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С целью исследования нарушения венозного мозгового кровотока при дисцирку ляторной энцефалопатии проводили оф-
тальмодинамометрию центральной вены сетчатки и венозную транскраниальную допплерографию базальных вен и прямого 
синуса. Обследовано 25 здоровых лиц и 136 больных дисцир куляторной энцефалопатией. Выявлены признаки затруднения 
интракрани ального венозного кровообращения в зависимости от стадии заболевания и варианта течения. Сочетанное при-
менение венозной офтальмодинамометрии и транскраниаль ной допплерографии позволило подробно исследовать компен-
саторные воз можности венозной системы головного мозга.

Ключевые слова: венозная офтальмодинамометрия, венозная транскра ниальная допплерография, дисциркуляторная 
энцефалопатия.
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To investigate the disturbance of venous cerebral outfl ow at the dis circulatory encephalopathy were conducted 
ophthalmodynamometry of the central retinal vein and venous transcranial Doppler ultrasound of the basal veins and di rect sinus. 
25 healthy persons and 136 patients with the discirculatory encephalo pathy were examined. The signs of diffi culty intracranial venous 
blood circulation were de tected in depending of disease stage and variant. The application of venous oph thalmodynamometry and 
venous transcranial Doppler ultrasound has allowed to investigate in detail advanced abilities of venous system of a brain.

Key words: venous ophthalmodynamometry, venous transcranial Doppler ul trasound, dis circulatory encephalopathy.
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Венозные дисгемии играют важную роль в патоге-

незе дис циркуляторной энцефалопа тии (ДЭ). Нару-
шение интракраниального веноз ного оттока на ран-
ней стадии ДЭ в форме функциональной венозной 
дистонии рефлекторно вы зывает су жение ин траце-
реб ральных артерий, уменьшая приток крови к мозгу 
[1, 2]. Для уменьшения ве нозного застоя включа ются 
допол нительные пути оттока по глубокой веноз ной 
сети, в том числе по базальным венам в направлении 
прямого синуса [2, 8]. При дальнейшем ухудшении 
цереб рального венозного кровообращения и разви-
тии ост рых эпизодов ар териальной дисге мии проис-
ходит более выраженное нару шение динамиче ского 
равновесия мозго вого артериовенозного кровотока 
[7]. В условиях цереб ральной ишемии уменьшение 
притока крови к мозгу приво дит к его структурным из-
менениям и развитию дистрофических процессов, на 
фоне которых затрудняется отток по поверхностной 
ве нозной сети в результате склероза лакун верхне-
го сагиттального синуса. Происходит депонирова-
ние крови в веноз ном микро циркуля торном русле. 
Для уменьшения венозного застоя дополни тельные 
пути от тока по глубокой венозной сети начинают 
функционировать с перегрузкой [8].

Большую роль в определении степени выражен-
ности церебральной ве нозной недостаточности иг-
рает состояние ретинальной гемодинамики [3]. Отток 
от сет чатки осуществля ется через центральную вену 
сетчатки (ЦВС) в верхнюю глазничную вену и далее 
в кавернозный синус. В этот венозный коллектор 
дренируются также вены базальных отделов лоб-
ных и височных долей головного мозга. Повыше ние 
веноз ного давления в кавернозном синусе вызывает 
уве личение давления в цен тральной вене сет чатки 
(ДЦВС) [2, 5]. 

Для оценки состояния церебральной венозной 
гемодинамики при меня ются венозная транскрани-
альная допплерография (ТКДГ) ба зальных вен (БВ) 
и прямого синуса (ПС) и венозная офтальмоди-
намометрия с определе нием ДЦВС. Комплексное 
применение этих неинвазивных методов на разных 
ста диях ДЭ позволяет оптимизировать диагностику 
це ребральных венозных дисгемий [3]. Степень вы-
раженности на рушения венозного мозгового крово-
обращения при ДЭ зависит не только от стадии ДЭ, 
но и от скорости фор миро вания патоморфологи-
ческого дефекта и неврологической сим птоматики, 
вы зван ных поражением магистральных артерий 
головы и интракраниальных арте рий. Существуют 
благоприятные вари анты течения ДЭ без пароксиз-
мов артериальной дисгемии и прехо дящих нару-
шений мозгового кровообраще ния (ПНМК): относи-
тельно ста бильный и интермиттирующий. Но чаще 
встре чаются не благоприятные варианты: мед лен но 
прогрес сирующий с па роксизмальными состояниями 
и ПНМК, а также быстро прогрессирующий [6]. 

Целью данной работы было исследование линей-
ной скорости крово тока (ЛСК) в БВ и ПС, из мерение 
ДЦВС на разных стадиях ДЭ и в зависимо сти от стадии 
и характера ее течения.

l�2%�,*= ,““&��%"=…, 
Обследованы 136 больных ДЭ, кото рые находи-

лись на стационарном лечении в Крас нодарской крае-
вой клини ческой больнице № 1 им. проф. С. В. Очапов-

ского. Контрольную группу составили 25 здоровых лиц 
(14 мужчин, 11 жен щин, возраст 22–56 лет). По резуль-
татам анамнестиче ского, кли нико-невро логического 
исследований, инструменталь ного подтверждения 
диагноза (компьютерной томографии головного мозга, 
ультразвукового ис следования магистральных артерий 
го ловы и интракраниальных артерий) больные были 
разделены на 3 группы:

I – 29 больных ДЭ I ст. (18 мужчин, 11 женщин, воз-
раст 36–62 года), 

II – 51 пациент ДЭ II ст. с благоприятным течением 
(24 мужчины, 27 жен щин, возраст 36–72 года),

III – 56 обследованных ДЭ II–III ст. с прогрессиру-
ющим течением, пароксиз мальными состояниями и 
ПНМК (32 мужчины, 24 женщины, возраст 36–75 лет). 

Ве нозная ТКДГ проводилась аппаратом «Соно-
мед-325М» с регистрацией ЛСК в БВ справа и сле-
ва, а также в ПС. БВ ло цировались через височное 
окно, ПС – через затылочное окно. Ис следование 
проводилось в горизон тальном поло жении (0о) [8]. 
Нор маль ными считались ЛСК в БВ 13–22 см/с, в 
ПС 14–30 см/с. Для более полного представления 
о функциональном состоя нии венозных сосудов 
использовалась анти ортоста тическая проба под уг-
лом -30о в тече ние 5 минут. Венозная офтальмоди-
намометрия проводилась элек тронным офтальмо-
динамометром ЭО-2 при пря мой офтальмоскопии 
ЦВС, располо женной в диске зрительного нерва 
[5]. Исследовалось ДЦВС в гори зонтальном (0о) 
и антиортостатическом положении под уг лом -30о 

в те чение 5 минут. Нормальным считалось ДЦВС 
8–16 мм рт. ст. [2]. Анти ортостатиче ский индекс 
(АИ) рассчитывался как процент измене ния крово-
тока при анти ортоста тической нагрузке по отноше-
нию к горизон тальному положению [9].

p�ƒ3&)2=2/ ,““&��%"=…, 
В группе здоровых лиц в горизон тальном положении 

ЛСК в БВ и ПС было в пределах нормы. К нормальным 
показателям венозной церебральной ге модинамики 
были отнесены:

линейная скорость кровотока в базальных венах от 
13 до 22 см/с, в сред нем справа 16,2±0,72 см/с, слева 
16,1±0,68 см/с;

линейная скорость кровотока в прямом синусе от 
14 до 30 см/с, в среднем 26,3±1,12 см/с;

антиортостатический индекс в базаль ных венах от 
8% до 54%, в среднем справа 28%, слева 27%;

антиортостатический индекс в прямом синусе от 
16% до 79%, в среднем 35%;

ДЦВС от 8 до 16 мм рт. ст., в среднем 10,9±0,6 мм 
рт. ст.;

увеличение ДЦВС в антиортостатическом положе-
нии от 0 до 2 мм рт. ст.;

антиортостатический индекс в ЦВС от 0 до 25%, в 
среднем 7%;

динамика изменений ЛСК в БВ и ПС у больных I, II и 
III групп отра жена в таблице 1.

У больных ДЭ I ст. эти показатели были достоверно 
выше, чем в кон трольной группе. При ДЭ II ст. с бла-
гоприятным течением наблюдалось не достоверное 
по сравнению с группой здоровых лиц снижение ЛСК 
в БВ и достоверное снижение ЛСК в ПС. У больных 
ДЭ II–III ст. c неблагоприятным ва риантом течения 
заболевания достоверно повышалась ЛСК в БВ и 
недосто верно в ПС. Проба с антиортостатической 
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нагрузкой показала достоверное увеличение ЛСК в 
БВ и ПС по сравнению с горизонтальным положени-
ем при ДЭ I ст. и при благоприятном течении ДЭ II ст., 
аналогичное контроль ной группе. В группе с небла-
гоприятным течением ДЭ II–III ст. такое увели чение 
было недостоверным. Антиортостатический индекс в 
базальных венах и прямом синусе у больных с дис-
циркуляторной энце фалопатией представ лен в таб-
лице 2.

Антиортостатический индекс в базаль ных венах 
снизился по сравнению с контрольной группой в I и III 
группах, увеличился во II группе. Антиортостатический 
индекс в прямом синусе увеличился в I и II группах, су-
щественно снизился в III группе.

ДЦВС у больных группы здоровых лиц было в пре-
делах нормы и при ан тиортостатической пробе досто-
верно не увеличивалось. У больных ДЭ неза висимо от 

Òàáëèöà 1

Линейная скорость кровотока в базальных венах и прямом синусе 
у больных с ДЭ I ст. (I группа), ДЭ II ст. с благоприятным (II группа) 
и ДЭ II–III ст. c неблагоприятным (III группа) тече нием заболевания

ЛСК, см/с Контроль I группа II группа III группа
0о -30о 0 о -30о 0 о -30о 0 о -30о

БВ правая 16,2±0,72 20,8±0,98** 21,1±0,9* 24,9±1,13** 14,3±1,83 18,9±2,11** 23,5±1,66* 26,9±1,83
БВ левая 16,1±0,68 20,4±0,88** 21,2±0,83* 24,1±0,87** 14,4±1,78 18,7±2,29** 22,1±1,57* 24,7±1,56

ПС 26,3±1,12 35,5±1,02** 32,3±1,01* 44,8±1,70** 18,4±1,99* 26,2±2,59** 29,5±1,73 32,1±1,94

 Примечание:  * – достоверно по сравнению с контрольной группой (p < 0,05),
  ** – достоверно по сравнению с горизонтальным положением (p < 0,05).

Òàáëèöà 2

Антиортостатический индекс в базальных венах и прямом синусе 
у больных с ДЭ I ст. (I группа), ДЭ II ст. с благоприятным (II группа) 
и ДЭ II–III ст. c неблагоприятным (III группа) тече нием заболевания

АИ % Контроль I группа II группа III группа
БВ правая 28 18 32 14
БВ левая 27 14 30 12

ПС 35 39 42 9

Òàáëèöà 3

Давление и антиортостатический индекс в центральной вене сетчатки 
у больных с ДЭ I ст. (I группа), ДЭ II ст. с благоприятным (II группа) 
и ДЭ II–III ст. c неблагоприятным (III группа) тече нием заболевания

ДЦВС, мм рт. ст. Контроль I группа II группа III группа
0о 10,9±0,6 12,9±0,68* 13,2±0,53* 14,1±0,73*

-30о 11,7±0,54 14,9±0,74 16,4±0,63** 17,5±0,86**
АИ (%) 7 16 24 24

 Примечание:  * – достоверно по сравнению с контрольной группой (p<0,05),
  ** – достоверно по сравнению с горизонтальным положением (p<0,05).

стадии заболевания и характера течения ретинальная 
гемоциркуляция была нарушена, что проявлялось уве-
личением ДЦВС и антиортостатического индекса.

Динамика изменения ДЦВС и антиортостатического 
индекса на разных стадиях ДЭ и в зависимости от ста-
дии и течения заболевания отражена в таблице 3.

На всех стадиях ДЭ наблюдалось возрастание 
ДЦВС в горизонталь ном положении, достоверное по 
отношению к группе контроля. Антиортостати ческая 
проба выявляла достоверное увеличение ДЦВС и воз-
растание АИ у больных с благоприятным течением ДЭ 
II ст. и прогресси рующим течением ДЭ II–III ст. 

nK“3›��…,�
Хроническая ишемия мозга способствует ухуд-

шению интракраниального венозного оттока [1, 2, 3]. 
Сте пень выраженности гемодинамических расстройств 
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зависит не только от ста дии ДЭ, но и от характера тече-
ния заболевания [6].

При ДЭ I ст. течение заболевания стабильное. 
Дистония моз говых вен приводила к включению в 
процесс компенсации дополни тельного пути от-
тока через базальные вены в направлении прямого 
синуса, что вызывало увеличе ние ЛСК в этих ве-
нозных коллекторах. ЛСК в базальных венах оста-
валась в пределах нормы, в прямом синусе пре вы-
шала норму. Антиортостатическая проба выявляла 
сниженную реакцию БВ и адекватную реакцию ПС 
с незначи тель ным возрас танием ЛСК, что говорит 
о напряженности меха низ мов ком пенса ции. Од-
новременно начинали функционировать коллате-
раль ные пути оттока через кавернозный синус. 
В нем возрастал кровоток, что приводило к веноз-
ному застою в системе глазничных вен и ухуд шало 
ре ти нальную гемо цирку ляцию. Это проявлялось 
возрастанием ДЦВС. 

При ДЭ II ст. с благоприятным течением была 
отмечена нормальная скорость кровотока в ба-
заль ных венах и сниженная в прямом синусе. Та кое 
изменение ве нозного це реб раль ного кровообраще-
ния указывало на компенсирован ное нарушение 
от тока с поверхности мозга через мостико вые вены 
в боковые ла куны верхнего сагит тального синуса. 
На второй стадии дис циркуляторной энцефалопа-
тии без ост рых эпизодов артериальной дис гемии 
проявляются его возмож ности в ком пенсации за-
труднения венозного оттока в виде адекватной ре-
акции на антиортоста тическую пробу в базальных 
венах и прямом си нусе. Также функционировал 
коллатеральный путь оттока в направлении ка-
вернозного синуса, что проявлялось более значи-
тельным возрастанием ДЦВС при антиортостати-
ческой пробе.

При ДЭ II–III ст. с неблагоприятным течени-
ем регистрировалось дос то верное по сравнению с 
контрольной группой увеличение линейной скоро-
сти кровотока в базальных венах. В прямом си нусе 
было отмечено недос товер ное увеличение линейной 
скорости крово тока. Антиорто статическая проба вы-
явила существенное сни жение реакции на антиор-
тостатическую нагрузку в базальных венах и прямом 
синусе, что свидетельствовало о начале истощения 
компенсаторных возможностей этого пути оттока. На-
блюдалось дальнейшее увеличение ДЦВС, особенно 
при антиортостатической пробе, что свидетельству-
ет о воз растании кровотока в дренажной системе ка-
вернозного синуса.

 Венозная офтальмодинамометрия и ТКДГ БВ и 
ПС являются взаимо дополняющими методами, так 
как исследуют различные пути интракрани ального ве-
нозного оттока. Их сочетанное применение позволи-
ло более де тально изучить механизмы компенсации 
нарушения венозного церебраль ного кровообраще-
ния при ДЭ. Проба с антиортостатической нагрузкой 
явля ется обязательным компонентом исследования 
ДЦВС и ЛСК в глубокой ве нозной сети. Реакция на 
эту функциональную пробу позволяет сделать вы вод 
о сохранности либо истощении компенсаторных воз-
можностей кол латераль ного венозного кровообра-
щения головного мозга.

Выявлены три варианта состояния мозгового ве-
нозного кровотока при дисциркуляторной энцефалопа-
тии: отсутст вие венозной недостаточности, скрытая 

венозная недостаточность и церебральная венозная 
дистония. 

Отсутствие венозной недостаточности характе-
ризуется линейной скоро стью кровотока в базальных 
венах не более 22 см/сек., в прямом синусе не более 
30 см/сек., давлением в центральной вене сетчатки не 
более 16 мм рт. ст., нормальными показателями анти-
ортостатического индекса. 

Скрытая венозная недостаточность проявляется 
нормальными показа телями линейной скорости крово-
тока в базальных венах и в прямом синусе, нормальным 
давлением в центральной вене сетчатки в горизонталь-
ном по ложении, увеличением давления в центральной 
вене сетчатки при антиорто статиче ской пробе более 
2 мм рт. ст., антиортостатическим индексом в ба-
зальных венах менее 8% или более 54%, в прямом си-
нусе менее 16% или бо лее 79%, в центральной вене 
сетчатки более 25%. 

Церебральная венозная дистония характеризуется 
увеличением линей ной скорости кровотока в базаль-
ных венах более 22 см/сек., в пря мом синусе свыше 
30 см/сек., давлением в центральной вене сетчатки бо-
лее 16 мм рт. ст.

Таким образом, для скрытой венозной недоста-
точности характерным является дисциркуляция 
только при нагрузочной пробе, а для венозной цереб-
ральной дистонии уже в горизонтальном положении. 
Выявление признаков церебральной венозной дис-
тонии с помощью допплерографии БВ, ПС и офталь-
модинамометрии может быть скрининговым методом 
отбора пациентов для более сложных и дорогостоя-
щих исследований церебрального кровотока (магни-
торезонансных, радиоизотопных). 
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В условиях модернизации высшего образования в 
России чрезвычайно важное значение придается комп-
лексному медико-психолого-педагогическому сопровож-
дению адаптации первокурсников к новым условиям обу-
чения. А. А. Федорова, Т. Г. Митина, О. В. Чернышева, 
О. В. Ярошевич [5] подчеркивают, что необходимо со-
здать комплекс психолого-педагогических и организа-
ционных условий, обеспечивающих сопровождение 
социально-профессионального самоопределения пер-
вокурсников. Они выявили ряд противоречий между 
избирательностью познавательных и профессиональ-
ных интересов студентов и унифицированным учебным 
планом; провозглашенными идеями личностно-ориенти-
рованного образования и доминирующей ориентацией 
на освоение студентами максимального объема знаний. 
Таким образом, в современных инновационных иссле-
дованиях по проблеме медико-психолого-педагогической 
поддержки адаптации первокурсников к новым условиям 
обучения чрезвычайно важное место отводится изуче-
нию личностных особенностей студентов.

Цель исследования – изучить личностные осо-
бенности 17-летних девушек-первокурсниц, которые 
затрудняют процесс адаптации к новым условиям 
обучения в вузе, и разработать систему медико-пси-
холого-педагогической поддержки студентов, имею-
щих трудности адаптации.

l=2�!,=&/ , 5�2%�/ ,““&��%"=…, 
Исследовано 146 девушек-первокурсниц в возрасте 

17 лет, студенток медицинского и технического вузов 
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Исследование выявило взаимосвязь личностных особенностей 17-летних первокурсниц с успешностью их адаптации 
к новым условиям обучения в вузе. Наиболее трудной адаптацией обладают неуверенные, тревожные личности, которые 
подвержены различным страхам, тяжело переживающие любые жизненные неудачи. Они обладают низкими показателями 
вегетативной устойчивости и нуждаются в комплексном медико-психолого-педагогическом сопровождении.

Ключевые слова: адаптация, личностные особенности, медико-психолого-педагогическое сопровождение, вегетативная 
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Research has taped interrelation of personal features of 17-year-old fi rst-year students with success of their adaptation to new 
conditions of training in high school. The most diffi cult adaptation uncertain, disturbing persons who are subject to the various pavors, 
taking hard any vital failures possess. They possess low indicators of vegetative fastness and require complex mediko-psihologo-
pedagogical support.
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г. Омска. Экспериментально-психологическая часть 
исследования включала 16-факторный личностный оп-
росник Р. Кеттелла [4].

Успешность адаптации оценивали методом ран-
жирования (от 0 до 4 баллов), отражающим тяжесть 
дезадаптационных расстройств. Учитывали показа-
тели, характеризующие поведение первокурсниц; 
академическую успеваемость (по результатам про-
межуточных и заключительных аттестаций); пропус-
ки занятий по болезни и без уважительных причин.

0 баллов – студентки проявили хорошие адаптаци-
онные способности, у них отсутствуют какие-либо при-
знаки нарушений адаптации;

1 балл – у данных студенток выявлены незначи-
тельные признаки дезадаптации: разовые дисципли-
нарные взыскания по поводу нарушений поведения, 
низких показателей успеваемости по результатам про-
межуточных аттестаций в семестре;

2 балла – умеренные проявления дезадаптационных 
расстройств (повторные дисциплинарные взыскания в 
виде предупреждений по факультету в связи с систе-
матическими нарушениями дисциплины на занятиях, 
в общежитиях, несвоевременные сдачи зачетов, экза-
менов, продление сессий из-за отставания от графика, 
частые пропуски занятий по болезни, а также без ува-
жительных причин);

3 балла – выраженные дезадаптационные рас-
стройства (систематические пропуски занятий без ува-
жительных причин, частые – более 4 раз в год – ре-
цидивы хронических заболеваний, грубые нарушения 


