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Цель исследования — с помощью соматосенсорных вызванных потенциалов изучить механизмы несистемного головокружения у 
больных дисциркуляторной энцефалопатией.

Материалы и методы. Обследовано 40 пациентов с дисциркуляторной энцефалопатией I и II стадий с несистемным головокруже-
нием в возрасте от 45 до 65 лет. Проводилось исследование соматосенсорных вызванных потенциалов с трех уровней: поясничного, 
шейного, краниального. Оценивали латентность церебральных компонентов N20, P23, N30, P45.

Результаты. Достоверное увеличение латентности компонента P45 соматосенсорных вызванных потенциалов свидетельствует о 
недостаточности функции афферентного пути в лобно-центрально-теменной области.

Заключение. Уточнение патогенетических механизмов несистемного головокружения у больных дисциркуляторной энцефалопа-
тией позволяет говорить о целесообразности в дальнейшем разработки дифференцированной терапии. 
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Aim of investigation is a study of the non-systemic vertigo mechanisms in patients with a dyscirculatory encephalopathy with a use of the 
somatosensor induced potentials.

Materials and methods. 40 patients with a dyscirculatory encephalopathy of the I and II stages with a non-systemic vertigo at the age of 
45—60 years are examined. An investigation of the somatosensor induced potentials from three levels: lumbar, cervical and cranial ones, was 
accomplished. A latency of cerebral components N20, P23, N30, P45 was assessed.

Results. A trustworthy increase of the somatosensor induced potential component P45 latency testifies to the afferent way function 
insufficiency in a frontoparietal area.

Conclusion. A verification of the non-systemic vertigo pathogenetic mechanisms in patients with a dyscirculatory encephalopathy permits 
to speak about the differentiated therapy expediency in a further elaboration.
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Распространенность дисциркуляторной энцефалопа-
тией — хронической прогрессирующей формы цереб-
роваскулярной патологии, возникающей вследствие 
хронической недостаточности кровоснабжения голов-
ного мозга, составляет более 700 случаев на 100 000 
человек. Из них 20—30% являются лицами трудоспо-
собного возраста [1, 2].

Дисциркуляторная энцефалопатия служит основой 
для развития в дальнейшем крайне тяжелых форм по-
ражения мозга, таких как мозговой инсульт и сосудис-
тая деменция. Но кроме того, она представляет опас-
ность и сама по себе, проявляясь в виде различных 
синдромов, каждый из которых существенно снижает 
качество жизни. К ним относятся синдром когнитивных 
нарушений, пирамидный, астенический, цефалгичес-
кий, вестибуло-атактический, эпилептический, психо-
патологический синдромы. Особого внимания среди 
них заслуживает вестибуло-атактический, под которым 
понимается головокружение и нарушение равновесия. 
Головокружение считается одним из существенных кри-
териев диагностики дисциркуляторной энцефалопатии 
и непременно учитывается при постановке диагноза [3, 
4]. Однако данный синдром как никакой другой отли-
чается некоторой неопределенностью: пациенты, ука-
зывая на наличие головокружения, вкладывают в это 
слово различные смысловые понятия. Поэтому врачу 
необходимо выяснять, какие субъективные ощущения 
пациенты называют головокружением, и определять 
его конкретную разновидность. Принято выделять сис-
темные вестибулярные, несистемные вестибулярные и 
невестибулярные головокружения.

Системное вестибулярное, или истинное, голово-
кружение (вертиго) проявляется в виде ощущения мни-
мого вращения предметов вокруг больного или самого 
больного в пространстве и связано с поражением не-
посредственно вестибулярной системы, при этом оно 
сочетается с неустойчивостью тела, нарушением рав-
новесия, нистагмом и комплексом вегетативных рас-
стройств (тошнота, рвота, потливость, колебания арте-
риального давления).

К категории несистемного вестибулярного голово-
кружения относятся «чувство» нестабильности, ощу-
щение неустойчивости, проваливания, укачивания, 
зыбкости окружающего пространства, «чувства» утра-
ты равновесия, потери почвы под ногами. 

При невестибулярном головокружении отмечаются 
дурнота, предобморочное состояние, ощущение, что 
пациент вот-вот потеряет сознание.

Таким образом, термин «головокружение» понима-
ется достаточно широко, поскольку включает все со-
стояния, проявляющиеся признаками пространствен-
ной дезориентации.

Пространственную ориентацию и поддержание рав-
новесия тела, являющиеся важнейшими компонента-
ми для осуществления двигательного акта, обеспечи-
вают три интегративно функционирующие системы: 
вестибулярная, проприоцептивная и зрительная. Они 
имеют тесные связи между собой и функционируют 
сочетанно. Головокружение возникает в результате 
чрезмерного раздражения структур одной из сис-

тем за счет функциональной недостаточности одной 
или нескольких систем (мультисенсорная недоста-
точность) либо вследствие нарушения координации 
взаимодействия сенсорных стабилизирующих систем 
друг с другом.

У больных дисциркуляторной энцефалопатией голо-
вокружение встречается как системного, так и несис-
темного характера, причем последний тип головокру-
жения встречается чаще [5]. Причиной вестибулярного 
несистемного головокружения является нарушение ра-
боты проприоцептивной или зрительной систем. Следу-
ет заметить, что вестибулярные системные головокру-
жения при острых и хронических нарушениях мозгового 
кровообращения изучены подробно, разработаны кри-
терии диагностики центрального и периферического 
головокружения, а также критерии дифференциальной 
диагностики конкретных нозологических форм, таких 
как доброкачественное пароксизмальное позицион-
ное головокружение, болезнь Меньера, вестибулярный 
нейронит, инсульт и транзиторная ишемическая атака 
в вертебрально-базилярной системе [5]. Однако работ, 
посвященных несистемному головокружению при дис-
циркуляторной энцефалопатии, недостаточно. Боль-
шинство случаев несистемного головокружения связа-
но с патологией проприоцептивной системы. Методом, 
позволяющим исследовать функциональное состояние 
структур проприоцептивной системы на различных 
уровнях, является метод соматосенсорных вызванных 
потенциалов [6—9].

Соматосенсорные вызванные потенциалы — это 
биоэлектрические колебания, возникающие в нерв-
ных структурах в ответ на внешние раздражения и 
отражающие проведение афферентной волны по 
проприоцептивным путям, что позволяет получить ин-
формацию об их целостности или поражении на опре-
деленном уровне, причем на ранних стадиях патоло-
гического процесса.

Цель исследования — с помощью соматосенсор-
ных вызванных потенциалов изучить механизмы несис-
темного головокружения у больных дисциркуляторной 
энцефалопатией.

Материалы и методы. Обследовано 40 пациентов 
с дисциркуляторной энцефалопатией в возрасте от 
45 до 65 лет, средний возраст составил 52,5±1,3 года, 
среди них мужчин было 18, женщин — 22. В исследо-
вание включались пациенты с дисциркуляторной эн-
цефалопатией I и II стадий с несистемным головокру-
жением.

Критерии исключения: 1) системное вестибулярное 
головокружение; 2) невестибулярное головокружение; 
3) отологическая патология; 4) сенсорная полиневро-
патия.

Диагноз дисциркуляторной энцефалопатии ставили 
в соответствии с общепринятыми критериями клинико-
инструментальной диагностики [2, 10].

Всем больным проведена оценка характера и выра-
женности головокружения. При исследовании невро-
логического статуса особое внимание обращалось на 
функции статического и динамического равновесия, 
координацию движений в конечностях.
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Пациенты жаловались на головокружение в виде 
нарушения равновесия, неустойчивости, на шаткость 
при ходьбе, ощущение качания туловища. Продолжи-
тельность таких головокружений была незначительной. 
Она составляла доли секунды или несколько секунд. 
Данные проявления были эпизодическими: от несколь-
ких раз в день до 1—5 раз в неделю. Нарушение рав-
новесия не только ощущалось самим пациентом, но 
замечалось родственниками и сослуживцами. При зна-
чительной степени неустойчивости 7 пациентов были 
вынуждены пользоваться тростью. Указаний в анамне-
зе на системное головокружение не было, все выска-
зываемые жалобы свидетельствовали о несистемном 
головокружении. В неврологическом статусе отмеча-
лись неустойчивость при выполнении пробы Ромбер-
га с открытыми и закрытыми глазами, пошатывание в 
сторону при ходьбе, особенно при поворотах, пальце-
носовую и колено-пяточную пробы пациенты выполня-
ли удовлетворительно.

Всем больным проведена магнитно-резонансная то-
мография головного мозга. Ее результаты подтверж-
дали типичные для дисциркуляторной энцефалопатии 
морфологические изменения вещества головного моз-
га. Соматосенсорные вызванные потенциалы исследо-
вались по общепринятой методике [6, 7].

Для оценки надежности критериев отклонений со-
матосенсорных вызванных потенциалов кроме изучае-
мой группы пациентов была обследована группа из 30 
практически здоровых лиц, сопоставимых с изучаемой 
по полу и возрасту. У практически здоровых лиц при 
соблюдении идентичных методических условий были 
зарегистрированы четкие ответы на соматосенсорные 
стимулы на всем протяжении соматосенсорного пути: 
от периферического до коркового отделов.

Соматосенсорные вызванные потенциалы опреде-
ляли с трех уровней:

поясничное отведение — регистрирующий электрод 
располагался над позвонком LIII, референтный элек-
трод — на 6 см выше; при записи выделялись цереб-
ральные компоненты N20, P23;

шейное отведение — регистрирующий электрод 
размещался на уровне остистого отростка позвонка 
CVII, референтный электрод — на 6 см выше; при этом 
выделялся компонент N30;

краниальное отведение — для регистрации корко-
вых ответов использовали электроды в отведениях С3, 
С4, в качестве референтного применяли скальповый 
электрод Fz; при этом проводили идентификацию ком-
понента P45.

Принято считать, что соматосенсорные вызванные 
потенциалы отражают проведение афферентного им-
пульса преимущественно через задние канатики спин-
ного мозга, мозговой ствол и таламокортикальные пути 
в кору полушарий головного мозга [8].

Время проведения нервного импульса оценивали на 
всем протяжении нервного пути: от периферического 
до коркового (латентность, мс), использовали много-
кратную стимуляцию, последовательное усреднение.

Результаты и обсуждение. При исследовании со-
матосенсорных вызванных потенциалов выявлена тен-

денция к увеличению латентности компонентов N20 и 
P23 (см. таблицу).

Компонент N20 отражает активацию нейрональ-
ных элементов спинального уровня, преимуществен-
но конуса спинного мозга. Его латентность составила 
29,8±3,1 мс. Латентность позитивного компонента P23 
превысила показатели контрольной группы на 7,4 мс, 
однако отклонение показателя недостоверное (р=0,07). 
Компонент N30 представляет собой активацию задних 
столбов спинного мозга на границе шейного отдела и 
продолговатого мозга, отклонение значения его латент-
ности по сравнению с контрольной группой также ока-
залось недостоверным (p=0,06).

Особого внимания заслуживает достоверное уве-
личение латентности позитивного компонента P45 по 
сравнению с контрольной группой (p=0,04). Этот ком-
понент возникает в лобно-центрально-теменной об-
ласти. Увеличение его латентности свидетельствует о 
функциональной недостаточности афферентных путей 
в подкорковых структурах мозга, преимущественно в 
лобно-центрально-теменной области.

Исследование соматосенсорных вызванных потен-
циалов у больных дисциркуляторной энцефалопатией 
с несистемным головокружением позволяет уточнить 
патогенетические механизмы этого синдрома. Сенсор-
ная информация, необходимая для поддержания рав-
новесия, модулируется в различных структурах цент-
ральной нервной системы. При хронической ишемии 
головного мозга структурные изменения приводят к 
нарушению функции проприоцептивной сенсорной ста-
билизирующей системы, что проявляется несистемным 
головокружением. Конкретными механизмами его воз-
никновения могут быть также искажение сенсорной ин-
формации, дисбаланс между афферентацией различ-
ных модальностей, нарушение центральной обработки 
информации с последующими изменениями функции 
эфферентных звеньев двигательной системы, а имен-
но базальных ядер, ствола, лобных долей, мозжечка и 
их ассоциативных связей.

Высказанная трактовка патогенеза синдрома несис-
темного головокружения позволяет понять, почему при 
нем на первое место выступает нарушение равнове-
сия. Вовлечение же в патологический процесс лобных 
долей дополняет несистемное головокружение дис-
праксией ходьбы.

Латентность церебральных компонентов  
соматосенсорных вызванных потенциалов у больных 
дисциркуляторной энцефалопатией и практически  
здоровых лиц, мс (M±δ)

Церебральные 
компоненты

Больные 
дисциркуляторной 
энцефалопатией 

(n=40)

Практически 
здоровые лица

(n=30)
р

N20 29,8±3,1 22,6±1,1 0,06

P23 32,5±4,3 25,1±0,9 0,07

N30 41,9±4,4 34,3±1,6 0,06

P45 59,6±2,5 47,6±1,4 0,04

Соматосенсорные вызванные потенциалы в диагностике несистемного головокружения ...
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Полученные результаты исследования дают ос-
нование говорить о необходимости дифференциро-
ванного лечения головокружения. При системном 
вестибулярном головокружении показано курсовое 
лечение вертиголитическими препаратами (бетасерк, 
бетагистин). При несистемном вестибулярном голо-
вокружении целесообразно назначение нейропро-
тективных и вазоактивных препаратов. Необходимо 
отметить, что лечение системного вестибулярного 
головокружения разработано достаточно подробно, 
существуют эффективные препараты, в то время как 
в терапии несистемного головокружения лишь фор-
мируются подходы.

Заключение. Исследование соматосенсорных вы-
званных потенциалов у больных дисциркуляторной 
энцефалопатией позволяет считать, что причиной не-
системного головокружения у них является недоста-
точность функции проприоцептивной сенсорной ста-
билизирующей системы на церебральном уровне. Эти 
данные целесообразно учитывать при разработке ме-
тодов дифференцированной терапии головокружения 
у больных с хронической ишемией головного мозга.
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