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Вестибулярні дисфункції (ВД) — поширений синдром ішемічного ушкодження мозку, який 
має перебіг з вираженими вегетативними проявами, порушенням цереброваскулярної регуляції.

Обстежено 62 пацієнти з  ВД на  тлі хронічної ішемії мозку (ХІМ) в  компенсованій (I  група 
n  =  24) та  субкомпенсованій (II  група n  =  38) стадіях (40,3  % чоловіків; 59,7  % жінок), віком 
від  18 до  55  років, середній вік становив 38,6  ±  1,6  років.

При ішемічному пошкодженні мозку внаслідок дегенеративно-дистрофічних змін в шийно-
му відділі хребта зареєстровані певні механізми розвитку ВД з  запамороченнями. Наявність 
їх  у  клінічній картині судинних дисгемій корелює зі  ступенем ушкодження, супроводжується 
больовими проявами, а  також пов’язаними з  ними скаргами та  симптомами.

Вестибуло-атактичні порушення реєструвалися за  допомогою інтегративного стану стато-
локомоторики та  були підвищеними порівняно зі  здоровими, та  ще  збільшувалися залежно 
від ступеня пошкодження мозку, особливо на тлі переважання ваготонії у більшості пацієнтів.

Важливим аспектом розвитку ВД є  вегетативні дисфункції. Отримані дані вказують, що  ВД 
розвивається на тлі патологічних автономних характеристик з переважною парасимпатичною 
спрямованістю вегетативного тонусу, особливо при недостатності вегетативної реактивності 
та патологічному вегетативному забезпеченні діяльності. Такі зміни достовірно (p < 0,05) збіль-
шувалися у разі субкомпенсації ХІМ.

Психоемоційні та когнітивні розлади є коморбідними відповідно до змінених вегетативних 
характеристик при ВД на  тлі ХІМ з  певними закономірностями залежно від  ступеня пошко-
дження мозку.

Характерної гемодинамічною ознакою в  групах з  компенсованою та  субкомпенсованою 
ХІМ є  наявність зниженої перфузії в основній та  хребетних артеріях.

Значні зміни церебральної судинної реактивності за  міогенним контуром зі  зниженням 
коефіцієнтів реактивності КрО2 (на тлі гіпервентиляційного навантаження) та КрФНТ (за функ-
ціональним нітрогліцериновим тестом) є  характерною ознакою субкомпесованої стадії ХІМ. 
Гіперреактивність на ротаційні функціональні навантаження в обох клінічних групах має високу 
кореляцію з  наявністю сходової та, в  меншому ступені, ізольованої нестабільності.
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Vestibular dysfunction (VD) is  a  common syndrome of  ischemic brain damage that occurs with 
pronounced vegetative accompaniment, cerebrovascular regulation disorder.

62 patients with VD on  the background of  chronic brain ischemia in  the compensated (I  group 
n  =  24) and subcompensated (II group n  =  38) stages were examined (40.3  % men; 59.7  % women), 
age from 18 to  55  years, average age was 38.6  ±  1.6  years.

In case of  ischemic damage to the brain due to degenerative-dystrophic changes in the cerebral 
cortex, certain mechanisms of  the development of  VD with dizziness have been registered. Their 
presence in  the clinical picture of  vascular dyshemia correlates with the degree of  damage, is  ac-
companied by  pain, as  well as  associated complaints and symptoms.

Vestibulo-atactic disorders, recorded using the integrative state of statolocomotor, were elevated 
compared to  healthy subjects, and further increased depending on  the degree of  brain damage, 
especially against the background of  prevailing vagotonia in  most patients.

Autonomic dysfunctions are an  important aspect of  the development of VD. The  obtained data 
indicate that VD develops against the background of  pathological autonomic characteristics with 
predominant parasympathetic orientation of  vegetative tone, especially in  the case of  insufficiency 
of vegetative reactivity and pathological vegetative maintenance of activity. Such changes significantly 
(p  <  0.05) increased in  the presence of  subcompensation of  the chronic brain ischemia.

Psychoemotional and cognitive disorders are comorbid according to  the changed autonomic 
characteristics in  VD on  the background of  chronic brain ischemia with initial patterns depending 
on  the degree of  brain damage.

A  characteristic hemodynamic feature in  the groups with compensated and subcompensated 
chronic brain ischemia is  the presence of  reduced perfusion in  main artery and vertebral artery. 

Significant changes in  cerebral vascular reactivity along the myogenic circuit with a  decrease 
in KrO2 and KrFNT indicators are a characteristic feature of the subcompensated stage of chronic brain 
ischemia. Hyperreactivity on rotational functional loads in both clinical groups has a high correlation 
with the presence of  staircase and, to  a  lesser extent, isolated instability.
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Медична та соціально-економічна значущість 
цереб роваскулярної патології у світі і далі зростає, 
оскільки вона є однією з головних причин смертнос-
ті, інвалідності, зниження якості життя. Причому хро-
нічні ішемічні процеси в мозку виникають набагато 
частіше за гострі порушення мозкового кровообігу, 
призводять до тривалої непрацездатності і є основ-
ними «постачальниками» вагомої кількості мозкових 
інсультів.

З прогресуванням хронічної ішемії мозку (ХІМ) 
виникають стани з когнітивним дефіцитом, рухові, 
сенсорні, психоемоційні та інші розлади ЦНС.

Отже, попередження розвитку грубих органічних 
судинних змін у мозку є найактуальнішою проб-
лемою сучасної медицини та неврології зокрема. 
Для  цього потрібно визначити основні фактори 
ризику для можливої активної профілактики виник-
нення цереброваскулярних подій, а головне — ви-
явлення відповідної симптоматики на ранніх етапах 
розвитку на стадії компенсації патологічного про-
цесу в мозку [1—7].

При хронічних ішемічних процесах у мозку мож-
на виявити низку патологічних механізмів розвитку 
вестибулярних дисфункцій (ВД)  [8; 9]. Водночас 
їх наявність у клінічній картині судинних дисгемій 
ЦНС корелює зі ступенем ураження мозку [6; 8; 9]. 
ВД — найбільш поширений синдром при гострій 
та хронічній ішемії мозку. Є велике різноманіття 
причин запаморочення або їх поєднань, пов’язаних 
з віковими змінами сенсорної системи, зниженням 
компенсаторних можливостей центральних меха-
нізмів рівноваги, судинно-мозковою недостатністю 
з переважним ураженням вертебрально-базиляр-
ного басейну, проблемами цервікального похо-
дження [10].

Важливим аспектом виникнення ВД є зміна веге-
тативно-судинної реактивності, що  істотно усклад-
нює діагностику та  диференціальну діагностику 
запаморочень загалом, що відбивається на неадек-
ватних підходах до терапії, профілактики тощо.

Мета роботи — клініко-патогенетичне обґрун-
тування розвитку ВД при наявності вегетативних 
та судинних дисгемій на тлі дегенеративних змін 
в шийному відділі хребта (ШВХ).

Обстежено 62 пацієнти з ВД на тлі ХІМ в компен-
сованій (I група n = 24) та субкомпенсованій (II група 
n = 38) стадіях (40,3 % чоловіків; 59,7 % жінок), віком 
від 18 до 55 років, середній вік становив 38,6 ± 1,6 ро-
ків. Контрольна група (КГ), n = 20 — відносно здорові 
люди, які проходили профвідбір. У всіх пацієнтів 
виявлено розлади під час обстеження стану вегета-
тивної нервової системи відповідно до опитуваль-
ника О. М. Вейна  [11]. Для об’єктивізації статики 
та рівноваги був розроблений та використаний ори-
гінальний електроконтактний пристрій для оцінки 
атаксії [12; 13] з обчисленням інтегративного індексу 
атаксії (ІІА). Рівень виразності емоційних порушень 
оцінювали за допомогою госпітальної шкали три-
воги та депресії [14], когнітивну сферу — за тестом 
А. Р. Лурія [15].

Усім пацієнтам було проведено рентгенологічне 
дослідження шийного відділу хребта з функціональ-
ними навантаженнями. Рентгенографію шийного 
відділу проводили на цифровій рентгенографічній 
і  флюороскопічній системі OPERA T90сех GMM 
(Італія). Рентгенограми виконували в стандартних 
режимах, в прямій і бічній проєкціях з функціональ-
ним навантаженням (згинання — розгинання).

Дослідження церебральних артерій проводили 
у триплексному режимі на ультразвуковому сканері 
Ultima-PA (Радмир, Україна). Досліджували показни-
ки усередненої за часом максимальної швидкості 
кровотоку (TAMX) та індексу резистентності (RI) у пе-
редніх (ПМА), середніх (СМА), задніх (ЗМА) мозко-
вих, хребетних (ХА) та основній (ОА) артеріях. Також 
визначали показники цереб роваскулярної реактив-
ності мозкових судин на тлі таких функціональних 
навантажень:

1) гіперкапнічне навантаження, коефіцієнт реак-
тивності КрСО2;

2) гіпервентиляційне навантаження, коефіцієнт 
реактивності КрО2;

3) індекс вазомоторної реактивності — ІВМР;
4) функціональний нітрогліцериновий тест, кое-

фіцієнт реактивності — КрФНТ
5) ротаційні проби в шийному відділі хребта — 

індекс реактивності — ІрРП.
Статистичне оброблення даних проводили за до-

помогою програми Statistica  8.0 з  оцінкою кри-
терію Вілкоксону, а  також критерію U  Манна  — 
Уітні. Статистично значущими вважали розбіжності 
при p < 0,05.

Роботу проведено у рамках наукової програми 
ОНМедУ «Клініко-патофізіологічні особливості, 
оптимізація діагностики та лікування вестибулярних 
дисфункцій», номер Держреєстрації 0115U006651.

Запаморочення як провідний симптом було заре-
єстровано в 100,0 % випадків (I та II групи), в 51,6 % 
воно було несистемним, а в 48,4 % — системним, 
створювалося фізичним навантаженням (25,8 %), 
рухами голови (38,7 %), ортостатичними змінами 
(14,5 %), коливанням (зазвичай підвищенням) арте-
ріального тиску (9,7 %).

Виявлено основні симптоми запуску супутніх 
пато логічних механізмів вестибулопатії. Головний 
біль (75,8 %) мав судинні і/або вегетативні компо-
ненти: вазомоторні (24,2 %), ішемічно-гіпоксичні 
(48,4  %), венозні (27,4  %) цефалгії. Локалізація: 
дифузна (40,3  %), в  потиличній (33,9  %), тім’яній 
(14,5 %), лобовій (11,3 %) ділянках.

Алгічний синдром проявлявся болем в  шиї 
(69,3 %) і переважно в процесі рухів, м’язовою слаб-
кістю (58,1 %), у тому числі з  іррадіацією в плече 
і в відповідну руку (37,1 %); болем в спині (56,4 %); 
кардіалгіями (37,1 %) та іншими больовими явища-
ми. Напруга м’язів плечового пояса і шиї мала реф-
лекторно-тонічний або генералізований характер 
у 48,4 % випадків з виразними вегетативними про-
явами та з ангіо спазмом поверхневих, локальних 
і магістральних судин.
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Крім цього, найбільш значущими симптомами 
були підвищення артеріального тиску (59,8 %), шум 
у  голові (38,7  %), зниження слуху (30,6  %), орто-
статична гіпотензія (19,3 %). У низці випадків — асте-
нія (41,9 %), емоційна лабільність (58,1 %), що було 
розцінено як прояви псевдоневрастенічного син-
дрому, який характерний для компенсованої стадії 
ХІМ, а також когнітивні розлади (70,9 %) і диссом-
нії (40,3 %).

В об’єктивному дослідженні вестибуло-посту-
ральної провідності  [16] переважали помірні вес-
тибулярні порушення в  позі Ромберга у  вигляді 
нестійкості, похитування (69,3 %). Встановлено — 
дрібнорозмашистий ністагм, а також ністагмоїдні 
рухи без видимих ВД у момент дослідження. Про-
ведення екстравазальної компресії часто провоку-
вало їх.

Виявлено вестибуло-атактичні порушення легко-
го або середнього ступеня тяжкості  [13]. Середні 
значення ІІА у пацієнтів з ВД були підвищені порів-
няно зі здоровими суб’єктами — 1,8 ± 0,08 віднос-
них одиниць (відн. од.). Зі збільшенням ішемічного 
пошкодження мозку (в компенсованій стадії ХІМ — 
2,7 ± 0,09 відн. од., в субкомпенсації — 3,6 ± 1,10 відн. 
од.), p < 0,05, тоді як високі показники ІІА супрово-
джували наявність ваготонії (3,0 ± 0,12 відн. од. проти 
2,3 ± 0,14 відн. од. з ейтонією), p < 0,05.

Прояви шийного остеохондрозу діагностовано 
в усіх пацієнтів, нестабільність шийного відділу хреб-
та виявлено в половині випадків із усіх обстежених 
па цієнтів, частіше в  сегментах C4  —  C5 (77,4  %), 
p < 0,05), рідше — C3 — C4 і C5 — C6, унковертеб-
ральний артроз — в 41,9 % досліджень.

Під  час дослідження вегетативного портрета 
пацієнтів автономні характеристики були патологіч-
ними: вегетативний тонус (ВТ) — у 96,7 % пацієнтів, 
переважно зміщений в бік вагальної спрямованості 
(53,2 %); патологічна вегетативна реактивність (ВР) 
у  83,9  % пацієнтів переважно мала значення не-
достатності (52,4 %), яка наростала зі збільшенням 
ішемічних ушкоджень мозку; зміни вегетативного 
забезпечення діяльності (ВЗД) в 85,4 % випадків ви-
являлися надмірністю (41,5 %) або недостатністю 
(47,1 %). При субкомпенсованій ХІМ остання значно 
наростала (до 95,8 %, p < 0,01). Аналогічна тенденція 
виникала при наявності менопаузального синдрому 
у жінок (до 59,4 %, p < 0,05), при цьому ВЗД завжди 
було патологічним.

Клінічно значуща депресія була зареєстрована 
у 58,1 % випадків, причому 80,5 % з них становили 
жінки (p < 0,05), а при наявності менопаузального 
синдрому вона сягала 94,4 % (p < 0,05). При ваготонії 
ці показники становили 100,0 % у чоловіків і 59,5 % 
у жінок. Тривожність відзначалася у 30,6 %, без ґен-
дерних відмінностей, проте вона частіше виявлялася 
на компенсованій стадії ХІМ, а також виникала у більш 
молодих (на 6,9 ± 1,3 роки), особливо порівняно з де-
пресивними епізодами. При дисгормонозі у жінок 
вона спостерігалася набагато частіше (72,9 %), з пере-
важанням симпатикотонічного фону (51,8 %).

Що стосується когнітивних порушень, простеже-
на очевидна тенденція до зниження продуктивності 
тесту на запам’ятовування слів залежно від ступеня 
пошкодження ЦНС.

Параметри гемодинаміки у пацієнтів I групи істот-
но не відрізнялися від даних КГ, лише показники 
кровотоку у СМА були трохи знижені, що ще раз 
підтверджує значення гемодинаміки СМА як індика-
тора церебральних судинних порушень. У пацієнтів 
II групи спостерігалося помірне зниження показни-
ків кровотоку у СМА, ХА та ОА. Аналогічні показники 
у ПМА та ЗМА суттєво не відрізнялися від норматив-
них. Ці зміни можна пояснити появою у пацієнтів 
із субкомпенсованою ХІМ локальних стенозуючих 
процесів у магістральних артеріях, що впливають 
на мозкову гемодинаміку (табл. 1).

Таблиця 1.  Показники TAMX (см/с) в церебральних артеріях 
у пацієнтів з хронічною ішемією мозку

СМА ПМА ЗМА ХА (V4) ОА

I група 57,2 ± 8,4 54,3 ± 7,3 38,6 ± 5,7 37,5 ± 6,1 36,4 ± 4,9

II група 51,3 ± 9,2 51,6 ± 5,8 36,5 ± 4,7 30,6 ± 5,8 31,4 ± 6,2

КГ 62,6 ± 10,1 52,3 ± 6,7 36,5 ± 5,7 34,7 ± 9,1 38,9 ± 8,4

Примітка: V4  — 4-й (інтракраніальний) сегмент хребетної 
артерії

Показники RI в  ХА перевищували норматив-
ні значення в  напрямку ангіоспазму, середній RI 
в  II  групі частіше інтерпретувався як  дистоніч-
ний, а в  I групі частіше відзначався стійкий цереб-
ральний ангіоспазм, особливо на тлі симпатикотонії 
(до 0,73 ± 0,09 од., p < 0,05), у випадках ейтонії цей по-
казник знижувався (0,53 ± 0,08 од.), а при ваготонії 
він досягав мінімального значення (0,46 ± 0,08 од., 
p < 0,05).

У пацієнтів I та II груп спостерігалося достовірне 
зниження показників КрСО2 (I група — 1,17 ± 0,04; 
II група — 1,14 ± 0,03; КГ — 1,28 ± 0,06, p < 0,05). Зна-
чення КрО2 у I групі суттєво не змінювалися, у II групі 
були істотно знижені (I група — 0,34 ± 0,04; II група — 
0,26 ± 0,03; КГ — 1,28 ± 0,06, p < 0,05). Відсутність 
значних змін реактивності на О2 у I групі порівняно 
з II групою можна пояснити тим, що вазоконстрик-
торний механізм регуляції у пацієнтів із судинною 
патологією виснажується пізніше відповідного ва-
зодилататорного. Значення ІВМР як  інтегрального 
показника стійкості церебральної ауторегуляції 
були дуже знижені в I та II групах (I група — 62,9 ± 7,5; 
II група — 54,2 ± 8,8; КГ — 81,5 ± 6,9, p < 0,05). Ці зміни 
найбільшою мірою були властиві пацієнтам II групи. 
Також у II групі виявлено виражену гіпореактивність 
на ФНТ (0,05 ± 0,03; КГ — 0,16 ± 0,04, p < 0,05), який 
є найбільш чутливим індикатором порушень функції 
вазодилатації на різних стадіях цереброваскулярної 
патології (табл. 2).

Можна припускати, що  вичерпання резервів 
вазоконстрикторного компонента при органічному 
судинному ураженні мозку настає пізніше за анало-
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гічні зміни вазодилататорного компонента. Зміни 
реактивності за міогенним контуром з прогресу-
ванням ХІМ подібні до даних метаболічного контура 
ауторегуляції, а  інверсія відповіді на нітрогліцери-
нове навантаження є маркером зриву ауторегуляції 
і корелює зі ступенем ішемічних пошкоджень мозку.

Таблиця 2.  Показники ЦВР у пацієнтів з хронічною 
ішемією мозку

КрСО2 КрО2 ІВМР КрФНТ

I група 1,17 ± 0,04* 0,34 ± 0,04 62,9 ± 7,5* 0,11 ± 0,05

II група 1,14 ± 0,03* 0,26 ± 0,03* 54,2 ± 8,8* 0,05 ± 0,03*

КГ 1,28 ± 0,06 0,36 ± 0,03 81,5 ± 6,9 0,16 ± 0,04

Примітка: * — p < 0,05 порівняно з КГ

Збільшення реактивності за показниками ІВМР, 
як ознака пошуку оптимального саногенетичного ва-
ріанту церебральної гемодинаміки, відбувається пе-
реважно за рахунок вазодилататорного компонента, 
причому він коливався у значних межах. Наведені 
дані свідчать про значущість ІВМР як  інтегрально-
го фактору, що відображає динамічні властивості 
гомеостатичного діапазону судинної ауторегуляції, 
у тому числі при органічному ураженні її більш висо-
ких рівнів.

За даними рентгенологічного дослідження, озна-
ки сходової нестабільності (СН) у хребетно-рухових 
сегментах (ХРС) C2  —  С6 були виявлені у  19,3  % 
пацієнтів I групи, у 22,1 % пацієнтів II групи. Ізольо-
вана нестабільність (ІН) у ХРС С2 — С3 відзначалася 
у 5,1 % пацієнтів I групи та у 6,3 % пацієнтів II групи, 
у ХРС С3 — С4 — у 17,4 % пацієнта I групи та у 21,7 % 
пацієнтів II групи, у ХРС С4 — С5 — у 4,5 % пацієнтів 
I групи та у 4,3 пацієнтів II групи, у ХРС С5 — С6 — 
у 3,2 % пацієнтів I групи та у 5,6 % пацієнтів II групи. 
Ознаки аномалії Кімерлі (АК) відзначалися у 8,7 % 
пацієнтів I групи та 5,1 % пацієнтів II групи.

У  клінічній групі пацієнтів зі  СН відзначалася 
виражена гіперреактивність на  функціональні 
навантаження з  ротацією вправо та  вліво (I  гру-
па — 1,27 ± 0,03; II група — 1,32 ± 0,05 проти КГ — 
1,18 ± 0,03, p < 0,05). У пацієнтів з ІН також були зна-
чно підвищені показники ІрРП (I група — 1,26 ± 0,05; 
II група — 1,29 ± 0,06; p < 0,05). У групі з АК спосте-
рігалася відносна нормореактивність на ротацію 
вправо та вліво (I  група — 1,20 ± 0,04; II  група — 
1,19 ± 0,03) (табл. 3).

Таблиця 3.  Показники ІрРП в основній артерії у пацієнтів 
зі сходовою, ізольованою нестабільністю 
та аномалією Кімерлі

СН ІН АК

I група 1,27 ± 0,03* 1,26 ± 0,05* 1,20 ± 0,04

II група 1,32 ± 0,05* 1,29 ± 0,06* 1,19 ± 0,03

КГ 1,18 ± 0,03 1,18 ± 0,03 1,18 ± 0,03

Примітка: * — p < 0,05

Результати проведеного дослідження дали змогу 
дій ти таких висновків.

При  ішемічному пошкодженні мозку внаслідок 
дегенеративно-дистрофічних змін в ШВХ зареєст-
ровані певні механізми розвитку ВД з запаморо-
ченнями. Наявність їх  у  клінічної картині судин-
них дисгемій корелює зі  ступенем ушкодження, 
супроводжується больовими проявами, а  також 
пов’язаними з ними скаргами та симптомами.

Вестибуло-атактичні порушення реєструвалися 
за допомогою інтегративного стану статолокомо-
торики, були підвищеними порівняно зі здоровими 
та ще збільшувалися залежно від ступеня пошко-
дження мозку, особливо на тлі переважної ваготонії.

Важливим аспектом розвитку вестибулярних 
дисфункцій є вегетативні дисфункції. Отримані дані 
вказують, що вестибулярна дисфункція розвиваєть-
ся на тлі патологічних автономних характеристик 
з  переважною парасимпатичною спрямованістю 
веге тативного тонусу, особливо при недостатності 
вегетативної реактивності та патологічному веге-
тативному забезпеченні діяльності. Такі зміни до-
стовірно (p < 0,05) збільшувалися при субкомпенса-
ції ХІМ.

Психоемоційні та когнітивні розлади є коморбід-
ними відповідно до змінених вегетативних характе-
ристик при ВД на тлі ХІМ з певними закономірностя-
ми залежно від ступеня пошкодження мозку.

Характерної гемодинамічною ознакою в групах 
з компенсованою та субкомпенсованою ХІМ є наяв-
ність зниженої перфузії в ОА та ХА.

Істотні зміни церебральної судинної реактивнос-
ті за міогенним контуром зі зниженням показників 
КрО2 та КрФНТ є характерною ознакою субкомпе-
сованої стадії ХІМ. Гіперреактивність на ротацій-
ні функціональні навантаження в  обох клінічних 
групах має високу кореляцію з наявністю сходової 
та, в меншому ступені, — ізольованої нестабільності 
в ШВХ.
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