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COMPLEX CLINICAL AND NEUROPHYSIOLOGIC EXAMINATION OF 102 CHILB
DREN (AGE 4–16 YEARS) WITH VERTEBROBASILAR INSUFFICIENCY AS A
RESULT OF PERINITAL LESION OF CENTRAL NERVOUS SYSTEM (CNS) WAS
PROVIDED IN THIS TRIAL. 25% OF PATIENTS (N = 25) HAD SYNCOPAL STATE
(SS). CRITERIA OF EXCLUSION OF PEDIATRIC PATIENTS FROM TRIAL WERE
ROUGH ORGANIC CNS DISORDERS, SOMATOGENIC AND CARDIOGENIC SS.
RISK FACTORS OF SS WERE: INITIALLY LOW BIOELECTRIC ACTIVITY AND
DECREASE OF COMPENSATORY FUNCTION OF CEREBRAL CORTEX, INITIAL
AND LOADING PULSE VOLUME DEFICIT IN VERTEBROBASILAR POOL, STENOB
SIS OF VERTEBRAL ARTERIES WITH DECREASE OF BLOOD VELOCITY DURING
FUNCTIONAL TESTS, OMEGAMETRY AND STANGE'S TEST DATA.
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ПРОВЕДЕНО КОМПЛЕКСНОЕ КЛИНИКОBНЕЙРОФИЗИОЛОГИЧЕСКОЕ ОБСЛЕДОВАНИЕ 102 ДЕТЕЙ В ВОЗРАСТЕ
ОТ 4 ДО 16 ЛЕТ С ВЕРТЕБРАЛЬНОBБАЗИЛЯРНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТЬЮ ВСЛЕДСТВИЕ ПЕРИНАТАЛЬНОГО ПОРАЖЕB
НИЯ ЦНС. ИЗ НИХ 25 — С СИНКОПАЛЬНЫМИ СОСТОЯНИЯМИ. ПРИ ОТБОРЕ БОЛЬНЫХ БЫЛИ ИСКЛЮЧЕНЫ ДЕТИ С
ГРУБОЙ ОРГАНИЧЕСКОЙ ПАТОЛОГИЕЙ ЦНС, СОМАТОГЕННЫМИ И КАРДИОГЕННЫМИ СИНКОПАЛЬНЫМИ СОСТОЯНИB
ЯМИ. В РЕЗУЛЬТАТЕ ИССЛЕДОВАНИЯ ВЫЯВЛЕНО, ЧТО ФАКТОРАМИ РИСКА ВОЗНИКНОВЕНИЯ СИНКОПАЛЬНЫХ СОB
СТОЯНИЙ ЯВЛЯЮТСЯ: ИСХОДНО НИЗКАЯ БИОЭЛЕКТРИЧЕСКАЯ АКТИВНОСТЬ И СНИЖЕНИЕ КОМПЕНСАТОРНЫХ
ВОЗМОЖНОСТЕЙ КОРЫ ГОЛОВНОГО МОЗГА, ДЕФИЦИТ ПУЛЬСОВОГО КРОВЕНАПОЛНЕНИЯ В ВЕРТЕБРАЛЬНОBБАЗИB
ЛЯРНОМ БАССЕЙНЕ ИСХОДНО И ПРИ НАГРУЗКЕ, ПРИЗНАКИ СТЕНОЗА ПОЗВОНОЧНЫХ АРТЕРИЙ СО СНИЖЕНИЕМ
СКОРОСТИ КРОВОТОКА ПРИ ФУНКЦИОНАЛЬНЫХ ПРОБАХ, ПО ПАРАМЕТРАМ ОМЕГАМЕТРИИ И ПРОБЫ ШТАНГЕ.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: ДЕТИ, ПЕРИНАТАЛЬНОЕ ПОРАЖЕНИЕ ЦНС, СИНКОПАЛЬНЫЕ СОСТОЯНИЯ, ФАКТОРЫ РИСКА.

Синкопальные состояния, по данным популяционных исследований, регистриB
руются у 5–15% детей [1]. Причины и механизмы некоторых синкопальных соB
стояний поBпрежнему остаются недостаточно изученными, несмотря на появB
ление новых диагностических возможностей, позволяющих прогнозировать
развитие пароксизмальных состояний неэпилептического происхождения у
детей [2–4]. Далеко не всегда удается установить причину синкопальных соB
стояний даже на госпитальном этапе, так как обморок у детей часто не являB
ется прямым следствием заболеваний сердечноBсосудистой, нервной или
эндокринной систем, а существующие методы нейровизуализации не позвоB
ляют достоверно выявить изменения функционального характера [5, 6].
Синкопальные состояния у детей являются одним из отдаленных последстB
вий перинатального повреждения ЦНС, так как перенесенная перинатальB
ная гипоксия головного мозга приводит к метаболическим нарушениям,
повреждению нейронов и, как следствие, к незрелости центральных регуляB
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торных механизмов, снижению адаптации и компенсаB
ции ЦНС в условиях повышенных требований к ней [4, 7].
Частота перинатальной патологии в российской популяB
ции детей, по данным разных авторов, составляет около
60% [4]. Примерно в 90% случаев перинатальные поB
вреждения гипоксическиBишемического генеза имеют
легкую или среднюю степень тяжести [2, 7–9]. ПроявляB
ются они стертой клинической картиной и, как правило,
поздно диагностируются. Однако даже при минимальB
ных пренатально обусловленных проявлениях церебB
ральной дисфункции у новорожденных, в последующем у
ребенка, формируются разнообразные вегетоBневролоB
гические и психосоматические синдромы. Они чаще легB
кой степени тяжести, но, обычно, хронического течения
с признаками слабовыраженной диффузной неврологиB
ческой симптоматики. Одним из возможных отдаленных
последствий перинатального повреждения нервной сисB
темы являются неврогенные синкопальные состояния,
составляющие 90% всех подобных состояний. Они редко
представляют непосредственную угрозу для жизни, одB
нако пагубно влияют на ее качество.
В последние годы в структуре нейрогенных синкопальB
ных состояний у детей и подростков превалируют
дисциркуляторные состояния (до 21%), обусловленные
острой вертебральноBбазилярной сосудистой недостаB
точностью. По некоторым данным вертебральноBбазиB
лярные нарушения составляют 25–30% среди всех приB
чин нарушений мозгового кровообращения (НМК); из
них 70% являются преходящими [10–13]. В 65% случаев
это связано с поражением экстракраниальных отделов
позвоночных артерий. Синкопальные состояния наибоB
лее часто встречаются у детей с церебральной дисфункB
цией и недостаточностью кровоснабжения головного
мозга в вертебральноBбазилярном бассейне вследствие
патологии краниовертебральной области. Удельный вес
фазы декомпенсации вертебральноBбазилярной недоB
статочности в виде синкопальных состояний составляет
от 25 до 30% случаев [14, 15]. 
Актуальность изучения проблемы синкопальных состояB
ний связана не только с высокой распространенностью
данной патологии, но также и с ростом числа детей, пеB
ренесших перинатальные повреждения ЦНС гипоксичеB
скиBишемического генеза, «омоложением» патологии
позвоночника — ранними деформациями, остеохондроB
зами позвоночника, манифестными проявлениями веB
гетососудистой дистонии, синдромом хронической устаB
лости на фоне энергодефицитного состояния головного
мозга [3, 7, 15–17, 19]. При этом церебрастенические
расстройства, по данным разных авторов, отмечаются с
частотой от 36–42 до 55–70% [2].
В настоящее время комплексных исследований, направB
ленных на изучение механизмов формирования, ранней
диагностики, профилактики и своевременного лечения
детей с синкопальными состояниями и другими последB
ствиями перинатальной патологии ЦНС, явно недостаB
точно. Многолетними исследованиями доказано, что
перинатальные нарушения ЦНС обусловливают снижеB
ние компенсаторноBприспособительных возможностей
организма детей с момента рождения и определяют плоB
хую переносимость информационных нагрузок и любых
других стрессорных воздействий в последующие периоB
ды развития ребенка. Это особенно заметно при перехоB
де от дошкольного к школьному возрасту, что и создает
угрозу дезадаптации на ранних этапах социализации реB
бенка [7, 9]. В этой связи для предотвращения риска маB
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нифестаций отдаленных последствий перинатального
повреждения ЦНС в виде синкопальных состояний необB
ходимо определить минимально достаточный, неинваB
зивный и доступный комплекс диагностических мероB
приятий с разработкой критериев диагностики высокого
риска возникновения синкопальных состояний у детей. 
Целью настоящего исследования явилась разработка
критериев раннего определения риска возникновения
синкопальных состояний у детей с церебральной дисB
функцией перинатального генеза и вертебральноBбазиB
лярной недостаточностью.

ПАЦИЕНТЫ И МЕТОДЫ
Для выявления возрастных и половых особенностей
встречаемости синкопальных состояний у детей провеB
ден анализ 159 карт вызовов врачей скорой медицинB
ской помощи СанктBПетербурга к детям с синкопальныB
ми состояниями за 2004–2006 гг. 
Проведено комплексное обследование 102 больных в
возрасте от 4 до 16 лет с церебральной дисфункцией пеB
ринатального происхождения гипоксическиBишемичесB
кого или травматического генеза. Учитывали наличие
жалоб на головную боль, головокружения, быструю
утомляемость, нарушения сна, эмоциональную лабильB
ность, нарушение внимания, ухудшение успеваемости,
зрительные нарушения, боли в области шеи и затылка,
эпизоды синкопальных состояний в анамнезе, включая
приступы внезапных падений без потери сознания и миB
гренозные приступы с тошнотой и рвотой. 
Все обследуемые дети были разделены на 3 группы:
основную и две контрольные. В основную группу вошли
25 детей (17 девочек и 8 мальчиков), страдающих синкоB
пальными состояниями на фоне вертебральноBбазилярB
ной недостаточности и церебральной дисфункции. В 1Bю
контрольную группу были включены 20 детей (12 девоB
чек и 8 мальчиков) с вертебральноBбазилярной недоB
статочностью и церебральной дисфункцией, но без
синкопальных состояний, во 2Bю контрольную группу —
21 относительно здоровый ребенок (12 девочек и
9 мальчиков), со слабо выраженными последствиями
перинатальной энцефалопатии.
Обследование детей основной группы проводилось в теB
чение 72 ч от момента развития синкопальных состояний,
остальных — в период наибольших клинических проявлеB
ний. На этапах обследования из основной группы были исB
ключены 4 ребенка с грубой органической патологией
ЦНС (объемный процесс головного мозга), 6 — с эпилепB
сией, 7 — с соматогенными синкопальными состояниями,
в том числе 5 — с кардиогенными. Из группы сравнения
были также исключены 19 детей, которым не был провеB
ден весь комплекс диагностических мероприятий. 
Протокол исследования включал анализ клиникоB
анамнестических и неврологических показателей, а такB
же нейрофизиологическое обследование с помощью
электроэнцефалографии, эхоэнцефалографии, ультраB
звуковой допплерографии сосудов головы и шеи, реоэнB
цефалографии, омегаметрии, рентгенографии и пробы
Штанге. По показаниям проводили компьютерную томоB
графию головного мозга, магнитноBрезонансную томоB
графию (МРТ) в режиме ангиографии. При выявлении
косвенных признаков костных и сосудистых краниоверB
тебральных аномалий проводилась МРТ в режиме ангиB
ографии.
Статистическая обработка результатов проведена с исB
пользованием программы Statistica 5.5 (StatSoft, США). 

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ
КлиникоBневрологическое обследование позволило
выявить следующие факторы развития отдаленных поB
следствий перинатального повреждения нервной сисB
темы. В антенатальном периоде — гестоз у матери
(в 24% случаев), фетоплацентарная недостаточность
(36%); соматические заболевания матери: анемия
(28%), гипертоническая болезнь (8%); внутриутробное
инфицирование плода (38%). В интранатальном периоB
де нарушения родовой деятельности у матери отмечаB
лись в 68% случаев, обвитие пуповины вокруг шеи и
(или) туловища плода — в 21%, использование акушерB
ского пособия — в 36%, кесарево сечение — в 26%,
натальная цереброспинальная травма была установлеB
на у 12% детей. На первом году жизни 79% детей наB
блюдались неонатологомBневрологом по поводу ишеB
мическиBгипоксических субклинических проявлений
перинатального повреждения ЦНС. Регулярного лечеB
ния, за исключением массажа, эти дети не получали.
По данным анамнеза, перинатальные повреждения
проявлялись гипертензионным синдромом в 34% случаB
ев, гипертензионноBгидроцефальным — в 26%, синдроB
мом цервикальной недостаточности — в 57% (из них
24% детей были с неврогенной установочной кривошеB
ей, а также церебрастеническим синдромом и синдроB
мом пирамидной недостаточности, соответственно —
59 и 39%). ГипертензионноBгидроцефальный синдром
был выявлен у 9 (36%), 8 (40%) и 2 (10%) детей основB
ной, 1Bй и 2Bй контрольных групп соответственно. ЦереB
брастенический синдром у 17 (68%), 7 (35%) и 1 (5%) реB
бенка, а синдром сегментарной недостаточности
шейного отдела позвоночника — у 11 (44%), 9 (45%) и
3 (14%) детей соответственно. У 6 (24%) детей основной
группы наблюдалось сочетание церебрастенического
синдрома и синдрома сегментарной недостаточности
шейного отдела позвоночника, у 2 (8%) — сочетание гиB
пертензионного синдрома и синдрома недостаточности
шейного отдела позвоночника, у 3 (12%) — сочетание
всех 3 синдромов. В 1Bй контрольной группе превалиB
ровало сочетание гипертензионного синдрома с недоB
статочностью шейного отдела позвоночника — у 6 (30%)
детей, у 1 (5%) ребенка церебрастенический синдром
сочетался с сегментарной недостаточностью шейного
отдела позвоночника, сочетания всех 3 синдромов не
было выявлено. У 6 (29%) детей 2Bй контрольной группы
было выявлено только по одному ведущему неврологиB
ческому синдрому.
При анализе 159 карт вызова врача скорой медицинB
ской помощи были обнаружены возрастные и половые
особенности развития синкопальных состояний. Так,
синкопальные состояния чаще регистрировались у девоB
чек — 97 (61%) случаев. Возрастные пики возникновеB
ния синкопальных состояний у мальчиков соответствоB
вали возрасту 7 и 14–15 лет, у девочек — 7 и 11–12 лет
(см. рис.).
Увеличение числа синкопальных состояний в возрасте
7 лет связано, вероятно, с незрелостью механизмов
центральной нервной регуляции вследствие относительB
ной задержки созревания возрастной биоэлектричесB
кой активности коры мозга в период быстрого развития
костноBмышечной системы ребенка с перинатальными
повреждениями. Известно, что нормальное формироваB
ние возрастного электрогенеза зависит от степени
тяжести перинатального повреждения ЦНС и достаточB
ности церебрального кровообращения в последующие
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периоды жизни ребенка. Синкопальные состояния возB
никают и как результат школьной дезадаптации у детей,
функционально не готовых к информационноBстрессоB
вым нагрузкам в школе. Возрастные периоды манифесB
тации последствий перинатального повреждения ЦНС у
мальчиков и девочек (соответственно в возрасте
11–12 лет и в 14–15 лет) совпадают с периодом второB
го вытяжения и с качественной новой реорганизацией
гуморальной и центральный регуляции нервной системы
ребенка. 
При анализе электроэнцефалограммы наиболее значиB
мыми оказались изменения биоэлектрической активноB
сти коры головного мозга, появление пароксизмальной
активности при функциональных нагрузках, снижение
компенсации (восстановления) активности коры после
нагрузок, дисфункция стволовых структур (табл. 1). Так,
низковольтная биоэлектрическая активность коры гоB
ловного мозга, как в фоновом режиме, так и при провеB
дении функциональных нагрузок была обнаружена у
22 (88%) детей основной группы; угнетение основных
биоритмов и появление распространенной пароксизB
мальной эпилептиформной активности в условиях
гиперкапнии — у 16 (64%) детей. Это косвенно свидеB
тельствует о гипоксии мозга, что, вероятно, и провоциB
ровало возникновение синкопальных состояний. ПокаB
затели биоэлектрической активности коры мозга после
функциональной нагрузки в виде фотостимуляции и гиB
первентиляции в основной группе были значительно
снижены у 13 (52%) детей, незначительно снижены
у 10 (40%) детей, в норме у 2 (8%) детей. Соответственно
в 1Bй контрольной группе с указанными вариантами

восстановления биоэлектрической активности коры
мозга было выявлено 3 (15%), 9 (45%) и 8 (40%) детей.
Во 2Bй контрольной группе достаточная компенсация отB
мечалась у 91% детей, и лишь в 9% случаях она была
незначительно понижена. В качестве критерия риска
возникновения синкопальных состояний был установB
лен уровень фоновой биоэлектрической активности
равный 37,5 мВ.
Анализ показателей церебральной гемодинамики с
помощью реоэнцефалографии и ультразвуковой допплеB
рографии выявил значительные нарушения в вертебB
ральноBбазилярном бассейне, наряду с нормальными
показателями в бассейне сонных артерий. Был отмечен
дефицит как исходного пульсового кровенаполнения в
вертебральноBбазилярном бассейне, так и показателей,
зарегистрированных при функциональных нагрузках
(в виде экстравазальных компрессионных воздействий с
ограничением кровотока в позвоночных артериях и ангиB
оспастическим уменьшением пульсового кровенаполнеB
ния) при ротации или запрокидывании головы (табл. 2).
Выраженные признаки расстройств венозного кровотоB
ка были отмечены у 13 (52%) детей с синкопальными
состояниями; слабо выраженные признаки — у 11 (44%)
детей. В 1Bй контрольной группе затруднение венозного
оттока, но без значительных клинических проявлений,
наблюдалось в 100% случаев. У детей 2Bй контрольной
группы только в 8 (38%) случаях было отмечено незначиB
тельное нарушение венозного оттока; у 13 (62%) детей
нарушений венозного оттока выявлено не было. Тонус
сосудов прекапиллярного русла в вертебральноBбазиB
лярном бассейне был повышенным у 15 (60%), нормальB
ным у 5 (20%) и снижен у 5 (20%) детей основной группы.
У подавляющего числа (90%) детей 1Bй группы был отмеB
чен повышенный тонус сосудов, у 1 ребенка выявлен
нормальный и еще у 1 — сниженный тонус сосудов преB
капиллярного русла. Среди детей 2Bй контрольной групB
пы превалировали пациенты с нормальным тонусом соB

Группа

Основная 18,6 ± 5,1 39,2 ± 3,9 53,8 ± 5,6

1Bя контрольная 15,3 ± 7,4 28,8 ± 6,9 48,3 ± 6,4

2Bя контрольная 0,1 ± 2,2 8,1 ± 5,2 19,3 ± 7,7

Таблица 2. Сравнительная характеристика показателей церебральной гемодинамики по данным реоэнцефалографии (р < 0,01)

при поворотах головы при запрокидывании головыв покое

Дефицит кровенаполнения в вертебрально�базилярном бассейне, %

Рис. Частота встречаемости синкопальных состояний у детей
в зависимости от возраста и пола

Таблица 1. Сравнительная характеристика показателей
биоэлектрической активности коры головного мозга по данным
электроэнцефалографии

после функциональной
пробы

Основная 63,5 ± 4,4*

1Bя контрольная

2Bя контрольная

92,3 ± 6,7*

74,5 ± 3,0*

фоновая

Биоэлектрическая активность, мВ

Группа

35,2 ± 5,9

45,0 ± 2,6

58,8 ± 3,8

Примечание: 
* достоверное (p < 0,001) отличие по сравнению с фоновым
значением показателя.
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судов — 71%, у части детей — 7 (29%) тонус сосудов был
повышен. Высокая частота детей со сниженным тонусом
сосудов прекапиллярного русла, вероятно, свидетельстB
вует о хроническом течении вертебральноBбазилярной
недостаточности, что при вертикальном положении тела
создает неблагоприятные условия кровоснабжения
стволовых и глубинных подкорковых структур, ответстB
венных за сосудистые, вегетативные и позотонические
реакции. Анализ данных реоэнцефалографии при функB
циональной нагрузке в виде поворотов головы позволиB
ла установить, что критерием риска возникновения
синкопальных состояний является дефицит кровоснабB
жения головного мозга, равный 32,5%. 
Ультразвуковая допплерография сосудов головы выB
явила асимметрию скорости кровотока по позвоночным
артериям у 22 (88%) детей основной группы, 14 (70%) и
3 (14%) пациентов 1Bй и 2Bй контрольных групп соответB
ственно. При этом коэффициент асимметрии > 30% наB
блюдался в 52% случаев детей основной группы. У здоB
ровых этот показатель не превышает 15%. Значимое
(более чем на 20%) снижение скорости кровотока при
поворотах головы выявлено у 24 (96%) детей основной
группы и у 16 (80%) 1Bй контрольной группы. При этом
восстановление скорости кровотока происходит сразу
после возвращения головы в срединное положение, что
свидетельствует о механическом экстравазальном возB
действии на позвоночную артерию. Компрессия позвоB
ночной артерии (повышение скорости кровотока с приB
знаками турбулентности) на уровне С1–С2 выявлена в
основной группе — в 48% случаев (у 12 детей), в 1Bй конB
трольной — в 55% (у 11 детей). У детей основной группы
повышение индекса сопротивления в позвоночных арB
териях на стороне поражения отмечено в 32% случаев, и
еще у 2 (8%) детей — и в контралатеральной позвоночB
ной артерии. Это свидетельствует о спазме сосудов верB
тебральноBбазилярного бассейна, вероятно, вследствие
ирритации позвоночного нерва и симпатического сплеB
тения позвоночной артерии. Наличие признаков затрудB
нения венозного оттока в указанном бассейне обнаруB
жено у 23 (92%) детей основной группы.
В результате проведения пробы Штанге у детей основB
ной группы было обнаружено достоверное снижение
устойчивости к транзиторной гипоксии мозга, проявивB
шееся в резком снижении длительности произвольного
порогового апноэ до 19 ± 1 с (р < 0,001). Это свидетельB
ствовало об истощении центральных и периферических
механизмов регуляции кислородзависимых систем
энергообеспечения головного мозга. В группе здоровых
детей результаты пробы Штанге были максимальными;
длительность произвольного порогового апноэ составиB
ла 65 ± 12 с.
Анализ результатов омегаметрии выявил наиболее низB
кие показатели уровня бодрствования �Bпотенциала у
детей основной группы. При этом, значения �BпотенциаB
ла составили — 17 ± 1 мВ, что в сочетании с резким
снижением устойчивости к транзиторной гипоксии по
результатам пробы Штанге свидетельствует о наличии
церебрастенического синдрома, ограничении приспосоB
бительных возможностей основных регуляторных сисB
тем, снижении адаптивных функциональных резервов и
неспецифической резистентности организма к стресB
сорным воздействиям.
При проведении рентгенографического исследования и
МРТ в краниовертебральной области ротационный подB
вывих С1–С2 обнаружен у 18 (72%) детей основной групB

пы, 15 (75%) детей 1Bй и 3 (15%) 2Bй контрольных групп;
нестабильность шейного отдела позвоночника обнаруB
жена у 23 (92%), 18 (90%) и 9 (43%) детей соответственB
но. Кроме того, только у детей основной и 1Bй контрольB
ной групп выявлены костные краниовертебральные
аномалии — в 12 (48%) и 7 (35%) случаях, и сосудистые
краниовертебральные аномалии — в 9 (36%) и 1 (5%)
случае (р < 0,05).
Краниовертебральная дисплазия обнаружена в основB
ной группе в виде аномалий зуба (дисплазии, раздвоеB
ния) у 7 (28%) детей, ассимиляции атланта с затылочной
костью — у 2 (8%) детей, аномалии Кимерли — у 3 (12%)
детей. Кроме того, у 11 (44%) обследованных детей
основной группы был выявлен хондроз дисков шейного
отдела позвоночника.
Мозговые (сосудистые) аномалии развития в основной
группе были представлены в виде гипоплазии одной из
позвоночных артерий у 5 (20%) детей, извитостью поB
звоночных артерий — у 3 (12%) и незамкнутостью
Виллизиева круга (нефункционирующая правая заднеB
соединительная артерия) — у 2 (8%) детей. В одном
случае гипоплазия произвольного порогового апноэ
совпадала с нефункционирующей правой заднесоедиB
нительной артерией. У 4 (16%) детей отмечено сочетаB
ние сосудистых аномалий с костными краниоBвертебB
ральными деформациями.
В 1Bй контрольной группе краниовертебральные аномаB
лии были представлены в виде аномалии Кимерли
у 5 (25%) детей, атлантоBокципитальной ассимиляции —
у 1 (5%) ребенка и гипоплазии зуба — у 1 (5%) ребенка.
В одном случае наблюдалась гипоплазия правой позвоB
ночной артерии.
На основании проведенной клиникоBневрологической
диагностики в случае выявления выраженной церебB
ральной астении детям проводились комплексные леB
чебноBпрофилактические мероприятия, включавшие
щадящий режим дня и учебы, лечебный массаж, ЛФК, озB
доровительное плавание, лекарственную терапию, по поB
казаниям — мануальную терапию («мягкие» техники),
ортопедическую коррекцию шейного отдела позвоночB
ника в дневное время и транскраниальную микрополяриB
зацию по программе коррекции интеллектуальноBмнесB
тических функций [16]. Назначение препаратов было
индивидуальным с использованием антигипоксантов,
нейрометаболических препаратов и витаминотерапии,
спазмолитиков, вазоактивных и ноотропных средств. 
Наш многолетний опыт работы с детьми с патологией
нервной системы перинатального происхождения и проB
веденное обследование с нейрофизиологическим, динаB
мическим контролем позволили выделить из большой
группы ноотропных препаратов — препарат пантогам
(Пантогам, ПИКBФАРМА, Россия), показания для приB
менения которого соответствуют клиническим проявлеB
ниям церебральной астении. Пантогам предпочтительB
нее давать детям в 1Bй половине дня и в сочетании с
энерготропным препаратом левокарнитин.
Таким образом, у детей, перенесших гипоксическиBишеB
мическое повреждение ЦНС в перинатальном периоде,
формируется нейрональная «незрелость», что приводит к
дефектам центральных регуляторных механизмов. НедоB
статочность последних создает условия нарушения форB
мирования скелетноBмышечной системы. Это, в свою
очередь, усугубляет цереброспинальную дисфункцию,
приводит к дефициту кровоснабжения головного мозга в
вертебральноBбазилярном бассейне, и, следовательно,
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к ухудшению питания в первую очередь в зоне дистальB
ных ветвей позвоночных артерий, т.e. в подкорковых
участках и корковых полях мозга. Сочетание незрелости
регуляторных систем с дефицитом кровоснабжения гоB
ловного мозга на фоне натально обусловленной травмы,
краниовертебральной патологии, цереброспинальной
дисфункции определяет тяжесть сочетанной патологии,
создает «порочные» круги в патогенезе синкопальных
состояний у детей. Это сопровождается нарушением ценB
тральной и вегетативной регуляции церебральной и
центральной гемодинамики, что может приводить к срыB
ву компенсаторноBприспособительных механизмов ЦНС
под воздействием патогенных факторов. 
Маркером риска возникновения синкопальных состояB
ний является совокупность нейрофизиологических покаB
зателей: по данным электроэнцефалографии это низкая
исходная биоэлектрическая активность (� 37,5 мВ),
появление признаков пароксизмальной активности и
дисфункции стволовых структур при проведении функциB
ональных проб, снижение компенсаторных возможносB

тей коры больших полушарий головного мозга; по реB
зультатам реоэнцефалографии это дефицит исходного
пульсового кровенаполнения в вертебральноBбазилярB
ном бассейне 15% и более, а при функциональных наB
грузках более 32%; по данным ультразвуковой допплеB
рографии — наличие признаков снижения скорости
кровотока при функциональных пробах более чем на
20% и увеличение индекса сопротивления на стороне
поражения; по результатам омегаметрии отмечается
снижение уровня бодрствования ниже 20 мВ; при пробе
Штанге устойчивость к транзиторной гипоксии менее
20 с. Имеется зависимость возникновения синкопальB
ных состояний и патологии шейного отдела позвоночниB
ка на уровне С1–С2, краниовертебральных аномалий,
нестабильности позвоночноBдвигательных сегментов в
шейном отделе позвоночника. Наиболее опасными возB
растными периодами возникновения синкопальных
состояний у детей с церебральной дисфункцией является
возраст 7 и 14–15 лет для мальчиков и 7, 11–12 лет —
для девочек.
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