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Реферат. Цель исследования — изучить механизмы развития ортостатической артериальной гипотензии 
у пациентов с дисфункцией вегетативной нервной системы на фоне хронической ишемии головного мозга 
с преимущественной вертебробазилярной недостаточностью. Материал и методы. Были проанализиро-
ваны особенности вегетативного реагирования и вегетативного обеспечения деятельности у 36 больных 
50—75 лет при проведении активной ортостатической пробы. Результаты и их обсуждение. При хрони-
ческой ишемии головного мозга с преимущественным поражением структур, кровоснабжаемых сосудами 
вертебробазилярного бассейна, показано наличие вегетативной недостаточности, которая, в свою очередь, 
обусловлена страданием центральных вегетативных структур, расположенных в области ретикулярной 
формации ствола, нижних олив продолговатого мозга и красных ядер среднего мозга, что подтверждает-
ся данными магнитно-резонансной томографии. Заключение. У пациентов с дисфункцией вегетативной 
нервной системы на фоне хронической ишемии головного мозга с преимущественной вертебробазилярной 
недостаточностью ортостатическая артериальная гипотензия при выполнении активной ортостатической 
пробы является проявлением недостаточной вегетативной реактивности и вегетативного обеспечения  
деятельности.
Ключевые слова: ортостатическая артериальная гипотензия, дисфункция вегетативной нервной системы, 
хроническая ишемия головного мозга, вертебробазилярная недостаточность.
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В ведение. Феномен острой артериальной 
гипотензии (ОАГ) примерно в 20—30% слу-

чаев является причиной синкопальных состояний 
[9]. Кроме того, доказано, что ОАГ ассоциирована 
с риском внезапной смерти у пациентов среднего и 
пожилого возраста [6, 8]. Распространенность ОАГ 
увеличивается с возрастом. Среди пожилых она 
может достигать 5—30% [4].

По определению согласительного Комитета аме-
риканского автономного общества и Американской 
академии неврологии (The Consensus Committee 
of American Autonomic Society and the American 
Academy of Neurology), ОАГ — это снижение сис- 
толического артериального давления (САД) на  
20 мм рт.ст. и/или диастолического артериального 
давления (ДАД) на 10 мм рт.ст. от исходного уровня 
в течение 3 мин стояния [5].

ОАГ может быть асимптомной, но чаще сопрово-
ждается определенной клинической симптоматикой: 
дурнотой, головокружением, общей слабостью, 
ощущением внутренней дрожи, нечеткостью зрения, 
тошнотой, учащенным сердцебиением, головной 
болью, болью в шее. Выделяют четыре основных 
класса этиологических факторов, приводящих к 
возникновению ОАГ: 1) первичные заболевания 
(поражения) вегетативной нервной системы (ВНС); 
2) вторичное поражение ВНС; 3) заболевания, вы-
зывающие ОАГ при относительно интактной ВНС;  
4) внешние факторы, индуцирующие ОАГ. Патогенез 
ОАГ очень многогранен и имеет свои особенности в 
зависимости от основной причины ее развития [3].

Целью настоящей работы явилось изучение ме-
ханизмов развития ОАГ у пациентов среднего и по-
жилого возраста с дисфункцией ВНС на фоне хрони-
ческой ишемии головного мозга с преимущественной 
вертебробазилярной недостаточностью (ВБН).

Материал и методы. В качестве основной 
группы были обследованы 36 пациентов 50—75 
лет [средний возраст составил (62±7) лет] с клини-
ческим диагнозом «хроническая ишемия головного 
мозга второй стадии смешанного генеза (гиперто-
ническая болезнь, атеросклероз сосудов головного 
мозга) с преимущественной вертебробазилярной 

недостаточностью». Также в исследовании приняли 
участие 39 относительно здоровых добровольцев, 
сопоставимых по полу и возрасту с пациентами 
основной выборки.

Всем испытуемым были проведены ультразвуко-
вое дуплексное сканирование магистральных сосу-
дов головы и шеи (УЗДС) на установке экспертного 
класса «Vivid 7 PRO» фирмы «GE Medical Systems» 
(США), магнитно-резонансная томография (МРТ) 
на установках серии Magnetom фирмы «Siemens» 
(Германия) с напряженностью магнитного поля 1,5Т 
и 2Т, а также СМАД при помощи прибора BPLab 
фирмы ООО «Петр Телегин» (г. Нижний Новгород).

В качестве основного диагностического инстру-
мента для выявления ОАГ использовали активную 
ортостатическую пробу (АОП), проводимую по 
следующей методике [2]: после предварительного 
инструктажа пациент по команде врача принимал 
вертикальное положение и стоял спокойно без на-
пряжения в течение 5 мин. В течение всей пробы 
регистрировалась вариабельность ритма сердца 
(ВРС). Артериальное давление (АД) фиксировалось 
дважды: непосредственно до пробы и на 3-й минуте 
в положении пациента стоя.

Результаты и их обсуждение. По данным УЗДС 
дисциркуляция в вертебробазилярном бассейне 
(ВББ) у пациентов основной группы была сопряжена 
с выраженным атеросклеротическим стенозировани-
ем устьев позвоночных артерий (ПА) от 50 до 69% в 
сочетании с их гипоплазией и/или деформацией в I и 
II сегментах. У 47% пациентов атеросклеротическое 
поражение ПА было двусторонним. Функциональные 
пробы с поворотами головы были положительны у 
всех пациентов.

При проведении СМАД согласно среднесуточным 
значениям показателей САД и ДАД у всех пациентов 
основной группы была верифицирована артериаль-
ная гипертензия (АГ) 1—2-й степени.

Данные нейровизуализации позволили выявить у 
обследованных пациентов следующие особенности 
МРТ-изменений: преобладание постгипоксических 
очагов глиоза и мелких ликворосодержащих лакун 
в области ретикулярной формации ствола у 19% 

mechanisms of orthostatic hypotension in patients  
with autonomic dysfunction due to chronic cerebral  
ischemia with predominantly Vertebrobasilar insufficiency

ANNA V. NALBAT, Ph.D., Assistant of Department of neurology, neurosurgery and medical genetics  
of SBei HPe «Kazan State Medical university», Kazan, russia, e-mail: an.na.box@mail.ru
EDUARD Z. YAKUPOV, M.D., Professor, Head of Department of neurology, neurosurgery and medical  
genetics, of SBei HPe «Kazan State Medical university», Kazan, russia, e-mail: ed_yakupov@mail.ru

Abstract. Aim. The purpose of our study was to evaluate the mechanisms of orthostatic hypotension in patients with 
autonomic dysfunction due to chronic cerebral ischemia with predominantly vertebrobasilar insufficiency. Material and 
methods. The features of autonomic reactivity and autonomic maintenance of activity during the orthostatic test in 36 
patients aged 50-70 with chronic cerebral ischemia were analyzed. Results. In patients with chronic cerebral ischemia 
affected the structures perfused with vertebrobasilar vessels the autonomic failure was shown. It, in turn, was the result 
of suffering of the central autonomic structures located in the area of reticular formation, inferior olive of the medulla 
oblongata and red nuclei of the midbrain, which was confirmed by magnetic resonance tomography. Conclusion. In 
patients with autonomic dysfunction due to chronic cerebral ischemia with predominantly vertebrobasilar insufficiency 
orthostatic hypotension during the orthostatic test was a manifestation of a lack of autonomic reactivity and autonomic 
support of activity.
Key words: orthostatic hypotension, autonomic dysfunction, chronic brain ischemia, vertebrobasilar insufficiency.



132 ВЕСТНИК СОВРЕМЕННОЙ КЛИНИЧЕСКОЙ МЕДИЦИНЫ   2014   Том 7, приложение 2НауЧНЫЕ СТаТьИ

пациентов, на уровне нижних олив продолговатого 
мозга — у 53% пациентов и в области красных ядер 
среднего мозга — у 28% пациентов (рис. 1).

На первых минутах АОП 47% пациентов основной 
группы предъявляли жалобы на сильное головокру-
жение, у 33% пациентов возникло чувство дурноты, 
слабости, внутренней дрожи, тошноты. Синкопаль-
ным состоянием на проведение АОП ответили 6% 
пациентов с ВБН, 14% пациентов перенесли пробу 
нормально (рис. 2).

Среди относительно здоровых испытуемых вы-
явлен лишь один случай легкого головокружения на 
первой минуте АОП.

Цифры АД, измеряемого у пациентов с ВБН на 
3-й мин в положении стоя, колебались при этом в 
пределах 116-127/61-74 мм рт.ст. и были достовер-
но ниже, чем при измерении АД в положении лежа 
(p<0,001) (таблица).

Сравнительная характеристика средних значений 
артериального давления при измерении в положении 

лежа и стоя у пациентов контрольной группы  
и пациентов с вертебробазилярной  

недостаточностью

Показатель Группа 
контроля ВБН

АД ср., лежа, мм рт.ст. 122(2)/65(5) 151(4)/87(4)**

АД ср., стоя, мм рт.ст. 137(4)/75(3) 121(3)/69(2)*##

Примечание: **p<0,001 при сравнении с группой контроля; 
*p<0,01 при сравнении с группой контроля; ##p<0,001 при 
сравнении внутри группы. Данные представлены в формате 
М(s), где М — среднее значение, s — среднеквадратичное 
отклонение.

По результатам спектрального анализа ВРС 
у всех пациентов с ВБН при выполнении АОП 
отсутствовала должная общая симпатическая 
направленность нагрузочной вегетативной ре-
гуляции. Показатель вегетативного баланса (от-
ношение LF/HF) был значительно снижен за счет 
недостаточной активности симпатического отдела 
и гиперфункции парасимпатических стволовых 
структур.

Опираясь на полученные данные, можно 
предположить следующий механизм развития 
ОАГ у исследуемых пациентов: выраженный 
атеросклероз, гипоплазия и деформация арте-
рий ВББ в сочетании с АГ являются основными 
причинными факторами ишемических изменений 
ткани головного мозга. Учитывая повышенную 
чувствительность образований ВНС к гипоксии [1, 
7], в первую очередь у пациентов с ВБН страдают 
центральные структуры в области ретикулярной 
формации ствола, нижних олив продолговатого 
мозга и красных ядер среднего мозга, что под-
тверждается данными МРТ. Ишемия вегетативных 
центров в свою очередь согласно результатам ВРС 
сопровождается симптомами выпадения функции 
симпатического отдела ВНС на стволовом уровне. 
Это приводит к недостаточности вегетативной 
реактивности и вегетативного обеспечения при 
выполнении АОП и проявляется возникновением  
ОАГ.

Выводы. Таким образом, показано, что основ-
ным механизмом развития ОАГ у пациентов 
среднего и пожилого возраста с дисфункцией ВНС 
на фоне хронической ишемии головного мозга с 
преимущественной ВБН является недостаточность 
возбуждения симпатических структур стволового 
вазомоторного центра. Это обстоятельство требует 
соответствующей коррекции стратегии лечения у 
данной группы пациентов.

Рис. 1. Лакунарная киста с перифокальным глиозом  
в области красного ядра среднего мозга слева

Рис. 2. Клинические проявления ортостатической арте-
риальной гипотензии при проведении активной орто-

статической пробы у пациентов с вертебробазилярной 
недостаточностью
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кОМбиниРОВАннОе ЛеЧение бОЛьнЫх  
с жеЛУДОЧнЫМ кРОВОтеЧениеМ

МАГОМЕД НУХКАДИЕВИЧ НАСРУЛЛАЕВ, докт. мед. наук, профессор кафедры хирургии  
ГБоу ДПо «казанская государственная медицинская академия» Минздрава России, казань,  
Россия, тел. (843) 272-47-71, e-mail: msh-oao-kap@yandex.ru

Реферат. Цель исследования — оптимизация лечения желудочно-кишечных кровотечений. Материал и ме-
тоды. Под наблюдением находилось 29 больных с диагнозом «желудочное кровотечение». Всем больным 
после проведенной консервативной терапии выполнена операция — перевязка ветвей малой и большой 
перигастрических дуг в области источника кровотечения. Результаты и их обсуждение. Всем больным по-
сле установления диагноза «желудочное кровотечение» назначена консервативная терапия. Заместительная 
терапия: при легкой степени тяжести кровопотери объем инфузий составлял 800—1000 мл с соотношением 
кристаллоидов (80%) + коллоидов (20%). Объем инфузии при средней степени тяжести кровопотери был равен 
1500—2300 мл в соотношении: кристаллоиды (60%) + коллоиды (30%) + свежезамороженная плазма (20%), 
при тяжелой степени составлял 2700 мл и более [кристаллоиды (20%) + коллоиды (30%) + свежезамороженная 
плазма (30%) + эритроцитная масса (20%)]. При проведении заместительной терапии необходим тщательный 
контроль параметров гемодинамики и инфузионной нагрузки, ввиду непредсказуемости реакции организма 
на кровопотерю и ее замещение. При отсутствии эффекта от проводимой терапии выполялось оперативное 
вмешательство. Заключение. Проводимое лечение больным с желудочно-кишечными кровотечениями должно 
быть комплексным, с учетом индивидуальных особенностей конкретного больного, а также сопутствующей 
патологии.
Ключевые слова: желудочно-кишечное кровотечение, консервативная терапия, степень кровопотери, ин-
фузия.


