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Р е ф е р а т. Установлено, что ранние формы синдрома 
вертебробазилярной недостат·очности характеризуются 
минимальной симптоматикой, отсутствием значимых 
изменений вызванной биоэлектрической активности мозга, 
выраженными явлениями венозной дисфункции при 
умеренных изменениях артериальной гемодинамики. 
Прогрессирование стенозирующего поражения сопро
вождается нарастанием клинических симпгомов и поямением 

изменений. Подчеркнута высокая диагностическая значим.ость 
отоневрологического обследования для диаrnостики синдрома 

вертебробазилярной недостаточности. 

П.Р. Камчатнов, Н. С Алексеева, А.А. Кабанов, 
Т.Н Гордеева, А.А. Абусуева, А.В. Каралкин, В.М. Кузин 

ВЕРТЕБРОБАЗИЛЯР ЖИТЕШСЕЗЛЕК БИЛГFЛЕ 
АВЫРУЛАРДА БАШ МИЕ АРТЕРИАЛЬ h8M ВЕНА 
КАНЫ Х8Р8К8ТЕ УСЕШЕ УЗЕНЧ8ЛЕКЛ8РЕ 

Вертебробазиляр ж;итешсезлек синдромыныц башлангыч 
формаларына билгеларене~ бик аз булуы, баш мне 
биоэлектрик активлыrы ~итереп чыгарган сизелерлек 

узгарешлар булмау, артериаль кан ~аракатенец уртача 
усешенен. да вена дисфункциясен:да чагылыш табуы белан 
характер.hы. Вертебробазиляр ж,итешсезлек билrеларен ачу 
юналеше1ща отоневрологик тикшеренуларнен. диапюз куюда 

аhэмия!~ зур булуы ассызыклана. 

P.R. Kainchatnov, N.S. Alexejeva, А.А. Kabanov, 
Т.N. Gordeeva, А.А. Abusueva, А. V. . К,aralkyn, V.M Kuzin 

PECULIARIТIES OF ARTERIAL AND VENOUS 
CEREBRAL HEMODYNAMICS IN PAПENTS WIТH 

VERTEBRO-BASILAR DEFICIENCY SYNDROME 

It was established, that early foпns of vertebro-basilar deficiency 
syndrome are characterized Ьу minimal symptoms, absence of 
significant changes of Ьioelectric brain activity and represented 
Ьу phenomena of venous disfunction at moderate changes of 

arterial hemodynamics. Progressing of stenosing lesion is 
·accompanied Ьу increasing of clinical symptoms and emerging 
_of changes. А large diagnostics significance of otoneшologic 
examination f or diagnosing vertebro-basilar deficiency syndrome 
has been underlied. 

р аспространенность сющрома вертебро-
базилярной недостаточности (СВБН), ши

рокая вариабельность его клинических прояв

лений привлекают к нему внимание невроло

гов [2, 6, 14] . .В настоЯIЦее время считается, 
что ведущей его причиной является пораже

ние магистральных артерий головы, в первую 

очередь, экстракраниального отдела позвоноч

ных и подюпочичных артерии, реже основной 
артерии [12, 20, .24]. Нарушение их проходи
мости обусловлено в основном атеросклеро

зом, относительно реже патологической изви

тостью; врш1щею-rыми аномалия:ми развития или 

экстравазальной компрессией [14, 22]. В таких 
условиях наличие функционально состоятель

ных анастомозов между огибающими артери

ями ствола, нуклеарными артериями обес
печивает достаточный кровоток при отсутствии 

резких колебаний систе:много АД [10, 11]. В то 
же время нарушение проходим:ости мелких 

артериаJrьных стволов, в частности тромботи
ческого. или эмбОJшческого происхождения, 

13 
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режо ограничивающее возможности коллате

рального кровообращения, нестабильность си

стемного АД способны вызвать развити~ по

вторных эпизодов ишемии ствола мозга и 

мозжечка, причем нередко · с возникновением 

очага инфаркта [13, 14, 21]. 
Состояние венозного сегмента церебраль

ной гемодинамики изучено в меньшей степе

ни. Как правило, рассматриваются случаи ост

рого тромбоза мозговых вен и синусов [17, 18, 
19], при этом практически не обсуждается роль 
венозной патологии в патогенезе хронических 

форм цереброваскулярной патологии, в част
ности СВБН. В предыдущих исследованиях 
нами было установлено влияние состояния 
венозной церебральной гемодинамики на осо

бенности вазомоторной реактивности у боль

ных с СВБН [4]. Имеются сведения о роли 
венозной дисциркуляции в развитии вестибу

лопатий у больных с воспалительными пора
жениями среднего уха [5]. Представление о 

роли венозного сегмента церебралъной гемо

дюшмики в развитии СВБН позволило бы бо
лее потю знать патогенез данного состояния 

и обеспечило бы новые патогенетически обо
снованные подходы к его лечению. 

Целью настоящей работы был;о изучение 
особенностей взаимосвязи артериального и 
венозного компонентов церебральной гемоди

намики у больных с разлwшы:ми ЮIИНИЧески
ми проявлениями СВБН. 

Под нашим наблюдением находились 54 
пациента в возрасте от 42 до 69 лет с СВБН 
(28 мужчин и 26 женщин). Скорость и направ
ление кровотока по внутренним сонным и 

позвоноwым артериям, передним, средним, 

задним мозговым и основным артериям изуча

ли у них iтутем УЗДГ с использованием флоу
метра <<БИОСС>> (Россия) по стандартному 
методу [7]. Характер цереброваЬкулярной 
реактивности определяли на основаюш гипо

и гиперкаm-mческой функциональных проб с 

расчетом индекса вазомоторной реактивности 
[3]. Кровоток по яремным венам исследова.JШ 
при УЗДГ по методу В.А Карпова и соавт. [8]. 
Состояние венозного оттока по внутричереп
ным венам и мозговым синусам оценивали по 

результатам венозной фазы ангиоэнцефалосцин

тиграфии с пертехнетатом технеция 99mTc (16]. 
· Объективизацmо состояния стволовьк струк

тур, в первую очередь V, VII, VIII, IX и Х 
череrшых нервов, а также их центральных пред

ставитеJТhств в головном мозге осуществ.,тrяли 

на основании неврологического и отоневроло

гического обследования. Отоневрологическое 
обследование проводили по методу, предло
женному И.С. Благовещенской [1], вкточав
шему а:куметрические :й: тональные тесты, то-
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нальную пороговую аудиометрmо. Вестибуляр
ную фунщюо исследовали одновременно с 

визуальной оценкой всех видов J-Шстагма (спон

танный, опто:кинетический, калоричесюrй и 

послевращателъный) с применением электро
нистагмографии (ЭНГ) и последующей компью

терной обработкой результатов в отоневроло
гической лаборатории <<Octavus>> ( <<Hartman>>, 
Германия). Коротколатентные стволовые вы
званные потенциалы (КСВП) на акустическую 

стимуляцию регистрировали на усреднителе 

(Nicolete Viking IV) по стандартному методу 
[9]. Контрольную грутmу, сопоставимую по 
возрасту и полу, составили 13 человек без 

признаков сосудистого поражения головного мозга. 

Ведущими причинами: разв»тия СВБН у 28 
больных явилось атеросклеротическое пора.)JСе
ние экстра- и юпракраниальных артерий; у 
10 - артериальная гипертензия и у 16 - их 
сочетание. Сахарный диабет имел место у 14 
пациентов. У всех боJТhньrх были признаки 
системного сосудистого заболевания, подтвер

жденного результатами исследования глазного 

дна, липидного спектра крови, рентгеногра

фии грудной клетки, ЭКГ. 

В завис:им:ости от выраженности невроло
гической симптоматики и характера течения 

заболевания ·были выделены три груrmы боль
ных. 1-ю гpyrmy составИJШ 17 человек, у кото
рых имели место ТИА в вертебробазилярной 
системе, однако в промежутке между ТИА 

очаговая неврологическая си:мптоматика отсут

ствовала. Во 2-ю грутmу вошли 22 пациента G 

повторными ТИА, у которых выявлялась мел

коочаговая неврологическая и отоневрологи

ческая симптоматика, свидетельствующая о 

поражении . мозгового ствола и мозжечка. ·. в 3-й . 
гpyrme бьmо 14 боJТhных, перенесших малый 
инсульт в вертебробазилярной системе. У всех: 
боJТhНЬIХ опредеЛЯJШсь признаки сосудистого 
поражения экстрацеребральной локализации 

(сосудистая патология миокарда, сетчатки, пе
риферических артерий и др.). БоJТhных с ост
ры:м:и травматическими: и J,,Шфекционными по

ражеJШЯМИ слухового и вестибулярного аппарата 

и головного мозга, а также с психоге1rnыми 

вестибулярными расстройствами в настоящее 
исследование не вюпочали. У 14 (25%) · боль-· ·. 
ных в анамнезе имелись указания на перене- · 
ceJrnыe воспалительные поражения внугреннег<>; 

уха, черепно-мозговые 'Iрав:мы. Основными невро

логическими проявлениями были головокруже

ние несистемного или системного характера 

(у 48), неустойчивость при ходьбе (у 36), рас
стройства координации двИЖений (у . 28), сни
жеJ:I~е слуха, как правило, одностороннее 

(у 27), фотопсии: (у 20), нарушения :иннерва-_, 
ции взора (у 9). · 



Доминируюшими отоневролоrичес.к:щ.ш син- . · 
дромами оказались признаки дисфун~ии как .. 
оральных, так и каудальных отделов мqзгового 

ствол~, которые проявлялись . снижением кор- . 

неальных рефлексов и гипестезией с.ilйзистой 
полости рта и носовых ходов (у 14), наруше
нием подвижности мягкого неба при фонации 
и снижением рефлекса с задней стенки глотки 

и небной занавески (у 14), гипоrевзией (у 16) · 
и гипосмией (у 9). Кроме того, у 3 боJТhных 
был выявлен односторонний парез мускулату

ры гортани. 

Для боJТhных 1-й груллы бьшо характерно 

отсутствие , очаговой неврологической симпто
матики, выявляемой при клиническом осмот

ре. Вместе с тем при отоневрологическом их 

обследовании удалось обнаружить признаки дис
функции вестибулярного аппарата, ко:rорые со

ответствовали поражению супратенториально

го уровня,. при этом слуховые нарушения 

отсутствовали. В анамнезе у l /3 из них :IОА:е
лись указания на перенесенный среднцй отит. 

Регистрация КСВП позволила установить, что 

амшmтуда пиков N 1; N 3 и N 5 практически не 
отличалась от контрольных показателец; также 

отсутствовали отличия отношения NJN 1 -

1,27+0, 12 (в контрольной группе - 1,29+0,13). 
Значения интервалов N1-N3, N 3-N5 и N 1-N5 

достоверно не отличались от контро.1Тhных, хагя 

имелась тенденция к их увеличению. 

У больных 1-й группы наименее часто встре-

1.~ались гемод:инамически значимые нарушения 

проходимости как магистральных артерий го
ловы, так и m-пракраниальных артер~ (сте
нозирующие поражения, гипо- или аплазия и 

пр.). Преоблад~ изолированные нарУillения 
гемодинамики в экстракраниальных отделах 

сонных или позвоночных артерий. Вместе с 
тем атеросклеротическая деформация, в пер

вую очередь, сонных артерий и признаки 
уплотнения их стенки регистрировались в 25% 
случаев. Скорость кровотока по изучаемым 

сосудам -не отличалась от контроля (табл. 1). 
Расстройства сосудистой реактивности у 

этих больных носили достато1.шо выраженный 
характер, причем наибольшее ее снижение 

имело место в основной артерии (Р<О,05). Так, 
у больных 1-й группы оно составило 84,2± 3, 1, 
во 2-й - 80,3± 3,2, в 3-й - 74,7±3,7 (~ конт
роле -:-- 91,5±4,8). 

Наиболее выраженными у больных 1-й груп
пы оказались нарушения венозного оттока. 

Кровоток по яремным венам бьш на 10-12% 
ниже, чем в контроле (Р<О,05). Расстройства 
венозной гемодинамики регистрировались и в 

полости черепа. Ангиосцинтиграфия п~казала 
затруднения венозного оттока по попеяечным, 

сиrмщшдным синусам и по яремным венам, 

ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ 

Таблица 
Значения систолической скорости кровотока 

по интракраниальным артериям 

~бс~;;:ш~е I пм3 СМА I ЗМА I ОА I ПА 
l-я 45,4+4,2 55 18+31235,0±412 46 3± 3 7 34,5± 3,2 

43 ,8± 3,9 52,6±2,733,6±4,1 - 37,3±2,9 

2_я 41 ,3±4,5 52,5±4,135,3± 5,2 33,0±3,1* 26 ,0± 3,2* 
42,4±4,2 TTJI'з,332,3±4 ,0 - 28,1±2,7* 

. 3_я 39,6±415 41,4±3,6"26,2±3,0* 32,1±2,6* 25 ,4±3,7* 
42,4±4,1 ~"25,4± 3,5* - 27,4±3,2* 

Контроль 44 ,8± 5,6 56,7± 3,935 ,6±5 ,1 44,3± 2,7 39,8±4,6 
45,6±4,8 59,3±4,136,7±5 ,8 -_- 38 ,6±6 ,О -----

Примечание. В числителе - показатели на правой 

стороне, в знаменателе - на левой. * Р<О,05 по сравнению 
с контролем . ПМА - передняя мозговая артерия, СМА -
средняя мозговая , ЗМА - задняя мозговая, ОЛ - основная , 

ПА - позвоночная артерия . 

при этом межполушарная разница в содержа

нии радиофарWiрепарата в указанных образо
ваниях составляла 25-35%. 

Неврологическая симптоматика у больных 
2-й груrшы характеризовалась признаками по

ражения мозгового ствола (расстройства глазо
дВИГdТСJТhНОЙ иннервации, гипогевзия, гипаку

зия, вестибулярные нарушения) и мозжечковой 
симптоматикой. В анамнезе реже встречались 

указания на перенесенные воспалительные за

болевания, однако чаще (в 30%; Р<О,05) име
лись перенесеЮiый инфаркт :миокарда в соче

тании с нарушениями сердечного ритма. 

Значения аМПJШтуды пиков КСВП не отлича

лись от контрольных показателей, но у 20% 
больных была увеличена длительность межпи

ковых латентностей N
1
-N5, N 1-N3 и N3-N5, 

в большей степени замедление проведения бьшо 
характерным для поздних комплексов N3 и N5, . 

отражающих процессы передачи в мезо-диэн

цефальных образованиях. 
Нарушение проходимости магистральных 

артерий головы отмечалось в 50% случаев, из 
них в 1/2 набщодеЮIЙ сужение превышало по
ловШiу просвета сосуда; регистрировались со

четанные поражения как col-llIЬIX и позвоноч

ных артерий, так и сосудов вИЛJП1зиева круга. 

Скорость кровагока по ветвям внутренней сон
ной артерии существенно не отличалась от 

контрольных значений, тогда как резко сни

женным оказался кровоток по позвоно1.mъ1м и 

основным артериям - на 20-30% по сравне
нию с контролем (табл.1). Имело место значи

тельное снижение вазомоторной реактивнос
ти, в первую очередь, в основных артериях (на 
17-22% по сравнению с контролем). 

Скорость кровотока по яремным венам 

оказалась значительно ниже контрольных зна

чений (на 15-18%; Р<О,05), что соответство
вало показателям в 1-й группе. Замедление кро
вотока по яремным венам подтверждалось 

накоплением и замедлением выведения 
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радионукл:ида из полостей сагиттального, по

Пур~~IХ .и _сигмовидных сШiусов. Указанные 
показатели _не отлича.тmсь существенным обра
зом от таковых у больных 1-й ·групnьr. · • 

Максимально выраженная- симптоматика 
определялась у бОJТhНЫХ 3-й ·груmrы. Домйни
ровали явления вестибулярной дисфункции. 
У больных выЯВJIЯJШсь спонтаНIЦ>IЙ горизон -
тальный двусторонний нистагм, з~щ-rечереrmая 
диссоциация вестибулярных реакций, выражен
ный экспериментальный нистагм. Эти вести
булярные нарушения подтверждались резуль
та:;гами . ЭНГ-обследования, при проведении 
кошроrо обнаруживались скрытый .верТИ:КаJТh
ный \;iюнтанный нистагм, крупноамплитудный 
нистагм при вращательной пробе, асимметрия 
при калорической пробе с преобладанием ни
стагма.:ло направлению. У 9 больных были 
выявл;ены нарушения слуха при объективной 

аудиометрии, расценеюrые как проявления ней

росенсорной тугоухости~ Очаговая неврологи
ческая симптоматика у этих больных проявля: -
лась нарушением фунщии VII и XII череm-rых 
нервов, расстройствами глазодвшательной ин
нервации, элементов пирамидной недостаточ

ности, динамической атаксией в коне'll!остях. 

СВБН и об определенной стадийности фор:ми
роваюш·.-этого :сющрома [4] . Очевидно, что на 
ранних· стадиях · .:заболевания, характеризую
щихся · : отсутствием стойкой неврологической 

симптоматики : и: изменений данных КСВП на 
АС, ведущими · .прwnm:а:ми его являются нару
шения -· венозного опока из полости черепа, 

тесным обра~о~ связанные с нарушением ва-:
зомотор.ной · · реактивности. Характерно, что 
причиной венозной церебральной дисфункции 
могут являться как врожденные аномалии раз

вития синусов и мозговых вен, так и послед

ствия перенесенных заболеваний, в частности 
воспалительных поражений среднего уха [5, 16]. 
Как следует из · полученных нами данньrх, на 
этой стадии существует возможность для ком
пенсащш нарушений церебральной rемодина
:мики; клиническая картина СВБН характери
зуется ТИА без признаков развития: стойкого 
неврологического дефющта.· По мере прогрес

сирования атеросклеротического процесса воз
можности коллатерального кровообращения 
ограничиваются, что в сочетаюm: с нарушени

ем вазомоторной реактивности и нестабильно

стью системного AJJ; может стать причиной раз
вития ишемического инсульта . или про- . 

гредиентного течения хрониче~кого ЮIIе.1\1ИЧеС

кого поражения головного · мозга [10, 14, .1,?]. 
Неврологическое и отоневроло~еское обсле
дования позволяют выявить .н~ этой стадии 

симптоматику, свидетельствующую о пораже

НЮ1 как оральных, так . и каудальных отделов 

мозгового ствола, что подтщ~рждается измене

нием структуры КСВП на Ас в виде· уjзешrче-

В 3-й группе были зарегистрированы наи
более выраженные расстройства артериально
го сегмента церебральной гемодинамики. Зна
чительно чаще, чем в 1 и 2-й rpymiax (в 85%; 
Р<О, 001) встречались нарушения проходимос
ти экстракрю-ш:альных отделов внутреюшх сон
ных и позвоно'll-IЬrх артерий; преобладали ге

модинамическ:и зна,ш:мые стенозы и сочетанные 

поражения различных артериальных систем. 

Одновременно у 50% больных бьша нарушена 
проходимость и интракрающльных артерий. 

Практически .- с равной частотой встреча.тшс1;> 
признаки поражения сосудов 9истем сонных и 

позвоно{fl{ЬIХ артерий. Значения кровотока по 

интракранщurьным сосудам (табл. 1) характе
ризовались . резким его снижением в различ

ных сосущr_с1ъrх; системах (Р<О,001). Одновре
м~нно р~~ко сниженной оказалась и сосудистая 
реактивность, что подтверждалось уменьшени
ем коэффициента реа:КТИВности. 

. ния латентности поздних компонентов. 

Значения скорости кровотока· по яре:мным 
венам оказались ниже контрольных показате
лей (Р<О,05), однако, они не опшчалась от 
соответствующих значений в 1 и 2-й .группах. 
Как правило, имело место соответствие ре
зу.mлатов изучения кровотока по яре.мным ве
нам и мозговым венозным синусам. Вместе с 
тем объективных признаков нарастания веноз
ной дисфункции у пациентов 3-й груrшы по 
сравнению с предьщущими, в частности уве
личения выраженности нарушений венозного 
оттока из полости черепа, отмечено не было. 

Полученн~rе в результате исследования дан
ные подтверждают сделанные ранее выводы о 
роли венозной дисфункции в формировании 
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с учетом методических и методологических 
сложностей диагностики СВБН, обусловлен
ных, в частности, сходными ,клиническими 

проявлениями с синдромами поражениями ве

стибулярного armapaтa не:mпемического (вос
палительного, дегенеративного) характера, пси

хогенными ·расстройствами, необходимо 
отметить ·высокую информативность и ценность 
отоневрологического обследования у · диагнос

тически сложных больньIХ. Несомненно, что 
достоверность результата обследования повы

шается при одновременном исполь~овании 

КВСП на акустическую стимуляцию. Уточне-: 
нто . характера состояния ·венозного сегмента 

церебральной гемодинамики может способство
вать ангиоэ~щефалосцинтиграфия, позволяющая 
визуализировать не только простр~ственные 

характеристики мозговых венозных синусов, но 

и ос~енности юrтенсивности кров.отока л;о ним. 
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В. Л. Голубев, В. А. Корабст,никова 

ОСОБЕННОСТИ СНОВИДЕНИЙ ПРИ НЕВРОТИЧЕСКИХ 
РАССТРОЙСТВАХ У ДЕТЕЙ И ПОДРОСТКОВ 

Московская медицинская академия им. ИМ Сеченова 

Р е ф е р а т. Изучены особенности сновидений у 78 
детей и подростков (10 - 17 лет) с различными вариантами 
невротических состояний и у 25 здоровых того же возраста. 
Сновидения при невротических нарушениях по сравнению 

с таковыми в группе здоровых отличаются аффективной и 
когнитивной активацией, временной и пространственной 
«раскрепощенностью», некоторыми императивными 

тенденциям.и ( <<канализация>> цветовосприятия, 

повторяющиеся сновидения). Изучение сновидений 
существенно дополняет клиническую характеристику 

невротических состояний, открывает дополнительные 

перспективы для исследования закономерностей их 

патогенеза. 

В.Л Голубев, В.А. Корабсльникова 

БЛЛАЛАРНЬЩ ьем ЯШУСМЕРЛ8РНЕЦ НЕРВ 
СИСТЕМАСЫ ЭШЧЭНЛЕГЕ БОЗЬШУЛАРЫ 

ВАКЫТЫНДА теш КУРУЛ8РЕ УЗЕНЧ8ЛЕКЛ8РЕ 

Терле невротик халаттаrе 78, саламат 25 бала hам 
яшусмерларнец ( 10-17 яшлардаrе ), теш куру узенчалекларе 
ейранелrан. Невротик тайпылышлы балаларньщ теш 
куруларе саламат балалар белен чаrыштырrанда ярсучанльпъ1 

(аффектлыгы), коrнитив активлыrы, вакыт hам: кин.лекта 
азат булуы, кайбер императив тенденциялар (тесларне кабул 
иту канализациясе, теш куруларнен. кабатлануы) белен 
аерылып торалар. Теш куруларне ейрану невротик халатлар 

характеристикасын тулыландыра, аларньщ килеп · чыгышы 
закончалыкларын тикшерунен: естама перспективаларын ача. 

3. "Неврологический вестник", No 1-2. 

V.L. Golubev, ЕА. Korabelnikova 

FEAТURES OF NIGНТ DREAМS АТ NEUROТIC 
DISORDERS IN CНILDREN AND ADOLESCENTS 

Peculiarities of night dreams of 78 children and adolescents 
( aged 10-17) with different variants of neurotic conditions and 
of 25 healthy ones of the same age were studied. Dreams at 
neurotic disorders differ as compared with ones of the healthy 
persons Ьу affective and cognitive activation, timely and space 
"easiness", · some imperative tendencies ("channelling" of colour 
perception, repeated dreams). Study of dreams adds significantly 
to а clinical characteristic of neurotic conditions, opens 
supplementary perspectives f or investigation regularity of their 
pathogenesis. 

в настоящее время сновидения являются важной и перспективной областью при

менения научных методов познания. В отечест
венной и зарубежной .литературе дocтaтotffio 

много работ, посвященных изучению их роли 

в диагностике и тepamrn раЗJШЧНой патологии. 

Особого внимания заслуживают исследования 

сновиденческой активности при невротичес
ких расстройствах, что может иметь большое 
значение для понимания глуб:инно-психологи

ческого источника невротичесJЩХ· нарушений, 
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