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ВВЕДЕНИЕ 

Актуальность темы исследования 

Инсульт – это важная медико-социальная проблема, обусловленная его 

высокой долей в структуре заболеваемости и смертности населения, 

значительными показателями временной утраты трудоспособности и первичной 

инвалидности [18]. 

Ишемический инсульт (ИИ) составляет 75-80% от всех случаев острого 

нарушения мозгового кровообращения (ОНМК) [91]. 

Симптомы ИИ, помимо явных двигательных и чувствительных расстройств, 

часто включают когнитивные нарушения, включая зрительно-пространственные. 

Согласно литературным данным, частота постинсультных когнитивных 

нарушений разной степени выраженности может достигать 70% [10]. Профиль 

когнитивных расстройств обычно определяется областью поражения головного 

мозга [44]. В структуре когнитивных нарушений при ИИ наименее изучены 

зрительно-пространственные расстройства. 

ИИ в 25% является причиной острого вестибулярного синдрома (второй 

наиболее частой причиной центральной вестибулярной дисфункции являются 

демиелинизирующие заболевания) [227; 234]. В этом случае пациенты обычно 

жалуются на вращательное головокружение, тошноту, шаткость при ходьбе. Тем 

не менее, при ИИ возможны и субклинические вестибулярные нарушения, которые 

часто остаются не распознанными, но при этом, как и когнитивные расстройства 

затрудняют и замедляют реабилитацию таких больных. 

Известно, что восприятие пространства обеспечивается взаимодействием 

вестибулярной системы, зрительного анализатора и центральной обработкой 

поступающих сигналов, преимущественно в височно-теменно-затылочных 

областях (третичные зоны коры головного мозга) [12]. Согласно результатам 

исследований последних лет, именно вестибулярной системе отводится все 

большая роль в реализации зрительно-пространственных функций [45; 57; 126; 197; 

217]. Так, снижение пространственной памяти и расстройства навигации описаны 
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при повреждении периферического отдела вестибулярной системы [29; 57; 112; 

223]. Кроме того, в отдельных работах показано, что калорическая [177] и 

гальваническая [35; 208; 243; 253] стимуляция вестибулярной системы приводит к 

временному уменьшению выраженности зрительно-пространственных нарушений 

у пациентов с различными заболеваниями нервной системы. То есть важным 

условием для обеспечения зрительно-пространственных функций, по-видимому, 

является сохранность вестибулярных афферентных путей. 

Актуальность темы исследования определяется недостаточной 

выявляемостью при обычном клиническом осмотре зрительно-пространственных 

нарушений и субклинических вестибулярных расстройств ввиду скрытного их 

течения. Между тем, данные расстройства могут оказывать существенное влияние 

на функциональную активность таких больных и эффективность проводимых у них 

реабилитационных мероприятий. Кроме того, мало изучена роль повреждения 

центральных вестибулярных структур, а именно ствола головного мозга и височно-

теменно-затылочных областей (корковые отделы вестибулярной системы), в генезе 

зрительно-пространственных нарушений. Выявление и оценка характера 

зрительно-пространственных и вестибулярных нарушений у больных с ИИ с 

поражением различных областей головного мозга позволит уточнить механизмы 

развития и особенности взаимосвязи этих расстройств. Зрительно-

пространственные функции могут играть важную роль в клинической картине ИИ 

и влиять на успешность реабилитации. 

 

Степень разработанности проблемы 

Зрительно-пространственные и вестибулярные нарушения у больных с ИИ 

малоизучены. В настоящее время не существует единого алгоритма как 

клинической, так и инструментальной оценки зрительно-пространственных и 

вестибулярных функций у больных с ИИ различной локализации. 

Представляется важным исследование когнитивных, в частности, зрительно-

пространственных нарушений у больных с ИИ различной локализации и 

установление их взаимосвязи с вестибулярной дисфункцией с целью раннего 
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выявления и своевременной коррекции этих нарушений. Подобных исследований 

не проводилось. 

 

Цель исследования 

Оптимизация ведения больных с ишемическими инсультами при выявлении 

у них зрительно-пространственных и вестибулярных нарушений. 

 

Задачи исследования 

1. Изучить зрительно-пространственные функции у больных с 

ишемическими инсультами различной локализации; 

2. Выявить вестибулярные нарушения у больных с ишемическими 

инсультами различной локализации; 

3. Провести сопоставление между выраженностью вестибулярных 

нарушений и расстройствами зрительно-пространственных функций у больных с 

ишемическими инсультами различной локализации; 

4. Предложить алгоритм оценки зрительно-пространственных и 

вестибулярных нарушений у больных с ишемическими инсультами; 

5. Разработать рекомендации по коррекции зрительно-пространственных 

и вестибулярных нарушений у больных с ишемическими инсультами. 

 

Научная новизна 

Впервые в российской популяции было проведено исследование зрительно-

пространственных и вестибулярных нарушений у пациентов с ИИ с 

использованием специфических нейропсихологических тестов и 

инструментальной нейровестибулярной диагностики. 

Установлено, что зрительно-пространственные нарушения отмечаются более 

чем у 70% больных с ИИ, преимущественно правополушарной локализации. При 

этом у большинства таких пациентов имеются различные вестибулярные 

симптомы (ВС). 
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Предположено, что патофизиологической основой развития постинсультных 

зрительно-пространственных нарушений может являться дисфункция дорсального 

зрительного пути и отчасти повреждение восходящих вестибулярных путей, в 

связи с чем пациенты могут испытывать ВС, а при обследовании у них часто 

выявляются расстройства центральных вестибуло-глазодвигательных реакций 

(ЦВГР). 

Выявлена взаимосвязь между зрительно-пространственными нарушениями и 

расстройствами ЦВГР у больных с ИИ в КБ, преимущественно правосторонней 

локализации, аналогичная той, которая отмечалась и у пациентов с хронической 

периферической вестибулопатией (ХПВ). 

 

Теоретическая и практическая значимость 

На основании проведенного исследования установлено, что у большинства 

больных с ИИ, особенно в каротидном бассейне (КБ) справа отмечаются зрительно-

пространственные нарушения, схожие с таковыми, встречающимися у лиц с ХПВ.  

Было отмечено, что зрительно-пространственные нарушения могут 

проявляться ВС.  

Выявлена взаимосвязь расстройств ЦВГР с нарушениями зрительно-

пространственных функций (пространственная память, пространственное 

внимание, пространственное восприятие, мысленное вращение) у больных с ИИ в 

КБ, более выраженное при правосторонней локализации. Подобная взаимосвязь 

прослеживалась и у пациентов с ХПВ. 

Было установлено, что зрительно-пространственные нарушения ухудшают 

качество жизни пациентов в отдаленном периоде инсульта. 

На основании полученных данных предложены алгоритмы оценки и 

коррекции зрительно-пространственных и вестибулярных нарушений у больных с 

ИИ, которые позволят своевременно выявлять данные расстройства, что может 

повысить качество жизни таких пациентов, а также эффективность проводимых у 

них реабилитационных мероприятий. 
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Методология и методы исследования 

Предмет исследования – клинические особенности зрительно-

пространственных и вестибулярных нарушений и их взаимосвязь у пациентов с 

ИИ.  

Объект исследования: 60 пациентов с ИИ и 20 пациентов с ХПВ. 

Критерии включения в исследование: пациенты в возрасте от 30 до 80 лет с 

ИИ в КБ или вертебрально-базилярном бассейне (ВББ), имеющие по шкале NIHSS 

до 15 баллов (малый и средний инсульт); комплаентность пациента; готовность 

подписать информированное согласие на участие в исследовании. 

Критерии невключения в исследование: геморрагический инсульт в 

анамнезе; наличие повторных ИИ; наличие грубой афазии; наличие грубой 

дизартрии; доминирование левых конечностей; выраженный парез, 

ограничивающий выполнение письменных заданий; тяжелый ИИ (NIHSS>16 

баллов); любое органическое поражение головного мозга не ишемического генеза; 

прием вестибулярных супрессантов (бензодиазепины, снотворные препараты, 

антигистаминные, нейролептики, трициклические антидепрессанты и т.п.); 

выраженные психические нарушения и первично психиатрические заболевания; 

деменция; сопутствующие нейродегенеративные заболевания; некоррегируемые 

снижения слуха и нарушения зрения; ортопедические нарушения, затрудняющие 

самостоятельное передвижение; тяжелая черепно-мозговая травма в анамнезе; 

эпилепсия; любая сопутствующая патология в стадии декомпенсации; 

инфекционные заболевания в острой фазе. 

Критерии исключения из исследования: отказ пациента подписать 

информированное согласие на участие в исследовании; отказ пациента от 

дальнейшего участия в исследовании; выявление в ходе обследования пациентов 

со смешанной патологией (перенесенное ОНМК в сочетании с ХПВ); выявление в 

ходе обследования у пациентов синдрома пространственного игнорирования. 

Методы исследования – в исследовании использован комплекс клинико-

неврологических и нейропсихологических методов; нейровестибулярное 

обследование с использованием видеоокулографии и видеоимпульсного теста; 

https://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%9A%D0%BE%D0%BC%D0%BF%D0%BB%D0%B0%D0%B5%D0%BD%D1%82%D0%BD%D0%BE%D1%81%D1%82%D1%8C
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оценка ходьбы и равновесия с помощью шкал с количественной оценкой; 

статистическая обработка полученных данных. 

 

Основные положения, выносимые на защиту 

1. Ишемические инсульты более чем в 70% случаев приводят к 

зрительно-пространственным нарушениям, которые чаще развиваются у больных 

с поражением правого полушария головного мозга. 

2. Зрительно-пространственные нарушения у лиц с ишемическими 

инсультами более, чем в половине случаев (67,4%) проявляются 

неспецифическими жалобами на головокружение и приводят к снижению качества 

жизни таких больных. 

3. В развитии зрительно-пространственных нарушений при инсульте 

важное значение принадлежит дисфункции дорсального зрительного пути, а также 

восходящих вестибулокортикальных связей, о чем свидетельствует сходство 

постинсультных зрительно-пространственных нарушений с таковыми при 

хронических периферических вестибулярных расстройствах. 

 

Степень достоверности и апробация результатов исследования 

Степень достоверности результатов проведенного исследования 

определяется достаточным количеством обследованных пациентов, применением 

современных методов исследования, а также использованием статистических 

методов обработки полученных данных, соответствующих поставленным целям и 

задачам. 

Диссертация апробирована и рекомендована к защите на совместном 

расширенном заседании научных сотрудников кафедры неврологии с курсом 

рефлексологии и мануальной терапии ФГБОУ ДПО РМАНПО Минздрава России 

и врачей-неврологов ГБУЗ ММНКЦ им. С.П. Боткина ДЗМ. 

Результаты диссертационной работы, а также предложенные алгоритмы 

диагностики и коррекции зрительно-пространственных и вестибулярных 

нарушений у больных с ишемическими инсультами внедрены в учебный процесс 
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кафедры неврологии с курсом рефлексологии и мануальной терапии ФГБОУ ДПО 

РМАНПО Минздрава России, а также используются в практике консультативной и 

лечебной работы Центра экстрапирамидных и когнитивных расстройств и 

неврологических отделений ГБУЗ ММНКЦ им. С.П. Боткина ДЗМ. 

Материалы диссертации были представлены на VII ежегодной научно-

практической конференции «Штульмановские чтения», Москва, 2023г. 
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Структура и объем диссертации 

Работа изложена на 139 страницах машинописного текста и состоит из 

введения, четырех глав, заключения, выводов, практических рекомендаций, списка 

сокращений и условных обозначений, списка литературы и приложений. В работе 

содержится 11 рисунков и 14 таблиц. Список использованной литературы включает 

263 источника: 21 из них – отечественные, 242 – зарубежные. 
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Глава 1. ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ 

1.1. Ишемический инсульт 

ИИ – острое нарушение мозгового кровообращения, которое характеризуется 

внезапным (в течение минут или часов) развитием очаговой неврологической и/или 

общемозговой симптоматики, длительность которой более 24 часов или 

выявлением очаговых изменений в веществе мозга при нейровизуализации [14]. 

В настоящее время ИИ рассматривается как клинический синдром, 

вызванный инфарктом головного мозга, который развивается в рамках локального 

или общего сосудистого поражения при различных заболеваниях. 

 

1.1.1. Эпидемиология ишемического инсульта 

Сердечно-сосудистые заболевания – ведущая причина смертности в 

Российской Федерации (47%). По данным официальной статистики в 2018 г. 

смертность от цереброваскулярных заболеваний составила 31% в структуре 

смертности от болезней системы кровообращения [8]. Удельный вес инсультов в 

структуре общей смертности составляет 21,4% [18]. 

ОНМК является второй по частоте причиной смертности в мире (после 

ишемической болезни сердца) [8]. В 2016г. от инсульта в мире умерло 5,5 млн. 

человек, из них 2,7 млн. – от ишемического [102]. 

Инсульт – преобладающая причина инвалидизации населения (3,2 на 1000 

населения) [14]. В РФ ежегодно происходит более 400 тыс. случаев инсульта, 

причем лишь 8-10% из них оказываются относительно легкими и заканчиваются 

восстановлением нарушенных функций в первые 3 недели заболевания [18]. 

Таким образом, инсульт является одной из самых важных медико-

социальных и экономических проблем современности. 

 

1.1.2. Этиология и патогенез ишемического инсульта 

ИИ, как правило, развивается на фоне окклюзии мозговой артерии 

вследствие эмболии или тромбоза. У молодых пациентов без сердечно-сосудистых 

факторов риска инсульт может развиваться по причине диссекции (расслоения) 
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прекраниальных или краниальных отделов магистральных артерий. В качестве 

других этиологических факторов ИИ выделяют невоспалительные, 

воспалительные, наследственные и токсические артериопатии, мигрень и 

гематологические заболевания. Довольно редкой причиной инсульта может 

являться тромбоз церебральных вен. Состояния, ассоциированные с церебральным 

венозным тромбозом, подразделяются на предрасполагающие (генетические 

протромботические заболевания, антифосфолипидный синдром, онкологические 

заболевания и другие) и провоцирующие (оральные контрацептивы, инфекции, 

препараты с протромботическим эффектом) [9]. 

В настоящее время общепризнанной классификацией патогенетических 

подтипов ИИ является классификация TOAST (Adams H. P.et al. 1993). Выделяют 

пять патогенетических подтипов ИИ: 

1. Атеротромботический – обусловленный атеросклеротическим поражением 

крупных артерий; 

2. Кардиоэмболический – обусловленный кардиогенной тромбоэмболией; 

3. Лакунарный – обусловленный окклюзией мелких перфорантных артерий; 

4. Инсульт другой установленной этиологии – обусловленный другой 

установленной причиной (редкие причины ишемического инсульта: 

гипергомоцистениемия, тромбофилии, диссекция церебральных артерий, 

CADASIL, болезнь Фабри и др.); 

5. Инсульт неустановленной этиологии – обусловленный неустановленной 

причиной (констатируют у пациентов с неустановленной причиной ишемического 

инсульта, а также у пациентов с двумя и более потенциальными причинами 

инсульта). 

Каждый из первых трех подтипов подразделяется на достоверный, вероятный 

и возможный. Дифференциация типа и патогенетических подтипов инсульта 

только на основании клинической картины невозможна и требует комплексного 

анализа анамнестических, клинических и нейро-/ангиовизуализационных данных. 
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1.1.3. Клинические проявления ишемических инсультов 

ИИ или транзиторная ишемическая атака (ТИА) развиваются вследствие 

внезапного снижения перфузии определенной области головного мозга, что 

приводит к соответствующему неврологическому дефициту. Таким образом, 

основной клинической картиной инсульта и ТИА является остро развившаяся 

очаговая (а в некоторых случаях и общемозговая) неврологическая симптоматика, 

которая может быть преходящей (от нескольких секунд до нескольких часов) или 

длительно сохраняющейся. 

К общемозговой симптоматике относятся: головная боль, тошнота, рвота, 

нарушение уровня сознания (оглушение, сопор, кома) и изменение психического 

состояния. 

Очаговыми неврологическими симптомами в зависимости от вовлеченного 

артериального бассейна могут быть двигательные и чувствительные расстройства 

(в одной или более конечностях в любых комбинациях), нарушения функции 

черепно-мозговых нервов, полная или частичная потеря зрения на один или оба 

глаза, атаксия. 

Диплопия, дисфагия, дизартрия, вестибулярное головокружение (с 

тошнотой, рвотой или без них) в виде моносимптомов не соответствуют диагнозу 

ИИ или ТИА, за исключением сочетания данных проявлений между собой или с 

любыми вышеперечисленными очаговыми симптомами. 

Помимо вышеописанных проявлений ИИ часто приводят к нарушениям 

когнитивных функций и аффективным расстройствам различной степени 

выраженности, которые по тем или и иным причинам часто остаются 

нераспознанными. 

Выделяют следующие периоды ИИ [14]: 

- острейший период – первые 3 сут.; 

- острый период – до 28 сут.; 

- ранний восстановительный период – до 6 мес.; 

- поздний восстановительный период – до 2 лет; 

- период остаточных явлений – после 2 лет. 
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1.1.4. Диагностика ишемического инсульта 

Диагностика инсульта основывается на клиническом обследовании 

пациентов с оценкой неврологического статуса. Однако клиническая картина не 

позволяет достоверно определить тип инсульта (ишемический или 

геморрагический), поэтому выполнение компьютерной томографии (КТ) или 

магнитно-резонансной томографии (МРТ) головного мозга является обязательным 

для всех пациентов с подозрением на инсульт. Тем не менее, оценка 

неврологического статуса может служить основой топического диагноза в случаях, 

когда очаг инфаркта не визуализирован (например, в ранние сроки или при 

невозможности проведения МРТ головного мозга) [9]. 

В острейшем периоде инсульта КТ предпочтительнее МРТ (ввиду большей 

доступности и меньшей продолжительности исследования, но не в отношении 

диагностической эффективности) с целью исключения внутричерепного 

кровоизлияния и определения возможности проведения тромболитической 

терапии. 

 

1.2. Зрительно-пространственные функции 

Зрительно-пространственные функции относятся к высшим мозговым 

функциям и представляют собой сложный системный психофизиологический 

процесс, обеспечивающий возможность воспринимать, анализировать, сохранять, 

извлекать зрительно-пространственные образы и способствующий ориентации 

человека в трехмерном пространстве. В настоящее время отсутствует 

общепринятое определение зрительно-пространственных функций [3]. Известно, 

что они включают пространственную рабочую память, пространственное 

восприятие, пространственную визуализацию, ментальное вращение, 

соматогнозию, квазипространственный анализ и навигационные способности. 

Зрительно-пространственные функции обеспечиваются работой в первую 

очередь правого полушария головного мозга (пространственная рабочая память, 

соматогнозия, метрические и топологические данные) [94; 134; 218; 219]. Тем не 

менее, имеются сведения, что при повреждении левого полушария также могут 
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развиваться нарушения пространственной рабочей памяти [61; 77; 137]. В ряде 

исследований показано, что в общем контроле внимания и процессах рабочей 

памяти участвует лобно-теменная область доминантного полушария [167; 239]. 

Благодаря пространственному вниманию возможно динамическое 

удержание объектов в памяти [198]. Эту функцию обеспечивают несколько 

областей мозга, в первую очередь задняя теменная кора правого полушария [24; 34; 

236; 245]. 

Пространственное восприятие позволяет определять ориентацию и 

взаиморасположение человека по отношению к окружающим объектам. Показано, 

что эта функция обеспечивается работой задней теменной коры правого 

полушария, в первую очередь нижней теменной дольки, а также средней и нижней 

лобных и верхней височной извилин [166; 195; 232]. 

Пространственная рабочая память является вариантом рабочей памяти, 

позволяющей человеку запоминать различные пространственные отношения 

между объектами и взаиморасположение их по отношению друг к другу. Данная 

функция реализуется благодаря связям дорсолатеральной префронтальной коры с 

областями задней теменной коры, дополнительной моторной области, 

премоторной коры, передней поясной коры, затылочной коры и гиппокампа. 

Расстройства пространственной рабочей памяти чаще развиваются и обычно более 

выражены при поражении правого полушария головного мозга. При этом данное 

нарушение обычно не связано с общим снижением памяти или атрофией мозга [3]. 

Мысленное (ментальное) вращение представляет собой мысленные 

пространственные преобразования объектов вокруг одной или нескольких осей 

вращения. Благодаря этому возможно сравнение двух трехмерных объектов. 

Соматогнозия – восприятие собственного тела. Эта функция, как и 

мысленное вращение, обеспечивается работой теменной доли, преимущественно 

правого полушария головного мозга [122; 194; 215; 240]. 

Функция пространственной визуализации включает в себя пространственное 

внимание и восприятие, а иногда и мысленное вращение, но расширяет эти 

процессы до многоэтапных процедур (например, складывания фигур из бумаги) с 
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несколькими аналитическими стратегиями, которые можно использовать для 

принятия решения. В обеспечение пространственной визуализации вовлечена 

широкая сеть функционально связанных областей мозга, в частности зоны, 

отвечающие за рабочую память (например, передняя поясная кора), а также отделы, 

участвующие в пространственном восприятии, внимании и мысленном вращении 

(например, задняя и верхняя теменная кора) [3]. 

Квазипространственный анализ – оценка пространственно-временных 

свойств, величины, формы и относительного расположения объектов. За 

реализацию данной функции отвечает в основном височно-теменно-затылочная 

область, преимущественно доминантного полушария, являющейся зоной 

перекрытия отделов, связанных с обработкой информации разной модальности 

(зрительной, слуховой и тактильной). Эта область является ключевой в 

обеспечении сложных форм симультанного синтеза и отвечает за 

пространственные представления [3]. 

Пространственная навигация – это ориентация в пространстве, способность 

находить путь и строить маршруты. Данная функция обеспечивается работой 

медиальной височно-теменной нейронной сети, которая соединяет ключевые 

структуры медиальной височной доли, включая гиппокамп, с ретроспленальной и 

задней поясной корой [149]. 

Пространственная ориентация основывается в основном на двух системах – 

аллоцентрической и эгоцентрической. 

Аллоцентрическая система – это понимание расположения объектов 

относительно друг друга или фиксированных ориентиров, независимо от 

положения человека в окружающей среде (навигация при помощи ориентиров). 

Она важна для построения когнитивных карт [183]. Работу аллоцентрической 

системы обеспечивает дорсальное хвостатое ядро, задняя теменная кора, 

предклинье и латеральная лобная кора [129; 174; 225; 251]. 

Эгоцентричная система основана на понимании расположения объектов 

относительно самого себя (навигация по маршруту), вокруг собственного «я». Она 

необходима для динамического обновления пространственной информации в 
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момент перемещения в пространстве, при многократном движении по одному и 

тому же пути [32; 200]. Работу эгоцентрической системы обеспечивает медиальная 

височная доля, включая гиппокамп, взаимодействующие с затылочно-височными 

структурами (вентральный поток) [47; 48; 63; 85]. 

Считается, что теменная кора играет решающую роль в эгоцентрической 

системе. При этом в некоторых исследованиях показано ее участие и в 

аллоцентрическом восприятии [60; 122]. Вероятно, что теменная кора обеспечивает 

интеграцию аллоцентрической и эгоцентрической систем. 

Ретроспленальная кора, по-видимому, участвует в трансформации 

эгоцентрического восприятия в аллоцентрическое, и наоборот [246]. 

В настоящее время нет клинически доступных тестов для оценки работы 

аллоцентрической и эгоцентрической систем [199]. 

Установлено, что гиппокамп и парагиппокампальная область играют 

ключевую роль в составлении «карты» окружающего пространства. Эта карта 

формируется благодаря взаимодействию нейронов места, нейронов границы, 

нейронов направления головы и нейронов решетки. В экспериментах на животных 

было показано, что нейроны места активизируются при нахождении в 

определенном месте пространства. Нейроны решетки, согласно 

экспериментальным данным, активируются при пересечении узлов воображаемой 

координатной сетки в пространстве, которая состоит из условных 

шестиугольников. У человека эти нейроны активизировались при выполнении 

виртуальных навигационных тестов. Нейроны направления головы начинают 

активизироваться при ориентации головы в каком-либо направлении, выполняя 

роль своеобразного внутреннего компаса. Нейроны границы реагируют на 

приближение объектов окружающей среды на определенное расстояние. 

Восходящие вестибулярные сигналы особенно важны для функционирования 

нейронов места и нейронов направления головы. Повреждение вестибулярной 

системы с исчезновением восходящих вестибулярных сигналов приводит к 

снижению активности гиппокампальных нейронов места, а также нейронов 

направления головы, расположенных в таламусе. Исследования у человека с 
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использованием функциональной нейровизуализации выявляли повышение или 

снижение активности гиппокампа и парагиппокампальных областей при 

изменении вестибулярной импульсации. Важную функцию выполняют и нейроны 

места, обеспечивая взаимодействие между представлениями о пространстве, 

основанными на предшествующем опыте (пространственная память), и 

планированием предстоящего перемещения в пространстве (навигация) [6]. 

Информация от первичных зрительных областей обрабатывается 

посредством вентрального и дорсального зрительных путей. Вентральный путь 

проходит от затылочной доли к нижневисочной коре, а дорсальный к задней 

теменной коре. При этом вентральный путь принимает участие в обработке 

информации о свойствах объектов (отвечает на вопрос «что?»), а дорсальный путь 

обрабатывает сигналы касаемо пространственного расположения объектов 

(отвечает на вопрос «где?») и их движения (рисунок 1). Поражение вентрального 

пути может приводить к предметной агнозии, ахроматопсии, прозопагнозии, 

топографоагнозии и алексии, а при повреждении дорсального потока могут 

развиваться акинетопсия, симультантная агнозия и оптическая атаксия [3]. 

В настоящее время продолжаются исследования анатомических и 

функциональных связей между областями головного мозга, участвующими в 

реализации зрительно-пространственных функций и обеспечении навигации. 

 

Рисунок 1. Схематическое изображение дорсального и вентрального зрительных 

путей (адаптировано из Thalita Firmo Drumond, 2020) 
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3.2. Краткая анатомия и физиология вестибулярной системы 

Поддержание равновесия обеспечивается сложным взаимодействием 

зрительной, вестибулярной и соматосенсорной систем. Нарушения на любом из 

этих уровней могут приводить к ощущению головокружения и неустойчивости. 

При этом центральная роль в поддержании равновесия отводится вестибулярной 

системе, участвующей в ориентации в пространстве, воспринимая и координируя 

движения головы и туловища. 

Вестибулярная система – филогенетически древняя структура, которая тесно 

переплетается с подкорковыми и корковыми отделами головного мозга. 

Вестибулярный анализатор – парный орган равновесия, состоящий из 

периферического и центрального отделов. 

Периферический отдел вестибулярного анализатора расположен во 

внутреннем ухе и включает в себя вестибулярные рецепторы, вестибулярный 

ганглий (узел Скарпы) и вестибулярную порцию преддверно-улиткового нерва. К 

центральному отделу вестибулярного анализатора относятся области ствола мозга, 

мозжечок, подкорковые структуры и кора больших полушарий головного мозга 

[16]. 

Вестибулярный анализатор, расположенный в перепончатом лабиринте, 

находящимся внутри костного лабиринта височной кости, представлен тремя 

полукружными каналами и двумя отолитовыми рецепторами, заполненными 

эндолимфой.  

Полукружные каналы расположены в трех взаимно перпендикулярных 

плоскостях и каждый из них содержит ампулу, которая состоит из волосковых 

клеток со стереоцилиями, погруженными в студенистую массу – купулу. В 

отолитовых рецепторах – утрикулюсе и саккулюсе стереоцилии волосковых клеток 

встроены в отолитовую мембрану. Ампулы полукружных каналов участвуют в 

восприятии угловых ускорений, а отолитовые рецепторы обеспечивают восприятие 

линейных ускорений [125]. 

Преддверно-улитковый нерв получает импульсы от волосковых клеток и 

передает их в вестибулярные ядра продолговатого мозга [204]. 
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Вестибулярные ядра проецируются на ствол головного мозга, мозжечок, 

двигательные нейроны спинного мозга и ядра глазодвигательных нервов, которые 

обеспечивают движения глаз, головы и туловища [126]. 

Четкость изображения на сетчатке во время движений головой 

обеспечивается вестибулоокулярным рефлексом (ВОР) [58]. 

Вестибулоспинальный рефлекс участвует в поддержании равновесия. Нарушения 

ВОР, например, при вестибулопатии, проявляются, как правило, головокружением, 

шаткостью при ходьбе, тошнотой и осциллопсией. 

Мозжечок интегрирует вестибулярные сигналы, воспринимает информацию 

о движении тела и передает ее в гиппокамп, который обеспечивает 

пространственную навигацию. 

Восприятие собственного движения зависит от работы различных типов 

нейронов, которые обеспечивают анализ скорости и направления движения, 

взаимодействуя при этом с клетками места для ориентации и навигации в 

пространстве [132; 182; 244; 254]. 

Нейроны, обеспечивающие восприятие скорости и отвечающие за ощущение 

вращения, находятся в основном в нижней части ствола мозга, тогда как клетки, 

анализирующие направление движения головы распределены в сети, 

охватывающей передний отдел таламуса, гиппокамп и корковые области [87]. 

Предполагается, что для восприятия собственного движения необходимо 

непрерывное взаимодействие зрительной и вестибулярной систем. При этом как 

вестибулярная, так и зрительная кора способна воспринимать собственное 

движение либо через афферентацию от полукружных каналов и отолитов, либо от 

зрительного анализатора. В случае нарушения восприятия вестибулярных сигналов 

между двумя полушариями головного мозга, определение положения и движения 

тела в пространстве обеспечивается той гемисферой, в которой вестибулярная и 

зрительная информация согласованы на корковом уровне. 

В настоящее время рассматриваются четыре основных пути передачи 

вестибулярной информации в кору головного мозга: 
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1) вестибуло-таламо-кортикальный путь – передает пространственную 

информацию об окружающей среде до гиппокампа и связан с пространственным 

представлением и распознаванием движения себя и окружающих объектов; 

2) путь, соединяющий ядра дорсальных отделов покрышки моста с 

латеральными мамиллярными телами, переднедорсальными ядрами таламуса и 

энторинальной корой – передает информацию для оценки направления головы; 

3) путь через ретикулярные ядра передних отделов варолиева моста, 

супрамамиллярные ядра заднего отдела гипоталамуса, медиальные отделы 

септальной области к гиппокампу – передает информацию, поддерживающую тета-

ритм гиппокампа и участвует в функции памяти; 

4) возможный путь через мозжечок и вентролатеральные ядра таламуса к 

теменной коре – участвует в пространственном обучении. 

Наконец, предполагается еще один путь через базальные ганглии, который 

участвует в пространственном обучении и пространственной памяти [126; 128]. 

Следует подчеркнуть, что четкого коркового представительства у 

вестибулярной системы нет. Так называемая «вестибулярная кора» представляет 

собой мультисенсорную область в обоих полушариях головного мозга, 

получающую не только вестибулярные, но и соматосенсорные и зрительные 

сигналы, что делает возможным интеграцию проприоцептивной и вестибулярной 

информации с формированием эгоцентрического представления об ориентации 

тела в пространстве. Эгоцентрическое восприятие основано на информации, 

источником которой являются рецепторы, расположенные внутри тела (в 

частности, в лабиринте внутреннего уха), тогда как аллоцентрическое зависит от 

образов окружающей среды и происходит благодаря зрению [6]. 

Предполагается, что теменно-инсулярная область играет главную роль в 

корковой вестибулярной системе [111; 115] и участвует в центральной обработке 

восприятия собственного движения, оценке вертикальности и регуляции движения 

глаз [88; 110; 126; 193]. 

Теменно-инсулярная кора, внутритеменная и центральная борозды тесно 

связаны друг с другом и поэтому называются «внутренним вестибулярным 
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корковым кругом» [80]. При этом данные области также связаны с поясной 

извилиной, островком, нижней теменной долькой и затылочно-височной областью. 

Установлено, что несколько областей вестибулярной коры, включая 

теменно-инсулярную, имеют двустороннюю связь с вестибулярными ядрами тремя 

ипсилатеральными неперекрещивающимися и двумя перекрещивающимися 

путями [83; 146]. Это обеспечивает компенсаторные реакции неповрежденных 

участков вестибулярной коры в обработке вестибулярной информации в ответ на 

изолированные, односторонние ишемические поражения небольших участков 

теменно-инсулярной области. При этом ипсилатеральные вестибулярные пути 

проецируются на более значительные по объему корковые области и 

характеризуются большей интенсивностью сигналов, проходящих по ним, чем 

контралатеральные, что обеспечивает мультимодальные кортикальные связи. 

Контралатеральные вестибулярные пути обеспечивают в основном координацию 

или зрительное внимание [148]. 

Исследование с применением позитронно-эмиссионной томографии 

головного мозга выявило две особенности обработки вестибулярной информации 

при калорической вестибулярной стимуляции: во-первых, доминирование 

недоминантного полушария (правого у правшей) и, во-вторых, доминирование 

полушария, ипсилатерального по отношению к стимулируемому вестибулярному 

рецептору [80]. 

Одной из ключевых структур, участвующих в передаче вестибулярных 

сигналов в кору являются заднелатеральные отделы таламуса. Установлено, что 

полушарная асимметрия корковой активации с правосторонним доминированием 

при вестибулярной стимуляции сохраняется у лиц, как с правосторонним, так и 

левосторонним таламическим поражением. Отсутствие активации в обоих 

полушариях было более выражено у больных с правосторонним, чем с 

левосторонним поражением [79]. 

В билатеральной вестибулярной сети от ствола мозга до таламуса 

топографически можно выделить три уровня структурной латерализации [83]: 
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1. Симметричный нижний уровень, который включает вестибулярные ядра и 

ипсилатеральные проводящие пути до моста; 

2. Умеренная правосторонняя латерализация на уровне пересечения моста и 

среднего мозга; 

3. Дальнейшее увеличение правосторонней латерализации путей, идущих к 

таламусу. 

Показано, что внутритеменная борозда отвечает за интеграцию 

вестибулярной информации и проприоцептивных сигналов от головы, шеи и 

верхних конечностей. Благодаря этому возможно дифференцировать собственные 

движения от движений окружающих объектов [220]. 

Задние отделы теменной доли и медиальные отделы верхней височной 

извилины обеспечивают пространственную ориентацию, благодаря регистрации 

собственного движения и ускорений. Они, возможно, принимают участие в 

подавлении рефлекторных движений при целенаправленных действиях [75; 161]. 

В результате калорической, гальванической и отолитовой стимуляции 

вестибулярной системы была установлена активация различных областей 

головного мозга, включающих островок, внутритеменную борозду, нижнюю 

теменную дольку, верхнюю височную извилину, среднюю височную извилину, 

прецентральную извилину, среднюю лобную извилину, гиппокамп, поясную 

извилину, скорлупу и таламус [35; 131; 230]. 

Тем не менее, выделить отдельно центральную обработку вестибулярной 

афферентации крайне сложно, учитывая, что информация от лабиринтов обычно 

поступает в центральную нервную систему в сочетании с другими сенсорными 

сигналами [114]. 

Известно, что активация мультисенсорной вестибулярной коры 

сопровождается деактивацией корковых областей, связанных со зрительной и 

соматосенсорной системами обоих полушарий головного мозга. Установлено, что 

связи на уровне коры между зрительной и вестибулярной системами носят 

ингибиторный реципрокный характер [123]. Это говорит о том, что активация в 

одной из модальностей приводит к ингибированию афферентации в другой [123]. 
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Данная особенность позволяет избегать конфликтов на корковом уровне при 

различной степени активации нескольких сенсорных систем. 

Таким образом, вестибулярную кору можно рассматривать как комплекс 

связей между многочисленными корковыми областями обоих полушарий 

головного мозга, которые получают сигналы от вестибулярной системы, влияющие 

на анализ других сенсорных модальностей. Это обеспечивает сложное зрительно-

вестибулярное взаимодействие, благодаря которому обеспечивается 

пространственная ориентация и поддержание баланса тела. 

 

1.4. Когнитивные нарушения при ишемических инсультах 

Инсульт – частая причина когнитивных нарушений [107]. Однако в 

повседневной практике им не уделяется должного внимания. При этом пациенты с 

постинсультными когнитивными нарушениями имеют независимый риск более 

высокой смертности [101]. 

В некоторых исследованиях было показано, что одним из ведущих факторов 

риска деменции и основным предиктором постинсультного когнитивного 

снижения является возраст [66]. 

Среди других факторов риска когнитивных нарушений после инсульта 

выделяют исходно низкий уровень образования, гиподинамию, расстройства 

тревожно-депрессивного спектра и некоторые метаболические нарушения, 

например, гипергомоцистеинемию и гипергликемию [255]. 

К постинсультным когнитивным нарушениям относят все формы снижения 

когнитивных функций, которые развиваются в течение первых шести месяцев 

после инсульта [151], даже если эти нарушения не достигают степени деменции. 

Наиболее уязвимыми когнитивными областями, затрагиваемыми при 

инсульте, являются рабочая и эпизодическая память, речевая активность, за 

которыми следует возможность распознавания [130; 164]. 

В отечественной работе О.С. Левина и соавт. [10] авторы выделяют 3 

варианта когнитивных нарушений, возникающих после инсульта: 
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1) Фокальные (монофункциональные) когнитивные нарушения, 

затрагивающие только одну когнитивную функцию (например, афазия, амнезия, 

апраксия, агнозия), которые, как правило, связаны с очаговым поражением мозга. 

При этом со временем возможна та или иная степень компенсации когнитивного 

дефицита за счет пластичности мозга и сохранных когнитивных функций. 

2) Множественные когнитивные нарушения, не достигающие степени 

деменции (постинсультное умеренное когнитивное расстройство), связанные с 

диффузным сосудистым поражением, затрагивающим различные области 

головного мозга. При этом клинические проявления этих нарушений могут быть 

очень разнообразны, но объединяющим звеном будет все же дисфункция лобных 

долей, проявляющаяся нарушением внимания, замедлением скорости мышления и 

расстройством регуляторных функций (нейродинамический характер нарушений). 

3) Множественные когнитивные нарушения, достигающие уровня деменции 

и вызывающие бытовую и социальную дезадаптацию. 

На выраженность когнитивных нарушений особенно влияет общий объем 

поврежденной мозговой ткани, локализация очагов в стратегически важных зонах 

и распространенность лейкоареоза [43]. 

Основываясь на наблюдениях, традиционно считается, что инфаркты, 

например, во внутренней капсуле, хвостатом ядре и угловой извилине, могут 

вызывать более тяжелые когнитивные нарушения и деменцию. Недавние 

исследования с использованием воксельного картирования области поражения 

[33] предоставили дополнительные доказательства роли инсульта в 

постинсультных когнитивных нарушениях и определили стратегические области 

для высших мозговых функций [184], таких как память [103], речь [40; 41; 62; 86; 

249], зрительно-пространственные [42; 235] и регуляторные функции [135; 

242]. Однако, комплексная карта стратегических областей мозга, ответственных за 

постинсультное когнитивное снижение все еще отсутствует из-за ограниченного 

числа исследований. 

Традиционно считается, что нарушения когнитивных функций разной 

модальности и степени выраженности чаще развиваются при инсультах в КБ. При 
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этом у больных с ИИ в ВББ также описаны нарушения внимания, памяти, речи и 

зрительно-пространственных функций. По всей видимости, они обусловлены 

вовлечением сложных нейронных сетей, которые связывают ствол мозга, мозжечок 

и кору больших полушарий [104; 179; 226]. 

Когнитивные нарушения могут развиваться и при поражении мозжечка. Если 

ранее считалось, что мозжечок участвует только в координации движений, то в 

последнее время было установлено его значение и в когнитивной сфере. 

Анатомические исследования показали, что мозжечок связан с префронтальной, 

затылочно-теменной и височной корой головного мозга, а также с лимбической 

системой по замкнутому контуру. Функциональные исследования выявили 

активацию мозжечка во время выполнения когнитивных задач, не связанных с 

движением. Сторона активации (правая или левая мозжечковая гемисфера) 

является контралатеральной по отношению к активированной лобной доле [21]. 

Описан спектр поведенческих и когнитивных нарушений, развивающихся 

вследствие инсульта мозжечка, называемый мозжечковым когнитивным 

аффективным синдромом, который включает нарушения регуляторных функций 

(планирование, переключение внимания), расстройства абстрактного мышления, 

речевой активности, рабочей памяти, отвлекаемость, нарушение зрительно-

пространственной памяти, изменение личности с эмоциональной уплощенностью 

или расторможенным и неадекватным поведением, а также речевые нарушения, 

включающие диспрозодию, аграмматизм и легкую аномию [214]. Этот синдром 

связан с разрушением нейронных кругов, соединяющих префронтальную, 

заднетеменную, височную и лимбическую кору. 

Несмотря на то, что среди постинсультных когнитивных нарушений чаще 

встречаются легкие и умеренные формы когнитивного дефицита [10], они 

являются серьезной проблемой для пациентов с инсультом и их семей. Раннее 

выявление подобного рода расстройств может способствовать предупреждению 

дальнейшего нарастания когнитивного дефицита, своевременному началу терапии 

и более успешной реабилитации таких пациентов. 
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1.4.1. Зрительно-пространственные нарушения при ишемических инсультах 

Среди различных когнитивных нарушений у больных с ИИ расстройства 

зрительно-пространственных функций являются едва ли не самыми трудно 

диагностируемыми, а их вклад в ограничение повседневной активности – 

недооцененным. 

Зрительно-пространственные нарушения, в основном, описываются при 

инсультах в КБ с поражением правого полушария, являясь следствием 

повреждения обширных анатомических связей между различными областями 

мозга, включая теменные доли, латеральную префронтальную кору, медиальные 

височные доли, нижнюю височную кору, затылочную кору, базальные ганглии, 

подкорковое белое вещество, а также гиппокамп и лимбическую систему [199]. 

Исследования показывают, что повреждение правого полушария, особенно 

теменной доли, приводит к значительным пространственным нарушениям, 

которые проявляются в задачах рисования, конструирования и ориентации, а также 

в дезориентации лево-право и апраксии при одевании [50]. 

Тем не менее, конструктивная апраксия описана и при поражении левого 

полушария [100]. 

Одним из распространенных зрительно-пространственных нарушений при 

инсультах является зрительно-пространственное игнорирование (синдром 

пространственного игнорирования, геминеглект), которое чаще развивается при 

поражении правой задней теменной коры, в особенности нижней теменной доли 

или височно-теменной области, реже при поражении верхней височной коры и 

лобной доли [212]. По данным зарубежных авторов данное расстройство 

встречается у 23% пациентов, перенесших инсульт [192]. 

Игнорирование противоположной половины пространства характеризуется 

асимметричным пространственным поведением в виде невосприимчивости 

стимулов, противоположных очагу поражения. Поля зрения при этом не страдают 

[3]. Высказывается предположение, что одностороннее пространственное 

игнорирование является результатом нарушения пространственной памяти и 
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планирования двигательного акта, в реализации которых важную роль также 

играет вестибулярная система [6]. 

Геминеглект наряду с нарушением пространственной памяти можно отнести 

к вестибулярным синдромам высшего уровня [6]. 

В большинстве случаев игнорирование половины пространства 

контралатерально поврежденному полушарию головного мозга, хотя описаны и 

ипсилатеральные нарушения [39]. Зрительно-пространственное игнорирование, 

вызванное повреждением правого полушария и затрагивающее левую часть 

пространства составляет примерно до 82% всех случаев геминеглекта [49]. 

Нейроанатомические данные показали, что левое полушарие отвечает за 

модуляцию внимания для правого поля зрения, тогда как правое полушарие 

контролирует эти процессы как в правом, так и в левом поле зрения [92]. 

Левосторонний геминеглект можно вызвать экспериментально, временно 

нарушив работу правой теменной коры с помощью повторяющейся 

транскраниальной магнитной стимуляции (ТМС). При этом левосторонняя ТМС не 

приводит к нарушению пространственного восприятия [97]. 

При поражении заднелатерального или центромедиального таламического 

ядра может возникать постуральный дисбаланс с преходящей тенденцией к 

падению при отсутствии двигательных и чувствительных нарушений. Это явление 

называется таламической астазией [90; 158; 170]. В случае поражения 

продолговатого мозга ниже вестибулярных ядер может развиваться изолированная 

туловищная атаксия без сопутствующего нистагма или атаксии конечностей [142; 

185; 238]. Эти проявления возникают при поражении нисходящего латерального 

вестибулоспинального тракта. Если поражается медиальное или верхнее 

вестибулярное ядро (например, при синдроме Валленберга-Захарченко), 

туловищная атаксия сочетается с ипсилатеральным скрытым вертикальным 

косоглазием и транзиторным торсионным нистагмом [54; 84; 118]. 

При полушарных (преимущественно правосторонних) инсультах может 

развиваться синдром отталкивания, который характеризуется изменением 

восприятия тела в гравитационном поле. При этом больные ощущают себя в 
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вертикальном положении только тогда, когда тело наклонено в паретичную 

сторону. В результате пациент в любом положении отталкивается здоровыми 

конечностями, что приводит к наклону тела в противоположную сторону. 

Причиной синдрома отталкивания может быть нарушение восприятия вертикали 

вследствие повреждения центральных проекций отолитовой системы – при 

поражении задних отделов островковой доли, верхней височной извилины правого 

полушария, а также передних отделов островковой доли, внутренней капсулы и 

таламуса левого полушария.  Другое объяснение причины синдрома отталкивания 

связывают с односторонним пространственным игнорированием [6]. 

Иллюзия наклона пространства – еще одно проявление преходящего 

нарушения восприятия вертикали. Восприятие вертикали зависит от 

взаимодействия вестибулярной и зрительной систем и позволяет ориентироваться 

в трехмерном пространстве. Иллюзия наклона пространства проявляется 

ощущением внезапного переворота пространства на 90° или 180°. Это ощущение 

может длиться несколько секунд или минут и часто приводит к потере равновесия, 

дезориентации в пространстве и падению. Иллюзия наклона пространства может 

появляться у пациентов с периферическими вестибулярными расстройствами 

(например, при болезни Меньера или двусторонней вестибулопатии), ишемией 

ствола головного мозга, мозжечка, таламуса или корковым поражением. 

Непосредственным механизмом развития этого синдрома считают 

кратковременное рассогласование между зрительной и вестибулярной 

информацией о расположении вертикали, что позволяет отнести его также к 

нарушению высших вестибулярных функций [6]. 

Тем не менее, особенности зрительно-пространственных нарушений у 

пациентов с ИИ и их взаимосвязь с вестибулярной системой в настоящее время 

является предметом исследований. 

 

1.5. Вестибулярные нарушения при ишемических инсультах 

Клинические проявления вестибулярных нарушений при инсультах 

разнообразны и определяются в первую очередь областью поражения. 
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Вестибулярное головокружение является одним из наиболее частых 

симптомов инсульта в ВББ [69; 105; 153]. Оно обычно начинается остро и может 

продолжаться длительно (≥24 часов, острое продолжительное головокружение) 

или быть транзиторным (<24 часов, острое транзиторное головокружение) [154; 

189].  При этом изолированный позиционный вестибулярный синдром вследствие 

сосудистой причины встречается крайне редко. 

Центральное головокружение развивается при нарушении нейрональных 

связей между вестибулярными ядрами и мозжечком, а также между 

вестибулярными ядрами, ядрами глазодвигательных нервов, мозжечком, 

таламусом и корой головного мозга (мультисенсорная вестибулярная зона, 

ответственная за ощущение движения тела и ориентацию в пространстве) [28]. 

При поражении ствола головного мозга вестибулярное головокружение 

обычно сочетается с очаговой неврологической симптоматикой. Однако, в 

некоторых случаях при наличии небольших ишемических очагов в вестибулярных 

ядрах, в зоне входа корешка восьмого черепно-мозгового нерва в мосто-

мозжечковом углу [98; 237], в дорсолатеральном отделе продолговатого мозга [140; 

157; 238], мосту, покрышке среднего мозга [93; 258; 263] или в области ножки 

мозжечка [38; 68; 156; 211] может развиваться изолированный вестибулярный 

синдром. 

В одном исследовании [67] было показано, что примерно у 26% больных с 

инсультом в ВББ с изолированным вестибулярным синдромом наиболее часто 

встречался инфаркт мозжечка (67,6%), преимущественно в бассейне 

кровоснабжения задней нижней мозжечковой артерии. При этом дисметрия, 

являющаяся основным признаком дисфункции мозжечка, может быть 

минимальной или отсутствовать при небольших очагах ишемии, затрагивающих 

медиальные области бассейна задней нижней мозжечковой 

артерии. Изолированный вестибулярный синдром описан при поражении узелка и 

клочка мозжечка [152; 155; 180; 191; 256]. Данные области участвуют в контроле 

удержания взора и плавного зрительного слежения. Экспериментальные 

поражения клочка приводили к взор-индуцированному нистагму, вертикальному 
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нистагму вниз, саккадическим осцилляциям, нарушениям плавного слежения и 

нарушениям подавления вестибуло-окулярного рефлекса [259]. Тем не менее, ИИ 

с поражением клочка обычно сопровождается другими стволовыми симптомами 

или потерей слуха, поскольку клочок, дорсолатеральные отделы моста и 

внутреннее ухо кровоснабжаются ветвью передней нижней мозжечковой артерии 

[23]. 

Крайне сложно диагностировать инфаркт лабиринта, поскольку точно 

подтвердить его можно только патоморфологически [71; 143; 160]. Лабиринт и его 

отдельные компоненты очень чувствительны к ишемии. Поскольку внутренняя 

слуховая артерия представляет собой концевую ветвь с минимальным количеством 

коллатералей, ее окклюзия часто всего приводит к острой периферической 

вестибулопатии и потере слуха [173]. 

В нескольких публикациях было показано, что изолированный инфаркт 

вестибулярного ядра приводит к изолированному периферическому 

вестибулярному синдрому (псевдонейрониту) [140; 141].  В работе Choi SY и соавт. 

[71] был описан пациент с изолированным острым кохлеовестибулярным 

синдромом, обусловленным небольшим инфарктом в стволе мозга в зоне входа 

преддверно-улиткового нерва. 

Несмотря на то, что в литературе вестибулярные симптомы чаще описывают 

при ИИ в ВББ, на сегодняшний день имеются сообщения о вестибулярной 

дисфункции с головокружением и нистагмом, вызванной инфарктом в бассейне 

средней мозговой артерии [248]. Типичными областями поражения при этом 

являются островок, теменная кора и прилегающее к ней подкорковое белое 

вещество. 

Повреждение теменно-инсулярной коры приводит к расстройству интеграции и 

обработки информации от вестибулярной, зрительной и соматосенсорной систем 

[78; 95], что может проявляться головокружением, нистагмом, атаксией и 

нарушениями центральных механизмов управления взором. 
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Тем не менее, вестибулярные симптомы при поражении коры головного 

мозга встречаются редко и протекают, как правило, легче, чем при ишемии ствола 

мозга или мозжечка [168; 263]. 

Если острое одностороннее повреждение лабиринта, вестибулярного нерва 

или вестибулярных ядер вызывает типичный вестибулярный синдром с 

вращательным головокружением, тошнотой, спонтанным нистагмом и атаксией, то 

при односторонних поражениях вестибулярной коры обычно этих симптомов не 

развивается [25]. Объяснение этому следующее: при поражении периферической 

части вестибулярной системы и ствола головного мозга в кору обоих полушарий 

передается нарушенная импульсация и, таким образом, возникает ощущение 

головокружения [146]. Напротив, острое одностороннее поражение в корковой 

вестибулярной области вызывает сенсорное несоответствие между нарушенным 

восприятием вестибулярной информации и нормальной обработкой этих же 

сигналов в противоположном полушарии. Эта диссоциация теоретически решается 

с помощью механизма обратной связи, которая обнаруживает несоответствие 

между двумя вестибулярными входами в полушария мозга [51]. При этом 

прогнозируемая на центральном уровне вестибулярная афферентация сравнивается 

с фактической на основе зрительно-вестибулярного взаимодействия. Полушарие, в 

котором вестибулярные и зрительные сигналы согласуются, обеспечивает 

компенсацию нарушенной импульсации, сохраняя при этом способность адекватно 

воспринимать собственное движение и ориентацию в пространстве, не приводя к 

вестибулярным симптомам. Тормозные связи через мозолистое тело между 

вестибулярной корой обоих полушарий могут быть путями, посредством которых 

достигается подавление [52; 146] нарушенных вестибулярных сигналов. 

В литературе описано несколько случаев острого вестибулярного синдрома 

вследствие инсульта в бассейне средней мозговой артерии [82]. При этом 

ишемические очаги были локализованы в областях, являющихся частью 

вестибулярной корковой сети [35; 131; 133; 230]. Данный факт объясняется тем, 

что вестибулярная кора имеет двустороннюю организацию и связана через 
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мозолистое тело, что обеспечивает интеграцию глобального восприятия 

ориентации собственного тела в пространстве [51; 53]. 

Таким образом, вестибулярные расстройства нельзя считать редким 

проявлением инсультов в КБ, особенно при поражении височно-теменной области 

[260]. 

Важно дифференцировать изолированное вестибулярное головокружение 

сосудистой этиологии от других «несосудистых» причин, как например, 

доброкачественного пароксизмального позиционного головокружения (ДППГ), 

вестибулярного нейронита, лабиринтита, приступа болезни Меньера или 

вестибулярной мигрени, поскольку терапевтические подходы и прогнозы при этих 

состояниях существенного различаются [154]. Вовремя не установленный диагноз 

инсульта делает невозможным проведение тромболитической терапии (при выходе 

за рамки терапевтического окна) и соответственно может привести к 

инвалидизации или смерти пациента. В то же время гипердиагностика сосудистого 

головокружения зачастую приводит к ненужным дорогостоящим обследованиям и 

неэффективному лечению [70; 209; 210; 211]. 

С научной же точки зрения, детальное обследование больных с инсультами, 

затрагивающими определенные области головного мозга, позволяет лучше понять 

функцию отдельных структур и связи между ними, нарушение которых приводит 

к различным вестибулярным расстройствам [144; 145]. 

 

1.6. Вестибулярная система и когнитивные функции 

В классическом представлении вестибулярной системе отводится роль в 

поддержании равновесия с помощью рефлекторных механизмов. Однако, в 

настоящее время установлено, что она вносит важный вклад также в 

высокоуровневые когнитивные процессы, включая пространственное восприятие, 

соматогнозию, внимание, память, мысленное вращение и даже социальный 

интеллект [3]. 

Одной из когнитивных функций, связанной с вестибулярной системой, 

является восприятие собственного движения и осознание расположения тела в 
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пространстве [45; 72; 126; 171; 197; 216; 217]. Эта связь между пространственным 

восприятием и вестибулярной функцией имеет важное значение для поддержания 

вертикальной позы. 

Исследования последних лет показали, что поддержание равновесия требует 

активного участия когнитивной сферы. Установлено, что постуральный контроль 

связан с пространственной рабочей памятью. Одним из возможных объяснений 

этой взаимосвязи является то, что в поддержание равновесия и в решение 

когнитивных, в частности пространственных, задач вовлечены общие зоны мозга 

[3]. 

Установлено, что лобно-теменная кора может принимать участие как в 

постуральном контроле, так и в процессах реализации рабочей памяти [147; 205; 

231]. 

Предполагается, что мешочек играет первостепенную роль в определении 

собственной ориентации в пространстве и, по-видимому, имеет особое значение в 

реализации пространственных когнитивных функций. В исследованиях с помощью 

функциональной МРТ и электроэнцефалографии было показано, что саккулярная 

стимуляция активирует мультисенсорную вестибулярную кору, участвующую в 

обработке пространственной информации [136; 178]. 

Известны две теории, лежащие в основе когнитивно-вестибулярной 

взаимосвязи. Первая предполагает косвенную связь: существуют ограниченные 

когнитивные ресурсы, которые используются для решения когнитивных задач и 

также принимают участие в поддержании равновесия [45; 89; 120;]. Например, 

было показано, что у пациентов ухудшались результаты при решении когнитивных 

тестов одновременно с выполнением задачи на поддержание равновесия [45]. Мозг 

расставляет приоритеты и при этом преобладает наиболее важная задача, то есть 

поддержание тела в вертикальном положении [120]. Это можно объяснить 

следующим: человеку с вестибулярной дисфункцией требуются дополнительные 

когнитивные ресурсы, повышенное внимание для поддержания равновесия, что 

приводит к снижению производительности при решении различного рода 

когнитивных задач. Особенно повышается потребность во внимании для контроля 
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позы в тестах на равновесие, в которых участвуют несколько конфликтующих 

сенсорных сигналов [222]. 

Вторая теория предполагает прямую связь: мозг устроен таким образом, что 

вестибулярные и когнитивные области расположены анатомически близко [121; 

126; 171; 175; 216]. Mast и соавт. Предполагают, что вестибулярная кора 

перекрывается с областями мозга, ответственными за когнитивные функции таким 

образом, что между ними возникает тесная взаимосвязь [171]. Так, многие зоны 

коры головного мозга, которые принимают участие в когнитивных функциях, 

также реагируют на вестибулярные сигналы. 

Несмотря на то, что у вестибулярной системы отсутствует четкое корковое 

представительство, двумя ключевыми анатомическими областями, 

обеспечивающими связь между вестибулярной системой и нейронными сетями, 

участвующими в когнитивной сфере, являются парабрахиальное ядро и гиппокамп 

[31]. Важную роль в получении информации от вестибулярных ядер и обеспечении 

сложных когнитивных функций также играет островковая кора [99]. 

Известно, что вестибулярная система тесно связана и с эмоциональной 

сферой. Показана связь вестибулярных нарушений с некоторыми аффективными 

расстройствами такими как, депрессия, тревога, мания, синдром дефицита 

внимания и гиперактивности, которые, в свою очередь, также могут 

способствовать снижению когнитивных функций. Эмоциональные расстройства 

влияют на области мозга, которые принимают участие в обработке вестибулярных 

сигналов, такие как миндалина, гиппокамп, таламус, префронтальная кора и 

теменная доля [116; 150; 163; 196]. 

В совокупности эпидемиологические исследования подтверждают высокую 

степень коморбидности вестибулярных, когнитивных и аффективных расстройств, 

при этом лежащие в ее основе нейронные механизмы остаются неясными. Недавно 

проведенные исследования показали, что взаимодействие между вестибулярной 

системой, когнитивными функциями и эмоциональной сферой может лежать в 

основе общих подкомпонентов обширной нейронной сети [201]. 

 

https://www.sciencedirect.com/topics/neuroscience/neural-networks
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1.7. Когнитивные нарушения при вестибулярной дисфункции 

В настоящее время растет объем исследований, которые показывают, что 

вестибулярная дисфункция коррелирует с когнитивными нарушениями [22; 45; 72; 

89; 120; 126; 171; 197; 217; 233]. 

Механизмы, с помощью которых патология вестибулярной системы связана 

с когнитивной дисфункцией, до конца неясны. Считается, что потеря 

периферического вестибулярного входа может привести к атрофии областей в 

пределах кортикальной вестибулярной сети, в частности, таламуса, височно-

теменной области и гиппокампа. Данные изменения, в свою очередь, 

обуславливают возможные нарушения пространственной памяти и восприятия [81; 

127; 247]. 

Экспериментальные и клинические исследования показали, что повреждение 

вестибулярной системы приводит к когнитивным нарушениям в пространственном 

обучении, памяти, навигации, мысленном вращении и ориентации в трехмерном 

пространстве, при относительной сохранности функции равновесия [128; 197; 213]. 

Межполушарная асимметрия вестибулярной системы способствует 

преимущественному ее участию в правополушарных когнитивных функциях, в 

частности пространственной памяти и навигации. При этом крайне важна 

двусторонняя связь зрительно-вестибулярных корковых сетей для полноценного 

восприятия собственного движения и ориентации в пространстве [83]. 

В широко известных исследованиях Brandt и Schautzer сравнивались 

пациенты, перенесшие двустороннюю вестибулярную нейрэктомию, с 

контрольной группой, соответствующей по возрасту, полу и образованию. У 

больных с двусторонней вестибулопатией наблюдалось значительное уменьшение 

размера гиппокампа (16,9%) и снижение пространственной памяти, но при этом не 

было никакой разницы по шкале Векслера между обследованными пациентами и 

контрольной группой [57]. Интересно, что больные с двусторонней 

вестибулопатией плохо справлялись с тестами на пространственную память, даже 

несмотря на то, что данные тесты не включали вестибулярной нагрузки (голова 

была неподвижна). 
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Помимо воздействия на гиппокамп, двусторонние нарушения вестибулярной 

функции также связаны со снижением функциональной активности структур 

височно-теменной области, крайне важной для обработки зрительно-

пространственной информации [108]. Такие больные демонстрировали нарушения 

пространственного внимания и ориентации в пространстве. 

В работе G. Guidetti описано нарушение навигации при закрытых глазах у 

пациентов компенсированным односторонним вестибулярным нейронитом [113]. 

Это говорит о важности вестибулярной системы в восприятии человеком своего 

положения в трехмерном пространстве. 

Popp и соавт. Сообщили о широко распространенных когнитивных 

нарушениях у пациентов с двусторонней вестибулопатией, включая 

кратковременную память, управляющую функцию и внимание, в дополнение к 

зрительно-пространственным нарушениям. Такие же результаты, но меньшей 

выраженности были получены и у пациентов с односторонней вестибулопатией. 

При этом выявленные нарушения не зависели от стороны поражения. Корреляции 

между степенью когнитивной дисфункции и длительностью вестибулопатии также 

не было выявлено [197].  Это говорит о том, что когнитивные нарушения 

возникают вскоре после начала вестибулярной дисфункции и обусловлены 

функциональной и структурной реорганизацией широко распространенных 

вестибулярных связей за пределами теменной коры и гиппокампа. 

У пациентов с вестибулярной дисфункцией часто нарушается счет [27; 207] 

и возникают трудности с задачами прокладывания пути. 

Вестибулярные нарушения негативно влияют и на внимание. Установлено, 

что время реакции [22; 175] и регуляторные функции [45; 181; 197] также 

ухудшаются у лиц с вестибулярной патологией. 

Эти данные представляют доказательства того, что обработка вестибулярных 

сигналов перекрывается с конкретными когнитивными функциями [171]. Было 

показано, что снижение концентрации внимания и ухудшение кратковременной 

памяти часто встречается у пациентов с различными вестибулярными 

нарушениями [113; 162], особенно у пожилых [224]. По этой причине 
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вестибулярную систему можно рассматривать как объект для изучения функций 

мозга, выходящих за рамки поддержания равновесия и принимающих участие в 

обеспечении когнитивной и аффективной сферы [45]. 

Несколько авторов сравнили способность к ментальному вращению у 

пациентов с различными вестибулярными расстройствами и обнаружили, что 

пациенты с вестибулопатиями допускают больше ошибок и медленнее выполняют 

задачи мысленного вращения, чем испытуемые в контрольной группе [64; 109]. 

Тем не менее, результаты разных исследований противоречивы. Так, Grabherr 

и соавт. Сообщили об ухудшении ментального вращения только у пациентов с 

двусторонней вестибулопатией. Пациенты с односторонней вестибулопатией 

имели сопоставимые результаты со здоровой контрольной группой, что указывало 

на нарушение пространственных функций при двусторонних поражениях [109]. 

Conrad и соавт. Показали, что односторонняя вестибулярная гипофункция не 

вызывает пространственного геминеглекта, но ассоциируется с умеренным 

дефицитом внимания в обоих полях зрения [73]. 

Известно, что вестибулярная функция ухудшается с возрастом. Атрофия 

гиппокампа может объяснять пространственные когнитивные нарушения, 

связанные с вестибулярной дисфункцией. Это может лежать в основе взаимосвязи 

между снижением вестибулярной функции и болезнью Альцгеймера [202]. 

Предполагается, что нарушение вестибулярной функции способствует 

дегенерации холинергических нейронов в медиальной височной области, что 

может играть существенную роль в патогенезе болезни Альцгеймера [202]. 

Проведенные в последние годы исследования на людях с использованием 

структурной и функциональной нейровизуализации, а также поведенческих 

анализов предоставляют убедительные доказательства того, что вестибулярная 

система играет важную роль в реализации зрительно-пространственных функций 

человека. 

Таким образом, сложная структура зрительно-пространственных и 

вестибулярных нарушений требует применения современных методов их оценки 

(нейропсихологических и нейровестибулярных), так как данные расстройства 
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часто протекают скрытно и могут служить барьером для проведения 

реабилитационных мероприятий у таких больных. 

 

Глава 2. МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

2.1. Общая характеристика обследуемых пациентов 

Для решения поставленных задач в исследование были включены 80 человек: 

60 пациентов с ИИ в КБ или ВББ в раннем восстановительном периоде (28 день – 

6 мес.), 20 пациентов со стойкой хронической (>3 мес.) одно- и двусторонней 

периферической вестибулопатией (без инсульта в анамнезе). 

Пациенты с ИИ разделялись на 3 основные подгруппы в зависимости от 

артериального бассейна, в котором произошел инсульт. В каждой из 3 подгрупп в 

свою очередь выделялась подгруппа с ВС (согласно Классификации 

вестибулярных симптомов) [46] и подгруппа без ВС. 

Пациенты отбирались при обращении на консультацию в Центр 

экстрапирамидных и когнитивных расстройств при кафедре неврологии с курсом 

рефлексологии и мануальной терапии ФГБОУ ДПО РМАНПО МЗ РФ и в 

неврологическом отделении стационара ГБУЗ ММНКЦ им. С.П. Боткина ДЗМ. 

Исследование проводилось в соответствии с этическими принципами, 

заложенными Хельсинкской декларацией Всемирной медицинской ассоциации, 

согласно стандартам GCP «Good Clinical Practice» и был одобрен этическим 

комитетом ФГБОУ ДПО РМАНПО (протокол № 16 от 30.11.2021г.). От каждого 

пациента, включенного в исследование, было получено добровольное 

информированное согласие на участие в исследовании, а также согласие на 

обработку персональных данных в целях проведения научного исследования для 

реализации полномочий, возложенных на ФГБОУ ДПО РМАНПО Минздрава 

России действующим законодательством. 

Обследование пациентов в рамках исследования проводилось амбулаторно. 

  

Сроки исследования, критерии включения и исключения. 

Исследование проводилось с сентября 2021г. по декабрь 2023г. 
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Отбор пациентов и их распределение проводились в соответствии с 

разработанными критериями включения и исключения. 

  

Критерии включения в исследование: 

• Пациенты в возрасте от 30 до 80 лет с ИИ в КБ или ВББ, имеющие по 

шкале NIHSS до 15 баллов (малый и средний инсульт);  

• Комплаентность пациента; 

• Готовность подписать информированное согласие об участии в 

исследовании. 

Критерии невключения в исследование 

• Геморрагический инсульт в анамнезе; 

• Наличие повторных ишемических инсультов; 

• Наличие грубой афазии; 

• Наличие грубой дизартрии; 

• Доминирование левых конечностей; 

• Выраженный парез, ограничивающий выполнение письменных 

заданий; 

• Тяжелый ишемический инсульт (NIHSS>16 баллов); 

• Любое органическое поражение головного мозга не ишемического 

генеза; 

• Прием вестибулярных супрессантов (бензодиазепины, снотворные 

препараты, антигистаминные, нейролептики, трициклические антидепрессанты и 

т.п.); 

• Выраженные психические нарушения и первично психиатрические 

заболевания; 

• Деменция; 

• Сопутствующие нейродегенеративные заболевания; 

• Некоррегируемые снижения слуха и нарушения зрения; 

• Ортопедические нарушения, затрудняющие самостоятельное 

передвижение; 

https://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%9A%D0%BE%D0%BC%D0%BF%D0%BB%D0%B0%D0%B5%D0%BD%D1%82%D0%BD%D0%BE%D1%81%D1%82%D1%8C
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• Тяжелая черепно-мозговая травма в анамнезе;  

• Эпилепсия;  

• Любая сопутствующая патология в стадии декомпенсации; 

• Инфекционные заболевания в острой фазе. 

 

Критерии исключения из исследования 

• Отказ пациента подписать информированное согласие об участии в 

исследовании; 

• Отказ пациента от дальнейшего участия в исследовании; 

• Выявление в ходе обследования пациентов со смешанной патологией 

(перенесенное ОНМК в сочетании с ХПВ); 

• Выявление в ходе обследования у пациентов синдрома 

пространственного игнорирования. 

Всем пациентам исследуемых групп было проведено комплексное 

клиническое неврологическое обследование, нейропсихологическое тестирование 

с оценкой зрительно-пространственных функций, нейровестибулярное 

обследование с оценкой ходьбы и равновесия, в т.ч. с использованием 

специализированных шкал и опросников. 

Диагностика ИИ проводилась в соответствии с критериями клинической 

диагностики [9]. 

Диагностика ХПВ проводилась в соответствии с критериями клинической 

диагностики, включающей в себя наличие у пациента хронического 

вестибулярного синдрома (длительность более 3-х мес.) и инструментально 

подтвержденной одно- или двусторонней периферической вестибулярной 

гипофункции [4]. 

 

2.2. Клиническое неврологическое обследование 

Клиническое неврологическое обследование пациентов состояло из 

тщательного сбора жалоб, анамнеза заболевания и жизни с учетом пола, возраста, 

профессии и образования пациента, также уточнялось наличие сопутствующих 
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заболеваний, принимаемые лекарственные средства. Исследование 

неврологического статуса проводилось согласно стандартному осмотру с оценкой 

общемозговой, очаговой и менингеальной симптоматики [11]. 

В случае жалоб пациентов на головокружение, проводился подробный 

анализ ощущений, которые пациенты называли этим термином. 

Для оценки состояния пациентов с ИИ были использованы основные 

общепринятые шкалы: Шкала Инсульта NIH (США) и шкала Рэнкина. 

 

Шкала инсульта Национального института здоровья США. 

Разработана американским Национальным Институтом Здоровья (National 

Institutes of Health Stroke Scale – NIH Stroke Scale) [59] и является наиболее 

распространенной и валидизированной шкалой в мире, которая применяется для 

оценки тяжести неврологического дефицита [106]. 

Данная шкала включает оценку неврологического статуса по 13 пунктам: 

уровень сознания, ответы на вопросы, выполнение инструкций, поля зрения, 

движения глазных яблок, парез лицевой мускулатуры, движения в верхних 

конечностях, движения в нижних конечностях, атаксия в конечностях, 

чувствительность, наличие афазии и дизартрии, геминеглект. Чем больше 

количество баллов, тем тяжелее инсульт. 

Интерпретация суммарной оценки по шкале проводилась следующим 

образом: 

0 баллов – нет симптомов инсульта, от 1 до 4 баллов – инсульт легкой степени 

тяжести, от 5 до 15 баллов – инсульт средней степени тяжести, от 16 до 20 баллов 

– тяжелый инсульт, от 21 и выше – крайне тяжелый инсульт [19]. 

 

Модифицированная шкала Рэнкина. 

Данная шкала валидизирована для оценки независимости и инвалидизации у 

пациентов любого профиля независимо от патологии. Шкала Рэнкина в большей 

степени оценивает функциональные возможности пациента в отношении 



43 
 

самообслуживания и передвижения, а также нуждаемость в посторонней помощи 

[13]. 

Интерпретация оценки по шкале проводилась следующим образом: 

0 баллов – нет симптомов заболевания и отсутствие ограничения 

жизнедеятельности; 

1 балл – отсутствие существенных нарушений жизнедеятельности, несмотря 

на наличие некоторых симптомов болезни, способен выполнять обычные 

повседневные обязанности; 

2 балла – легкое нарушение жизнедеятельности, не способен выполнять 

некоторые прежние обязанности, но справляется с собственными делами без 

посторонней помощи; 

3 балла – умеренное нарушение жизнедеятельности, потребность в некоторой 

помощи, но ходит самостоятельно; 

4 балла – выраженное нарушение жизнедеятельности, не способен ходить без 

посторонней помощи, справляться со своими физическими потребностями без 

посторонней помощи; 

5 баллов – грубое нарушение жизнедеятельности, прикован к постели, 

потребность в постоянной помощи медицинского персонала; 

6 баллов – смерть больного.  

Результат от 3 до 5 баллов свидетельствовал о том, что пациент нуждался в 

посторонней помощи [20]. 

 

2.3. Нейровестибулярное обследование 

2.3.1. Клиническое нейровестибулярное обследование 

Клиническое нейровестибулярное обследование проводилось с применением 

стандартных тестов: оценка движений глаз, оценка спонтанного, взор-

индуцированного и скрытого нистагма, оценка вестибулоокулярного рефлекса 

(ВОР) (проба Хальмаги), тест на скрытое вертикальное косоглазие, позиционные 

пробы (Дикс-Холлпайка, МакКлюра-Пагнини (roll-тест)), оценка динамической 

остроты зрения, проба Унтербергера (шаговый тест Фукуды), оценка постуральных 
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рефлексов, оценка походки по прямой обычным шагом с открытыми и закрытыми 

глазами, оценка тандемной и фаланговой ходьбы, ориентировочная оценка слуха 

[2; 17]. 

Оценка спонтанного и взор-индуцированного нистагма, скрытого 

нистагма (при депривации зрения), нистагма в тесте с встряхиванием головы 

и позиционного нистагма. 

Исследование нистагма играет важнейшую роль при проведении 

нейровестибулярного тестирования и позволяет проводить дифференциальную 

диагностику центральных и периферических вестибулярных расстройств. 

Периферический нистагм подчиняется закону Александера, согласно которому 

направление и плоскость нистагма остаются постоянными при взоре в любую 

сторону, а его интенсивность уменьшается при взгляде в сторону медленного 

компонента [15]. 

Центральный же нистагм, как правило, разнонаправленный, меняющий 

направление при перемене взора. 

Тест встряхивания головы. 

Этот тест позволяет выявить динамические нарушения вестибулярной 

функции. Его проводят в том случае, когда спонтанный нистагм в покое и при 

отведении взора сомнительный или вовсе не определяется. Методика его 

проведения следующая: пациент надевает очки Френзеля, затем врач поворачивает 

голову пациента из стороны в сторону в горизонтальной плоскости примерно 20 

раз, резко останавливает голову в среднем положении, просит пациента широко 

открыть глаза и наблюдает за их движениями. В норме глаза остаются 

неподвижными, либо определяются 1-2 нистагменных удара. Если после 

встряхивания головы возникает более продолжительный нистагм, то это говорит 

об имеющейся латентной вестибулярной асимметрии, которая проявляется при 

растормаживании центрального механизма сохранения скорости при 

многократных поворотах головы. Нистагм в этом тесте чаще свидетельствует об 

одностороннем периферическом поражении вестибулярного анализатора, а его 
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направление указывает на сохранный лабиринт. При поражении мозжечка в этом 

тесте также может быть зафиксирован нистагм, но он будет вертикальным [15]. 

Проба Хальмаги. 

Данная проба предназначена для оценки сохранности горизонтального 

вестибулоокулярного рефлекса. 

Обследуемому предлагают зафиксировать взор на переносице 

расположившегося перед ним врача и быстро поворачивают голову больного 

поочередно в одну и другую сторону примерно на 15° от средней линии. В норме, 

при сохранном вестибулоокулярном рефлексе, благодаря очень быстрому 

непроизвольному компенсаторному движению в противоположном направлении 

глаза остаются фиксированными на переносице врача и не поворачиваются вслед 

за головой. При утрате функции одного из лабиринтов поворот головы в сторону 

пораженного уха не может быть компенсирован одномоментным быстрым 

переводом глаз в противоположном направлении. В результате глаза возвращаются 

в исходное положение с опозданием – уже после поворота головы возникает 

произвольная коррекционная саккада, позволяющая вернуть взор в исходное 

положение. В таких случаях говорят о положительной пробе Хальмаги. 

Положительная проба указывает на повреждение периферического отдела 

вестибулярной системы. Отрицательная проба Хальмаги указывает на то, что 

острое головокружение вызвано повреждением тех отделов ЦНС, которые 

находятся вне дуги вестибулоокулярного рефлекса, например, мозжечка. Тем не 

менее положительная проба Хальмаги не исключает инсульта, так как встречается 

при поражении вестибулярных ядер или области ствола мозга в зоне входа 

вестибулярного нерва [5]. 

Тест на скрытое вертикальное косоглазие. 

В данном тесте гетеротропия (т.е. явное косоглазие) наблюдается в 

неприкрытом глазу, который перемещается, когда закрывают другой 

глаз. Гетеротропия определяется как смещение зрительных осей даже при 

бинокулярной фиксации. Сначала пациента просят зафиксировать взгляд либо 

ближней цели (на расстоянии 30-40 см.), либо на дальней цели (на расстоянии 5-6 
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м.). Затем врач закрывает один глаз пациенту и ищет корректирующие движения 

открытого глаза. Острая вертикальная дивергенция (вертикальное косоглазие, 

когда один глаз выше другого) свидетельствует о центральном поражении [228]. 

Позиционные пробы. 

Направлены на выявление ДППГ. 

Проба Дикс-Холлпайка предназначена для выявления ДППГ с повреждением 

заднего полукружного канала и проводится следующим образом: пациента 

усаживают на кушетку и поворачивают его голову на 45° в исследуемую сторону. 

Далее пациента укладывают на спину, запрокидывая голову назад так, чтобы она 

немного свешивалась над краем кушетки. Тест считается положительным, если в 

положении лежа после небольшого латентного периода (1-15 сек.) возникает 

головокружение и вертикальный нистагм вверх с ротаторным компонентом, 

направленным вниз, в сторону нижележащего уха. 

Проба МакКлюра-Пагнини предназначена для определения повреждения 

горизонтального полукружного канала. При этой пробе пациент укладывается на 

спину с приподнятой на 30° головой. Далее врач поворачивает голову пациента в 

одну из сторон на 90° и ожидает в течение не менее 30 сек. Появления 

головокружения и нистагма, отмечая его длительность и направление. Затем 

процедура повторяется аналогично для противоположной стороны [7]. 

О центральном позиционном головокружении свидетельствует длительный 

вертикальный нистагм в позиционных пробах, без латентного периода. Причинами 

могут быть поражение ствола головного мозга и мозжечка, аномалии 

краниовертебрального перехода, образования задней черепной ямки. 

Динамическая острота зрения (ДОЗ). 

Оценка ДОЗ осуществляется с использованием стандартной таблицы для 

оценки остроты зрения (таблица Сивцева). На первом, статическом, этапе 

оценивается острота бинокулярного зрения при неподвижном положении головы. 

После этого проводится динамический этап: стоя сзади пациента, врач наклоняет 

его голову вперед на 30° (в этом положении горизонтальный полукружный канал 

располагается в истинно горизонтальной плоскости) и обеими руками начинает 
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совершать ее повороты с частотой 2 Гц в горизонтальной плоскости с амплитудой 

20-30° от срединного положения. При этом одновременно проводится оценка 

остроты зрения пациента. Результат теста представляет разницу между остротой 

зрения в покое и при движениях головы. Клинически значимым признаком 

повреждения ВОР считается потеря 3 и более строк в тесте оценки ДОЗ [76]. 

Однако описаны случаи, когда одностороннее поражение ВОР, при котором 

произошла односторонняя утрата не более 50% функции вестибулярного 

анализатора, не проявлялось снижением ДОЗ. Двусторонняя вестибулопатия, как 

правило, всегда сопровождается потерей 6-8 строк в тесте ДОЗ [15]. 

Тест исследования саккад. 

При проведении теста исследования саккад пациента просят переводить 

взгляд с одного объекта на другой по команде врача. В качестве зрительной 

мишени можно использовать карандаши разного цвета или указательные пальцы 

врача, расположенные по обе стороны от пациента на небольшом расстоянии. 

Следует обязательно исследовать как вертикальные, так и горизонтальные 

саккады, при этом оценивать задержку, скорость, точность саккад, а также 

содружественность движений обоих глаз. 

Дисметрия саккад легко определяется по направлению возникающих 

дополнительных корректирующих саккад, завершающих фиксацию взора на 

мишени. В норме глаза переводятся с объекта на объект одним большим скачком, 

при этом возможно возникновение одной небольшой (амплитуда около 2°) 

корректирующей саккады, особенно при исследовании вертикальных саккад. Эта 

физиологическая дисметрия, как правило, исчезает в повторных тестах между 

неподвижными зрительными мишенями [15]. 

Нарушение саккад, как и плавного слежения, свидетельствует о нарушении 

центральных механизмов управления взором. 

Замедление саккад выявляется обычно при повреждении ствола головного мозга. 

Замедление вертикальных саккад в сочетании с параличом взора или без него 

указывает на поражение среднего мозга, включающее ростральное 

интерстициальное ядро медиального продольного пучка, а замедление 
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горизонтальных саккад указывает на поражение ретикулярной формации моста 

[159]. Замедление саккад только одного глаза, как правило, проявляющееся в виде 

нарушения приведения глаза, часто наблюдается при межъядерной 

офтальмоплегии. 

Различные виды дисметрии саккад («недолет», «перелет») в основном 

встречаются при поражении различных областей мозжечка. «Недолеты» 

характерны для поражения червя, «перелеты» – для двустороннего поражения 

заднего ядра шатра. Задержка саккад, как правило, является следствием поражения 

высших корковых центров, что определяется как глазодвигательная апраксия [15]. 

Оценка плавного слежения. 

Плавное слежение позволяет человеку четко различать объект, медленно 

движущийся в поле зрения. При исследовании плавного слежения пациента просят 

следить глазами за зрительной мишенью, например, за кончиком карандаша, 

который медленно перемещают перед глазами пациента на расстоянии до 

полуметра. Тест считается выполненным, если скорость движения глаз пациента 

соответствует скорости движения мишени. Если плавное слежение замедлено или 

ускорено, наблюдаются корректирующие саккады, догоняющие или 

возвращающие взор к объекту. Нарушение плавного слежения свидетельствует о 

поражении центральных отделов вестибулярной системы (зрительная кора, 

медиально-верхние отделы височной доли, средняя часть верхней височной 

извилины, корковый центр взора в лобных долях, дорсолатеральные ядра моста, 

мозжечок, вестибулярные и глазодвигательные ядра). Однако всегда нужно 

учитывать, что плавное слежение чрезвычайно зависимо от внимания пациента, 

ухудшается с возрастом и чувствительно к действию медицинских препаратов. 

Как и саккады, плавное слежение нужно оценивать в горизонтальной и 

вертикальной плоскостях. 

Нарушения могут выявляться только в одну сторону, например, при 

поражении задних отделов червя мозжечка наблюдается ипсилатеральное 

нарушение плавного слежения. Нарушение плавного слежения во все стороны 

указывает на поражение клочка и/или около клочка мозжечка, в частности, при 
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спиноцеребеллярной атаксии, передозировке антиконвульсантами, 

бензодиазепинами или алкогольной интоксикации [15]. 

Оценка постуральных рефлексов (проба Тевенара). 

При этом врач становится сзади больного и за плечи подталкивает его на себя 

с такой силой, чтобы вынудить пациента сделать шаг назад. В норме пациент 

сохраняет равновесие, рефлекторно поднимая носки, наклон вперед туловище или 

делая один-два шага назад. При нарушении постуральных рефлексов пациент 

падает назад без всякой попытки удержать равновесие или делает несколько 

мелких шажков назад [7]. 

Проба Ромберга. 

При проведении пробы Ромберга больного просят встать и свести вместе 

пятки и носки, максимально ограничив площадь опоры. Вначале пробу проводят с 

открытыми глазами, затем – с закрытыми. При заболеваниях мозжечка больной 

одинаково неустойчив в этой пробе как с открытыми, так и с закрытыми глазами. 

При сенситивной и вестибулярной атаксии неустойчивость заметно нарастает при 

закрывании глаз [7]. 

Тест Унтербергера (проба Фукуды). 

Пациенту предлагают сделать 30-50 шагов на месте, поднимая выше колени 

с закрытыми глазами и вытянутыми вперед руками. При односторонней 

периферической вестибулярной дисфункции больной постепенно поворачивается 

в сторону пораженного лабиринта. Проба считается положительной при 

значительном повороте в сторону (около 45°). При мозжечковой и сенситивной 

атаксии из-за выраженной неустойчивости проба невыполнима [7]. 

 

2.3.2. Инструментальная нейровестибулярная диагностика 

Инструментальная нейровестибулярная диагностика проводилась с 

применением системы видеонистагмографии и видеоокулографии VisualEyes™ 

525, Interacoustics, Дания. 

Данная система позволяет оценивать глазодвигательные расстройства, в т.ч. 

в условиях депривации зрения. 
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Обследованным пациентам было дано указание накануне исследования не 

употреблять чай, кофе и алкоголь. За 2 часа до обследования пациентам не 

разрешалось не курить. 

Инструментальная нейровестибулярная диагностика проводилась в утренние 

часы в тихой, затемненной комнате после калибровки системы. 

Пациенту давались инструкции следить за стимулами только глазами, 

оставляя при этом голову неподвижной. 

Принцип исследования основан на видеофиксации движений глаз с 

использованием инфракрасных камер, закрепленных на специальных очках. 

В дальнейшем с помощью компьютерной системы производится 

автоматическое распознавание зрачка с восстановлением траектории его движения. 

Алгоритмы распознавания зрачка основаны на контрасте между зрачком и 

радужкой, который более выражен в инфракрасном свете. Полученные данные 

обрабатываются математически и представляются графически на экране монитора. 

При этом полученные значения сравниваются с нормой, которая внесена в систему 

производителем данного оборудования на основе анализа большой выборки 

больных и здоровых лиц соответствующего пола и возраста. 

В ходе видеонистагмографии оценивался нистагм, в т.ч. скрытый и в пробе с 

встряхиванием головы, исследовались центральные механизмы управления 

взором: тест плавного зрительного слежения, тест рандомизированных саккад, 

оптокинетический тест. 

Анализ спонтанного нистагма (при взгляде прямо и при фиксации взора) 

проводится при удержании пациентом головы прямо и взгляде на расположенном 

перед его глазами объектом на расстоянии 50-60 см. Далее оценивается нистагм 

при отведении мишени под углом 20-30° в горизонтальной плоскости, затем 10-20° 

в вертикальной плоскости. При исследовании спонтанного нистагма 

анализировались: наличие нистагма, направление быстрой фазы нистагма в 

различных положениях взора, изменение нистагма в зависимости от направления и 

фиксации взора. 
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У всех пациентов проводилась оценка ЦВГР: плавного зрительного 

слежения, рандомизированных саккад и оптокинетического нистагма. 

В ходе оценки плавного зрительного слежения пациенту давалась 

установка следить глазами за перемещающимся объектом на ЖК-экране 

диагональю 42 дюйма, расположенным перед глазами на расстоянии до 1,5 м. При 

отсутствии патологических изменений, скорость движения глаз должна 

соответствовать скорости перемещающегося объекта. 

Для оценки качества плавного слежения измерялся такой параметр, как 

отношение скорости движения стимула к скорости движения глаз – точность 

слежения (gain). 

Тест рандомизированных саккад. 

Оценивались рефлекторные саккады в ответ на предъявление эксцентрично 

расположенного зрительного стимула. 

Пациенту давалась инструкция фиксировать взор на цели, внезапно 

меняющей свое положение на экране. 

В ходе оценки саккад пациент переводил взгляд с одной цели на другую на 

ЖК-экране диагональю 42 дюйма, расположенным перед глазами на расстоянии до 

1,5 м. 

Временной интервал между подачей двух стимулов случайно менялся в 

пределах заданных величин, чтобы исключить феномен антиципации 

(предвосхищении пациентом регулярно появляющегося стимула с генерацией им 

саккады незадолго до фактического появления стимула, что может искажать или 

делать невозможной корректную оценку латентности саккад). 

При оценке саккад анализировались такие параметры, как: латентность (мс), 

скорость (º/сек) и точность (%). 

Оптокинетический тест оценивает физиологический оптокинетический 

нистагм, возникающий в ответ на движение паттерна, занимающего большую часть 

поля зрения испытуемого. Оптокинетический нистагм относится к вызванным 

нистагмам. В нашем исследовании в качестве стимула выступали чередующиеся 

контрастные квадраты на ЖК-экране, расположенные в шахматном порядке. 
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Пациенту давалась команда внимательно смотреть перед собой, пока 

изображение движется на экране и активно пересчитывать квадраты в одного 

цвета. 

При оценке показателей оптокинетического теста обращалось внимание, 

прежде всего, на скорость медленной фазы, которая в идеальной ситуации должна 

совпадать со скоростью движения стимула. Показатель представляется как 

отношение скорости медленной фазы к скорости движения паттерна. 

Медленная фаза оптокинетического нистагма направлена в сторону 

движения стимула на экране, в то время как быстрая фаза нистагма направлена в 

противоположную сторону. Оптокинетический нистагм зависит от сохранности 

функции саккад, плавного слежения и нарушается при центральных вестибулярных 

нарушениях. 

Оценка ВОР проводилась с применением видеоимпульсного теста 

EyeSeeCam vHIT™, Interacoustics, Дания (аналог клинической пробы Хальмаги).  

При проведении этого теста пациенту надевали специальные очки со 

встроенным измерительным блоком и инфракрасной камерой высокочастотной 

съемки, позволяющей записывать движения глаз с высокой точностью (до 0,5°). В 

этих очках после предварительной калибровки проводился тест поворота головы 

(тест Хальмаги), при котором пациент фиксировал взор на мишени, неподвижно 

расположенной от него на расстоянии 1,5 м, а врач осуществлял резкие 

непредсказуемые, т. Е. импульсные повороты его головы малой амплитуды (10-20° 

от срединного положения) и высокой скорости (150-300°/с). Видеоимпулсьвный 

тест позволяет графически оценить эффективность ВОР путем подсчета 

коэффициента соответствия поворота глаз к повороту головы (Gain), который в 

норме близко к 1 [117]. Также визуально на графиках оценивалось наличие саккад 

двух видов: «явных», возникающих после завершения поворота головы, и 

«скрытых», возникающих во время поворота головы. 

Тест на субъективную зрительную вертикаль применяется для оценки 

функции отолитового аппарата [65; 96]. 
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Поскольку проводящие пути от лабиринта пересекаются в мосту, отклонение 

субъективной зрительной вертикали происходит ипсилатерально при 

периферических вестибулярных и мостомедуллярных поражениях и 

контралатерально при понтомезенцефальных поражениях [30; 55; 56; 119; 257]. 

В исследовании применялся классический тест с ведром (bucket test) – 

простой прикроватный метод оценки субъективной зрительной вертикали, 

чувствительность которого не уступает классическому инструментальному методу 

полусферического купола [262]. 

В тесте с ведром используется транспортир, прикрепленный снаружи ко дну 

небольшого круглого ведра, диаметром 25 см. К транспортиру привязана струна с 

грузиком, которая отклоняется от средней линии при вращении ведра. Внутри на 

дне ведра находится прямая линия, четко соответствующая струне, указывающей 

на 0 на транспортире [262]. 

В ходе теста пациент смотрел в ведро, скрывающее внешнюю визуальную 

информацию, и поворачивал его, выставляя прямую линию на дне максимально 

вертикально. 

Перед каждым измерением врач поворачивал ведро и фиксировал его в 

случайном положении. 

Измерялась разница между истинной вертикалью и вертикалью, 

выстроенной пациентом в градусах с помощью транспортира. 

Угол отклонения измерялся снаружи в градусах от 0°, закрепленным на дне 

транспортиром. Среднее значение результата шести испытаний принималось за 

абсолютное значение. Нормальный диапазон отклонения составляет 0±2° [229]. 

Магнитно-резонансная томография и компьютерная томография. 

МРТ или КТ была выполнена всем пациентам с инсультом, включенным в 

исследование, на МР-томографах фирм Philips и GE, мощностью 1,5 Тесла; 

мультиспиральных КТ-томографах фирм Philips и Toshiba, мощностью 128 и 160 

срезов соответственно. 

Пациенты в группе с ХПВ также выполняли МРТ головного мозга в рамках 

диагностического поиска причин хронического вестибулярного синдрома на 
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различных МР-томографах, мощностью от 1,5 до 3 Тесла. На обследование 

пациенты данной группы предоставляли снимки. 

 

2.4. Оценка равновесия, ходьбы и выраженности головокружения 

Тест на анализ скорости подъема и ходьбы (Timed Get-Up and Go (TUG)) 

(Podsiadlo D., Richardson S., 1991) [252]. Данный тест применялся для оценки 

способности пациента поддерживать равновесие во время смены положений тела и 

ходьбы. 

Обследуемому нужно было как можно быстрее встать со стула, пройти 

расстояние в три метра, развернуться на 180 градусов, вернуться назад и снова 

сесть на стул [172]. При этом пациенту разрешалось использовать любое 

вспомогательное устройство (трость, костыль или ходунки), которое он использует 

в повседневной жизни при ходьбе. 

Перед выполнением теста проводился инструктаж пациента. 

В положении пациента сидя, облокотившись на спинку стула с 

расположенными на подлокотниках руками, говорилась следующая фраза: 

«Встаньте и идите комфортно и безопасно по моей команде «Иди»». 

Перед началом теста испытуемые предварительно выполняли данное 

задание, не используя временное ограничение. 

По команде «Иди» начинался отсчет времени секундомером до момента, 

пока пациент снова не сядет на стул. 

TUG имеет стандартные значения в зависимости от возраста и показал 

хороший уровень надежности и высокий уровень чувствительности и 

специфичности для выявления риска падения. Время менее 10 секунд считается 

нормальным. Время более 14 секунд указывает на риск падения. Окончательная 

оценка была средним результатом двух последовательных измерений [36]. 

Результаты более 20 секунд указывают на нарушение функциональной 

мобильности, а более 30 секунд указывают на зависимость в большинстве видов 

повседневной деятельности [124]. 
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Тест на анализ скорости подъема и ходьбы с когнитивной нагрузкой 

(TUG-когнитивный тест) [165; 203; 221]. 

Данный тест аналогичен тесту TUG, только при этом добавлялась 

когнитивная задача с целью оценки влияния внимания на поддержание баланса 

тела. Испытуемому в процессе выполнения теста TUG нужно было вслух отнимать 

последовательно 3 от 100 [169]. 

Пациенты, которым на выполнение TUG-когнитивного теста требуется более 

15 секунд, подвержены более высокому риску падений. 

«Шкала оценки выраженности головокружения (Dizziness Handicap 

Inventory) (ШОГ) использовалась для количественной оценки влияния 

головокружения на состояние пациента. Шкала включает 25 вопросов. Каждому 

вопросу дается 3 варианта ответов, с соответствующими баллами для каждого 

ответа. «Да» - 4 балла, «Иногда» - 2 балла, «Нет» – 0 баллов. Суммарный балл 

может составлять от 0 до 100. 

Интерпретация результатов: 

1) легкое головокружение – от 1 до 30 баллов; 

2) умеренное головокружение – от 31 до 60 баллов; 

3) выраженное головокружение – более 60 баллов. 

Также, шкала подразделяется на три подшкалы [188], свидетельствующие о 

влиянии головокружения на каждую сферу: 

1) эмоциональная (в какой степени головокружение нарушает 

эмоциональное состояние больного); 

2) функциональная (в какой степени головокружение нарушает 

повседневную активность больного); 

3) физикальная (в какой степени движения головы и тела влияют на 

головокружение) (Приложение 1). 

Визуальная аналоговая шкала головокружения (ВАШ-г). 

Данная шкала схожа с визуальной аналоговой шкалой боли и по ней 

оценивалась интенсивность головокружения от 0 (нет головокружения) до 10 

(максимально выраженное головокружение). 
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2.5. Оценка когнитивных (в т.ч. зрительно-пространственных) функций 

Оценка когнитивных функций включала в себя выполнение следующих 

тестов: Монреальская шкала оценки когнитивных функций (MoCA), тест поворота 

фигуры на 180 градусов, проба Йеркса, тест узнавания времени на схематических 

часах без цифр, тест символьно-цифрового кодирования, тест прокладывания пути 

(Trail making test) часть В, тест ориентации линий Бентона, тест Корси, тест 

сложной фигуры Рэя-Остеррита (СФРО). 

Монреальская шкала оценки когнитивных функций (MoCA) [186] 

(Приложение 2). 

Шкала валидизирована для оценки умеренных когнитивных нарушений. 

Заполнение данной шкалы занимает около 10 минут. МоСА состоит из 8 субтестов, 

каждый из которых (кроме памяти) отдельно оценивается в баллах: зрительно-

конструктивные/регуляторные навыки (5 баллов), называние (3 балла), память (нет 

баллов), внимание (6 баллов), речь (3 балла), абстракция (2 балла), отсроченное 

воспроизведение (5 баллов) и ориентация (6 баллов). 

Общая оценка проводится на основе суммации всех баллов. Один балл 

добавляется, если обследуемый имеет <12 лет общей продолжительности 

обучения. Максимально возможная оценка составляет 30 баллов. Полученный 

результат 26 баллов и более считается нормальным. Оценка ниже 26 баллов 

указывает на когнитивное снижение (умеренное когнитивное расстройство или 

деменцию) [187]. 

Тест поворота фигуры на 180 градусов [1] (Приложение 3). 

Данный тест оценивает способность к ментальному вращению. 

Испытуемому требовалось перерисовать изображения с поворотом на 180 

градусов. 

Оценка теста проводилась качественным методом: «нет нарушений» 

(правильно нарисовано) и «есть нарушения» (неправильно нарисовано). 

Проба Йеркса [12] (Приложение 4). 

Данный тест оценивает пространственное восприятие. 
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Испытуемому предлагалась картинка, на которой изображены различные по 

конфигурации объемные фигуры, сложенные из кубиков (по А. Р Лурия). Всего 4 

фигуры. Необходимо подсчитать, какое количество кубиков ушло на составление 

каждой фигуры. 

Оценка проводилась в баллах, по 1 за правильно посчитанные кубики в 

каждой фигуре. Максимальный балл за тест 4. 

Тест узнавания времени на схематических часах без цифр [1] 

(Приложение 5). 

Данный тест оценивает пространственное восприятие. 

В некоторых источниках эта проба также называется «слепые часы» 

(Семенович А.В., 2002). Оба названия отражают внешний вид циферблатов, 

которые представляют собой схематичные изображения часов со стрелками, но без 

цифр и делений. 

От испытуемого требовалось вербально определить время, указанное на 

часах без цифр. 

Оценка теста проводилась качественным методом: «нет нарушений» 

(правильно определено время) и «есть нарушения» (ошибки в определении 

времени). 

Тест символьно-цифрового кодирования (Приложение 6). 

Данный тест позволяет оценить зрительно-пространственное восприятие, 

скорость мыслительных процессов и концентрацию внимания больного. 

Методика заключается в замене символов цифрами в соответствующих им 

пустых ячейках на основании специального ключа-подсказки с цифрами от 1 до 9. 

Пациенту выдавался бланк и вводная инструкция: «Как Вы видите, каждому 

знаку соответствует определенная цифра согласно ключу. Как можно быстрее 

поставьте соответствующую цифру в пустой клетке под символом». До двойной 

линии пациент тренируется, время не регистрируется. На выполнение задания 

отводится 90 секунд, за которые пациент должен подобрать пару к как можно 

большему числу символов. 
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Интерпретация результатов: за каждый правильный ответ начисляется 1 

балл. Нормой за 90 секунд ориентировочно считается 45 и более баллов [139]. 

Тест прокладывания пути (Trail making test) часть В (Приложение 7). 

Данный тест оценивает регуляторные функции, способность к 

переключению, внимание, скорость обработки информации и способность 

визуального сканирования. 

На листе изображены кружки с цифрами от 1 до 12 и кружки с буквами от А 

до Л. Пациенту необходимо соединить все кружки непрерывной линией в порядке 

возрастания цифр от 1 (начало линии) чередуя каждую цифру с буквой, например: 

1-А-2-Б-3-B и так далее до последней буквы Л. 

Результаты представляются в виде баллов, соответствующих количеству 

секунд, необходимых для завершения задания. Более высокие баллы 

свидетельствуют о большем дефиците когнитивных функций. 

Показатели в данном тесте сравнивались со средней нормой, учитывающей 

возраст и уровень образования пациента [241]. 

Тест ориентации линий Бентона (Приложение 8). 

Данный тест оценивает пространственное восприятие.  

Непосредственно за стимульным рисунком (А) с двумя эталонными линиями, 

пациенту предъявлялся контрольный рисунок (В), на котором пациент должен 

найти линии с таким же наклоном, как на стимульном рисунке. Количество 

отрезков между выбранной пациентом и правильной линией определяет штрафной 

балл. Общая оценка – сумма отдельных баллов. Вместо узнавания возможен 

вариант зарисовывания линий [37]. 

Тест Корси (Приложение 9). 

Данный тест оценивает пространственную память и заключается в 

повторении испытуемым последовательного постукивания по одному из девяти 

одинаковых пространственно разделенных блоков (кубиков). Последовательность 

начинается с использованием двух блоков и постепенно усложняется до первой 

ошибки. Число безошибочных повторов, известное как «диапазон Корси», в 

среднем составляет около 5-6 для здоровых людей. Количество набранных баллов 
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за тест равно количеству безошибочных повторов. Максимально возможный балл 

9 [74; 138; 206]. 

Тест сложной фигуры Рея-Остеррита (Rey-Osterrieth complex figure test) 

(Приложение 10). 

Данный тест оценивает пространственную память и конструктивные 

способности. 

Тест СФРО проводился стандартным образом (Meyers and Meyers, 1995). 

Техника исследования заключается в копировании испытуемым с образца 

графической фигуры (условие «копирование») и последующем ее 

воспроизведением по памяти. Рисование фигуры по памяти проводится дважды: 

непосредственно после первоначального копирования (условие «немедленного 

воспоминания») в интервале до 3 мин. и повторно, с отсрочкой в 20-30 минут 

(условие «отсроченного воспоминания»). 

Точность выполнения рассчитывалась с применением стандартных 

критериев оценки, в которых геометрическая фигура делится на 18 составных 

частей каждая из которых оценивается по 2-бальной шкале как для точности 

воспроизведения, так и для правильности размещения (точно нарисованный 

элемент в правильном месте оценивается в 2 балла; точно нарисованный элемент в 

неправильном месте оценивается в 1 балл; неточно нарисованный элемент в 

правильном месте оценивается в 1 балл; неточно нарисованный элемент в 

неправильном месте оценивается в 0,5 балла; и полное отсутствие элемента 

оценивается в 0 баллов) [176; 190]. 

 

2.6. Оценка аффективных нарушений 

Для скрининга аффективных нарушений применялась Госпитальная шкала 

тревоги и депрессии (Hospital Anxiety and Depression Scale (HADS)) [261]. 

Данная шкала включает в себя 14 вопросов, разделенных на 2 подшкалы – 

оценка уровня тревоги и оценка уровня депрессии. Каждому вопросу соответствует 

4 варианта ответа, которые отражают степень выраженности симптома. Они 

https://www.frontiersin.org/articles/10.3389/fpsyg.2017.01629/full#B33
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кодируются по нарастанию тяжести симптома от 0 до 3. При оценке результатов 

учитывается суммарный показатель по подшкалам тревоги и депрессии. 

Интерпретация результата: 

– 0-7 баллов – нет симптомов тревоги и депрессии; 

– от 8 до 10 баллов – субклинически выраженная тревога и/или депрессия; 

– 11 баллов и выше – клинически выраженная тревога и/или депрессия 

(Приложение 11). 

 

2.7. Оценка качества жизни пациентов 

Для оценки качества жизни пациентов с инсультом применялся опросник SF-

36 Health Status Survey (SF-36) [26; 250]. 

Данный опросник состоит из 36 вопросов, сгруппированных в 8 подшкал, 

оценивающих различные аспекты здоровья: физическое функционирование, 

ролевое функционирование, обусловленное физическим состоянием, 

интенсивность боли, общее состояние здоровья, жизненная активность, социальное 

функционирование, ролевое функционирование, обусловленное эмоциональным 

состоянием и психическое здоровье. Результаты представляются в виде оценок в 

баллах по 8 подшкалам. Итоговая оценка в каждой подшкале варьирует от 0 до 100, 

где 100 означает полное здоровье. Подшкалы группируются в два основных 

показателя: физический компонент здоровья и психический компонент здоровья. 

 

2.8. Методы статистической обработки результатов исследования 

Полученные результаты фиксировались в индивидуальных регистрационных 

картах пациентов, а затем вносились в электронную базу данных программы 

Microsoft Excel 2010. Статистический анализ проводился с помощью программного 

обеспечения SPSS Statistics 26.0 (IBM). Основной описательной статистикой для 

категориальных и порядковых переменных были частота и процентная доля, для 

количественных переменных – среднее и стандартное отклонение или медиана и 

квартили. Во всех случаях использовали двусторонние варианты статистических 

критериев. Нулевую гипотезу отвергали при p <0,05.  
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Качественные показатели по уровням группирующих переменных 

сравнивали при помощи критерия хи-квадрат Пирсона или точного критерия 

Фишера. Количественные показатели сравнивали при помощи критерия Манна-

Уитни или Краскела-Уоллиса (при количестве категорий группирующий 

переменной более 2-х), апостериорные попарные сравнения проводили с 

последующим введением поправки Бонферрони на множественность сравнений. 

Для оценки взаимосвязи показателей использовался корреляционный анализ 

Спирмена. 

 

Глава 3. РЕЗУЛЬТАТЫ ПРОВЕДЕННОГО ИССЛЕДОВАНИЯ 

3.1. Общая характеристика обследуемых групп пациентов 

В основе работы лежит исследование особенностей зрительно-

пространственных и вестибулярных нарушений у больных с ИИ и сравнение их с 

таковыми у пациентов с ХПВ. 

Проанализированы проспективные данные 60 пациентов с ИИ и 20 пациентов 

с ХПВ, проходивших лечение в ГБУЗ ММНКЦ им. С.П. Боткина ДЗМ или 

обратившихся на консультацию в Центр экстрапирамидных и когнитивных 

расстройств при кафедре неврологии с курсом рефлексологии и мануальной 

терапии РМАНПО с 2021 по 2023 гг. 

Возраст больных составил от 30 до 78 лет. Все обследованные пациенты были 

сопоставимы по полу и возрасту. Встречаемость сосудистых факторов риска также 

достоверно не различалась между обследуемыми группами пациентов (таблица 1). 

 

Таблица 1. Демографические характеристики и основные сосудистые факторы 

риска обследованных групп 
Параметр ИИ 

(n=60) 

ХПВ 

(n=20) 

Значение р 

Средний возраст (mean ± SD), годы 60,1±12,2 63,6±9,1 0,339 

Мужчины (n, %)  27 (45%) 8 (40%) 0,797 

Артериальная гипертензия (n, %) 52 (87%) 18 (90%) 0,9 

Сахарный диабет 2 типа (n, %) 7 (12%) 3 (5%) 0,9 

Стенозирующий атеросклероз 

брахиоцефальных артерий (n, %) 

37 (62%) 10 (50%) 0,435 

Примечание. Количественные данные представлены в виде медианы и квартилей (Me [Q1; Q3]). 

Качественные данные представлены в виде частот и процентных долей, сопоставления 

выполнены с помощью точного критерия Фишера. 
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Пациенты с ИИ были разделены на 3 подгруппы по артериальным бассейнам, 

в каждой из которой выделялись лица с ВС: 

- ИИ в КБ справа (n=23, 38%), из них c ВС (n=13, 56%). 

- ИИ в КБ слева (n=18, 30%), из них c ВС (n=8, 44%). 

- ИИ в ВББ (n=19, 32%), из них c ВС (n=14, 74%). 

Средний день от дебюта инсульта на момент обследования пациентов 

составил 68,5 (минимальный 30, максимальный 180). 

По критериям TOAST в исследовании были выделены следующие 

патогенетические подтипы ИИ: атеротромботический – у 16 (27%) человек, 

кардиоэмболический – у 8 (13%), лакунарный – у 5 (8%), другой установленной 

этиологии – у 7 (12%) и неустановленной этиологии – у 24 (40%) пациентов. 

Патогенетические подтипы ИИ у обследованных пациентов представлены в 

таблице 2. 

 

Таблица 2. Патогенетические подтипы ИИ у обследованных пациентов 
Подтип ИИ в КБ справа 

(n=23) 

ИИ в КБ слева 

(n=18) 

ИИ в ВББ 

(n=19) 

Атеротромботический, n, % 9 (39,1%) 5 (27,7%) 2 (10,5%) 

Кардиоэмболический, n, % 5 (21,7%) 1 (5,6%) 2 (10,5%) 

Лакунарный, n, % 0 (0%) 1 (5,6%) 4 (21,1%) 

Криптогенный, n, % 6 (26,1%) 11 (61,1%) 7 (36,8%) 

Другой установленной этиологии, n, % 3 (13,1%) 0 (0%) 4 (21,1%) 

Примечание. Данные представлены в виде частот и процентных долей. 

 

У больных с ИИ в КБ слева и ВББ преобладал криптогенный 

патогенетический подтип, а у лиц с ИИ в КБ справа – атеротромботический 

(таблица 2). 

Степень неврологического дефицита у обследованных пациентов по шкале 

NIHSS на момент обследования варьировала от 0 до 9 баллов, средний балл 

составил 3,7. 
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Степень инвалидизации по шкале Рэнкина составляла от 0 до 3 баллов, 

средний балл – 1,9. Так как в ходе исследования пациентам необходимо было 

выполнять письменные задания, большинство из больных не имели выраженных 

парезов и входили в группу с легким и средним неврологическим дефицитом. 

В группе ХПВ было 15 человек с двусторонней вестибулопатией и 5 человек 

с односторонней. Пациенты из этой группы не имели в анамнезе ОНМК, что 

подтверждалось данными нейровизуализации. 

По данным МРТ головного мозга у обследуемых пациентов не отмечалось 

признаков атрофии вещества мозга и клинически значимого лейкоареоза, что с 

высокой долей вероятности позволяло исключить сопутствующие 

нейродегенеративные заболевания и дисциркуляторную энцефалопатию. У 

больных с ИИ по данным МРТ не было признаков перенесенного ранее ОНМК. 

 

3.2. Результаты клинико-нейропсихологического тестирования 

3.2.1. Зрительно-пространственные нарушения 

В ходе проведенного исследования зрительно-пространственные нарушения 

были выявлены у 71,7% больных с ИИ и у 85% пациентов с ХПВ.  

Среди всех больных с ИИ, у которых были зрительно-пространственные 

нарушения 44,2% составляли пациенты с ИИ в КБ справа, 34,8% – с ИИ в КБ слева, 

21% – с ИИ в ВББ (рисунок 2). 

У 67,4% лиц с ИИ, имеющих зрительно-пространственные нарушения были 

ВС (жалобы на невращательное головокружение в виде ощущения субъективной 

неустойчивости, ощущение нестабильности в голове, затруднения ориентации на 

местности). При этом только 35,3% пациентов с ИИ без зрительно-

пространственных нарушений испытывали ВС. 
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Рисунок 2. Процент распределения пациентов с ишемическими инсультами, 

имеющих зрительно-пространственные нарушения. 

 

Профиль зрительно-пространственных нарушений у пациентов с инсультом 

представлен в таблице 3. 

 

Таблица 3. Сравнение зрительно-пространственных нарушений у больных с ИИ и 

пациентов с ХПВ 
Тест ИИ в КБ 

справа 

(n=23) 

(1) 

ИИ в КБ 

слева 

(n=18) 

(2) 

ИИ в ВББ 

(n=19) 

(3) 

ХПВ 

(n=20) 

(4) 

p 

MoCA, балл 25 [22; 27] 25 [22; 27] 26 [24; 28] 26 [24; 27] 0,301 

Субтест MoCA зрительно-

конструктивные навыки, балл 

 

3 [3; 4] 

 

4 [3; 4] 

 

4 [4; 5] 

 

4 [3; 5] 

 

0,116 

Субтест MoCA память, балл 4 [4; 5] 4 [3; 5] 5 [4; 5] 5 [4; 5] 0,405 

Субтест MoCA речь, балл 3 [2; 3] 2 [1; 3] 3 [2; 3] 2 [2; 3] 0,054 

Нарушение в выполнении теста 

поворота фигуры на 180 град., n (%) 

18 (78,3%) 7 (38,9%) 3 (15,8%) 16 (80%) 0,002 

Проба Йеркса, балл 2 [2; 3] 3 [3; 4] 4 [4; 4] 2 [1; 3] 0,035 

P1-3=0,038 

P3-4=0,044 

Нарушение в тесте узнавания времени 

на схематических часах без цифр, n 

(%) 

7 (34,8%) 5 (27,8%) 3 (15,8%) 2 (15%) 0,219 

Тест символьно-цифрового 

кодирования, балл 

29 [24; 38] 28 [24; 36] 33 [26; 42] 33 [27; 40] 0,187 

Нарушение в выполнении  
теста прокладывания пути В 

(Trail making test), n (%) 

14 (55%) 12 (86,7%) 5 (26,3%) 12 (60%) 0,053 

Тест ориентации линий Бентона, балл 4 [2; 5] 2 [1; 3] 1 [0; 2] 3 [2; 4] 0,028 

P1-2=0,04 

P3-4=0,033 

Тест Корси, балл 4 [3; 6] 4 [3; 5] 5 [3; 6] 4 [3; 5] 0,723 

21%

ИИ в ВББ 44,2%

34,8%

ИИ в левом 

КБ

ИИ в 

правом 

КБ 
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Нарушение копирования  

фигуры Рэя-Остеррита, n (%) 

7 (30,4%) 1 (5,6%) 0 (0%) 1 (5%) 0,008 

Фигура Рэя-Остеррита 

непосредственное воспроизведение, 

балл 

18,5 

[11,5; 24,5] 

20,5 

[18,0; 24,0] 

21,0 

[19,5; 25,5] 

23,5 

[20,5; 26,5] 
0,037 

p1-4=0,044 

Фигура Рэя-Остеррита отсроченное 

воспроизведение, балл 

18,5 

[7,5; 23,0] 

18,5 

[15,5; 22,5] 

19,5 

[18,5; 25,0] 

22,5 

[18,5; 25,0] 

0,052 

 

Примечание. Качественные данные представлены в виде частот и процентных долей, 

сопоставления выполнены с помощью точного критерия Фишера. Количественные данные 

представлены в виде медианы и квартилей, сопоставления выполнены при помощи критерия 

Краскела-Уоллиса, апостериорные попарные сравнения проводили с последующим введением 

поправки Бонферрони на множественность сравнений. 

 

Как видно из представленных данных зрительно-пространственные 

нарушения чаще встречались у пациентов с ИИ в КБ справа, что можно объяснить 

нарушением связей височно-теменной области правого полушария головного 

мозга, которое является доминантным в реализации зрительно-пространственных 

функций. Полученные результаты согласуются с литературными данными. 

Профиль зрительно-пространственных нарушений при ХПВ достоверно не 

отличался от такового при ИИ в КБ справа (таблица 3). Это обстоятельство, а также 

доминантность правого полушария в отношении именно вестибулярных функций 

позволяет предположить вклад вестибулярных нарушений в развитие зрительно-

пространственных нарушений у пациентов с ИИ. 

В ходе сравнения результатов нейропсихологического тестирования больных 

с ИИ и пациентов с ХПВ были выявлены статистически значимые различия в 

результатах теста поворота фигуры на 180 град. (р=0,002), в пробе Йеркса (р=0,035 

за счет разницы между группами ИИ в КБ справа и ВББ (р=0,038) и группами ИИ 

в ВББ и ХПВ (р=0,044)) и в тесте ориентации линий Бентона (р=0,028 за счет 

разницы между группами ИИ в КБ справа и ИИ в КБ слева (р=0,04) и группами ИИ 

в ВББ и ХПВ (р=0,033)). При этом больные из групп ИИ в КБ справа и ХПВ хуже 

справлялись с данными тестами по сравнению с пациентами из остальных групп, а 

полученные результаты у них были схожи. Кроме того, статистически значимые 

различия в обследуемых группах наблюдались при копировании фигуры Рэя-

Остеррита (р=0,008), которое было нарушено преимущественно у пациентов с ИИ 

в КБ справа по сравнению со всеми остальными группами. 
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При выполнении непосредственного воспроизведения фигуры Рэя-

Остеррита выявлены различия между группами (р=0,037) за счет различий между 

больными с ИИ в КБ справа и пациентами с ХПВ (р=0,044). С данным заданием 

хуже справлялись лица с инсультом. 

По общему баллу MoCA-теста и субтестам MoCA на зрительно-

конструктивные навыки, память и речь обследуемые группы статистически не 

различались, что с высокой долей вероятности позволяет исключить у этих 

больных нейродегенеративную патологию, амнестический тип когнитивных 

нарушений, при которых также часто отмечаются нарушения зрительно-

пространственных функций. Кроме того, у обследуемых пациентов не было 

достоверных различий в регуляторных нарушениях (на основании теста 

символьно-цифрового кодирования (p=0,187) и теста прокладывания пути B 

(p=0,053)). 

На основании результатов нейропсихологического тестирования пациентов с 

ИИ можно предполагать о дисфункции как дорсального, так и вентрального 

зрительных путей. При этом дисфункция вентрального зрительного потока на 

основании результатов непосредственного и отсроченного воспроизведения в тесте 

СФРО отмечалась у 100% обследованных больных (никто не набрал 

максимального балла). Однако, у всех пациентов функция узнавания (на основании 

субтеста MoCA) не была нарушена. Это может говорить о противоречивых 

результатах тестирования. В связи с этим не представляется возможным 

однозначно говорить о повреждении вентрального зрительного пути. 

Дисфункция дорсального зрительного пути встречалась у 68,3% 

обследованных пациентов (на основании результатов теста Бентона) и 

подтверждалась результатами нескольких специфических тестов (тест поворота 

фигуры на 180 градусов и проба Йеркса). При этом в большей степени нарушения 

дорсального зрительного потока отмечались у больных с ИИ в КБ (таблица 4).  
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Таблица 4. Сравнение зрительно-пространственных нарушений у больных с ИИ в 

КБ и ВББ  
Тест ИИ в КБ 

(n=41) 

ИИ в ВВБ 

(n=19) 

p 

MoCA, балл 25 [22; 27] 26 [24; 28] 0,084 

Субтест MoCA зрительно-конструктивные навыки, балл 4 [3; 4] 4 [4; 5] 0,019 

Субтест MoCA память, балл 4 [4; 5] 5 [4; 5] 0,243 

Субтест MoCA речь, балл 2 [2; 3] 3 [2; 3] 0,134 

Нарушение в выполнении  

теста поворота фигуры на 180 град., n (%) 

24 (58,5%) 5 (26,3%) 0,027 

Проба Йеркса, балл 2 [1; 3] 4 [4; 4] 0,004 

Нарушение в тесте узнавания времени на схематических 

часах без цифр, n (%) 

 

13 (31,7%) 3 (15,8%) 0,228 

Тест символьно-цифрового кодирования, балл 28 [24; 38] 33 [26; 42] 0,065 

Нарушение в выполнении  

теста прокладывания пути В 

(Trail making test), n (%) 

26 (63,4%) 5 (26,3%) 0,012 

Тест ориентации линий Бентона, балл 3 [2; 4] 1 [0; 2] 0,034 

Тест Корси, балл 4 [3; 5] 5 [3; 6] 0,308 

Нарушение копирования  

фигуры Рэя-Остеррита, n (%) 

8 (19,5%) 0 (0%) 0,047 

Фигура Рэя-Остеррита непосредственное 

воспроизведение, балл 

20 [16; 24] 21,0 [19,5; 25,5] 0,083 

Фигура Рэя-Остеррита отсроченное воспроизведение, 
балл 

18,5 [13,5; 22,5] 19,5 [18,5; 25,0] 0,071 

Примечание. Качественные данные представлены в виде частот и процентных долей, 

сопоставления выполнены с помощью точного критерия Фишера. Количественные данные 

представлены в виде медианы и квартилей, сопоставления выполнены при помощи критерия 

Манна-Уитни 

 

При сравнении результатов нейропсихологического тестирования у больных 

с ИИ в различных сосудистых бассейнах в зависимости от наличия или отсутствия 

у них ВС была отмечена статистически значимая разница по результатам MoCA-

теста (p=0,036), субтеста MoCA на оценку зрительно-конструктивных навыков 

(p=0,049), теста поворота фигуры на 180 градусов (p=0,042), теста прокладывания 

пути В (р=0,012), теста ориентации линий Бентона (p=0,017), теста Корси (p=0,010), 

а также по результатам непосредственного (р=0,026) и отсроченного (р=0,030) 

воспроизведения СФРО преимущественно у лиц с ИИ в КБ справа. При этом 

достоверно хуже справлялись с заданиями пациенты с ВС (таблица 5). Исходя из 

полученных результатов можно предполагать, что имеющиеся у данных больных 

нарушения зрительно-пространственных функций могут проявляться 

неспецифическими ВС в виде ощущения головокружения, под которым пациенты 
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понимали субъективную неустойчивость, чувство нестабильности в голове, 

затруднения ориентации на местности. 

 

Таблица 5. Сравнение зрительно-пространственных нарушений у больных с ИИ в 

зависимости от наличия или отсутствия у них ВС 
Тест ИИ в КБ справа   ИИ в КБ слева  ИИ в ВББ  

  

ВС Есть 

(n=13) 
Нет 

(n=10) 
р Есть 

(n=8) 
Нет 

(n=10) 
р Есть 

(n=14) 
Нет 

(n=5) 
р 

MoCA, балл 
23 [21; 

26] 
27 [24; 

27] 
0,036 23 [22; 

27] 
26 [23; 

27] 
0,274 26 [24; 

28] 
26 [25; 

27] 
0,900 

Субтест MoCA зрительно-

конструктивные навыки, балл 
3 [2; 4] 4 [3; 5] 0,049 4 [3; 4] 4 [3; 4] 0,408 4 [4; 5] 4 [4; 5] 0,900 

Субтест MoCA память, балл 4 [4; 5] 5 [4; 5] 0,131 3 [3; 4] 4,5 [4; 

5] 
0,146 5 [4; 5] 5 [5; 5] 0,500 

Субтест MoCA речь, балл 
2 [2; 3] 3 [2; 3] 0,313 2 [1; 3] 2,5 [2; 

3] 
0,043 3 [2; 3] 3 [3; 3] 0,186 

Нарушение в выполнении 

теста поворота фигуры на 180 

град., n (%) 

13 

(100%) 
5 (50%) 0,042 5 

(62,5%) 
2 (20%) 0,153 3 

(21,4%) 
0 (0%) 0,900 

Проба Йеркса, балл 2 [1; 3] 3 [2; 4] 0,257 3 [2; 4] 3 [3; 4] 0,633 4 [4; 4] 4 [4; 4] 0,893 

Нарушение в тесте узнавания 

времени на схематических 

часах без цифр, n (%) 
  

5 

(46,2%) 
2 (20%) 0,379 3 

(37,5%) 
2 (20%) 0,608 3 

(21,4%) 
0 (0%) 0,530 

Тест символьно-цифрового 

кодирования, балл 
27 [21; 

34] 
36 [26; 

38] 
0,166 26 [22; 

28] 
31 [28; 

39] 
0,055 30 [24; 

37] 
34 [28; 

42] 
0,754 

Нарушение в выполнении 

теста прокладывания пути В 

(Trail making test), n (%) 

11 

(84,6%) 
3 (30%) 0,013 6 (75%) 6 (60%) 0,638 4 

(28,6%) 
1 (20%) 0,900 

Тест ориентации линий 

Бентона, балл 
3 [2; 5] 1 [0; 2] 0,017 2 [1; 3] 1,5 [1; 

2] 
0,122 1 [1; 2] 0 [0; 1] 0,257 

Тест Корси, балл 3 [2; 4] 5 [5; 6] 0,010 3 [3; 4] 5 [4; 5] 0,034 5 [3; 6] 5 [4; 5] 0,559 

Нарушение копирования 

фигуры Рэя-Остеррита, n (%) 
6 

(46,2%) 
1 (10%) 0,089 1 

(12,5%) 
0 (0%) 0,444 0 (0%) 0 (0%) 0,900 

Фигура Рэя-Остеррита 

непосредственное 

воспроизведение, балл 

16,0 

[10,0; 

18,5] 

22,5 

[20,5; 

25,0] 

0,026 18,3 

[13,3; 

20,5] 

23,0 

[19,5; 

24,0] 

0,027 21,0 

[18,0; 

25,5] 

22,0 

[21,0; 

25,5] 

0,391 

Фигура Рэя-Остеррита 

отсроченное 

воспроизведение, балл 

13,0 

[7,0; 

18,5] 

22,5 

[19,0; 

24,5] 

0,030 15,3 

[10,5; 

18,8] 

20,0 

[17,0; 

23,5] 

0,021 18,8 

[17,5; 

25,0] 

23,0 

[21,0; 

23,5] 

0,186 
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Примечание. Качественные данные представлены в виде частот и процентных долей, 

сопоставления выполнены с помощью точного критерия Фишера. Количественные данные 

представлены в виде медианы и квартилей, сопоставления выполнены при помощи критерия 

Краскела-Уоллиса. 

 

Таким образом, у пациентов с ИИ в КБ, преимущественно справа, особенно 

при наличии у них ВС довольно часто отмечаются нарушения пространственной 

памяти, пространственного внимания, пространственного восприятия, мысленного 

вращения и способности к визуальному сканированию. Схожий профиль 

зрительно-пространственных нарушений отмечался и у лиц с ХПВ. Это может 

говорить о том, что при стойкой хронической периферической вестибулярной 

дисфункции развиваются расстройства зрительно-пространственных функций 

аналогичные таковым, которые наблюдаются при структурном (как, например, при 

ИИ) поражении центральных корковых отделов вестибулярной системы, причем 

доминантного для нее правого полушария головного мозга. 

В качестве иллюстрации клинических проявлений специфических 

когнитивных нарушений у пациентов с инсультами различной локализации и 

пациента с ХПВ приводим следующие клинические наблюдения. 

 

Клинический пример №1. 

Пациентка П., 63 года, бухгалтер, обратилась на прием к неврологу 

22.12.2022г. с жалобами на невращательное головокружение с тошнотой, шаткость 

при ходьбе, эпизод неловкости в левых конечностях, который развился остро 

накануне и длился несколько минут. 

В анамнезе гипертоническая болезнь с частыми повышениями АД выше 

140/90 мм.рт.ст., по поводу которой получала Валсартан; эпизодическая 

неспецифическая скелетно-мышечная боль в нижней части спины; эпизодическая 

мигрень без ауры (купирует Цитрамоном); хронический гастрит, вне обострения; 

миома. 

Инсульты, инфаркты, СД, онкологию, хр. Инфекции отрицала. 

При осмотре на приеме АД 130/80 мм.рт.ст. ЧСС 76 в мин., пульс ритмичный. 
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В неврологическом статусе отмечалась только неустойчивость в пробе 

Ромберга, негрубая интенция в координаторных пробах. 

Учитывая остро развившийся эпизод неврологической симптоматики с 

предварительным диагнозом ТИА в ВББ от 21.12.2022г. пациентка была экстренно 

госпитализирована в ГБУЗ ММНКЦ им. С.П. Боткина. 

По данным МРТ головного мозга от 22.12.2022г.: в правой лобной и 

островковой долях визуализируется участок острой ишемии (в режиме DWI), 

размерами 49х33х36 мм. (рисунок 3). 

Пациентке был выставлен диагноз: Ишемический инсульт в бассейне правой 

СМА от 21.12.2022г. Левосторонний гемипарез, вестибулярно-атактический 

синдром. 

В стационаре проведено дообследование. 

ЭКГ – ритм синусовый. 

По данным Эхо-КГ – без особенностей. 

УЗДС БЦА – стенозы до 25%. 

По данным ХМ-ЭКГ был зафиксирован пароксизм фибрилляции предсердий, 

самопроизвольно купировавшийся. 

Таким образом, у пациентки был установлен кардиоэмболический подтип 

ишемического инсульта (по TOAST). 

На 46-й день после инсульта пациентке было проведено 

нейропсихологическое и нейровестибулярное тестирование в рамках 

диссертационного исследования после получения письменного согласия 

пациентки. 

В неврологическом статусе – без очаговой симптоматики. 

Шкала NIHSS: 0 баллов, шкала Рэнкина 0 баллов. 

Нейропсихологическое тестирование: 

MoCA: 27 баллов; субтест зрительно-конструктивные навыки: 4 балла. 

Тест поворота фигуры на 180 град. – нарушение. 

Проба Йеркса: 2 из 4. 

Тест узнавания времени на схематических часах без цифр – нарушение. 
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Тест символьно-цифрового кодирования: 39 баллов. 

Тест прокладывания пути (Trail making test) В: 109 сек. (нарушение для 

данного возраста и уровня образования). 

Тест ориентации линий Бентона: горизонтально – 1 балл, вертикально – 2 

балла. 

Тест Корси: 4 балла. 

Тест СФРО: копирование не нарушено; непосредственное воспроизведение: 

20,5 баллов; отсроченное воспроизведение: 18 баллов. 

HADS: Т/Д – 1/1 баллов. 

Таким образом, в ходе нейропсихологического тестирования было выявлено 

снижение пространственной памяти, нарушение пространственного восприятия и 

мысленного вращения, трудности в переключении внимания, снижение 

способности визуального сканирования. Данные изменения, плюс вестибулярные 

симптомы в дебюте инсульта, можно объяснить повреждением области 

островковой доли правого полушария, которая является частью вестибулярной 

корковой зоны. 

Нейровестибулярное тестирование: 

Нистагм спонтанный и скрытый, в т.ч. в пробе с встряхиванием головы не 

выявляется. 

Тест Хальмаги – корректирующие саккады не выявлены. 

В пробе Ромберга: с открытыми глазами устойчива, с закрытыми глазами 

покачивается. 

В сенсибилизированной пробе Ромберга: покачивается. 

Координаторные пробы: пальце-носовую и пяточно-коленную выполняет 

удовлетворительно. 

Тест Унтербергера (Фукуда) – норма. 

Походка по прямой обычным шагом с открытыми глазами не нарушена. 

Походка по прямой обычным шагом с закрытыми глазами – выполняет с 

легкой атаксией. 

Тандемная ходьба не нарушена. 
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Фланговая походка с открытыми и закрытыми глазами не нарушена. 

Позиционные пробы (Дикс-Холлпайка, МакКлюра-Пагнини) отрицательные. 

ДОЗ – норма. 

TUG – 9,1 сек. 

TUG с когнитивной нагрузкой – 9,8 сек. 

Тест на субъективную зрительную вертикаль: 0,9º. 

Шкала DHI: 0 баллов (головокружение отсутствует). 

ВАШ-г: 0 баллов. 

По данным видеонистагмографии было выявлено замедление плавного 

слежения вправо, снижение точности саккад вправо, нарушение 

оптокинетичсекого рефлекса, больше вправо при увеличении скорости стимула. 

По данным видеоимпульсного теста gain с двух сторон был в норме, что 

говорило о сохранности ВОР. 

Таким образом, у данной пациентки выявлялись нарушения ЦВГР, что 

согласуется с областью поражения. 

 

Рисунок 3. Участок острой ишемии в правой лобной и островковой долях 

(режим DWI). 
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Клинический пример №2. 

Пациент О., 46 лет, менеджер, 22.06.2023г. был доставлен в приемное 

отделение ГБУЗ ММНКЦ им. С.П. Боткина бригадой СМП с жалобами на 

выраженное вращательное головокружение с тошнотой, многократной рвотой, 

выраженную неустойчивость в вертикальном положении. Симптомы отметил 

остро утром 22.06 после пробуждения. АД при самоизмерении было 160/100 

мм.рт.ст. Подобные цифры АД впервые. До этого регулярно АД не контролировал, 

гипотензивную терапию не получал. 

В анамнезе язвенная болезнь 12-ти перстной кишки, вне обострения; 

хронический гастрит, вне обострения. 

Инсульты, инфаркты, СД, онкологию, хр. инфекции отрицал. 

Постоянно лекарственные препараты не принимал. Вредные привычки 

отрицал. 

При осмотре в приемном отделении АД 140/90 мм.рт.ст. ЧСС 65 в мин., пульс 

ритмичный. 

В неврологическом статусе отмечался взор-индуцированный нистагм, 

выраженная статико-динамическая атаксия, пациент не мог самостоятельно стоять, 

сразу падал. Динамические координаторные пробы выполнял с интенцией с 

интенционным тремором слева. 

Пациенту была выполнена КТ головного мозга – без очаговых изменений. С 

диагнозом ишемический инсульт в ВББ от 22.06.2023г. пациент был 

госпитализирован в ОАРиТ для динамического наблюдения. 

23.06.2023г. по стабилизации состояния пациент был переведен в сосудистое 

неврологическое отделение для дальнейшего обследования и лечения. 

По данным МРТ головного мозга от 23.06.2023г.: в левой гемисфере 

мозжечка определяются очаги ограничения диффузии до 3-6 мм в диаметре 

ишемического генеза (в режиме DWI) (рисунок 4). 

По данным ЭКГ – ритм синусовый. 

По данным Эхо-КГ – без особенностей. 

УЗДС БЦА – начальные проявления атеросклероза. 
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По данным ХМ-ЭКГ – значимых нарушений ритма не выявлено. 

Таким образом, у пациента был установлен криптогенный патогенетический 

подтип ишемического инсульта (по TOAST). 

На 67-й день после инсульта пациенту было проведено 

нейропсихологическое и нейровестибулярное тестирование в рамках 

диссертационного исследования после получения письменного согласия пациента. 

На момент тестирования пациент предъявлял жалобы на легкую 

неустойчивость при ходьбе, усиливающуюся при ускорении шага, резких 

движениях, ощущение легкости, нестабильности в голове. 

В неврологическом статусе отмечалась легкая неустойчивость в пробе 

Ромберга, динамическое координаторные пробы выполнял с негрубой интенцией 

левыми конечностями. 

Шкала NIHSS: 2 балла, шкала Рэнкина 2 балла. 

Нейропсихологическое тестирование: 

MoCA: 28 баллов; субтест зрительно-конструктивные навыки: 5 баллов. 

Тест поворота фигуры на 180 град. – нарушение. 

Проба Йеркса: 4 из 4. 

Тест узнавания времени на схематических часах без цифр – норма. 

Тест символьно-цифрового кодирования: 47 баллов. 

Тест прокладывания пути (Trail making test) В: 68 сек. (норма). 

Тест ориентации линий Бентона: горизонтально – 2 балла, вертикально – 3 

балла. 

Тест Корси: 5 баллов. 

Тест СФРО: копирование не нарушено; непосредственное воспроизведение: 

24 балла; отсроченное воспроизведение: 22,5 баллов. 

HADS: Т/Д – 5/3 баллов. 

Таким образом, в ходе нейропсихологического тестирования у пациента 

было выявлено снижение пространственной памяти, нарушения 

пространственного восприятия и мысленного вращения. Данные изменения могут 
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быть расценены в рамках мозжечкового когнитивного синдрома легкой степени 

выраженности. 

Нейровестибулярное тестирование: 

Нистагм спонтанный не выявлялся, отмечался срытый горизонтальный взор-

индуцированый нистагм при взглядах в стороны. 

Тест Хальмаги – корректирующие саккады отсутствовали. 

В пробе Ромберга: с открытыми глазами устойчив, с закрытыми глазами 

покачивался с тенденцией к отклонению влево. 

В сенсибилизированной пробе Ромберга: отклонялся влево. 

Координаторные пробы: пальце-носовую и пяточно-коленную выполнял в 

негрубой интенцией левыми конечностями. 

Тест Унтербергера (Фукуда) – норма. 

Походка по прямой обычным шагом с открытыми глазами не нарушена. 

Походка по прямой обычным шагом с закрытыми глазами – выполнял с 

умеренной атаксией. 

Тандемная ходьба – умеренная атаксия. 

Фланговая походка с открытыми глазами – легкая атаксия при ходьбе влево, 

с закрытыми глазами усиливается левостороння атаксия. 

Позиционные пробы (Дикс-Холлпайка, МакКлюра-Пагнини) отрицательные. 

ДОЗ – норма. 

TUG – 11,2 сек. 

TUG с когнитивной нагрузкой – 13,5 сек. 

Тест на субъективную зрительную вертикаль: 1,4º. 

Шкала DHI: 42 балла (умеренное головокружение). 

Подшкалы: Р – 10 баллов, Е – 14 баллов, F – 18 баллов. 

ВАШ-г: 5 баллов. 

По данным видеонистагмографии было выявлено замедление плавного 

слежения влево, увеличение скорости и снижение точности саккад в обе стороны, 

нарушение оптокинетичсекого рефлекса влево. 
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По данным видеоимпульсного теста gain с двух сторон был в норме, что 

говорило о сохранности ВОР. 

Таким образом, у данного пациента выявлялись нарушения ЦВГР на фоне 

сохраняющейся мозжечковой симптоматики. 

 

Рисунок 4. Участки острой ишемии в левой гемисфере мозжечка (режим 

DWI). 

 

Клинический пример №3. 

Пациентка Н., 58 лет, 19.10.2023г. обратилась на кафедру неврологии 

РМАНПО с жалобами на шаткость при ходьбе, усиливающуюся при ходьбе в 

темноте и по неровной поверхности. Первые симптомы начала замечать около 5 

лет назад на фоне полного благополучия. Острые вестибулярные эпизоды, 

нарушения слуха, инсульты, инфаркты, сахарный диабет в анамнезе отрицает. 

Работает продавцом. 

В анамнезе гипертоническая болезнь, медикаментозно контролируемая, 

хронический гастрит, вне обострения, хронический калькулезный холецистит, вне 

обострения мочекаменная болезнь, вне обострения. 
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Постоянно принимала Лозартан, Бисопролол. Вредные привычки отрицает. 

При осмотре в неврологическом статусе нистагма не выявлялось, слух 

ориентировочно был сохранен, отмечалась легкая динамическая атаксия, которая 

уменьшалась при ускорении шага. Динамические координаторные пробы 

выполняла удовлетворительно с двух сторон. 

Пациентка с данными жалобам была неоднократно консультирована врачами 

разных специальностей. Полностью обследована. По данным МРТ головного 

мозга, УЗДС БЦА, ХМ-ЭКГ, Эхо-КГ – без значимой патологии. В общем анализе 

крови и мочи – показатели в пределах референсных значений. В биохимическом 

анализе крови – без особенностей. 

Пациентке было проведено нейровестибулярное тестирование: 

Нистагм скрытый и спонтанный отсутствовал, в т.ч. в пробе с встряхиванием 

головы. 

Тест Хальмаги – выявлялись корректирующие саккады с двух сторон. 

В пробе Ромберга: с открытыми глазами устойчива, с закрытыми глазами 

покачивается без латерализации. 

В сенсибилизированной пробе Ромберга: тенденция к падению. 

Координаторные пробы: пальце-носовую и пяточно-коленную выполняет 

удовлетворительно с двух сторон. 

Тест Унтербергера (Фукуда) – выраженная атаксия без отчетливого поворота. 

Походка по прямой обычным шагом с открытыми глазами существенно не 

нарушена, осторожна. 

Походка по прямой обычным шагом с закрытыми глазами – умеренная 

атаксия. 

Тандемная ходьба – умеренная атаксия. 

Фланговая походка с открытыми глазами – не нарушена, с закрытыми 

глазами атаксия в обе стороны. 

Позиционные пробы (Дикс-Холлпайка, МакКлюра-Пагнини) отрицательные. 

ДОЗ – нарушение. 

TUG – 10,4 сек. 
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TUG с когнитивной нагрузкой – 12,1 сек. 

Тест на субъективную зрительную вертикаль: 1,7º. 

Шкала DHI: 54 балла (умеренное головокружение). 

Подшкалы: Р – 12 баллов, Е – 22 баллов, F – 20 баллов. 

ВАШ-г: 4 балла. 

По данным видеонистагмографии было выявлено замедление плавного 

слежения в обе стороны. 

По данным видеоимпульсного теста: gain слева 0,33, gain справа 0,45 – 

двустороннее нарушение ВОР. 

Таким образом, пациентке был выставлен диагноз: Хроническая 

идиопатическая двусторонняя вестибулопатия. 

В рамках диссертационного исследования пациентке с ее согласия было 

проведено нейропсихологическое тестирование: 

MoCA: 26 баллов; субтест зрительно-конструктивные навыки: 3 балла; 

субтест память: 4 балла; субтест речь: 2 балла. 

Тест поворота фигуры на 180 град. – нарушение. 

Проба Йеркса: 3 из 4. 

Тест узнавания времени на схематических часах без цифр – нарушение. 

Тест символьно-цифрового кодирования: 32 балла. 

Тест прокладывания пути (Trail making test) В: нарушение. 

Тест ориентации линий Бентона: горизонтально – 3 балла, вертикально – 1 

балл. 

Тест Корси: 3 балла. 

Тест СФРО: копирование не нарушено; непосредственное воспроизведение: 

19,5 баллов; отсроченное воспроизведение: 16,5 баллов. 

HADS: Т/Д – 9/5 баллов. 

Таким образом, в ходе нейропсихологического тестирования у пациентки 

было выявлено снижение пространственной памяти, нарушения мысленного 

вращения и пространственного восприятия, снижение скорости мыслительных 

процессов и концентрации внимания, снижение способности к визуальному 
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сканированию. Данные изменения были расценены в рамках вестибулярного 

когнитивного синдрома. 

 

3.2.2. Аффективные расстройства 

Скрининг на наличие тревоги и депрессии производился с применением 

шкалы HADS попарно у больных с ИИ в зависимости от наличия или отсутствия у 

них ВС, в сравнении с пациентами с одно- и двусторонней ХПВ, что представлено 

в таблице 6. 

 

Таблица 6. Аффективные нарушения у пациентов с ИИ и пациентов с ХПВ 
Группа Тревога, 

балл 

р Депрессия, 

балл 

р 

ИИ в КБ справа 

 

Без ВС 4 [3; 4] 0,284 2 [1; 3] 0,004 

С ВС 7 [3; 12] 4 [3; 4] 

ИИ в КБ слева Без ВС 3 [1; 5] 0,122 1 [1; 2] 0,027 

С ВС 5 [4; 6] 3 [2; 5] 

ИИ в ВББ Без ВС 4 [3; 6] 0,754 4 [2; 4] 0,687 

С ВС 5 [3; 7] 3 [2; 5] 

ХПВ 

 

Двусторонняя 5 [3; 9] 0,053 

 

4 [2; 6] 0,011 

Односторонняя 2 [1; 4] 0 [0; 1] 

Примечание. Количественные данные представлены в виде медианы и квартилей, 

сопоставления выполнены при помощи критерия Манна-Уитни 

 

Уровень тревоги не показал значимых различий для пациентов с ИИ в 

зависимости наличия или отсутствия ВС, но был выявлен статистически более 

высокий балл при оценке депрессии у лиц с ИИ в КБ при наличии ВС. 

То же наблюдалось и в отношении пациентов с ХПВ: наличие двустороннего 

поражения было ассоциировано со статистически более высоким баллом при 

оценке депрессии. Однако стоит отметить, что во всех группах бальный уровень по 

шкале HADS соответствовал норме, т.е. отсутствию клинически значимых тревоги 

и депрессии. 
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3.3. Вестибулярные нарушения 

Проведено сопоставление результатов нейровестибулярного тестирования 

больных с ИИ в различных сосудистых бассейнах и пациентов с ХПВ, что 

представлено в таблице 7. 

 

Таблица 7. Результаты нейровестибулярного тестирования пациентов с ИИ и 

пациентов с ХПВ 
Показатель ИИ в КБ 

справа 

(n=23) 

(1) 

ИИ в КБ 

слева 

(n=18) 

(2) 

ИИ в ВББ 

(n=19) 

(3) 

ХПВ 

(n=20) 

(4) 

p 

Вестибулярные симптомы, n (%) 13 (56,5%) 8 (44,4%) 14 (73,7%) 20 (100%) <0,001 

Нарушение ЦВГР, n (%) 19 (82,6%) 15 (83,7%) 16 (85%) 11 (65%) 0,117 

Нарушение ВОР, n (%) 0 (0%) 0 (0%) 2 (10,5%) 20 (100%) <0,001 

ВАШ-г, балл 2 [0; 6] 0 [0; 4] 4 [2; 6] 5 [3; 6] 0,023 

p2-4=0,019 

Шкала DHI, балл 16 [0; 58] 0 [0; 34] 38 [8; 60] 36 [17; 46] 0,080 

Шкала DHI P, балл 4 [0; 14] 0 [0; 10] 10 [2; 14] 9 [4; 13] 0,096 

Шкала DHI E, балл 0 [0; 18] 0 [0; 12] 10 [0; 14] 11 [5; 18] 0,035 

p2-4=0,028 

Шкала DHI F, балл 12 [0; 22] 0 [0; 14] 14 [4; 24] 11 [6; 16] 0,108 

Нарушения ДОЗ, n (%) 0 (0%) 0 (0%) 1 (5,3%) 14 (70%) <0,001 

TUG, балл 8,5 

[7,2; 15,3] 

9,2 

[8,4; 11,7] 

11,4 

[8,4; 17,2] 

9,2 

[7,7; 10,5] 

0,337 

TUG с когнитивной нагрузкой, балл 9,9 

[8,3; 18,8] 

11,1 

[10,2; 13,3] 

13,0 

[9,6; 19,5] 

11,4 

[9,1; 12,6] 

0,371 

Тест на субъективную зрительную 

вертикаль, балл 

1,2 

[0,8; 1,7] 

1,4 

[1,1; 1,7] 

1,3 

[0,9; 1,7] 

1,4 

[1,2; 1,7] 

0,778 

Примечание. Качественные данные представлены в виде частот и процентных долей, 

сопоставления выполнены с помощью точного критерия Фишера. Количественные данные 

представлены в виде медианы и квартилей, сопоставления выполнены при помощи критерия 

Краскела-Уоллиса, апостериорные попарные сравнения проводили с последующим введением 

поправки Бонферрони на множественность сравнений. 

 

 

При сравнении результатов нейровестибулярного тестирования больных с 

ИИ в различных сосудистых бассейнах с пациентами с ХПВ отмечались 

статистически значимые различия по наличию ВС (p<0,001), которые 

присутствовали в 100% у лиц с ХПВ, у подавляющего числа пациентов с ИИ в ВББ 

(73,7%) и в половине случаев у больных с ИИ в КБ. Также имели место 

статистически значимые различия по нарушению ВОР (p<0,001), которое 

выявлялось у 100% пациентов с ХПВ и у 10,5% больных с ИИ в ВББ, что создает 

дополнительные сложности в дифференциальной диагностике ОНМК с 
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периферической вестибулопатией. У лиц с ИИ в КБ нарушений ВОР не было. 

Аналогичная картина наблюдалась при оценке нарушений ДОЗ, которые 

отмечались у 70% пациентов с ХПВ и у 5,3% больных с ИИ в ВББ, в то время как 

у лиц с ИИ в КБ нарушения ДОЗ отсутствовали (p<0,001). 

Нарушения ЦВГР встречались у 83,3% пациентов с ИИ. При этом 

статистически значимых различий между обследованными подгруппами выявлено 

не было. У большинства больных (66%), у которых были нарушения ЦВГР 

отмечались ВС. 

Среди всех обследованных пациентов с ИИ ВС отмечались у 58,3%. 

Получены статистически значимые различия между группами по 

выраженности головокружения по ВАШ-г и по результатам тестирования по 

подшкале E ШОГ за счет различий между пациентами с ИИ в КБ слева и лицами с 

ХПВ. В обоих случаях баллы были выше у пациентов с ХПВ, что согласуется с 

наличием ВС у всех пациентов данной группы. 

В дальнейшем выполнен аналогичный анализ, но только с пациентами с ИИ 

с наличием ВС, который представлен в таблице 8. 

 

Таблица 8. Результаты нейровестибулярного тестирования пациентов с ИИ с ВС и 

пациентов с ХПВ 
Показатель ИИ в КБ 

справа с ВС 

(n=13) 

(1) 

ИИ в КБ 

слева с ВС 

(n=8) 

(2) 

ИИ в ВББ с 

ВС 

(n=14) 

(3) 

ХПВ 

(n=20) 

(4) 

р 

Нарушение ЦВГР, n (%) 12 (82,3%) 7 (87,5%) 14 (100%) 11 (65%) 0,004 

Нарушение ВОР, n (%) 0 (0%) 0 (0%) 2 (14,3%) 20 (100%) <0,001 

ВАШ-г, балл 5 [4; 7] 4 [4; 6] 4 [2; 6] 5 [3; 6] 0,726 

Шкала DHI, балл 52 [32; 62] 40 [26; 47] 38 [8; 60] 36 [17; 46] 0,371 

Шкала DHI P, балл 12 [6; 16] 11 [6; 16] 10 [2; 14] 9 [4; 13] 0,620 

Шкала DHI E, балл 16 [10; 20] 12 [8; 14] 10 [0; 14] 11 [5; 18] 0,805 

Шкала DHI F, балл 22 [14; 26] 14 [9; 19] 14 [4; 24] 11 [6; 16] 0,163 

Нарушения ДОЗ, n (%) 0 (0%) 0 (0%) 1 (7,1%) 14 (70%) <0,001 

TUG, балл 14,4 

[7,2; 17,3] 

11,8 

[8,5; 15,4] 

13,9 

[9,9; 17,4] 

9,2 

[7,7; 10,5] 

0,062 

TUG с когнитивной нагрузкой, 

балл 

17,7 

[9,4; 21,3] 

14,1  

[10,9; 17,1] 

16,2 

[11,5; 21,3] 

11,4 

[9,1; 12,6] 

0,059 

Тест на субъективную зрительную 

вертикаль, балл 

1,7 

[1,2; 1,8] 

1,7 

[1,4; 1,8] 

1,5 

[1,2; 1,7] 

1,4 

[1,2; 1,7] 

0,436 

Примечание. Качественные данные представлены в виде частот и процентных долей, 

сопоставления выполнены с помощью точного критерия Фишера. Количественные данные 

представлены в виде медианы и квартилей, сопоставления выполнены при помощи критерия 



82 
 
Краскела-Уоллиса, апостериорные попарные сравнения проводили с последующим введением 

поправки Бонферрони на множественность сравнений. 

 

При сравнении результатов нейровестибулярного тестирования больных с 

ИИ, имеющих ВС с пациентами с ХПВ были выявлены статистически значимые 

различия по нарушениям ВОР и ДОЗ (p<0,001) аналогично как и ранее. 

Кроме того, были получены статистически значимые различия между 

группами по наличию нарушений ЦВГР (p=0,004), которые в большей степени 

отмечались у больных с ИИ, из них у 100% пациентов с ИИ в ВББ. Примечательно, 

что у половины лиц с ХПВ также встречались нарушения ЦВГР, что может 

объясняться дисфункцией корковых отделов вестибулярной системы, которые 

также вовлечены в обеспечение ЦВГР на фоне длительно существующего 

нарушения вестибулярной афферентации. 

Не было выявлено статистически значимых различий между 

обследованными группами пациентов по выраженности головокружения по ВАШ-

г, по ШОГ, по результатам тестов TUG, TUG с когнитивной нагрузкой и тестом на 

оценку субъективной зрительной вертикали. При этом больные с ИИ с ВС 

затрачивали больше времени на выполнение тестов TUG и TUG с когнитивной 

нагрузкой, что может говорить о повышенном риске падений у данной категории 

пациентов. 

При оценке результатов нейровестибулярного тестирования у больных с ИИ 

в зависимости от наличия или отсутствия у них зрительно-пространственных 

нарушений, у лиц, имеющих расстройства зрительно-пространственных функций 

достоверно чаще отмечались ВС (p=0,04) и нарушения ЦВГР (p=0,003) (таблица 9). 

Кроме того, у этих больных были хуже результаты теста на субъективную 

зрительную вертикаль (p=0,045), но при этом полученные значения оставались в 

пределах нормы. Полученные результаты говорят о том, что зрительно-

пространственные нарушения у больных с ИИ могут проявляться ВС. 
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Таблица 9. Результаты нейровестибулярного тестирования пациентов с ИИ, 

имеющих зрительно-пространственные нарушения 
Показатель Зрительно-пространственные нарушения p 

Есть (n=43) Нет (n=17) 

Вестибулярные симптомы, n (%) 29 (67,4%) 6 (35,3%) 0,04 

Нарушение ЦВГР, n (%) 40 (93%) 10 (58,8%) 0,003 

Нарушение ВОР, n (%) 2 (4,6%) 0 (0%) 1,0 

ВАШ головокружения, балл 4 [0; 6] 0 [0; 5] 0,282 

Шкала DHI, балл 24 [0; 56] 0 [0; 38] 0,152 

Шкала DHI P, балл 6 [0; 14] 0 [0; 10] 0,204 

Шкала DHI E, балл 8 [0; 16] 0 [0; 10] 0,179 

Шкала DHI F, балл 10 [0; 22] 0 [0; 16] 0,178 

Нарушения ДОЗ, n (%)  1 (2,3%) 0 (0%) 0,900 

TUG, балл 9,3 [8,3; 15,3] 8,4 [7,1; 12,7] 0,212 

TUG с когнитивной нагрузкой, балл 11,2 [9,6; 18,4] 10,2 [8,3; 15,1] 0,144 

Тест на субъективную зрительную 

вертикаль, балл 

1,4 [1,1; 1,7] 1,1 [0,8; 1,6] 0,045 

Примечание. Качественные данные представлены в виде частот и процентных долей, 

сопоставления выполнены с помощью точного критерия Фишера. Количественные данные 

представлены в виде медианы и квартилей, сопоставления выполнены при помощи критерия 

Краскела-Уоллиса. 

 

3.4. Взаимосвязь вестибулярных и зрительно-пространственных нарушений 

Проведен анализ взаимосвязи расстройств ЦВГР и зрительно-

пространственных нарушений в обследуемых группах пациентов. 

У 93% пациентов с ИИ, имеющих нарушения зрительно-пространственных 

функций отмечались расстройства ЦВГР.  

При оценке взаимосвязи нарушений ЦВГР с результатами 

нейропсихологического тестирования у пациентов с ХПВ была получена сильная 

связь расстройств ЦВГР с более низкими баллами по тесту MoCA, субтестам MoCA 

(зрительно-конструктивные навыки, память и речь), тесту символьно-цифрового 

кодирования, пробы Йеркса, нарушениями в выполнении теста ориентации линий 

Бентона, меньшими баллами при непосредственном и отсроченном 

воспроизведении в тесте СФРО (таблица 10). 
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Таблица 10. Взаимосвязь нарушений ЦВГР с результатами 

нейропсихологического тестирования у пациентов с ХПВ 
Тест ЦВГР  

p Нарушение 

(n=11) 
Норма 

(n=9) 
MoCA, балл 24 [22; 25,5] 27 [27; 28] <0,001 
Субтест MoCA зрительно-конструктивные 

навыки, балл 
3 [3; 3] 5 [4; 5] 0,001 

Субтест MoCA память, балл 4 [4; 4] 5 [5; 5] 0,004 
Субтест MoCA речь, балл 2 [1; 2] 3 [2; 3] 0,003 
Нарушение в выполнении теста поворота 

фигуры на 180 град., n (%) 
11 (100%) 6 (66,7%) 

0,074 

Проба Йеркса, балл 3 [2; 4] 4 [4; 4] 0,002 
Нарушение в тесте узнавания времени на 
схематических часах без цифр, n (%) 

2 (18,2%) 0 (0%) 0,479 

Тест символьно-цифрового кодирования, балл 27 [22; 31] 39 [35; 42] 0,004 
Нарушение в выполнении теста прокладывания 

пути В (Trail making test), n (%) 
9 (81,8%) 3 (33,3%) 0,065 

Тест ориентации линий Бентона, балл 3 [2; 4] 2 [1; 2] 0,031 
Тест Корси, балл 3 [3; 5] 5 [4; 5] 0,056 
Нарушение копирования фигуры Рэя-

Остеррита, n (%) 
1 (9,1%) 0 (0%) 0,9 

Фигура Рэя-Остеррита непосредственное 

воспроизведение, балл 
21,5 [19,5; 23,5] 26,5 [25,0; 27,0] 0,025 

Фигура Рэя-Остеррита отсроченное 

воспроизведение, балл 
20,0 [18,0; 23,5] 24,5 [24,5; 26,0] 0,025 

Примечание. Качественные данные представлены в виде частот и процентных долей, 

сопоставления выполнены с помощью точного критерия Фишера. Количественные данные 

представлены в виде медианы и квартилей, сопоставления выполнены при помощи критерия 

Манна-Уитни. 
 

В группе пациентов с ИИ в ВББ не было получено значимой связи нарушений 

ЦВГР с результатами нейропсихологического тестирования (таблица 11). 

 

Таблица 11. Взаимосвязь нарушений ЦВГР с результатами 

нейропсихологического тестирования у пациентов с ИИ в ВББ 
Тест ЦВГР  

p Нарушение 

(n=16) 
Норма 

(n=3) 
MoCA, балл 26 [24; 27,5] 27 [25; 30] 0,359 
Субтест MoCA зрительно-конструктивные 

навыки, балл 
4 [3,5; 5] 4 [4; 5] 0,875 

Субтест MoCA память, балл 4,5 [4; 5] 5 [5; 5] 0,211 
Субтест MoCA речь, балл 3 [2; 3] 3 [3; 3] 0,359 
Нарушение в выполнении теста поворота 

фигуры на 180 град., n (%) 
5 (31,3%) 0 (0%) 

0,530 

Проба Йеркса, балл 4 [3,5; 4] 4 [4; 4] 0,559 
Нарушение в тесте узнавания времени на 

схематических часах без цифр, n (%) 
3 (18,8%) 0 (0%) 0,9 

Тест символьно-цифрового кодирования, балл 33,0 [28,5; 50,5] 33,0 [26; 47] 0,875 
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Нарушение в выполнении теста прокладывания 

пути В (Trail making test), n (%) 
5 (31,3%) 0 (0%) 0,530 

Тест ориентации линий Бентона, балл 1 [0,5; 2,5] 0 [0; 1] 0,138 
Тест Корси, балл 4,5 [3; 5,5] 5 [4; 7] 0,421 
Нарушение копирования фигуры Рэя-

Остеррита, n (%) 
0 (0%) 0 (0%) - 

Фигура Рэя-Остеррита непосредственное 

воспроизведение, балл 
21,0 [18,5; 25,5] 22,0 [20,5; 28,0] 0,559 

Фигура Рэя-Остеррита отсроченное 

воспроизведение, балл 
19,3 [18,0; 24,0] 23,5 [19,0; 27,0] 0,303 

Примечание. Качественные данные представлены в виде частот и процентных долей, 

сопоставления выполнены с помощью точного критерия Фишера. Количественные данные 

представлены в виде медианы и квартилей, сопоставления выполнены при помощи критерия 

Манна-Уитни. 

 

При оценке взаимосвязи нарушений ЦВГР с результатами 

нейропсихологического тестирования у больных с ИИ в КБ слева была получена 

значимая связь расстройств ЦВГР с более низкими баллами по тесту MoCA, по 

субтесту MoCA зрительно-конструктивные навыки и в пробе Йеркса (таблица 12). 

 

Таблица 12. Взаимосвязь нарушений ЦВГР с результатами 

нейропсихологического тестирования у пациентов с ИИ в КБ слева 
Тест ЦВГР  

p Нарушение 

(n=15) 
Норма 

(n=3) 
MoCA, балл 24 [22; 26] 27 [27; 28] 0,027 
Субтест MoCA зрительно-конструктивные 

навыки, балл 
4 [3; 4] 5 [4; 5] 0,027 

Субтест MoCA память, балл 4 [3; 5] 5 [5; 5] 0,056 
Субтест MoCA речь, балл 2 [1; 3] 3 [3; 3] 0,056 
Нарушение в выполнении теста поворота 

фигуры на 180 град., n (%) 
9 (60%) 0 (0%) 

0,103 

Проба Йеркса, балл 3 [2; 3] 4 [4; 4] 0,027 
Нарушение в тесте узнавания времени на 

схематических часах без цифр, n (%) 
5 (33,3%) 0 (0%) 0,522 

Тест символьно-цифрового кодирования, балл 28,0 [23,0; 36,0] 28,0 [27,0; 42,0] 0,654 
Нарушение в выполнении теста прокладывания 

пути В (Trail making test), n (%) 
11 (73,3%) 1 (33,3%) 0,515 

Тест ориентации линий Бентона, балл 2 [1; 3] 1 [0; 2] 0,203 
Тест Корси, балл 4 [3; 5] 5 [4; 6] 0,250 
Нарушение копирования фигуры Рэя-

Остеррита, n (%) 
1 (6,7%) 0 (0%) 0,9 

Фигура Рэя-Остеррита непосредственное 

воспроизведение, балл 
19,5 [17,0; 23,5] 24,0 [22,5; 25,0] 0,056 

Фигура Рэя-Остеррита отсроченное 

воспроизведение, балл 
17,0 [15,0; 21,0] 22,5 [19,0; 22,5] 0,203 

Примечание. Качественные данные представлены в виде частот и процентных долей, 

сопоставления выполнены с помощью точного критерия Фишера. Количественные данные 

представлены в виде медианы и квартилей, сопоставления выполнены при помощи критерия 

Манна-Уитни. 
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При оценке взаимосвязи нарушений ЦВГР с результатами 

нейропсихологического тестирования у больных с ИИ в КБ справа была получена 

значимая связь расстройств ЦВГР с более низкими баллами по субтестам MoCA 

(зрительно-конструктивные навыки и память), тесту поворота фигуры на 180 град., 

пробы Йеркса и нарушениями в выполнении теста ориентации линий Бентона 

(таблица 13). 

 

Таблица 13. Взаимосвязь нарушений ЦВГР с результатами 

нейропсихологического тестирования у пациентов с ИИ в КБ справа 
Тест ЦВГР  

p Нарушение 

(n=19) 
Норма 

(n=4) 
MoCA, балл 24 [21; 27] 26,5 [26; 27,5] 0,054 
Субтест MoCA зрительно-конструктивные 

навыки, балл 
3 [2; 4] 5 [4,5; 5] 0,009 

Субтест MoCA память, балл 4 [4; 5] 5 [5; 5] 0,035 
Субтест MoCA речь, балл 2 [2; 3] 3 [3; 3] 0,116 
Нарушение в выполнении теста поворота 

фигуры на 180 град., n (%) 
15 (78,9%) 0 (0%) 0,008 

Проба Йеркса, балл 3 [1; 4] 4 [4; 4] 0,035 
Нарушение в тесте узнавания времени на 

схематических часах без цифр, n (%) 
8 (42,1%) 0 (0%) 0,257 

Тест символьно-цифрового кодирования, балл 28,0 [24,0; 38,0] 36,0 [25,5; 38,5] 0,611 
Нарушение в выполнении теста прокладывания 

пути В (Trail making test), n (%) 
13 (68,4%) 1 (25%) 0,260 

Тест ориентации линий Бентона, балл 3 [1; 4] 0,5 [0; 1,5] 0,035 
Тест Корси, балл 3 [3; 5] 5,5 [5; 6,5] 0,054 
Нарушение копирования фигуры Рэя-

Остеррита, n (%) 
7 (36,8%) 0 (0%) 0,206 

Фигура Рэя-Остеррита непосредственное 

воспроизведение, балл 
17,0 [10,0; 22,0] 23,8 [22,0; 24,5] 0,116 

Фигура Рэя-Остеррита отсроченное 

воспроизведение, балл 
16,0 [7,0; 20,0] 22,8 [22,5; 23,8] 0,054 

Примечание. Качественные данные представлены в виде частот и процентных долей, 

сопоставления выполнены с помощью точного критерия Фишера. Количественные данные 

представлены в виде медианы и квартилей, сопоставления выполнены при помощи критерия 

Манна-Уитни. 

 

На основании полученных данных можно сделать вывод о взаимосвязи 

расстройств ЦВГР с нарушениями зрительно-пространственных функций у 

больных с ИИ в КБ, преимущественно справа и у лиц с ХПВ. 
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3.5. Алгоритм оценки зрительно-пространственных нарушений у 

больных с ишемическими инсультами 

На основании результатов проведенного нейропсихологического 

тестирования лиц с ИИ предложен алгоритм оценки зрительно-пространственных 

функций у этой категории пациентов. В качестве наиболее эффективных тестов в 

отношении выявления зрительно-пространственных нарушений выделены тест 

ориентации линий Бентона, тест Корси и тест поворота фигуры на 180 градусов 

(рисунок 5). Эти тесты достаточно просты и не требуют много времени на их 

проведение. 

 

 

Рисунок 5. Алгоритм оценки зрительно-пространственных нарушений у 

больных с ишемическими инсультами. 

 

3.6. Алгоритм оценки вестибулярных нарушений у больных с 

ишемическими инсультами. 

На основании результатов проведенного нейровестибулярного тестирования 

больных с ИИ предложен алгоритм обследования этой категории пациентов при 

наличии у них жалоб на головокружение (рисунок 6). При выявлении у больных с 

ИИ нарушений ЦВГР необходимо у этих лиц проводить оценку когнитивных, в 

частности, зрительно-пространственных функций. 
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Рисунок 6. Алгоритм оценки вестибулярных нарушений у больных с 

ишемическими инсультами. 

 

3.7. Катамнестическая оценка качества жизни обследованных пациентов 

Катамнестическая оценка качества жизни у больных с ИИ проводилась через 

6 мес. после обследования. С этой целью применялся опросник SF-36. Оценка 

проводилась у 15 человек с ИИ, имеющих зрительно-пространственные нарушения 

и у 15 человек с ИИ без зрительно-пространственных нарушений (таблица 14). 

При этом обследованные пациенты были сопоставимы по полу, возрасту и по 

тяжести неврологического дефицита. 

 

Таблица 14. Сравнение качества жизни у больных с ишемическими инсультами в 

зависимости от наличия или отсутствия у них зрительно-пространственных 

нарушений 
            Группа 

 

 

Показатель 

Пациенты с ИИ со 

зрительно-

пространственными 

нарушениями 

Пациенты с ИИ без 

зрительно-

пространственных 

нарушений 

p 

Физический компонент 

здоровья, балл 

64,1 [62,4; 72,3] 76,7 [70,4; 85,6] <0,001 

Психический компонент 

здоровья, балл 

67,8 [60,9; 73,2] 81,6 [75,7; 86,3] <0,001 

Примечание. Количественные данные представлены в виде медианы и квартилей, 

сопоставления выполнены при помощи критерия Манна-Уитни. 
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Как видно из таблицы 14, качество жизни у больных с ИИ, имеющих 

зрительно-пространственные нарушения было хуже, чем у лиц без нарушений 

зрительно-пространственных функций. 

 

Глава 4. ОБСУЖДЕНИЕ РЕЗУЛЬТАТОВ ИССЛЕДОВАНИЯ 

ИИ часто приводят к когнитивным и вестибулярным нарушениям разной 

степени выраженности – от субклинических форм до очевидных клинических 

синдромов. 

Среди всего спектра когнитивных нарушений при ИИ наименее изученными 

остаются расстройства зрительно-пространственных функций ввиду 

неспецифичности их проявлений, трудоемкости выявления и отсутствия 

характерных для них жалоб пациентов.  

Вестибулярные нарушения при ИИ могут проявляться как острым 

вестибулярным синдромом, так и гораздо менее очевидными расстройствами 

центральных механизмов управления взором, клиническое значение которых пока 

недостаточно изучено. В некоторых случаях вестибулярная дисфункция при ИИ 

имеет черты периферической вестибулопатии, что затрудняет проведение 

дифференциальной диагностики с заболеваниями лабиринта и преддверной части 

преддверно-улиткового нерва. 

Недооценка и несвоевременное выявление когнитивных и вестибулярных 

нарушений у лиц с ИИ могут затруднять и замедлять реабилитацию таких больных.  

Механизмы формирования постинсультных зрительно-пространственных 

нарушений до конца не изучены. В некоторых случаях они возникают вследствие 

непосредственного повреждения корковых областей, ответственных за реализацию 

зрительно-пространственных функций, в других – могут развиваться 

опосредованно, из-за поражения других структур, имеющих лишь косвенное 

отношение к зрительно-пространственной сфере.  

Одной из таких структур, дисфункция которых может вызывать зрительно-

пространственные нарушения, по-видимому, является вестибулярная система. Так, 

в последние годы некоторые зрительно-пространственные расстройства были 
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описаны даже при периферических вестибулярных нарушениях [29; 57; 112; 223]. 

Это подтверждает важную роль вестибулярной системы в реализации зрительно-

пространственных функций. 

В ходе нашего исследования была проведена оценка зрительно-

пространственных и вестибулярных нарушений у больных с ИИ в разных 

сосудистых бассейнах и сравнение их с таковыми у лиц с ХПВ. 

Обследовано 60 пациентов с ИИ и 20 пациентов с ХПВ. 

Зрительно-пространственные нарушения были выявлены у 71,7% больных с 

ИИ, преимущественно (в 44,2%) в КБ справа. При этом отмечались расстройства 

пространственной памяти, пространственного внимания, пространственного 

восприятия, мысленного вращения и способности к визуальному сканированию. 

Выявленные расстройства зрительно-пространственных функций были 

схожи у больных с ИИ в КБ справа, особенно при наличии у них ВС и у пациентов 

с ХПВ. Данный факт позволяет предположить, что хронический дефицит 

вестибулярной афферентации приводит к функциональным нарушениям лобно-

теменно-височных областей головного мозга, преимущественно правого 

полушария, проявляющимися специфическими когнитивными расстройствами, 

аналогичными таковым, которые наблюдаются при структурном поражении 

центральных корковых отделов вестибулярной системы, как, например, при ИИ.  

Полученные результаты согласуются с литературными данными, 

показывающими, что повреждение вестибулярной системы приводит к 

нарушениям некоторых зрительно-пространственных функций, ухудшению 

кратковременной памяти и внимания [128; 197; 213]. 

Клинические проявления зрительно-пространственных нарушений у 

пациентов с инсультом неспецифичны, что значительно затрудняет их выявление. 

Тем не менее наше исследование показало, что 67,4% пациентов, у которых были 

обнаружены зрительно-пространственные нарушения, жаловались на 

головокружение в виде субъективной неустойчивости, ощущения нестабильности 

в голове, затруднения ориентации на местности. То есть появление таких жалоб в 

отсутствие классических симптомов поражения вестибулярной системы (нистагм, 
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вестибулярная атаксия) может свидетельствовать о наличии постинсультных 

зрительно-пространственных нарушений, что необходимо учитывать при ведении 

и реабилитации таких пациентов. 

На основании проведенных тестов можно предположить, что 

патофизиологической основой развития постинсультных зрительно-

пространственных нарушений является дисфункция дорсального зрительного 

пути, которая выявлялась в 68,3% случаях и в большей степени присутствовала у 

лиц с ИИ в КБ, преимущественно справа, имеющих ВС. 

Возникновение постинсультных зрительно-пространственных нарушений 

отчасти может быть связано и с повреждением восходящих вестибулярных путей, 

в связи с чем пациенты могут испытывать различные ВС, а при обследовании у них 

часто выявляются расстройства ЦВГР. Так, в нашем исследовании в ходе 

нейровестибулярного тестирования нарушения ЦВГР наблюдались у 

подавляющего большинства больных с ИИ. Аналогичные расстройства 

центральных механизмов управления взором были отмечены и у половины лиц с 

ХПВ, что может объясняться дисфункцией корковых отделов вестибулярной 

системы, которые также вовлечены в обеспечение ЦВГР. Такое состояние, по-

видимому, формируется при хроническом течении стойких периферических 

вестибулярных нарушений. 

В ходе нашего исследования у 93% пациентов с ИИ, имеющих зрительно-

пространственные нарушения выявлялись расстройства ЦВГР. При этом была 

получена схожая значимая взаимосвязь нарушений ЦВГР с расстройствами 

некоторых зрительно-пространственных функций (пространственная память, 

пространственное внимание, пространственное восприятие и мысленное 

вращение) у больных с ИИ в КБ, преимущественно правосторонней локализации и 

у пациентов с ХПВ.  

Клиническое значение зрительно-пространственных нарушений заключается 

не только в ВС, но и в повышенном риске падений и в менее благоприятном 

прогнозе (о чем свидетельствуют результаты проспективного сравнительного 

исследования через полгода). Так, больные с ИИ с ВС затрачивали больше времени 
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на выполнение тестов TUG и TUG с когнитивной нагрузкой, хотя различия между 

группами были статистически незначимы. Кроме того, у больных с ИИ, имеющих 

расстройства зрительно-пространственных функций качество жизни было хуже в 

сравнении с лицами с ИИ без зрительно-пространственных нарушений. 

На основании проведенного исследования можно сделать вывод о схожих 

зрительно-пространственных нарушениях у лиц с ХПВ и у больных, перенесших 

ИИ, особенно в КБ справа, что объясняется, вероятно, вовлечением в 

патологический процесс общей вестибулярной корковой сети, а именно снижением 

функциональной активности структур лобно-височно-теменной области, особенно 

важной для обработки зрительно-пространственной информации [108]. 

Таким образом, своеобразным проявлением постинсультных зрительно-

пространственных нарушений могут быть различные неспецифичные ВС, важную 

роль в развитии которых играет дисфункция дорсального зрительного пути и 

расстройства ЦВГР. 

Дальнейшие исследования на большей выборке пациентов могут помочь 

раскрыть более подробные детали вестибулярно-когнитивной взаимосвязи. 

 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

В ходе нашего исследования проведен анализ особенностей зрительно-

пространственных и вестибулярных нарушений у больных с ИИ.  

Было выявлено, что у пациентов с ИИ в КБ, преимущественно справа, 

особенно при наличии у них ВС отмечались зрительно-пространственные 

нарушения, схожие с таковыми, наблюдающимися у лиц с ХПВ. Данная 

особенность говорит о том, что в случае длительного отсутствия вестибулярной 

афферентации в корковых зонах вестибулярной системы происходят 

функциональные нарушения, подобные тем, которые развиваются при 

структурном повреждении мозговой ткани. В этих случаях ВС могут быть 

своеобразным проявлением зрительно-пространственных нарушений. 



93 
 

Кроме того, в ходе исследования у подавляющего большинства больных с 

ИИ, имеющих расстройства зрительно-пространственных функций встречались 

нарушения ЦВГР, которые имели место и у большинства пациентов с ХПВ. 

Была отмечена взаимосвязь расстройств ЦВГР с нарушениями зрительно-

пространственных функций (пространственная память, пространственное 

внимание, пространственное восприятие, мысленное вращение) у больных с ИИ в 

КБ, более выраженное при правосторонней локализации. Подобная взаимосвязь 

прослеживалась и у пациентов с ХПВ. 

Таким образом, предполагается важная роль дисфункции дорсального 

зрительного пути и расстройств ЦВГР в развитии зрительно-пространственных 

нарушений у больных с ИИ. 

Учитывая результаты проведенного исследования, можно рекомендовать 

применение нейровестибулярного и нейропсихологического тестирования в 

комплексном обследовании больных с ИИ, особенно при наличии у них ВС. 

Оценка когнитивной сферы должна включать в себя и специфические тесты на 

оценку зрительно-пространственных функций, например, тест ориентации линий 

Бентона. При нейровестибулярном тестировании необходимо оценивать 

центральные механизмы управления взором (рандомизированные зрительные 

саккады, плавное зрительное слежение и оптокинетический нистагм). 

Больные с ИИ с ВС имеют повышенный риск падений, даже при отсутствии 

явных признаков атаксии. Поэтому вполне оправдано добавление вестибулярной 

реабилитации в комплексное лечение таких пациентов с целью уменьшения ВС, 

снижения риска падений и повышения их качества жизни. А учитывая корковые 

вестибулярно-когнитивные взаимосвязи, можно ожидать и улучшение зрительно-

пространственных функций на фоне вестибулярной реабилитации. Однако, данное 

предположение требует дальнейшего изучения. 
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ВЫВОДЫ 

1. Ишемические инсульты более чем в 2/3 случаев (71,7%) сопровождаются 

развитием зрительно-пространственных нарушений. Особенно часто (44,2%) они 

отмечаются у больных с поражением правого полушария головного мозга. 

2. Зрительно-пространственные нарушения, выявляемые у больных с 

ишемическими инсультами более, чем в половине случаев (67,4%) проявляются 

неспецифическими жалобами на головокружение невращательного характера. 

3. В генезе постинсультных зрительно-пространственных нарушений, 

вероятно, важное значение принадлежит дисфункции дорсального зрительного 

пути (отмечена в 68,3% случаев). Профиль зрительно-пространственных 

нарушений у больных с ишемическими инсультами соответствует таковому при 

хронической периферической вестибулопатии (нарушения пространственной 

памяти, пространственного восприятия и мысленного вращения), что позволяет 

предположить важную роль повреждения восходящих вестибуло-кортикальных 

связей в развитии зрительно-пространственных нарушений. 

4. У 93% пациентов с ишемическими инсультами, имеющих зрительно-

пространственные нарушения отмечаются расстройства центральных вестибуло-

глазодвигательных реакций. Получена взаимосвязь расстройств центральных 

вестибуло-глазодвигательных реакций и нарушений зрительно-пространственных 

функций у больных с ишемическими инсультами в каротидном бассейне, 

преимущественно справа. Можно предположить важную роль в развитии 

зрительно-пространственных нарушений расстройств центральных вестибуло-

глазодвигательных реакций. 

5. Зрительно-пространственные нарушения достоверно (p<0,001) ухудшают 

качество жизни пациентов в отдаленном периоде инсульта и могут повышать риск 

падений, в связи с чем целесообразно оптимизировать ведение пациентов, 

перенесших инсульт, путем добавления в рамках реабилитации когнитивного 

тренинга для развития зрительно-пространственных функций. 
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ПРАКТИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 

1. Обследование больных с ИИ, особенно при наличии у них ВС, должно 

включать в себя комплексное нейровестибулярное тестирование (с оценкой 

плавного зрительного слежения, рандомизированных саккад и оптокинетического 

нистагма) и нейропсихологическое тестирование с применением тестов для оценки 

зрительно-пространственных функций с целью более раннего выявления и 

своевременной коррекции возможных зрительно-пространственных и 

вестибулярных нарушений у этой категории пациентов (приложение 12). 

10,5% больных с ИИ в ВББ могут иметь признаки периферической 

вестибулярной дисфункции, что требует особой настороженности в отношении 

ОНМК у лиц с сосудистыми факторами риска. 

2. При выявлении нарушений ЦВГР у больных с ИИ, имеющих ВС, 

необходимо проводить оценку их когнитивных функций, поскольку в этих случаях 

высока вероятность наличия у таких лиц зрительно-пространственных нарушений. 

3. Больным с ИИ, имеющим зрительно-пространственные и вестибулярные 

нарушения может быть рекомендована когнитивная и вестибулярная реабилитация 

(в т.ч с применением компьютерных программ и технологий виртуальной 

реальности) с целью своевременной коррекции данных расстройств, учитывая 

имеющуюся потенциальную вестибулярно-когнитивную взаимосвязь (приложение 

12). 

 

СПИСОК СОКРАЩЕНИЙ И УСЛОВНЫХ ОБОЗНАЧЕНИЙ 

ВАШ-г – визуальная аналоговая шкала головокружения 

ВББ – вертебрально-базилярный артериальный бассейн 

ВОР – вестибулоокулярный рефлекс 

ВС – вестибулярные симптомы 

ДОЗ – динамическая острота зрения 

ДППГ – доброкачественное пароксизмальное позиционное головокружение 

ИИ – ишемический инсульт 

КБ – каротидный артериальный бассейн 
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КТ – компьютерная томография 

МРТ – магнитно-резонансная томография 

ОНМК – острое нарушение мозгового кровообращения 

СФРО – сложная фигура Рэя-Остеррита 

ТИА – транзиторная ишемическая атака 

ТМС – транскраниальная магнитная стимуляция 

ХПВ – хроническая периферическая вестибулопатия 

ЦВГР – центральные вестибуло-глазодвигательные реакции 

ШОГ – шкала оценки выраженности головокружения 

HADS – Госпитальная шкала тревоги и депрессии (Hospital Anxiety and Depression 

Scale) 

MoCA – Монреальская шкала оценки когнитивных функций 

TUG – Timed Get-Up and Go тест 
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ПРИЛОЖЕНИЯ 

Приложение 1. 

Шкала оценки выраженности головокружения (Dizziness Handicap Inventory) 

Р1. Ухудшается ли у Вас головокружение или 

способность сохранять равновесие, когда Вы смотрите 

вверх? 

Да 

4  

Иногда 

2 

Нет 

0 

Е2. Вас раздражают головокружение или проблемы с 

сохранением равновесия? 

Да 

4  

Иногда 

2 

Нет 

0 

F3. Ограничиваете ли Вы себя в командировках или 

путешествиях из-за головокружения или проблем с 

равновесием? 

Да 

4  

Иногда 

2 

Нет 

0 

Р4. Ухудшается ли у Вас головокружение или 

способность сохранять равновесие, когда вы идете по 

проходу между товарными полками в универсаме? 

Да 

4  

Иногда 

2 

Нет 

0 

F5. Испытываете ли Вы трудности из-за 

головокружения или проблемы с сохранением 

равновесия, когда ложитесь в кровать или встаете с 

кровати? 

Да 

4  

Иногда 

2 

Нет 

0 

F6. Сильно ли Вас ограничивает головокружение или 

проблемы с сохранением равновесия в общении с 

другими, например, при посещении ресторанов, кино, 

дискотек, вечеринок? 

Да 

4  

Иногда 

2 

Нет 

0 

F7. Испытываете ли Вы трудности при чтении из-за 

головокружения или проблемы с сохранением 

равновесия? 

Да 

4  

Иногда 

2 

Нет 

0 

Р8. Ухудшаются ли у Вас головокружение или 

способность сохранять равновесие, когда вы 

занимаетесь делами, требующими больших физических 

усилий, например, спортом, танцами или работой по 

хозяйству, например, когда Вы подметаете или 

убираете посуду в шкаф? 

Да 

4  

Иногда 

2 

Нет 

0 

Е9. Боитесь ли Вы выходить из дома без сопровождения 

из-за головокружения или проблем с сохранением 

равновесия? 

Да 

4  

Иногда 

2 

Нет 

0 

Е10. Стесняетесь ли ВЫ головокружения или проблемы 

с сохранением равновесия перед кем-либо? 

Да 

4  

Иногда 

2 

Нет 

0 

Р11. Ухудшается ли у Вас головокружение или 

способность сохранять равновесие, когда Вы быстро 

двигаете головой? 

Да 

4  

Иногда 

2 

Нет 

0 

F12. Избегаете ли Вы высоты из-за головокружения или 

проблемы с сохранением равновесия? 

Да 

4  

Иногда 

2 

Нет 

0 
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Р13. Ухудшается ли у Вас головокружение, когда Вы 

переворачиваетесь в кровати? 

Да 

4  

Иногда 

2 

Нет 

0 

F14. Трудно ли Вам из-за головокружения или 

проблемы с сохранением равновесия заниматься 

работой по хозяйству, требующей физических усилий? 

Да 

4  

Иногда 

2 

Нет 

0 

Е15. Беспокоитесь ли Вы, что из-за того, что у Вас есть 

головокружение или проблемы с сохранением 

равновесия, люди могут подумать, что Вы находитесь 

под воздействием алкоголя или наркотиков? 

Да 

4  

Иногда 

2 

Нет 

0 

F16. Трудно ли Вам самостоятельно ходить из-за 

головокружения или проблем с сохранением 

равновесия? 

Да 

4  

Иногда 

2 

Нет 

0 

Р17. Ухудшается ли у Вас головокружение или 

способность сохранять равновесия, когда Вы идете по 

тротуару? 

Да 

4  

Иногда 

2 

Нет 

0 

Е18. Трудно ли Вам сосредоточиться из-за 

головокружения или проблемы с сохранением 

равновесия? 

Да 

4  

Иногда 

2 

Нет 

0 

F19. Трудно ли Вам из-за головокружения или проблем 

с сохранением равновесия ходить по дому в темноте? 

Да 

4  

Иногда 

2 

Нет 

0 

Е20. Боитесь ли ВЫ оставаться дома один/одна из-за 

головокружения или проблем с сохранением 

равновесия? 

Да 

4  

Иногда 

2 

Нет 

0 

Е21. Чувствуете ли Вы себя физически 

неполноценным/-ой из-за головокружения или проблем 

с сохранением равновесия? 

Да 

4  

Иногда 

2 

Нет 

0 

Е22. Создавало ли головокружение или проблемы с 

сохранение м равновесия напряженность в Ваших 

отношениях с членами семьи или друзьями? 

Да 

4  

Иногда 

2 

Нет 

0 

Е23. Чувствуете ли Вы подавленность из-за 

головокружения или проблем с сохранением 

равновесия? 

Да 

4  

Иногда 

2 

Нет 

0 

F24. Мешает ли Вам головокружение или проблемы с 

сохранением равновесия выполнять свои обязанности 

дома и на работе? 

Да 

4  

Иногда 

2 

Нет 

0 

Р25. Ухудшается ли у Вас головокружение или 

способность сохранять равновесие, когда Вы 

наклоняетесь? 

Да 

4  

Иногда 

2 

Нет 

0 

Суммарный балл:        P:          Е:          F:      
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Приложение 2. 
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  Приложение 3. 

 

Стимульный материал к тесту поворота фигуры на 180 градусов 

 

Приложение 4. 

 

Стимульный материал к пробе Йеркса 
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Приложение 5. 

 

Стимульный материал к тесту узнавания времени на схематических часах без 

цифр 

 

Приложение 6. 

 

Стимульный материал к тесту символьно-цифрового кодирования 
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Приложение 7. 
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Приложение 8. 

 

Стимульный материал к тесту ориентации линий Бентона 

 

Приложение 9. 

 

Стимульный материал к тесту Корси 
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Приложение 10. 

 

Стимульный материал к тесту Комплексной фигуры Рея-Остеррита 

 Приложение 11. 
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Приложение 12. 

Алгоритм коррекции зрительно-пространственных и вестибулярных 

нарушений у больных с ишемическими инсультами. 

 

1. Когнитивные тренинги для тренировки пространственного 

восприятия, памяти, внимания и мысленного вращения. 

Цель: тренировка зрительно-пространственных функций. 

Тренинги должны проводится ежедневно по 30-40 мин. не менее 4-6 недель 

с постепенным усложнением заданий. 

 

Задание 1. Необходимо на рисунке назвать все буквы из 12 наборов. 

 

Задание 2. Необходимо последовательно вычеркивать цифры и буквы, 

начиная с 1, затем А, затем 2, затем Б и т.д. 
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Задание 3. Необходимо дорисовать в каждой свободной ячейке квадрата и 

треугольника справа символы по аналогии с изображениями слева. 

 

Задание 4. Необходимо точку мысленно перемещать по схеме. После этого 

по памяти повторить схему перемещения точки. 

 

Задание 5. Необходимо, не переворачиая изображения назвать время на 

часах. 
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Задание 6. Необходимо по образцу (верхняя панель) дорисовать 

изображения. 

 

Задание 7. Необходимо последовательно находить и вычеркивать цифры: в 

левой колонке левой рукой, в правой колонке – правой одновременно. 
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Задание 8. Необходимо перерисовать изображение с заменой составных 

частей, опираясь на правую колонку. 

 

 

Задание 9. Необходимо называть цифру из первой пары и букву из второй 

пары послепдовательно, например 5, о; 9, м и т.д. 
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Задание 10. Необходимо поочередно запомнить изображение в каждом 

квадрате и затем на чистом листе перерисовать его по памяти. 

 

 

2. Вестибулярная реабилитация. 

Цель: тренировка функции поддержания равновесия, тренировка саккад и 

плавного слежения, уменьшение выраженности вестибулярных симптомов, 

повышение устойчивости, уменьшение риска падений, повышение качества жизни. 

Вестибулярная реабилитация должна проводиться ежедневно не менее 8-12 

нед. Тренировки должны проводится с соблюдением безопасности и 

минимизацией риска падения (под контролем родственника/ухаживающего, 

инструктора по ЛФК). 

 

1. Упражнение для тренировки постуральной устойчивости. 

Стойте ровно, ноги вместе, на твердой, ровной, неподвижной поверхности с 

открытыми (1-2 мин.) и закрытыми (1-2 мин.) глазами. 

Следующим этапом необходимо стоять в условиях оптокинетической 

стимуляции (например, вызванной стробоскопом) по 1-2 мин. 

Следующим этапом необходимо стоять и поворачивать голову из стороны в 

сторону в течение 1-2 мин. 
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Внимание! К следующему этапу необходимо переходить только при 

выработки устойчивого равновесия на предыдущем. 

На последнем этапе необходимо выполнять данные упражнения в условиях 

депривации проприоцепции, например, стоя на мягком мате. 

 

2. Упражнение для тренировки постуральной устойчивости. 

Встаньте прямо, поставив ноги на ширине плеч. Голову держите прямо, 

смотрите перед собой. Перенесите центр тяжести немного вперед, назад (рисунок 

1). Не отклоняйтесь слишком далеко. Повторяйте упражнение 15-20 раз. 

Затем выполняйте то же упражнение, перенося центр тяжести влево-вправо. 

Повторяйте упражнения 15-20 раз. 

Следующий этап: выполняйте это же упражнение с закрытыми глазами. 

Следующий этап: выполняйте это же упражнение стоя на мягком мате 

(поролон, подушка) с открытыми глазами. 

 

 

 

Рисунок 1. 
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3. Упражнения для тренировки ходьбы. 

Ходьба по прямой, ровной, твердой поверхности (медленно, постепенно 

ускоряясь) – 1-2 мин. (рисунок 2). 

Ходьба по ровной, твердой поверхности с изменением направления 

движений – 1-2 мин. 

Ходьба в условиях оптокинетической стимуляции – 1-2 мин. 

 

Рисунок 2. 

 

4. Ходьба с поворотами головы. 

Начинайте упражнения с ходьбы вдоль стены, чтобы в случае потери 

равновесия, не упасть. Скорость ходьбы должна быть обычной для Вас. При 

ходьбе медленно (примерно на три шага) поворачивайте голову из стороны в 

сторону, не опуская ее (рисунок 3). Повторяйте упражнение 15-20 раз. 

Выполняйте упражнение 2-3 раза в день. 
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Рисунок 3. 

 

5. Упражнения для тренировки саккад. 

Сядьте удобно, возьмите в руки два небольших (размером с игральную карту) 

плотных листка бумаги с напечатанными на них несколькими словами разным 

шрифтом. Держите их на расстоянии 30 см на уровне глаз (рисунок 4). 

По возможности быстро переводите взор с одной карты на другую не 

задерживая взор на них.  

Внимание! Голова во время упражнения должна оставаться неподвижной. 

Со временем переводя взор с одной карты на другую постарайтесь различить 

все более и более мелкие детали. 

Повторить 10-15 раз в горизонтальной плоскости. 

Повторить 10-15 раз в вертиклаьной плоскости. 

Повторить 10-15 раз в диагональной плоскости. 

Следующий этап: выполняйте упражнение стоя (сначала ноги на ширине 

плеч, затем — ноги вместе). 

Следующий этап: начните выполнять упражнение стоя на мягком мате 

(поролон, подушка). 
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Выполняйте упражнение 2 раза в день. 

 

Рисунок 4. 

 

6. Упражнения для тренировки следящих движений глаз. 

Сядьте удобно, возьмите в руку небольшой (размером с открытку или карту) 

листок плотной бумаги с напечатанными на нем обычным шрифтом несколькими 

словами или символами. Держите листок бумаги на расстоянии 30 см на уровне 

глаз (расстояние вытянутой руки). Зафиксируйте взор на напечатанных на листке 

словах/символах и передвигайте листок в горизонтальной плоскости вправо и 

влево (рисунок 5). 

Внимание! Во время упражнения голова должна оставаться неподвижной; 

следить за листком можно только глазами. 

Со временем передвигайте листок все быстрее, пока Вы не перестанете 

разбирать написанных на нем слов/символов. 

Затем проделайте то же, перемещая листок в вертикальной плоскости. 

Затем проделайте то же, перемещая листок в диагональной плоскости. 

Следующий этап: выполняйте упражнение стоя (сначала ноги на ширине 

плеч, затем — ноги вместе). 

Следующий этап: начните выполнять упражнение стоя на мягком мате 

(поролон, подушка). 
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Выполняйте упражнение 2 раза в день. 

 

 

Рисунок 5. 
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