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Д.В. Неверовский1, С.Ф. Случевская2, В.А. Парфенов3

1Городская поликлиника № 44 Санкт-Петербурга, 2ГБОУ ВПО «Северо-Западный государственный

медицинский университет им. И.И.Мечникова» Минздрава России, Санкт-Петербург, 3кафедра

нервных болезней ГБОУ ВПО «Первый МГМУ им. И.М. Сеченова» Минздрава России, Москва

Дифференциальной диагноз дисциркуляторной энцефалопатии – одна из актуальных проблем отечественной неврологии. Обс-

ледовано 47 пациентов, наблюдающихся в поликлинике с диагнозом дисциркуляторной энцефалопатии и только у 9 (19,2%) из

них подтвержден этот диагноз. У большинства пациентов установлены другие заболевания, среди которых первичные депрес-

сивные и (или) тревожные расстройства (34%), первичная головная боль (23,4%), доброкачественное пароксизмальное позици-

онное головокружение – ДППГ (8,5%) и болезнь Альцгеймера (10,6%). Представлено описание пациентов, страдающих мигре-

нью и ДППГ, у которых выявление и лечение этих заболеваний дало положительный эффект. Обследование пациентов с диаг-

нозом «дисциркуляторная энцефалопатия» с исследованием у них когнитивных, эмоциональных функций, проведением отонев-

рологического обследования, консультацией психиатра (при показаниях) позволяет выявить другие заболевания, проявляющие-

ся сходными с дисциркуляторной энцефалопатией симптомами, и назначить эффективное лечение.

Дифференциальный диагноз дисциркуляторной 
энцефалопатии в амбулаторной практике
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Дисциркуляторная энцефалопатия в отечественной

литературе расценивается как наиболее распространенное

хроническое цереброваскулярное заболевание (ЦВЗ), харак-

теризующееся прогрессирующим очаговым или диффузным

поражением головного мозга и приводящее к когнитивным

и другим неврологическим нарушениям [1–4]. 

Термин «дисциркуляторная энцефалопатия» отсутст-

вует в МКБ-10, однако в этой классификации упоминаются

близкие по клинической картине и патогенезу состояния. 

В 1993 г. V. Hachinski и соавт. [5, 6] предложили термин «vas-

cular cognitive impairment» (сосудистые когнитивные нару-

шения – СКН), для обозначения когнитивных нарушений,

развивающихся в рамках ЦВЗ. В Германии для обозначения

когнитивных нарушений неамнестического типа, развиваю-

щихся на фоне различных заболеваний (ЦВЗ, демиелинизи-

рующих и других заболеваний), используется термин «нару-

шение исполнительных функций» (executive dysfunction) [7]. 

В основе дисциркуляторной энцефалопатии лежит

прогрессирующая церебральная микро- или макроангиопа-

тия. Главные патоморфологические черты хронического

ЦВЗ – диффузное поражение белого вещества головного

мозга (лейкоареоз) и формирование лакун. 

В 1999 г. К. Rockwood и соавт. [8] отметили частое со-

четание СКН с иными заболеваниями, например с болез-

нью Альцгеймера. Среди СКН выделяют додементные

СКН, мультиинфарктную деменцию, субкортикальную со-

судистую деменцию, деменцию на фоне застойной сердеч-

ной недостаточности, или кардиогенную деменцию, гемор-

рагическую деменцию, наследственную сосудистую демен-

цию и смешанную деменцию.

Для СКН характерны упрощение стиля и уменьше-

ние беглости речи, несовершенство программирования

двигательной активности, снижение способности к усвое-

нию нового материала и воспроизведению из памяти ра-

нее усвоенного, трудности при одновременном решении

нескольких задач [9].

Цель работы – дифференциальная диагностика дис-

циркуляторной энцефалопатии на основании изучения ког-

нитивных и эмоциональных расстройств, головной боли,

головокружения у пациентов, наблюдающихся в поликли-

нике с диагнозом «дисциркуляторная энцефалопатия». 

Особое внимание уделяли депрессии, способной вы-

звать жалобы, напоминающие СКН, и когнитивные нару-

шения [10], изменить привычную повседневную активность

[11]. Как и депрессия, другие психические расстройства мо-

гут вызвать глобальное нарушение когнитивных функций

[12], особенно исполнительных [13]. 

Пациенты и методы. В исследование включены па-

циенты среднего и пожилого возраста (45–75 лет), на-

блюдавшиеся в поликлинике № 44 Санкт-Петербурга с

диагнозом «дисциркуляторная энцефалопатия» I–II ста-

дии. В исследование не включали пациентов с тяжелыми

соматическими, неврологическими и психическими за-

болеваниями в стадии декомпенсации, а также с инсуль-

том в анамнезе. Всем пациентам, обратившимся в поли-

клинику, помимо неврологического, соматического и

кардиологического обследования, проводили нейропси-

хологическое исследование с использованием краткой

шкалы оценки психического статуса, батареи лобной ди-

сфункции, теста на запоминание 12 слов, теста рисова-

ния часов; исследование эмоционального статуса с ис-

пользованием госпитальной шкалы тревоги и депрессии.

При выявлении выраженных или умеренных депрессив-

ных и (или) тревожных расстройств пациентов направля-

ли на консультацию к психиатру. 

Если пациенты предъявляли жалобы на головную

боль, использовали анкету, предложенную Российским об-

ществом по изучению головной боли. Если пациенты жало-

вались на системное (вращательное) головокружение, про-

водили краткое отоневрологическое обследование: изуче-

ние вестибулоокулярных рефлексов (наличие спонтанного

нистагма и позиционного нистагма при пробах Дикса –

Холлпайка, МакКлюра – Пагнини, в тесте Хальмаги).

Всем пациентам выполняли магнитно-резонансную

(МРТ) или компьютерную (КТ) томографию головного

мозга, исследование подключичных, сонных и позвоноч-
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The differential diagnosis of dyscirculatory encephalopathy is one of the topical problems in Russian neurology. Forty-seven patients diag-

nosed with dyscirculatory encephalopathy and followed up in the polyclinic were examined. Only in 9 (19.2%) of them, the diagnosis was

confirmed. Most patients were established to have other diseases, among which there were primary depressive and/or anxiety disorders

(34%), primary headache (23.4), benign paroxysmal positional vertigo (BPPV) (8.5%), and Alzheimer’s disease (10.6%). The paper

describes patients with migraine and BPPV, in whom the detection and treatment of these diseases have yielded a positive effect. The
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symptoms similar to dyscirculatory encephalopathy and to prescribe effective treatments.
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ных артерий методом ультразвукового дуплексного скани-

рования, лабораторное исследование крови.

В исследование включено 47 пациентов (9 мужчин и

38 женщин) в возрасте от 45 до 75 лет (средний возраст –

59,17±0,9 года). Пациенты наблюдались в поликлинике с

диагнозом «дисциркуляторная энцефалопатия» от 8 мес до

1,7 года (в среднем – 13,1±0,9 мес) и получали лечение в со-

ответствие с имеющимися стандартами. 

Результаты и обсуждение. Некоторые клинические ха-

рактеристики пациентов представлены в таблице.

Как видно из данных таблицы, только у 1/3 (38,2%)

больных отмечены когнитивные нарушения, без которых

диагноз дисциркуляторной энцефалопатии малообоснован.

В наблюдаемой группе пациентов диагноз дисциркулятор-

ной энцефалопатии ставили преимущественно при нали-

чии жалоб (снижение памяти и концентрации внимания,

головная боль, головокружение) и основных заболеваний

(артериальная гипертензия, сахарный диабет, ишемическая

болезнь сердца, фибрилляция предсердий), которые в от-

дельности или в комбинации отмечались у большинства па-

циентов. При этом пациентам не проводили нейропсихоло-

гическое обследование, оценку эмоционального статуса,

детальное изучение имеющихся жалоб (головная боль, го-

ловокружение), а также не использовали инструментальные

методы, позволяющие выявить признаки ЦВЗ.  

В результате комплексного обследования только у 

9 (19,2%) из 47 пациентов подтвержден диагноз дисцирку-

ляторной энцефалопатии I–II стадии. У пациентов с дис-

циркуляторной энцефалопатией легкие или умеренные ког-

нитивные нарушения неамнестического типа были пред-

ставлены нарушением произвольного внимания и его пере-

ключения, способности к инициации и торможению, пла-

нированию, организации и контролю действий, трудностя-

ми одновременного выполнения нескольких действий,

формирования понятий и т. д. Пациенты с дисциркулятор-

ной энцефалопатией имели характерные для ЦВЗ измене-

ния (лейкоареоз), выявляемые при КТ или МРТ головного

мозга, изменения сонных или позвоночных артерий при ду-

плексном сканировании, а также факторы риска ЦВЗ (арте-

риальная гипертензия, клинические проявления атероскле-

роза, сахарный диабет и/или фибрилляция предсердий). 

У 5 (10,6%) пациентов при нейропсихологическом об-

следовании наблюдались когнитивные нарушения амнести-

ческого типа, основным проявлением которых являлись

расстройства памяти, и изменения при КТ или МРТ, харак-

терные для нейродегенеративного заболевания (болезни

Альцгеймера). У пациентов с болезнью

Альцгеймера имелись типичные для

этого заболевания низкие показатели в

тестах оценки памяти на недавние со-

бытия, повторения фраз и ориентацию

в пространстве и времени [14]. 

В настоящее время весьма слож-

но во многих случаях отличить дис-

циркуляторную энцефалопатию от бо-

лезни Альцгеймера и других нейроде-

генеративных заболеваний, особенно

на ранних стадиях. В типичных случа-

ях у пациентов с болезнью Альцгейме-

ра на КТ и МРТ выявляется атрофия

теменных долей и гиппокампов. У па-

циентов пожилого возраста, церебро-

васкулярная патология часто сочетает-

ся с болезнью Альцгеймера, что суще-

ственно затрудняет диагностику. Ког-

нитивные нарушения нередко носят

смешанный характер – сочетание ЦВЗ

и болезни Альцгеймера [14–16]. 

У 11 (23,4%.) пациентов, предъя-

вляющих жалобы на головную боль,

диагностирована первичная головная

боль: головная боль напряжения (8 пациентов), мигрень (2),

пучковая головная боль (1). В этой группе не отмечалось

когнитивных нарушений, изменений при проведении ней-

ровизуализации, характерных для ЦВЗ. Эффективное лече-

ние первичной головной боли способствовало улучшению

состояния. К сожалению, эти пациенты длительное время

наблюдались в поликлинике, не получая эффективного ле-

чения. В большинстве случаев диагноз первичной головной

боли не вызывал существенных затруднений, что отражает

приведенное ниже наблюдение.

Больная К., 51 года, предъявляет жалобы на приступы

интенсивной головной боли, которая локализуется в височно-

лобной области, чаще справа. Приступу боли обычно предше-

ствует кратковременное (10–15 мин) появление «белых

хлопьев» перед глазами. Боль усиливается при физической на-

грузке (ходьбе, особенно подъеме по лестнице), иногда сопро-

вождается тошнотой и парестезиями в левых конечностях.

Последний приступ головной боли возник на работе, была по-

вторная рвота. Бригадой «скорой медицинской помощи» дос-

тавлена в приемное отделение дежурной многопрофильной

клиники, где была осмотрена неврологом и направлена на ам-

булаторное лечение по месту жительства с диагнозом «дис-

циркуляторная энцефалопатия I стадии с цефалгией. Деком-

пенсация». Из анамнеза известно, что головные боли беспоко-

ят пациентку с 17 лет в среднем 1 раз в 2 мес. В период голов-

ной боли принимает различные препараты: цитрамон, аналь-
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К л и н и ч е с к а я  х а р а к т е р и с т и к а  4 7  п а ц и е н т о в ,  
н а б л ю д а ю щ и х с я  в  п о л и к л и н и к е  с  д и а г н о з о м  
« д и с ц и р к у л я т о р н а я  э н ц е ф а л о п а т и я »

Клиническая характеристика                                        Количество пациентов, n (%)

Пол: 

м.

ж.

Артериальная гипертензия

Ишемическая болезнь сердца

Фибрилляция предсердий

Сахарный диабет

Когнитивные расстройства

Жалобы на головную боль

Жалобы на головокружение

Средняя или повышенная тревожность

Средняя или повышенная степень депрессии

9 (19,1)

38 (80,8)

28 (59,50)

16 (34,00)

5 (8,50)

4 (10,60)

18 (38,2)

31 (65,90)

34 (72,30)

22 (46,80)

17 (36,10)



гин, парацетамол, при этом наблюдается незначительный

положительный эффект. Приступ головной боли обычно про-

должается от 1 до 3 дней.  3 года назад установлен диагноз

артериальной гипертензии, антигипертензивные препараты

принимает нерегулярно, связи головной боли с подъемом арте-

риального давления не отмечает. Общее состояние удовле-

творительное. Соматической патологии не выявлено. При

нейропсихологическом и стандартном неврологическом обсле-

довании отклонений не обнаружено. При дуплексном сканиро-

вании магистральных артерий головы не выявлено стенозов и

окклюзий сонных и позвоночных артерий При МРТ не отмече-

но очагового поражения головного мозга, за исключением лег-

ких проявлений лейкоареоза (единичные очаги повышенной

плотности в режиме Т2). Назначен элетриптан в дозе 

40 мг/сут, при приеме которого приступ головной боли полно-

стью регрессировал. Пациентке была объяснена причина забо-

левания, рекомендован прием триптанов при приступе. В те-

чение последующего года возникли 3 приступа головной боли,

которые были купированы приемом триптанов и не привели к

утрате трудоспособности.

В описанном случае диагноз мигрени подтверждался

анамнезом, эффективностью приема триптанов. Данных в

пользу дисциркуляторной энцефалопатии у пациентки нет,

поскольку отсутствовали когнитивные нарушения и при-

знаки ЦВЗ при инструментальных исследованиях. Лечение

в поликлинике по поводу дисциркуляторной энцефлоапа-

тии было необоснованным.

У 4 (8,5%) пациентов, наблюдающихся в поликлини-

ке с диагнозом дисциркуляторной энцефалопатии и предъ-

являющих жалобы на головокружение, установлено добро-

качественное пароксизмальное позиционное головокруже-

ние (ДППГ). У этих пациентов отсутствовали когнитивные

расстройства или другие проявления ЦВЗ по данным КТ

или МРТ головного мозга. Эффективное лечение основно-

го заболевания (вестибулярная гимнастика, рациональная

психотерапия) привело к улучшению состояния. В качест-

ве примера приводим следующее наблюдение.

Пациент Д., 47 лет, обратился с жалобами на острые

приступы головокружения, которые сопровождались позывами

на рвоту. Приступы усиливались при поворотах головы. Из

анамнеза известно, что подобные острые приступы головокру-

жения беспокоят пациента с 23 лет, возникают преимущест-

венно утром после пробуждения и самостоятельно проходят в

течение 1–2 дней. Приступы неоднократно служили причиной

нетрудоспособности и обращения к различным специалистам –

неврологам, оториноларингологам, сурдологам. Пациент на-

блюдался в поликлинике с диагнозом «дисциркуляторная энце-

фалопатия I стадии с вертебрально-базилярной недостаточ-

ностью». Лечение включало прием вазоактивных препаратов

(кавинтон, пентилин), ноотропов (пирацетам). Нейропсихо-

логическое и неврологическое обследование патологии не обна-

ружило. Нарушения походки отсутствуют. Простая и услож-

ненная пробы Ромберга отрицательны. При отоневрологиче-

ском обследовании спонтанный нистагм (в том числе в очках

Френзеля) не выявлен. Коррекционные саккады при импульсных

поворотах головы не отмечены. При проведении пробы Дикса –

Холлпайка справа выявлен типичный для пациента приступ го-

ловокружения и горизонтально-ротаторный нистагм, дли-

тельностью около 20 с, что типично для ДППГ. Дуплексное

сканирование артерий головы и шеи не выявило стенозов и окк-

люзий артерий, отмечены признаки возрастной инволюции и

диффузного атеросклеротического процесса в комплексе инти-

ма – медиа. При МРТ головного мозга не определялись призна-

ки очагового поражения головного мозга. После обследования

пациенту назначены вестибулярная гимнастика, дименгидри-

нат 200 мг/сут и метоклопрамид 20 мг/сут для купирования

позывов на рвоту в течение 5 дней. На фоне вестибулярной гим-

настики приступы головокружения не повторялись. Через не-

сколько дней повторно проведенная проба Дикса – Холлпайка

была отрицательной. Пациенту разъяснена причина заболева-

ния, даны рекомендации в отношении терапии. В течение года

приступы головокружения не повторялись.

У данного у пациента наблюдались повторные присту-

пы ДППГ, которые длительно ошибочно расценивались как

проявления вертебробазилярной недостаточности (дисцир-

куляторной энцефалопатии), лечение которой в поликли-

нике не дало положительного эффекта. 

У 16 (34%) пациентов установлены первичные тревож-

ные и (или) депрессивные расстройства. Эти пациенты

предъявляли жалобы на тяжесть в голове, головокружение,

неустойчивость, истощаемость внимания, однако по дан-

ным нейропсихологического исследования не выявлено су-

щественных нарушений, напротив, оценка эмоционального

фона показала наличие умеренных или выраженных депрес-

сивных и (или) тревожных расстройств. У этих пациентов

при КТ или МРТ головного мозга отсутствовали признаки

ЦВЗ. Пациенты проконсультированы психиатром, который

назначил психотерапию и лечение антидепрессантами (ча-

ще сертралин 50 мг/сут или миансерин 60 мг/сут). На фоне

лечения отмечены улучшение состояния и регресс многих

симптомов, которые носили соматоформный характер. 

У 2 остальных пациентов установлены ВИЧ-энцефа-

лопатия и кальцификация базальных ганглиев. В последнем

случае пациентка в течение 5 лет наблюдалась в поликлини-

ке с диагнозом дисциркуляторной энцефалопатии.

Таким образом, у большинства пациентов, наблюдаю-

щихся в поликлинике с диагнозом «дисциркуляторная эн-

цефалопатия», установлены другие заболевания, среди ко-

торых преобладали первичные депрессивные и (или) тре-

вожные расстройства, первичная головная боль, ДППГ, бо-

лезнь Альцгеймера. Обследование пациентов с диагнозом

«дисциркуляторная энцефалопатия» с исследованием у них

когнитивных, эмоциональных функций, проведением ото-

неврологического обследования, консультации психиатра

(при показаниях) позволяет выявить другие заболевания со

сходными симптомами и назначить эффективное лечение.
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Л.С. Чутко, С.Ю. Сурушкина, И.С. Никишена, Е.А. Яковенко, Т.И. Анисимова 

ФГБУ  «Институт мозга человека им. Н.П. Бехтеревой» РАН, Санкт-Петербург

Цель исследования – изучение эффективности препарата метапрот при лечении неврастении. 

Пациенты и методы. Под наблюдением  находилось 30 пациентов  с неврастенией (F48.0)  в возрасте от 18 до 45  лет.  

При обследовании пациентов использовали субъективную шкалу оценки астении (MFI-20), 10-балльную визуальную аналоговую

шкалу астении, тест самооценки Ч.Д. Спилбергера в обработке Ю.Л. Ханина, компьютерный тест TOVA (Test of Variables of

Attention).  Метапрот назначали по 0,25 г 2 раза в сутки (утром и днем) после еды в 2 приема в течение 10 дней (по 5 дней с пе-

рерывом в 2 дня). Результаты терапии оценивали на 30-й день после окончания курса лечения. 

Результаты  исследования. Клиническое улучшение после терапии метапротом отмечено у  21 (70,0%) пациента. При оценке

состояния больных с помощью теста МFI-20 регистрировалось значительное улучшение показателей по шкалам общей асте-

нии, физической астении, психической астении, пониженной активности. Психофизиологическое  исследование,  проведенное

с помощью теста ТОVA, выявило достоверное  уменьшение  времени ответа (реакции) по сравнению с результатами до лече-

ния и уменьшение количества ошибок во второй половине теста, что позволяет констатировать снижение степени истощае-

мости психических процессов и повышение работоспособности после лечения. Психологические исследования не показали  зна-

чимого уменьшение показателей тревожности. Нежелательных побочных эффектов и осложнений не отмечено. Сделан вывод

о перспективности использования метапрота в лечении неврастении.

Ключевые слова: астения, неврастения, метапрот.
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Neurasthenia: State-of-the-art and therapeutic approaches 
L.S. Chutko, S.Yu. Surushkina, I.S. Nikishena, E.A. Yakovenko, T.I. Anisimova

N.P. Bekhtereva Institute of Human Brain, Russian Academy of Sciences, Saint Petersburg

Objective: to study the efficacy of metaprot in the treatment of neurasthenia.

Patients and methods. Thirty patients aged 18 to 45 years with neurasthenia (F48.0) were followed up. 

The patients were examined using a subjective asthenia rating scale (Multidimensional Fatigue Inventory (MFI-20)), a 10-point anesthe-

sia visual analog scale, Spielberger’s self-report scale modified by Yu.L. Khanin, and a computed Test of Variables of Attention (TOVA).

Metaprot was given in a dose of 0.25 g b.i.d. after morning and evening meals as two administrations for 10 days (5 days at a 2-day inter-

val). The results of therapy were assessed on day 30 after its course.

Results. There was clinical improvement in 21 (70.0%) patients after metaprot therapy. Evaluation of the patient’s status using the MFI-20

showed a significant improvement in the items of general asthenia, physical asthenia, psychic asthenia, and decreased activity.

Psychophysiological examination using the TOVA revealed a significant reduction in response times, as compared to the scores obtained before

the treatment, and a decrease in the number of errors in the second half of the test, which allows us to state that there is a reduction in the

degree of mental exhaustion and an increase in work capacity after the treatment. Psychological tests showed no significant reduction in anxi-

ety scores. There were no adverse reactions or complications. It has been concluded that it is promising to use metaprot to treat neurasthenia.

Key words: asthenia, neurasthenia, metaprot.
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Неврастения: 
состояние проблемы и подходы к терапии
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