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Вестибулярні дисфункції – поширений синдром 
ішемічного ушкодження мозку, який протікає з ви-
раженим вегетативним супроводом. 

Обстежено 82 пацієнта з вестибулярними дис-
функціями ішемічного ґенезу. Виявлено основні 
пускові і супроводжуючі вестибулярні дисфункції 
механізми церебральних ангіодистоній на тлі деге-
неративних змін в шийному відділі хребта. Перш за 
все це запаморочення (100,0%) з вегетативними, 
емоційними, судинними, больовими явищами. По-
казники стато-локомоторіки корелювали зі ступе-
нем ішемії головного мозку. Зі збільшенням його 
ішемічного пошкодження підвищувалися інтеграль-
ні показники атаксії. Виявлено переважання ва-
гальної спрямованості вегетативного тонусу 
(52,4%), патологічні значення реактивності (84,1%) 
та забезпечення вегетативної діяльності (86,6%). 
Депресія зареєстрована у 58,8% випадків, тривож-
ність – у 30,5%, при дисгормонозі у жінок ці симпто-
ми зустрічалися значно частіше (71,1%). Прояви 
шийного остеохондрозу були у всіх пацієнтів, пере-
важно в сегментах С4-С5. За даними ультразвуко-
вої доплерографії був характерний ангіоспазм це-
ребральних судин, особливо на тлі симпатикотонії. 

Експериментальні дослідження виявили наяв-
ність неврологічного дефіциту, рухових, координа-
торних розладів після оклюзії хребетних артерій у 
щурів. Проведено тестування лікарських засобів 
(тебокан, мексикор, семакс), в т.ч. комплексне їх 
використання, при якому всі показники поведінко-
вої, координаторної, неврологічної активності від-
новлювалися протягом терміну експерименту, та 
істотно перевищували відповідні, які зареєстровані 
при роздільному використанні кожного компонента 
запропонованої схеми фармакотерапії. Ці обстави-
ни послужили основою клінічного використання 

розробленої схеми електрофармакологічного ком-
плексу корекції вестибулярних дисфункцій (Патент 
України № 119831), який апробований у 62 пацієн-
тів. Доведено його ефективність в порівнянні з кон-
тролем. 

Ключові слова: ішемія мозку, дегенеративно-
дистрофічні пошкодження, шийний остеохондроз, 
вегетативна система, лікування. 

 
Зв'язок роботи з науковими програмами, 

планами, темами. Робота проведена у рамках НДР 
ОНМедУ «Клініко-патофізіологічні особливості, оп-
тимізація діагностики та лікування вестибулярних 
дисфункцій», № державної реєстрації 0115U006651. 

Вступ. Цереброваскулярна патологія (ЦВП) 
має високу медичну та соціальну значимість, є 
провідною причиною смертності, інвалідизації, зни-
ження якості життя пацієнтів. Особливий інтерес в 
цьому аспекті набуває хронічна ішемія мозку (ХІМ). 
Вона відображена в МКХ 10, і є найбільш пошире-
ною патологією серед осіб працездатного віку, при 
цьому необхідно враховувати неухильне її прогре-
сування, що призводить до декомпенсації, розвит-
ку ішемічних інсультів. Вивчення такого роду пато-
логії, особливо на ранніх стадіях розвитку 
(компенсації), а також субкомпенсації представляє 
особливий інтерес для своєчасної діагностики та 
адекватної корекції як факторів ризику розвитку 
інсультів, так і провідних симптомів ХІМ [1-4]. 

Вестибулярні дисфункції (ВД) та їх найбільш 
яскравий прояв – запаморочення – відчуває 20% 
населення [5]. Відомо, що запаморочення – провід-
ний синдром як мінімум 80 захворювань, які відно-
сяться до компетенції різних лікарських спеціаль-
ностей, тобто його можна розглядати як мультиди-
сциплінарну проблему [6, 7]. 
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ВД – найбільш поширений синдром при гострій 
та хронічній ішемії мозку, і перш за все з вертеб-
рально-базилярною локалізацією. Існує велике 
різноманіття причин запаморочення або їх поєд-
нань, пов'язаних з віковими змінами сенсорної сис-
теми, зниженням компенсаторних можливостей 
центральних механізмів рівноваги, судинно-мозко-
вою недостатністю з переважним ураженням  
вертебрально-базилярного басейну (ВББ), пробле-
мами цервікального походження [8-10]. Такі обста-
вини значно ускладнюють діагностику та диферен-
ційну діагностику запаморочень в цілому, що відби-
вається на неадекватних підходах до терапії,  
профілактики і т. д. 

Мета роботи – клініко-експериментальне об-
ґрунтування комплексної терапії ВД при вегетатив-
них, судинних дісгеміях на тлі дегенеративних змін 
в шийному відділі хребта 

Матеріал та методи дослідження. Обстежено 
82 пацієнта з ВД на тлі ХІМ в компенсованої та 
субкомпенсованої стадіях (42,7% чоловіків; 57,3% 
жінок), вік від 18 до 55 років, середній вік склав 
38,0±1,5 років. Пацієнти знаходились на лікуванні в 
Одеській клінічній лікарні на залізничному транс-
порті, та були розділені на основну (n = 62) і конт-
рольну (n = 20) групи. У всіх пацієнтів виявлено 
вегетативні розлади та обстежено стан вегетатив-
ної нервової системи (ВНС) згідно опитувальника 
та тестування розроблених А. М. Вейном та ін. [11]. 
Для об'єктивізації статики та рівноваги розроблено 
оригінальний електроконтактний пристрій для оцін-
ки атаксії [12, 13] з обчисленням інтегративного 
індексу атаксії (ІІА). Емоційні нашарування обсте-
жені за допомогою шпитальної шкали тривоги та 
депресії [14], когнітивна сфера – тестом А. Р. Лурія 
[12]. Дослідження церебральної гемодинаміки – 
ультразвуковою доплерографією (УЗДГ) з ви-
значенням лінійної швидкості кровотоку (ЛШК) та 
індексу резистентності судин Пурцелота (RI) [15], а 
також застосовані нейровізуалізація та рентге-
нівські методи. 

Дослідження виконані з дотриманням основних 
положень «Правил етичних принципів проведення 
наукових медичних досліджень за участю люди-
ни», затверджених Гельсінською декларацією 
(1964-2013 рр.), ICH GCP (1996 р.), Директиви ЄЕС 
№ 609 (від 24.11.1986 р.), наказів МОЗ України  
№ 690 від 23.09.2009 р., № 944 від 14.12.2009 р., 
№ 616 від 03.08.2012 р. Кожен пацієнт підписував 
інформовану згоду на участь у дослідженні, і вжиті 
всі заходи для забезпечення анонімності пацієнтів. 

В експериментальному блоці роботи ішемічне 
пошкодження мозку було проведено 50 щурам згід-
но розробленої моделі [16-19] за умов хронічного 
експерименту із дотриманням етичних норм 

(Directive 86/609/EEC), положень Європейської 
конвенції про захист безхребетних тварин, які ви-
користовуються для експериментів та наукових 
цілей (2005) та «Загальних етичних принципів екс-
периментів на тваринах» (2013). 

Після білатеральної перев'язки капроновою 
ниткою хребетних артерій (ХА) в умовах ефірного 
рауш-наркозу [20-21] щурам 1-5 груп щоденно од-
норазово на протязі 14 діб вводили: 1 групі (n = 10) 
Тебокан 60 мг/кг (ТБК – екстракт EGb 761, Др. Віль-
мар-Швабе ГмбХ і Ко), 2 групі (n = 10) – етилметил-
гідроксипірідину сукцинат 80 мг/кг (ЕГС – Мексикор, 
АТ "Лекхім-Харків"), 3 групі (n = 10) – інтраназально 
нейропептид Семакс (СМК) 0,1 мг/кг, 4 групі  
(n = 10) – здійснювали сумісне введення ТБК, ЕГС 
та СМК, 5 групі ніяке лікування не проводилося, у 
6 групі (n = 10) були контрольні та інтактні щури 
без перев'язки ХА.  

Отримані дані обчислювалися статистично  
[22-23]. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Запаморочення як ведучий симптом було зареєст-
ровано в 100,0% випадків, в 52,4% воно було не 
системним, а в 47,6% – системним, створювалося 
фізичним навантаженням (25,6%), рухами голови 
(39,0%), ортостатичними змінами (14,6%), коливан-
ням (зазвичай підвищенням) артеріального тиску 
(9,8%).  

Виявлено основні симптоми запуску супутніх 
патологічних механізмів вестибулопатії. Головні 
болі (75,0%) в патогенезі мали судинний і/або веге-
тативний компоненти: вазомоторні (24,2%), ішеміч-
но-гіпоксичні (48,3%), венозні (27,4%) цефалгії. 
Локалізація: дифузна (40,3%), в потиличній 
(33,9%), тім'яній (14,5%), лобовій (11,3%) ділянках. 

Алгічний синдром проявлявся болями в шиї 
(68,2%), переважно в процесі рухів, м'язовою слаб-
кістю (58,5%), в т.ч. з ірадіацією в плече і відповід-
ну руку (37,5%); болями в спині (56,1%); кардіалгія-
ми (37,8%) та іншими больовими явищами. Напру-
га м'язів плечового пояса і шиї мала рефлекторно-
тонічний або генералізований характер у 48,8% 
випадках з виразним вегетативним супроводом та 
ангіоспазмом поверхневих, локальних і магістраль-
них судин. 

Також найбільш значущими симптомами були 
підвищення артеріального тиску (59,7%), шум в 
голові (39,0%), зниження слуху (30,5%), ортоста-
тична гіпотензія (18,3%). У ряді випадків – астенія 
(42,7%), емоційна лабільність (58.5%), що було 
розцінено як прояви псевдоневрастенічного синд-
рому, який характерний для ХІМ, а також когнітивні 
розлади (70,7%) і диссомнії (39,0%). 

В об'єктивному дослідженні вестибуло-
постуральної провідності [24] переважали помірні 
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вестибулярні порушення в позі Ромберга у вигляді 
нестійкості, похитування (68,3%). Встановлено – 
дрібнорозмашистий ністагм, а також ністагмоїдні 
рухи без видимих у момент дослідження ВД. Про-
ведення екстравазальної компресії часто виклика-
ло їх провокацію. 

Виявлено вестибуло-атактичні порушення лег-
кого або середнього ступеня тяжкості [25]. Середні 
значення ІІА при ХІМ були підвищені в порівнянні з 
функціональними проявами (2,3±0,13 відн. од  
(P <0,05) по відношенню до здорових суб'єктів – 
1,8±0,09 відн. од. Зі збільшенням ішемічного пош-
кодження мозку (в компенсованій стадії ХІМ – 
2,6±0,11 відн. од, в субкомпенсації – 3,5±1,12 відн. 
од (р <0,05). В той час як високі показники ІІА су-
проводжували наявність ваготонії (3,0±0,62 відн. 
од проти 2,3±0,09 відн. од з ейтоніею (P <0,05). 

При дослідженні вегетативного портрета паці-
єнтів автономні характеристики були патологічними 
(96,3%), вегетативний тонус (ВТ) зміщений в сторо-
ну вагальної спрямованості (52,4%), патологічна 
вегетативна реактивність (ВР) у 84,1% пацієнтів в 
основному мала значення недостатності (52,4%), 
яка наростала в міру збільшення ішемічних ушко-
джень мозку. Зміни вегетативного забезпечення 
діяльності (ВЗД) в 86,6% випадків виявлялися над-
мірністю (39,0%) або недостатністю (47,6%). При 
наявності ХІМ остання значно наростала (до 96,9%, 
Р <0,01). Аналогічна тенденція виникала при наяв-
ності менопаузального синдрому (до 61,5%, 
Р <0,05), при цьому ВЗД завжди було патологічним. 

Клінічно значуща депресія була зареєстрована 
у 58,8% випадків, причому 80,8% – становили жін-
ки (P <0,05), при наявності менопаузального синд-
рому вона сягала 96,1% (P <0,05). При ваготонії ці 
показники склали 100,0% у чоловіків, і 60,5% у жі-
нок. Тривожність відзначалася у 30,5% без гендер-
них відмінностей, проте вона частіше виявлялася 
на компенсованій стадії ХІМ, а також виникала у 
більш молодих (на 6,7±1,2 роки) в порівнянні з де-
пресивними епізодами. При дисгормонозі це зу-
стрічалося значно частіше (71,1%), з переважан-
ням симпатікотонічного фону (52,0%). 

Що стосується когнітивних порушень, просте-
жена явна тенденція до зниження продуктивності 
тесту на запам'ятовування слів в залежності від 
ступеня пошкодження ЦНС. 

Прояви шийного остеохондрозу діагностовано 
у всіх пацієнтів. Нестабільність шийного відділу 
хребта відзначалася в половині випадків обстеже-
них пацієнтів, частіше в сегментах C4-C5 (78,0%, 
P <0,05), рідше – C3-C4 і C5-C6. Унковертебральний 
артроз – в 42,6% досліджень. 

При УЗДГ RI в ХА перевищував нормативні 
значення в напрямку ангіоспазму, при наявності 

функціональних порушень середній RI інтерпрету-
вався як дистонічний, а в разі ХІМ відзначався стій-
кий церебральний ангіоспазм, особливо на тлі сим-
патикотонії (до 0, 73±0,09 од, р <0,05), у випадках 
ейтонії ці показники знижувалися (0,53±0,08 од), а 
при ваготонії вони досягали мінімальних значень 
(0,46±0,08 од, P <0,05). ЛШК була знижена при ХІМ 
(в компенсованій стадії до 32,7±2,77 см/с, право-
руч, 32,6±3,01 см/с зліва; в субкомпенсованій ста-
дії – 29,2±3,1 см/с, праворуч, 29,4±3,12 см/с зліва) 
у випадках функціональних порушень тонус судин 
знаходився в межах нормального діапазону розпо-
ділу (37,6±4,87 см/с праворуч), 37,8±4, 43 см/с злі-
ва), в окремих випадках – із значним розкидом, 
який характерний для судинної дистонії (від 29 до 
44 см/с). Щодо вегетативних характеристик: макси-
мум ЛШК – при симпатикотонії (39,1±3.23 см/с пра-
воруч, 39,2±3,71 см/с зліва); мінімальне значення – 
в басейні ХА було зареєстровано при ваготонії 
(33,7±2,54 см/с, 33,6±2,99 см/с зліва). 

У той же час в умовах активації симпатичних 
впливів при вегетативних дисфункціях і компенсо-
ваній стадії ХІМ виявлено ангіоспастичні явища. 

Проведено низку експериментальних дослідів, 
спрямованих на визначення спектру порушень, які 
виникають за умов ХІМ, що розвиваються при об-
меженні кровопостачання по ХА. А також тестуван-
ня ефективності запропонованої фармакологічної 
корекції виявлених порушень у щурів. 

Протягом всього часу експерименту контрольна 
група показувала адекватну моторну і поведінкову 
активність, відповідну переважній більшості здоро-
вих тварин в стандартних умовах (в тесті "відкрите 
поле" перетинали не менше 23 квадратів, верти-
кальна активність як компонент орієнтованої пове-
дінки склала 5-7 стійок, середня кількість заглядань 
в отвір підлоги коливалися в межах 3-х, пересіче-
них центральних квадратів склала близько 4). 

Тварини з експериментальною ішемією ВББ в 
процесі дослідження в тесті "відкрите поле" показа-
ли значно гірші значення в порівнянні з контроль-
ною групою (Р <0,001). За кількістю пересічених 
квадратів ці показники на першому тижні досвіду в 
контрольній групі у порівнянні з оперованими тва-
ринами без подальшої терапії перевищували 
останні в 6,7 раз (Р <0,05); при повторенні експери-
менту на 14 і 21 дні ця різниця істотно не змінила-
ся, і склала відповідно 5,0 і 4,8 рази, що також є 
достовірною (Р <0,05) між групами. Аналогічні ва-
лідні тенденції були виявлені в тестах на реєстра-
цію числа пересічених центральних квадратів, вер-
тикальних стійок, заглядань в отвори підлоги. При-
родно, що згідно загальнобіологічних законів, які 
включають в себе компенсацію, адаптацію, реге-
нерацію та інші процеси, ці співвідношення були 
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максимальними в перший тиждень експерименту 
(відповідно в 17,3; 20,6; 16,8 разів) з вирівнюван-
ням до 21 діб дослідження (в 9,4; 6,2; 6,5 раз), 
Р <0,05. Проте патологічне зниження рухової акти-
вності є провідним, і зберігається (Р <0,05). 

При вивченні даних експерименту в групі 4 (із 
застосовуванням комплексної терапії) всі перера-
ховані вище показники моторної активності тварин 
мали достовірну позитивну динаміку стосовно ін-
ших експериментальних груп, а також меншу різни-
цю в порівнянні з інтактною групою тварин. А саме, 
за чотирма показниками тесту "відкрите поле" на 
першому тижні: в 5,8; 5,7; 4,9; 4,9 раз. Після закін-
чення експерименту до 21 дня різниця цих показ-
ників значно скоротилася (Р <0,05) в 2,1; 2,5; 2,1; 
1,4 рази. У віддаленому періоді тривала нормаліза-
ція середніх показників рухової активності тварин, 
що наближаються до контролю. 

Аналізуючи ефективність запропонованої мо-
нотерапії по групах щурів, які вживали ТБК 
(Група 1), ЕГС (Група 2), СМК (Група 3), найбільш 
значущим в плані нормалізації статусу ЦНС, а та-
кож швидкості відновлення функцій було викорис-
тання ЕГС у 2 групі. Незважаючи на це, в порівнян-
ні з комплексною терапією всіх трьох перерахова-
них вище лікарських засобів, в групі 4 ці показники 
були достовірно краще (Р <0,05). З огляду на ці 
обставини, були порівняні дані тесту "відкрите по-
ле" між групами 2 і 4. Отримані результати по ви-
вченим експериментальним блокам тесту "відкрите 
поле" цих груп по закінченню першого тижня: за 
кількістю пересічених квадратів – не мали різниці, 
в інших блоках – в 1,5; 1,4; 1,5 рази (Р <0,05) на 
користь групи 4. 

Після закінчення тритижневого терміну експе-
рименту, дані моторної активності 2 і 4 груп були 
значні (Р <0,05) в порівнянні з іншими групами іше-
мізованих тварин. Однак в групі 4 комплексна тера-
пія була ефективнішою в 1,3; 1,5; 1,3; 2,1 рази 
(Р <0,05). 

Функціональну активність мозку оцінювали за 
наявністю неврологічного дефіциту і поведінкових 
реакцій через 1 добу після моделювання ішемії в 
ВББ. При цьому в першому експериментальному 
блоці визначалися млявість і повільність рухів у 
всіх групах щурів, які перенесли білатеральну 
оклюзію ХА. В контролі патологічна поведінка не 
визначалася. 

Неврологічний дефіцит мав найбільшу різницю 
в 5 групі нелікованих тварин (Р <0,05), де на 7 і 14 
добу кількість щурів з патологічною руховою актив-
ністю склала 9 тварин (90,0%), в відстроченому 
періоді цей показник знизився до 70,0%. 

У порівнянні з вищевказаною групою, макси-
мальні позитивні зміни в моторній активності заре-

єстровані в 4 групі. На 7 добу неврологічний дефі-
цит зберігався у 8, на 14 – у 6, через місяць – у 
5 (50,0%) тварин. В останньому досліді кількість 
успішно реабілітованих щурів була вище в порівнян-
ні з групами, які одержували монотерапію (Р <0,05). 

У наступному блоці дослідження неврологічно-
го дефіциту визначалася слабкість кінцівок, яка в 
першу добу зафіксована в 98,0% спостережень. 
При цьому, в групі 5 через місяць спостережень 
такі порушення реєстрували у 80,0% щурів. 

У випадках застосування ЕГС як монотерапії 
кількість тварин з неврологічним дефіцитом до 
кінця місяця зменшилася до 40,0%, що, по видимо-
му, вказує на адекватність запропонованого ліку-
вання (Р <0,05). Однак максимальна ефективність 
такого роду змін визначалася в групі 4, де викорис-
товувалася комплексна терапія, при цьому слаб-
кість кінцівок зареєстрована лише у 30,0% тварин, 
що в 2,7 рази перевищує показники групи тварин 
без терапії (Р <0,05), і максимально наближається 
до контролю. 

У 96,0% оперованих тварин спостерігалися 
елементи манежних рухів. При цьому резистентна 
динаміка такого моторного стану була зареєстро-
вана в 5 групі (на 12,2%). У групах монотерапії мак-
симальні зміни визначалися при використанні 
ЕГС – на 45,5% (Р <0,05). Однак найбільша пози-
тивна динаміка відзначена в 4 групі, де патологічна 
моторика збереглася у 40,0% щурів, що в два рази 
перевищувало показники ішемізованих щурів 
5 групи без терапії (Р <0,05). 

Парез кінцівок діагностовано у 14 (28,0%) від 
усіх оперованих тварин. В 1 групі такого роду симп-
томатика збереглася протягом усього експеримен-
ту. У 5 групі, після деякого поліпшення, через 
2 тижні неврологічний дефіцит досяг вихідних зна-
чень. У 2 групі симптоми центрального парезу ре-
гресували на 14 день в 50,0% випадків. У 3 групі – 
в 33,3% спостережень. У той же час запропонова-
не комплексне лікування в 4 групі дозволило про-
тягом місяця відновити рухову активність в кінців-
ках у всіх спостереженнях (Р <0,05). 

При оцінці рівноваги та координації тварин на 
ротароді, через добу на стрижні в усіх групах утри-
мувалося 4 щури (8,0%), що було менше, ніж в кон-
тролі (100,0%), Р <0,01. При цьому мінімальні по-
казники на всіх тимчасових (тижневих) етапах дос-
лідження були в групі без лікування, де кількість 
щурів, що утримувались, послідовно з 14 дня збіль-
шилася на 10,0%, в кінці дослідження – на 30,0%. 

У групах монотерапії динаміка значень була 
вище: в 1 групі – до 40,0%, у 2 групі – 50,0%, в 
3 групі – 40,0%. 

Найбільш ефективним виявилося комплексне 
лікування судинних порушень ЦНС в ВББ (група 4). 
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Відновлення локомоторики випереджало всі інші 
групи досліджених тварин на 10,0-20,0% на кожно-
му тижневому етапі експерименту. На 21 день в 
4 групі утримувалося на обертовому валу 70,0% 
досліджуваних тварин (Р <0,05). 

Таким чином, щури після оклюзії ХА та відтво-
рення ХІМ демонстрували гіпокінезію, гіпотонію, 
нездатність координувати м'язову активність і ви-
ражений неврологічний дефіцит. 

Після спільного введення ТБК, ЕГС, СМК всі 
досліджувані показники поведінкової, м'язової, ко-
ординаторної і неврологічної активності відновлю-
валися протягом від II до III тижнів дослідження.  

Зазначені ефекти комплексного патогенетично-
го лікування тривали до кінця дослідження, та істот-
но перевищували відповідні, які відзначалися в  
результаті роздільного застосування кожного з ком-
понентів запропонованої схеми фармакокорекції. 

Отримані експериментальні дані стали осно-
вою для подальших клінічних обстежень хворих 
ХІМ з введенням розробленої схеми комплексної 
патогенетично обґрунтованої фармакологічної ко-
рекції ВД. 

Наші попередні роботи вказують, що електро-
фармакотерапія з впливом на рефлексогенні зони 
посилює її ефективність. 

Основна група пацієнтів отримала розробле-
ний і впроваджений оригінальний метод лікування 
ВД при хронічній ішемії ВББ – «Спосіб лікування 
церебральної ангіодистонії з ВД у пацієнтів з ший-
ним остеохондрозом» – Патент України на винахід 
№ 119831 – Бюл. № 1, 12.08.2019), в якій застосо-
вувалася вертікалізована вестибулоадаптаційна 
терапія на тлі виконання вправ з фіксацією погля-
ду; протягом місяця хворі отримували гамалате B6 
1-2 таб./три рази на день, тебокан 1 таб./два рази в 
день, а також інтраназальний електрофорез 0,1% 
розчину семаксу з анода, 10-12 процедур/1 раз в 
день. Контрольна група одержувала традиційну 
терапію (n = 20). 

Після проведеного лікування кількість випадків 
запаморочення зменшилася в 1,5 рази (р <0,05), в 
тому числі системного – на 70,7%. Головні болі 
куповані в 2 рази (P <0,05), або їх ефективність за 
візуально-аналоговою шкалою (ВАШ) знизилася до 
2-3 балів, крім того, останні були тісно пов'язані зі 
зникненням запаморочення (P <0,05). У той же час 
біль в шиї ліквідувався або знизився на 1-2 бали за 
даними ВАШ. Скарги на нестійкість при ходьбі 
зменшилися на 48,4%. 

Знижувалася частота проявів та інтенсивність 
вегетативних дисфункцій (P <0,05), атаксії, ортоста-
тичної гіпотензії, синкопальних станів (P <0,05), пок-
ращилися показники координатних тестів (P <0,05), 
когнітивний дефіцит, нормалізувався сон і т. д. 

Виражена «вегетотропність» пропонованої те-
рапії підтверджена нормалізацією автономних як 
пароксизмальних (пре-, синкопальні стани, лабіль-
ність артеріального тиску, напади паніки та інші 
вегетативні кризові прояви), так і перманентних 
симптомів, емоційної нестабільності, метеотропних 
реакцій. 

Частка людей з ейтоніею (з 14,5% до 40,3%, 
P <0,05) збільшилася, нормалізувалася ВР (в 
2 рази – 25,8%, P <0,05), а також ВОД (25, 8 %, 
P <0,05). 

Кількість випадків ністагму зменшилася (на  
61,5%), в т.ч. периферійного і центрального – в 
2 рази, або ж його частота і амплітуда значно знизи-
лися (P <0,05). Установчий ністагм повністю зник. 

Зміни середніх значень ІІA в сторону його нор-
мального розподілу були зареєстровані (від 2,7±0,3 
відн. од до 2,2±0,2 відн. од, P <0.05; у випадках 
ейтонії на тлі функціональних порушень середні 
значення ІІA наближалися до значень здорових 
суб'єктів, і становили 1,9±0,2 відн. од (P <0,05). У 
той же час ваготонія підтримувала прояви ВД, і 
продовжувала процес одужання. При цьому серед-
ні значення ІІА досягали 2,6±0,12 відн. од. 

Значно підвищилася стабільність в вертикаль-
ному положенні у 59,2% пацієнтів (Р <0,05), однак 
на субкомпенсованій стадії ішемії в контрольній 
групі такі зміни не були значущими (Р> 0,05). 

Прояви депресивних і тривожних переживань 
припинилися у 43,7% (Р <0,05) і у 44,0% пацієнтів 
відповідно (Р <0,05). В основній групі – 1,9 
(Р <0,05) і 2 рази (Р <0,05) відповідно. 

Стан короткочасної і довготривалої пам'яті пок-
ращився, при цьому максимальні показники були 
при функціональних вегетативних проявах 
(P <0,05), а також в компенсованій стадії ХІМ. У 
першому поданні – в середньому 0,8±0,5, у друго-
му – 0,9±0,4, в третьому – 0,9±0,7, у відкладено-
му – 0,5±0,2 слів. У контролі ці показники не пере-
вищували двох десятих (Р> 0,05). У відсутності ХІМ 
відтворення слів було максимальним; а в осіб з 
субкомпенсованою стадією ХІМ воно було міні-
мальним. 

Спостерігалося значне поліпшення перфузії 
головного мозку за даними ЛШК (Vps) основної 
групи, це було особливо помітно при ХІМ (P <0,05), 
а також у випадках нормотонії, що побічно вказує 
на симпатиколітичний ефект запропонованої тера-
пії. Згідно RI, поліпшення його середніх значень 
залежало від ступеня ішемічного ушкодження  
головного мозку у випадках його компенсації 
(P <0,05). Крім того, RI не залежав від стану ВТ, 
проте отримані дані свідчать про те, що вегетатив-
на регуляція істотно впливає на гемодинаміку  
мозкового кровообігу, контролює механізми його 
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гомеостазу, особливо в ВББ, де є велика кількість 
анатомічних і нейрогуморальних утворень. Таким 
чином, можна констатувати гармонізуючи і симпа-
тиколітичні ефекти пропонованої терапії з впливом 
на основні патогенетичні механізми досліджуваної 
вестибулярної і вегето-судинної патології. 

Таким чином, на підставі проведеної роботи 
підтверджено необхідність подальших досліджень 
з удосконалення діагностики ХІМ [1, 3, 8], пов'яза-
них з нею ВД [5], вивчення факторів ризику [6, 8], а 
також коморбідних симптомів і синдромів [7]. 

Уточнено важливість вегетативних дисфункцій, 
в т. ч. цефалгий, ангіодистоній, ортостатичних фе-
номенів щодо запуску і підтримки запаморочень, 
наявності патологічних характеристик ВНС, які по-
силюють прояви ішемії, а також ВД. 

Відомі веретброгенні патогенетичні механізми 
ВД [6]. В даних спостереженнях переважали явища 
шийного остеохондрозу, які також відображаються 
на вазомоториці та церебральній гемодинаміці, що 
підтверджується рефлекторним спазмом судин 
мозку, особливо на тлі симпатичної спрямованості 
ВТ, а також показників ЛШК і RI УЗДГ. 

Крім того, отримані дані вказують, що необхід-
но враховувати стан психоемоційної сфери, а та-
кож когнітивних розладів, які можуть порушувати 
стато-локомоторне функціонування організму. Та-
ким чином, в патогенетичній терапії ВГ необхідно 
враховувати широкий спектр порушень функціону-
вання ЦНС, ВНС різних рівнів, а також вищої нер-
вової діяльності. 

Проведені експериментальні дослідження до-
зволили здійснити підбір низки медикаментозних 
засобів ноотропної, судинної, адаптогенної, мета-
болічної дії в моделі ішемічного ушкодження ВББ у 
щурів, що відображає основні зміни, які зустріча-
ються при ВД. 

Зареєстровані позитивні ефекти лікування у 
всіх груп тварин, яким застосовували препарати 
ТБК, ЕГС, СМК порівняно з контролем. При цьому 
максимальний позитивний результат отримано в 
результаті комплексного спільного їх використання. 

На підставі експериментального тестування, а 
також власного досвіду дослідження, розроблений 
і впроваджений «Спосіб лікування церебральних 
ангіодистоній з вегетативними дисфункціями при 
хронічній ішемії мозку». 

Доведено доцільність і ефективність терапії 
ВД, судинних і вегетативних розладів із значним 
вегетостабілізуючим ефектом, позитивним впли-
вом на стан периферійної та центральної ланок 
вестибулярного аналізатора, судинну недостат-
ність з когнітивними порушеннями та емоційними 
нашаруваннями, нейровегетативні складові локо-
моторики та інші патогенетичні ланки цієї складної 

системи порушень нервової системи, що в свою 
чергу покращує стан пацієнтів з ВД, а також якість 
їх життя.  

Висновки 
1. Виявлено основні клінічні прояви пускових і/або 

супутніх патологічних механізмів церебральних 
ангіодистоній на тлі дегенеративних змін в ший-
ному відділі хребта. Перш за все, це запаморо-
чення (100,0%) з вираженими вегетативними, 
судинними, больовими явищами, а також пов'я-
заними з ними симптомами. 

2. Показники інтегративного стану стато-локомо-
торики корелювали зі ступенем ішемічного пош-
кодження ЦНС, а також зі станом супрасегмен-
тарного відділу ВНС, психоемоційної сфери та 
когнітивними розладами. Наявність дегенератив-
но-дистрофічних змін проявлялася у вигляді 
нестабільності шийних сегментів хребта, пере-
важно на рівні С5-С4, з ангіоспастичними явища-
ми в ХА на тлі симпатичного підвищення вегета-
тивного тонусу. 

3. Експериментальні дослідження виявили наяв-
ність вираженого неврологічного дефіциту, рухо-
вих, координаторних розладів в умовах ішемії 
мозку після оклюзії ХА у щурів. Проведено тесту-
вання запропонованих лікарських засобів 
(тебокан, мексикор, семакс), а також комплексне 
їх використання, при якому всі показники поведі-
нкової, координаторної, неврологічної активності 
відновлювалися протягом терміну експерименту 
і істотно перевищували відповідні, які зареєстро-
вані при роздільному використанні кожного ком-
понента запропонованої схеми фармакотерапії. 
Ці обставини послужили основою клінічного ви-
користання розробленої схеми електрофармако-
логічного комплексу корекції ВД. 

4. Розроблений «Спосіб лікування церебральної 
ангіодистонії з вестибулярної дисфункцією і ког-
нітивними порушеннями у пацієнтів з шийним 
остеохондрозом» Патент України № 119831 з 
використанням вегетотропних, судинних засобів, 
інтраназального електрофрезу регуляторних 
пептидів, який дозволив зменшити або купірува-
ти основні синдроми і симптоми, які є фундамен-
тальними в патогенезі ВД. 
Перспективи подальших досліджень. Отри-

мані результати розширюють сучасні уявлення про 
взаємозв'язок між розвитком ВД, вегето-судинних 
розладів та ішемії мозку в ВББ, можуть бути засто-
совані для вивчення нових патогенетичних механі-
змів при ангіодистонії церебральних судин різної 
етіології, а також служити патофізіологічною осно-
вою для розробки нових стратегій адекватної тера-
пії даних клінічних порушень. 

У фундаментальному аспекті отримані дані 
свідчать про можливість використання моделі іше-
мії головного мозку ВББ в подальших експеримен-
тальних та клінічних дослідженнях з тестуванням 
перспективних ліків та оцінки терапії. 
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УДК 616.831- 005-002.2:615.814.1 
ВОЗМОЖНОСТИ КОМПЛЕКСНОЙ ТЕРАПИИ ВЕСТИБУЛЯРНЫХ ДИСФУНКЦИЙ  
С ВЕГЕТАТИВНЫМ СОПРОВОЖДЕНИЕМ В УСЛОВИЯХ ИШЕМИИ МОЗГА 
Мащенко С. С., Стоянов А. Н., Дарий В. И.,  
Калашников В. И., Грищенко Г. В., Скоробреха В. З. 
Резюме. Вестибулярные дисфункции – распространенный синдром ишемического повреждения моз-

га, который протекает с выраженным вегетативным сопровождением. 
Обследовано 82 пациента с вестибулярными дисфункциями ишемического генеза. Выявлены основ-

ные пусковые и сопровождающие вестибулярных дисфункций, механизмы церебральных ангиодистоний 
на фоне дегенеративных изменений в шейном отделе позвоночника. Прежде всего это головокружение 
(100,0%) с вегетативными, эмоциональными, сосудистыми, болевыми явлениями. Показатели стато-
локомоторики коррелировали со степенью ишемии головного мозга. С увеличением его ишемического 
повреждения повышались интегральные показатели атаксии. Выявлено преобладание вагальной на-
правленности вегетативного тонуса (52,4%), патологические значения реактивности (84,1%) и обеспече-
ние вегетативной деятельности (86,6%). Депрессия зарегистрирована в 58,8% случаев, тревожность – у 
30,5%, при дисгормонозе у женщин встречалась значительно чаще (71,1%). Проявления шейного остео-
хондроза были у всех пациентов, преимущественно в сегментах С4-С5. По данным ультразвуковой доп-
плерографии был характерен ангиоспазм церебральных сосудов, особенно на фоне симпатикотонии. 

Экспериментальные исследования выявили наличие неврологического дефицита, двигательных, 
координаторных расстройств после окклюзии позвоночных артерий у крыс. Проведено тестирование ле-
карственных средств (тебокан, мексикор, семакс), в т.ч. комплексное их использование, при котором все 
показатели поведенческой, координаторной, неврологической активности восстанавливались в течение 
срока эксперимента и существенно превышали соответствующие, зарегистрированные при раздельном 
использовании каждого компонента предложенной схемы фармакотерапии. Эти обстоятельства послу-
жили основой клинического использования разработанной схемы электрофармакологического комплекса 
коррекции вестибулярных дисфункций (Патент Украины № 119831), апробированный у 62 пациентов. 
Доказана его эффективность в сравнении с контролем. 

Ключевые слова: ишемия мозга, дегенеративно-дистрофические повреждения, шейный остеохонд-
роз, вегетативная система, лечение. 

 
UDC 616.831-005-002.2: 615.814.1 
Possibilities of Integrated Therapy of Vestibular Dysfunctions  
with Autonomic Accompaniment in Conditions of Brain Ischemia 
Mashchenko S. S., Stoyanov A. N., Dariy V. I.,  
Kalashnikov V. I., Gryshchenko G. V., Skorobrekha V. Z. 
Abstract. Vestibular dysfunction is a common syndrome of ischemic injury of the brain that occurs with se-

vere autonomic accompaniment. 
Material and methods. We examined 82 patients with vestibular disorders of ischemic genesis. The method 

used verticalized vestibular adaptation therapy on the background of performing exercises with fixing the gaze; 
within a month, patients received B6 Hamalate 1-2 tab. three times a day for Tebokan 1 tab. twice a day, as well 
as intranasal electrophoresis of 0.1% Semax solution from the anode, 10-12 procedures 1 time per day. The 
control group received conventional therapy (n = 20). Its effectiveness is proved in comparison with control. 

Results and discussion. We identified key pad and accompanying vestibular dysfunction of the cerebral 
mechanisms of angiodystonia on the background of degenerative changes in the cervical spine. First of all, it 
was dizziness (100,0%) with autonomous, emotional, cardiovascular, pain phenomena. Indicators of stato- loco-
motoric correlated with the extent of cerebral ischemia. The integral characteristics of ataxia was increased to-
gether with increasing ischemic injury. The results showed the predominance of vague orientation of autono-
mous tone (52,4%), abnormal values of reactivity (84,1%) and sustaining activities (86,6%). Depression was in 
58.8% of cases, anxiety was recorded in 30.5%, disharmonies was noted in women much more often  
(up 71.1%). Manifestations of cervical degenerative disc disease was in all patients, mainly in the segments of 
C4-C5. The ultrasonic dopplerography was characterized by vasospasm of cerebral vessels, especially on the 
background of sympathicotonia. 
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Experimental studies showed the presence of neurological deficit, motor and coordinators disorders after 
bilateral occlusion of the vertebral arteries in rats. We determined and rotary motor activity of animals in open 
field test, motor coordination, neurological deficit on the scale of the assessment of motor disorders. We also 
tried testing drugs (Tebokan, Mexico, Semax), including a comprehensive use to restore all the indicators of 
behavioral, coordinator, neurological activity during the period of the experiment. The comprehensive use of 
drugs was significantly higher than registered in the separate use of each component of the proposed scheme 
of pharmacotherapy.  

Conclusion. Experimental data became the basis for further clinical examination of the patients with chronic 
brain ischemia with the introduction of the developed scheme of complex pathogenetically substantiated phar-
macological correction of vestibular dysfunction (Patent of Ukraine No. 119831), which was tested in 62 pa-
tients.  

Keywords: ischemia of the brain, degenerative-dystrophic diseases, spinal osteochondrosis, autonomic 
system, treatment. 
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