, повреждени-
ем гематоэнцефалического барьера, 
апоптозом, истощением системы ан-
тиоксидантной защиты, прогресси-
рованием эндотелиальной дисфунк-
ции, истощением антикоагулянтных 
резервов сосудистой стенки. Все это 
помимо повышения риска возник-
новения повторного инсульта при-
водит к развитию или усугублению 
уже имевшейся до инсульта хрони-
ческой ишемии мозга [3]. Основны-
ми способами улучшения состояния 
при цереброваскулярных заболева-
ниях, безусловно, являются норма-
лизация АД, коррекция атероскле-
роза, уменьшение гиперкоагуляции. 

Клинические проявления 
и диагностика
Ведущими в клинической карти-
не любой формы ЦВБ являют-
ся когнитивные, эмоциональные и 
двигательные нарушения. В осно-
ве всех синдромов, сопутствую-
щих  цереброваскулярным заболе-
ваниям (вестибуло-мозжечкового, 
 амиостатического, пирамидно-
го, псевдобульбарного, психоорга-
нического (от легких когнитивных 
расстройств до деменции)), лежит 
 разобщение связей вследствие диф-
фузного аноксически-ишемического 
повреждения белого вещества моз-
га. В 5–15% случаев сосудистый пси-
хоорганический синдром дости-
гает степени стойкой деменции. 
 Память как самая уязвимая психи-
ческая функция страдает у боль-
шинства больных [3]. Проявления 
 церебрального атеросклероза не-
специфичны, на начальных стади-
ях выражаются лишь когнитивны-
ми расстройствами, аффективными 
нарушениями (депрессия), на  более 
поздних стадиях возможны разно-
образные двигательные проявления 
(подкорковый, атактический син-
дром и др.). Болезнь Бинсвангера ха-
рактеризуется прогрессирующими 
когнитивными нарушениями, нару-
шениями функции ходьбы и тазо-
выми расстройствами. На послед-
нем этапе заболевания клиническая 
картина представлена слабоумием, 

полной беспомощностью больного, 
который не может себя обслужить, 
контролировать функцию тазовых 
органов. При анализе когнитивных 
расстройств отмечается доминиро-
вание признаков подкорковой и лоб-
ной дисфункции, представленных в 
различных пропорциях: при более 
легкой деменции преобладают при-
знаки подкорковой дисфункции, при 
более тяжелой – лобной. У пациен-
тов с последствиями перенесенного 
острого нарушения мозгового кро-
вообращения в клинической карти-
не заболевания преобладает очаго-
вая неврологическая симптоматика, 
однако существуют также проявле-
ния неспецифические, формально не 
связанные с наличием очагового по-
ражения головного мозга: когнитив-
ные и аффективные расстройства, 
астенизация, снижение адаптацион-
ных возможностей организма. 
В диагностике ЦВБ решающим яв-
ляется исключение других возмож-
ных причин развития когнитивных 
и иных расстройств. Под маской 
ЦВБ могут скрываться осложне-
ния соматических, онкологических, 
психических заболеваний, доброка-
чественная внутричерепная гипер-
тензия, инфекции, интоксикации, 
 последствия приема некоторых ле-
карственных препаратов. После ис-
ключения других заболеваний необ-
ходимо проведение ультразвукового 
исследования сосудов, которое по-
зволит выявить структурные изме-
нения сосудистой стенки, характер 
атеросклеротической бляшки, сте-
пень стеноза или окклюзию. Обяза-
тельным также является проведение 
магнитно-резонансной томографии 
(МРТ) головного мозга, что позво-
лит исключить очаговые изменения 
головного мозга, выявить выражен-
ность перивентрикулярного лейко-
ареоза (отражение микроангиопа-
тической ишемии белого вещества 
мозга). Выполнение МРТ значитель-
но облегчает диагностику болезни 
Бинсвангера [4]. Для оценки тяже-
сти когнитивных нарушений про-
водится нейропсихологическое те-
стирование: используются краткая 
шкала оценки психического стату-
са, батарея лобных тестов; врачами 
общей практики может применять-
ся тест «Мини-ког» [5].

Лечение 
Лечение больных с ЦВБ, как было 
указано ранее, должно быть прежде 
всего ориентировано на основные 
заболевания и факторы риска. Раци-
ональная терапия артериальной ги-
пертензии, атеросклероза, сахарно-
го диабета направлена как на стаби-
лизацию энцефалопатии и уменьше-
ние степени ее прогрессирования, 
так и на профилактику инсульта и 
инфаркта миокарда. Важную роль в 
профилактике сосудистых заболева-
ний играют здоровое питание, кон-
троль за массой тела, отказ от ку-
рения. Коррекцию АД необходимо 
проводить рационально, так как рез-
кое снижение АД может ухудшить 
течение энцефалопатии вследствие 
развития гипоперфузии мозга (ра-
нее отмечалось нарушение ауторегу-
ляции мозгового кровообращения). 
По результатам многочисленных ис-
следований для нормализации АД у 
пациентов с ЦВБ предпочтительно 
использование препаратов из груп-
пы ингибиторов АПФ, антагонистов 
рецепторов ангиотензина II [6]. При-
менение антиагрегантных средств 
показано всем пациентам, страдаю-
щим каким-либо сосудистым забо-
леванием или имеющим факторы 
риска его развития. В качестве ба-
зовой терапии обычно используют-
ся производные ацетилсалициловой 
кислоты. Пациентам со стенозирую-
щим процессом МАГ и перенесшим 
стентирование предписано назначе-
ние клопидогрела. В случае  наличия 
фибрилляции предсердий необхо-
димо  использовать антикоагулян-
ты (подбор варфарина для достиже-
ния целевого МНО 2.0-3.0). Назна-
чение статинов необходимо пациен-
там с выраженной дислипидемией, 
не поддающейся коррекции с помо-
щью диеты (в случае если отсутству-
ют противопоказания (печеночная 
недостаточность, миопатии)), а так-
же в  случае доказанных выражен-
ных проявлений атеросклероза (на-
личие бляшек в сосудах, по данным 
УЗИ или ангиографии). 
Многочисленные исследования 
были посвящены разработке ней-
ропротективной терапии, поис-
ку средств, способствующих защи-
те мозга от ишемии и гипоксии, сти-
муляции репаративных процессов 
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и улучшению метаболизма. Суще-
ствует огромный выбор препаратов, 
часть которых обладает метаболиче-
ским действием, часть – сосудорас-
ширяющим, некоторые средства по-
зиционируются как антиоксиданты. 
Часто в попытке оказать максималь-
но возможную помощь врач вынуж-
ден выписывать пациенту несколь-
ко препаратов одновременно, тем 
самым увеличивая риск развития их 
потенцирующего влияния или несо-
вместимости. Кроме того, пациент, 
которому назначили большое число 
различных препаратов, часто забы-
вает вовремя принять лекарства или 
самостоятельно меняет дозировку и 
продолжительность курса. Во из-
бежание подобных ситуаций удоб-
но использовать комбинированные 
препараты, которые имеют в своем 
составе несколько необходимых ле-
карственных веществ с заранее из-
вестной совместимостью. К таким 
препаратам относится Инстенон, 
содержащий нейрометаболический 
компонент гексабендин, вазоактив-
ный этофиллин и стимулятор ЦНС 
этамиван.    
Этофиллин, оказывая ингибирую-
щее действие на нуклеотидфосфо-
диэстеразу, способствует накопле-
нию в тканях цАМФ и нормализа-
ции функционирования ионных 
мембранных каналов, способен бло-
кировать аденозиновые  рецепторы, 
в том числе локализованные в 
 нейронах ЦНС. В связи с этим это-
филлин обладает не только вазо-
дилатирующими свойствами, но и 
нейрометаболическими. Этофил-
лин, оказывая вазоактивное дей-
ствие в отношении церебральных 
сосудов, не влияет на состояние си-
стемной гемодинамики и не снижа-
ет АД, в связи с чем риск побочных 
гемодинамических эффектов препа-
рата сведен к минимуму [7, 8]. Несо-
мненным достоинством этофиллина 
является его способность улучшать 
показатели бронхиальной проходи-
мости и повышать толерантность к 
 физическим нагрузкам за счет поло-
жительного инотропного действия 
на миокард, что может позитивно 
влиять на адаптацию больных. 
Сходные эффекты вызывает эта-
миван, воздействующий на ретику-
лярную формацию ствола, локали-

зующиеся там дыхательный центр и 
центр регуляции кровообращения. 
Он оказывает активирующее дей-
ствие на лимбико-ретикулярный 
комплекс, улучшая интегративную 
деятельность мозга, поддерживая 
адекватное функционирование ней-
ронов коры, подкорково-стволовых 
структур и обеспечивая их взаимо-
действие. 
Гексобендин способен стимулиро-
вать анаэробный гликолиз и акти-
визировать пентозный цикл, вслед-
ствие чего увеличивается утилиза-
ция глюкозы и кислорода мозговой 
тканью [9]. Данное свойство важно 
в условиях ишемии и гипоксии, ког-
да нарушаются аэробные реакции 
в нейронах и угнетаются процес-
сы окислительного фосфорилиро-
вания. Энергия, получаемая за счет 
анаэробного гликолиза, обеспечива-
ет сохранность метаболических про-
цессов и предотвращает поврежде-
ние клеточных мембран и наруше-
ние синаптической передачи. 
Эффективности применения ком-
бинированного препарата Ин-
стенон у пациентов с цереброва-
скулярной патологией посвяще-
но множество исследований. Дан-
ные о положительном воздействии 
препарата на состояние когнитив-
ных функций были подтвержде-
ны результатами двойного слепо-
го плацебо-контролируемого ис-
следования, проведенного в группе 
больных с хроническими расстрой-
ствами мозгового кровообращения 
[10]. Восстановление умственной 
работоспособности сопровожда-
лось нормализацией спонтанной 
биоэлектрической активности моз-
га в виде нарастания представлен-
ности альфа- и бета-ритмов на фо-
не уменьшения мощности колеба-
ний медленного диапазона [10, 11]. 
В некоторых исследованиях была 
отмечена эффективность препарата 
в отношении когнитивной сферы, а 
также улучшение объективных по-
казателей церебрального кровото-
ка у пациентов с хронической сер-
дечной недостаточностью при от-
сутствии выраженного влияния на 
центральную гемодинамику [12]. 
У  пациентов, страдающих гипер-
тонической энцефалопатией, после 
курсового лечения Инстеноном и 

Актовегином уменьшались клини-
ческие проявления дисциркуляции 
в вертебрально-базилярном бассей-
не и частота гипертонических кри-
зов. При этом в течение 1–2 меся-
цев после окончания курса лечения 
пациенты уменьшали привычные 
дозы гипотензивных препаратов в 
связи со стабилизацией течения ги-
пертонической болезни [13].
Благоприятное влияние Инстено-
на на память, двигательные навы-
ки, равновесие и ходьбу имеет очень 
большое значение в период восста-
новления пациентов. Препараты, 
улучшающие мозговой кровоток и 
нейрональный метаболизм, к кото-
рым относится и Инстенон, потен-
циально более эффективны, если их 
применять после перенесенного ин-
сульта в раннем восстановительном 
периоде (в первый месяц), когда вы-
раженность когнитивных наруше-
ний не достигает степени деменции 
[15]. Ю.Б. Белоусов и соавт. (1995) 
отмечают способность препарата 
повышать толерантность больных к 
физическим нагрузкам за счет поло-
жительного инотропного действия 
на миокард, что чрезвычайно важно 
при проведении кинезиотерапевти-
ческих реабилитационных меропри-
ятий в постинсультном периоде [14]. 
Каких-либо существенных побоч-
ных реакций на фоне терапии Ин-
стеноном в большинстве исследо-
ваний не наблюдалось. С  учетом 
активирующего действия препа-
рат следует с осторожностью ис-
пользовать у больных с признаками 
билатерально-синхронной активно-
сти на ЭЭГ и не назначать пациен-
там с судорожным синдромом. Хо-
тя терапия Инстеноном не оказала 
статистически значимого влияния 
на симптомы, связанные с эмоцио-
нальным состоянием больных (го-
ловная боль, нарушения сна и др. 
[16]), препарат лучше не принимать 
в поздние вечерние часы. 
Пациенты с хронической цере-
бральной сосудистой недостаточ-
ностью требуют внимательного 
 отношения, своевременной диа-
гностики и рациональной терапии, 
в которой помимо базовых средств 
целесообразно использовать препа-
раты комбинированного действия, 
такие как Инстенон. 
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