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Актуальность изучения церебральной сосудистой 
патологии продиктована ростом заболеваемости и 
смертности, сложностью патогенеза, необходимостью 
ранней диагностики сосудистых нарушений. Артери
альная гипертензия, атеросклероз экстра- и интракра
ниальных артерий, дегенеративные поражения шейно
го отдела позвоночника являются основными причи
нами развития нарушений мозгового кровообращения 
различной степени. Неврологические очаговые прояв
ления ишемического генеза могут развиться как в вер- 
тебро-базилярном, так и каротидном бассей- 
нс.обуславливая при этом высокую частоту возникно
вения вестибулярных нарушений центрального и пе
риферического генеза [1, 8-10].

Значительное количество неинвазивных методов 
исследования, в том числе ультразвуковая допплеро
графия. посвящено изучению артериального звена 
церебральной гемодинамики (стенозирующие пораже
ния артерий, экстравазальная компрессия). На разных 
этапах формирования синдрома вертебро-базилярной 
недостаточности ведущую роль в патогенезе играют 
нарушения вазомоторной реактивности, в дальнейшем 
преобладающими в клинической картине становятся 
стенозирующие поражения экстра- и интракраниаль
ных артерий [3, 4, 6]. Высокой чувствительностью 
вестибулярных образований объясняется яркая выра
женность вестибулярного синдрома при нарушениях 
мозгового кровообращения в любой магистральной 
артерии головного мозга, особенно в стволе мозга [2, 
5]. Фз'нкциональное состояние вестибулярного анали
затора меняется в зависимости от степени изменения 
церебрального сосудистого тонуса в процессе вести- 
було-сосудиетой реакции.

Среди многочисленных пусковых механизмов, 
вызывающих тяжелые дисциркуляторные нарушения 
в мозге, важное значение имеет грубое поражение 
вестибулярных образований в стволе мозга, ведущее, 
в свою очередь, к возникновению длительного изме
нения тонуса церебральных сосудов [7, 11]. Дисцир

куляторные нарушения в головном мозге усугубляют 
тяжесть стволовых вестибулярных симптомов, что 
ведет к нарастанию дисциркуляторных нарушений 
[1.2].

Целью настоящей работы является изучение со
стояния церебральной гемодинамики с сопоставлени
ем неврологической и отоневрологической симптома
тики у больных с различными формами вертебро
базилярной недостаточности.

Материал и методы

Осмотрено 177 больных в возрасте от 33 до 86 
лет, из них 124 женщины (70%), 53 мужчины (30%). 
Все больные находились на стационарном лечении в 
неврологических отделениях 2-й клинической больни
цы г.Еревана. Оценку состояния больных проводили 
на основании неврологического и отоневрологическо- 
го обследования и изучения мозговой гемодинамики. 
Для исследования кровотока по экстра- и интракрани
альным артериям применяли транскраниальный УЗДГ 
прибор Transpect **MedaSonics”(USA), имеющий боль
шие разрешающие возможности с компьютерной про
граммой управления и набором транс- и экстракрани
альных датчиков 2 и 4 МГц. О характере церебро
васкулярной реактивности судили по результатам ги
по- и гиперкапнической функциональных проб с по
следующим расчетом коэффициента вазомоторной 
реактивности. Проведено отоневрологическое обсле
дование больных с оценкой функционального состоя
ния V,VH,Vm,IX,X нервов, а также их центральных 
представительств в головном мозге, по методике Бла
говещенской Н.С. Исследование вестибулярной функ
ции проводили с визуальной оценкой всех видов нис
тагма (спонтанный, оптокинетический, эксперимен
тальный). Основными причинами заболевания явля
лись: атеросклероз церебральных артерий - 35 боль
ных (20%), артериальная гипертензия - 55 (31%), их 
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сочетание - 87 больных (49%). По степени выражен
ности неврологической симптоматики у 31 больного 
(17,5%) диагностирована острая гипертоническая эн
цефалопатия - I группа, у 24 (13,5%) - дисциркуля
торная энцефалопатия - II группа, у 122 больных 
(69%) - острое нарушение мозгового кровообращения 
в вертебро-базилярном бассейне - Ш группа, из них 
преходящее нарушение мозгового кровообращения 
наблюдалось у 43 (35%), а инсульт - у 79 больных 
(65%). Контрольную группу составили 20 человек без 
признаков сосудистого поражения головного мозга.

Результаты и обсуждение

Все больные отмечали головокружение (систем
ное, несистемное, сочетанное), нарушение равнове
сия, приступы внезапного падения и обездвиженности 
без потери сознания или позиционного головокруже
ния, возникающие при изменении положения головы 
в связи с изменением кровотока в позвоночных арте
риях. Головокружение может расцениваться в качест
ве достоверного признака дисциркуляции в вертебро
базилярном бассейне (ВББ) только в сочетании с дру
гими признаками нарушения кровообращения в нем у 
больных с относительно стойким отоневрологическим 
синдромом. У всех больных отмечалась отоневроло- 
гическая симптоматика: снижение роговичных реф
лексов и гипестезия слизистой носовой и ротовой по
лости (ПО), нарушение подвижности мягкого неба, 
ослабление или повышение глоточных рефлексов 
(70), снижение вкуса (17), обоняния (13).

У больных I группы с острой гипертонической 
энцефалопатией (ОГЭ) отоневрологнческое обследо
вание выявило рассеянную симптоматику в виде 
спонтанного нистагма [25], псевдобульбарного син
дрома (повышение глоточных рефлексов). Экспери
ментальные вестибулярные реакции соответствовали 
супратенториальному уровню поражения вестибуляр
ного анализатора (легкая гиперрефлексия калориче
ского нистагма без четкой асимметрии, отсутствие 
нарушения ритмики нистагма, легкие вестибуло- 
вегетативные реакции). Состояние кровотока по маги
стральным экстракраниальным артериям у этих боль
ных характеризовалось низкой частотой стенозирую
щего поражения. Имелось преобладание проявлений 
гемодинамически незначимых изолированных стено
зов внутренних сонных или позвоночных артерий. 
Скорость кровотока по сосудам системы сонных ар
терий не отличалась от нормальных величин, а в со
судах ВББ была незначительно снижена. При этом у 
больных имелись достаточно выряженные нарушения 
вазомоторной регуляции. Наблюдалось значительное 
снижение реактивности при пробах с гипер- и гипо
капнией и соответственно коэффициента вазомотор
ной реактивности, причем в наибольшей степени оно 
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оказалось выраженным в основной артерии.
У больных II группы с дисциркуляторной энцефа

лопатией (ДЭ) отоневрологическая симптоматика 
была более выраженной. У всех 24 больных выявля
лись спонтанный нистагм, нередко множественный, 
нарушение оптокинетического нистагма, асимметрия 
при калорической пробе с преобладанием нистагма 
по направлению, заднечерепной характер эксперимен
тальных вестибулярных проб (при наличии выражен
ности спонтанного и калорического нистагма по дли
тельности и характеру, вегетативные реакции и реак
тивное отклонение рук слабо выражены). Централь
ный вестибулярный синдром соответствовал уровню 
поражения головного мозга, подтверждался очаговой 
неврологической симптоматикой и изменением пер
фузии мозга. Для больных ДЭ характерной оказалась 
высокая частота случаев стенозирующего поражения 
магистральных артерий головы (40% пациентов), при
чем у половины из них имелись выраженные и соче
танные стенозирующие поражения как магистральных 
сосудов, так и сосудов виллизиева круга. Скорость 
кровотока по ветвям внутренней сонной артерии су
щественно не отличалась от контрольных значений, 
тогда как кровоток по позвоночным и основным арте
риям оказывался резко снижен - на 25-30% по сравне
нию с контролем. Наблюдалось значительное угнете
ние вазомоторной реактивности, в первую очередь в 
сосудах вертебро-базилярной системы.

Наиболее четкие, грубые вестибулярные наруше
ния отмечены у больных Ш группы с острым наруше
нием мозгового кровообращения (ОНМК) в вертеб
ро-базилярной системе с появлением стойкого невро
логического дефицита и возникновением эпизодов 
ОНМК по типу ишемических атак и инсультов.

Центральный вестибулярный синдром у этих боль
ных начинался остро, с вестибуломозжечковых нару
шений: в виде приступов истинных головокружений 
(70%) с тошнотой, рвотой, шумом в ушах, резким 
нарушением равновесия, сочетающихся с симптомами 
бульбарного паралича, глазодвигательными наруше
ниями, парезами лицевой мускулатуры и т.п. У боль
ных выявлялся спонтанный нистагм горизонтальный с 
элементами монокулярности, у большинства - множе
ственный, 1-П степени, нередко асимметричный, вы
раженный в сторону поражения ствола. Оптокинети
ческий нистагм с динамическими нарушениями был 
ослаблен в сторону очага у 38 больных, в то время как 
у 65 больных с инсультом в ВББ оптокинетический 
нистагм был резко нарушен во всех направлениях, 
вплоть до его .полного выпадения по мере вовлечения 
в процесс стволовых отделов мозга. Наблюдалось чет
кое соответствие: при грубом множественном спон
танном нистагме в случае инфарктов ствола оптоки
нетический нистагм обычно не выявлялся

Экспериментальные вестибулярные пробы у боль
ных с ОНМК выявили определенные закономерности.
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У больных с преходящим нарушением мозгового кро
вообращения (ПНМК) была отмечена гиперрефлексия 
калорического нистагма, причем невыраженная, сим
метричная и без нарушения ритмики нистагма. В ста
дии декомпенсации у больных с ОНМК в ВББ по типу 
инсульта калорический нистагм приобретает характер 
выраженной диссоциации. Отмечалась резкая гипер
рефлексия калорического нистагма по длительности 
и характеру с грубым нарушением ритмики при отсут
ствии вестибуло-вегетативных реакций и дисгармо
ничным отклонением рук. При нарастании общемоз
говой симптоматики появлялась резко выраженная 
тоничность всех видов нистагма, выпадение быстрой 
фазы калорического нистагма с тоничным уплывани
ем глаз, что указывает на наличие функционального 
блока между корково-подкорковыми и стволовыми 
вестибулярными образованиями. Грубый централь
ный вестибулярный синдром был подтвержден изме
нениями перфузии мозга.

У больных Ш труппы зарегистрированы также 
выраженные расстройства церебральной гемодинами
ки. Чаще встречались стенозирующие поражения экс
тракраниальных артерий, причем преобладали гемо- 
динамически значимые стенозы и сочетанные пораже
ния разных артериальных систем. Интракраниальный 
кровоток характеризовался резким снижением скоро
сти по сосудам как вертебро-базилярной, так и каро
тидной систем. Коэффициент вазомоторной реактив
ности имел самые низкие значения при исследовании 
и среднемозговых, и основных артерий.

На основании проведенных исследований можно 

предположить, что на ранних стадиях формирования 
синдрома вертебро-базилярной недостаточности, ос
новными патогенетическими факторами являются 
расстройства вазомоторной регуляции со снижением 
сосудистой реактивности, в частности при пробах с 
гипо- и гипервентиляцией. Прогрессирование выра
женности стенозирующего поражения магистральных 
и внутричерепных артерий, нарушение функциониро
вания компенсаторных механизмов - глазничного 
анастомоза, сосудов виллизиева круга - усугубляют 
поражение мозговой ткани, обуславливают появление 
стойкого неврологического дефицита и возникнове
ние эпизодов ОНМК по типу ишемических атак и ин
сультов. В этих условиях наиболее значимым патоло
гическим фактором является нарушение проходимо
сти артериальных стволов и значительное ограниче
ние возможностей коллатерального кровообращения.

Полученные в процессе исследований данные по
зволяют судить о сложных взаимоотношениях патоге
нетических механизмов развития сосудистой патоло
гии. Динамическое транскраниальное УЗДГ и отонев- 
рологическое исследования позволяют уточнить ха
рактер и выраженность вестибулярных нарушений 
при различных формах и стадиях сосудистой недоста
точности. Выявление объективной отоневрологиче- 
ской симптоматики может явиться основанием для 
углубленного изучения мозгового кровотока с целью 
определения взаимосвязи между центральными ото- 
неврологическимн синдромами и клиническими фор
мами нарушений мозгового кровообращения.
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Օտոնյարդաբահական tn դոպլեբադբակաէւ համադրությունները վերւրեբրահիմնային 
անբավարարության համախտանիշով հիվանդների մոտ

ԱՔ.Կարապհտյաե, Ն.Մ.Սանթրոսյան

Աշխատանքում ներկայացված են վերտեբրահիմ- 
նային անբավարարության համախտանիշի տարբեր 
տեսակներով տաոապոդ 177 հիվանդների հետազոտ
ման տվյալները: Գվխադեդի անոթների աթերոսկլերո
զով, հիպերտոնիկ հիվանդությամբ կամ դրանց 
զուգորդումով տաոապոդ հիվանդները բաժանված են 
3 խմբերի ըստ կլինիկական պատկերի' սուր հի- 
պերաոնիկ էնցեֆալոպաթիա, դիսցիրկուլյատոր 
էնցեֆալոպաթիա, վերտեբրահիմնային համակար
գում արյան շրջանառության սար խանգարումներ 

(անցողիկ և ինսուլտներ): Կատարված են 
օտոնյարդաբանական հետազոտություն և արանս- 
կրանիալ գերձայնային դոպլերագրաֆիա, որոնք ի 
հայտ են բերել վեստիբուլյար համախտանիշի 
ծանրության և հեմոդինամիկ նշանակալի 
ախտահարումների միջև ցայտուն համադրություններ, 
որոնք թայլ կտան ճշտել գլխուղեղի անոթային 
հիվանդությունների պաթոգենետիկ մեխանիզմների 
զարգացումը:
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Neuro-otologkal .nd ullruonic doppl.rogr.phle.1 correlation։ in patient։ with 
vertebro-hasilar insufficiency ^ndrome

A.B. Karapetyan. N.M. Santrosyan

The authors have analyzed the findings of the exami
nation of 177 patients with different types of vertebro
basilar insufficiency syndrome caused by cerebral athero
sclerosis, essential hypertension or both of them. The pa
tients were divided into 3 clinical groups: patients with 
acute hypertonic encephalopathy, dyscirculatory encepha
lopathy, with transient and stable ischemic (stroke) cere

bral lesions in vertebro-basilar system. The ncuro- 
otological examination and transcranial ultrasound dop- 
plerography were used in patients.The study revealed 
highly pronounced correlations between the severity of 
the vestibular syndrome and hemodyamically significant 
disturbances (stenosis,occlusion), which allowed to detail 
the pathogenetic mechanisms of cerebrovascular diseases.
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