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В лекции для врачей общей практики отражены современные представления о клинической диагно-
стике, лечении и профилактике вестибулярных расстройств с точки зрения неврологов и специалистов 
в области оториноларингологии.
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Введение

Вестибулопатии — это большая группа па-
тологических синдромов и заболеваний, раз-
вивающихся при различных патогенетических 
вариантах поражения периферического или 
центрального отдела вестибулярного анализа-
тора, который выполняет три основные функ-
ции: ориентация в пространстве, поддержание 
равновесия, стабилизация изображения. Кли-
ническую основу вестибулярного синдрома со-
ставляют четыре симптома: системное (вестибу-
лярное, истинное) головокружение, вегетатив-
ные симптомы (гипергидроз, тошнота, рвота, 
замедление или ускорение частоты сердечных 
сокращений и др.), нарушение равновесия по 
типу вестибулярной атаксии, спонтанный ни-
стагм. Появление симптомов вестибулярного 
системного головокружения (вертиго) и нару-
шения равновесия (вестибулярная атаксия), 
как правило, связано с острым асимметричным 
поражением вестибулярного анализатора по 
типу одностороннего угнетения или ирритации 
(чрезмерного усиления) его функции, что так-
же сопровождается нарушением стабилизации 
взора. Один из главных объективных призна-
ков поражения вестибулярного анализатора 
при головокружении — нистагм, представля-

ющий собой непроизвольные быстрые ритмич-
ные колебательные движения глаз. Направле-
ние нистагма при вестибулопатии определяют 
по его быстрой фазе. Если быстрый компонент 
нистагма направлен вправо, у пациента обозна-
чается правосторонний нистагм. При поражении 
(угнетении) вестибулярного аппарата с одной 
стороны медленная фаза нистагма направлена 
в сторону пораженного уха, а быстрая фаза ни-
стагма в сторону здорового уха. При ирритации 
(раздражении) лабиринта направленность фаз 
нистагма противоположная. Как правило, во 
время острого вестибулярного головокружения 
у пациента возникает ощущение движения или 
вращения окружающих предметов в противо-
положном направлении от пораженного лаби-
ринта и в направлении быстрой фазы нистаг-
ма. Вестибулярный нистагм практически все гда 
усиливается при отведении глаз в сторону его 
быстрой фазы. Эту особенность усиления ни-
стагма в сторону его быстрого компонента при 
переводе взора у пациентов с патологией ве-
стибулярного анализатора впервые в 1912 г. 
описал австрийский оториноларинголог Густав 
Александер (закон Александера).

В результате обследования 9472 пациен-
тов с острым головокружением, обратившихся 
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в США за неотложной помощью, были выявле-
ны следующие заболевания, лежащие в основе 
вестибулопатии: в 32,9 % случаев — заболева-
ния внутреннего уха, в 21,1 % случаев — сер-
дечно-сосудистые заболевания, в 11,2 % случа-
ев — неврологические болезни (из них всего 
4 % составили цереброваскулярные болезни), 
в 11 % случаев — метаболические расстройства, 
в 7,2 % случаев — психические расстройства [1]. 
Аналогичное эпидемиологическое исследование 
острого вестибулярного синдрома, опубликован-
ное в 2017 г., продемонстрировало следующую 
распространенность патогенетических вариан-
тов: у 15,1 % пациентов были диагностированы 
отовестибулярные заболевания (перифериче-
ская вестибулопатия), у 8,7 % пациентов — сер-
дечно-сосудистые заболевания, у 7,7 % пациен-
тов — неврологические заболевания (из них 
4,8 % составили инсульт и транзиторная ише-
мическая атака) [2].

Среди всех разнообразных патогенетических 
причин системного головокружения около 93 % 
составляют 3 заболевания: доброкачественное 
пароксизмальное позиционное головокруже-
ние (ДППГ), болезнь Меньера, вестибулярный 
нейронит [3]. Они же являются наиболее ча-
стыми причинами системного головокружения 
при периферическом вестибулярном синдроме: 
ДППГ — около 30–40 %, болезнь Меньера — 
10–15 %, вестибулярный нейронит — 7–9 % [4]. 
По данным отечественного исследования, по-
священного изучению причины системного го-
ловокружения в амбулаторной практике, бы-
ли диагностированы следующие заболевания: 
ДППГ — у 50,3 % пациентов, болезнь или син-
дром Меньера — у 29,3 % пациентов, вести-
булярный нейронит и лабиринтит — у 11,7 % 
пациентов, мигрень-ассоциированное голово-
кружение — у 5,5 % пациентов, инсульт в вер-
тебрально-базилярном сосудистом бассейне — 
у 0,8 % пациентов [5]. Таким образом, основными 
причинами вестибулопатии и системного голо-
вокружения являются различные виды пато-
логии внутреннего уха, а не неврологические 
заболевания.

Дифференциальная диагностика 
вестибулопатии

Один из важнейших дифференциально-диа-
гностических подходов в определении нозоло-
гической принадлежности вестибулярных рас-
стройств — выделение острой, эпизодической 
и хронической вестибулопатии.

1. Острая вестибулопатия проявляется 
остро возникшим однократным эпизодом си-
стемного головокружения и неустойчивости, 
длящимся от нескольких дней до нескольких 
недель. Возникает в результате острого нару-

шения функции вестибулярного анализатора 
и обычно развивается у пациента однократ-
но. Наиболее частые причины: вестибулярный 
нейронит, острый лабиринтит, инсульт в вер-
тебрально-базилярном бассейне (ВББ), травма-
тическая вестибулопатия, рассеянный склероз.

2. Эпизодическая вестибулопатия выражает-
ся преходящими и повторяющимися приступа-
ми системного головокружения и неустойчиво-
сти, продолжающимися от нескольких секунд до 
нескольких часов. Она обусловлена временными 
повторяющимися расстройствами перифериче-
ского или центрального отдела вестибулярного 
аппарата. Эпизодический вестибулярный син-
дром характерен для: ДППГ, болезни Меньера, 
транзиторных ишемических атак (ТИА), пани-
ческих атак, вестибулярной мигрени.

3. Хроническая вестибулопатия проявляет-
ся системным головокружением и неустойчи-
востью, длящимся от нескольких месяцев до 
нескольких лет. Она обусловлена постоянным 
и хроническим прогрессирующим расстрой-
ством периферического или центрального отде-
ла вестибулярного анализатора. Может также 
возникать у пациентов с неполным восстанов-
лением вестибулярной функции после острой 
вестибулопатии. Причины развития хрониче-
ской вестибулопатии: опухоли задней черепной 
ямки , мозжечковые дегенерации, дисциркуля-
торная энцефалопатия (ДЭ), хронические пси-
хические и поведенческие расстройства [6, 7].

Длительность головокружения 
при различных заболеваниях

1. Секунды: ДППГ, перилимфатическая фи-
стула, вестибулярная пароксизмия.

2. Минуты: ДППГ, ТИА.
3. Часы: вестибулярный нейронит, болезнь 

Меньера, вестибулярная мигрень, перилимфа-
тическая фистула.

4. Дни: вестибулярный нейронит, лабирин-
тит, инсульт в ВББ, рассеянный склероз.

5. Недели и месяцы: психогенное головокру-
жение, ДЭ, нейродегенеративные заболевания 
головного мозга [8].

Типы вестибулярных расстройств

При поражении вестибулярного анализатора 
выделяется два основных типа вестибулярных 
расстройств (вестибулопатии), отличающихся 
по патогенезу и клиническим симптомам: пе-
риферическая вестибулопатия, центральная ве-
стибулопатия.

Периферическая вестибулопатия развивается 
при поражении периферических отделов вести-
булярного анализатора (полукружные каналы 
лабиринта, вестибулярный ганглий, вестибу-
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лярный нерв). При этом типе вестибулярной 
дисфункции показано обследование и лечение 
у оториноларинголога (ЛОР-врача), вестибуло-
лога или отоневролога. Основные заболевания, 
приводящие к развитию периферической ве-
стибулопатии: ДППГ, вестибулярный нейронит, 
болезнь или синдром Меньера, лабиринтит, пе-
рилимфатическая фистула, невринома кохлео-
вестибулярного (VIII) черепного нерва.

Основные клинические характеристики пе-
риферической вестибулопатии:

 – пароксизмальное головокружение в соче-
тании с шумом в ухе или снижением слуха, 
заложенностью в ухе на стороне быстрого ком-
понента нистагма;

 – вращательное интенсивное системное го-
ловокружение;

 – зависимость головокружения и появления 
нистагма от перемены положения головы;

 – выраженные вестибуловегетативные ре-
акции (тошнота, рвота, гипергидроз, бледность 
кожных покровов, изменение частоты сердеч-
ных сокращений и др.);

 – спонтанный нистагм равномерной ампли-
туды, направлен в одну сторону (ирритация 
или деструкция), всегда бинокулярный, гори-
зонтальный или горизонтально-ротаторный, ис-
тощается при пробах;

 – отклонение туловища и конечностей 
(с двух сторон) в сторону медленного компо-
нента нистагма;

 – медленная фаза нистагма направлена 
в сторону пораженного лабиринта;

 – по закону Александера нистагм усилива-
ется при отведении глаз в сторону его быстрой 
фазы;

 – фиксация взора подавляет нистагм (иссле-
дование лучше проводить в очках Френзеля);

 – нистагм самостоятельно исчезает через 
2–3 недели;

 – часто головокружение возникает ночью 
в положении лежа или утром после пробуж-
дения;

 – головокружение при периферической ве-
стибулопатии обычно начинается быстро и в ко-
роткий срок достигает своего максимума, в от-
личие от центральной вестибулопатии.

Центральная вестибулопатия развивается 
при поражении центральных отделов вестибу-
лярного анализатора (вестибулярные ядра и их 
многочисленные связи с другими образования-
ми головного мозга, височные доли мозга). При 
этом типе вестибулярной дисфункции показано 
обследование и лечение у невролога.

Основные заболевания, приводящие к раз-
витию центральной вестибулопатии:

 – хронические нарушения мозгового крово-
обращения в ВБН (хроническая вертебрально-
базилярная недостаточность);

 – инсульт или ТИА в ВББ;

 – мигрень-ассоциированное головокружение 
(вестибулярная мигрень);

 – опухоли ствола мозга или мостомозжечко-
вого угла;

 – травма головы и/или шейного отдела по-
звоночника;

 – височная эпилепсия;

 – рассеянный склероз и другие формы 
острых демиелинизирующих заболеваний го-
ловного мозга;

 – стволовые энцефалиты;

 – аномалии краниовертебральной области 
(Арнольда – Киари, базилярная импрессия);

 – различные виды вегетативной дисфункции;

 – нейродегенеративные заболевания голов-
ного мозга.

Основные клинические характеристики цен-
тральной вестибулопатии:

 – отсутствие кохлеарных и вегетативных 
симптомов;

 – сочетание с кохлеарной симптоматикой 
возможно только при остром сосудистом пора-
жении ствола мозга (инсульт в боковых отделах 
моста мозга);

 – менее интенсивное, но более длительное 
(дни или месяцы) головокружение, чаще не за-
висящее от изменения положения головы в про-
странстве;

 – разнообразные виды спонтанного нистагма: 
горизонтальный, горизонтально-ротаторный, 
вертикальный, диагональный, конвергирующий;

 – особенности нистагма: неравномерная 
ампли туда и ритм, может иметь элементы мо-
ноокулярности, направлен в обе стороны, на-
блюдается длительно (месяцы или годы), может 
изменять направление при изменении положе-
ния головы, не истощается при пробах;

 – фиксация взора не уменьшает ни нистагм, 
ни головокружение;

 – наличие отчетливого выраженного спон-
танного нистагма у пациента без жалоб на го-
ловокружение свидетельствует о центральной 
вестибулопатии;

 – наблюдается дисгармоничное (остаются на 
месте или отклоняются в сторону быстрого ком-
понента нистагма) отклонение рук и туловища;

 – сочетание головокружения с потерей со-
знания и очаговой церебральной симптоматикой.

Смешанная вестибулопатия развивается при 
одновременном или последовательном пораже-
нии периферических и центральных отделов 
вестибулярного анализатора. Основные заболе-
вания, приводящие к развитию смешанной (пе-
риферической и центральной) вестибулопатии: 
цереброваскулярные болезни (ЦВБ), послед-
ствия черепно-мозговой травмы (ЧМТ), инток-
сикационная энцефалопатия и вестибулопатия 
(в том числе лекарственная), арахноидит мосто-
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мозжечкового угла и задней черепной ямки, де-
генеративно-дистрофические поражения и ано-
малии строения шейного отдела позвоночника 
и краниовертебральной области, базилярная 
мигрень.

Международная классификация 
вестибулярных симптомов

1. Внутреннее головокружение (internal ver-

tigo) — головокружение, при котором в покое 
возникает ощущение мнимого перемещения 
собственного тела или искаженное ощущение 
его перемещения при движениях головы. При 
этом виде головокружения могут возникать 
следующие ощущения мнимого движения тела 
пациента в пространстве: вращение, линейное 
или угловое движение, покачивание, статиче-
ский наклон по направлению к гравитационным 
силам.

2. Нарушение пространственной ориента-
ции (non-vertiginous dizziness) — головокруже-
ние, при котором возникает ощущение наруше-
ния или ослабления пространственной ориента-
ции, без мнимого или искаженного ощущения 
движения. Этот вид головокружения следует 
дифференцировать с деперсонализацией, де-
реализацией, спутанностью сознания.

3. Вестибуловизуальные симптомы пред-
ставляют собой зрительные симптомы, возника-
ющие при патологии вестибулярного аппарата 
или его связей с другими структурами голов-
ного мозга: мнимое ощущение движения или 
наклона окружающих объектов, искаженное 
восприятие пространства в результате вестибу-
лярных, а не зрительных расстройств. Данный 
вид головокружения исчезает при закрытии 
глаз. Следует дифференцировать со зритель-
ными галлюцинациями.

3.1. Внешнее головокружение (external verti-
go) — головокружение, при котором возникает 
мнимое ощущение кругового движения и вра-
щения или текущего перемещения окружаю-
щих предметов в определенной плоскости и на-
правлении. При этом может ощущаться непре-
рывный или прерывистый визуальный поток 
в любой пространственной плоскости.

3.2. Осциллопсия (oscilloscopy) — мнимое 
ощущение колебательных, прыгающих, толч-
кообразных движений окружающих объектов. 
При этом ощущается мнимое возвратно-посту-
пательное движение предметов с их «подпры-
гиванием» или «подергиванием».

3.3. Зрительная задержка (visual lag) — мни-
мое ощущение движения окружающих предме-
тов вслед за движением головы или медленного 
их перемещения после остановки движения. Это 
кратковременное однократное ощущение дли-
тельностью менее 1–2 секунд.

3.4. Зрительный наклон (visual tilt) — ста-
тическое восприятие мнимого наклонного поло-
жения окружающих предметов по отношению 
к вертикальной плоскости. Это короткие ощу-
щения длительностью от нескольких секунд до 
нескольких минут. При этом мнимый угол на-
клона окружающих предметов фиксирован и не 
меняется.

3.5. Зрительная размытость, индуцирован-
ная движением (movement-induced blur) — чув-
ство визуального размытия и снижения остроты 
зрения, возникающее во время или сразу после 
движения головы.

4. Постуральные симптомы — нарушения 
равновесия, которые возникают в вертикаль-
ном положении, а именно при сидении, стоя-
нии и ходьбе, и уменьшаются, если пациент 
пытается удержаться руками за какую-нибудь 
дополнительную опору. Если удерживание не-
эффективно, у пациента, скорее всего, имеется 
вестибулярное головокружение. Вестибуляр-
ные постуральные симптомы: неустойчивость 
и шаткость (unsteadiness), направленная пуль-
сия (directional pulsion), завершенное (balance-
related fall) и незавершенное (balance-related 
near fall) падение [9].

Тактика семейного врача 
при диагностике вестибулопатии

1. Определение типа головокружения (си-
стемное, несистемное, физиологическое) при 
оценке жалоб.

2. Основные вопросы при сборе анамнеза: 
наличие заболеваний ЛОР-органов и сердеч-
но-сосудистой системы, сопровождается ли 
головокружение нарушением слуха / шумом 
в ухе, характер (постоянное, приступообразное) 
и длительность головокружения, провоцирую-
щие факторы, зависимость от положения, до-
полнительные симптомы, симптомы-предвест-
ники, потеря сознания, состояние в межпри-
ступный период.

3. Клиническое общесоматическое и невро-
логическое обследование.

4. Клиническое оториноларингологическое 
(осмотр наружного слухового прохода и бара-
банной перепонки, пробы Вебера и Ринне и др.) 
и вестибулометрическое (оценка спонтанно-
го нистагма, проба Ромберга, оценка прямой 
и фланговой походки, указательная проба Ба-
рани, проба Унтерберга, проба Дикса – Холл-
пайка, проба Хальмаги и др.) обследование при 
системном головокружении.

5. Топическая диагностика вестибулярного 
синдрома с определением периферического или 
центрального типа вестибулопатии.

6. Уточнение нозологической принадлежно-
сти вестибулярной дисфункции.
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7. При остром системном головокружении 
в рамках центрального вестибулярного синдро-
ма, в сочетании с вновь появившейся очаговой / 
менингеальной / общемозговой неврологиче-
ской симптоматикой необходим срочный вызов 
скорой помощи и госпитализация в стационар 
(с диагнозом инсульт).

8. Дополнительные инструментальные и ла-
бораторные обследования:

8.1. При периферическом вестибулярном син-
дроме и сочетании головокружения со слуховы-
ми симптомами (после консультации ЛОР-вра-
ча): тональная аудиометрия, слуховые стволовые 
вызванные потенциалы, электрокохлеография, 
компьютерная томография (КТ) височных костей, 
компьютерная электронистагмография, видео-
нистагмография, компьютерная стабилометрия, 
компьютерная динамическая постурография.

8.2. При центральном вестибулярном син-
дроме без признаков острой церебральной пато-
логии (после консультации невролога): дуплекс-
ное сканирование брахиоцефальных сосудов, 
транскраниальная допплерография, магнитно-
резонансная томография (МРТ) / магнитно-ре-
зонансная ангиография (МРА) головного мозга, 
электроэнцефалография (ЭЭГ), рентгенография 
шейного отдела позвоночника.

8.3. Клинический и биохимический анализ 
крови, клинический анализ мочи.

8.4. Липидограмма и коагулограмма при со-
судисто-мозговой причине головокружения или 
центральной вестибулопатии неуточненного ге-
неза [6, 10, 11].

Доброкачественное пароксизмальное 
позиционное головокружение

По данным зарубежной литературы этот вид 
головокружения встречается в 17–35 % случаев 
среди пациентов с периферической вестибулопа-
тией и является самым распространенным вести-
булярным заболеванием [3, 4]. Средний возраст 
пациентов с ДППГ составляет  50–70 лет. Данное 
доброкачественное заболевание внутреннего уха 
связано с перемещением фрагментов отолитов 
в эндолимфатическое пространство полукруж-
ных каналов лабиринта, что именуется терми-
ном «каналолитиаз» или «купулолитиаз». Основу 
клинической картины ДППГ составляет присту-
пообразное кратковременное системное голово-
кружение, возникающее всегда при определен-
ном положении головы, которое сопровождается 
тошнотой и другими вегетативными симптомами, 
а также нистагмом. Приступ длится 30–60 се-
кунд и самопроизвольно проходит. Частота при-
ступов может варьировать и зависит от прово-
цирующего движения или положения головы.

Провокационные движения — поворот головы 
и туловища в постели, принятие горизонтального 

положения тела из вертикального или наоборот, 
наклон головы и туловища вперед и вниз, за-
прокидывание головы назад. ДППГ редко встре-
чается в положении стоя или сидя и при нем нет 
кохлеарных симптомов. Стороной поражения 
периферического вестибулярного анализатора 
считается та сторона, при повороте на которую 
развивается выраженное системное головокру-
жение и позиционный горизонтальный или го-
ризонтально-ротаторный нистагм, чаще всего 
направленный в сторону нижележащего уха. 
Если пациент самостоятельно изме няет прово-
цирующее положение головы, головокружение 
и позиционный нистагм быстро проходят [10, 12].

Болезнь Меньера

Болезнь Меньера представляет собой идио-
патическое заболевание внутреннего уха с ха-
рактерными приступами системного головокру-
жения, шумом в ушах и постепенным развитием 
прогрессирующей нейросенсорной тугоухости. 
Болезнь Меньера диагностируют у 5,9 % паци-
ентов с жалобой на головокружение. Основной 
морфологический субстрат болезни представля-
ет собой эндолимфатический гидропс (гиперпро-
дукция эндолимфы и снижение ее резорбции 
с повышением внутрилабиринтного давления), 
а одним из главных патогенетических факторов 
заболевания считается дисфункция вегетатив-
ной иннервации сосудов внутреннего уха, что 
приводит к развитию приступов головокруже-
ния, шуму в ушах и снижению слуха.

В 85 % случаев заболевание одностороннее, 
однако в дальнейшем около 30–50 % пациентов 
отмечают переход патологического процесса на 
противоположную сторону. Средний возраст 
развития болезни Меньера от 30 до 50 лет. Раз-
рыв между появлением вестибулярных и кох-
леарных расстройств (или наоборот) может со-
ставлять от трех недель до 14 лет (чаще 1–3 го-
да). Клинические признаки болезни Меньера 
представлены следующими симпто мами: при-
ступы выраженного системного головокруже-
ния, прогрессирующее снижение слуха, флюк-
туирующий шум в ухе, чувство распирания 
и давления в ухе. Продолжительность приступа 
вариабельна и чаще всего составляет несколь-
ко часов (от нескольких минут до нескольких 
дней). При затяжном приступе говорят о разви-
тии status meniericus. В межприступный пери-
од отмечается субъективное ощущение полного 
здоровья пациента и при обследовании реги-
стрируется экспериментальная вестибулярная 
норморефлексия. Течение заболевания может 
быть волнообразным, при котором периоды обо-
стрения сменяются ремиссией. Перед обостре-
нием болезни Меньера или предшествуя при-
ступу  головокружения, могут возникать свое-
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образные симптомы / предвестники: усиление 
интенсивности и тональности шума в ухе, ощу-
щение заложенности в ухе, нарушение равно-
весия. На поздних стадиях развития болезни 
в большинстве случаев формируется прогрес-
сирующая тугоухость. При этом регистрируется 
вестибулярная гипорефлексия и выраженность 
головокружения по мере прогрессии заболева-
ния уменьшается. Если рецидивирующие при-
ступы системного головокружения развиваются 
через несколько десятилетий после появления 
острой односторонней нейросенсорной тугоухо-
сти, то при таком течении заболевания уста-
навливается вторичный (отсроченный) синдром 
Меньера [10, 12].

Вестибулярный нейронит

Вестибулярный нейронит — третья по ча-
стоте причина периферической вестибулопатии 
после ДППГ и болезни Меньера — встречается 
у 4,3 % пациентов с жалобой на головокружение. 
Чаще всего вестибулярный нейронит развива-
ется остро / подостро на фоне или сразу после 
перенесенной острой респираторной вирусной 
инфекции, преимущественно у пациентов в воз-
расте 30–60 лет.

Патогенез вестибулярного нейронита связан 
с избирательным вирусным или инфекционно-
аллергическим воспалением вестибулярного не-
рва. Чаще всего поражается верхняя ветвь ве-
стибулярного нерва, которая иннервирует гори-
зонтальный и передний полукружные каналы, 
и эллиптический мешочек преддверия. Одна из 
причин избирательного воспаления вестибуляр-
ного нерва — вирус простого герпеса I типа. 
Проявляется приступом острого системного го-
ловокружения с тошнотой, рвотой, шаткостью 
при ходьбе. Длительность головокружения при 
вестибулярном нейроните составляет от не-
скольких часов до нескольких суток. Систем-
ное головокружение усиливается при движении 
головой или изменении положения тела, сопро-
вождается спонтанным горизонтально-ротатор-
ным нистагмом и в ряде случаев осциллопсией. 
В отличие от ДППГ, при котором головокруже-
ние тоже усиливается при движениях головой, 
при вестибулярном нейроните головокружение 
не проходит и в покое. Снижения слуха при 
этом заболевании, как правило, не отмечается. 
Может отмечаться шум и заложенность в ухе 
с нормальными показателями аудиологического 
обследования [10, 12].

Дисциркуляторные вестибулопатии

Патофизиологическая основа развития го-
ловокружения при цереброваскулярной болез-
ни — острое или реже хроническое нарушение 

кровообращения в артериях ВББ. При этом 
чаще развивается центральная вестибулопа-
тия с поражением вестибулярных ядер ствола 
головного мозга и их многочисленных связей, 
которая сопровождается не только вестибу-
лярными, но и другими очаговыми неврологи-
ческими симптомами. Ишемическое сосудистое 
поражение лабиринта с клинической картиной 
периферической вестибулопатии встречается 
редко. Изолированное системное головокруже-
ние практически не встречается при сосудисто-
мозговых заболеваниях, а в большинстве слу-
чаев обусловлено заболеваниями внутреннего 
уха с периферической вестибулопатией [13]. 
Если при остром изолированном головокруже-
нии определяется повышение артериального 
давления, эта гипертензия не обязательно яв-
ляется причиной поражения вестибулярного 
анализатора.

Для ишемического инсульта, ТИА или ДЭ 
в ВББ характерно сочетание центрального ве-
стибулярного синдрома с другими признака-
ми вертебрально-базилярной недостаточности 
(ВБН): зрительные симптомы (двоение, гомоним-
ная гемианопсия, корковая зрительная агно зия), 
статико-локомоторная и динамическая мозжеч-
ковая атаксия, нарушение функции черепных 
нервов (чаще бульбарной группы), двигатель-
ные и чувствительные нарушения в противопо-
ложных конечностях по альтернирующему ти-
пу, приступы падения и обморочные состояния, 
шейно-затылочная головная боль, нарушения 
памяти и другие [10, 13].

Симптоматическая терапия 
вестибулопатии

Вестибулярные супрессанты применяются 
в лечении интенсивного системного головокру-
жения при острой вестибулопатии, желательно 
их использовать не более трех суток. В каче-
стве вестибулярных супрессантов (вестибуло-
литиков) в остром периоде вестибулярных 
расстройств используются препараты двух 
фармакологических групп: 1) антигистаминные 
Н1-блокаторы с центральным антихолинерги-
ческим (М-холиноблокаторы) действием: ди-
менгидринат, меклозин; 2) бензодиазепиновые 
транквилизаторы (анксиолитики): лоразепам, 
диазепам [6].

Дименгидринат (драмина) таб. 50 мг, по 50 мг 
3–4 раза в день, не более 400 мг в сутки.

Меклозин (бонин) таб. 25 мг, по 12,5–25 мг 
3–4 раза в день, не более 100 мг в сутки.

Лоразепам (лорафен, мерлит) таб. 1 мг, 
таб. 2,5 мг, по 1–2,5 мг 1–2 раза в день, не бо-
лее 5 мг в сутки.

Диазепам (реланиум, сибазон, седуксен) 
таб. 5 мг, по 2,5–5 мг 1–2 раза в день или 
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5–10 мг (1–2 мл) внутримышечно однократно, 
не более 20 мг в сутки.

Вестибулярные супрессанты не следует на-
значать дольше трех дней, чтобы избежать их 
негативного влияния на темпы последующей ве-
стибулярной компенсации. При легком или уме-
ренном системном головокружении назначают 
дименгидринат или меклозин. Данные препара-
ты также эффективны в лечении и профилак-
тике кинетозов. В частности, для профилакти-
ки воздушной и морской болезни за 30 минут 
до планируемой поездки принимают внутрь 
50–100 мг дименгидрината или 25–50 мг мекло-
зина. При более выраженном головокружении 
используются транквилизаторы лоразепам или 
диазепам. Следует помнить о том, что антигиста-
минные средства с центральной антихолинерги-
ческой активностью обладают также и противо-
рвотным эффектом. Если выраженная тошнота 
и многократная рвота не купированы препара-
тами, указанными выше, дополнительно назна-
чаются специальные противорвотные средства, 
относящиеся к фармакологической группе цен-
тральных блокаторов дофаминовых рецепто-
ров. Основным противорвотным средством цен-
трального действия считается Метоклопрамид 
(церукал) в таблетках по 10 мг и ампулах по 
2 мл (10 мг). Способ применения: внутрь по 10 мг 
1–3 раза в сутки или 2 мл 10 мг внутримышечно 
однократно, не более 30 мг в стуки. Противо-
рвотные препараты могут замедлять вестибу-
лярную компенсацию, поэтому их назначают 
не более трех дней. Длительное использова-
ние противорвотных препаратов также может 
оказать побочный нейролептический эффект 
в виде акинетико-ригидного паркинсонизма 
и снижения когнитивных функций [10, 14, 15].

Дополнительные средства, которые могут 
использоваться для улучшения вестибулярной 
компенсации в восстановительном периоде ле-
чения вестибулопатии:

 – бетагистин (бетасерк, вестибо, бетавер, та-
гиста) таб. 8 мг, 16 мг, 24 мг, по 24 мг 2 раза 
в сутки в течение 1–3 месяцев;

 – экстракт гинкго билоба — EGb-761 (тана-
кан, мемоплант, билобил) таб. 40 мг, 80 мг, по 
40–80 мг 3 раза в сутки в течение 1–3 месяцев;

 – циннаризин (стугерон) таб. 25 мг, по 
25–50 мг 3 раза в сутки в течение 1 месяца;

 – пирацетам (ноотропил) капс. 400 мг, по 
400–800 мг 2–3 раза в сутки в течение 1 ме-
сяца [14, 15].

Патогенетическая терапия 
вестибулярных расстройств

Данный вид лекарственного и немедикамен-
тозного лечения определяется нозологической 
принадлежностью вестибулярного синдрома: 

1) при периферическом вестибулярном син-
дроме лечение согласовывается с ЛОР-врачом 
и отоневрологом / вестибулологом; 2) при цен-
тральном вестибулярном синдроме — с невро-
логом; 3) острая патология внутреннего уха или 
острая центральная вестибулопатия с очаговы-
ми неврологическими симптомами — срочный 
вызов скорой помощи и госпитализация в ста-
ционар.

Лечение ДППГ. Основу лечения и профилак-
тики ДППГ составляют специальные вестибу-
лярные маневры (Эпли, Брандта – Дароффа, 
Семонта, Лемперта и др.), которые представ-
ляют собой повороты головы и туловища па-
циента, производимые в определенной последо-
вательности и темпе, что приводит к возврату 
отолитов из полукружного канала в мешочек. 
В литературе приводятся данные о полном из-
лечении 83 % пациентов с ДППГ после одно-
кратного вестибулярного маневра, выполненного 
специалистом (отоневролог, вестибулолог) [16]. 
Использование специальных позиционных ма-
невров Семонта и Эпли в 90 % случаев позво-
ляет улучшить состояние пациентов с ДППГ 
в течение недели [17]. Из лекарственных пре-
паратов в лечении ДППГ используются вести-
булярные супрессанты и противорвотные сред-
ства, а также бетагистина дигидрохлорид.

Лечение болезни Меньера. В лечении болез-
ни Меньера используется: диета с ограничени-
ем приема поваренной соли до 1–1,5 г в сутки, 
диуретики, вестибулосупрессоры, диазепам или 
другие бензодиазепиновые транквилизаторы, 
хирургическое лечение (дренирование эндо-
лимфатического мешка и др.). Для купирования 
приступа головокружения при болезни Меньера 
рекомендуют вестибулосупрессоры, например 
дименгидринат и бензодиазепиновые транкви-
лизаторы (редко используются фенотиазины). 
Для профилактики приступов применяется: 
1) бессолевая диета; 2) диуретики, например 
азетазоламид или гидрохлортиазид, триамте-
рен; 3) бетагистина дигидрохлорид [18].

Лечение вестибулярного нейронита. Лечение 
вестибулярного нейронита включает санацию 
очагов хронической инфекции, вестибулосу-
прессоры, противовирусные и другие препараты 
(в зависимости от этиологии нейронита), корти-
костероидные противовоспалительные препара-
ты, дезинтоксикационные средства. Препаратом 
выбора считается метилпреднизолон в началь-
ной дозе 100 мг в сутки с последующим сни-
жением дозы на 20 мг через каждые 2 дня [18].

Лечение вертебрально-базилярной недоста-

точности. При развитии острой ВБН показана 
срочная госпитализация в стационар. В лече-
нии хронической ВБН используются: вестибу-
лосупрессоры, коррекция основных факторов 
риска сосудисто-мозговых заболеваний (анти-
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гипертензивная терапия, дезагрегантные сред-
ства, антикоагулянтные препараты для приема 
внутрь при риске кардиоэмболического инсуль-
та, статины и др.), вазоактивные средства (вин-
поцетин, пентоксифиллин, циннаризин), ней-
ропротекция (комплекс пептидов из головного 
мозга свиньи — церебролизин, депротеинизиро-
ванный гемодериват крови телят — актовегин, 
янтарная кислота + рибоксин + никотинамид +
+ рибофлавин — цитофлавин, этилметилги-
дроксипиридина сукцинат — мексидол), экс-
тракт гинкго билоба (танакан, мемоплант) [10]. 
В некоторых зарубежных клинических иссле-
дованиях была подтверждена эффективность 
целого ряда препаратов у пациентов с дисцир-
куляторной центральной вестибулопатией: ме-
мантин, цитиколин, холина альфосцерат [18, 19].

Реабилитация в виде 
вестибулярной гимнастики

Цель вестибулярной реабилитации — уско-
рение компенсаторных и адаптивных механиз-
мов восстановления вестибулярной дисфунк-
ции. При этом вестибулярная компенсация 
происходит быстрее у пациентов с перифери-
ческой вестибулопатией. Вестибулярная реаби-
литация основана на двух основных механиз-
мах: 1) адаптация — способность центральной 
вестибулярной системы приспосабливаться к 
рассогласованию информации от перифериче-
ских вестибулярных рецепторов; 2) сенсорное 
замещение — более эффективное использова-
ние сохранившихся сенсорных систем взамен 
поврежденной. Для улучшения вестибулярной 
компенсации необходимо усилить визуальные, 
проприоцептивные и вестибулярные импульсы, 
что особенно важно в раннем восстановительном 
периоде острого системного головокружения. 

Например, при вестибулярном нейроните спе-
циальную вестибулярную гимнастику начина-
ют сразу после окончания острейшего периода 
заболевания, а именно выраженного головокру-
жения и рвоты. Одна из патофизиологических 
основ вестибулярной реабилитации — габитуа-
ция (привыкание), которая заключается в сни-
жении головокружения и выраженности нистаг-
ма после повторения одинаковых стимуляций 
вестибулярного анализатора. На принципе га-
битуации (устойчивое уменьшение реакции на 
повторяющийся стимул) основаны упражне-
ния вестибулярной реабилитации Cawthorne-
Cooksey. Одной из самых распространенных 
и широко применяемых в мире вестибулярных 
гимнастик является комплекс упражнений по 
методике Брандта – Дароффа [20, 21].

Основные показания для проведения вести-
булярной реабилитации: непрогрессирующее 
вестибулярное расстройство, состояние после 
острой периферической вестибулопатии, не-
устойчивость в пожилом возрасте, психогенное 
головокружение, нарушение равновесия после 
успешного лечения ДППГ. Противопоказания 
для проведения вестибулярной реабилитации: 
прогрессирующее вестибулярное заболевание, 
заболевания с рецидивирующим головокруже-
нием, перилимфатическая фистула. Вестибу-
лярная реабилитация преследует 3 основные 
цели: тренировка стабилизации взора, трени-
ровка устойчивости, уменьшение субъективного 
головокружения. При проведении вестибуляр-
ной гимнастики (реабилитации) необходимо со-
блюдать ряд принципов: регулярность занятий 
(ежедневно), постепенное возрастание вестибу-
лярных нагрузок, упражнения выполняются до 
появления головокружения, составление пись-
менных инструкций для выполнения упражне-
ний [16, 20, 21].
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