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Цель: изучить клинико-неврологические особенности у больных с хронической ишемией головного мозга 
(ХИГМ) в зависимости от наличия венозной церебральной дисфункции (ВЦД). Материал и методы. В исследо-
вании приняли участие 168 пациентов, страдающих ХИГМ (средний возраст 61,2±3,8 года; 45,2 % — мужчины). 
Контрольная группа включила 20 здоровых людей, сопоставимых по полу и возрасту. Всем пациентам с ХИГМ 
выполнена реоэнцефалография (РЭГ) для выявления ВЦД, проведено стандартное клинико-неврологическое 
обследование (жалобы, анамнез, оценка неврологического статуса), изучены клинические особенности голов-
ной боли с  помощью оригинальной анкеты, определялась интенсивность боли с  помощью десятибалльной 
визуально-аналоговой шкалы (ВАШ). Когнитивный статус оценивался во всех группах исследования методом 
вызванных потенциалов с использованием методики Р300. Результаты. У больных с ХИГМ в 46,4 % случа-
ев выявлена венозная церебральная симптоматика. У таких пациентов наиболее выражен синдром головной 
боли, как по клиническим критериям, так и по балльной оценке ВАШ: 6,8 балла против 5,1 балла у больных 
с ХИГМ без ВЦД (р<0,05). У больных с ХИГМ с сопутствующей ВЦД выявлены более выраженный коморбидный 
фон и когнитивный дефицит, проявляющийся в нарушении сенсорной интеграции, дифференцировки стиму-
лов, запоминания и принятия решения по сравнению с больными без сопутствующей ВЦД и группой контроля. 
Заключение. ВЦД усугубляет течение ХИГМ преимущественно за счет когнитивного дефицита.
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Objective: to study the clinical and neurological features in patients with chronic cerebral ischemia, depending on 
the presence of venous cerebral dysfunction. Material and Methods. 168 patients suffering from chronic cerebral isch-
emia took part in the study (mean age 61.2±3.8 yrs; 45.2 % — men). The control group comprised 20 healthy subjects 
comparable in age and sex distribution. All patients with chronic cerebral ischemia underwent rheoencephalographya 
for detection of cerebral venous dysfunction, as well as standard clinical and neurological examination (patient»s com-
plaints, past history, neurological status assessment). Clinical features of headache were evaluated using the original 
questionnaire. The intensity of headache were determined using a ten-point visual-analog scale. Cognitive function 
was assessed in all study groups by means of evoked potential method with using P300 technique. Results. In patients 
with chronic cerebral ischemia in 46.4 % of cases revealed venous cerebral symptoms. In such patients, headache 
syndrome is most pronounced, both by clinical criteria and by visual-analog scale score: 6.8 points against 5.1 points 
in patients with chronic cerebral ischemia without venous cerebral dysfunction (p<0.05). In patients with chronic cere-
bral ischemia with concomitant cerebral palsy revealed more pronounced comorbid background and cognitive deficits, 
manifested in violation of sensory integration, differentiation of stimuli, memory and decision-making as compared with 
patients with chronic cerebral ischemia without venous cerebral dysfunction and healthy subjects. Conclusion. Venous 
cerebral dysfunction aggravated the course of chronic brain ischemia predominantly due to the presence of cognitive 
deficiency.
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1Введение. Сосудистые заболевания головного 
мозга представляют собой актуальную медико-со-
циальную проблему, занимающую ведущее место 
в  структуре заболеваемости и  смертности в  эконо-
мически развитых странах.

В  последние годы структура цереброваскуляр-
ных заболеваний меняется за  счет нарастания 
ишемических форм. Это обусловлено повышением 
удельного веса артериальной гипертензии и атеро-
склероза как основной причины сосудистой патоло-
гии мозга [1, 2].

Хроническая ишемия головного мозга (ХИГМ) 
представляет собой единый патологический процесс, 
охватывающий многообразные механизмы, которые 
возникают в  результате несоответствия мозгового 
кровотока метаболическим потребностям мозговой 
ткани. Ведущую роль в этиологии данной патологии 
отводят артериальной гипертензии и атеросклерозу 
церебральных сосудов [3, 4].

В настоящее время уже доказано, что при ХИГМ 
важное патогенетическое значение, наряду с  нару-
шением притока крови к головному мозгу в бассейне 
пораженной артерии, имеет затруднение венозного 
оттока от головного мозга [5–7]. Очевидна необходи-
мость изучения состояния магистральных артерий 
головы. Проводимые исследования головного мозга 
свидетельствуют о том, что примерно 85 % объема со-
судистого русла этого органа приходится на венозные 
сосуды, 10 % на артерии, около 5 % на капилляры.

Степень компенсации венозной дисгемии зави-
сит от коллатерального кровообращения и скорости 
развития венозного застоя внутри черепа. Недооцен-
ка роли церебрального венозного кровообращения 
в  формировании сосудистой церебральной патоло-
гии мешает правильному пониманию патокинетиче-
ских механизмов развития хронической ишемии го-
ловного мозга [8, 9].

Изучение венозного компонента мозгового кро-
вообращения значительно отстает от исследований 
артериальной гемодинамики, несмотря на  тесные 
взаимоотношения артериального звена и венозного 
русла головного мозга.

Цель: изучить клинико-неврологические особен-
ности у больных с ХИГМ в зависимости от наличия 
венозной церебральной дисфункции.

Материал и методы. Обследованы 168 пациен-
тов с ХИГМ 2‑й стадии, из них 76 мужчин (45,2 %) и 92 
женщины (54,8 %). Возраст обследуемых больных ва-
рьировался от 50 до 73 лет, в среднем 61,2±3,8 года. 
У каждого обследуемого было получено письменное 
согласие на проведение обследования. Контрольная 
группа включила 20 здоровых людей, сопоставимых 
по полу и возрасту.

При проведении РЭГ-исследования у 78 (46,4 %) 
больных выявлена венозная церебральная дисфунк-
ция (ВЦД). В зависимости от наличия ВЦД все боль-
ные были разделены на группы: 1‑ю группу состави-
ли 78 больных с ХИГМ и ВЦД; во 2‑ю группу вошли 90 
больных с ХИГМ без ВЦД.

Всем больным проведено стандартное неврологи-
ческое обследование (анализ жалоб пациентов, объ-
ективный осмотр, в том числе изучение неврологиче-
ского статуса), изучение клинических особенностей 
головной боли (ГБ) с помощью оригинальной анкеты, 
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определение интенсивности ГБ с  помощью десяти-
балльной визуально-аналоговой шкалы (ВАШ).

Когнитивный статус исследовался методом вы-
званных потенциалов. Регистрация когнитивных вы-
званных потенциалов (КВП) проводилась на  16‑ка-
нальном электроэнцефалографе «Нейрон-Спектр 
4 / ВП» с использованием электродов С3 и С4, масто-
идных электродов А1 и А2 и заземляющего электро-
да Fpz. Серии стимулов подавались бинаурально 
с частотой тона для значимого 2000 Гц, для незна-
чимого 1000 Гц. Соотношение количества незначи-
мых стимулов к  значимым 70 / 30. Использовалась 
методика Р300  — выделение вызванных потенциа-
лов на значимые опознаваемые события. При мето-
дике Р300 дается инструкция, согласно которой один 
из стимулов считается значимым и его нужно опоз-
нать и подсчитать.

Стимулы подавались в псевдослучайном поряд-
ке в соотношении 3:7, для значимых и незначимых 
соответственно с  интервалом между стимулами 
в 1  сек через наушники на оба уха одновременно. 
Длительность подаваемого стимула 50 мс, интен-
сивность 80 дБ.

Компонент Р300 записывали с  постоянного вре-
мени 0,3 сек и полосой частот 0,2–75 Гц, эпоха ана-
лиза 750 мс. Количество усреднений для значимого 
стимула составляло 20. Автоматически проводилось 
усреднение на  предъявляемые значимые и  незна-
чимые стимулы. Полученные ответы подвергались 
фильтрации в диапазоне частот от 0,5 до 30 Гц. Вы-
делялись основные пики когнитивного вызванного 
потенциала: Р1, N1, P2, N2, P3, N3. Вычислялся ла-
тентный период компонента Р300 как латентный пе-
риод пика Р3 в мс, амплитуда Р300 как межпиковая 
амплитуда N2‑P3 в мкВ [10].

Для анализа полученных данных использовался 
пакет программ Statistica с использованием приклад-
ных программ Statistica 8.0 и  Excel. Производилась 
оценка распределения признаков на  нормальность 
с  использованием критерия Колмогорова  — Смир-
нова (распределение нормальное). Для  выявления 
различий между показателями у сравниваемых групп 
использовали t-критерий Стьюдента. Критический 
уровень значимости (р) при проверке статистических 
гипотез в  исследовании принимали равным 0,05. 
При  описании результатов исследования количе-
ственные данные представлены в  виде М (±σ), где 
М  — среднее арифметическое, σ  — стандартное 
отклонение, качественные данные представлены 
в виде абсолютных значений, процентов и долей.

Результаты. Неврологическое обследование 
у  больных 1‑й группы регистрировало мелкоочаго-
вую рассеянную симптоматику. Наиболее частый 
симптом: болезненность точек выхода V пары череп-
ных нервов. У большинства таких пациентов обнару-
живали вегетососудистый и  неврозоподобный син-
дромы. Утренняя отечность лица после ночного сна 
беспокоила 68,2 % пациентов 1‑й группы (чаще жен-
щин). При осмотре пациентов с ВЦД была заметна 
выраженная бледность кожных покровов в сочетании 
с цианотичной окраской лица. В некоторых случаях 
наблюдался локальный цианоз губ. Пастозность 
лица и век по утрам определялась у подавляющего 
числа пациентов (71,2 %). При физической активно-
сти отечность к вечеру уменьшалась.

Во  2‑й группе больных не  прослеживалось «ве-
нозных симптомов». Клинико-неврологическая сим-
птоматика у больных в этой группе была менее вы-
ражена по сравнению с больными 1‑й группы.
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Все обследуемые больные имели достаточно 
отчетливую очаговую симптоматику. У  большин-
ства больных она была представлена синдромом 
пирамидной недостаточности, часто в  сочетании 
с  начальными проявлениями вестибулярно-атак-
тического и  цефалгического синдромов. Наряду 
с  признаками очагового поражения отмечались до-
статочно выраженные эмоционально-аффективные 
расстройства и мнестические нарушения. У больных 
1‑й группы по сравнению со 2‑й группой достоверно 
чаще (р<0,05) встречались такие неврологические 
синдромы, как астенический, цефалгический, вести-
булярно-атактический и  пирамидной недостаточно-
сти: в 80,7, 91,0, 32,0 и 52,5 % случаев соответствен-
но (рисунок).

Цефалгический синдром имел отличительные 
особенности. Так, у  больных 1‑й группы головная 
боль чаще носила двусторонний характер, локали-
зовалась в теменно-затылочной (45,3 %) или лобно-
височной (48,1 %) областях. В 35,9 % случаев локаль-
ная ГБ переходила в  диффузную. У  большинства 
была постоянной, люди сетовали на чувство тяжести 
в голове. В 28,5 % случаев возникала приступообраз-
ная интенсивная боль, которую характеризовали 
как  сжимающую, распирающую, давящую, пульси-
рующую. Она усиливалась на  фоне психоэмоцио-
нального или  физического напряжения, при  работе 
в  наклонном положении (36,2 %). Количественная 
выраженность ГБ у обследуемых больных в среднем 

определялась в баллах по ВАШ. Имелись межгруппо-
вые различия в характере ГБ.

Так, в 1‑й группе ГБ имела степень выраженности 
5,1 балла, что достоверно выше по сравнению с та-
ким  же показателем во  2‑й группе. У  всех больных 
1‑й группы наблюдалась головная боль, возникаю-
щая утром при  пробуждении, она уменьшалась по-
сле подъема с постели и исчезала к  середине дня. 
Больных 1‑й группы ГБ в 27,4 % случаев беспокоила 
ночью.

У  больных 2‑й группы ГБ чаще была приступо-
образной (53,2 %), двухсторонней (41,8 %), с  про-
екцией в  затылочно-теменной области (42,2 %). 
Усиливалась ГБ на  фоне психоэмоционального 
или физического напряжения, при работе в наклон-
ном положении (39,8 %). По ВАШ такая ГБ определя-
лась как умеренная — 4,3 балла. Утренняя ГБ была 
редкой и наблюдалась в 18,4 % случаев.

Оценка коморбидного фона пациентов двух групп 
представлена в  табл. 1. Согласно представленным 
данным, все пациенты имели сопутствующую пато-
логию, но  среди пациентов 1‑й группы в  большин-
стве случаев (74,4 %) выявлены: метаболический 
синдром, остеохондроз шейного отдела позвоночни-
ка (94,9 %), варикозная болезнь нижних конечностей 
(57,7 %), хроническая обструктивная болезнь легких 
(41,0 %), хроническая сердечная недостаточность 
(ХСН) (29,5 %), что  достоверно выше аналогичных 
показателей пациентов 2‑й группы.

Клинико-неврологическая симптоматика у больных с ХИГМ в зависимости от наличия ВЦД

Таблица 1
Структура коморбидности у больных ХИГМ в зависимости от наличия ВЦД

Коморбидные заболевания
1‑я группа (n=78) 2‑я группа (n=90) 

n % n %

Метаболический синдром 58 74,3** 24 26,6

Остеохондроз шейного отдела позвоночника 74 94,8* 45 50,0

Хроническая обструктивная болезнь легких 32 41,0** 6 6,6

Варикозная болезнь нижних конечностей 45 57,6* 28 31,1

ХСН 23 29,4 9 10,0
П р и м е ч а н и е : * — различия между группами статистически значимы, р<0,05; ** — различия между группами статистически значимы, 

р<0,001.
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Показатели КВП больных 1‑й и 2‑й групп по срав-
нению с контролем представлены в табл. 2.

Анализируя полученные результаты, обнаружи-
ли следующие особенности. Выявлено удлинение 
значений латентности пиков P3 в обоих полушариях 
у больных 1‑й группы по сравнению со 2‑й группой 
и группой контроля. Более значимые изменения от-
мечались у больных с ВЦД по сравнению с контро-
лем. У  больных 2‑й группы значимо различались 
показатели латентного параметра амплитуды N2 / Р3 
в  правом полушарии по  сравнению с  контролем. 
Так, этот показатель у больных 2‑й группы составил 
11,2±4,3 мкВт, а в контрольной группе 15,9±5,1 мкВт. 
Кроме того, наблюдались достоверные межгруппо-
вые различия по показателям Р3 в обоих полушари-
ях (см. табл. 2).

Обсуждение. «Венозные жалобы и  симптомы» 
достаточно часто встречаются среди больных с хро-
нической ишемией мозга. Это обусловлено избыточ-
ным кровенаполнением венозных сосудов (вен и ве-
нозных синусов) и  затруднением венозного оттока. 
В настоящее время большинство авторов признают 
важное значение венозного фактора в  патогенезе 
разных форм цереброваскулярной патологии.

Напряжение мышц приводит к  сужению арте-
риальных сосудов, что  сопровождается ишемией, 
спазмом капилляров, нарушением питания мышцы 
и венозного оттока, венозным застоем. Кроме этого, 
изменения нейрогенной регуляции обусловливают 
появление расширения артериовенозных шунтов, 
«обкрадывание» капиллярной сети, что  приводит 
к ишемической гипоксии, затруднению венозного от-
тока, переполнению венозных сосудов кровью, их из-
быточному растяжению — дополнительному факто-
ру в генезе цефалгии. Вовлечение венозной системы 
способствует учащению эпизодов боли и хронизации 
процесса [11, 12].

Венозная дисгемия способна усугубляться 
при  наличии многих сопутствующих заболеваний. 
По нашим данным, у больных с ХИГМ 2‑й стадии ве-
нозная церебральная дисгемия наиболее часто вы-
являлась у  больных с  метаболическим синдромом, 
остеохондрозом шейного отдела позвоночника и хро-
нической обструктивной болезнью легких.

При  регистрации когнитивных вызванных потен-
циалов можно получить дополнительную инфор-
мацию о  состоянии когнитивной сферы у  больных 
с  ХИГМ с  имеющейся венозной церебральной дис-
функцией. Р300 характеризует процессы дифферен-
цировки, запоминания и принятия решения. За гене-

рацию Р300 ответственны лобная доля, теменная 
область, подкорковые структуры и  гиппокамп [10]. 
Увеличение латентности Р300 свидетельствует о на-
рушении описанных когнитивных процессов и о ве-
роятной дисфункции зон мозга, влияющих на  фор-
мирование пика Р300. Наличие сопутствующей ВЦД 
приводит к  более выраженному проявлению когни-
тивного дефицита.

Заключение. При диагностике ХИГМ следует учи-
тывать наличие венозной дисциркуляции головного 
мозга. Необходимо оценивать «венозные» жалобы 
больных, особенности неврологического и когнитив-
ного статуса у больных с хронической ишемией моз-
га, обусловленные венозной церебральной дисфунк-
цией. Следует предположить, что наличие венозной 
дисциркуляции головного мозга отягощает течение 
церебральной ишемии.
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