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ВВЕДЕНИЕ 

 

Актуальность проблемы. Головокружение — частая жалоба у пациентов 

разного возраста. До 5—10% пациентов, обратившихся к врачу общей 

практики и до 10—20% пациентов, пришедших к неврологу, жалуются именно 

на головокружение [90]. 

Согласно эпидемиологическим данным, хотя бы раз в течение жизни 

головокружение испытывают 20—30% людей; ежегодно головокружение 

возникает у 4,9% людей [216]. В пересчете на население Российской 

Федерации ежегодно вестибулярное головокружение развивается более чем у 

7 000 000 человек. 

Особенно часто на головокружение жалуются пожилые. Так, в возрасте 

старше 65 лет головокружение в той или иной форме беспокоит каждого 

третьего, а в возрасте старше 85 лет — каждого второго [169,191,274]. 

Головокружение — частый повод для экстренной госпитализации. Крупное 

исследование, проводимое в течение 13 лет в США (в 1993—2005 гг.), 

показало, что на долю головокружения пришлось 3,3% всех случаев 

госпитализации по неотложным показаниям [221]. 

 

Большая распространенность головокружений приводит к тому, что почти 

каждый врач, особенно невролог, врач общей практики и оториноларинголог, 

едва ли не ежедневно осматривает пациентов, предъявляющих жалобы на 

головокружение. При этом диагностируя причины головокружения и назначая 

лечение пациентам с головокружением, врачи неизменно сталкиваются с 

ощутимыми трудностями. В результате частота неверных или 

неустановленных диагнозов при головокружении может достигать 20—40% 

[188,191,203]. 

 

В нашей стране, в качестве причины головокружения нередко 

переоценивается вклад цереброваскулярной патологии, артериальной 



5 

 

гипертонии или заболеваний шейного отдела позвоночника [42,43]. Между 

тем, проведенные в последние годы крупные исследования показывают, что 

наиболее распространенными причинами головокружения бывают совсем 

другие заболевания: расстройства периферического вестибулярного 

анализатора (доброкачественное пароксизмальное позиционное 

головокружение, болезнь Меньера, вестибулярный нейронит), мигрень, а 

также психогенные расстройства [92,142]. 

Диагностические трудности нередко приводят к тому, что лечение пациентов 

с головокружением оказывается схематичным: пациентам назначают 

вазоактивные и ноотропные средства, тогда как эмоциональные расстройства 

и заболевания периферического отдела вестибулярного анализатора остаются 

без соответствующего внимания. Почти никогда пациентам с 

головокружением не назначают вестибулярную гимнастику. 

Сложности, возникающие при диагностике причин головокружений, а значит 

и при назначении лечения пациентам с жалобами на головокружение, 

обусловлены несколькими причинами: неопределенностью термина 

«головокружение», многообразием причин головокружения, сложностью 

клинического и инструментального обследования пациентов с 

головокружением, отсутствием общепризнанных рекомендаций по лечению 

большинства заболеваний, проявляющихся головокружением. 

 

Учитывая изложенные выше проблемы, актуальным представляется анализ и 

сопоставление причин головокружения в разных возрастных группах. Такой 

анализ не только поможет диагностике, но и будет способствовать уточнению 

патофизиологических механизмов различных заболеваний, 

сопровождающихся головокружением, в частности роли цереброваскулярных 

заболеваний и возрастных факторов. 

Еще одна актуальная проблема, требующая решения, — создание алгоритма 

обследования пациентов с головокружением в условиях амбулаторной 
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практики. Такой алгоритм мог бы значительно повысить эффективность 

диагностики заболеваний, сопровождающихся головокружением. 

Кроме того, актуальным представляется уточнение подходов к лечению 

пациентов с головокружением. Некоторые заболевания требуют не только 

медикаментозной терапии, но и вестибулярной гимнастики. Уточнение 

показаний к различным видам лечения позволит существенно повысить 

эффективность терапии и качество жизни пациентов, страдающих 

головокружением. 

 

Таким образом, уточнение основных причин головокружений у пациентов 

разного возраста, обратившихся на амбулаторный прием к неврологу, 

выработка наиболее эффективного алгоритма клинической диагностики 

причин головокружения, а также уточнение подходов к лечению самых 

распространенных заболеваний, сопровождающихся головокружением, у 

пациентов разного возраста представляется крайне актуальным. 

 

Описанные выше проблемные аспекты определили цель и задачи 

диссертационного исследования. 

 

Цель исследования 

 

Оптимизировать диагностику и лечение пациентов, предъявляющих жалобы 

на головокружение, в амбулаторной неврологической практике. 

 

Задачи исследования 

 

1. Изучить основные причины жалоб на головокружение у пациентов 

разного возраста, обратившихся на амбулаторный прием к неврологу. 

2. Сопоставить причины головокружения у пациентов разных возрастных 

групп, установив тем самым роль возрастных и сосудистых факторов в 
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патогенезе различных заболеваний, сопровождающихся 

головокружением. 

3. Разработать оптимальный алгоритм клинической диагностики 

заболеваний, сопровождающихся головокружением, у пациентов в 

амбулаторной практике. 

4. Изучить эффективность и вклад основных методов инструментальной 

диагностики при обследовании пациента с жалобами на 

головокружение. 

5. Оценить эффективность стандартной терапии основных заболеваний, 

проявляющихся головокружением, при динамическом наблюдении. 

6. Уточнить подходы к лечению и показания к вестибулярной 

реабилитации у пациентов с жалобами на головокружение. 

 

Научная новизна 

 

Впервые в нашей стране установлено, что у пациентов, обратившихся на 

амбулаторный прием к неврологу, системное головокружение чаще всего 

обусловлено заболеваниями периферического отдела вестибулярного 

анализатора и редко вызвано поражением головного мозга, в частности, 

инсультом. 

Впервые в нашей стране показано, что несистемное головокружение в 

амбулаторной практике чаще всего обусловлено психогенными 

расстройствами. 

Впервые установлено, что возрастные и сосудистые факторы играют важную 

роль в развитии несистемного головокружения, их роль в возникновении 

системного головокружения менее значительна. 

Установлено, что у пожилых пациентов некоторые вестибулярные 

заболевания, обычно проявляющиеся системным головокружением, могут 

вызывать лишь ощущение неустойчивости, что, вероятно, вызвано снижением 

чувствительности периферического вестибулярного анализатора. 
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Впервые показано, что при многих заболеваниях, проявляющихся 

приступообразным головокружением, в частности при болезни Меньера и 

мигрень-ассоциированном головокружении, в межприступном периоде даже 

в отсутствии жалоб на головокружение нередко регистрируются те или иные 

перманентные вестибулярные нарушения. 

Выявление субклинических центральных и периферических вестибулярных 

расстройств у многих пациентов с психогенным головокружением позволило 

уточнить патогенетические механизмы развития этого заболевания и 

предположить определённую роль патологии вестибулярной системы в 

возникновении психогенного головокружения. 

У пожилых пациентов с хроническим цереброваскулярным заболеванием 

несистемное головокружение чаще обусловлено поражением лобно-

подкорковых связей, а не ствола головного мозга или мозжечка. 

 

Практическая значимость 

 

Установлены проявляющиеся головокружением заболевания, с которыми 

чаще всего встречается невролог на амбулаторном приеме. 

Создан алгоритм клинического обследования пациентов с головокружением в 

амбулаторной практике, облегчающий диагностику заболеваний, 

проявляющихся головокружением и позволяющий, во многих случаях, 

избежать длительного и дорогостоящего инструментального обследования. 

Разработаны рекомендации по использованию методов инструментального 

обследования у пациентов с головокружением. Показано, что с учетом 

наиболее распространенных и грозных причин головокружения у 

амбулаторных пациентов наиболее целесообразным будет проведение 

специальных исследований, направленных на выявление заболеваний 

периферического и центрального отдела вестибулярного анализатора (видео- 

или электронистагмография, калорическая проба, МРТ головного мозга). 
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Уточнены рекомендации по лечению наиболее распространенных 

заболеваний, сопровождающихся головокружением. Показано, что в связи с 

большой распространенностью стойких вестибулярных нарушений 

вестибулярная реабилитация показана при психогенном головокружении, а 

также при некоторых заболеваниях, проявляющихся приступообразным 

головокружением (болезни Меньера и мигрень-ассоциированном 

головокружении). 

Предложена компьютерная система помощи в принятии клинических 

решений при дифференциальной диагностике причин головокружений. 

 

Внедрение результатов исследования в практику 

 

Результаты проведенного исследования внедрены в лечебную практику в 

Клинике нервных болезней Первого МГМУ им И.М.Сеченова, клинической 

больнице № 61 Москвы, медицинском центре «Гута-Клиник». Они 

использованы в программах последипломного образования на кафедре 

нервных болезней и нейрохирургии Первого МГМУ им И.М.Сеченова. 

 

Основные положения, выносимые на защиту 

 

1. В различных возрастных группах системное (истинное или 

вестибулярное) головокружение чаще всего обусловлено заболеваниями 

периферического отдела вестибулярного анализатора, тогда как роль 

цереброваскулярных заболеваний и в частности вертебрально-

базилярной недостаточности не столь существенна и часто 

переоценивается. 

2. Причины несистемного головокружения (ощущения субъективной или 

объективной неустойчивости) представляют собой группу крайне 

разнородных состояний и заболеваний, в большинстве случаев, не 

имеющих отношения к расстройствам вестибулярной системы. В 
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молодом возрасте несистемное головокружение чаще всего обусловлено 

психогенными расстройствами (постуральной фобической 

неустойчивостью), в пожилом и старческом возрасте — хронической 

цереброваскулярной патологией и мультисенсорной недостаточностью. 

3. В амбулаторной неспециализированной практике большинство 

пациентов, страдающих головокружением, имеют ошибочные диагнозы 

и не получают эффективного лечения. Установление правильного 

диагноза и адекватное лечение в специализированном центре позволяет 

добиться положительного результата у большинства больных. 

4. Лечение пациентов с психогенным головокружением должно включать 

вестибулярную гимнастику, поскольку детальное обследование 

выявляет субклинические признаки центральной или периферической 

вестибулопатии у многих пациентов с постуральной фобической 

неустойчивостью. 

  



11 

 

ГЛАВА 1. ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ 

 

Едва ли найдется другой такой симптом, который был бы настолько же 

распространен в практике врачей самых разных специальностей и при этом 

так же часто вызывал диагностические сложности, как головокружение. 

По данным известного немецкого невролога Т. Брандта, на головокружение 

жалуются 5—10% пациентов, обратившихся к врачу общей практики и 10—

20% пациентов, пришедших к неврологу. Причем особенно часто 

головокружением страдают пожилые: у женщин старше 70 лет 

головокружение представляет собой наиболее частую жалобу [90]. 

Согласно опубликованным недавно данным крупного эпидемиологического 

исследования, хотя бы раз в течение жизни головокружение испытывают 20—

30% людей; ежегодно головокружение возникает у 4,9% людей [216]. Другое 

крупное исследование, проведенное в США, выявило явные или скрытые 

вестибулярные расстройства у 35,4% людей старше 40 лет [64]. 

Головокружение — частый повод для экстренной госпитализации. Крупное 

исследование, проводимое в течение 13 лет в США (в 1993—2005 гг.), 

показало, что на долю головокружения пришлось 3,3% всех случаев 

госпитализации по неотложным показаниям [221]. 

В большинстве стран, в том числе и в России, больные с головокружением 

чаще обращаются на прием к неврологу, причем обычно за амбулаторной 

консультацией [22,61]. При этом парадоксальным образом специальных 

исследований, изучающих причины головокружения в практике именно 

невролога почти нет. Проводились исследования причин головокружения у 

амбулаторных пациентов, обратившихся к врачу общей практики [203], 

популяционные исследования [64,216], у пациентов с головокружением, 

госпитализированных по экстренным показаниям [2,97,175,177], у пациентов 

с головокружением в практике оториноларинголога [157,253], у пациентов 

специализированных отоневрологических центров [63,76,230] или пациентов 

Университетских клиник [248], но не у неврологической популяции пациентов 
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с головокружением. Одним из немногих исключений из этого правила 

является исследование, проводимое в течение многих лет немецкими 

неврологами в крупном университетском неврологическом центре в 

Мюнхене, все новые и новые результаты которого периодически публикуются 

в медицинской литературе [90,261]. Однако и в этом исследовании пациенты 

с головокружением, обратившиеся за амбулаторной помощью и 

госпитализированные в стационар, анализируются совместно, тогда как 

причины, вызывающие головокружения, или, по крайней мере, вклад 

различных причин в развитие головокружений у этих двух категорий 

пациентов представляется не одинаковым. 

Распространенность различных причин головокружения у пациентов разного 

возраста также сравнительно активно изучалась в нескольких исследованиях. 

Особенно много исследований было посвящено головокружению у пожилых, 

поскольку в этом возрасте распространенность головокружения очень велика 

[116,191,200]. В последние годы опубликованы результаты крупных 

исследований причин головокружения у детей [164,165,286]. При этом 

сравнительных исследований, которые сопоставляли бы причины 

головокружения у пациентов разного возраста, оценивая тем самым влияние 

возрастных факторов на патофизиологию, течение, диагностику и лечение 

вестибулярных нарушений, не проводилось. 

 

Несмотря на большое распространение головокружения диагностика 

приводящих к головокружению заболеваний продолжает вызывать 

значительные сложности. Нередко, в качестве причины головокружения 

ошибочно устанавливают диагноз цереброваскулярной патологии 

(вертебрально-базилярная недостаточность, гипертонический церебральный 

криз) или заболевания шейного отдела позвоночника [42,44]. Между тем, 

проведенные в последние годы крупные исследования показывают, что 

наиболее распространенными причинами головокружения бывают 

расстройства периферического вестибулярного анализатора (ДППГ, болезнь 
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Меньера, вестибулярный нейронит), вестибулярная мигрень, а также 

психогенные расстройства [3,12,39,40,60,61,142,261]. 

Сложности диагностики причин головокружения, по-видимому, объясняются 

несколькими обстоятельствами: многозначностью и неопределенностью 

самого термина «головокружение», многочисленностью причин 

головокружения, сложностью клинического обследования больного с 

головокружением. 

 

1.1. Терминология и особенности современной классификации 

головокружений 

Принято разделять головокружение на системное и несистемное. Системное 

головокружение подразумевает под собой ощущение мнимого движения 

окружающих предметов вокруг больного или самого больного в пространстве. 

Несистемное головокружение разделяют на три подтипа: ощущение дурноты 

и приближающейся потери сознания (предобморочное состояние), нарушение 

равновесия и походки (неустойчивость) и неопределенные ощущения 

дереализации, «легкости в голове», «головокружения внутри головы» 

[9,13,14,15,30,62,189]. 

Системное головокружение всегда обусловлено повреждением вестибулярной 

системы или тех отделов головного мозга, с которыми у вестибулярной 

системы имеются тесные связи (например, мозжечка). В остром периоде оно 

сопровождается более или менее выраженной неустойчивостью и 

нистагмом — непроизвольными ритмичными движениями глаз. Появление 

этих симптомов обусловлено нарушением двух главных функций 

вестибулярной системы: поддержания равновесия и фиксации взора. 

Семиотика вестибулярных поражений достаточно хорошо разработана: в 

зависимости от повреждения первого или второго нейрона вестибулярной 

системы различают периферическую и центральную вестибулопатии. 
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Соответственно, зачастую говорят о периферическом или центральном 

головокружении. Первый нейрон располагается в вестибулярном ганглии, 

лежащем во внутреннем слуховом проходе, и имеет два отростка: дендрит 

направляется к вестибулярным рецепторным клеткам во внутреннем ухе 

(отолитовому и ампулярному рецепторам), а аксон в составе преддверной 

части преддверно-улиткового нерва входит в ствол мозга и образует синапс со 

вторым нейроном, расположенным в области вестибулярных ядер 

[36,59,72,90]. 

Первый подтип несистемного головокружения — предобморочное 

состояние — характеризуется как ощущение дурноты, потемнения в глазах, 

чувство приближающейся потери сознания. Эти симптомы могут возникать 

при падении АД, в том числе при ортостатической гипотонии, аритмии, а 

также при гипогликемии. В большинстве случаев, причины таких состояний 

не имеют отношения к неврологическим заболеваниям. 

Вторая разновидность несистемного головокружения — неустойчивость, 

расстройства равновесия — чаще возникают вследствие различных 

неврологических заболеваний. Характерная особенность такого 

«головокружения» — его появление (или усиление) в положении стоя и при 

ходьбе и исчезновение (или ослабление) в положении сидя или лежа 

[9,62,69,90,189]. Обычно эти симптомы сопровождаются другими 

неврологическими расстройствами (например, гипестезией или 

дискоординацией), позволяющими предположить неврологическое 

заболевание. 

Третья, самая сложная в диагностическом отношении, разновидность 

несистемного головокружения — неопределенные ощущения дереализации, 

«легкости в голове», «головокружения внутри головы». Сложность этого 

варианта несистемного головокружения состоит в том, что пациенты в целом 

склонны называть головокружением самые разные ощущения. Особенно часто 

термин «головокружение» при описании своих ощущений используют 
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пациенты, страдающие различными психогенными расстройствами, прежде 

всего тревогой и депрессией. Такие психогенные расстройства, как правило, и 

лежат в основе этого подтипа несистемного головокружения [9,10,126,159]. 

Следует сказать, что, по нашему мнению, выделение несистемного 

головокружения существенно затрудняет диагностику. Называя эти столь 

разные ощущения хотя и «несистемным», но все же головокружением, врач 

нередко значительно ограничивает диагностический поиск, сводя возможные 

причины этих состояний, например, к «сосудистым» или «вертеброгенным» 

неврологическим заболеваниям. Между тем перечень причин, вызывающих 

такие ощущения очень широк, причем зачастую они не имеют никакого 

отношения к неврологической, сосудистой или вертеброневрологической 

патологии. Среди наиболее распространенных — побочные эффекты 

лекарственных препаратов (например, гипотензивных средств, 

антиконвульсантов, седативных, диуретиков и нитратов), психогенные 

расстройства (например, тревога или депрессия), различные соматические 

заболевания, интоксикации и даже — близорукость и плоскостопие. Многие 

из этих пациентов проходят многочисленные необоснованные обследования, 

в том числе сложные и дорогостоящие, и не получают адекватного лечения 

лишь потому, что при первичном обращении к врачу их симптомы были 

ошибочно классифицированы как «головокружение». 

 

1.2. Основные заболевания, проявляющиеся головокружением 

 

Доброкачественное пароксизмальное позиционное головокружение 

ДППГ — самая распространенная причина головокружений. 

Распространенность ДППГ составляет, по разным данным, от 10,7 до 64,0 на 

100000, а риск перенести это заболевание в течение жизни достигает 2,4% 
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[79,283]. ДППГ в 2—3 раза чаще встречается у женщин, а пик заболеваемости 

приходится на 50—60 лет [70,79]. 

Заболевание проявляется приступами вестибулярного головокружения, 

возникающими при изменении положения головы [31,35,41,49,128,186]. 

Несмотря на то, что заболевание известно уже более 100 лет, оно остается 

одной из самых частых недиагностируемых причин головокружения 

[123,283]. 

Заболевание обусловлено появлением в полукружных каналах свободно 

перемещающихся или (реже) фиксированных на купуле ампулярного 

рецептора отолитовых частиц. Причины появления этих частиц, в 

большинстве (70—80%) случаев, остаются не выясненными. Иногда это 

заболевание бывает обусловлено черепно-мозговой травмой 

(посттравматическое ДППГ), лабиринтитом или, например, вестибулярным 

нейронитом, однако преобладают идиопатические формы [33,41,139,193]. 

Есть данные о том, что ДППГ чаще встречается у пациентов с остеопенией, 

остеопорозом и сниженным уровнем витамина D в плазме, а также при 

мигрени [167,168,277,285]. В целом, у пожилых пациентов преобладают 

идиопатические формы заболевания, а у молодых — вторичные, например 

посттравматическое ДППГ. 

Перемещение отолитовых частиц внутри полукружного канала при 

движениях головой вызывает приступ головокружения, которое 

сопровождается специфическим позиционным (вертикально-торсионным или 

горизонтальным) нистагмом, направление которого зависит от того, какой из 

полукружных каналов поражен. Головокружение характеризуется большой 

интенсивностью, но продолжается не более одной минуты. Оно может 

сопровождаться тошнотой и рвотой. Это наблюдается, когда приступы 

следуют один за другим с небольшими интервалами. Такое возможно при 

беспокойстве пациента, если вместо того, чтобы избегать лишних движений, 

он начинается активно двигаться, постоянно меняет положение головы и, тем 
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самым, невольно провоцирует все новые и новые приступы. В некоторых 

случаях, обычно у пожилых, классическое позиционное головокружение при 

ДППГ может отсутствовать, а вместо него больные испытывают 

неустойчивость и расстройства равновесия [185]. 

При ДППГ нет нарушения слуха, отсутствуют звон или шум в ушах, очаговые 

неврологические расстройства. 

Диагноз ДППГ подтверждается проведением позиционных тестов (проба 

Дикса—Холлпайка, Брандта—Дароффа и МакКлюра—Пагнини) [71,115,181]. 

Дифференциальный диагноз проводится с другими заболеваниями, при 

которых головокружение носит позиционный характер и вследствие этого 

напоминает ДППГ. Особенно актуальной представляется дифференциальная 

диагностика ДППГ и так называемого центрального позиционного 

головокружения, обусловленного различными неврологическими 

заболеваниями, поражающими ствол мозга и мозжечок. При этих 

заболеваниях головокружение также может возникать при изменении 

положения головы, однако в большинстве случаев у пациентов имеются 

неврологические расстройства, которые отсутствуют при ДППГ. 

Центральный позиционный нистагм отличается от нистагма при ДППГ: он 

может быть строго вертикальным (без свойственного ДППГ торсионного 

компонента), монокулярным, не имеет латентного периода, не затухает с 

течением времени или не сопровождается головокружением [103,179,192]. 

Ведущее значение в диагностике неврологических заболеваний, 

проявляющихся позиционным нистагмом, имеет метод МРТ головного мозга, 

который у пациентов с ДППГ не выявляет изменений, объясняющих 

головокружение [109]. 

ДППГ характеризуется благоприятным прогнозом: проспективное 

исследование показало, что без лечения ДППГ с повреждением 

горизонтального полукружного канала самостоятельно проходит в среднем в 
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течение недели, а с повреждением заднего полукружного канала — в течение 

17 дней [156]. Тем не менее, разработаны специальные лечебные позиционные 

маневры, которые, в большинстве случаев, позволяют эффективно и быстро 

вылечить ДППГ, переместив отолитовые частицы из полукружного канала в 

преддверье лабиринта. Для каждого полукружного канала разработан свой 

лечебный маневр [33,117,122,145,176,181]. 

 

Болезнь Меньера 

Болезнь Меньера — идиопатическое заболевание внутреннего уха, 

характеризующееся периодическими приступами системного 

головокружения, шумом в ушах и развитием нейросенсорной тугоухости 

[4,17,18,26,50,130]. В связи с тем, что головокружение при болезни Меньера 

обычно сочетается со слуховыми расстройствами (тугоухостью или шумом в 

ухе), такие больные чаще обращаются на прием к оториноларингологу. 

Однако и в неврологической практике пациенты с болезнью Меньера 

встречаются регулярно. 

Этиология заболевания не ясна, а патогенез объясняют формированием так 

называемого эндолимфатического гидропса — состояния, обусловленного 

повышением давления эндолимфы, заполняющей перепончатый лабиринт 

внутреннего уха. Приступы головокружения предположительно вызываются 

появлением дефекта в стенке перепончатого лабиринта и смешением эндо- и 

перилимфы. Последние имеют разный электролитный состав: попадание 

богатой калием эндолимфы в перилимфу вызывает деполяризацию 

вестибулярного нерва и его перевозбуждение, которое вскоре сменяется 

блоком проведения нервного импульса [226,279]. Впрочем, в последние годы 

стали высказываться новые предположения об этиологии и патогенезе болезни 

Меньера. Полагают, что болезнь Меньера не представляет собой единое 

заболевание, а ее симптомы — универсальный ответ лабиринта внутреннего 
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уха на разнообразные повреждающие факторы, среди которых важное 

значение уделяется аутоиммунным механизмам и анатомическим 

особенностям внутреннего уха [77]. 

Клиническая картина болезни Меньера характеризуется следующими 

четырьмя проявлениями: приступами системного головокружения, 

прогрессирующим снижением слуха, флюктуирующим шумом в ухе и 

ощущением распирания или давления в ухе. Приступ головокружения 

продолжается до нескольких часов, сопровождается тошнотой и рвотой, 

возникает в любое время суток. При этом головокружение присутствует 

постоянно, а не возникает приступообразно, как при ДППГ. Предвестниками 

приступа в некоторых случаях бывает усиление шума и ощущения распирания 

в ухе. Заболевание имеет хроническое течение. Со временем снижение слуха 

нарастает, а приступы урежаются и могут совсем прекратиться [50,92]. 

Помимо болезни Меньера выделяют другое состояние, клиническая картина 

которого очень напоминает таковую при болезни Меньера. В некоторых 

случаях, приступы головокружения возникают у пациентов через много лет 

после развития острой нейросенсорной тугоухости. Полагают, что в основе 

головокружения также лежит эндолимфатический гидропс. Однако в этом 

случае он развивается вторично, вследствие атрофии или фиброзной 

облитерации системы, обеспечивающей резорбцию эндолимфы из 

перепончатого лабиринта. В таком случае говорят об отсроченном 

эндолимфатическом гидропсе или о синдроме Меньера [150,170]. 

Специфических объективных методов диагностики болезни Меньера нет. 

Однако достаточно характерным являются аудиометрические признаки 

снижения слуха преимущественно в области низких частот [25]. Однако такое 

избирательное расстройство слуха характерно лишь для начальных стадий 

заболевания, поскольку с течением времени снижение слуха становится более 

выраженным и распространяется на весь частотный диапазон. Кроме того, в 

последние годы появились сообщения о том, что с помощью МРТ высокого 
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разрешения можно подтвердить наличие эндолимфатического гидропса у 

пациентов с болезнью Меньера, однако эти исследования пока остаются 

экспериментальными и не вошли в клиническую практику [75,212,278]. 

Отсутствие типичных для болезни Меньера изменений при инструментальном 

обследовании привело к тому, что современная диагностика этого заболевания 

основывается на клинических критериях. Наиболее распространенные 

диагностические критерии разработаны Американской академией 

оториноларингологии [106]. Согласно этим критериям о достоверной болезни 

Меньера можно говорить при сочетании следующих условий: 1) два или более 

приступа головокружения длительностью не менее 20 минут; 2) снижение 

слуха, подтвержденное аудиометрией, 3) шум в ухе или ощущение распирания 

в ухе, 4) исключены другие причины головокружения. 

Лечение болезни Меньера заключается в купировании и профилактике 

приступов головокружения. Для купирования приступа применяют 

вестибулярные супрессанты (например, дименгидринат, прометазин, 

лоразепам) и противорвотные средств (тиэтилперазин, метоклопрамид). Для 

профилактики рецидивов заболевания рекомендуют бессолевую диету и 

длительный прием бетагистина дигидрохлорида [24,25,50]. В некоторых 

случаях рекомендуют использовать диуретики, однако данных, 

подтверждающих их эффективность при болезни Меньера пока недостаточно 

[272]. 

При неэффективности консервативного лечения и большой частоте приступов 

головокружения используют хирургические методы лечения: хирургическую 

декомпрессию эндолимфатического мешка или селективную нейрэктомию 

VIII черепного нерва [254,280]. Однако убедительных доказательств 

эффективности этих методов лечения при болезни Меньера на сегодняшний 

день нет [237]. Альтернативой хирургическому лечению при болезни Меньера 

могут стать малоинвазивные методы лечения: интратимпанальное введение 

гентамицина [98,236] или кортикостероидов [231]. 
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Вестибулярный нейронит 

Вестибулярный нейронит — третье по частоте после доброкачественного 

пароксизмального позиционного головокружения и болезни Меньера 

заболевание периферического отдела вестибулярного анализатора. 

Распространенность вестибулярного нейронита достаточно велика и по 

разным данным колеблется от 3,5 до 24 на 100000 [219,263]. Например, в 

Германии в 2006 году было зарегистрировано почти 20000 случаев этого 

заболевания [219]. 

Заболевание связывают с избирательным воспалением вестибулярного нерва 

[119]. Считается, что причиной воспаления является вирус простого герпеса 

первого типа [66]. 

Вестибулярный нейронит проявляется внезапным и продолжительным 

приступом системного головокружения, сопровождающегося тошнотой, 

рвотой и нарушением равновесия. Заболеванию может предшествовать 

респираторная вирусная инфекция. Иногда за несколько часов или дней до 

развития острого вестибулярного приступа больные испытывают 

кратковременные эпизоды головокружения или неустойчивости. 

Симптомы вестибулярного нейронита усиливаются при движениях головы 

или изменении положения тела, но в отличие от ДППГ не проходят и в покое. 

Головокружение может уменьшаться при фиксации взора. При 

неврологическом исследовании отсутствуют симптомы поражения ствола или 

других отделов головного мозга. 

Слух при вестибулярном нейроните не снижается. В тех случаях, когда 

одновременно с головокружением развивается нейросенсорная тугоухость, 

диагностируют лабиринтит [90]. 



22 

 

Длительность головокружения колеблется от нескольких часов до нескольких 

суток. После прекращения головокружения больные на протяжении 

нескольких суток или недель продолжают испытывать неустойчивость. Затем 

благодаря механизмам центральной вестибулярной компенсации 

головокружение и неустойчивость регрессируют, несмотря на то, что 

вестибулярная гипо- или арефлексия на стороне поражения во многих случаях 

сохраняется на всю жизнь [225]. Эти больные могут временами испытывать 

неустойчивость или (реже) головокружение спустя много лет после 

перенесенного вестибулярного нейронита за счет временного срыва 

вестибулярной компенсации под действием различных неспецифических 

факторов, например соматического заболевания или стресса. Однако 

рецидивирует вестибулярный нейронит достаточно редко: по разным данным, 

от 1,9% до 10,7% случаев вестибулярного нейронита оказываются 

рецидивирующими [154,183]. 

Лечение вестибулярного нейронита складывается из симптоматической 

терапии (в остром периоде назначают вестибулярные супрессанты и 

противорвотные средства) и вестибулярной гимнастики, которая ускоряет 

вестибулярную компенсацию [74]. Есть данные, свидетельствующие об 

эффективности кортикостероидов при вестибулярном нейроните [268], однако 

они не были подтверждены мета-анализом [124]. 

 

Реже встречаются другие заболевания периферической вестибулярной 

системы, среди которых наиболее распространены двусторонняя 

вестибулопатия и вестибулярная пароксизмия. 

Двусторонняя вестибулопатия характеризуется одновременным поражением 

обеих лабиринтов. Причиной этого заболевания чаще всего становится 

ототоксические лекарственные средства, например антибиотики из группы 
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аминогликозидов или препараты для химиотерапии. Реже встречается 

идиопатическая двусторонняя вестибулопатия [166,182]. 

Поскольку оба лабиринта поражаются одновременно, больные, как правило, 

не испытывают системного головокружения. Их беспокоят более или менее 

выраженная неустойчивость, исчезающая в положении сидя или лежа, и 

нечеткость зрения при движениях головой и при ходьбе (ощущение 

нестабильности, подвижности изображения — осциллопсия). Реже в дебюте 

заболевания из-за асимметричного поражения лабиринтов возникает 

системное головокружение, которое затем сменяется неустойчивостью [92]. 

Неустойчивость при двусторонней вестибулопатии обусловлена нарушением 

вестибулярной составляющей системы поддержания равновесия. При этом 

больные компенсируют дефицит вестибулярной афферентации за счет 

зрительной и проприоцептивной систем. Этим обстоятельством объясняется 

усиление неустойчивости в темноте или при ходьбе по мягкому ковру. Слух 

при двусторонней вестибулопатии в большинстве случаев остается 

сохранным. Исключение составляют те случаи двусторонней вестибулопатия, 

которые развиваются на фоне двусторонней болезни Меньера и 

аутоиммунных заболеваний внутреннего уха. 

Диагностика двусторонней вестибулопатии основана прежде всего на 

анамнестических и клинических признаках. Диагностике могут помочь 

специальные исследования, оценивающие периферическую вестибулярную 

функцию (калорическая проба, проба на динамическую остроту зрения, проба 

на горизонтальный вестибулоокулярный рефлекс (проба Хальмаги)). 

Лечение двусторонней вестибулопатии складывается в основном из 

вестибулярной гимнастики. 

Термином «вестибулярная пароксизмия» обозначают кратковременные 

приступы вестибулярного головокружения, обусловленные компрессией 

корешка преддверно-улиткового нерва артерией (передней или задней нижней 
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мозжечковой артерией) или веной [34,134,171]. То есть причины и механизмы 

вестибулярной пароксизмии сходны с причинами и механизмами невралгии 

тройничного и языкоглоточного нерва, а также лицевого гемиспазма. 

Заболевание, по-видимому, встречается редко. Оно проявляется приступами 

кратковременного (несколько секунд или минут) вестибулярного 

головокружения, иногда — шумом в ухе и небольшим снижением слуха. 

Нередко приступы головокружения провоцируются определенным 

положением головы. 

Предложены следующие диагностические критерии вестибулярной 

пароксизмии [92]: 

1) приступы вращательного головокружения, продолжающиеся 

несколько секунд или минут; 

2) провокация приступа определенным положением головы, 

изменение продолжительности приступа при перемене положения 

головы; 

3) снижение слуха и/или шум в ушах во время приступа или 

постоянно; 

4) слуховые и вестибулярные нарушения вне приступа по данным 

нейрофизиологических методов исследования; 

5) прекращение или снижение частоты приступов при использовании 

противоэпилептических средств (например, карбамазепина); 

6) исключение других причин головокружения. 

Среди дополнительных методов исследования ведущее значение в 

диагностике вестибулярной пароксизмии имеет проведение МРТ головного 

мозга с гадолинием и МР ангиография церебральных артерий, что позволяет 

выявить компрессию корешка преддверно-улиткового нерва церебральным 

сосудом [78]. 
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Хотя вестибулярная пароксизмия и считается редким заболеванием, 

своевременно диагностировать ее очень важно, поскольку медикаментозное 

лечение может быть очень эффективным и с помощью небольших доз 

антиконвульсантов (например, карбамазепина) больного, как правило, удается 

избавить от головокружения [266]. 

 

Среди наиболее распространенных заболеваний центральных отделов 

вестибулярного анализатора — инсульт, ТИА и мигрень-ассоциированное 

головокружение. 

 

Инсульт или ТИА в вертебрально-базилярной системе 

Среди инфарктов в вертебробазилярной системе, сопровождающихся 

головокружением, чаще всего наблюдается инфаркт дорсолатерального 

отдела продолговатого мозга и нижней поверхности полушария мозжечка, 

возникающий вследствие закупорки позвоночной или задней нижней 

мозжечковой артерии. Он проявляется синдромом Валленберга—Захарченко, 

который в классическом варианте включает в себя головокружение, тошноту, 

рвоту; на стороне очага — болевую и температурную гипестезию лица, 

мозжечковую атаксию, синдром Горнера, паралич глотки, гортани и нёба, 

приводящий к дисфагии и дисфонии; на противоположной стороне — 

болевую и температурную гемигипестезию. Часто наблюдаются варианты 

этого синдрома, которые проявляются преимущественно головокружением, 

нистагмом и мозжечковой атаксией [20,23]. 

Второй по частоте вариант ишемического инсульта в вертебрально-

базилярном бассейне, проявляющийся головокружением, обусловлен 

закупоркой передней нижней мозжечковой артерии. В этом случае, помимо 

головокружения, обычно наблюдаются следующие нарушения: 

ипсилатеральные тугоухость, парез лицевой мускулатуры, парез взора в 



26 

 

сторону очага; контралатеральное снижение болевой и температурной 

чувствительности. Кроме того, характерен нистагм, шум в ушах, мозжечковая 

атаксия, синдром Горнера. Окклюзия начальной части артерии может 

сопровождаться поражением кортикоспинального пути и, следовательно, 

гемипарезом. 

Значительно реже инсульт в вертебрально-базилярном бассейне появляется 

изолированным головокружением. В недавнем крупном популяционном 

исследовании было показано, что инсультом обусловлено лишь 0,7% случаев 

изолированного вестибулярного головокружения [175]. Изолированное 

головокружение возникает при таких вариантах инсульта, когда избирательно 

поражается узелок мозжечка (эта зона кровоснабжается медиальной ветвью 

задней нижней мозжечковой артерии) или, еще реже, участок ствола мозга в 

области входа корешка вестибулярного нерва. 

Дифференцировать инсульт с поражением мозжечка, проявляющийся 

изолированным головокружением, от заболеваний периферической 

вестибулярной системы (прежде всего, вестибулярного нейронита) настолько 

сложно, что в литературе такое состояние нередко называют «вестибулярным 

псевдонейронитом». Помочь дифференциальной диагностике могут два 

обстоятельства: анамнез и данные нейровестибулярного обследования. Так, 

анамнестические сведения о рецидивирующем характере головокружения в 

течение более чем трех недель практически исключает диагноз инсульта. С 

другой стороны, впервые возникшее изолированное вестибулярное 

головокружение у больного с многочисленными факторами риска 

цереброваскулярных заболеваний (пожилой или старческий возраст, 

перенесенные ранее транзиторные ишемические атаки или инсульт, стойкая и 

выраженная артериальная гипертония, мерцание предсердий и др.) должно 

настораживать в отношении сосудистой этиологии вестибулярных симптомов. 

Нейровестибулярное исследование играет важную роль в дифференциальной 

диагностике центральной и периферической вестибулопатии. Так, выявление 
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спонтанного нистагма и отрицательной пробы Хальмаги (свидетельствующей 

о сохранности вестибулоокуляного рефлекса) у больного с острым 

головокружением почти всегда свидетельствует о повреждении центральных 

отделов вестибулярного анализатора [222]. В этих случаях нередко только 

проведение магнитно-резонансной томографии головы позволяет установить 

(или исключить) диагноз инсульта [5]. 

Ведение больного инсультом с головокружением проводится согласно 

врачебной тактике при ишемическом инсульте или кровоизлиянии в мозг. В 

первые 3–6 ч ишемического инсульта может быть использован тромболизис, 

при кровоизлиянии в мозжечок возможно оперативное вмешательство 

[7,45,52,58]. При выраженном головокружении, тошноте и рвоте применяют 

симптоматические средства: вестибулярные супрессанты: дименгидринат, 

метоклопрамид и др. 

Для улучшения вестибулярной компенсации после перенесенного инсульта 

важное значение имеет вестибулярная реабилитация. 

У больных, перенесших ТИА или инсульт, необходимо выяснить причину 

заболевания и на этой основе проводить длительную (в большинстве случаев 

пожизненную) профилактику повторного инсульта и других сердечно-

сосудистых заболеваний, включающую, в частности, прием антиагрегантов 

или антикоагулянтов, гипотензивных препаратов и гиполипидемических 

средств. 

 

На головокружение нередко жалуются и больные с хронической 

цереброваскулярной недостаточностью (дисциркуляторной 

энцефалопатией). При этом под головокружением обычно подразумевается 

ощущение неустойчивости [27]. Такая неустойчивость, в большинстве 

случаев, бывает обусловлена повреждением лобно-подкорковых связей 

вследствие немых лакунарных инсультов или лейкоареоза. При 
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неврологическом обследовании таких пациентов нередко выявляется 

рассеянная очаговая неврологическая симптоматика (например, рефлексы 

орального автоматизма, анизорефлексия). Нейровестибулярное обследование, 

напротив, обычно не выявляет отклонений от нормы. В некоторых случаях 

могут быть нарушены плавные следящие движения глаз и зрительные саккады 

[21,37,38]. 

Важно отметить, что острое вестибулярное головокружение не может быть 

объяснено хронической цереброваскулярной недостаточностью. Острое 

головокружение у больного с цереброваскулярным заболеванием может быть 

проявлением острого нарушения мозгового кровообращения (инсульта, 

транзиторной ишемической атаки) или свидетельствует о присоединении 

другого заболевания, затрагивающего вестибулярную систему. Причем это 

заболевание совсем не обязательно имеет сосудистую природу. Например, 

острое головокружение у больного с хронической цереброваскулярной 

недостаточностью может быть обусловлено ДППГ, болезнью Меньера или 

вестибулярным нейронитом [55]. 

 

Мигрень-ассоциированное головокружение 

Взаимосвязь мигрени и головокружения известна давно. В современной 

классификации головных болей есть два заболеваниях, при которых 

головокружение представляет собой одно из основных или даже единственное 

проявление приступа мигрени: базилярная мигрень и доброкачественное 

пароксизмальное головокружение детского возраста [51,53,54,271]. 

Поводом для предположения о патогенетической взаимосвязи мигрени и 

вестибулярного головокружения у взрослых во многом послужили результаты 

эпидемиологических исследований, которые показали, что мигрень и 

головокружение встречаются вместе чаще, чем этого можно было бы ожидать 

от случайного совпадения двух весьма распространенных симптомов [194]. 
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Впрочем, первое предположение о мигренозном происхождении ранее 

необъяснимых приступов рецидивирующего изолированного вестибулярного 

головокружения было сделано еще R. Slater в 1979 г. 

В настоящее время предлагаются различные термины для обозначения 

вестибулярного головокружения, вызванного мигренью. Среди них 

«вестибулярная мигрень», «доброкачественное рецидивирующее 

головокружение у взрослых», «мигрень-ассоциированное головокружение» и 

«мигренозная вестибулопатия» [90,113,114]. Полагают, что мигрень — самая 

частая причина повторяющегося спонтанного непозиционного 

вестибулярного головокружения [218]. Среди причин головокружений у 

больных, обратившихся в специализированную клинику, мигрень-

ассоциированное головокружение составляет примерно 9% [92]. 

Проявления мигрень-ассоциированного головокружения крайне 

разнообразны. Наиболее типичными считаются случаи, которые 

характеризуются внезапным возникновением умеренного или выраженного 

головокружения, сопровождающегося неустойчивостью и мигренозной 

головной болью [101,107,284]. Приступ продолжается от нескольких минут до 

нескольких часов, реже — более суток. В период приступа помимо 

головокружения могут возникать рвота, спонтанный нистагм, фото- и 

фонофобия. Головокружение уменьшается постепенно, при этом изменения 

положения головы могут на время усиливать головокружение, делая 

симптомы отчасти похожими на ДППГ. Шум или звон в ушах, снижение слуха 

для мигрень-ассоциированного головокружения не характерны. 

Предлагаемые на сегодняшний день диагностические критерии мигрень-

ассоциированного головокружения разработаны совместно Международным 

обществом головной боли и Обществом Барани [198]. Согласно этим 

критериям о достоверном мигрень-ассоциированном головокружении можно 

говорить при сочетании следующих признаков: 1) Не менее 5 приступов 

вестибулярного головокружения длительностью от 5 мин до 72 часов, 2) 
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Наличие мигрени в соответствии с критериями Международного общества 

головной боли, 3) Один или несколько симптомов во время по меньшей мере 

50% приступов головокружения: мигренозная головная боль, фото- или 

фонофобия, зрительная аура, 4) Отсутствие других заболеваний, 

объясняющих головокружение. 

 

Лечение и профилактика мигрень-ассоциированного головокружения в целом 

осуществляется в соответствии с теми же принципами, что обычной мигрени. 

Для купирования приступов используются нестероидные 

противовоспалительные средства, триптаны, препараты дигидроэрготамина, 

бензодиазепины, для профилактики — бета-адреноблокаторы, 

трициклические антидепрессанты, ацетазоламид, антагонисты кальция, 

селективные ингибиторы обратного захвата серотонина и антиконвульсанты 

(ламотриджин и топирамат). По данным одного исследования, комплексное 

профилактическое лечение, включающее диету и использование небольших 

доз трициклических антидепрессантов и бета-адреноблокаторов, оказалось 

эффективным более чем у половины пациентов [239]. Тем не менее, 

эффективность ни одного из этих лекарственных средств для профилактики 

мигрень-ассоциированного головокружения не доказана в соответствии с 

принятыми на сегодняшний день правилами доказательной медицины. 

 

Описанные выше заболевания (за исключением хронической 

цереброваскулярной недостаточности и двусторонней вестибулопатии) 

проявляются истинным, то есть системным головокружением. Однако среди 

пациентов, предъявляющих жалобы на головокружение, много больных с 

несистемным головокружением. Причем, по некоторым данным, именно эти 

больные составляют большинство пациентов с головокружением [80,188]. 
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Одна из основных причин несистемного головокружения — психогенные 

расстройства. Особенно часто психогенное головокружение встречается в 

амбулаторной практике. По данным T. Brandt, психогенное 

головокружение — вторая по частоте (после ДППГ) причина головокружения 

у больных, обратившихся в специализированное отоневрологическое 

отделение [92]. 

Психогенное головокружение может развиться у больного, страдающего 

вестибулярным головокружением, или возникает первично без каких-либо 

признаков повреждения вестибулярной системы [126,159]. 

В первом случае психогенное головокружение представляет реакцию 

больного на стресс, вызванный возникновением сильного и необъяснимого 

для него вестибулярного головокружения, тошноты и рвоты, неустойчивости 

при ходьбе [154]. Возникновению этого головокружения иногда способствуют 

различные ятрогении, например ошибочная диагностика «острого нарушения 

мозгового кровообращения» или «вертебрально-базилярной 

недостаточности» у больного с ДППГ [57]. 

Во втором случае головокружение возникает в структуре, например, 

депрессии или тревоги, то есть без предшествующего или сопутствующего 

вестибулярного расстройства. Такое головокружение не похоже ни на одно из 

известных состояний (вестибулярное головокружение, обморок или 

нарушение равновесия) и, как правило, возникает не приступообразно, а 

продолжается непрерывно в течение многих недель, месяцев и даже лет. 

Нередко при детальном расспросе удается выяснить, что больные называют 

головокружением общую слабость, нарушение внимания или тревогу. 

Больные, страдающие психогенным головокружением, часто описывают свои 

ощущения как «головокружение внутри головы» [257]. 

Психогенное головокружение нередко возникает сначала без каких-либо 

психопатологических симптомов, в связи с чем больные обращаются к 
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неврологу, оториноларингологу или врачу общей практики с жалобами на 

постоянную или возникающую только вне дома неустойчивость, ощущение 

онемения, дурноты и слабости. Часто больные отмечают ухудшение состояния 

в метро, магазинах, людных местах. Изредка больные, страдающие 

психогенным головокружением, жалуются на ощущение вращательного 

головокружения. Распознать психогенную природу заболевания в таких 

случаях позволяет длительность головокружения: больные с психогенным 

головокружением сообщают, что испытывают ощущение вращения 

постоянно, на протяжении многих недель или даже лет [56]. 

Для описания тех психогенных расстройств, при которых головокружение 

становится основной и практически единственной жалобой, предложен 

термин «постуральная фобическая неустойчивость» [90,93]. Это 

расстройство характеризуется появлением несистемного головокружения и 

ощущения неустойчивости в положении стоя или при ходьбе. Причем 

неврологическое обследование больных, в том числе проведение пробы 

Ромберга, исследование тандемной ходьбы, балансирования на одной ноге, не 

выявляет никаких нарушений. 

Предложены концепции патогенеза постуральной фобической 

неустойчивости, позволяющие отличать это состояние от других психогенных 

расстройств, то есть считать его самостоятельной нозологической формой. В 

основе одной концепции — нарушение процессов сравнения между реальной 

и ожидаемой афферентной информацией от периферических вестибулярных 

рецепторов, возникающей в процессе обычных небольших движений, 

совершаемых в норме для поддержания равновесия. Представление об 

ожидаемой афферентной информации формируется на основании 

предшествующего опыта человека [89]. Другая концепция патогенеза 

постуральной фобической неустойчивости основана на нарушении процессов 

вестибулярной адаптации и реадаптации [257]. Эта концепция описывает те 

случаи постуральной фобической неустойчивости, которые развиваются 
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после перенесенного вестибулярного заболевания, например вестибулярного 

нейронита или ДППГ. Вследствие вестибулярной дисфункции запускаются 

процессы центральной вестибулярной компенсации, которые после 

исчезновения вестибулярной дисфункции при выздоровлении (например, при 

исчезновении отолитовых частиц при ДППГ или нормализации функции 

лабиринта при вестибулярном нейроните) сменяются вестибулярной 

реадаптацией. Причины и тонкие механизмы нарушения процессов 

вестибулярной реадаптации пока не изучены, однако полагают, что ключевая 

роль принадлежит тревоге, поскольку системы поддержания равновесия и 

система, контролирующая эмоции, имеют тесные взаимосвязи на всем 

протяжении от ствола до коры мозга [68,125,211]. 

Для диагностики постуральной фобической неустойчивости предложены 

диагностические критерии (Brandt с соавт., 1994): 1) Головокружение 

несистемного характера, возникающее в положении стоя или при ходьбе. При 

этом неврологическое обследование, в том числе проба Ромберга, тандемная 

ходьба, стояние на одной ноге, не выявляет отклонений от нормы. 2) 

Постоянное, то усиливающееся, то ослабевающее, чувство неустойчивости 

или кратковременные (несколько секунд или минут) ощущения расстройства 

координации. 3) Приступы головокружения могут возникать 

самопроизвольно, но чаще развиваются в определенной ситуации (на мосту, 

на лестнице, в пустой комнате или на улице, в магазине, в толпе, в ресторане 

или на концерте). Характерна склонность к быстрому закреплению 

негативных ассоциаций и стремление избежать провоцирующих 

обстоятельств. 4) Тревога и вегетативные расстройства развиваются во время 

и после головокружения, причем приступы с тревогой и без нее могут 

чередоваться. 5) Склонность к навязчивым состояниям, легкая депрессия. 6) 

Начало заболевания обычно совпадает со стрессом, тяжелым заболеванием 

или органическим заболеванием вестибулярной системы [89,90,233]. Эти 

диагностические критерии характеризуются высокой специфичностью: при 
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исследовании пациентов, которым диагноз постуральной фобической 

неустойчивости был поставлен с помощью этих критериев, в динамике ни в 

одном случае диагноз не был изменен [153]. В дальнейшем концепция 

постуральной фобической неустойчивости получила широкое развитие, но 

диагностические критерии существенно не изменились [102,148,257]. 

Часто у пациентов с постуральной фобической неустойчивостью отмечается 

плохая переносимость вестибулярных раздражителей с детства, что дает 

основания некоторым авторам связывать ощущения больного с 

минимальными нарушениями в вестибулярной системе [126]. В какой степени 

эти минимальные вестибулярные расстройства могут вызывать ощущения 

неустойчивости и головокружения, а также распространенность этих 

нарушений у больных с психогенным головокружением остается неясным и 

нуждается в дальнейших исследованиях. 

Лечение постуральной фобической неустойчивости — трудная задача, 

требующая тесного взаимодействия невролога, психотерапевта, психиатра и 

специалиста по реабилитации. Ведущее значение имеет рациональная 

психотерапия [46,149]. 

При неэффективности или недостаточной эффективности психотерапии 

показана медикаментозная терапия. Препаратами выбора являются 

селективные ингибиторы обратного захвата серотонина или серотонина и 

норадреналина [242,256]. 

Эффективность правильно подобранного лечения может быть достаточно 

высокой. Так, по данным T. Brandt, улучшение состояния или полное 

выздоровление отмечено у большинства (72%) пациентов, однако это 

потребовало относительно длительного лечения в интервале от полугода до 

5,5 лет [90]. 
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Постуральной фобической неустойчивостью, двусторонней вестибулопатией 

и расстройствами равновесия при дисциркуляторной энцефалопатии не 

исчерпываются заболевания, приводящие к несистемному головокружению. 

Еще одна важная причина — так называемая мультисенсорная 

недостаточность. Это состояние развивается в пожилом возрасте за счет как 

правило негрубых, но многочисленных нарушений афферентации, 

обусловленных возрастными проприоцептивными, зрительными, слуховыми 

и вестибулярными расстройствами [85,118,131,229,281]. Каждое из 

имеющихся в сенсорных системах нарушений по отдельности не привело бы 

к существенной неустойчивости, тогда как их комбинация не только вызывает 

клинически явные расстройства равновесия, но и существенно повышает риск 

падений. Выявление мультисенсорной недостаточности и своевременная 

коррекция сенсорных нарушений, например с помощью правильно 

подобранных очков при пресбиопии, в сочетании с гимнастикой для 

тренировки постуральной устойчивости способно существенно снизить риск 

падения и предотвратить травмы [172]. 

 

1.3. Обследование и лечение при головокружении 

Терминологическими проблемами и многообразием причин головокружений 

не исчерпываются трудности, возникающие при диагностике заболеваний, 

вызывающих головокружения. На практике обследование пациента с 

головокружением зачастую ограничивается стандартным исследованием 

неврологического статуса, назначением рентгенографии шейного отдела 

позвоночника, УЗ дуплексного сканирования брахиоцефальных артерий и 

электроэнцефалографии. Между тем, диагностика заболеваний, 

проявляющихся головокружением, нередко требует от врача навыков 

проведения тех или иных специальных клинических тестов, а также знания 

методов инструментального обследования, предоставляющих максимальную 

информацию о состоянии вестибулярной системы. 
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Очень важным представляется анализ жалоб и анамнеза заболевания, цель 

которого выяснить, что пациент подразумевает под головокружением, какова 

длительность головокружения и его частота (в случае периодического 

головокружения), имеются ли сопутствующие симптомы, что провоцирует, 

усиливает или, напротив, ослабляет головокружение и т.д. 

Дифференциально-диагностическое значение имеет, в частности, время 

возникновения головокружения. Так, в одном исследовании было показано, 

что головокружение, возникающее утром после пробуждения, в большинстве 

случаев имеет периферическое происхождение [189]. Периферическое 

головокружение обычно начинается быстрее, чем центральное и сразу 

достигает максимальной интенсивности. Исключение составляют лишь 

инсульт и транзиторная ишемическая атака, для которых также характерно 

внезапное появление сильного головокружения [90,92,189]. 

Продолжительность приступа головокружения также может иметь 

дифференциально-диагностическое значение. Мгновенные приступы резкого 

головокружения с внезапным падением без потери сознания характерны для 

повреждения отолитового аппарата преддверья лабиринта внутреннего уха и 

встречается, например, при поздних стадиях болезни Меньера (отолитовые 

кризы Тумаркина или вестибулярные дроп-атаки). От нескольких секунд до 

нескольких минут продолжается приступ ДППГ, вестибулярной пароксизмии 

(нейроваскулярной компрессии вестибулярного нерва) и головокружение при 

перилимфатической фистуле. Головокружение, длительностью от нескольких 

минут до часа, встречается при транзиторной ишемической атаке. Несколько 

часов может длиться головокружение при болезни Меньера, 

перилимфатической фистуле, мигрени. До нескольких дней сохраняется 

головокружение при инсульте в вертебробазилярной системе, рассеянном 

склерозе и, иногда, при вестибулярном нейроните. Жалобы на 

головокружение, продолжающееся неделями и месяцами, почти всегда 

указывают на психогенный характер заболевания [87,92,93,189]. 
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Важным дифференциально-диагностическим признаком могут служить 

провоцирующие головокружение факторы. Так, переменой положения головы 

провоцируется приступ ДППГ. При многих других заболеваниях (таких как 

острый лабиринтит, перилимфатическая фистула, рассеянный склероз) 

головокружение также усиливается при перемене положения головы, однако, 

в отличие от ДППГ оно не прекращается и в покое. Головокружение, 

возникающее при натуживании, чихании, кашле или громких звуках, 

свидетельствует о перилимфатической фистуле. Последняя образуется в 

результате разрыва круглого или овального окна, в результате чего давление в 

полости среднего уха непосредственно передается на внутреннее ухо. 

Головокружение, развивающееся после острой респираторной вирусной 

инфекции может свидетельствовать о вестибулярном нейроните. Стресс 

может провоцировать психогенное головокружение. [92,189] 

Сопутствующие головокружению симптомы зачастую также помогают 

установить его причину. Сочетание головокружения со снижением слуха 

почти всегда указывает на поражение внутреннего уха или, реже, преддверно-

улиткового нерва. Лишь изредка причиной вестибулярного головокружения и 

острой нейросенсорной тугоухости бывает инсульт в бассейне передней 

нижней мозжечковой артерии или артерии лабиринта. При этом необходимо 

отметить, что головокружение редко возникает при невриномах преддверно-

улиткового нерва. Это заболевание проявляется в основном 

прогрессирующим снижением слуха, а головокружение возможно лишь на 

поздних стадиях, когда опухоль сдавливает ствол мозга или мозжечок. 

Приступы вестибулярного головокружения, сопровождающиеся 

прогрессирующим снижением слуха, главным образом на низкие частоты, и 

шумом в ухе, свидетельствуют о болезни Меньера. Головокружение, 

сочетающееся с другими очаговыми неврологическими нарушениями 

(диплопией, мозжечковой атаксией, гипестезией, парезами, дизартрией или 

дисфагией) бывает обусловлено повреждением ствола мозга или мозжечка 
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(например, при инсульте, транзиторной ишемической атаке или опухоли). 

Сочетание головокружения с головной болью, свето- и звукобоязнью, 

тошнотой и рвотой характерно для мигрени. Приступы головокружения, 

сопровождающиеся паренхиматозным кератитом и снижением слуха, 

указывают на аутоиммунное заболевание (синдром Когана). Головокружение 

в сочетании с везикулезными высыпаниями в области наружного слухового 

прохода встречается при герпетическом поражении коленчатого ганглия 

(синдром Ханта) [92,189] 

 

Клиническое нейровестибулярное исследование включает исследование 

спонтанного и установочного нистагма, а также проведение нескольких проб, 

помогающих установить факт повреждения вестибулярной системы и 

определить уровень этого повреждения [11,136]. 

Направление нистагма определяют по его быстрой фазе. Например, если 

быстрая фаза нистагма направлена вправо, говорят о правонаправленном 

нистагме. При поражении периферического вестибулярного аппарата нистагм 

обычно горизонтальный, реже — горизонтально-ротаторный. Такой нистагм 

бывает направлен в сторону более активного лабиринта. То есть, например, 

при заболеваниях, сопровождающихся односторонней периферической 

вестибулярной гипорефлексией, нистагм будет направлен в сторону здорового 

уха, а при раздражении лабиринта (например, в самом начале приступа 

болезни Меньера) — в сторону пораженного лабиринта. Нистагм усиливается 

при отведении глаз в сторону его быстрой фазы. Фиксация взора подавляет 

нистагм, поэтому исследование нистагма лучше проводить в очках Френзеля. 

Поражение центральных отделов вестибулярного анализатора и его связей на 

уровне ствола мозга и мозжечка может вызвать нистагм, направленный в 

любую сторону. Нередко встречается вертикальный, горизонтальный, 

диагональный, конвергирующий или альтернирующий (меняющий свое 
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направление в зависимости от направления взора) нистагм. Фиксация взора 

обычно не уменьшает ни нистагм, ни головокружение [9,90]. 

При центральных вестибулопатиях исследование неврологического статуса в 

подавляющем большинстве случаев выявляет сопутствующие очаговые 

неврологические симптомы, такие как мозжечковая атаксия, двоение, 

расстройство глотания, слабость в конечностях или нарушения 

чувствительности. Однако при ограниченном поражении (например, ствола 

мозга в области входа вестибулярного нерва или флоккулонодулярной доли 

мозжечка) встречается изолированное системное головокружение [90]. 

Основные различия между центральным и периферическим вестибулярным 

головокружением суммированы в таблице 1.1. 

 

Таблица 1.1. Дифференциально-диагностические признаки центральной 

и периферической вестибулопатии. 

Клинические особенности Периферическое 

головокружение 

Центральное 

головокружение 

Наличие симптомов 

поражения ствола 

головного мозга и мозжечка  

Нет в большинстве случаев 

Нистагм горизонтальный или 

горизонтально-ротаторный 

горизонтальный, 

вертикальный, 

альтернирующий  

Фиксация взора уменьшает головокружение и 

нистагм 

не оказывает влияния 

Нарушение слуха и (или) 

шум, звон в ухе 

наблюдается при сочетанном 

поражении улитки, слуховой 

порции преддверно-

улиткового нерва  

не характерно  

 

Специальные пробы, помогающие установить характер и уровень поражения 

вестибулярной системы, активно разрабатываются, но, к сожалению, пока не 
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нашли широкого применения в отечественной неврологической и 

отоневрологической практике. Между тем проведение таких проб позволяет 

существенно повысить эффективность диагностики причин головокружения. 

Среди этих проб — исследование нистагма в очках Френзеля, позиционные 

тесты (Дикса—Холлпайка, Брандта—Дароффа, МакКлюра—Пагнини), тест 

Хальмаги (предназначенный для исследования вестибулоокулярного 

рефлекса), группа тестов, направленных на выявление скрытой вестибулярной 

дисфункции (тест с встряхиванием головы, тест на динамическую остроту 

зрения, гипервентиляционный тест, вибрационный тест), тесты на вестибуло-

спинальный рефлекс (проба Ромберга, Фукуда) и т.д. [8,62,69,83,138,189,204]. 

Много исследований было посвящено созданию оптимального алгоритма 

обследования пациента с головокружением. Однако в основном эти 

исследования были направлены на создание алгоритма обследования больного 

с острым головокружением в условиях экстренной медицинской помощи 

[174,222]. При этом показана высокая эффективность клинического 

обследования, даже в сравнении с инструментальной диагностикой [174]. 

Алгоритма клинического обследования пациента с головокружением в 

амбулаторных условиях не существует. 

 

Лечение вестибулярных заболеваний на практике зачастую складывается из 

назначения вазоактивных и ноотропных средств в различных комбинациях, 

поскольку причина головокружения обычно ошибочно ассоциируется с 

«сосудистыми» проблемами. Между тем, в последние годы достигнут 

значительный прогресс в лечении многих заболеваний, сопровождающихся 

головокружением [28,29,137,152,266]. 

Современное лечение вестибулярных заболеваний складывается из 

симптоматических мероприятий, направленных на уменьшение 

головокружения, осциллопсии и сопутствующих вегетативных расстройств, 
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патогенетической или этиотропной терапии, а также вестибулярной 

реабилитации. 

В качестве симптоматических средств для уменьшения головокружения 

назначают вестибулярные супрессанты (например, дименгидринат или 

лоразепам) и противорвотные средства (например, метоклопрамид). 

Симптоматические средства не следует использовать дольше 2—3-х дней, 

поскольку все они препятствуют вестибулярной компенсации и, 

следовательно, удлиняют период восстановления. 

Симптоматические средства, направленные на уменьшение осциллопсии и 

неустойчивости включают баклофен или клоназепам, которые уменьшают 

нистагм, направленный вниз, обусловленный повреждением нижних отделов 

ствола мозга или двусторонним повреждением клочковой зоны мозжечка 

[267]. Баклофен эффективен и в том случае, когда осциллопсия обусловлена 

нистагмом, направленным вверх, и является следствием повреждения 

медиальных отделов продолговатого мозга или понто-мезенцефальной 

области. При осциллопсии, вызванной приобретенным маятникообразным 

нистагмом (такой нистагм может появиться вследствие повреждения 

варолиева моста и продолговатого мозга) применяют мемантин или 

габапентин [273]. 

В остальном, лечение зависит от причины вестибулопатии: при центральной 

вестибулопатии, обусловленной, например, ишемическим инсультом, 

назначают антиагреганты или антикоагулянты (в зависимости от механизма 

инсульта), корректируют АД, уровень глюкозы крови, водно-электролитный 

баланс, а при периферической вестибулопатии, вызванной, в частности, 

вестибулярным нейронитом проводят короткий курс кортикостероидов 

[45,92]. Наиболее распространенные лекарственные средства, применяемые 

при вестибулярных заболеваниях и головокружении суммированы в таблице 

1.2. 
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Таблица 1.2. Основные лекарственные средства, применяемые при 

вестибулярных заболеваниях 

Лекарственные средства Причина вестибулярной 

дисфункции 

Вестибулярные супрессанты и 

противорвотные средства 

Острый период любого заболевания 

центрального или периферического 

отдела вестибулярной системы (не 

более 2—3-х суток) 

Кортикостероиды Вестибулярный нейронит, болезнь 

Меньера (транстимпанально) 

Диуретики Болезнь Меньера 

Бетагистина дигидрохлорид Болезнь Меньера 

Бета-адреноблокаторы Мигрень-ассоциированное 

головокружение 

Противоэпилептические средства Мигрень-ассоциированное 

головокружение 

Вестибулярная пароксизмия 

Трициклические антидепрессанты Мигрень-ассоциированное 

головокружение 

Триптаны Мигрень-ассоциированное 

головокружение (купирование 

приступа) 

Мемантин Центральная вестибулопатия при 

инсульте в вертебробазилярной 
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системе (маятникообразный 

нистагма) 

Габапентин Центральная вестибулопатия при 

инсульте в вертебробазилярной 

системе (маятникообразный 

нистагма) 

Баклофен Центральная вестибулопатия 

(нистагм, направленный вниз, 

нистагм, направленный вверх) при 

инсульте в вертебробазилярной 

системе 

Клоназепам Центральная вестибулопатия 

(нистагм, направленный вниз) при 

инсульте в вертебробазилярной 

системе 

Препараты для стимуляции 

центральной вестибулярной 

компенсации (бетагистина 

дигидрохлорид, пирацетам, экстракт 

Гинко Билоба) 

Любая периферическая или 

центральная вестибулопатия на 

стадии де- или субкомпенсации 

 

Повреждения вестибулярной системы, особенно периферической ее части, как 

правило, хорошо компенсируются. По существующим на сегодняшний день 

представлениям главная роль в процессах компенсации принадлежит 

мозжечку. Сохранность центральных механизмов компенсации повышает 

вероятность полного исчезновения головокружения и неустойчивости. 

Эффективность вестибулярной компенсации можно значительно повысить с 

помощью вестибулярной гимнастики [19,47,48,146,227,241]. Чем раньше 



44 

 

начата вестибулярная реабилитация, тем она эффективнее. Показано, что 

поздняя (спустя неделю и более от начала заболевания) активизация больного 

ухудшает прогноз заболевания и удлиняет период неустойчивости и 

головокружения [228]. 

Вестибулярная гимнастика в основном складывается из упражнений. 

направленных на тренировку вестибуло-окулярного рефлекса и постуральной 

устойчивости. Упражнения на тренировку вестибуло-окулярного рефлекса 

подразумевают, например, слежение глазами за объектом, перемещающимся 

в поле зрения с различной скоростью (при неподвижной голове) или фиксацию 

взора на неподвижном предмете во время движений головы из стороны в 

сторону. Упражнения на постуральную устойчивость подразумевают, в 

частности, раскачивание в голеностопных суставах, ходьбу с поворотами 

головы и т.д. 

 

Таким образом, семиотика заболеваний, сопровождающихся 

головокружением, на сегодняшний день достаточно хорошо разработана, что 

позволяет, в большинстве случаев, не ограничиваться общими диагнозами 

вроде «вертебрально-базилярной недостаточности», «церебрального криза» 

или «цервикогенного головокружения», а установить причину 

головокружения намного точнее. Правильной диагностике способствует 

четкая интерпретация жалоб больного, клиническое и инструментальное 

обследование с использованием информативных методов 

нейровестибулярного исследования и инструментальной диагностики. В этой 

связи важным представляется уточнение наиболее распространенных причин 

головокружения в разных возрастных группах амбулаторных пациентов с 

целью формирования оптимального алгоритма диагностики. Такой алгоритм 

может способствовать более точной диагностике причин головокружения у 

амбулаторных больных и более эффективной дифференциальной диагностике 

центральной и периферической вестибулопатии в условиях экстренной 
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неврологии. В свою очередь точный диагноз позволит назначить оптимальное 

лечение, в кратчайшие сроки восстанавливающее работоспособность или 

качество жизни больного с головокружением. 
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ГЛАВА 2. ПАЦИЕНТЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

 

Обследован 741 пациент обратившийся на амбулаторный прием к неврологу в 

связи с жалобами на головокружение. 151 пациент был исключен из 

дальнейшего анализа из-за наличия критериев исключения. В группу для 

дальнейшего анализа было включено 590 пациентов (рисунок 2.1). 

 

Рисунок 2.1. Пациенты с головокружением, осмотренные в ходе 

исследования (количество человек). 

 

 

 

2.1.Сроки исследования, критерии включения и исключения 

Исследование проводилось с 1 января 2007 г. по 31 декабря 2012 г. 

В 2007—2012 гг. проанализированы все пациенты, обратившиеся на 

амбулаторный прием к неврологу в связи с головокружением. 

Критериями включения пациентов в исследование стали: 1) возраст от 16 до 

90 лет и 2) жалобы на головокружение как основную причину обращения за 

амбулаторной помощью к неврологу. 

Критериями исключения из исследования явились выраженные когнитивные 

нарушения (деменция), психические расстройства, тяжелые и 

590

151

Пациенты, включенные в исследование Выбыли из исследования
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некорригируемые расстройства зрения, выраженные речевые нарушения в 

виде афазии, ортостатическая гипотензия и нейрогенные обмороки (которые 

иногда описывались пациентами как «головокружение»), грубая 

ортопедическая патология. Кроме того, критериями исключения были 

нерегулярное посещение клиники для проведения контрольных исследований 

вследствие как объективных, так и необъективных причин; несоблюдение 

пациентом рекомендаций врача; беременность; отказ пациента от участия в 

исследовании. 

 

2.2. Характеристика пациентов, обратившихся на амбулаторный прием 

к неврологу в связи с головокружением 

Были обследованы все пациенты, обратившиеся в 2007—2012 гг. на 

амбулаторный прием к неврологу в медицинский центр Гута Клиник и в 

Клинику нервных болезней им. А.Я.Кожевникова Первого МГМУ им. 

И.М. Сеченова, с жалобами на головокружение. Головокружение было 

основной и во многих случаях единственной жалобой, заставившей больного 

обратиться на амбулаторный прием к неврологу. Длительность 

головокружения колебалась от нескольких часов до нескольких лет. 

Группа пациентов состояла из 590 человек в возрасте от 16 до 88 лет (средний 

возраст 49,4±14,6). Из них 416 женщин (70,5%) и 174 мужчины (29,5%). 

Распределение пациентов по полу представлено на рисунке 2.2. 

 

Рисунок 2.2. Распределение пациентов по полу (в %). 

 

70,5

29,5

Женщины Мужчины
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На основании анализа особенностей жалоб все пациенты были разделены на 

две группы: с системным (385 человек) и несистемным (205 человек) 

головокружением. Распределение пациентов по типу головокружения 

представлено на рисунке 2.3. 

 

Рисунок 2.3. Распределение пациентов по типу головокружения (в %). 

 

 

Для анализа причин головокружения в разном возрасте все амбулаторные 

пациенты, включенные в исследование, были разделены на четыре группы: в 

первую группу были включены пациенты в возрасте 16—44 года, во вторую — 

45—59 лет, в третью — 60—74 года и в четвертую — 75 лет и старше (рисунок 

2.4). 

 

Рисунок 2.4. Распределение пациентов по возрастным группам 

(количество человек). 
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Группу пациентов в возрасте 16—44 года составили 225 человек, из них 144 

женщины (64%) и 81 мужчина (36%). У 128 пациентов этой группы (56,9%) 

головокружение было расценено как системное, у 97 (43,1%) — как 

несистемное (рисунок 2.5). 

 

Рисунок 2.5. Распределение пациентов 16—44 лет по полу и типу 

головокружения (в %). 

 

 

Группу пациентов 45—59 лет составили 207 человек, из них 149 женщин 

(72%) и 58 мужчин (28%). У 158 пациентов этой группы (76,3%) 

головокружение было расценено как системное, у 49 (23,7%) — как 

несистемное (рисунок 2.6). 

 

Рисунок 2.6. Распределение пациентов 45—59 лет по полу и типу 

головокружения (в %). 
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Группу пациентов 60—74 лет составили 128 человек, из них 99 женщин 

(77,3%) и 29 мужчин (22,7%). У 89 пациентов этой группы (69,5%) 

головокружение было расценено как системное, у 39 (30,5%) — как 

несистемное (рисунок 2.7). 

 

Рисунок 2.7. Распределение пациентов 60—74 лет по полу и типу 

головокружения (в %). 

 

 

Группу пациентов 75 лет и старше составили 30 человек, из них 24 женщины 

(80%) и 6 мужчин (20%). У 10 пациентов этой возрастной группы (33,3%) 

головокружение было системным, у 20 (66,7%) — несистемным (рисунок 2.8). 

 

Рисунок 2.8. Распределение пациентов 75 лет и старше по полу и типу 

головокружения (в %). 
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Причины системного и несистемного головокружения в каждой из этих 

возрастных групп были проанализированы по отдельности. В дальнейшем 

было проведено сравнительное исследование частоты встречаемости 

основных причин системного и несистемного головокружения в этих четырех 

возрастных группах. 

 

 

2.3. Оценка жалоб и анамнеза заболевания 

 

При сборе анамнеза регистрировались пол, возраст, профессия пациента, 

вредные привычки (курение, употребление алкоголя или наркотиков), наличие 

сопутствующих заболеваний, принимаемые лекарственные средства, 

уточнялся наследственный анамнез. Регистрировалось использование 

пациентом слуховых аппаратов, очков, трости или других вспомогательных 

приспособлений, снижающих риск падений при неустойчивости и 

расстройствах равновесия. 

Проводился подробный анализ субъективных ощущений, которые назывались 

головокружением. Под головокружением больные могли понимать ощущение 

мнимого вращения или движения окружающих предметов или собственного 

тела в пространстве, чувство неустойчивости и потери равновесия, чувство 

«легкости в голове», дереализации. По результатам подробного собеседования 

делалось заключение о характере головокружения. К системному 

головокружению относили ощущение мнимого вращения или движения 

окружающих предметов или самого больного в пространстве, к несистемному 

— ощущения неустойчивости (без чувства мнимого движения или вращения 

окружающих предметов), ощущение «легкости в голове» или дереализации 

[81]. Если больные испытывали как системное, так и несистемное 

головокружение, то их включали в группу системного головокружения. 
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2.4. Соматическое и неврологическое исследования; дополнительные 

лабораторные и инструментальные исследования 

 

Проводилось стандартное соматическое и неврологическое исследование. 

Особое внимание при исследовании соматического статуса уделялось 

состоянию сердечно-сосудистой системы (артериальное давление, частота 

сердечных сокращений, наличие отеков и других признаков сердечной 

недостаточности; при подозрении на ортостатическую гипотензию 

проводилась ортостатическая проба). 

При исследовании неврологического статуса оценивалась функция черепных 

нервов, координаторные пробы, походка, включая фланговую, тандемную, 

сухожильные рефлексы, глубокая чувствительность. 

Всем пациентам проводились специфические тесты для оценки состояния 

вестибулярной системы: позиционные пробы Дикса-Холлпайка и МакКлюра-

Пагнини, проба Хальмаги, проба с встряхиванием головы, проба Фукуда, 

проба Вальсальвы и гипервентиляционная проба. Кроме того, выполнялась 

видеонистагмография с исследованием спонтанного, установочного и 

позиционного нистагма, зрительных саккад, плавных следящих движений 

глаз, оптокинетического нистагма, калорического нистагма. 

 

Позиционные пробы 

Позиционные пробы проводились для диагностики ДППГ или центрального 

позиционного головокружения. При выполнении пробы Дикса-Холлпайка 

больного, сидящего на кушетке с головой, повернутой на 45° в сторону, 

быстро укладывают на спину так, чтобы голова оказалась слегка запрокинутой 

над краем кушетки (рисунок 2.9). Если при этом после короткого (несколько 

секунд) латентного периода развивается вестибулярное головокружение, 

сопровождающееся вертикально-ротаторным нистагмом и продолжающееся 

20—40 с, то пробу считают положительной. Положительная проба Дикса—

Холлпайка свидетельствует о каналолитиазе заднего полукружного канала. 
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При значительно более редком варианте ДППГ с повреждением переднего 

полукружного канала проба Дикса—Холлпайка также окажется 

положительной, однако позиционный торсионный нистагм будет иметь 

вертикальный, направленный вниз, компонент. 

 

Рисунок 2.9. Проба Дикса—Холлпайка. 

 

В некоторых случаях вместо пробы Дикса–Холлпайка удобнее проводить 

пробу Брандта—Дароффа. Больного из положения сидя на кушетке 

поочередно укладывают на один и другой бок так, чтобы в горизонтальном 

положении его лицо оказалось повернутым вверх на 45° (рисунок 2.10). В 

случае положительной пробы в положении на боку после короткого 

(несколько секунд) латентного периода появляется характерный торсионный 

геотропный с небольшим вертикальным, направленным вверх компонентом, 

нистагм, который сначала постепенно нарастает, а затем затухает (как при 

пробе Дикса–Холлпайка). 

Рисунок 2.10. Проба Брандта—Дароффа. 

 

http://www.neurology.org/content/70/22/2067/F1.expansion.html
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Для выявления второго по частоте варианта ДППГ — каналолитиаза 

горизонтального полукружного канала — проводили пробу МакКлюра—

Пагнини. При этом голову больного, лежащего на спине, поворачивают 

поочередно в одну и другую сторону (рисунок 2.11). Проба считалась 

положительной, если при повороте головы в ту или иную сторону возникает 

головокружение и горизонтальный нистагм (геотропный или апогеотропный). 

 

Рисунок 2.11. Проба МакКлюра—Пагнини. 

 

 

Появление при позиционных пробах атипичного нистагма (например, 

вертикального, незатухающего, возникающего без латентного периода и т.д.) 

заставляет заподозрить так называемое центральное позиционное 

головокружение, причиной которого могут быть объемные процессы в задней 

черепной ямке, повреждения ствола мозга и мозжечка (в том числе 

ишемические или токсические) или краниовертебральные аномалии [69,189]. 

 

Проба Хальмаги 

Проба предназначена для оценки сохранности горизонтального 

вестибулоокулярного рефлекса. Обследуемому предлагают зафиксировать 

взор на переносице расположившегося перед ним врача и быстро 

поворачивают голову поочередно в одну и другую сторону примерно на 15° от 

http://www.neurology.org/content/70/22/2067/F4.large.jpg
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средней линии (рисунок 2.12). В норме, при сохранном вестибулоокулярном 

рефлексе, благодаря очень быстрому непроизвольному компенсаторному 

движению глаз 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. Положительная проба Хальмаги указывает на 

повреждение периферического вестибулярного аппарата и служит важным 

дифференциально-диагностическим признаком, позволяющим определить те 

редкие случаи центральных вестибулопатий, которые проявляются 

изолированным системным головокружением (при центральной 

вестибулопатии с изолированным системным головокружением проба 

Хальмаги будет отрицательной). 

 

Рисунок 2.12. Проба Хальмаги (проба на горизонтальный 

вестибулоокулярный рефлекс). 
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Проба с встряхиванием головы 

Эта проба предназначена для выявления скрытого субкомпенсированного или 

компенсированного повреждения вестибулярного анализатора. Голову 

обследуемого, сидящего напротив врача, энергично поворачивают из стороны 

в сторону (вокруг вертикальной оси) со скоростью 2 Гц в течение 20 с (рисунок 

2.13). При этом угол отклонения головы от прямого положения должен 

составлять примерно 30° в каждую сторону. Затем движения резко 

останавливают и исследуют нистагм при помощи очков Френзеля или 

видеонистагмографии. В норме или при двусторонней вестибулярной 

дисфункции (например, при двусторонней вестибулопатии) нистагм будет 

отсутствовать. При одностороннем повреждении периферических или 

центральных отделов вестибулярного анализатора появится нистагм, 

направленный, в большинстве случаев, в здоровую сторону. 

 

Рисунок 2.13. Проба с встряхиванием головы. 

  

 

 

Проба Фукуда 

Проба предназначена для выявления вестибулярной дисфункции, поскольку 

оценивает сохранность вестибулоспинальных рефлексов. Обследуемому 

предлагают сделать 30 шагов на месте с закрытыми глазами и вытянутыми 

вперед руками (рисунок 2.14). При односторонней периферической 

вестибулярной дисфункции больной постепенно поворачивается в сторону 
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пораженного лабиринта. Проба считается положительной при значительном 

повороте в сторону (около 45°). 

 

Рисунок 2.14. Проба Фукуда. 

 

 

 

Проба Вальсальвы 

Проба Вальсальвы (форсированный выдох при закрытой голосовой щели) 

приводит к головокружению при перилимфатической фистуле — 

патологическом соустье между внутренним и средним ухом. Появление 

нистагма и головокружения при надавливании на козелок (симптом Эннебера) 

— еще один признак перилимфатической фистулы [92]. 

 

Гипервентиляционная проба 

Обследуемому предлагают глубоко и часто дышать в течение 30 с. После чего 

исследуют нистагм в очках Френзеля или при помощи видеонистагмографии. 

В норме нистагм после гипервентиляционной пробы отсутствует. При 

одностороннем повреждении вестибулярного анализатора, главным образом 

на периферическом уровне, после гипервентиляции появляется нистагм, 

направленный в сторону поражения. 

Помимо исследования нистагма при гипервентиляционной пробе обращают 

внимание на субъективные ощущения больного, поскольку форсированное 
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дыхание может вызвать головокружение вследствие развития 

гипервентиляционного синдрома, характерного для тревожных расстройств 

(психогенное головокружение). При этом гипервентиляционный нистагм 

отсутствует. [92,126,159]. 

 

Для уточнения диагноза по показаниям выполнялись лабораторные 

исследования (общий анализ крови с исследованием уровня гемоглобина и 

эритроцитов, оценка уровня глюкозы), проводилось исследование вызванных 

вестибулярных миогенных потенциалов (при подозрении на 

перилимфатическую фистулу), тональная пороговая аудиометрия, 

импедансометрия, электрокохлеография (при подозрении на заболевания 

среднего уха, например отосклероз, болезнь (синдром) Меньера, лабиринтит), 

постурография или стабилометрия (для объективизации расстройств 

равновесия), ультразвуковое дуплексное сканирование брахиоцефальных 

артерий (для уточнения риска цереброваскулярных заболеваний), магнитно-

резонансная или рентгеновская компьютерная томография головного мозга 

(при подозрении на внутричерпные объемные образования, заболевания 

ЦНС). 

 

2.5. Постановка диагноза 

 

Диагноз устанавливался на основании анализа жалоб, анамнеза заболевания, 

результатов клинического, лабораторного и инструментального обследования. 

Использовались наиболее распространенные и принятые в литературе 

диагностические критерии. В частности, диагноз ДППГ устанавливался на 

основании характерной клинической картины, а также выявления типичного 

позиционного нистагма при позиционных тестах [79]. При этом пациенты с 

типичными для ДППГ жалобами, но у которых к моменту обращения к врачу 

головокружение уже прекратилось и позиционные пробы, а также другие 
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методы отоневрологического обследования не выявляли отклонений от 

нормы, из дальнейшего анализа исключались. 

Диагноз болезни Меньера устанавливался в соответствии с наиболее 

распространенными на сегодняшний день и принятыми в международной 

практике критериями Американской академии оториноларингологии [106]. 

Согласно этим критериям, диагноз болезни Меньера можно поставить в том 

случае, если у больного было 2 или более приступа головокружения 

длительностью не менее 20 минут, которые сопровождались снижением слуха, 

подтвержденным аудиометрией (возможно, транзиторным), а также 

отмечается шум или ощущение распирания в ухе. Кроме того, должны быть 

исключены другие заболевания, вызывающие приступообразное 

головокружение. Те случаи, когда рецидивирующие приступы 

головокружения развивались спустя много лет (как правило, через несколько 

десятилетий) после возникновения острой односторонней нейросенсорной 

тугоухости, были расценены нами как вторичный (отсроченный) 

эндолимфатический гидропс (синдром Меньера) [90,133,170]. 

Диагноз мигрень-ассоциированного головокружения устанавливался на 

основании диагностических критериев, разработанных совместно 

Международным обществом головной боли и Обществом Барани (таблица 

2.1.) [196,197]. 

 

Таблица 2.1. Диагностические критерии мигрень-ассоциированного 

головокружения. 

А. Не менее 5 приступов вестибулярного головокружения длительностью от 

5 мин до 72 часов 

Б. Наличие мигрени в соответствии с критериями IHS 

В. Один или несколько симптомов во время, по меньшей мере, 50% 

приступов головокружения: 

Мигренозная головная боль 
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Фото- или фонофобия, 

Зрительная аура 

Г. Отсутствие других заболеваний, объясняющих головокружение 

 

Вестибулярный нейронит диагностировался в тех случаях, когда острое 

спонтанное изолированное нерецидивирующее системное головокружение 

развивалось вследствие односторонней периферической вестибулярной гипо- 

или арефлексии, подтвержденной результатами калорической пробы. Если 

такому головокружению сопутствовало острое ипсилатеральное снижение 

слуха по нейросенсорному типу, то диагностировался лабиринтит [90]. 

Диагноз постуральной фобической неустойчивости устанавливался на 

основании наиболее принятых в литературе диагностических критериев 

(таблица 2.2) [90,257]. Всем пациентам с диагнозом постуральная фобическая 

неустойчивость было проведено тщательное неврологическое, соматическое и 

отоневрологическое обследование для исключения других причин 

головокружения. 

 

Таблица 2.2. Диагностические критерии постуральной фобической 

неустойчивости 

1. Головокружение несистемного характера, возникающее в положении стоя 

или при ходьбе. При этом неврологическое обследование, в том числе проба 

Ромберга, тандемная ходьба, стояние на одной ноге, не выявляет отклонений 

от нормы. 

2. Постоянное, то усиливающееся, то ослабевающее, чувство 

неустойчивости или кратковременные (несколько секунд или минут) 

ощущения расстройства координации. 

3. Приступы головокружения могут возникать самопроизвольно, но чаще 

развиваются в определенной ситуации (на мосту, на лестнице, в пустой 

комнате или на улице, в магазине, в толпе, в ресторане или на концерте). 
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Характерна склонность к быстрому закреплению негативных ассоциаций и 

стремление избежать провоцирующих обстоятельств. 

4. Тревога и вегетативные расстройства развиваются во время и после 

головокружения, причем приступы с тревогой и без нее могут чередоваться. 

5. Склонность к навязчивым состояниям, легкая депрессия. 

6. Начало заболевания обычно совпадает со стрессом, тяжелым 

заболеванием или органическим заболеванием вестибулярной системы 

 

Диагноз инсульта устанавливался на основании клинической картины (острое 

развитие вестибулярной симптоматики обычно в сочетании с другими 

симптомами поражения ЦНС) и подтверждался данными нейровизуализации 

(МРТ головного мозга). 

Дисциркуляторная энцефалопатия диагностировалась в тех случаях, когда 

жалобы на головокружение в виде неустойчивости постепенно, исподволь 

возникали у больных с хроническим цереброваскулярным заболеванием, 

обусловленным атеросклерозом, артериальной гипертонией и сахарным 

диабетом. При исследовании неврологического статуса выявлялась 

рассеянная очаговая неврологическая симптоматика, когнитивные нарушения, 

а при МРТ головного мозга визуализировались распространенные сосудистые 

очаги и лейкоареоз. 

Мультисенсорная недостаточность у пациентов с жалобами на 

головокружение диагностировалась в тех случаях, когда симптомы 

повреждения головного мозга были выражены слабо (отсутствовала 

соответствующая очаговая неврологическая симптоматика, когнитивные 

нарушения, выраженные очаговые изменения на МРТ и лейкоареоз), а 

основные изменения касались афферентных сенсорных систем (выявлялось 

снижение зрения, слуха, проприоцептивные нарушения, элементы 

вестибулярной атаксии при нейровестибулярном исследовании без признаков 

выраженной вестибулопатии). 
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Двусторонняя вестибулопатия диагностировалась на основании клинических 

данных (остро или постепенно развивающаяся вестибулярная атаксия), 

результатов нейровестибулярного исследования (положительная проба 

Хальмаги с обеих сторон) и данных битермальной калорической пробы с 

видеонистагмографией [90]. 

Другие заболевания, выявляемые у пациентов с жалобами на головокружение 

(например, болезнь Паркинсона, болезнь Альцгеймера , мультисистемная 

атрофия, объемные образования головного мозга, рассеянный склероз и др.) 

диагностировались в соответствии с наиболее принятыми диагностическими 

критериями и данными параклинического обследования, прежде всего МРТ. 

 

2.6. Динамическое наблюдение и оценка эффективности лечения 

 

Для оценки эффективности стандартного лечения заболеваний, 

сопровождающихся головокружением, мы проанализировали в динамике 

состояние пациентов. Были проанализированы результаты лечения тех 

заболеваний, которые отвечали за большинство случаев головокружения в 

исследуемой группе пациентов. Для оценки эффективности лечения и 

объективизации симптомов головокружения применялась Шкалы оценки 

тяжести головокружения (ШОГ) (Dizziness Handicap Inventory) и визуально-

аналоговая шкала. 

ШОГ разработана G.Jacobson с соавт. в 1990 г. и широко применяется для 

объективизации выраженности головокружения в различных клинических 

исследованиях [162]. Русифицированная версия шкалы использовалась с 

разрешения автора. Шкала включает 25 вопросов с тремя вариантами ответов 

на каждый («да», «нет», «иногда»). Ответ на вопрос «да» оценивался в 4 балла, 

«иногда» в 2 балла, «нет» в 0 баллов. Таким образом, суммарный балл по ШОГ 

может составлять от 0 (нет головокружения) до 100 (очень выраженное 

головокружение). При суммарном балле от 1 до 30 говорят о легком 

головокружении, от 31 до 60 — об умеренном головокружении, более 60 — о 
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выраженном головокружении. ШОГ имеет три подшкалы: функциональную 

(оценивает в какой степени головокружение нарушает повседневную 

активность больного), эмоциональную (оценивает в какой степени 

головокружение нарушает эмоциональное состояние больного) и 

физикальную (оценивает в какой степени движения головы и тела влияют на 

головокружение) [162]. 

 

В качестве лечения назначалась стандартная терапия, подбираемая в 

соответствии с международными рекомендациями. Так, пациентам, у которых 

было диагностировано ДППГ, проводились лечебные позиционные маневры 

или назначалась гимнастика Брандта—Дароффа. Эффективность лечения 

контролировалась с помощью позиционных проб (проба Дикса—Холлпайка, 

Брандта—Дароффа, МакКлюра—Пагнини). Медикаментозная терапия при 

ДППГ, как правило, не применялась. В редких случаях, при рецидивирующих 

формах или при жалобах на небольшую неустойчивость после проведения 

лечебных позиционных маневров, назначался бетагистина дигидрохлорид в 

дозе 48 мг/сут, обычно на 2—3 недели. 

Пациентам с болезнью или синдромом Меньера назначалась стандартная 

терапия в виде бессолевой диеты, бетагистина в дозе 48 мг/сут и диуретиков 

(например, ацетазоламид 250 мг/сут). Эффективность лечения оценивалась по 

сокращению частоты приступов головокружения и субъективном уменьшении 

их тяжести. 

При мигрень-ассоциированном головокружении использовались те же 

лекарственные средства, что и при обычной мигрени (с аурой или без ауры): 

бета-адреноблокаторы, антагонисты кальция, антиконвульсанты или 

трициклические антидепрессанты. Эффективность лечения также оценивалась 

по сокращению частоты приступов головокружения. 

При вестибулярном нейроните в основном подбиралась вестибулярная 

гимнастика. В некоторых случаях, пациентам дополнительно 
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рекомендовались препараты, стимулирующие вестибулярную компенсацию 

(например, бетагистина дигидрохлорид или экстракт Гинко билоба). 

При постуральной фобической неустойчивости проводилась рациональная 

психотерапия, подбиралась вестибулярная гимнастика и в некоторых случаях 

назначались препараты из группы селективных ингибиторов обратного 

захвата серотонина. 

При дисциркуляторной энцефалопатии проводилась коррекция факторов 

риска цереброваскулярных заболеваний (подбирались антигипертензивные 

средства, статины, антиагреганты или антикоагулянты) и назначалась 

гимнастика для тренировки постуральной устойчивости. 

При двусторонней вестибулопатии лечение в основном складывалось из 

индивидуально подобранной вестибулярной гимнастики в сочетании с 

препаратами, стимулирующими центральную вестибулярную компенсацию 

(бетагистина дигидрохлорид, экстракт Гинко билоба). 

При вестибулярной пароксизмии назначались антиконвульсанты 

(карбамазепин в дозе 300—600 мг/сут или окскарбазепин в дозе 150—600 

мг/сут). 

Лечение других заболеваний, выявленных у пациентов с жалобами на 

головокружение и не имеющих прямого отношения к повреждению 

вестибулярной системы, проводилось в соответствии с международными 

рекомендациями. 

 

2.6. Статистический анализ 

 

Статистическая обработка данных проводилась с использованием пакета 

прикладных программы SPSS 21. Для оценки популяции пациентов, 

включенных в исследование, использовалась методы описательной 

статистики. Данные выборки, являющейся репрезентативной, представлялась 

средним (М) и стандартным отклонением (σ). Количественные признаки, 

которые не подчинялись нормальному закону распределения, а также 
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качественные признаки, описывались медианой (Me) и квартилями [Q1; Q3]. 

Для сравнения двух независимых групп между собой применялся критерий 

Стьюдента, если же выборка не подчинялась нормальному закону 

распределения, то использовался критерий Манна—Уитни для двух 

независимых выборок и критерий Краскела-Уоллеса для более двух 

независимых выборок. Для оценки характера распределения групп 

применялся анализ значений коэффициентов асимметрии и вариации, а также 

метод непараметрической статистики Колмогорова—Смирнова. 

Для определения зависимости между анализируемыми переменными 

использовался критерий Ӽ², последующее сравнение частоты встречаемости 

признаков проводился с использованием таблиц сопряженности и расчетом z-

критерия с поправкой p-значений на множественность сравнений (метод 

Бонферрони). 
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ГЛАВА 3. ДИАГНОСТИКА И ЛЕЧЕНИЕ ГОЛОВОКРУЖЕНИЯ В 

АМБУЛАТОРНОЙ ПРАКТИКЕ 

 

Причины головокружения у 590 проанализированных нами пациентов 

приведены в таблице 3.1 и на рисунке 3.1. 

 

Таблица 3.1. Причины головокружения у пациентов, обратившихся на 

амбулаторный прием к неврологу. 

Диагноз 
Число 

больных % 

ДППГ 200 33,9 

Постуральная фобическая неустойчивость 126 21,4 

Болезнь и синдром Меньера 118 20 

Вестибулярный нейронит и лабиринтит 48 8,1 

Мигрень-ассоциированное головокружение 24 4,1 

Дисциркуляторная энцефалопатия 16 2,7 

Двусторонняя вестибулопатия 16 2,7 

Нейродегенеративные заболевания (болезнь Альцгеймера, 

болезнь Паркинсона) 13 2,2 

Мультисенсорная недостаточность 6 1 

Полиневропатия (алкогольная, диабетическая) 5 0,8 

Инсульт в вертебрально-базилярной системе 5 0,8 

Вестибулярная пароксизмия 4 0,7 

Объемное образование в области задней черепной ямки 4 0,7 

Отосклероз 2 0,3 

Рассеянный склероз 1 0,2 

Инфаркт лабиринта 1 0,2 

Токсическая энцефалопатия 1 0,2 

Итого 590 100 
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Рисунок 3.1. Причины головокружения у пациентов, обратившихся на 

амбулаторный прием к неврологу (в%). 

 

 

Таким образом, наиболее частой причиной головокружения у амбулаторных 

пациентов оказались заболевания периферического отдела вестибулярного 

анализатора (65,9% пациентов). Наиболее частыми заболеваниями в этой 

группе были ДППГ (33,9%), болезнь Меньера (20%), вестибулярный нейронит 

или лабиринтит (8,1%). Этим заболеваниям значительно уступали по частоте 

другие расстройства периферического отдела вестибулярного аппарата, такие 

как двусторонняя вестибулопатия, вестибулярная пароксизмия или инфаркт 

лабиринта. 

Важную роль в развитии ощущения головокружения, согласно результатам 

нашего исследования, играют психогенные факторы, поскольку второй, после 

ДППГ, причиной головокружения у амбулаторных пациентов, обратившихся 

к неврологу, была постуральная фобическая неустойчивость. Это состояние 

было выявлено у 21,4% пациентов. Пациенты с постуральной фобической 

неустойчивостью были моложе, чем больные, страдающие другими 
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распространенными причинами головокружений, а характер головокружения 

при постуральной фобической неустойчивости существенно отличался от 

классического системного головокружения: больные называли 

головокружением чувство «легкости в голове», дереализации, 

приближающейся потери сознания и субъективной неустойчивости. 

Заболевания центральной нервной системы в качестве причины 

головокружения у амбулаторных пациентов значительно уступали по частоте 

расстройствам периферического вестибулярного анализатора и постуральной 

фобической неустойчивости. В целом, поражения центральной нервной 

системы были выявлены у 10,9% пациентов, включенных в исследование. Из 

них наиболее распространенными оказалась вестибулярная мигрень (4,1%) и 

дисциркуляторная энцефалопатия у пациентов с артериальной гипертонией, 

атеросклерозом и сахарным диабетом (2,7%). 

Цереброваскулярные заболевания сравнительно редко вызывали 

головокружение у пациентов, обратившихся на амбулаторный прием к 

неврологу. Они были выявлены лишь у 3,5% пациентов. Причем инсульт в 

качестве причины головокружения был диагностирован лишь у 5 пациентов 

(0,8% случаев). Следует отметить, что из 5 пациентов с головокружением, 

обусловленным инсультом, лишь у одного на начальном этапе заболевания не 

было других очаговых неврологических симптомов. Во всех остальных 

случаях головокружение сопровождалось другими признаками повреждения 

ствола мозга или мозжечка, что существенно облегчало диагностику. 

 

По характеру головокружения пациенты распределились следующим образом: 

в 385 случаях (65,3%) головокружение было системным, в 205 случаях 

(34,7%) — несистемным (рисунок 3.2). 
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Рисунок 3.2. Тип головокружения в группе обследованных пациентов. 

 

Средний возраст пациентов, с жалобами на системное головокружение 

составил 49,8±13,2 лет, средний возраст пациентов, с жалобами на 

несистемное головокружение составил 48,0±17,1 лет. Среди пациентов с 

системным головокружением — 271 женщина (70,4%) и 114 мужчин (29,6%) 

(соотношение женщин и мужчин составило 2,4). Среди пациентов с 

несистемным головокружением — 145 женщин (70,7%) и 60 мужчин (29,3%) 

(соотношение женщин и мужчин составило 2,4). Таким образом, различий по 

соотношению мужчин и женщин среди пациентов с системным и 

несистемным головокружением выявлено не было: в обоих случаях женщины 

обращались на амбулаторный прием по поводу головокружения почти в 2,5 

раза чаще. 

 

3.1. Основные причины системного головокружения в амбулаторной 

практике 

 

Основные причины системного головокружения в исследуемой группе 

пациентов представлены в таблице 3.2 и на рисунке 3.3. 
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Таблица 3.2. Заболевания, вызывающие системное головокружение у 

пациентов, обратившихся на амбулаторный прием к неврологу. 

Диагноз N % Женщины, % Мужчины, % Средний 

возраст 

ДППГ 194 50,3 76,8 23,2 51,2±13,0 

Болезнь или синдром 

Меньера 113 29,3 61,0 39,0 50,6±12,5 

Вестибулярный нейронит 

и лабиринтит 45 11,7 60 40 43,2±11,8 

Мигрень-ассоциированное 

головокружение 21 5,5 95,2 4,8 50,0±14,3  

Вестибулярная 

пароксизмия 4 1,0 75 25 43,3* 

Инсульт в вертебрально-

базилярной системе  3 0,8 0 100 54,0* 

Объемное образование в 

области задней черепной 

ямки 2 0,5 100 0 49,5* 

Отосклероз 1 0,3 100 0 34,0 

Рассеянный склероз 1 0,3 0 100 43,0 

Токсическая (алкогольная) 

энцефалопатия 1 0,3 0 100 22,0 

Всего 385 100 70,4 29,6 49,8±13,2 

*Данные представлены в виде среднего арифметического 
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Рисунок 3.3. Заболевания, вызывающие системное головокружение у 

пациентов, обратившихся на амбулаторный прием к неврологу (в %). 

 

 

Анализ группы пациентов с системным головокружением в целом показал, что 

женщины более чем в 2 раза чаще обращались к врачу по поводу системного 

головокружения, что, возможно, объясняется преобладанием в обследованной 

нами группе пациентов с ДППГ, болезнью Меньера и мигрень-

ассоциированным головокружением, которые чаще выявляются у женщин. 

 

Анализ частоты встречаемости различных причин системного 

головокружения показал, что чаще всего причиной такого головокружения 

становились заболевания периферического отдела вестибулярного 

анализатора — на долю этих заболеваний пришлось 92,6% случаев системного 

головокружения, тогда как заболевания центрального отдела вестибулярного 

анализатора составили 7,4% всех случаев системного головокружения среди 

обследованных нами пациентов (рисунок 3.4). 
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Рисунок 3.4. Распространенность повреждения центральных и 

периферических отделов вестибулярного анализатора в группе 

пациентов с системным головокружением. 

 

 

Среди расстройств периферического вестибулярного анализатора чаще всего 

встречались ДППГ, болезнь (синдром) Меньера и вестибулярный нейронит 

(лабиринтит). 

Чаще всего вестибулярное головокружение было обусловлено ДППГ (50,3% 

среди всех случаев системного головокружения, 194 пациента). Наиболее 

частой разновидностью ДППГ оказался каналолитиаз правого заднего 

полукружного канала: он был выявлен в 48% случаев. В 37,5% случаев ДППГ 

был диагностирован каналолитиаз левого заднего полукружного канала. В 

14,5% случаев отмечались «атипичные» формы ДППГ: купулолитиаз, 

каналолитиаз горизонтального или переднего полукружных каналов, 

каналолитиаз нескольких полукружных каналов. Частота встречаемости 

различных форм ДППГ представлена на рисунке 3.5. 
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Рисунок 3.5. Частота встречаемости различных форм ДППГ среди 

обследованных пациентов (в%). 

 

ПЗПК — правый задний полукружный канал; ЛЗПК — левый задний 

полукружный канал 

 

 

В качестве примера заболеваний, чаще всего вызывающих системное 

головокружение у амбулаторных пациентов, приведем несколько 

клинических наблюдений. 

Больная Л., 57 лет, обратилась на амбулаторный прием к неврологу с 

жалобами на приступы вращательного головокружения, возникающие чаще 

по утрам после сна при вставании с постели. Головокружение 

сопровождается тошнотой, иногда позывами на рвоту, неустойчивостью и 

продолжается, по мнению пациентки, около минуты. В межприступный 

период сохраняется тошнота и небольшая неустойчивость при ходьбе. 

Пациентка отмечает, что в покое состояние улучшается, но даже при 

небольших движениях головой вновь появляется головокружение и тошнота. 

Особенно сильное головокружение возникало при повороте на левый бок, в 

связи с чем она предпочитала лежать на правом боку или на спине и избегать 

резких поворотов в постели. Головокружение не сопровождалось снижением 
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слуха, шумом в ушах или ощущением заложенности уха, головной болью или 

какими-либо другими неврологическими нарушениями. 

Такое головокружение появилось около 2-х недель назад, в связи с чем 

пациентка обратилась на амбулаторный прием к неврологу по месту 

жительства, где на основании жалоб, анамнеза, результатов 

рентгенографии шейного отдела позвоночника (выявлены признаки 

унковертебрального артроза дугоотростчатых суставов) и УЗ дуплексного 

сканирование брахиоцефальных артерий (выявлена гипоплазия левой 

позвоночной артерии) был установлен диагноз синдрома позвоночной 

артерии. Назначены вазоактивные средства и рекомендовано носить 

воротник Шанца для стабилизации шейного отдела позвоночника. На этом 

фоне пациентка отметила некоторое уменьшение головокружения (что, 

вероятно, связано с ограничением движений в шейном отделе позвоночника 

при ношении воротника Шанца), однако в целом головокружение сохранялось. 

В анамнезе мягкая артериальная гипертония в течение 15 лет, варикозное 

расширение вен ног. 

При обследовании общее состояние пациентки удовлетворительное. АД — 

140/90 мм рт. ст., пульс — 80 уд./мин, ритмичный. При неврологическом 

обследовании очаговых неврологических симптомов не выявлено, в частности 

пациентка четко выполняет координаторные пробы, при ходьбе и в пробе 

Ромберга устойчива. Однако при проведении пробы Дикса—Холлпайка с 

поворотом головы влево после короткого (2—3 сек) латентного периода 

возникает выраженный нарастающий в течение нескольких секунд, а потом 

постепенно затухающий вертикально-торсионный геотропный нистагм, 

продолжающийся 15—20 сек. Нистагм сопровождался выраженным 

головокружением, тошнотой и позывами на рвоту. Вместе с затуханием 

нистагма уменьшалось и головокружение, хотя ощущение тошноты и 

слабости сохранялось. При повторении пробы Дикса—Холлпайка снова 

возникало головокружение и регистрировался нистагм, однако 

выраженность их была несколько меньшей. 



75 

 

Таким образом, у пациентки впервые в жизни развилось ДППГ (каналолитиаз 

левого заднего полукружного канала). Диагноз ДППГ подтверждают 

характерные клинические особенности головокружения (приступы 

провоцировались переменой положения головы, головокружение 

продолжалось менее минуты и прекращалось в покое), отсутствие других 

очаговых неврологических нарушений, которые могли бы свидетельствовать 

о повреждении головного мозга, положительная проба Дикса—Холлпайка и 

некоторое истощение нистагма, регистрирующееся при повторении пробы. 

Пациентке был проведен лечебный позиционный маневр Эпли для левого 

заднего полукружного канала, в результате которого головокружение и 

нистагм полностью регрессировали. Вазоактивные средства, назначенные 

ранее, были отменены, ношение воротника Шанца также не было 

рекомендовано. Через неделю пациентка была осмотрена повторно: она 

сообщала о том, что нистагм и головокружение больше не появлялись; при 

пробе Дикса—Холлпайка позиционного нистагма и головокружения выявлено 

не было. 

Представленное клиническое наблюдение демонстрирует довольно 

распространенную, по нашему мнению, тенденцию переоценивать данные 

рентгенологических и ультразвуковых методов исследования у пациентов с 

головокружением вообще и, с позиционным головокружением в особенности. 

Одновременно недооценивается значение клинического обследования. 

Вместо проведения провокационной позиционный пробы с последующим 

анализом позиционного нистагма, пациентам нередко назначаются 

многочисленные инструментальные исследования, результаты которых, хотя 

фактически и оказываются весьма неспецифическими, трактуются как 

причина «синдрома позвоночной артерии» или «вертебрально-базилярной 

недостаточности». В настоящее время, нет данных, позволяющих считать 

заболевания шейного отдела позвоночника возможной причиной 

головокружения и нистагма, так что во всех случаях, когда предполагается 
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диагноз «шейного головокружения» следует искать другую причину 

вестибулярной дисфункции [287]. 

Между тем, клиническая картина ДППГ достаточно характера и в 

большинстве случаев позволяет с большой уверенностью говорить об этом 

диагнозе даже до проведения позиционных проб. У обследованных нами 

пациентов с этим заболеванием симптомы как правило появлялись утром 

после сна при первом движении: вставании или повороте на бок. Возникал 

приступ головокружения, которое нередко сопровождалось тошнотой, резкой 

неустойчивостью (многие больные сообщали об ощущении резкого толчка, 

из-за которого теряли равновесие и падали). Если, несмотря на 

головокружение, больные продолжали двигаться, то вскоре у многих тошнота 

усиливалась и могла начаться рвота. 

Несколько затрудняло диагностику то обстоятельство, что из-за постоянной 

тошноты у больных зачастую складывалось впечатление о непрерывном, а не 

позиционном, характере головокружения. Это заставляло дифференцировать 

ДППГ с заболеваниями, проявляющимися спонтанным (впервые возникшим 

или рецидивирующим непозиционным) головокружением, такими как 

вестибулярный нейронит, болезнь Меньера, мигрень-ассоциированное 

головокружение и даже инсульт. Подробный расспрос в большинстве случаев 

все же позволял установить позиционный характер головокружения и 

отличить это заболевание от других менее распространенных вестибулярных 

расстройств, проявляющихся спонтанным головокружением. 

Клиническая картина типичных и атипичных форм ДППГ мало отличается: и 

в том и в другом случае преобладает позиционный характер головокружения, 

а другие очаговые неврологические расстройства и нарушения слуха 

отсутствуют. Однако некоторые формы ДППГ, отнесенные нами к 

атипичным, в частности купулолитиаз, характеризуются более тяжелым и 

продолжительным течением. Тяжесть течения, прежде всего, обусловлена 

более длительным пароксизмом позиционного головокружения (из-за 

фиксации отолитовых частиц на купуле ампулярного рецептора 
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головокружение после изменения положения головы продолжается не 

несколько десятков секунд, как при каналолитиазе, а значительно дольше, 

иногда не затихая в течение нескольких минут) и самого обострения ДППГ 

(поскольку фиксированные на ампулярном рецепторе отолитовые частицы 

значительно медленнее покидают полукружный канал). 

Особенности имеет и каналолитиаз горизонтального полукружного канал. В 

этом случае сторону поражения было сложно определить на основании одних 

лишь анамнестических данных. В отличие от каналолитиаза заднего 

полукружного канала, когда сторону поражения нередко можно достаточно 

четко определить на основании рассказа пациента о появлении 

головокружения при повороте и наклоне в определенную сторону, при канало- 

или купулолитиазе горизонтального полукружного канала головокружение 

возникало при повороте в любую сторону, так что установить локализацию 

поражения можно было только на основании позиционных проб. 

У обследованных нами пациентов с ДППГ как правило возникало спонтанно 

и выявить причины заболевания не удавалось. Лишь у 11 из 200 пациентов с 

ДППГ (5,5%) заболеванию предшествовала черепно-мозговая травма или 

вестибулярный нейронит, которые могли стать причиной каналолитиаза. В 

остальных случаях можно говорить об идиопатическом ДППГ. 

Наше исследование показало, что ДППГ сравнительно мало известно врачам. 

Анализ работы Центра головокружения и расстройств равновесия 

медицинского центра «Гута Клиник» показал, что среди впервые 

обратившихся в 2007 г. 147 пациентов с ДППГ правильный диагноз (до 

консультации в «Гута Клиник») был поставлен только 13 пациентам (9% 

случаев), а эффективное лечение не проводилось ни одному из этих пациентов. 

 

Болезнь (и синдром) Меньера — вторая по частоте причина системного 

головокружения у обследованных нами пациентов. Этот диагноз был 

поставлен 113 пациентам, что составило 29,3% всех обследованных нами 
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пациентов с системным головокружением. В качестве примера приводим 

следующее клиническое наблюдение. 

Больной Б., 54 лет, инженер, обратился с жалобами на приступы системного 

головокружения длительностью от получаса до 4—5 часов с тошнотой, 

часто рвотой, выраженной неустойчивостью. Кроме того, беспокоит шум в 

левом ухе, снижение слуха на левое ухо, временами — ощущение распирания 

внутри уха. 

Болен около 7 лет, когда сначала появился шум в левом ухе, из-за которого, 

как казалось больному, он стал хуже слышать, а затем, примерно через год 

после возникновения шума, развился первый приступ системного 

головокружения. В дальнейшем приступы рецидивировали с разной 

частотой: от 1—2-х в год, до 2—3-х в месяц. Головокружение возникало 

внезапно, в любое время суток, но чаще днем (ночью было лишь 2—3 

приступа). В межприступный период сохранялся шум в ухе и тугоухость 

слева, тогда как неустойчивости и головокружения пациент не испытывал. 

В течение первых 1—2-х лет заболевания пациент отмечал колебания 

выраженности слуховых нарушений: во время приступа (иногда незадолго 

перед приступом) слух на левое ухо снижался, в межприступный период 

несколько улучшался. Однако в последние годы колебания слуха уже не 

отмечает — он остается стабильно сниженным. Интенсивность шума 

несколько нарастает во время приступа, но в целом, шум также не 

подвержен большим колебаниям. 

В анамнезе — оперирован по поводу калькулезного холецистита 10 лет назад, 

страдает артериальной гипертонией (принимает пириндоприл и индапамид). 

При осмотре в межприступный период отмечается лишь снижение слуха 

слева, тогда как нистагма, неустойчивости и другой очаговой 

неврологической симптоматики не выявлено. 

При осмотре уха и носоглотки оториноларингологом патологии не 

обнаружено. Аудиометрическое обследование выявило снижение слуха на 

левое ухо по нейросенсорному типу во всем частотном диапазоне. 
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При калорической пробе, проведенной под контролем видеонистагмографии, 

выявлены признаки левосторонней периферической вестибулярной 

гипорефлексии. При электрокохлеографии — признаки эндолимфатического 

гидропса слева (соотношение SP/AP — 47, при норме менее 40). 

При МР-томографии головного мозга очаговых изменений не выявлено. 

Таким образом, пациент в течение нескольких лет страдает приступами 

рецидивирующего системного головокружения, которые сочетаются с 

односторонней нейросенсорной тугоухостью, субъективным шумом в левом 

ухе и ощущением заложенности левого уха. Заболевание имеет хроническое 

течение, а при клиническом и параклиническом обследовании признаков 

повреждения ЦНС не выявлено. На основании международных 

диагностических критериев [106] пациенту был поставлен диагноз болезни 

Меньера и рекомендована бессолевая диета, длительный прием бетагистина, а 

при учащении приступов — диуретиков (ацетазоламида). При исследовании в 

динамике, на протяжении года, пациент отметил значительное урежение и 

уменьшение тяжести приступов головокружения, однако слух не улучшился, 

а шум в ухе сохранялся. 

 

Клиническая картина болезни Меньера у обследованных нами пациентов в 

большинстве случаев была достаточно характерна: приступы головокружения 

сопровождались шумом в ухе и прогрессирующим (на первых порах часто 

флюктуирующим) снижением слуха. У 90,9% пациентов болезнь Меньера 

характеризовалась односторонним поражением, в 9,1% случаев — 

двусторонним. 

Снижение слуха особенно на ранних стадиях заболевания в основном 

происходило на низких частотах (рисунок 3.6А), однако у пожилых пациентов 

расстройства слуха, характерные для болезни Меньера, накладываясь на 

пресбиакузис приводили к несколько атипичной аудиометрической картине, 

когда слух снижался как на низких, так и на высоких частотах (рисунок 3.6Б). 



80 

 

При этом низкочастотная тугоухость была обусловлена болезнью Меньера, а 

высокочастотная — пресбиакузисом. 

Рисунок 3.6. Изменения слуха при болезни Меньера. 

 А 

 

 Б 

 

В межприступном периоде больные с болезнью или синдромом Меньера, как 

правило, не испытывали неустойчивости, тогда как шум в ухе и снижение 

слуха сохранялись. 
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В тех случаях, когда приступам головокружения предшествовала острая 

нейросенсорная тугоухость, диагностировался синдром Меньера, а приступы 

головокружения интерпретировались как следствие отсроченного 

эндолимфатического гидропса. У таких пациентов между снижением слуха и 

началом приступов головокружения как правило проходило несколько лет. В 

качестве примера приводим краткую историю болезни. 

Больная В., 43 лет, обратилась за консультацией в связи с повторяющимися 

приступами головокружения вращательного характера. Приступы 

сопровождались тошнотой и рвотой, продолжались от 1 до 4—5 часов и 

возникали внезапно. 

Приступы появились около года назад. Частота их существенно менялась от 

месяца к месяцу: иногда приступы возникали почти еженедельно, иногда их 

не было по месяцу или больше. 

Из анамнеза известно, что около 20 лет назад внезапно развился приступ 

острой нейросенсорной тугоухости слева (рисунок 3.7). Тогда была 

госпитализирована в ЛОР-стационар, прошла лечение, однако слух почти не 

улучшился. Острой тугоухости предшествовала ОРВИ, которую пациентка 

перенесла за 1—2 недели до того, как резко снизился слух. 

 

Рисунок 3.7. Аудиограмма пациентки Б. 
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Острая тугоухость не сопровождалась головокружением. Шум в левом ухе 

появился, но был слабо выражен и почти не беспокоил пациентку. 

Головокружение впервые появилось лишь за год до обращения на 

консультацию в медицинский центр Гута-Клиник. 

Хронические заболевания, помимо нейросенсорной тугоухости, не выявлены. 

При обследовании в межприступный период (через 3 дня после последнего 

приступа): состояние удовлетворительное, АД 110/70 мм рт.ст. В 

неврологическом статусе: общемозговой и менингеальной симптоматики не 

выявлено. Черепно-мозговые нервы интактны за исключением снижения 

слуха слева и скрытого правонаправленного горизонтального нистагма, 

который выявлялся лишь при пробе с встряхиванием головы и был заметен 

только при видеонистагмографии при отсутствии фиксации зрения (в 

темноте). Другой очаговой неврологической симптоматики (парезов, 

расстройств чувствительности и координаторных нарушений) выявлено не 

было. 

При инструментальном и лабораторном обследовании (МРТ головного мозга, 

анализы крови, УЗ дуплексное сканирование брахиоцефальных артерий) 

отклонений от нормы не выявлено. Лишь при тональной пороговой 

аудиометрии выявлены признаки левосторонней нейросенсорной тугоухости, 

которая практически не отличалась по степени выраженности от 

выявленной ранее (см. рисунок 3.7) и при электрокохлеографии — признаки 

эндолимфатического гидропса слева в виде увеличения соотношения SP/AP 

(суммационного потенциала и потенциала действия) более 0,45. 

С учетом анамнестических данных, результатов тональной пороговой 

аудиометрии и электрокохлеографии в качестве причины приступов 

головокружения был предположен вторичный (отсроченный) 

эндолимфатический гидропс у пациентки, перенесшей эпизод острой 

нейросенсорной тугоухости, а состояние было расценено как синдром 

Меньера. Больной была рекомендована строгая бессолевая диета, назначен 

ацетазоламид в дозе 250 мг утром до еды в течение месяца и бетагистин в 
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дозе 48 мг в два приема. На этом фоне приступы головокружения стали 

возникать реже (1 раз в 2—3 месяца) и протекали легче. Кроме того, 

пациентки были рекомендованы препараты для симптоматического лечения 

головокружения и тошноты в период приступа. С учетом 

удовлетворительного ответа на лечение было решено воздержаться от 

более активной терапии в виде транстимпанального введения 

кортикостероидов или гентамицина. 

 

Таким образом, в отличие от болезни Меньера, когда приступы 

головокружения сочетаются со снижением слуха (причем снижение слуха на 

первых порах часто бывает флюктуирующим) и шумом в ухе, у описанной 

выше пациентки головокружение развилось спустя много лет после острой 

односторонней нейросенсорной тугоухости. Этиология эпизода тугоухости не 

ясна, однако развитие ее после ОРВИ позволяет рассматривать вирусную 

инфекцию в качестве основной версии. Другим отличием описанного 

наблюдения от болезни Меньера можно считать отсутствие дополнительных 

изменений слуха с началом приступов головокружения. В остальном 

клиническая картина напоминает болезнь Меньера: приступы 

головокружения продолжаются до нескольких часов, а помимо них отмечается 

нейросенсорная тугоухость и шум в левом ухе. 

 

Помимо исследования слуха, пациентам с болезнью (синдромом) Меньера 

проводилось тщательное нейровестибулярное исследование. Из 118 

пациентов с этим диагнозом нейровестибулярное исследование проведено в 

97 случаях. При этом различные изменения, прежде всего в виде более или 

менее выраженной периферической гипорефлексии (реже — арефлексии) 

были выявлены у 88 пациентов (90,7%). Лишь у 9 пациентов (9,3%) 

нейровестибулярное исследование не выявило отклонений от нормы. При 

электрокохлеографии у 44 пациентов с болезнью (синдромом) Меньера был 

выявлен эндолимфатический гидропс. 
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Третьей по частоте причиной системного головокружения был вестибулярный 

нейронит или лабиринтит. Эти заболевания диагностированы у 45 пациентов, 

что составило 11,7% среди всех случаев системного головокружения. 

Вестибулярный нейронит был диагностирован у 34-х больных, лабиринтит — 

у 11. Диагноз лабиринтита устанавливался в тех случаях, когда помимо 

симптомов вестибулярного нейронита, отмечалось острое одностороннее 

снижение слуха по нейросенсорному типу, подтвержденное результатами 

тональной пороговой аудиометрии. 

В качестве типичного примера вестибулярного нейронита приводим 

следующее наблюдение. 

 

Больной А., 59 лет, через 2 недели после перенесенного ОРВИ вечером на 

работе отметил кратковременный эпизод головокружения вращательного 

характера. Головокружение продолжалось несколько секунд и, поскольку оно 

быстро регрессировало, пациент не обратил на него большого внимания. На 

следующий день утром, примерно через час после вставания, возник приступ 

выраженного системного головокружения с тошнотой и многократной 

рвотой. Сильное головокружение продолжалось около 2-х часов. Затем 

сохранялась значительная неустойчивость, из-за которой пациент 

практически не мог ходить без поддержки. Отмечал ухудшение состояния 

при движениях головой: усиливалась тошнота, возникало ощущение 

покачивания, неустойчивости окружающих предметов. Несколько раз 

возобновлялась рвота. Больной вызвал бригаду «скорой медицинской помощи» 

и был госпитализирован в одну из больниц Москвы. 

В течение следующих 2 дней системное головокружение не возникало, однако 

при движениях головой отмечал выраженный дискомфорт, снова появлялась 

тошнота. Из-за неустойчивости и усиливающейся при движениях тошноты 

почти не мог ходить; несколько шагов делал только с поддержкой. На 

протяжении следующих 2 недель состояние постепенно улучшалось: 
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приступы системного головокружения не возобновлялись, неустойчивость 

возникала только при резких движениях, быстром вставании с постели. 

При обследовании в стационаре в клиническом и биохимическом анализе 

крови, при ультразвуковом дуплексном исследовании магистральных артерий, 

при электрокардиографии, эхокардиографии и МРТ головного мозга не 

выявлено изменений. 

После выписки из больницы пациент обратился в медицинский центр «Гута-

Клиник» на амбулаторный прием к неврологу с жалобами на сохраняющуюся 

небольшую неустойчивость, расстройства равновесия, дискомфорт при 

поворотах головы. 

При клиническом обследовании на амбулаторном приеме изменений в 

неврологическом статусе выявлено не было. При отоневрологическом 

обследовании нистагма не зарегистрировано, но отмечалась положительная 

проба Хальмаги при повороте головы влево, а в пробе Фукуда пациент 

поворачивался влево на 70 градусов. Позиционные пробы были 

отрицательными. 

При видеонистагмографии нистагма не выявлено, однако в пробе с 

встряхиванием головы появлялся спонтанный горизонтальный нистагм 

вправо, который регистрировался в течение 10—15 сек и полностью 

регрессировал. При калорической стимуляции обнаружена выраженная 

асимметрия нистагма (75%) по стороне стимулируемого лабиринта за счет 

левосторонней периферической вестибулярной гипорефлексии. При 

аудиометрии нарушений слуха не выявлено. 

Таким образом, у пациента через несколько дней после перенесенной 

респираторной вирусной инфекции впервые в жизни развился приступ 

изолированного системного головокружения без нарушений слуха и другой 

очаговой неврологической симптоматики. При обследовании были выявлены 

лишь признаки односторонней периферической вестибулярной 

гипорефлексии, тогда как другие очаговые неврологические симптомы и, в 
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том числе, снижение слуха, отсутствовали. Эти данные позволили 

диагностировать вестибулярный нейронит слева. 

Больному был подобран комплекс вестибулярной гимнастики. Постепенно, в 

течение месяца, состояние нормализовалось. Больной наблюдался в течение 2 

лет, приступы головокружения не повторялись, однако небольшая 

левосторонняя периферическая вестибулярная гипорефлексия с асимметрией 

около 30%, выявляемая при калорической пробе, сохранялась. 

 

Головокружение у обследованных пациентов с вестибулярным нейронитом и 

лабиринтитом всегда развивалось остро и продолжалось от нескольких часов 

до суток. В отличие от ДППГ, головокружение при вестибулярном нейроните 

и лабиринтите не проходило в покое, хотя и во многих случаях несколько 

уменьшалось, если больной не двигался. Приступ обычно сопровождался 

тошнотой, рвотой и нарушением равновесия. Головокружение 

сопровождалось горизонтальным с небольшим торсионным компонентом 

нистагмом, направленным в сторону неповрежденного лабиринта. Нистагм 

подавляется фиксацией взора и постепенно, по мере формирования 

вестибулярной компенсации, уменьшался и исчезал в течение нескольких 

недель. У всех пациентов с вестибулярным нейронитом и лабиринтитом была 

положительной проба Хальмаги. 

При исследовании в острой стадии нередко отмечается выраженная 

вестибулярная атаксия: пациент не может стоять или ходить без посторонней 

помощи. Характерно отклонение в сторону пораженного лабиринта, которое 

становится особенно заметным в подострой стадии (поскольку в острой 

стадии пациенты часто вообще не могут двигаться из-за резко 

усиливающегося головокружения и тошноты, так что оценить походку, а 

подчас и провести пробу Ромберга было сложно). В отличие от мозжечковой 

атаксии при вестибулярном нейроните были отрицательны пробы на 

динамическую атаксию, а в отличие от сенситивной атаксии неустойчивость 

лишь незначительно усиливалась с закрытыми глазами. При неврологическом 
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исследовании отсутствуют симптомы поражения ствола или других отделов 

головного мозга. 

Заболеванию могла предшествовать респираторная вирусная инфекция (у 11 

обследованных нами пациентов; 22,9%). Иногда за несколько часов или дней 

до развития острого вестибулярного приступа больные испытывают 

кратковременные эпизоды головокружения или неустойчивости. Такие 

симптомы были выявлены у 8 (16,7%) обследованных нами пациентов с 

вестибулярным нейронитом и лабиринтитом. 

 

 

Заболевания центрального отдела вестибулярного анализатора составили 

7,4% всех случаев системного головокружения в группе обследованных нами 

пациентов. 

Среди расстройств центрального отдела вестибулярного анализатора 

преобладало мигрень-ассоциированное головокружение (5,5% среди всех 

случаев системного головокружения у амбулаторных пациентов). 

В качестве примера мигрень-ассоциированного головокружения приводим 

следующую историю болезни. 

Больная З., 44 лет, обратилась к неврологу с жалобами на повторяющиеся 

приступы головокружения в виде ощущения покачивания, реже вращения, 

окружающих предметов. Приступы головокружения начались около 3-х лет 

назад, всего было 8 приступов. Снижения слуха или шума в ушах не отмечает. 

Головокружение начинается внезапно, продолжается около часа и может 

сопровождаться тошнотой, редко рвотой. Во время приступа движения 

головой заметно усиливают головокружение, однако оно не прекращается и 

в покое. Также во время приступов пациентка отмечает повышенную 

чувствительность к свету и предпочитает находится в затемненном 

помещении. После того, как приступ головокружения прекращается, еще в 

течение нескольких часов пациентка отмечает дискомфорт при движениях 
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головой: возникает ощущение некоторого покачивания, нестабильности 

предметов при поворотах головы. 

Во время четырех приступов головокружение сопровождалось головной 

болью, которая локализовалась преимущественно в одной половине головы, в 

области затылка и была пульсирующей. В период головой боли у пациентки 

сохраняется выраженная тошнота, но рвоты обычно не бывает. Головная 

боль возникала после начала головокружения, исподволь, так что точное 

время возникновения боли пациентка назвать затрудняется. На следующий 

день после приступа состояние полностью нормализуется. Пациентка 

считает, что приступы головокружения могут провоцироваться переменой 

погоды или стрессом. 

Головные боли возникают и вне приступов головокружения. Они беспокоят 

больную с 13-летнего возраста, имеют характер гемикрании, 

сопровождаются тошнотой, редко рвотой, светобоязнью, имеют 

пульсирующий характер и продолжаются от 1—2-х часов до 2-х суток. 

Подобные головные боли (но без головокружения) отмечались и у матери 

пациентки. 

При исследовании неврологического статуса в межприступный период 

очаговой неврологической симптоматики не выявлено. 

Аудиометрическое обследование нарушений слуха не выявило. При 

вестибулометрии выявлены негрубые нарушения, свидетельствующие о 

дисфункции центральных вестибулярных структур (нарушение точности 

саккад по типу «недолет», расстройства плавных следящих движений глаз); 

признаков повреждения периферического отдела вестибулярной системы не 

выявлено. При МРТ головного мозга патологии не выявлено. 

 

Таким образом, у пациентки, страдающей мигренью, в течение нескольких лет 

возникают приступы системного головокружения, сопровождающегося 

тошнотой, рвотой, светобоязнью, головной болью, и продолжающиеся 

несколько часов. При обследовании не было выявлено каких-либо 
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повреждений ЦНС или заболеваний периферического отдела вестибулярного 

анализатора, которые могли бы объяснить рецидивирующее головокружение. 

Все это в совокупности позволяет диагностировать мигрень-ассоциированное 

головокружение. Поскольку в течение последнего года приступы головной 

боли участились и стали возникать 2—3 раза в месяц, а также 3 из 8-ми 

приступов головокружения произошли именно в течение последнего года был 

рекомендован профилактический прием метопролола в дозе 100 мг/сут. 

Пациентка хорошо переносила лечение: в течение года существенно 

уменьшилась частота приступов головной боли, а приступы головокружения 

не возникали. 

 

Клиническая картина заболевания в группе обследованных нами пациентов с 

мигрень-ассоциированным головокружением характеризовалась 

приступообразным течением, когда у больных внезапно развивалось, как 

правило, легкое или умеренное головокружение, которое часто 

сопровождалось неустойчивостью и мигренозной головной болью. Приступ 

обычно продолжался от нескольких десятков минут до нескольких часов, 

реже — более суток. В период приступа головокружения могла возникать 

рвота, однако в целом больные описывали головокружение не так ярко, как 

при болезни Меньера и вестибулярном нейроните. То есть складывалось 

впечатление о более стертом характере вестибулярных симптомов при 

мигрень-ассоциированном головокружении. Головокружение почти всегда 

усиливалось при движениях головой, однако никогда не удавалось установить 

связь усиления головокружения с какими-то определенными направлениями 

движения головы, как это бывает при ДППГ. Головокружение уменьшалось 

постепенно, при этом нередко после острой фазы приступа еще в течение 

нескольких часов или, чаще, суток сохранялось более или менее выраженное 

головокружение или неустойчивость при изменениях положениях головы. У 

обследованных нами пациентов во время приступа не возникало шума или 

звона в ушах, а также не было выявлено снижения слуха. 
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С учетом особенностей анализируемой группы пациентов (амбулаторные 

больные), не представлялось возможным оценить неврологическую 

симптоматику во время приступа: пациенты приходили на прием уже после 

окончания основной фазы приступа головокружения. Тем не менее и вне 

приступа при тщательном нейровестибулярном обследовании (оно выполнено 

у 20 из 24-х больных с мигрень-ассоциированным головокружением и 

включало видеонистагмографию с исследованием спонтанного и 

установочного нистагма, рандомизированных зрительных саккад, плавных 

следящих движений глаз, оптокинетического нистагма, скрытого нистагма, 

вызванного пробой с встряхиванием головы, а также битермальную 

калорическую пробу, проведенную под контролем видеонистагмографии) у 8 

пациентов с мигрень-ассоциированным головокружением были выявлены 

признаки негрубой дисфункции центральных или периферических отделов 

вестибулярной системы. Так, у 3-х из 24 пациентов с мигрень-

ассоциированным головокружением была выявлена минимальная асимметрия 

при калорической пробе (25—28% при допустимом пределе в 20%), у 2-х — 

дирекционное преобладание калорического нистагма, у 2-х вестибулярная 

гиперрефлексия при калорической пробе и у одного — расстройства плавных 

следящих движений глаз. Результаты нейровестибулярного исследования с 

видеонистагмографией у пациентов с мигрень-ассоциированным 

головокружением представлены на рисунке 3.8. Почти все обследованные 

нами пациенты с мигрень-ассоциированным головокружением отмечали 

повышенную чувствительность к движениям и с детства страдали 

укачиванием. 
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Рисунок 3.8. Результаты нейровестибулярного исследования с 

видеонистагмографией у пациентов с мигрень-ассоциированным 

головокружением (в %). 

 

 

Следует отметить, что по нашим наблюдениям, при диагностике основных 

причин системного головокружения в амбулаторной практике нередко 

возникали диагностические ошибки. Вместо ДППГ диагностировали, 

например, цервикогенное головокружение, а болезнь Меньера, вестибулярный 

нейронит и мигрень-ассоциированное головокружение часто ошибочно 

принимали за вертебрально-базилярную недостаточность, сосудистый 

(церебральный) криз или транзиторную ишемическую атаку в вертебрально-

базилярном бассейне. 

В качестве примера ошибочной диагностики цереброваскулярного 

заболевания вместо расстройства периферического вестибулярного 

анализатора приводим следующее клиническое наблюдение. 

Пациентка Б. 58 лет поступила в неврологическое отделение клинической 

больницы № 61 Москвы в январе 2004 г. с направительным диагнозом: 

«Повторное нарушение мозгового кровообращения в вертебрально-

базилярной системе». При поступлении жаловалась на пошатывание, 

неуверенность при ходьбе, приступы сильного головокружения в виде 

60%

25%

15%

Норма Периферическая вестибулопатия Центральная вестибулопатия
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вращения окружающих предметов, связанные с поворотом головы 

(длительность — несколько секунд), чувство страха. 

Из анамнеза известно, что в августе 2001 г. утром после движения головой 

(переворот в постели) возникло сильное головокружение в виде вращения 

окружающих предметов, рвота и общая слабость. Больная по неотложным 

показаниям была госпитализирована в стационар с диагнозом: «Ишемический 

инсульт в вертебрально-базилярной системе». Приступы выраженного 

головокружения сохранялись в течение 2 суток, в период которых больная 

находилась в реанимационном отделении. После ослабления приступов 

переведена в неврологическое отделение. 

В неврологическом статусе наблюдались: горизонтальный нистагм, больше 

при взгляде влево, неустойчивость в пробе Ромберга. При МРТ головного 

мозга каких-либо патологических изменений не обнаружено. 

Через 21 день, после проведенного лечения, которое включало атенолол, 

кавинтон, пирацетам, эуфиллин, беллатаминал, больная выписана с 

улучшением состояния и рекомендациями по приему пирацетама, атенолола. 

После выписки из стационара больную стали беспокоить неустойчивость при 

ходьбе, которая возникала преимущественно на улице, при переходе дороги, в 

людных местах, в сочетании с чувством страха. Длительно находилась на 

больничном листе в поликлинике. В конце концов, получила инвалидность 2-й 

группы в связи с «перенесенным инсультом».  

В течение последующих 3 лет помимо неустойчивости у больной отмечались 

несколько эпизодов головокружения, которые возникали главным образом по 

утрам при повороте в постели, длились в течение нескольких секунд на 

протяжении 1 или 2 недель, а затем не беспокоили в течение нескольких 

недель или даже месяцев. 

Данная госпитализация вызвана вновь возникшими приступами 

вестибулярного головокружения, нарастанием неуверенности, пошатывания 

при ходьбе. 
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Ранний анамнез жизни без особенностей. Получила высшее образование. В 

течение 10 лет работала учителем химии, затем в Научно-

исследовательском институте химиком до 2001 г. Из перенесенных 

заболеваний указывает на детские инфекции, простудные заболевания. С 30 

лет диагностированы язвенная болезнь желудка, хронический гастрит. С 

1998 г. отмечаются умеренные подъемы АД, принимала атенолол, затем 

капотен. Менопауза с 45 лет. Вредные привычки отрицает. 

Аллергологический и наследственный анамнез не отягощены.  

При обследовании в неврологическом отделении 61-й клинической больницы: 

общее состояние относительно удовлетворительное. Тоны сердца 

приглушены, ритм правильный, частота сердечных сокращений — 80 уд./мин, 

АД справа и слева — 160/100 мм рт. ст. В неврологическом статусе 

отмечается вынужденное положение головы, чуть с наклоном в сторону, 

больная ограничивает движения головой из-за боязни вызвать приступ 

головокружения. Парезов, расстройств чувствительности и координации 

нет, рефлексы симметричные, патологических рефлексов нет. Походка 

осторожная, неуверенная из-за страха повторных приступов 

головокружения. 

При выполнении пробы Дикса—Холлпайка и повороте головы влево возникал 

типичный позиционный геотропный торсионный нистагм с небольшим 

вертикальным компонентом, сопровождающийся системным 

головокружением длительностью до 15—20 сек. Нистагм и головокружение 

возникали после короткого латентного периода (2—3 сек). При выполнении 

пробы Дикса—Холлпайка с поворотом головы вправо позиционный нистагм и 

головокружение не возникали. 

При повторной МРТ головного мозга изменений не выявлено.  

У больной установлен диагноз рецидивирующего ДППГ (каналолитиаз левого 

заднего полукружного канала), которое служило причиной периодически 

повторяющихся кратковременных приступов вестибулярного 

головокружения. Кроме того, после ошибочно установленного в 2001 г. 
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диагноза инсульта больную стала беспокоить шаткость при ходьбе, чувство 

страха, которые усиливались в определенных ситуациях (на улице, при 

переходе дороги), что характерно для постуральной фобической 

неустойчивости. 

Больной в стационаре проведен лечебный позиционный маневр по методу 

Эпли. На следующий день и в последующий период наблюдения 

головокружение при поворотах головы не беспокоило, при проведении пробы 

Дикса–Холлпайка нистагм и головокружение не наблюдались. 

С учетом развития постуральной фобической неустойчивости проводилась 

рациональная психотерапия с разъяснением доброкачественного характера 

заболевания, а также была рекомендована гимнастика для тренировки 

постуральной устойчивости и равновесия, что постепенно привело к 

восстановлению уверенности при ходьбе и уменьшению субъективного 

ощущения неустойчивости. 

Таким образом, у пациентки, страдавшей рецидивирующим ДППГ, ошибочно 

был поставлен диагноз инсульта в вертебрально-базилярной системе. Важно 

отметить, что у пациентки не выявлено очаговых поражений головного мозга 

при МРТ, что исключало инсульт в вертебрально-базилярной системе, 

проявляющийся головокружением. Установленный диагноз инсульта и 

полученная инвалидность способствовали развитию у больной тревожных 

расстройств, постуральной фобической неустойчивости. Положительный 

эффект в терапии данной больной получен от лечебного позиционного 

маневра Эпли, вестибулярной гимнастики, лечения бетасерком, а также 

рациональной психотерапии. 

 

Инсульт у пациентов, обратившихся на амбулаторный осмотр в связи с 

головокружением, был выявлен лишь в 3-х случаях (0,8% от общего числа 

пациентов, обратившихся на прием по поводу системного головокружения). 

Во всех случаях головокружение сопровождалось другими более или менее 

выраженными симптомами повреждения ствола мозга и мозжечка. Лишь у 
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одного пациента клинически отмечались только жалобы на головокружение, 

тошноту и неустойчивость, тогда как другие неврологические симптомы, 

например, онемение, мышечная слабость или расстройства речи, 

отсутствовали. Однако и в этом случае неврологическое исследование 

позволило выявить симптомы поражения мозжечка. В качестве примера 

приводим следующую историю болезни. 

 

Больной К., 50 лет, обратился за консультацией в связи с приступом остро 

возникшего головокружения вращательного характера, тошноты, рвоты и 

неустойчивости. Кроме того, при расспросе пациент отмечал небольшую 

головную боль и нечеткость зрения. 

Заболел около 3-х часов назад, когда внезапно без видимых причин развились 

вышеописанные симптомы. В это время находился за рулем и из-за 

выраженного головокружения вынужден был остановится. Через 10—15 

минут после начала головокружения появилась рвота. Такое состояние 

продолжалось около 40 минут, после чего головокружение стало 

уменьшаться, рвота прекратилась и еще через 1—1,5 часа пациент смог 

снова вести машину и самостоятельно обратился за консультацией. 

Ранее подобных приступов головокружения никогда не было. 

В течение последних 10 лет пациент страдал артериальной гипертонией, по 

поводу которой нерегулярно принимал эналаприл 10 мг/сут и метопролол 25 

мг/сут. При этом, по-видимому, лечение было малоэффективным: пациент 

редко измерял АД, однако если измерял, то почти всегда регистрировал 

высокие цифры как систолического, так и диастолического АД (180—

200/90—110). Однако к врачам не обращался, предпочитая лечиться 

«натуральными средствами». 

При клиническом соматическом обследовании никаких отклонений от нормы, 

за исключением подъема АД до 190/100 мм рт.ст., выявлено не было (по дороге 
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в поликлинику пациент принял 25 мг каптоприла). В неврологическом 

статусе: пациент в ясном сознании. Менингеальных симптомов не выявлено. 

Глазодвигательных нарушений нет. Отмечался слабый спонтанный 

правонаправленный горизонтальный нистагм. Нистагм выявлялся при взгляде 

прямо и усиливался при отведении взора вправо. При отведении глаз влево 

нистагм сохранял свое направление (то есть оставался правонаправленным), 

но интенсивность его заметно снижалась. Проба Хальмаги была 

отрицательной. Слух при ориентировочном исследовании нарушен не был. 

Чувствительность на лице также не была нарушена. Мимическая 

мускулатура в норме. Бульбарных и псевдобульбарных нарушений не выявлено. 

При исследовании мышечной силы парезов не выявлено. Сухожильные 

рефлексы живые, симметричные. Патологических стопных знаков выявлено 

не было. Чувствительных нарушений выявлено не было. При выполнении 

указательных проб отмечался легкий интенционный тремор при 

пальценосовой и пяточно-коленной пробах слева. Отмечалась выраженная 

неустойчивость: пациент не мог без посторонней помощи стоять и ходить. 

При попытке провести пробу Ромберга пациент падал вправо. 

Таким образом, у пациента, страдающего плохо контролируемой 

артериальной гипертонией, остро впервые в жизни развилось системное 

головокружение. Поскольку головокружение регрессировало в течение часа, 

пациент не стал вызывать «скорую помощь», а обратился к неврологу на 

амбулаторный прием. Учитывая жалобы на головокружение, отсутствие 

какой-либо дополнительной очевидной неврологической симптоматики 

(например, парезов, расстройств чувствительности, двоения и т.д.) и характер 

нистагма, можно было бы предположить периферический характер 

вестибулярных нарушений, например, вследствие вестибулярного нейронита. 

Однако при клиническом обследовании обращали на себя внимание 

следующие особенности: интенционный тремор (хотя и минимальный) при 

пальце-носовой и пяточно-коленной пробах левыми конечностями, 
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отрицательная проба Хальмаги (что указывает на отсутствие повреждения 

периферического отдела вестибулярного анализатора), результаты пробы 

Ромберга (отклонение и падение вправо, то есть в сторону быстрой фазы 

нистагма, тогда как при классическом периферическом вестибулярном 

расстройстве должно быть наоборот). Эти обстоятельства позволили 

предположить инсульт в качестве причины головокружения. Пациент был 

госпитализирован в стационар в экстренном порядке, где ему была проведена 

МР-томография головного мозга, которая выявила ишемический инсульт в 

области левого полушария мозжечка (рисунок 3.9). 

 

Рисунок 3.9. МРТ пациента К. 

  

 

Прогноз у наблюдаемых нами пациентов с инсультом в качестве причины 

головокружения был относительно благоприятным. Все пациенты, у которых 

на амбулаторном прием диагностирован инсульт, были госпитализированы и 

прошли обследование и лечение в стационаре. Была подобрана терапия, 

направленная на вторичную профилактику инсульта, а также проводилось 

симптоматическое лечение и соответствующая реабилитация. При 

динамическом наблюдении за пациентами в течение года летальных исходов 

не было. Грубая остаточная неврологическая симптоматика в виде 

мозжечковой атаксии, гемипареза, прозопареза и глухоты (инсульт у больного 
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развился в бассейне передней нижней мозжечковой артерии и сопровождался 

снижением слуха) сохранялась лишь у одного пациента. 

Помимо переоценки роли цереброваскулярных заболеваний в развитии 

головокружений и вестибулярных нарушений, причины ошибочной 

диагностики, по нашему мнению, заключаются и в неверной интерпретации 

данных инструментального обследования, прежде всего МРТ и УЗ 

дуплексного сканирования брахиоцефальных артерий. 

УЗ дуплексное сканирование брахиоцефальных артерий в нашем 

исследовании было проведено почти всем пациентам, обратившимся к нам не 

первично, а по направлению из других лечебных учреждений и уже 

обследованных. При этом получить документальные свидетельства 

проведенного обследования и, следовательно, его результаты удалось в 153-х 

случаях. Результаты УЗ дуплексного сканирования брахиоцефальных артерий 

у 153-х пациентов с головокружением представлены в таблице 3.3.  

Таблица 3.3. Изменения брахиоцефальных (сонных, позвоночных и 

подключичных) артерий по данным ультразвукового дуплексного 

сканирования у пациентов в различных возрастных группах. 

 

 

УЗ дуплексное сканирование 

Отсутствие 

изменений 

или стеноз 

до 60% 

Стеноз 60% 

диаметра и 

более Всего 

В
о
зр

а
ст

 

16-44 n 46 3 49 

% 93,9% 6,1% 100% 

45-59 n 36 11 47 

% 76,6% 23,4% 100% 

60-74 n 17 24 41 

% 41,5% 58,5% 100% 

75 и выше N 3 13 16 

% 18,8% 81,2% 100% 
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Анализ взаимосвязи между степенью стеноза и развитием того или иного 

заболевания, сопровождающегося головокружением, по критерию Ӽ² не 

выявил никаких закономерностей (p>0,05). Выраженность стеноза зависела 

лишь от возраста пациента: чем старше больной, тем больше вероятность 

выявления выраженного стеноза внутренней сонной артерии (таблица 3.4). 

 

Таблица 3.4. Зависимость выраженности стеноза внутренних сонных 

артерий от возраста. 

Примечание: Результаты основаны на двустороннем критерии при уровне 

значимости 0,05. Для каждой пары, в которой обнаружены значимые 

различия, буква, обозначающая категорию с меньшей пропорцией в столбце, 

появляется в категории с большей пропорцией в столбце. 

 

Как следует из таблицы 3.4, среди пациентов самой младшей возрастной 

группы достоверно чаще атеросклероз во внутренних сонных артериях при УЗ 

дуплексном сканировании не выявлялся (p<0,05). Напротив, у пациентов в 

возрастных группах 60—74 года и 75 лет и старше при УЗ исследовании 

достоверно чаще определялся значительный (более 60%) стеноз внутренних 

сонных артерий. 

 

Отсутствие корреляции между выраженностью атеросклеротического 

поражения брахиоцефальных артерий и причиной головокружения позволяет 

сделать вывод об том, что результаты УЗ дуплексного сканирования 

 

УЗДГ 

норма Стеноз >60% 

(A) (B) 

В
о
зр

а
ст

 

16—44 лет B  

45—59 лет   

60—74 лет  A 

75 лет и старше  A 
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брахиоцефальных артерий не могут помочь установить причину 

головокружения. 

 

Таким образом, результаты нашего исследования свидетельствуют о том, что 

большинство случаев системного головокружения в амбулаторной практике 

обусловлено заболеваниями периферического отдела вестибулярного 

анализатора. При этом на практике имеет место значительная переоценка роли 

заболеваний ЦНС и прежде всего цереброваскулярной патологии в развитии 

системного головокружения у пациентов любого, в особенности пожилого, 

возраста. Причиной переоценки роли сосудистых заболеваний в развитии 

системного головокружения является, на наш взгляд, не только традиционно 

устоявшаяся тенденция считать цереброваскулярные расстройства причиной 

большинства неврологических жалоб, но и отсутствие алгоритма 

клинического обследования больного с головокружением, позволяющего, во 

многих случаях, выявлять наиболее распространенные причины 

головокружения даже без дополнительного инструментального обследования. 

 

 

3.2. Основные причины несистемного головокружения в амбулаторной 

практике 

 

Несистемное головокружение было выявлено у 205 пациентов (34,7% всех 

пациентов, включенных в исследование), обратившихся на амбулаторный 

прием к неврологу. Основные причины несистемного головокружения у 

пациентов, обратившихся на амбулаторный прием к неврологу, представлены 

в таблице 3.5 и на рисунке 3.10. 
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Таблица 3.5. Заболевания, выявленные у пациентов с несистемным 

головокружением 

Диагноз n % Женщины, % Мужчины, % Средний 

возраст 

Постуральная фобическая 

неустойчивость 126 61,5 69,8 30,2 40,4±12,2 

Дисциркуляторная 

энцефалопатия 16 7,8 50,0 50,0 72,3±4,5  

Двусторонняя вестибулопатия 16 7,8 81,3 18,7 49,4±12,4  

Нейродегенеративные 

заболевания (болезнь 

Паркинсона, болезнь 

Альцгеймера) 13 6,3 76,9 23,1 70,6±9,3 

ДППГ 6 2,9 83,3 16,7 64,5±11 

Мультисенсорная 

недостаточность 6 2,9 83,3 16,7 81,0±3,4  

Болезнь и синдром Меньера 5 2,4 60,0 40,0 44,2±10,7  

Полиневропатия (диабетическая, 

алкогольная) 5 2,4 80,0 20,0 57,6±16,6 

Вестибулярный нейронит и 

лабиринтит 3 1,5 100 0 42,3* 

Мигрень-ассоциированное 

головокружение 3 1,5 66,7 33,3 42,3* 

Инсульт в вертебрально-

базилярной системе 2 1,0 100 0 61,0* 

Объемное образование в области 

задней черепной ямки 2 1,0 100 0 71,5* 

Отосклероз 1 0,5 0 100 53,0 

Инфаркт лабиринта 1 0,5 0 100 68,0 

Всего 205 100 70,7 29,3 48,7±17,1 

*Данные представлены в виде среднего арифметического 
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Рисунок 3.10. Заболевания, вызывающие несистемное головокружение у 

пациентов, обратившихся на амбулаторный прием к неврологу (в %). 

 

 

При анализе группы пациентов, чье головокружение было расценено как 

несистемное, в целом было установлено, что также как в группе пациентов с 

системным головокружением, тут преобладали женщины. Соотношение 

женщин и мужчин среди пациентов с несистемным головокружением 

составляло 2,4. 

При анализе причин несистемного головокружения среди обследованных 

нами пациентов следует выделить два важных, по нашему мнению, 

обстоятельства. Первое состоит в том, что среди больных с несистемным 

головокружением лишь у каждого пятого (в 19% случаев) симптомы были 

обусловлены вестибулярной дисфункцией. То есть если системное 

головокружение всегда свидетельствует о повреждении вестибулярного 

анализатора или его связей с другим отделами ЦНС, то несистемное 

головокружение как правило с вестибулярной дисфункцией не связано. 

Второе заключается в значительном преобладании среди пациентов с 

несистемным головокружением больных с постуральной фобической 

61,5
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неустойчивостью (то есть, фактически, с психогенным расстройством), 

которая была выявлена в 61,5% случаев. 

В целом, причиной 83,4% случаев несистемного головокружения у 

обследованных нами пациентов были четыре заболевания: постуральная 

фобическая неустойчивость, повреждение белого вещества головного мозга 

вследствие заболевания мелких мозговых сосудов, двусторонняя 

вестибулопатия и нейродегенеративные заболевания. 

 

Наиболее частой причиной несистемного головокружения стала постуральная 

фобическая неустойчивость. Этот диагноз был установлен у 61,5% пациентов 

(126 человек), чье головокружение было расценено как несистемное. Всем 

пациентам было проведено тщательное неврологическое, соматическое и 

отоневрологическое обследование для исключения других причин 

головокружения. Средний возраст пациентов с постуральной фобической 

неустойчивостью составил 40,4±12,2 года: они были моложе, чем больные, 

страдающие другими распространенными причинами головокружений, 

такими как ДППГ, болезнь Меньера или вестибулярная мигрень (p<0,05). 

У 13 (10,3%) из 126 пациентов с постуральной фобической неустойчивостью 

заболевание было спровоцировано приступом (однократным или 

рецидивирующим) системного головокружения. По данным анамнеза можно 

предположить, что в 11 случаях этот приступ был обусловлен каналолитиазом 

(доброкачественным пароксизмальным позиционным головокружением), в 1 

случае — вестибулярным нейронитом и еще в одном случае приступом 

мигрень-ассоциированного головокружения. В 2-х случаях (1,6%) 

постуральная фобическая неустойчивость была спровоцирована панической 

атакой. У остальных 111 пациентов (88,1%) симптомы постуральной 

фобической неустойчивости развивались исподволь в основном на фоне 

актуальных психотравмирующих ситуаций (рисунок 3.11). 
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Рисунок 3.11. Факторы, провоцирующие развитие постуральной 

фобической неустойчивости (в %). 

 

 

Характер головокружения при постуральной фобической неустойчивости 

существенно отличался от классического системного головокружения: 

больные называли головокружением чувство «легкости в голове», 

дереализации, приближающейся потери сознания и субъективной 

неустойчивости. Эти особенности сравнительно легко выяснялись при 

расспросе. 

 

В качестве примера постуральной фобической неустойчивости приводим 

следующее клиническое наблюдение. 

Пациентка С., 29 лет, обратилась на амбулаторный прием к неврологу с 

жалобами на головокружение, неустойчивость при ходьбе, которые 

беспокоили ее на протяжении последних 6—7 месяцев. Она описывала 

головокружение как ощущение неуверенности, неустойчивости, чувство 

дереализации и приближающейся потери сознания. Часто возникало 

состояние, которое пациентка могла сравнить с ощущением укачивания: 

было чувство нестабильной, качающейся поверхности, на которой 

88,1

10,3

1,6

Психотравмирующая ситуация Вестибулярное головокружение Паническая атака
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пациентка стояла или по которой шла, и одновременно возникало чувство 

небольшой тошноты. В результате пациентке казалось, что она стала 

неровно ходить, что ее качает из стороны в сторону, однако со стороны 

нарушения походки не были заметны даже близким людям. Эти ощущения 

присутствовали постоянно, усиливаясь на улице, в метро, больших магазинах 

или при эмоциональных нагрузках. На протяжении всего периода заболевания 

приступов системного головокружения не было. 

Симптомы появились исподволь на фоне психотравмирующей ситуации, 

связанной с неприятностями в личной жизни. Пациентка многократно 

обращалась за медицинской помощью и обследовалась: проведены 

лабораторные исследования крови и мочи, ЭКГ, ЭхоКГ, УЗ дуплексное 

сканирование брахиоцефальных артерий, МР-томография головного мозга, 

МР-ангиография церебральных артерий, вызванные стволовые, зрительные и 

соматосенсорные потенциалы, рентгенография шейного отдела 

позвоночника. При обследовании отклонений от нормы выявлено не было. 

Состояние пациентки расценивалось как проявление «нейроциркуляторной 

дистонии», «синдрома позвоночной артерии» и «вертебрально-базилярной 

недостаточности» Неоднократно проводились курсы вазоактивных и 

ноотропных препаратов, назначался тофизопам, тералиджен, 

растительные анксиолитические средства. На фоне лечения временами 

пациентка отмечала кратковременное уменьшение симптомов заболевания, 

однако ремиссия никогда не бывала полной, а симптомы быстро 

возвращались. Более того, при попытке повторить курс того или иного 

препарата, оказавшего, по мнению пациентки, положительный эффект, 

улучшения, как правило, уже не наблюдалось. 

При соматическом и неврологическом обследовании отклонений от нормы 

выявлено не было. В частности, не было выявлено нистагма, признаков 

скрытой вестибулярной дисфункции при клиническом отоневрологическом 

обследовании под контролем видеонистагмографии. Пациентка четко 

выполняла указательные координаторные пробы, не было выявлено 
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дисдиадохокинеза, дисметрии. В пробе Ромберга пациентка была устойчива. 

В усложненной пробе Ромберга с закрытыми глазами отмечала выраженную 

неуверенность, очень боялась упасть, но при этом пробу выполнила 

удовлетворительно. Не было выявлено нарушений походки, в том числе 

тандемной и фланговой. Пациентка могла хорошо пройти с закрытыми 

глазами, а также стоять на поролоновом мате с закрытыми глазами. Проба 

Фукуда была отрицательной. 

Учитывая жалобы пациентки на хроническое головокружение, которое, как 

выяснилось при расспросе, имело характер субъективной неустойчивости, 

развитие заболевания на фоне актуальной психотравмирующей ситуации, 

отсутствие изменений в соматическом и неврологическом статусе, а также 

при лабораторном и инструментальном обследовании, была 

диагностирована постуральная фобическая неустойчивость. 

Пациентке был назначен пароксетин в дозе 20 мг/сут, который в течение 

первого месяца лечения сочетался с алпразоламом в дозе 0,75 мг/сут. Кроме 

того, проводилась рациональная психотерапия, а также была рекомендована 

вестибулярная гимнастика, поскольку имеются данные о том, что 

выполнение вестибулярных упражнений, даже в отсутствии вестибулярной 

дисфункции, улучшает состояние пациентов с постуральной фобической 

неустойчивостью [149]. 

При исследовании в динамике в течение года состояние пациентки 

постепенно улучшалось, через 4 месяца с начала лечения она вернулась к 

работе, а через полгода отмечала небольшое головокружение в виде 

субъективной неустойчивости лишь при значительных эмоциональных 

нагрузках, тогда как в повседневной жизни симптомы заболевания 

отсутствовали. 

Таким образом, у пациентки на фоне актуальной психотравмирующей 

ситуации развилось ощущение субъективной неустойчивости, которое 

пациентка называла головокружением. При этом истинного системного 

головокружения на протяжении всего периода заболевания не было. 
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Соматическое, неврологическое, нейровестибулярое и инструментальное 

обследование не выявили отклонений от нормы. Сочетание хронической 

субъективной неустойчивости, усиливающейся при стрессе или в 

определенных ситуациях (на улице, в больших магазинах) с тревожностью, 

фиксацией на своих ощущениях у пациентки без признаков соматического или 

неврологического заболевания соответствует диагностическим критериям 

постуральной фобической неустойчивости [90]. 

 

В некоторых случаях, детальное нейровестибулярное исследование выявляло 

у пациентов с постуральной фобической неустойчивостью субклинические 

изменения, свидетельствующие о минимальной дисфункции центральных или 

периферических вестибулярных структур в виде негрубой одно- или 

двусторонней периферической вестибулярной гипорефлексии при 

отокалоризации, дирекционного преобладания калорического нистагма, 

скрытого спонтанного нистагма, отчетливого нарушения рандомизированных 

зрительных саккад и т.д. Причем эти изменения выявлялись тогда, когда 

отсутствовали какие-либо анамнестические указания на перенесенное в 

прошлом вестибулярное заболевание. Среди обследованных нами 126 

пациентов с постуральной фобической неустойчивостью углубленное 

инструментальное обследование вестибулярного анализатора 

(видеонистагмография с исследованием спонтанного и установочного 

нистагма, рандомизированных зрительных саккад, плавных следящих 

движений глаз, оптокинетического нистагма, скрытого нистагма, вызванного 

пробой с встряхиванием головы, а также битермальная калорическая проба, 

проведенная под контролем видеонистагмографии) проведено 106 пациентам 

(84,2%). У 50 из них (47,2%) были выявлены те или иные изменения (рисунок 

3.12). 
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Рисунок 3.12. Результаты вестибулометрии у пациентов с постуральной 

фобической неустойчивостью (в %). 

 

 

Реже постуральная фобическая неустойчивость развивалась после 

перенесенного одного или нескольких приступов вестибулярного 

головокружения. В качестве примера постуральной фобической 

неустойчивости, развившейся после приступа вестибулярного 

головокружения приведем следующую историю болезни. 

Пациент М., 54 лет, обратился на амбулаторный прием к неврологу в октябре 

2007 года с жалобами на повышение АД, сопровождающееся 

головокружением в виде ощущения неустойчивости, покачивания земли под 

ногами, «толчков в сторону» при ходьбе. 

Из анамнеза известно, что в мае 2004 г. внезапно развился эпизод 

интенсивного системного головокружения с тошнотой и рвотой. 

Головокружение наблюдалось при любом положении тела, значительно 

усиливаясь при малейшем движении и продолжалось несколько часов. 

Головокружение сопровождалось выраженной неустойчивостью. При 

обследовании установлено повышение АД до 250/150 мм рт. ст. (ранее у 
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26,4

4,7

1,9
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пациента отмечались подъемы АД до 160–170/100 мм рт. ст., но он 

чувствовал себя хорошо, антигипертензивные средства не принимал). 

Пациент госпитализирован в больницу с диагнозом: «Гипертоническая 

болезнь 2-й стадии, обострение. Гипертонический церебральный криз. 

Церебрально-сосудистый криз по вестибулярному типу. Остеохондроз 

позвоночника». Проводилось лечение антигипертензивными средствами, 

кавинтоном, пирацетамом и другими препаратами. Самочувствие больного 

постепенно улучшалось в течение 2 недель, головокружение уменьшилось, но 

сохранялась умеренная неустойчивость и дискомфорт при резких поворотах 

головы в виде ощущения покачивания, нестабильности окружающих 

предметов. АД стабилизировалось на уровне 140–150/90 мм рт. ст. 

После выписки из больницы пациент в течение 1—2-х месяцев отмечал 

неустойчивость при ходьбе, которая постепенно уменьшалась. К концу 

второго месяца походка полностью нормализовалась, исчезла осциллопсия, 

однако ощущение неуверенности при ходьбе, особенно на улице или в метро, 

сохранялось. Пациент называл эти ощущения субъективной неустойчивости 

головокружением и по рекомендации невролога принимал препараты 

вазоактивного и ноотропного действия, но без существенного эффекта. 

В мае 2005 г., т.е. через год после первого приступа, головокружение 

усилилось и пациент был госпитализирован в неврологическое отделение той 

же больницы с диагнозом: «Цереброваскулярное заболевание. Хроническая 

ишемия мозга на фоне атеросклероза, гипертонической болезни 2-й ст. 

Дорсопатия шейного отдела позвоночника, вертебрально-базилярная 

недостаточность». В период лечения состояние улучшилось, однако 

продолжало беспокоить периодическое ощущение головокружения и 

неустойчивости, которое возникало и усиливалось преимущественно при 

ходьбе. 

В октябре 2005 г. пациент прошел обследование в поликлиническом отделении 

Российского кардиологического научно-производственного комплекса. 

Проведение суточного мониторинга АД не показало связи между 
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периодически возникающим у больного ощущением головокружения и 

колебаниями АД. Дуплексное сканирование сонных, позвоночных и 

подключичных артерий не выявило существенных изменений. При МРТ 

головного мозга обнаружены умеренные проявления субкортикального и 

перивентрикулярного лейкоареоза (изменения плотности белого вещества), 

которые отражали легкие изменения в головном мозге вследствие 

артериальной гипертензии, но не могли объяснить головокружение. При 

оценке эмоционального состояния у пациента выявлена повышенная 

тревожность, пониженное настроение, акцентуация на головокружении, 

ожидание существенного ухудшения состояния (возможно инсульта) в 

ближайшее время. Пациент был консультирован психиатром, который 

расценил его состояние как тревожную реакцию на возможное 

цереброваскулярное заболевание. 

До 2007 года пациент продолжал периодически проходить курсы 

вазоактивных и ноотропных препаратов с временным, непродолжительным 

и неполным эффектом. 

При неврологическом исследовании во время амбулаторного приема очаговых 

неврологических симптомов не выявлено. При провокационных пробах 

головокружение не возникало (ортостатическая проба, позиционные проба). 

Пациент был устойчив в пробе Ромберга с открытыми и закрытыми глазами, 

походка не была нарушена, в том числе с закрытыми глазами, фланговая и 

тандемная. 

При исследовании нистагма, проведении пробы Хальмаги и теста Фукуда 

отклонений от нормы выявлено не было. Плавные следящие движений глаз и 

рандомизированные зрительные саккады изменены не были. 

Оптокинетический нистагм в норме. Лишь в тесте с встряхиванием головы 

под контролем видеонистагмографии отмечался непродолжительный (около 

10 секунд), но отчетливый правонаправленный горизонтальный нистагм, а 

при отокалоризации была выявлена левосторонняя периферическая 

вестибулярная гипорефлексия с асимметрией до 35%. 
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Таким образом, анамнестические данные в сочетании с результатами 

нейровестибулярного исследования позволили предположить перенесенный в 

мае 2004 года вестибулярный нейронит слева, на который в том числе 

указывают результаты пробы с встряхиванием головы и калорической пробы. 

Однако выраженность вестибулярной асимметрии невелика (35%), а 

отсутствие нистагма, а также изменений при выполнении проб на 

устойчивость и равновесие говорят о компенсированном характере 

периферической вестибулярной гипорефлексии. То есть выявленные 

изменения не могут объяснить хроническое ощущение неустойчивости и 

очевидна диссоциация между выраженностью и стабильностью 

субъективных ощущений, и немногочисленностью объективных симптомов. 

Кроме того, обращает на себя внимание повышенная тревожность, 

фиксация на своих ощущениях, усиление симптомов в определенных 

ситуациях, например, на улице или при скоплении людей. Все это позволяет 

диагностировать постуральную фобическую неустойчивость, развившуюся у 

пациента, перенесшего вестибулярный нейронит. 

С пациентом была проведена психотерапевтическая беседа, в которой 

объяснена природа головокружения как следствие перенесенного заболевания 

периферической вестибулярной системы (вестибулярного нейронита) и 

тревожной реакции на возможное развитие инсульта, который ранее 

перенес отец пациента. В беседе отмечены возможность благоприятного 

течения артериальной гипертензии при регулярном приеме 

антигипертензивных средств, низкая вероятность инсульта при 

нормализации АД, необходимость возвращения к работе и активной 

деятельности. В качестве лечения назначен пароксетин в дозе 20 мг/сут, 

который пациент принимал около года. Кроме того, была рекомендована 

вестибулярная гимнастика, направленная на тренировку 

вестибулоокулярного рефлекса и устойчивости. 

Состояние пациента в течение 2-3-х месяцев существенно улучшилось, а 

головокружение почти полностью прекратилось. АД стабилизировалось на 
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уровне 140/90 мм рт. ст. на фоне приема 20 мг/сут эналаприла. Наблюдение 

пациента в течение последующего года показало, что он вернулся к работе и 

ведет активный образ жизни. 

 

В представленном наблюдении пациент перенес вестибулярный нейронит, 

который спровоцировал развитие постуральной фобической неустойчивости. 

Развитию последней способствовало существование у больного 

сопутствующего заболевания — артериальной гипертонии, которой в течение 

длительного времени и приписывали главную роль в развитии 

головокружения. В результате у пациента сформировалась уверенность в 

«сосудистом» происхождении головокружения, а ожидание возможного 

инсульта усугубило ситуацию и привело к нарастанию тревоги, а, 

следовательно, и ощущения головокружения. Проведение рациональной 

психотерапии, использование препарата с выраженным противотревожным 

действием (пароксетина) и назначение вестибулярной гимнастики привело к 

постепенному улучшению состояния пациента и восстановлению 

работоспособности. 

 

Клинической особенностью «головокружения» при постуральной фобической 

неустойчивости является почти всегда очевидный при расспросе его 

невращательный характер. Больные называют головокружением ощущение 

дереализации, возможно, растерянности и внутренней неустойчивости, 

которая, скорее, отражает страх перед возможным падением, чем реально 

существующее расстройство координации. Лишь единичные больные из 

проанализированной нами группы пациентов с постуральной фобической 

неустойчивостью настойчиво описывали свои ощущения как чувство 

вращения или кружения окружающих предметов. Однако и у этих пациентов 

обращала на себя внимание отчетливая диссоциация между характером жалоб 

на казалось бы вестибулярное, вращательное головокружение и отсутствием 

неустойчивости, тошноты и рвоты. 
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Еще одной особенностью ощущений головокружения при постуральной 

фобической неустойчивости является их исчезновение или значительное 

уменьшение под воздействием небольшого количества алкоголя, а также 

высокая эффективность анксиолитиков, которые на первых порах почти 

полностью ликвидируют ощущение головокружения у большинства 

пациентов. 

 

Следующими в ряду причин несистемного головокружения среди 

обследованных нами пациентов были дисциркуляторная энцефалопатия и 

двусторонняя вестибулопатия. Они значительно уступали по частоте 

постуральной фобической неустойчивости: и то, и другое заболевание были 

выявлены у 16 пациентов (7,8% среди всех случаев несистемного 

головокружения). 

Клиническими особенностями ощущений «головокружения» при 

дисциркуляторной энцефалопатии можно считать то, что под 

головокружением больные понимали ощущение неустойчивости, а не 

истинное головокружение, свойственное большинству вестибулярных 

расстройств. В результате «головокружение» у пациентов с дисциркуляторной 

энцефалопатией всегда полностью или почти полностью исчезало сидя и лежа. 

При неврологическом обследовании таких пациентов выявлялась рассеянная 

очаговая неврологическая симптоматика (например, рефлексы орального 

автоматизма, анизорефлексия). Нейровестибулярное обследование, напротив, 

обычно не выявляло отклонений от нормы. В некоторых случаях могли быть 

нарушены плавные следящие движения глаз и зрительные саккады. 

Средний возраст пациентов составлял 72,3±4,5 лет, то есть эти пациенты были 

достоверно старше, чем большинство других больных с несистемным 

головокружением (статистически достоверные различия в возрасте 

отсутствовали лишь с пациентами, страдающими мультисенсорной 

недостаточностью и нейродегенеративными заболеваниями). 
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Всем пациентам с дисциркуляторной энцефалопатией было проведено МРТ 

головного мозга. При этом в подавляющем большинстве случаев (87,5%) были 

выявлены изменения в перивентрикулярном веществе головного мозга 

(мелкие очаги, лейкоареоз) и лишь в 12,5% случаев были обнаружены 

изменения в стволе мозга и мозжечке (рисунок 3.13). 

 

Рисунок 3.13. Изменения на МРТ у пациентов с дисциркуляторной 

энцефалопатией (в %). 

 

 

В качестве примера приводим следующее клиническое наблюдение. 

Пациент Л., 71 года, обратился на амбулаторный прием к неврологу с 

жалобами на головокружение в виде неустойчивости стоя и при ходьбе. Сидя 

и тем более лежа головокружение пациента не беспокоило. 

Первые симптомы заболевания появились около 3—4-х лет назад, когда стал 

ощущать сначала небольшую неустойчивость. Постепенно неустойчивость 

прогрессировала, изменилась походка: замедлился темп ходьбы, двигался 

менее уверенно, шаг стал неровным, несколько шире ставил ноги при ходьбе. 

В последние полгода состояние особенно ухудшилось: пациент несколько раз 

падал на улице, после чего перестал выходить на улицу без посторонней 
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помощи, начал пользоваться тростью. Приступов системного 

головокружения у пациента не было. 

Помимо этих симптомов родственники больного отметили, что он стал 

более рассеянным, забывчивым, сузился круг его интересов, несколько 

изменилась речь (стал менее четко выговаривать слова, говорит медленнее, 

чем раньше). 

В анамнезе в течение многих лет артериальная гипертония. 

Антигипертензивные препараты (терапевтом по месту жительства 

пациенту назначен лизиноприл и индапамид) принимает нерегулярно. АД как 

правило колеблется около 170/90—95 мм рт.ст., но временами бывают 

подъемы до 190—210 мм рт.ст. Пациент, как правило, не замечает 

повышение АД, а если при случайном измерении обнаруживает повышение 

больше привычных цифр, принимает лизиноприл или нифедипин. 

5 лет назад пациент перенес инфаркт миокарда, после которого помимо 

антигипертензивной терапии был рекомендован прием аспирина 100 мг/сут 

(пациент принимает препарат через день), бисопролол (препарат принимает 

от случая к случаю) и изосорбида мононитрат, который принимает 

регулярно в дозе 20 мг 1 раз в день. 

Пациент в течение многих лет курил, но после инфаркта миокарда курить 

бросил. 

С жалобами на головокружение пациент обращался к терапевту по месту 

жительства. Учитывая жалобы на головокружение состояние больного 

было расценено терапевтом как проявление вертебрально-базилярной 

недостаточности и рекомендовано лечение у невролога. По назначению 

невролога пациент многократно проходил курсы вазоактивных и ноотропных 

препаратов, в том числе внутривенно в условиях дневного стационара, однако 

существенного эффекта от лечения не отмечал. Напротив, состояние 

продолжало постепенно ухудшаться. 
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При соматическом обследовании во время амбулаторного приема выявлено 

повышение АД до 180/95 мм рт.ст., отмечена пастозность голеней, 

небольшой цианоз губ. 

В неврологическом статусе определяется рассеянная микроочаговая 

неврологическая симптоматика в виде симптомов орального автоматизма, 

повышения глоточных рефлексов, дизартрии, небольшой анизорефлексии с 

акцентом справа, повышения мышечного тонуса по пластическому типу. 

Кроме того, отмечены легкие когнитивные нарушения в виде снижения балла 

по Краткой шкале оценки психического статуса до 26. Критика к своему 

состоянию несколько снижена. 

При нейровестибулярном исследовании нистагма не выявлено, в том числе в 

условиях отсутствия фиксации взора в темноте, под контролем 

видеонистагмографии), тест Хальмаги отрицательный, проба с 

встряхиванием головы и позиционные пробы отрицательные. В пробе 

Ромберга пациент одинаково несколько неустойчив с открытыми и 

закрытыми глазами. В усложненной пробе Ромберга стоять не может. 

Также невыполним тест Фукуда: при попытке сделать несколько шагов на 

месте с закрытыми глазами пациент теряет равновесие и может упасть. 

Походка неустойчивая, с несколько расширенной базой, осторожная. 

При параклиническом обследовании в анализе крови выявлена гиперлипидемия 

с повышением уровня общего холестерина до 6,7 ммоль/л и ЛПНП до 3,9 

ммоль/л. При УЗ дуплексном сканировании брахиоцефальных артерий выявлен 

гемодинамически незначимый стеноз левой ВСА до 45% и правой ВСА до 30%. 

При МРТ головного мозга выявлены многочисленные очаги в 

перивентрикулярном белом веществе головного мозга, лейкоареоз (рисунок 

3.14.). 
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Рисунок 3.14. Многочисленные сосудистые очаги и лейкоареоз на МРТ 

пациента Л. 

 

 

Учитывая постепенное развитие нарушений походки у пациента с 

многочисленными факторами риска цереброваскулярных заболеваний, 

отсутствие вестибулярной дисфункции, сочетание нарушений походки с 

микроочаговой неврологической симптоматикой и легкими когнитивными 

расстройствами, а также изменения при МРТ головного мозга в виде 

многочисленных очагов в перивентрикулярном белом веществе и лейкоареоза, 

обусловленные, вероятно, повреждением мелких мозговых артерий, 

симптомы заболевания были расценены как следствие хронической 

цереброваскулярной патологии (дисциркуляторной энцефалопатии). 

Пациент был консультирован кардиологом и постепенно, в течение 2—3-х 

месяцев, АД было скорректировано до 140/85 мм рт.ст. (пациент принимал 

лозартан в дозе 50 мг/сут, гидрохлортиазид 12,5 мг/сут, амлодипин 5 мг/сут 

и бисопролол 5 мг/сут). Был настоятельно рекомендован регулярный прием 

аспирина в дозе 100 мг/сут, назначен аторвастатин 20 мг/сут (в результате 

чего уровень ЛПНП снизился до 1,9 ммоль/л). Помимо медикаментозной 
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терапии подобраны упражнения для тренировки постуральной устойчивости 

и походки. 

При исследовании в динамике через 3 и 6 месяцев состояние пациента 

стабилизировалось: уменьшились жалобы на головокружение, пациент вновь 

стал самостоятельно выходить на улицу, хотя и продолжал пользоваться 

тростью. За все время наблюдения падения не повторялись. 

 

Таким образом, у пожилого пациента на основании жалоб на головокружение 

была ошибочно диагностирована вертебрально-базилярная недостаточность, а 

лечение в основном сводилось к применению курсов вазоактивных и 

ноотропных препаратов. Между тем, основу лечения должна была составлять 

коррекция факторов риска цереброваскулярных заболеваний (артериальной 

гипертонии, дислипопротеидемии), что могло бы предотвратить или 

замедлить прогрессирование заболевания. Следует сказать также и о том, что 

изменения в неврологическом статусе и на МРТ свидетельствовали в большей 

степени о заинтересованности структур, кровоснабжаемых из каротидного, а 

не вертебрально-базилярного, бассейна. Так что говорить о вертебрально-

базилярной недостаточности даже в патофизиологическом смысле 

представляется в данном случае не обоснованным. 

 

Прогноз у пациентов с дисциркуляторной энцефалопатией был достаточно 

серьезным. Из 16 больных, кому был поставлен такой диагноз, под 

динамическим наблюдением находилось 6 пациентов (37,5%). За период 

наблюдения, который составил в среднем 7,8±2,0 месяцев, состояние не 

улучшилось ни у одного из пациентов, а у двух больных, несмотря на 

проводимую терапию, направленную на коррекцию фоновых заболеваний и 

тренировку постуральной устойчивости, наблюдалось медленное 

прогрессирование в основном субъективных симптомов заболевания. 
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Острые нарушения мозгового кровообращения редко вызывали несистемное 

головокружения у амбулаторных пациентов. Из 205 обследованных нами 

больных лишь у двоих симптомы были обусловлены инсультом. Еще у одного 

пациента в качестве причины головокружения несистемного характера был 

предположен инфаркт лабиринта. Таким образом, острые 

цереброваскулярные нарушения стали причиной головокружения у 1,5% 

пациентов этой группы. 

Все эти пациенты головокружением называли ощущение более или менее 

выраженной неустойчивости. В отличие от дисциркуляторной энцефалопатии 

симптомы развивались остро. Неустойчивость сопровождалась другим 

очаговыми неврологическими симптомами, характер которых определялся 

локализацией очага ишемии: глазодвигательными расстройствами, 

гемипарезом, гемигипестезией, мозжечковой атаксией (в одном случае очаг 

ишемии был расположен в варолиевом мосту, в другом — в мозжечке и левой 

теменно-затылочной доле). 

 

С той же частотой, что и дисциркуляторная энцефалопатия, причиной 

несистемного головокружения становилась двусторонняя вестибулопатия (16 

пациентов, 7,8% случаев). Несмотря на то, что симптомы были 

непосредственно обусловлены повреждением вестибулярной системы, 

головокружение у этих больных не имело системного (вращательного) 

характера, что обусловлено одновременным повреждением обеих лабиринтов 

без асимметрии. Под головокружением больные понимали ощущение 

неустойчивости, которая развивалась остро или, чаще, подостро. У 9 из 16 

пациентов причиной двусторонней вестибулопатии стал прием 

ототоксических препаратов (аминогликозиды, препараты для 

противоопухолевой химиотерапии (препараты платины)). В остальных 

случаях двусторонняя вестибулопатия была идиопатической (рисунок 3.15). 
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Рисунок 3.15. Причины двусторонней вестибулопатии у пациентов с 

несистемным головокружением (в %). 

 

 

У всех пациентов диагноз был подтвержден результатами калорической 

пробы, выявляющей выраженную двустороннюю периферическую 

вестибулярную гипо- или арефлексию. Важно отменить, что во всех случаях 

заподозрить двустороннюю вестибулопатию позволяло клиническое 

нейровестибулярное исследование: у этих пациентов выявлялась 

положительная проба Хальмаги, иногда скрытый горизонтальный 

однонаправленный нистагм (спонтанный или вызванный пробой с 

встряхиванием головы), в пробе Ромберга пациенты были неустойчивы как с 

открытыми, так и с закрытыми глазами. При расспросе пациенты почти всегда 

жаловались на ощущение нестабильности окружающих предметов, особенно 

при резком повороте головы в сторону, то есть отмечалась осциллопсия. 

Несмотря на сравнительно молодой возраст (49,4±12,4 лет) и, во многих 

случаях (в 56,3%), анамнестически легко устанавливаемую связь между 

появлением симптомов и приемом ототоксических препаратов, двусторонняя 

вестибулопатия не была диагностирована ни у одного из проанализированных 

нами пациентов. Вместо этого пациентам, как правило, выставлялся диагноз 

вертебрально-базилярной недостаточности. Следствием этого диагноза 
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43,7
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121 

 

становилось назначение многочисленных вазоактивных и ноотропных 

средств, прием которых не приводил к улучшению состояния пациентов. 

Вестибулярная гимнастика ранее не была назначена никому из обратившихся 

к нам пациентам. 

 

Интересно, что у небольшой части пациентов несистемное головокружение 

было обусловлено повреждением вестибулярной системы, которое, как 

правило, сопровождается системным головокружением (ДППГ, 

вестибулярный нейронит, болезнь Меньера, инфаркт лабиринта). Больше 

всего таких пациентов было в группе с ДППГ (6 человек, пятая по частоте 

причина несистемного головокружения у амбулаторных пациентов, по нашим 

данным). При этом средний возраст пациентов с ДППГ, проявляющимся 

несистемным головокружением, был достоверно больше, чем возраст 

пациентов с ДППГ и системным головокружением (64,5±11,0 лет и 51,2±13,0 

лет, соответственно), рисунок 3.16. 

 

Рисунок 3.16. Средний возраст пациентов с ДППГ, проявляющимся 

системным и несистемным головокружением. 
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Среди пациентов с жалобами на несистемное головокружение у части 

установлена мультисенсорная недостаточность, при которой расстройства 

равновесия не могут быть объяснены каким-либо одним патологическим 

процессом и являются следствием повреждения различных сенсорных систем 

(зрения, слуха, проприоцептивной чувствительности). 

Больные с мультисенсорной недостаточностью понимали под 

головокружением не ощущение вращения, а чувство неустойчивости. Также 

как у пациентов с дисциркуляторной энцефалопатией, неустойчивость в 

основном возникала стоя и при ходьбе и проходила сидя и лежа. Другими 

клиническими особенностями группы пациентов с мультисенсорной 

недостаточностью можно считать отсутствие когнитивных нарушений и 

рассеянной очаговой неврологической симптоматики, вызванной 

распространенным повреждением белого вещества головного мозга, как при 

дисциркуляторной энцефалопатии. С другой стороны, у обследованных нами 

пациентов с этим диагнозом всегда отмечались более или менее выраженные 

изменения в различных сенсорных системах: прежде всего со стороны зрения, 

системы проприоцептивной чувствительности и слуха. Причем нередко 

клинической манифестации заболевания предшествовало то или иное 

изменение (причем, не всегда повреждение!) состояния сенсорной системы, 

дезадаптирующее больного. Например, ощущение неустойчивости могло 

появляться после операции по поводу катаракты или после смены очков на 

более сильные. 

 

В качестве примера приводим краткую выписку из истории болезни. 

Больная Ч., 80 лет, обратилась на амбулаторный прием к неврологу с 

жалобами на головокружение. При детальном расспросе выяснилось, что 

головокружение возникает только стоя и при ходьбе, а сидя и лежа исчезает. 

Головокружение не является ощущением вращения или движения 

окружающих предметов. Скорее, пациентка отмечает неустойчивость, 

заставляющую ее замедлять шаг и пользоваться поддержкой при ходьбе. 
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По мнению пациентки, расстройства равновесия появились около полугода 

назад и совпали с операцией по поводу катаракты левого глаза. Операция 

привела к заметному улучшению зрения на один глаз, однако в результате 

возникла довольно заметная разница в остроте зрения между оперированным 

и неоперированным глазом. Между тем родственники больной заметили 

расстройства равновесия еще несколько лет назад. Последние 2—3 года она 

стала меньше двигаться, старалась реже выходить на улицу, а в течение 

года перестала выходить из дома без провожатых. 

В анамнезе — артериальная гипертония, диагностированная около 10 лет 

назад, по поводу которой пациентка нерегулярно принимает эналаприл. 

При исследовании неврологического статуса изменения со стороны черепно-

мозговых нервов выявлено не было за исключением негрубых симптомов 

орального автоматизма. Двигательных и чувствительных расстройств 

также обнаружено не было, однако ахилловы рефлексы не вызывались. При 

ходьбе пациентка чуть шире, чем в норме, ставила ноги. Никаких 

расстройств когнитивных функций выявлено не было: несмотря на 

ограничения подвижности, вызванные неустойчивостью, пациентка 

оставалась активной, много читала, охотно общалась с друзьями и 

родственниками, с посторонней помощью посещала выставки и музеи. 

Аудиометрическое обследование выявило небольшое двустороннее снижение 

слуха по нейросенсорному типу на высоких частотах. При ультразвуковом 

дуплексном сканировании брахиоцефальных артерий в устье внутренних 

сонных артерий с обеих сторон выявлены атеросклеротические бляшки, 

суживающие просвет артерии до 25%. При МРТ головного мозга в режиме 

T2 FLAIR в перивентрикулярном белом веществе выявлены единичные очаги 

диаметром 2—5 мм. 

При нейровестибулярном исследовании нистагма выявлено не было. 

Результаты пробы Хальмаги, позиционных проб, пробы с встряхиванием 

головы и пробы Фукуда были отрицательными. Отмечались негрубые 

нарушения плавных следящих движений глаз и увеличение латентного периода 
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зрительных саккад. Оптокинетический нистагм нарушен не был. В пробе 

Ромберга пациентка была неустойчива, особенно с закрытыми глазами, 

очень боялась упасть, но, тем не менее, могла сохранять равновесие. При 

калорической пробе отмечались признаки двусторонней негрубой 

периферической вестибулярной гипорефлексии. 

Таким образом, у пожилой женщины, страдающей расстройствами зрения и 

слуха по типу пресбиопии и пресбиакузиса постепенно, в течение нескольких 

лет, нарастали расстройства равновесия, которые усугубились после 

операции, вызвавшей изменение зрения. Помимо расстройств зрения и слуха 

при обследовании были выявлены признаки, свидетельствующие о наличии 

негрубых проприоцептивных нарушений (в виде отсутствия ахилловых 

рефлексов без клинически явных нарушений двумерно-пространственного и 

суставно-мышечного чувства), а также о возможной негрубой двусторонней 

периферической вестибулярной дисфункции (в виде гипорефлексии при 

калорической пробе). Все это в совокупности позволяет предположить связь 

нарушений устойчивости с дефицитом афферентной импульсации от 

различных сенсорных систем: зрительной, слуховой, вестибулярной и 

проприоцептивной, что и может приводить к нарушениям устойчивости. В 

отличие от пациентов с дисциркуляторной энцефалопатией в этом случае 

изменения в неврологическом статусе были намного менее выраженными, 

когнитивные расстройства отсутствовали, а МРТ головного мозга выявляла 

лишь единичные очаги в перивентрикулярном белом веществе, вряд ли 

способные вызвать клинические проявления. 

 

 

Таким образом, ведущей причиной несистемного головокружения у 

амбулаторных пациентов, обратившихся на прием к неврологу, оказались 

психогенные расстройства, которые значительно опережали по частоте 

цереброваскулярные заболевания и другие состояния, вызывающие 

несистемное головокружение. Следует отметить, что психогенные 
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расстройства в качестве причины головокружения в подавляющем 

большинстве случаев не были своевременно диагностированы, а вместо них 

предполагались другие причины заболевания: остеохондроз шейного отдела 

позвоночника, синдром позвоночной артерии, вегетативная дисфункция или 

цереброваскулярная патология. 

Как продемонстрировало одно из приведенных выше клинических 

наблюдений, пациенты с так называемым несистемным головокружением 

зачастую проходят многочисленные необоснованные обследования, в том 

числе сложные и дорогостоящие, а в результате так и не получают адекватного 

лечения лишь потому, что при первичном обращении к врачу их симптомы 

были ошибочно классифицированы как «головокружение», а из 

дифференциально диагностического поиска исключались психогенные 

расстройства. 

В результате, уточнение особенностей ощущений больного становится 

первым и едва ли не самым важным этапом диагностического поиска при 

жалобах на головокружение, вслед за которым идет клиническое 

обследование, способное зачастую установить характер и уровень поражения 

вестибулярной системы даже без дополнительного инструментального 

обследования. 

 

 

3.3. Эффективность стандартной терапии при наиболее 

распространенных заболеваниях, вызывающих головокружение 

 

Всем больным, обратившимся на консультацию в связи с головокружением 

после дообследования и установки диагноза было рекомендовано лечение, 

которое подбиралось в соответствии с современными международными 

рекомендациями. Для оценки эффективности стандартного лечения 

заболеваний, сопровождающихся головокружением, мы проанализировали в 

динамике состояние пациентов. Были проанализированы результаты лечения 
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тех заболеваний, которые отвечали за большинство случаев головокружения в 

исследуемой группе пациентов: ДППГ, постуральная фобическая 

неустойчивость, болезнь (синдром) Меньера, вестибулярный нейронит 

(лабиринтит), мигрень-ассоциированное головокружение. В качестве 

критериев оценки эффективности лечения анализировалась динамика 

основных показателей, отражающих активность и выраженность того или 

иного заболевания. Так, при ДППГ учитывалось наличие приступов 

позиционного головокружения и позиционного нистагма при позиционной 

пробе Дикса—Холлпайка во время повторного визита, при вестибулярном 

нейроните и постуральной фобической неустойчивости — выраженность 

головокружения и неустойчивости по визуально-аналоговой шкале и Шкале 

оценки выраженности головокружения, при болезнь (синдроме) Меньера и 

мигрень-ассоциированном головокружении — сокращение частоты 

приступов головокружения. Сравнение наличия качественных признаков в 

группе пациентов до и после лечения проведено по критерию хи-квадрат. 

Данные о количестве наблюдаемых в динамике пациентов, сроках наблюдения 

и эффективности лечения представлены в таблице 3.6. приведены сведения о 

наиболее распространенных причинах головокружения в анализируемой 

группе пациентов. 

 

Таблица 3.6. Результаты лечения пациентов, обратившихся к неврологу с 

жалобами на головокружение 

Диагноз Всего 

пациентов 

Наблюдались 

в динамике 

Сроки 

наблюдения 

(M±σ) 

Улучшение 

n % 

ДППГ 200 161 6,5±0,98 нед. 135* 83,9 

Болезнь (синдром) 

Меньера 

118 47 12,2±1,96 нед. 34* 72,3 

Вестибулярный 

нейронит 

(лабиринтит) 

48 13 7,4±2,97 нед. 12* 92,3 



127 

 

Мигрень-

ассоциированное 

головокружение 

24 8 16,5±5,03 нед. 6* 75 

Постуральная 

фобическая 

неустойчивость 

126 37 16,7±2,49 нед. 32* 86,5 

Дисциркуляторная 

энцефалопатия 

16 6 7,8±2,0 мес. - - 

*p<0,05 

 

В группе пациентов с ДППГ отдельно проанализирована эффективность 

лечения пациентов с типичными и атипичными формами ДППГ. Улучшение в 

группе с типичными формами ДППГ (каналолитиаз заднего полукружного 

канала) отмечено у 84,8% пациентов, а в группе с атипичными формами ДППГ 

(каналолитиаз горизонтального или переднего полукружных каналов, 

купулолитиаз) — у 78,3% пациентов. Степени статистической достоверности 

эти различия не достигали (p>0,05), но отмечалась тенденция к меньшей 

эффективности лечения в группе пациентов с атипичными формами ДППГ. 

 

 

Таким образом, системное головокружение у пациентов, обратившихся на 

амбулаторный прием к неврологу, в большинстве случаев было вызвано 

вестибулярными заболеваниями, среди которых преобладали расстройства 

периферической вестибулярной системы: ДППГ, болезнь (синдром) Меньера 

и вестибулярный нейронит. Заболевания, при которых головокружение 

предположительно обусловлено повреждением центральных отделов 

вестибулярного анализатора встречались значительно реже и были 

представлены в основном мигрень-ассоциированным головокружением. 

Несистемное головокружение было обусловлено разнородными по своей 

природе заболеваниями, как правило не связанными с расстройствами 

вестибулярной системы. Среди причин жалоб на несистемное головокружение 
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преобладали психогенные расстройства (расцениваемые как постуральная 

фобическая неустойчивость), хронические цереброваскулярные и 

нейродегенеративные заболевания. Вестибулярные заболеваниях, 

проявляющиеся несистемным головокружением, были немногочисленными и 

представлены в основном двусторонней вестибулопатией. В редких случаях, 

некоторые заболевания вестибулярной системы, обычно приводящие к 

системному головокружению (например, ДППГ или вестибулярный 

нейронит), также могут проявляться несистемным головокружением в виде 

неустойчивости. 
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ГЛАВА 4. СРАВНИТЕЛЬНЫЙ АНАЛИЗ ПРИЧИН, КЛИНИЧЕСКИХ 

ОСОБЕННОСТЕЙ, ДИАГНОСТИКИ И ЛЕЧЕНИЯ 

ГОЛОВОКРУЖЕНИЯ В ВОЗРАСТНОМ АСПЕКТЕ 

 

Все пациенты, включенные в исследование, были разделены на четыре 

возрастные группы: в первую группу были включены пациенты в возрасте 

16—44 года, во вторую — 45—59 лет, в третью — 60—74 года и в 

четвертую — 75 лет и старше. Внутри каждой возрастной группы отдельно 

анализировались причины системного и несистемного головокружения. 

Характеристика групп по полу, среднему возрасту и представленности 

системного и несистемного головокружения приведена в таблице 4.1. 

 

Таблица 4.1. Характеристика различных возрастных групп по полу, 

возрасту, распространенности системного и несистемного 

головокружения. 

Пол и характер 

головокружения 

16-44 

лет 

Средний 

возраст 

45-59 

лет 

Средний 

возраст 

60-74 

лет 

Средний 

возраст 

75 лет 

и 

старше 

Средний 

возраст 

М 81 

(36%) 

 58 

(28%) 

 29 

(22,7%) 

 6 (20%)  

Ж 144 

(64%) 

149 

(72%) 

99 

(77,3%) 

24 

(80%) 

Сист. 128 

(56,9%) 

35,1±6,7 158 

(76,3%) 

51,3±4,1 89 

(69,5%) 

65,1±4,2 10 

(33,3%) 

77,6±3,0 

Несист. 97 

(43,1%) 

33,5±6,1 49 

(23,7%) 

51,8±4,7 39 

(30,5%) 

67,9±3,4 20 

(66,7%) 

78,6±3,6 

Всего 225  207  128  30  

 

Самой многочисленной оказалась группа пациентов в возрасте 16—44 лет, 

самой малочисленной — 75 лет и старше (рисунок 4.1). 
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Рисунок 4.1. Количество пациентов с головокружением в различных 

возрастных группах. 

 

 

Анализ пациентов по полу показал, что во всех возрастных группах 

преобладали женщины (таблица 4.1, рисунок 4.2.). 

 

Рисунок 4.2. Соотношение мужчин и женщин среди пациентов разных 

возрастных групп (в %). 

 

*p<0,05 
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Во всех возрастных группах, кроме самой старшей, было больше пациентов с 

системным головокружением (рисунок 4.3). Причем, если в самой младшей 

возрастной группе доли пациентов с несистемным и системным 

головокружением отличались сравнительно мало (43,1% и 56,9% 

соответственно), то в возрастных группах 45—59 лет и 60—74 года количество 

пациентов с системным головокружением было более чем в 2 раза большим. 

В самой старшей возрастной группе отмечалась обратная зависимость: 

количество пациентов с несистемным головокружением в 2 раза превышало 

количество больных с системным головокружением. 

 

Рисунок 4.3. Распространенность системного и несистемного 

головокружения среди пациентов разных возрастных групп (в%). 

 

*p<0,05 

 

Средний возраст пациентов с системным и несистемным головокружением 

внутри каждой возрастной группы достоверно не отличался (p>0,05). 

 

Причины системного и несистемного головокружения в каждой из возрастных 

групп были проанализированы по отдельности. 
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4.1. Анализ причин системного головокружения у пациентов разных 

возрастных групп 

 

Распределение пациентов с системным головокружением по разным 

возрастным группам представлено на рисунке 4.4. 

 

Рисунок 4.4. Количество пациентов с системным головокружением в 

разных возрастных группах. 

 

 

 

Причины системного головокружения в разных возрастных группах 

представлены в таблице 4.2. 

 

Таблица 4.2. Заболевания, сопровождающиеся системным 

головокружением, у пациентов разных возрастных групп. 

Диагноз 16—44 

года 

45—59 

лет 

60—74 

года 

75 лет и 

старше 

n % N % n % n % 

ДППГ 60* 46,8 79* 50 48* 53,9 7* 70 

Болезнь и синдром Меньера 31* 24,2 50* 31,6 30* 33,7 2 20 

Вестибулярный нейронит и лабиринтит 25* 19,5 15 9,5 5 5,7 0 0 

Мигрень-ассоциированное головокружение 6 4,7 11 7,0 3 3,4 1 10 

128

158

89

10

16-44 лет 45-59 лет 60-74 лет 75 лет и старше
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Вестибулярная пароксизмия 2 1,6 1 0,6 1 1,1 0 0 

Инсульт в вертебрально-базилярной системе  0 0 2 1,3 1 1,1 0 0 

Объемное образование в области задней 

черепной ямки 1 0,8 0 0 1 

1,1 0 0 

Отосклероз 1 0,8 0 0 0 0 0 0 

Рассеянный склероз 1 0,8 0 0 0 0 0 0 

Токсическая энцефалопатия 1 0,8 0 0 0 0 0 0 

Всего 128 100 158 100 89 100 10 100 

*Определение наличия зависимости между частотой встречаемости 

различных причин головокружения внутри возрастной группы проведено по 

критерию Ӽ² (p<0,05) 

 

Системное головокружение в возрастной группе 16—44 года в основном было 

обусловлено заболеваниями периферической вестибулярной системы (92,9%), 

причем на долю трех из них (ДППГ, болезнь или синдром Меньера, 

вестибулярный нейронит/лабиринтит) пришлось 90,5% всех случаев 

системного головокружения в этой возрастной группе. Самой частой 

причиной головокружения у пациентов этого возраста оказалось ДППГ 

(46,8%). На втором месте по частоте была болезнь (синдром) Меньера, которая 

выявлялась почти в 2 раза реже. Третьим по частоте оказался вестибулярный 

нейронит (лабиринтит). 

Расстройства ЦНС в качестве причины системного головокружения были 

выявлены у 7,1% пациентов этой возрастной группы. Среди них — мигрень-

ассоциированное головокружение, объемное образование задней черепной 

ямки, рассеянный склероз и токсическую (алкогольную) энцефалопатию. 

Инсульт в качестве причины системного головокружения не был выявлен ни 

у одного пациента этой возрастной группы.  

Три заболевания — ДППГ, болезнь (синдром) Меньера и вестибулярный 

нейронит (лабиринтит) — встречались достоверно чаще других причин 

головокружения в этой возрастной группе (p<0,05). 

Основные причины системного головокружения у пациентов в возрасте 16—

44 года представлены на рисунке 4.5.  
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Рисунок 4.5. Основные причины системного головокружения у пациентов 

в возрасте 16—44 года (в %). 

 

ДППГ — доброкачественное пароксизмальное позиционное головокружение, 

БМ — болезнь Меньера, СМ — синдром Меньера, ВН и Л — вестибулярный 

нейронит и лабиринтит, МАГ —мигрень-ассоциированное головокружение, 

ЗЧЯ — задняя черепная ямка 

*Сравнение проведено по критерию Ӽ² (p<0,05) 

 

В следующей возрастной группе (45—59 лет) системное головокружение 

также чаще всего (в 91,7% случаев) было обусловлено расстройствами 

периферического отдела вестибулярного анализатора. Подобно первой 

возрастной группе, наиболее распространенной причиной системного 

головокружения у пациентов в возрасте 45—59 лет было ДППГ. Это 

заболевание было диагностировано у 50% пациентов. На втором месте болезнь 

(синдром) Меньера — 31,6% случаев. На долю трех заболеваний 

периферического вестибулярного анализатора — ДППГ, болезни (синдрома) 

Меньера и вестибулярного нейронита (лабиринтита) пришлось 91,1 всех 

случаев системного головокружения в этой возрастной группе. 

46,8

24,2

19,5

4,7

1,6

0,8

0,8

0,8

0,8

0 10 20 30 40 50

ДППГ*

БМ и СМ*

ВН и Л*

МАГ

Вестиб. пароксизмия

Об. образование ЗЧЯ

Отосклероз

Рассеянный склероз

Токсич. энцефалопатия



135 

 

Расстройства центральных отделов вестибулярного анализатора стали 

причиной системного головокружения в 8,3% случаев. У 2-х пациентов этой 

возрастной группы (1,3%) был диагностирован ишемический инсульт в 

вертебрально-базилярной системе.  

Достоверно чаще других причин головокружения в этой группе пациентов 

встречались ДППГ, болезнь и синдром Меньера (p<0,05). 

Основные причины системного головокружения у пациентов в возрасте 45—

59 лет представлены на рисунке 4.6. 

 

Рисунок 4.6. Основные причины системного головокружения у пациентов 

в возрасте 45—59 лет (в %). 

 

ДППГ — доброкачественное пароксизмальное позиционное головокружение, 

БМ — болезнь Меньера, СМ — синдром Меньера, ВН и Л — вестибулярный 

нейронит и лабиринтит, МАГ —мигрень-ассоциированное головокружение, 

ЗЧЯ — задняя черепная ямка 

* Сравнение проведено по критерию Ӽ² (p<0,05) 

 

В группе пациентов в возрасте 60—74 года заболевания периферического 

отдела вестибулярного анализатора также оказались самой частой причиной 

системного головокружения. Они были выявлены в 94,4% случаев. 
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Самой частой причиной системного головокружения в группе пациентов 60—

74 лет вновь оказалось ДППГ; оно было выявлено у 53,9% больных. На втором 

по частоте месте — болезнь (синдром) Меньера, которые были выявлены у 

30% пациентов. На долю трех наиболее распространенных заболеваний 

периферического отдела вестибулярного анализатора — ДППГ, болезни или 

синдрома Меньера и вестибулярного нейронита или лабиринтита — пришлось 

93,3% всех случаев головокружения в этой группе пациентов. 

Расстройства центральных отделов вестибулярного анализатора встречались 

значительно реже. Такие заболевания были выявлены лишь в 5,6% случаев. 

Среди них чаще всего встречалось мигрень-ассоциированное головокружение 

(3,4% случаев). Инсульт в вертебрально-базилярной системе был выявлен у 1 

пациента из этой группы (1,1%). 

Два заболевания — ДППГ и болезнь (синдром) Меньера — встречались 

достоверно чаще других причин головокружения в этой возрастной группе 

(p<0,05). 

Основные причины системного головокружения у пациентов в возрасте 60—

74 года представлены на рисунке 4.7.  

 

Рисунок 4.7. Основные причины системного головокружения у пациентов 

в возрасте 60—74 года (в %). 

 

ДППГ — доброкачественное пароксизмальное позиционное головокружение, 

БМ — болезнь Меньера, СМ — синдром Меньера, ВН и Л — вестибулярный 
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нейронит и лабиринтит, МАГ —мигрень-ассоциированное головокружение, 

ЗЧЯ — задняя черепная ямка 

*Сравнение проведено по критерию Ӽ² (p<0,05) 

 

Группа пациентов 75 лет и старше слишком малочисленна для того, чтобы 

делать заключение о распространенности тех или иных причин 

головокружения. Полученные данные позволяют говорить лишь об общих 

тенденциях. Самой частой причиной головокружения у пациентов этой 

возрастной группы оставалось ДППГ. Оно встречалось достоверно чаще 

других причин системного головокружения (p<0,05). Ни у одного из 10 

пациентов этой возрастной группы головокружение не было обусловлено 

инсультом. 

Основные причины системного головокружения у пациентов в возрасте 75 лет 

и старше представлены на рисунке 4.8. 

 

Рисунок 4.8. Основные причины системного головокружения у пациентов 

в возрасте 75 лет и старше (в %). 

 

ДППГ — доброкачественное пароксизмальное позиционное головокружение, 

БМ — болезнь Меньера, СМ — синдром Меньера, МАГ —мигрень-

ассоциированное головокружение 

*Сравнение проведено по критерию Ӽ² (p<0,05) 
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Таким образом, анализ причин системного головокружения в разных 

возрастных группах показывает, что, независимо от возраста, 

головокружение, в большинстве случаев, бывает обусловлено 

периферическими вестибулярными расстройствами, среди которых наиболее 

распространены ДППГ, болезнь (синдром) Меньера и вестибулярный 

нейронит (рисунок 4.9). Инсульт редко становится причиной головокружения 

у пациентов амбулаторного профиля и встречается в старших возрастных 

группах. 

 

Рисунок 4.9. Доля центральной и периферической вестибулопатии среди 

причин головокружения в разных возрастных группах (в %). 

 

 

 

 

4.2. Анализ причин несистемного головокружения у пациентов разных 

возрастных групп 

 

Распределение пациентов с несистемным головокружение по разным 

возрастным группам представлено на рисунке 4.10. 
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Рисунок 4.10. Количество пациентов с несистемным головокружением в 

разных возрастных группах. 

 

 

Наиболее многочисленной оказалась самая младшая возрастная группа (16—

44 года). Возможно, это обусловлено тем, что, как показало наше 

исследование, самой частой причиной несистемного головокружения 

оказалась постуральная фобическая неустойчивость, а это заболевание чаще 

всего встречается в молодом возрасте [89.]. 

 

Причины несистемного головокружения в разных возрастных группах 

представлены в таблице 4.3. 

 

Таблица 4.3. Заболевания, сопровождающиеся несистемным 

головокружением, у пациентов разных возрастных групп 

Диагноз 16—44 года 45—59 лет 60—74 года 75 лет и 

старше 

n % n % N % n % 

Постуральная фобическая 

неустойчивость 84* 86,6 30* 61,2 12* 30,7 0 0 

2-сторонняя вестибулопатия 6 6,2 7* 14,4 3 7,7 0 0 

Болезнь или синдром Меньера 3 3,1 2 4,1 0 0 0 0 
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Мигрень-ассоциированное 

головокружение 2 2,1 0 0 1 2,6 0 0 

Полиневропатия (алкогольная, 

диабетическая) 1 1,0 1 2,0 2 5,1 1 5 

Вестибулярный нейронит и 

лабиринтит 1 1,0 2 4,1 0 0 0 0 

ДППГ 0 0 3 6,1 1 2,6 2 10 

Нейродегенеративные заболевания 

(болезнь Альцгеймера, болезнь 

Паркинсона) 0 0 2 4,1 7* 17,9 4 20 

Инсульт в вертебрально-базилярной 

системе 0 0 
1 2,0 

1 2,6 0 0 

Отосклероз 
0 0 

1 2,0 
0 0 0 0 

Объемное образование задней 

черепной ямки 0 0 
0 0 

1 2,6 1 5 

Инфаркт лабиринта 
0 0 

0 0 
1 2,6 0 0 

Дисциркуляторная энцефалопатия 
0 0 

0 0 
10* 25,6 6* 30 

Мультисенсорная недостаточность 
0 0 

0 0 
0 0 6* 30 

Итого 97 100 49 100 39 100 20 100 

*Определение наличия зависимости между частотой встречаемости 

различных причин головокружения внутри возрастной группы проведено по 

критерию Ӽ² (p<0,05) 

 

В возрастной группе 16—44 года самой распространенной причиной 

несистемного головокружения у пациентов оказалась постуральная 

фобическая неустойчивость. Она выявлялась в 86,6% случаев несистемного 

головокружения (84 человека) и регистрировалась достоверно чаще других 

причин несистемного головокружения (p<0,05). Из 70 пациентов этой 

возрастной группы с постуральной фобической неустойчивостью, которым 

было проведено углубленное инструментальное исследование вестибулярного 

анализатора, у 33-х (47%) были выявлены субклинические изменения, 

свидетельствующие о минимальной дисфункции центральных (18%) или 

периферических (29%) вестибулярных структур в виде негрубой одно- или 

двусторонней периферической вестибулярной гипорефлексии при 
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отокалоризации, дирекционного преобладания калорического нистагма, 

скрытого спонтанного нистагма, отчетливого нарушения рандомизированных 

зрительных саккад. 

Значительно реже несистемное головокружение было обусловлено другими 

причинами, такими, например, как 2-сторонняя вестибулопатия и 

полиневропатия (при которой несистемным головокружением пациенты 

называли неустойчивость, обусловленную проприоцептивными 

нарушениями). У небольшой части пациентов (6,2%) несистемное 

головокружение было вызвано такими повреждениями вестибулярной 

системы, которые обычно сопровождаются системным головокружением. 

Среди них — болезнь Меньера, вестибулярный нейронит и мигрень-

ассоциированное головокружение. 

Основные причины несистемного головокружения у пациентов в возрасте 

16—44 года представлены на рисунке 4.11. 

Рисунок 4.11. Основные причины несистемного головокружения у 

пациентов в возрасте 16—44 года (в %). 

 

ПФН — постуральная фобическая неустойчивость, БМ — болезнь Меньера, 

СМ — синдром Меньера, ВН и Л — вестибулярный нейронит и лабиринтит, 

МАГ —мигрень-ассоциированное головокружение 

*Сравнение проведено по критерию Ӽ² (p<0,05) 
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В возрастной группе 45—59 лет наиболее распространенными причинами 

несистемного головокружения оказались постуральная фобическая 

неустойчивость и 2-сторонняя вестибулопатия. Эти заболевания 

регистрировались достоверно чаще, чем другие причины несистемного 

головокружения в этой возрастной группе (p<0,05). При этом на долю 

постуральной фобической неустойчивости пришлось 61,2% всех случаев 

несистемного головокружения у пациентов в возрасте 45—59 лет. Также как в 

группе молодых пациентов, углубленное инструментальное обследование 

пациентов с постуральной фобической неустойчивостью нередко выявляло 

негрубые субклинические отклонения от нормы в виде скрытого спонтанного 

нистагма, дирекционного преобладания калорического нистагма или 

минимальной односторонней периферической гипорефлексии при 

отокалоризации. Из 26 пациентов с постуральной фобической 

неустойчивостью, которым было проведено такое обследование, отклонения 

от нормы были выявлены у 13 пациентов (50%). При этом признаки 

периферической вестибулопатии обнаружены у 33% обследованных, а 

центральной — у 17%. 

Реже причиной несистемного головокружения оказывались расстройства 

периферического отдела вестибулярного анализатора (двусторонняя 

вестибулопатия, ДППГ, болезнь и синдром Меньера, вестибулярный нейронит 

и лабиринтит). На долю периферических вестибулярных расстройств 

пришлось 28,7% случаев несистемного головокружения. Самым частым 

периферическим вестибулярным расстройством, вызывающим несистемное 

головокружение в анализируемой возрастной группе, стала двусторонняя 

вестибулопатия, обусловленная в основном приемом ототоксических 

лекарственных препаратов (аминогликозидов, противотуберкулезных 

средств), реже — идиопатическая. 

У 1 пациента, обратившегося на амбулаторный прием к неврологу по поводу 

несистемного головокружения, был диагностирован ишемический инсульт в 

вертебрально-базилярной системе. 
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Наиболее распространенные причины несистемного головокружения у 

пациентов в возрасте 45—59 лет представлены на рисунке 4.12. 

 

Рисунок 4.12. Основные причины несистемного головокружения у 

пациентов в возрасте 45—59 лет (в %). 

 

ПФН — постуральная фобическая неустойчивость, БМ — болезнь Меньера, 

СМ — синдром Меньера, ВН и Л — вестибулярный нейронит и лабиринтит, 

ДППГ — доброкачественное пароксизмальное позиционное головокружение, 

НДЗ — нейродегенеративные заболевания. 

*Сравнение проведено по критерию Ӽ² (p<0,05) 

 

 

Несистемное головокружение в группе пациентов 60—74 лет было чаще всего 

обусловлено тремя состояниями: постуральной фобической неустойчивостью 

(30,7%), дисциркуляторной энцефалопатией (25,6%) и нейродегенеративными 

заболеваниями (17,9%). Эти заболевания встречались достоверно чаще других 

в этой возрастной группе (p<0,05). Причем на долю первых двух из них 

пришлось более половины всех случаев несистемного головокружения. Из 12 

пациентов с установленным диагнозом постуральной фобической 

неустойчивости детальное инструментальное обследование вестибулярной 
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системы прошли 10 человек. Из них субклинические изменения в виде 

минимальной односторонней периферической вестибулярной гипорефлексии 

при калорической пробе, скрытого спонтанного нистагма и нарушений 

плавного зрительного слежения были выявлены у 4-х пациентов (40%). При 

этом признаки периферической вестибулярной дисфункции были выявлены у 

30% обследованных, центральной — у 10%. 

Периферические вестибулярные расстройства сравнительно редко 

становились причиной несистемного головокружения у пациентов в возрасте 

60—74 лет. Они были выявлены лишь у 5 пациентов (12,9%). 

Наиболее распространенные причины несистемного головокружения у 

пациентов в возрасте 60—74 лет представлены на рисунке 5.13. 

 

Рисунок 4.13. Основные причины несистемного головокружения у 

пациентов в возрасте 60—74 лет (в %). 

 

ПФН — постуральная фобическая неустойчивость, ДЭ — дисциркуляторная 

энцефалопатия, ЗЧЯ — задняя черепная ямка, МАГ — мигрень-

ассоциированное головокружение, ДППГ — доброкачественное 

пароксизмальное позиционное головокружение, НДЗ — нейродегенеративные 

заболевания. 

*Сравнение проведено по критерию Ӽ² (p<0,05) 
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Возрастная группа 75 лет и старше самая малочисленная, так что 

анализировать распространенность основных причин несистемного 

головокружения у пациентов такого возраста можно лишь ориентировочно. 

Эти пациенты несистемным головокружением чаще всего называли 

неустойчивость, расстройства равновесия. Вероятно, в связи с этим 

основными причинами несистемного головокружения оказалась 

дисциркуляторная энцефалопатия (30%) и мультисенсорная недостаточность 

(30%), которые встречались достоверно чаще других причин несистемного 

головокружения в этой возрастной группе (p<0,05). Мультисенсорная 

недостаточность представляла собой не самостоятельное заболевание, а 

совокупность болезней, приводящих к более или менее выраженным 

расстройствам афферентации: расстройству зрения, проприоцептивным 

нарушениям, тугоухости, вестибулопатии. Все вместе эти нарушения 

приводили к неустойчивости, обозначаемой пациентами как головокружение. 

В этой группе не было ни одного пациента, у которого головокружение было 

бы вызвано постуральной фобической неустойчивостью. Также не было 

случаев инсульта как причины неустойчивости. Последнее, вероятно, 

объясняется тем, что острое развитие любых симптомов в таком возрасте, как 

правило, заставляет пациента вызывать «скорую помощь», а не идти на 

амбулаторный прием к неврологу. 

 

Причины несистемного головокружения у пациентов в возрасте 75 лет и 

старше представлены на рисунке 4.14. 
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Рисунок 4.14. Основные причины несистемного головокружения у 

пациентов в возрасте 75 лет и старше (в %). 

 

ДЭ — дисциркуляторная энцефалопатия, ЗЧЯ — задняя черепная ямка, 

ДППГ — доброкачественное пароксизмальное позиционное головокружение, 

НДЗ — нейродегенеративные заболевания, МСН — мультисенсорная 

недостаточность. 

*Сравнение проведено по критерию Ӽ² (p<0,05) 

 

Таким образом, несистемное головокружение в разных возрастных группах 
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4.3.Сравнительный анализ основных причин головокружения в разных 

возрастных группах 

С целью решения основной задачи по исследованию причин головокружения 

в различных возрастных группах была проанализирована общая совокупность 

пациентов. 

Частота встречаемости различных заболеваний, сопровождающихся 

головокружением, представлена в таблице 4.4. 

Таблица 4.4. Частота встречаемости различных причин головокружения 

в разных возрастных группах. 

Диагноз 16—44 лет 45—59 лет 60—74 лет 75 лет и 

старше 

n % n % n % n % 

ДППГ 60 26,7 82 39,6 49 38,2 9 30 

Постуральная фобическая 

неустойчивость 

84 37,4 30 14,5 12 9,4 0 0 

Болезнь и синдром Меньера 34 15,1 52 25,1 30 23,4 2 6,7 

Вестибулярный нейронит и лабиринтит 26 11,6 17 8,2 5 3,9 0 0 

Мигрень-ассоциированное 

головокружение 

8 3,6 11 5,3 4 3,1 1 3,3 

Дисциркуляторная энцефалопатия 0 0 0 0 10 7,8 6 20 

Двусторонняя вестибулопатия 6 2,7 7 3,4 3 2,3 0 0 

Нейродегенеративные заболевания 

(болезнь Альцгеймера, болезнь 

Паркинсона) 

0 0 2 1 7 5,5 4 13,4 

Мультисенсорная недостаточность 0 0 0 0 0 0 6 20 

Полиневропатия (алкогольная, 

диабетическая) 

1 0,4 1 0,5 2 1,6 1 3,3 

Инсульт в вертебрально-базилярной 

системе 

0 0 3 1,4 2 1,6 0 0 

Вестибулярная пароксизмия 2 0,9 1 0,5 1 0,8 0 0 

Объемное образование в области задней 

черепной ямки 

1 0,4 0 0 2 1,6 1 3,3 

Отосклероз 1 0,4 1 0,5 0 0 0 0 

Рассеянный склероз 1 0,4 0 0 0 0 0 0 

Инфаркт лабиринта 0 0 0 0 1 0,8 0 0 

Токсическая энцефалопатия 1 0,4 0 0 0 0 0 0 

Итого 225 100 207 100 128 100 30 100 



148 

 

 

На рисунке 4.15 в графическом виде представлена частота наиболее 

распространенных причин жалоб на головокружения в четырех разных 

группах. 

 

Рисунок. 4.15. Частота встречаемости наиболее распространенных 

причин головокружения в разных возрастных группах (в %). 

 

ДППГ — доброкачественное пароксизмальное позиционное головокружение, 

ПФН — постуральная фобическая неустойчивость, БМ — болезнь Меньера, 

СМ — синдром Меньера, ВН — вестибулярный нейронит, Л — лабиринтит, 

МАГ — мигрень-ассоциированное головокружение, ДЭ — дисциркуляторная 

энцефалопатия, ДВ — двусторонняя вестибулопатия, НДЗ — 

нейродегенеративные заболевания, МСН — мультисенсорная 

недостаточность, ЗЧЯ — задняя черепная ямка. 
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использовался z-критерий с поправкой p-значений на множественность 

сравнений (метод Бонферрони) (таблица 4.5.). В этой таблице представлено 

сравнение пропорций по возрастным группам с применением z-критерия, 

которое позволило проанализировать различия между частотой 

возникновения заболеваний в возрастных группах. 

Таблица 4.5. Сравнение частоты встречаемости различных заболеваний 

в зависимости от возраста. 

 Возраст 

16-44 45-59 60-74 75 и 

выше 

(A) (B) (C) (D) 

Д
и

аг
н

о
з 

ДППГ   A    

Постуральная фобическая неустойчивость B C     # 

Болезнь и синдром Меньера        

Вестибулярный нейронит и лабиринтит C     # 

Мигрень-ассоциированное головокружение         

Дисциркуляторная энцефалопатия # #   C 

Двусторонняя вестибулопатия    # 

Нейродегенеративные заболевания (болезнь 

Альцгеймера, болезнь Паркинсона) 

#  B B 

Мультисенсорная недостаточность # # #  

Полиневропатия (алкогольная, 

диабетическая) 

    

Инсульт в вертебрально-базилярной системе #   # 

Вестибулярная пароксизмия    # 

Объемное образование в области задней 

черепной ямки 

 #   

Отосклероз   # # 

Рассеянный склероз  # # # 

Инфаркт лабиринта # #  # 

Токсическая энцефалопатия  # # # 

Примечание: Результаты основаны на двустороннем критерии при уровне 

значимости 0,05. Для каждой пары, в которой обнаружены значимые различия, 

буква, обозначающая категорию с меньшей пропорцией в столбце, появляется в 

категории с большей пропорцией в столбце. 

# — больные с этим диагнозом в соответствующей возрастной группе не 

встречались. 
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При анализе всех причин головокружения без разделения на системное и 

несистемное оказалось, что основной причиной жалоб на головокружение в 

группе пациентов в возрасте 16—44 лет была постуральная фобическая 

неустойчивость. Это заболевание встречалось у пациентов этого возраста 

достоверно чаще, чем в других возрастных группах. Реже встречалось ДППГ, 

затем болезнь (синдром) Меньера и вестибулярный нейронит или лабиринтит. 

Причем вестибулярный нейронит (лабиринтит) в этой возрастной группе 

встречался достоверно чаще, чем у пациентов старше 60 лет (в возрастных 

группах 60—74 года и 75 лет и старше). 

В более старших возрастных группах психогенные расстройства уступали 

первые места в перечне наиболее распространенных причин головокружения 

заболеваниям периферической вестибулярной системы. В возрастной группе 

45—59 лет наиболее частой причиной жалоб на головокружения оказалось 

ДППГ; на втором месте — болезнь (синдром) Меньера и лишь на третьем — 

постуральная фобическая неустойчивость. ДППГ в этой возрастной группе 

встречалось чаще, чем во всех остальных, но степени статистической 

достоверности эти различия достигали лишь с первой возрастной группой. 

Следует отметить, что у пациентов в возрасте 45—59 лет отмечалась 

выраженная тенденция к большей частоте встречаемости болезни (синдрома) 

Меньера в сравнении с другими группами (в первую очередь, с возрастными 

группами 16—44 лет и 75 лет и старше), однако межгрупповые отличия не 

были статистически достоверны, в связи с чем был проведен дополнительный 

расчет непараметрического критерия Краскела—Уоллеса. В результате было 

доказано, что существует достоверное различие между возрастными группами 

среди пациентов с болезнью Меньера (p<0,05). Последующий статистический 

анализ для сравнения двух независимых выборок по критерию Манна—Уитни 

подтвердил наличие статистически достоверных различий частоты 

встречаемости болезни (синдрома) Меньера в разных возрастных группах: это 

заболевание встречалось достоверно чаще в группе пациентов в возрасте 45—

59 лет в сравнении с группами пациентов в возрасте 16—44 года и 75 лет и 
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старше (p<0,05). Выявленные различия косвенно подтверждают замеченную 

ранее тенденцию. Статистически достоверных различий между частотой 

встречаемости болезни (синдрома) Меньера у пациентов в возрасте 45—59 и 

60—74 года выявлено не было. 

Также как среди пациентов в возрасте 45—59 лет, среди пациентов в возрасте 

60—74 лет самой частой причиной головокружения оказалось ДППГ, второе 

место занимает болезнь (синдром) Меньера, на третьем месте — постуральная 

фобическая неустойчивость. 

В самой старшей возрастной группе (75 лет и старше) наиболее 

распространенной причиной головокружения, по-прежнему, оставалось 

ДППГ. Однако следом шли не другие расстройства периферической 

вестибулярной системы, а заболевания ЦНС (дисциркуляторная 

энцефалопатия, болезнь Альцгеймера, болезнь Паркинсона) и 

мультисенсорная недостаточность. При этом постуральная фобическая 

неустойчивость, вестибулярный нейронит (лабиринтит) и двусторонняя 

вестибулопатия не были выявлены ни у одного пациента этой возрастной 

группы. Степени статистической достоверности достигали различия по 

частоте встречаемости дисциркуляторной энцефалопатии (это заболевание 

встречалось достоверно чаще, чем в более младших возрастных группах) и 

нейродегенеративных заболеваний (они встречались достоверно чаще, чем в 

группе пациентов 45—59 лет; достоверных различий с группой пациентов в 

возрасте 60—74 года выявлено не было). 

 

Сравнение частоты встречаемости основных причин системного и 

несистемного головокружения в возрастных группах в общей популяции (то 

есть без разделения на системное и несистемное головокружение) выявил те 

же закономерности, что и при раздельном анализе групп с системным и 

несистемным головокружением. 

Системное головокружение, независимо от возраста, в большинстве случаев, 

было обусловлено 4-мя основными заболеваниями: ДППГ, болезнью 
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(синдромом) Меньера, вестибулярным нейронитом (за исключением группы 

пациентов в возрасте 75 лет и старше, где это заболевание не было выявлено 

ни в одном случае, что, вероятнее всего, объясняется малым числом 

наблюдений) и мигренью (мигрень-ассоциированное головокружение) На 

долю этих заболеваний приходится от 90% до 98,1% всех причин системного 

головокружения в разных возрастных группах (рисунок 4.16). 

 

Рисунок. 4.16. Частота встречаемости основных заболеваний, 

сопровождающихся системным головокружением, в разных возрастных 

группах (в % от общего числа пациентов в соответствующей возрастной 

группе). 

 

ДППГ — доброкачественное пароксизмальное позиционное головокружение, 

БМ — болезнь Меньера, СМ — синдром Меньера, ВН — вестибулярный 

нейронит, Л — лабиринтит, МАГ — мигрень-ассоциированное 

головокружение. 

 

ДППГ особенно часто встречалось у пациентов старших возрастных групп, 

причем максимальной частота этого заболевания была среди пациентов в 

возрасте 45—74 года. 

26,7

39,6
38,2

30

15,1

25,1
23,4

6,7

11,6

8,2

3,9

0

3,6
5,3

3,1 3,3

0

5

10

15

20

25

30

35

40

45

16-44 лет 45-59 лет 60-74 лет 75 лет и старше

ДППГ БМ и СМ ВН и Л МАГ



153 

 

Болезнь (синдром) Меньера, также как ДППГ, преобладает в возрастных 

группах 45—59 лет и 60—74 лет (с небольшим преобладанием в возрастной 

группе 45—59 лет). 

Вестибулярный нейронит чаще встречался в группе пациентов в возрасте 16—

44 лет. Причем различия в сравнении с пациентами старше 60 лет были 

достоверными. 

Мигрень-ассоциированное головокружение примерно с одинаковой частотой 

встречается во всех возрастных группах. Отмечается лишь небольшое и 

статистически недостоверное увеличение заболеваемости в возрастной группе 

45—59 лет. 

Достоверных различий по частоте встречаемости в разных возрастных 

группах других причин системного головокружения выявлено не было. 

 

В противоположность заболеваниям, проявляющимся системным 

головокружением, причины несистемного головокружения существенно 

отличались в разных возрастных группах (рисунок 4.17). 

Рисунок 4.17. Частота встречаемости основных заболеваний, 

сопровождающихся несистемным головокружением, в разных 

возрастных группах (в % от общего числа пациентов в соответствующей 

возрастной группе). 
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ПФН — постуральная фобическая неустойчивость, ДЭ — дисциркуляторная 

энцефалопатия, ДВ — двусторонняя вестибулопатия, НДЗ — 

нейродегенеративные заболевания, МСН — мультисенсорная 

недостаточность. 

 

Из представленных на рисунке 5.17 и в таблице 5.4 данных видно, что среди 

пациентов в возрасте 16—44 лет достоверно чаще, чем в других возрастных 

группах, встречалась постуральная фобическая неустойчивость (p<0,05). 

Отчетливая тенденция к уменьшению частоты встречаемости этого 

заболевания с возрастом хорошо видна на графике. У пациентов самой 

старшей возрастной группы в качестве причин несистемного головокружения 

постуральной фобической неустойчивости выявлено не было. С другой 

стороны, с возрастом появлялись другие причины несистемного 

головокружения, которые почти или совсем не встречались среди пациентов 

младших возрастных групп. Так, у пациентов самой старшей возрастной 

группы (75 лет и старше) достоверно чаще, чем у пациентов других возрастов, 

встречались нейродегенеративные заболевания (болезнь Альцгеймера, 

болезнь Паркинсона) и дисциркуляторная энцефалопатия (p<0,05). А 

мультисенсорная недостаточность вообще исключительно диагностировалась 

лишь у пациентов этой возрастной группы. 

В возрастной группе 60—74 года достоверно чаще, чем в более младших 

возрастных группах, в качестве причины несистемного головокружения 

выявлялись нейродегенеративные заболевания. Хотя постуральная 

фобическая неустойчивость в этой возрастной группе формально и 

продолжала оставаться самой частой причиной жалоб на несистемное 

головокружение, она встречалась в 4 раза реже, чем у пациентов в возрасте 

16—44 лет. 

 

Учитывая большую распространенность постуральной фобической 

неустойчивости среди причин несистемного головокружения и значительную 
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частоту встречаемости негрубых вестибулярных нарушений, выявленных при 

инструментальном нейровестибулярном исследовании, проведено сравнение 

распространенности этих нарушений в разных возрастных группах (рисунок 

4.18). При этом достоверных различий в частоте встречаемости этих 

изменений в разных возрастных группах выявлено не было. 

 

Рисунок 4.18. Распространенность вестибулярных нарушений при 

постуральной фобической неустойчивости у пациентов разных 

возрастных групп (в % от обследованных пациентов с постуральной 

фобической неустойчивостью в соответствующей возрастной группе) 

 

 

 

Таким образом, анализ всей совокупности пациентов с системным и 
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причины несистемного головокружения в разных возрастных группах 
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обусловлено психогенными расстройствами, тогда как у больных старшего 
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возрастной группы (75 лет и старше) принадлежит расстройствам 

афферентации — мультисенсорной недостаточности. 
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ГЛАВА 5. ОБСУЖДЕНИЕ 

 

Пациенты с головокружением часто встречаются как в амбулаторной, так и в 

экстренной неврологической практике [252]. Чаще всего пациенты с 

головокружением обращаются к неврологу, реже — к врачу общей практики 

или оториноларингологу. 

Распространенность основных причин головокружения изучалась в 

нескольких исследованиях у различных категорий пациентов. Так, 

исследовались причины головокружения у пациентов, доставленных в 

стационар по экстренным показаниям [221], у пожилых пациентов 

[110,173,191,276], у пациентов, обратившихся или госпитализированных по 

экстренным показаниям в специализированное отделение, занимающееся 

диагностикой и лечением головокружений [92,213], у пациентов, 

обратившихся к оториноларингологу [157] или у пациентов врачей общей 

практики [202,252]. При этом исследований, посвященных сравнительному 

анализу различных причин головокружения в возрастном аспекте на примере 

пациентов, обратившихся на амбулаторный прием к неврологу ранее не было, 

что и послужило одной из основных причин проведения нашего исследования. 

Другим основанием для этого исследования явилась большая 

распространенность ошибочных диагнозов при определении причин 

головокружения. На этот факт указывают результаты многочисленных 

исследований, проведенных как в нашей стране [42,43,44], так и за рубежом 

[112,132,135,234]. Объективные и субъективные сложности при диагностике 

причин головокружения приводят к тому, что на практике пациентам 

молодого возраста с жалобами на головокружение нередко ошибочно 

устанавливают диагноз «вегетативной дистонии» или «сосудистого криза», а 

пациентам среднего и пожилого возраста — цереброваскулярной патологии 

(«вертебрально-базилярная недостаточность», «гипертонический 
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церебральный криз»). Между тем, проведенные в последние годы крупные 

исследования показывают, что наиболее распространенными причинами 

головокружения бывают совсем другие заболевания: расстройства 

периферического вестибулярного анализатора (ДППГ, болезнь Меньера, 

вестибулярный нейронит) или вестибулярная мигрень, тогда как 

цереброваскулярные расстройства, оставаясь чрезвычайно важной причиной 

головокружений, встречаются сравнительно редко [92,142,175]. Выяснение с 

помощью всестороннего и тщательного обследования заболеваний, лежащих 

в основе жалоб на головокружение, — вторая задача этого исследования. 

Эффективность диагностики причин головокружения существенно 

повышается при использовании специализированного алгоритма 

обследования больного с жалобами на головокружение [11]. Созданию 

алгоритма клинического обследования при головокружении было посвящено 

несколько исследований, результаты которых были недавно опубликованы. В 

основном эти исследования были направлены на создание алгоритма 

обследования больного с острым головокружением в условиях экстренной 

медицинской помощи [174,222]. При этом показана высокая эффективность 

клинического обследования, даже в сравнении с инструментальной 

диагностикой [174]. Алгоритм клинического обследования больного с 

жалобами на головокружение, помимо тщательного расспроса и уточнения 

характера ощущений, скрывающихся за жалобами на головокружение, 

подразумевает проведение тех или иных тестов, выявляющих наиболее 

распространенные и наиболее грозные причины головокружения. По 

некоторым данным, использование такого алгоритма повышает 

эффективность диагностики головокружения не менее, чем в 7 раз [132]. 

Создание алгоритма диагностики причин головокружения в амбулаторной 

практике — еще одна задача этого исследования. 

Наконец, проведенные в последние годы исследования, показали, что 

головокружение в большинстве случаев хорошо поддается лечению 
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[88,146,199,260,264]. Такое лечение подразумевает как медикаментозную 

терапию, так и вестибулярную реабилитацию и, в редких случаях, 

хирургические вмешательства. Уточнение подходов к терапии различных 

групп пациентов с головокружением и, в частности, выделение тех категорий 

больных, кому показана вестибулярная реабилитация, — четвертая задача 

этого исследования. 

 

Анализ всей группы пациентов, обратившихся на амбулаторный прием к 

неврологу по поводу головокружения, в целом показал, что среди них 

значительно преобладали женщины. Причем преобладание это 

прослеживалось как среди пациентов с системным, так и несистемным 

головокружением. Среди пациентов с системным головокружением женщин 

было более чем в 2 раза больше. Возможно, это обусловлено преобладанием в 

обследованной нами группе пациентов с ДППГ, болезнью Меньера и мигрень-

ассоциированным головокружением, которые чаще выявляются именно у 

женщин. Так, по нашим данным, ДППГ в 3,3 раза чаще встречалось у женщин, 

чем у мужчин (76,8% и 23,2% соответственно, p<0,05), что в целом 

соответствует результатам других исследований, также свидетельствующих о 

преобладании женщин среди больных с ДППГ (соотношение женщин и 

мужчин среди пациентов с ДППГ составляет от 2,1 до 3,1) [70,283]. Причины 

более высокой частоты ДППГ у женщин не совсем ясны. Возможно, это 

обусловлено тем, что ДППГ чаще возникает у пациентов с мигренью и 

остеопорозом, которыми чаще страдают женщины [158,282]. Еще одна 

возможная причина высокой частоты ДППГ у женщин — повышение риска 

развития этого заболевания под воздействием пероральных контрацептивов 

[243]. 

Болезнью Меньера (по нашим данным, среди пациентов с этим диагнозом 

женщин было в 1,6 раза больше) также почти в два раза чаще болеют 
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женщины, что предположительно обусловлено вкладом гормональных 

факторов в развитие этого заболевания [65,275]. 

Мигрень-ассоциированное головокружение, по литературным данным, также 

чаще встречается у женщин, что может быть обусловлено генетическими 

факторами (аутосомно-доминатным типом наследования с неполной 

пенетрантностью у мужчин), а также влиянием гормональных факторов 

[195,224]. Соотношение женщин и мужчин среди пациентов с мигрень-

ассоциированным головокружением, согласно результатам различных 

исследований, колеблется от 1,5 до 5 [112,215]. Более значительное 

преобладание женщин среди обследованных нами пациентов с мигрень-

ассоциированным головокружением (соотношение женщин и мужчин 

составило 19,8) и, следовательно, расхождение с данными других 

исследований может быть обусловлено сравнительно малым числом 

наблюдений (в наблюдаемой нами группе был всего 21 пациент с мигрень-

ассоциированным головокружением). 

В группе пациентов с несистемным головокружением также преобладали 

женщины. Возможно, это обстоятельство объясняется тем, что основной 

причиной несистемного головокружения у проанализированных нами 

пациентов была постуральная фобическая неустойчивость (61,5% всех 

пациентов с несистемным головокружением). В литературе имеются разные 

данные о соотношении мужчин и женщин среди пациентов с психогенным 

головокружением и, в частности, с постуральной фобической 

неустойчивостью в частности. Одни авторы указывают на то, что 

постуральной фобической неустойчивостью в равной степени болеют 

мужчины и женщины [90]. По другим данным, 65—70% больных — женщины 

[242]. Наши данные подтверждают вторую точку зрения. Преобладание 

женщин в группе пациентов с постуральной фобической неустойчивостью, 

возможно, объясняется тем, что в основе этого заболевания лежит тревожное 

расстройство, а оно, согласно эпидемиологическим исследованиям, чаще 

встречается именно у женщин [209]. 
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Проведенный нами анализ причин головокружения у амбулаторных 

пациентов показал, что в основном (у 2/3 пациентов) оно было обусловлено 

заболеваниями периферического отдела вестибулярного анализатора. Эти 

данные подтверждают результаты других похожих исследований, 

проведенных в зарубежных клиниках [157,253]. Впрочем, согласно другим 

данным, распространенность заболеваний периферического вестибулярного 

анализатора среди причин головокружений была несколько меньшей и 

составляла около 45% [187,261]. Однако эти данные были получены при 

анализе пациентов с головокружением как в амбулаторных условиях, так и в 

стационаре, что, вероятно, и приводило к более высокому проценту 

центральных вестибулярных расстройств и, следовательно, меньшему 

периферических. 

Наше исследование показало, что среди заболеваний периферического отдела 

вестибулярного анализатора чаще всего встречались ДППГ, болезнь 

(синдром) Меньера и вестибулярный нейронит (лабиринтит). 

Данные о ведущей роли ДППГ в развитии головокружения у пациентов 

амбулаторного профиля подтверждаются результатами почти всех 

аналогичных исследований. На долю этого заболевания приходится от 18 до 

52% среди всех причин головокружения [157,261]. 

По нашим данным, среди различных форм ДППГ преобладал каналолитиаз 

заднего полукружного канала, причем чаще повреждался правый задний 

полукружный канал. Преобладание каналолитиаза заднего полукружного 

канала объясняется анатомическими особенностями лабиринта внутреннего 

уха, которые предрасполагают к проникновению отолитовых частиц именно 

сюда [128]. Напротив, верхний (передний) полукружный канал анатомически 

расположен таким образом, что отолитовые частицы даже если и попадают 
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внутрь, например, при наклоне или в горизонтальном положении, легко 

покидают его при вертикализации. 

Полученные нами данные о более частом поражении правого заднего 

полукружного канала при ДППГ (48% по сравнению с 37,5% левого заднего 

полукружного канала), также совпадают с литературными. Полагают, что 

преобладание каналолитиаза правого заднего полукружного канала 

объясняется тем, что большинство людей предпочитают спать на правом боку, 

что и создает условия для проникновения отолитовых частиц именно в правый 

задний полукружный канал [246]. 

Анализ обследованной группы пациентов с ДППГ показал, что, как правило, 

предположить этот диагноз можно уже на основании расспроса пациента и 

сбора анамнеза. В большинстве случаев, больные сообщали о позиционном 

характере головокружения. Типично начало заболевания утром после сна, что, 

вероятно, обусловлено проникновением отолитовых частиц в один из 

полукружных каналов именно ночью, когда больной находится в 

горизонтальном положении. Кроме того, при неподвижной голове во время 

сна отолитовые частицы имея электрический заряд притягиваются друг другу 

образуя сгусток, масса которого существенно превышает вес отдельных 

отолитовых частиц, а, следовательно, движение этого сгустка при первом 

повороте головы после пробуждения вызывает особенно сильное 

головокружение. 

Иногда пациенты с ДППГ помимо позиционного головокружения отмечали и 

небольшую неустойчивость, которая сохранялась и в межприступный период. 

Такая неустойчивость не была заметна при клиническом неврологическом 

обследовании. То есть она не проявлялась расстройствами походки или 

нарушением равновесия в пробе Ромберга, в том числе в усложненной. Можно 

предположить, что небольшая субъективная неустойчивость при ДППГ могла 

быть обусловлена дисфункцией отолитового рецептора преддверья лабиринта, 

вызванной как нарушением целостности отолитовой мембраны (от которой, 

предположительно, и отделяются отолитовые частицы, попадающие 
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впоследствии в один из полукружных каналов), так и раздражением 

отолитового рецептора утрикулюса частицам, находящимися не только 

внутри полукружного канал, но и в преддверье лабиринта. Исследование 

функции отолитового анализатора при ДППГ как в период обострения 

заболевания, так и в межприступный период представляется перспективным 

научным направлением и ограничивается лишь недостаточной 

чувствительностью и специфичностью существующих на сегодняшний день 

методов оценки состояния отолитовой системы. 

Анализ обследованной группы пациентов с ДППГ в большинстве случаев не 

позволил выявить причину развития заболевания. Лишь у 5,5% пациентов с 

ДППГ это заболевание могло быть связано с предшествующей черепно-

мозговой травмой или вестибулярным нейронитом. В первом случае 

появление свободно перемещающихся внутри эндолимфатического 

пространства отолитовых частиц могло быть связано с механическим 

повреждением отолитовой мембраны в момент черепно-мозговой травмы, а во 

втором — с трофическими расстройствами в результате частичной денервации 

отолитового рецептора при вестибулярном нейроните. 

Можно предположить, что в остальных случаях причиной ДППГ могли стать 

разнообразные дисметаболические, гормональные или наследственные 

факторы, характер и особенности которых еще только предстоит выяснить. 

Вклад сосудистых и возрастных факторов в развитие ДППГ представляется 

сомнительным, поскольку проведенный нами сравнительный анализ частоты 

встречаемости ДППГ в разных возрастных группах показал, что это 

заболевание с примерно равной частотой встречалось и в самой младшей, и в 

самой старшей возрастной группе обследованных нами пациентов. 

По нашим наблюдениям, течение и клинические проявления ДППГ 

существенно не отличались в разных возрастных группах. Однако анализ 

небольшой группы пациентов с ДППГ, у которых это заболевание 

проявлялось не классическим вращательным позиционным головокружением, 

а, скорее, ощущением неустойчивости, показал, что средний возраст этих 
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пациентов оказался достоверно выше в сравнении с группой больных с 

классическими проявлениями ДППГ. Можно предположить, что такая 

особенность обусловлена некоторым снижением чувствительности 

вестибулярного анализатора с возрастом, вследствие чего у пожилых 

раздражения ампулярного рецептора при каналолитиазе не обязательно 

приводят к вращательному головокружению, а могут проявляться более или 

менее значительной неустойчивостью. Динамическое наблюдение за этой 

группой пациентов показало, что неустойчивость полностью регрессировала 

после проведения лечебных позиционных маневров. Это обстоятельство 

позволяет рекомендовать обследование на предмет выявления ДППГ даже у 

тех пациентов, которые жалуются не на классическое позиционное 

головокружение, а на неустойчивость, особенно если эти пациенты пожилого 

возраста. 

Своевременное выявление ДППГ важно еще и потому, что, согласно нашим 

данным, лечение этого заболевания с использованием позиционных маневров 

весьма эффективно. Наблюдение в динамике показало, что стойкое улучшение 

после проведенных позиционных маневров достигнуто у 83,9% пациентов. 

Похожие данные об эффективности лечебных позиционных маневров при 

ДППГ получены и другим авторами [94,205,206]. При этом в остальных 

случаях позиционные маневры также приводили к облегчению состояния 

больных, правда лишь кратковременному, вслед за которым возникал новый 

рецидив. Из 161 обследованного в динамике больного с ДППГ, лишь у 3-х 

(1,9%) позиционные маневры не привели к улучшению состояния. В таких 

случаях была рекомендована вестибулярная гимнастика, направленная на 

стимуляцию габитуации, то есть целью лечения стало не столько удаление 

отолитовых частиц из канала, сколько адаптация больного к 

продолжающемуся позиционному головокружению. Ни один больной с ДППГ 

не был направлен на операцию, поскольку надобность в таком виде лечения 

не возникала. 
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По нашим наблюдениям, чуть менее эффективными позиционные маневры 

оказалось при атипичных формах ДППГ, что также совпадает с результатами 

других аналогичных исследований [180,205]. Меньшая эффективность 

лечения при атипичных формах отолитиаза обусловлена разными причинами, 

например, сложностью перемещения отолитовых частиц при купулолитиазе, 

то есть в ситуации, когда отолитовые частицы фиксированы на купуле 

ампулярного рецептора, или анатомическими особенностями горизонтального 

полукружного канала. 

Результаты нашего исследования показали, что несмотря на значительную 

распространенность ДППГ, это заболевание во многих случаях оставалось 

недиагностированным как врачами общей практики, так и неврологами, и 

оториноларингологами. Правильный диагноз был поставлен лишь в 9% 

случаев, а эффективное лечение не проводилось ни одному из этих пациентов. 

Эти данные подтверждаются и результатами других исследований. Например, 

недавнее эпидемиологическое исследование, проведенное в Германии [217], 

показало, что в связи с развившимся ДППГ большинство (78%) пациентов 

обращается за консультацией к врачу общей практики (82%), 

оториноларингологу (57%) и/или неврологу (47%). Однако правильный 

диагноз редко устанавливается при первом обращении к врачу, а эффективное 

лечение, включающее терапевтические маневры, получает только 10% 

пациентов. 

Похожие результаты были получены и в ходе другого исследования, 

проведенного в Израиле: из 120 пациентов с ДППГ, правильный диагноз был 

установлен в 25,6% случаев, тогда как в остальных 74,4% случаев это 

заболевание выявлено не было, а пациенты не получали соответствующего 

лечения в течение длительного времени [234]. 

Вероятно, частая гиподиагностика ДППГ объясняется, с одной стороны, 

недостаточной осведомленностью об этом заболевании (оно было описано 

более 100 лет назад, но стало более или менее широко обсуждаться в 
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литературе лишь в последние 20—30 лет, с появлением эффективных методов 

его лечения), а с другой — переоценкой роли сосудистого фактора и 

заболеваний шейного отдела позвоночника, когда сдавлением позвоночной 

артерии при изменениях положения головы ошибочно пытаются объяснить 

развитие головокружения. 

Распространенность ДППГ, его гиподиагностика и наличие 

высокоэффективных и доступных методов лечения делает особенно важным 

использование в алгоритме обследования пациентов с жалобами на 

головокружение позиционных тестов, эффективность которых при выявлении 

этого заболевания приближается к 100%. 

Другое распространенное заболевание периферического отдела 

вестибулярного анализатора — болезнь (синдром) Меньера, — согласно 

данным нашего исследования, оказалось третьей по частоте причиной 

головокружения у амбулаторных пациентов в целом и второй в группе 

пациентов с системным головокружением. Несколько большая, чем в другом 

крупном исследовании [264], распространенность этого заболевания (20% и 

9,4% соответственно), вероятно, объясняется тем, что мы объединили в одну 

группу больных с болезнью Меньера и с синдромом Меньера (то есть 

отсроченным эндолимфатическим гидропсом). Поскольку терапевтические 

подходы и, вероятно, основные патофизиологические механизмы этих 

состояний схожи, такое объединение кажется вполне оправданным. 

Диагностика болезни Меньера основывается на клинических данных и 

исключении других заболеваний с похожей клинической картиной. Так, от 

мигрень-ассоциированного головокружения болезнь Меньера отличает 

прогрессирующее (на ранней стадии — флюктуирующее) снижение слуха. 

Причем типичным для этого заболевания считается снижение слуха 

преимущественно на низких частотах. Однако обращает на себя внимание 

развитие болезни Меньера у пациентов более старших возрастных групп 

(после 45 лет), то есть тогда, когда уже возможным становится развитие 
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пресбиакузиса. Наше исследование показало, что в таких случаях 

аудиометрическая кривая может иметь несколько атипичный (с точки зрения 

диагностики болезни Меньера) вид со снижением слуха не только на низких, 

но и на высоких частотах, поскольку высокочастотная тугоухость характерна 

для пресбиакузиса. 

Проведенное нами тщательное нейровестибулярное обследование пациентов 

с болезнью (синдромом) Меньера с использованием видеонистагмографии и 

электрокохлеорафии показало, что помимо слуховых нарушений это 

заболевание сопровождается значительным повреждением вестибулярного 

анализатора: признаки более или менее выраженной периферической 

гипорефлексии (реже — арефлексии) были выявлены у 88 пациентов (90,7%). 

Лишь у 9 пациентов (9,3%) нейровестибулярное исследование не выявило 

отклонений от нормы. При электрокохлеографии у 44 пациентов с болезнью 

(синдромом) Меньера был выявлен эндолимфатический гидропс. 

Похожие результаты были получены и в другом недавнем исследовании, 

согласно которому те или иные вестибулярные нарушения у пациентов с 

болезнью Меньера в межприступном периоде обнаруживались в 84% случаев 

[251]. 

Наши данные о распространенности повреждения вестибулярного 

анализатора у этой категории пациентов даже в межприступный период 

делают особенно важным добавление в комплексное лечение пациентов с 

болезнью (синдромом) Меньера вестибулярной гимнастики. Даже в тех 

случаях, когда периферическая вестибулярная гипорефлексия оказывается 

компенсированной, и пациенты не испытывают неустойчивости в 

межприступный период, выявленные нами изменения позволяют 

предположить, что в сложных для систем, поддерживающих равновесие, 

условиях у таких больных будет существенно возрастать риск падений. 

Поскольку заболевание чаще встречается у пациентов старших возрастных 

групп (по нашим данным, средний возраст пациентов с болезнью или 
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синдромом Меньера составил 50,6 лет) можно предположить более высокий 

риск опасных для жизни переломов при случайных падениях в этой категории 

больных. 

Достаточно высокая распространенность эндолимфатического гидропса у 

обследованных нами пациентов (при обследовании даже в межприступный 

период он был выявлен у 37,3% пациентов с болезнью (синдромом) Меньера) 

делает оправданным включение в стандартную терапию бессолевой диеты и 

диуретиков, прежде всего ацетазоламида, который, возможно, обладает 

свойством снижать продукцию эндолимфатической жидкости [238]. Хотя в 

литературе отношение к использованию диуретиков при болезни Меньера в 

большинстве случаев остается неоднозначным [207,232,272]. 

Наблюдение за пациентами с болезнью (синдромом) Меньера в динамике 

показало достаточно высокую эффективность стандартной терапии этих 

заболеваний. У 72,3% пациентов было достигнуто улучшение состояния в 

виде сокращения числа приступов и уменьшения их интенсивности. Тем не 

менее, доля пациентов, у которых несмотря на лечение не было достигнуто 

улучшение состояния, при болезни Меньера оказалась выше, чем при других 

заболеваниях (хотя эти различия и не достигали степени статистической 

достоверности). Сложности, связанные с лечением болезни Меньера, 

отмечаются и другим авторами [245]. При этом доля пациентов, у которых 

современная терапия оказывается эффективной, примерно совпадает с 

результатами, полученными в нашем исследовании. 

Данные о распространенности других периферических вестибулярных 

дисфункций, таких как вестибулярный нейронит и вестибулярная 

пароксизмия, существенно не отличалась от таковых, полученных другими 

авторами [221,261]. При этом следует отметить, что, как показало наше 

исследование (и это было проиллюстрировано приведенными здесь 

клиническими наблюдениями), эти заболевания также редко 

диагностируются, а пациенты, страдающие, например, вестибулярным 
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нейронитом, нередко проходят лечение в неврологических стационарах и 

выписываются с ошибочным диагнозом «инсульт в вертебрально-базилярной 

системе». Отмечая важность врачебной настороженности в отношении 

цереброваскулярных заболеваний в качестве причины головокружения, 

необходимо подчеркнуть актуальность правильной и своевременной 

диагностики вестибулярных заболеваний, тем более что в большинстве 

случаев такая диагностика возможна лишь с помощью клинических методов 

нейровестибулярного исследования и не требует сложного и дорогостоящего 

инструментального обследования. 

По нашим наблюдениям вестибулярный нейронит и инсульт действительно 

имеют много общего: прежде всего, острое развитие неврологической 

симптоматики в виде головокружения, тошноты, рвоты, неустойчивости. 

Между тем, в отличие от инсульта вестибулярный нейронит не 

сопровождается другой очаговой неврологической симптоматикой (которая 

выявлялась у всех проанализированных нами пациентов с инсультом), 

характеризуется сочетанием головокружения с горизонтальным с небольшим 

торсионным компонентом нистагмом (при инсульте нистагм может иметь 

любое направление, а горизонтальный нистагм чаще лишен торсионного 

компонента) и отклонением в пробе Ромберга в сторону пораженного 

лабиринта (и в противоположную направлению нистагма сторону). Важную 

дифференциально-диагностическую информацию предоставляет проба 

Хальмаги, которая, согласно нашим данным, была положительной у всех 

пациентов с вестибулярным нейронитом и отрицательна у пациентов с 

инсультом. 

В некоторых случаях инсульт в вертебрально-базилярном бассейне может 

проявляться изолированным головокружением. В недавнем крупном 

популяционном исследовании было показано, что инсультом обусловлено 

лишь 0,7% случаев изолированного вестибулярного головокружения [175]. 

Изолированное головокружение возникает при таких вариантах инсульта, 
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когда избирательно поражается узелок мозжечка (эта зона кровоснабжается 

медиальной ветвью задней нижней мозжечковой артерии) или, еще реже, 

участок ствола мозга в области входа корешка вестибулярного нерва. 

Дифференцировать инсульт с поражением мозжечка, проявляющийся 

изолированным головокружением, от вестибулярного нейронита сложно. 

Помочь дифференциальной диагностике могут два обстоятельства: анамнез и 

данные нейровестибулярного обследования. Так, анамнестические сведения о 

рецидивирующем характере головокружения в течение более чем трех недель 

практически исключает диагноз инсульта. С другой стороны, впервые 

возникшее изолированное вестибулярное головокружение у больного с 

многочисленными факторами риска цереброваскулярных заболеваний 

(пожилой или старческий возраст, перенесенные ранее транзиторные 

ишемические атаки или инсульт, стойкая и выраженная артериальная 

гипертония, мерцание предсердий и др.) должно настораживать в отношении 

сосудистой этиологии вестибулярных симптомов. 

Нейровестибулярное исследование играет важную роль в дифференциальной 

диагностике центральной и периферической вестибулопатии. Так, выявление 

спонтанного нистагма и отрицательной пробы Хальмаги у больного с острым 

головокружением всегда свидетельствует о повреждении центральных 

отделов вестибулярного анализатора [222]. 

В обследованных нами группах пациентов с вестибулярным нейронитом и 

инсультом, проявляющимся головокружением, дифференциальная 

диагностика в основном осуществлялась с помощью клинических методов 

(жалобы, анамнез, исследование неврологического статуса и 

нейровестибулярное исследование), а подтверждалась нейровизуализацией и 

динамическим наблюдением за пациентами. По нашему мнению, такое 

обследование практически всегда позволяло дифференцировать центральный 

уровень вестибулопатии от периферического. Так что проведение 

тщательного исследования неврологического статуса и нейровестибулярного 
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исследования у пациентов с головокружением, особенно возникшим впервые 

в жизни, представляется весьма важным. 

По нашим данным, вестибулярный нейронит прогностически оказался самым 

благоприятным из всех проанализированных нами причин головокружения. 

Лечение, включающее вестибулярную гимнастику в сочетании с препаратами, 

стимулирующими вестибулярную компенсацию [140,141,210], привело к 

улучшению состояния у 92,3% пациентов при средней длительности 

наблюдения чуть более семи недель. Улучшение состояния, по-видимому, 

обусловлено как восстановлением функции поврежденного лабиринта, так и 

центральной вестибулярной компенсацией. 

Интересным и перспективным представляется выявление более редких 

причин повреждения вестибулярного анализатора. В нашем исследовании у 4-

х пациентов была диагностирована вестибулярная пароксизмия — 

заболевание, обусловленной нейроваскулярной компрессией преддверно-

улиткового нерва [151,240,262]. Заболевание проявлялось короткими (обычно 

несколько секунд) приступами головокружения, которое могло 

сопровождаться тошнотой и неустойчивостью. Головокружение часто 

провоцировалось поворотом головы, однако в отличие от ДППГ при 

вестибулярной пароксизмии оно чаще возникало при повороте головы в 

сторону, тогда как при ДППГ — при смещении относительно гравитации (то 

есть при наклонах, запрокидывании головы или, например, вставании). 

Несмотря на небольшую распространенность (на долю вестибулярной 

пароксизмии пришелся лишь 1% среди всех случаев системного 

головокружения у обследованных нами амбулаторных пациентов) выявление 

этого заболевания, на наш взгляд, представляется важным, прежде всего с 

практической точки зрения: у всех наблюдаемых нами пациентов оказалась 

эффективной терапия антиконвульсантами (карбамазепином или 

окскарбазепином) в небольших дозах. 
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Следующей по частоте (после расстройств периферического вестибулярного 

анализатора) причиной обращения к врачу на амбулаторный прием по поводу 

головокружения оказалось психогенное расстройство — постуральная 

фобическая неустойчивость. Это заболевание стало второй по частоте 

причиной головокружения среди пациентов амбулаторного профиля в целом 

и первой среди пациентов с несистемным головокружением. Среди всех 

пациентов, обратившихся на амбулаторный прием к неврологу, постуральная 

фобическая неустойчивость была выявлена в 21,4% случаев. Эти данные 

подтверждаются большинством других крупных исследований, проведенных 

в последние годы, согласно которым на долю этого заболевания приходится 

от 15,6 до 26% обращений по поводу головокружения [102,190,261,265]. 

Высокая распространенность психогенных расстройств среди пациентов с 

жалобами на головокружение, по-видимому, обусловлена неопределенностью 

самого термина «головокружение». Пациенты зачастую называют 

«головокружением» ощущение некоторой дереализации, возникающей, 

прежде всего, вследствие тревоги, поскольку вербализация ощущений, 

составляющих тревогу, в целом крайне затруднена для большинства этих 

больных. 

У большинства обследованных нами пациентов, постуральная фобическая 

неустойчивость возникала на фоне психотравмирующей ситуации и лишь у 

11,9% пациентов она провоцировалось приступом вестибулярного 

головокружения или панической атакой. Это обстоятельство затрудняет 

диагностику, поскольку стресс — неспецифический провоцирующий фактор, 

в равной степени способный вызвать как, например, хроническое психогенное 

расстройство, так и манифестацию органического заболевания. 

По нашим наблюдениям, клинические проявления постуральной фобической 

неустойчивости были достаточно характерны и во многих случаях диагноз 

удавалось предположить уже на этапе расспроса пациентов, поскольку 

характер головокружения при постуральной фобической неустойчивости 
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существенно отличался от классического вестибулярного головокружения и 

неустойчивости: больные называли головокружением чувство «легкости в 

голове», дереализации, приближающейся потери сознания и субъективной 

неустойчивости. Изредка проанализированные нами пациенты с постуральной 

фобической неустойчивостью все же описывали свои ощущения как чувство 

собственного вращения или кружения окружающих предметов. Однако и у 

этих пациентов обращала на себя внимание отчетливая диссоциация между 

характером жалоб, которые напоминали вестибулярное, вращательное 

головокружение и отсутствием неустойчивости, тошноты и рвоты. 

Анализ группы пациентов с постуральной фобической неустойчивостью 

показал, что они были моложе, чем больные, страдающие другими 

распространенными причинами головокружений, такими как ДППГ, болезнь 

Меньера или вестибулярная мигрень. Эти данные совпадают с результатами 

других исследований, свидетельствующих о наибольшей распространенности 

постуральной фобической неустойчивости у пациентов в возрасте 30—50 лет 

[90]. 

 

Почти у половины обследованных нами пациентов с постуральной 

фобической неустойчивостью детальное нейровестибулярное исследование 

позволило выявить те или иные субклинические признаки, 

свидетельствующие о минимальной дисфункции центральных или 

периферических вестибулярных структур. Аналогичные результаты получены 

и в ряде других исследований, проведенных в последние годы 

[147,160,260,270,289]. Происхождение этих изменений и их роль в 

клинической картине заболевания пока не ясны. Анализ частоты 

встречаемости этих изменений в разных возрастных группах обследованных 

нами пациентов с постуральной фобической неустойчивостью не выявил 

существенных различий: среди пациентов в возрасте 16—44 лет эти изменения 

были выявлены у 47% прошедших детальное обследование, у пациентов в 
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возрасте 45—59 лет — у 50% обследованных, в возрасте 60—74 — у 40%. Из 

этого можно сделать вывод о том, что возрастные, дегенеративные и 

сосудистые факторы вряд ли существенно влияют на появление этих 

изменений. Скорее всего, их следует рассматривать в структуре определенных 

преморбидных особенностей, возможно обуславливающих склонность 

определенной категории пациентов с тревожными расстройствами к 

появлению устойчивого ощущения несистемного головокружения. Сочетание 

субклинических повреждений вестибулярного анализатора с психогенными 

факторами (такими как тревога и депрессия) может приводить к сенситизации 

структур, отвечающих за постуральную устойчивость и вестибуло-окулярное 

взаимодействие, что в свою очередь сопровождается повышенной 

чувствительностью к зрительным или проприоцептивным стимулам и 

появлением ощущения головокружения. С другой стороны, если 

предположить, что эти изменения имеют определенную патогенетическую 

связь с клиническими проявлениями заболевания, то некоторые из них 

(например, расстройства плавных следящих движений глаз) могут быть не 

только причиной, но и следствием тревоги, составляющей основу 

клинической картины постуральной фобической неустойчивости. В таком 

случае выявленные при объективном обследовании изменения могут быть 

следствием повышения контроля за бессознательными реакциями у пациентов 

с хроническими тревожными расстройствами. 

Большая распространенность субклинических, скрытых вестибулярных 

нарушений у пациентов с психогенным головокружением делает актуальным 

проведение детального нейровестибулярного обследования (как 

клинического, так и инструментального) у этой категории пациентов. 

Результаты такого исследования позволят выделить среди пациентов с 

постуральной фобической неустойчивостью тех, кому помимо обычной 

медикаментозной терапии (например, селективными ингибиторами обратного 

захвата серотонина), показана вестибулярная реабилитация. Эффективность 
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вестибулярной реабилитации у пациентов с постуральной фобической 

неустойчивостью подтверждена результатами нескольких исследований, 

проведенных в последние годы [149,161]. Возможно, эффективность 

вестибулярной реабилитации у пациентов с постуральной фобической 

неустойчивостью как раз и объясняется высоким процентом субклинических 

вестибулярных нарушений, выявленных, в том числе, и в нашем 

исследовании. 

В целом, по нашим данным, эффективность лечения при постуральной 

фобической неустойчивости оказалась достаточно высокой. Проводилась 

рациональная терапия, целью которой было разъяснение доброкачественного 

характера заболевания, назначались селективные ингибиторы обратного 

захвата серотонина (к которым иногда на первых порах добавлялись 

небольшие дозы анксиолитиков, например, алпразолама) и вестибулярная 

гимнастика. Последняя подбиралась с учетом изменений, выявленных при 

нейровестибулярном исследовании. Например, если выявлялись признаки 

нарушенного вестибулоокулярного рефлекса, назначались упражнения 

Которна и Куксея для стимуляции вестибулярной адаптации, при 

расстройстве зрительных саккад и плавных следящих движений глаз были 

рекомендованы упражнения для тренировки глазодвигательных функций. В 

тех случаях, когда нейровестибулярное исследование не выявляло отклонений 

от нормы, в основном использовались упражнения для стимуляции 

габитуации, которые подбирались по диагностическим таблицам Shepard и 

Telian [250]. Динамическое наблюдение за пациентами с постуральной 

фобической неустойчивостью показало, что такое лечение оказалось 

эффективным у 86,5% пациентов, что примерно соответствует аналогичным 

показателям других авторов [87]. 

 

Проведение углубленного нейровестибулярного обследования важно не 

только у пациентов с психогенным головокружением. Наше исследование 
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показало, что в некоторых случаях вестибулярные расстройства, обычно 

характеризующиеся системным головокружением (например, ДППГ, инфаркт 

лабиринта, вестибулярный нейронит и болезнь Меньера), проявлялись 

атипично, вызывая у больных ощущение неустойчивости, а не чувство 

вращения. Учитывая малое число таких наблюдений в нашем исследовании, 

делать выводы о причинах таких клинических проявлений преждевременно. 

Одним из объяснений может быть возрастная дегенерация сенсорного 

эпителия и эфферентных нервных волокон преддверно-улиткового нерва с 

последующим снижением чувствительности рецепторов периферического 

вестибулярного анализатора (что было предположено нами в качестве 

причины несистемного головокружения у некоторых пожилых пациентов с 

ДППГ), другим — индивидуальные особенности рецепторного аппарата 

лабиринта или высокая эффективность механизмов центральной 

вестибулярной компенсации, вследствие чего асимметричное повреждение 

вестибулярной системы не сопровождается сильным временно 

инвалидизирующим системным головокружением, но приводит к более или 

менее выраженной неустойчивости. 

 

Расстройства центральных отделов вестибулярного анализатора уступали по 

частоте периферической вестибулярной дисфункции и постуральной 

фобической неустойчивости. Они стали причиной головокружения в 10,9% 

случаев. Среди них наиболее распространенным заболеванием оказалось 

мигрень-ассоциированное головокружение. Распространенность мигрени в 

качестве причины головокружения среди проанализированных нами 

пациентов была несколько меньшей, чем в другом аналогичном исследовании 

(4,1% и 10,2% соответственно) [261]. Это обстоятельство, возможно, 

объясняется отсутствием общепризнанных критериев мигрень-

ассоциированного головокружения, что заставляло нас очень осторожно 

относиться к диагностике этого состояния. Диагностические критерии 
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мигрень-ассоциированного головокружения регулярно пересматриваются и 

пока не стали общепринятыми. Последняя редакция этих критериев 

опубликована в 2014 году [198]. Следует отметить, что среди обследованных 

нами пациентов не было больных с базилярной мигренью. То есть все случаи 

головокружения, расцененные нами как мигрень-ассоциированные, относятся 

к тем, которые в международной литературе принято называть вестибулярной 

мигренью. 

В обследованной нами группе пациентов, клиническая картина мигрень-

ассоциированного головокружения характеризовалась приступообразным 

изолированным вестибулярным головокружением, которое по интенсивности, 

как правило, уступало головокружению при болезни Меньера или ДППГ. Оно 

часто сопровождалось неустойчивостью (которая также обычно была менее 

выражена, чем при таких вестибулярных расстройствах как болезнь Меньера 

или вестибулярный нейронит) и мигренозной головной болью. Приступ 

обычно продолжался от нескольких десятков минут до нескольких часов, 

реже — более суток. 

По нашим наблюдениям, головокружение при мигрени почти всегда имело 

смешанный спонтанный и позиционный характер. То есть оно ощутимо 

усиливалось при движениях головой, однако никогда не удавалось установить 

связь усиления головокружения с какими-то определенными направлениями 

движения головы, как это бывает при ДППГ. Головокружение уменьшалось 

постепенно, при этом нередко после острой фазы приступа еще в течение 

нескольких часов или, чаще, суток сохранялось более или менее выраженное 

головокружение или неустойчивость при изменениях положениях головы. У 

обследованных нами пациентов во время приступа не возникало шума или 

звона в ушах, а в межприступный период не было выявлено снижения слуха. 

Как показало наше исследование, нередко у пациентов с мигрень-

ассоциированным головокружением в межприступный период детальное 

нейровестибулярное исследование позволяет обнаружить те или иные 
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отклонения, свидетельствующие, как правило, о негрубой, периферической 

или центральной вестибулярной дисфункции. Такие изменения были 

выявлены у 40% пациентов с мигрень-ассоциированным головокружением, 

прошедших углубленное нейровестибулярное обследование. При этом среди 

выявленных изменений преобладали негрубые периферические 

вестибулярные расстройства. 

Подобные изменения были выявлены и другими исследователями. Так, при 

калорической пробе в 10–20% случаев выявляли негрубую вестибулярную 

гипорефлексию, при электронистагмографии и видеоокулографии иногда 

находили небольшие нарушения саккадических или плавных следящих 

движений глаз, дирекционное преобладание калорического нистагма или 

центральный позиционный нистагм [100,235]. Происхождение этих 

изменений пока остается неясным. Возможно они обусловлены 

преморбидными особенностями или становятся следствием ишемии, 

возникающей во время одной из фаз приступа мигрени. 

Помимо упомянутых выше вестибулярных расстройств, почти все пациенты с 

мигрень-ассоциированным головокружением жаловались на укачивание. 

Сравнительно большая распространённость минимальных вестибулярных 

нарушений, а также кинетоза среди пациентов с мигрень-ассоциированным 

головокружением, по нашему мнению, делает актуальным введение 

вестибулярной гимнастики в комплексную терапию этих пациентов. Такая 

гимнастика вряд ли поможет предотвратить приступы головокружения, 

однако, по-видимому, способна уменьшить выраженность вестибулярных 

нарушений во время приступа и отчасти избавить больного от укачивания. 

 

На наш взгляд, выделение мигрень-ассоциированного головокружения даже в 

отсутствии общепризнанных диагностических критериев имеет большое 

практическое значение, поскольку открывает перспективы лечения таких 

пациентов. Исследования последних лет показали, что при мигрень-
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ассоциированном головокружении применимы те же терапевтические 

подходы, что и при обычной мигрени. В частности, имеются данные об 

эффективности топирамата [99], бета-адреноблокаторов, трициклических 

антидепрессантов и антагонистов кальция [82]. 

По нашим данным лечение мигрень-ассоциированного головокружения было 

достаточно эффективным, хотя и уступало по эффективности лечению при 

вестибулярном нейроните, ДППГ и даже постуральной фобической 

неустойчивости. Назначение профилактической терапии бета-

адреноблокаторами, антагонистами кальция, антиконвульсантами или 

трициклическими антидепрессантами (реже — селективными ингибиторами 

обратного захвата серотонина) привело к улучшению состояния у 75% 

пациентов. У пациентов с укачиванием (а больные с мигрень-

ассоциированным головокружением часто жаловались на повышенную 

чувствительность к движению и укачивание) широко применялась 

вестибулярная гимнастика, основанная прежде всего на упражнениях на 

габитуацию. 

 

Цереброваскулярные заболевания сравнительно редко вызывали 

головокружение у пациентов, обратившихся на амбулаторный прием к 

неврологу. Они были выявлены лишь у 3,7% пациентов и были представлены 

дисциркуляторной энцефалопатией, инсультом в вертебрально-базилярной 

системе и инфарктом лабиринта. Причем инсульт в качестве причины 

головокружения был диагностирован лишь у 5 пациентов (0,8% случаев). Эти 

данные соответствуют результатам другого недавнего исследования, согласно 

которому, инсульт или транзиторная ишемическая атака у пациентов, 

госпитализированных с изолированным головокружением, были 

диагностированы лишь в 0,7% случаев [175]. Из этих 5 пациентов с инсультом 

трое обратились на консультацию с жалобами на системное головокружение 
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и двое — на несистемное (то есть на головокружение, под которым они 

понимали неустойчивость). 

Из 5 пациентов с головокружением, обусловленным инсультом, лишь у одного 

на начальном этапе заболевания не было других жалоб, помимо 

головокружения, тошноты и неустойчивости. Однако и в этом случае 

исследование неврологического статуса выявляло очаговые неврологические 

симптомы, свидетельствующие не только о повреждении вестибулярной 

системы, но и мозжечка. Во всех остальных случаях головокружение 

сопровождалось другими более или менее очевидным даже при расспросе и 

внешнем осмотре признаками повреждения ствола мозга или мозжечка, что 

существенно облегчало диагностику. 

Прогноз у наблюдаемых нами пациентов с инсультом, проявлявшимся 

головокружением, был сравнительно благоприятным: за год наблюдения 

среди них не было летальных исходов. Однако, по литературным данным, 

прогноз у пациентов с инсультом в вертебрально-базилярной системе, одним 

из симптомов которого было головокружение, представляется достаточно 

серьезным. Так, согласно исследованию, проведенному О.В.Абдулиной, из 46 

наблюдаемых пациентов с острым инсультом в вертебрально-базилярной 

системе в течение месяца умерло 16 больных (34,8%). Проспективное 

наблюдение показало, что в течение года еще 10% пациентов из этой группы 

умерло. У 6,7% пациентов развился повторный инсульт, у 3,3% — инфаркт 

миокарда [1]. Высокая летальность может быть обусловлена локализацией 

структур, повреждение которых приводит к головокружению, по соседству с 

жизненно-важными центрами ствола мозга и, следовательно, высоким риском 

жизнеугрожающих осложнений. 

 

Другое цереброваскулярное заболевание — дисциркуляторная 

энцефалопатия — встречалось у амбулаторных пациентов чаще, чем инсульт, 

оказалось второй по частоте причиной жалоб на несистемное головокружение 

и шестой среди всех причин головокружения. Под головокружением пациенты 
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с дисциркуляторной энцефалопатией подразумевали ощущение 

неустойчивости, а не истинного головокружения, характерного для 

вестибулярных расстройств. При этом на основании анамнестических, 

клинических и параклинических данных был сделан вывод о том, что 

причиной этой неустойчивости стали изменения белого вещества головного 

мозга вследствие хронической цереброваскулярной патологии и повреждения 

мелких церебральных артерий. При неврологическом обследовании у таких 

пациентов выявлялась рассеянная очаговая неврологическая симптоматика 

(например, рефлексы орального автоматизма, анизорефлексия). 

Нейровестибулярное обследование, напротив, обычно не выявляло 

отклонений от нормы. В некоторых случаях могли быть нарушены плавные 

следящие движения глаз и зрительные саккады. 

Пациенты с дисциркуляторной энцефалопатией были достоверно старше, чем 

большинство других больных с несистемным головокружением 

(статистически достоверные различия в возрасте отсутствовали лишь с 

пациентами, страдающими мультисенсорной недостаточностью и 

нейродегенеративными заболеваниями). 

Изменения в неврологическом статусе, а также данные МРТ, согласно 

которым изменения в мозжечке и стволе мозга были выявлены лишь у 12,5% 

пациентов с дисциркуляторной энцефалопатией, позволяют предположить, 

что неустойчивость у этих пациентов, в большинстве случаев, была 

обусловлена повреждением лобно-подкорковых связей вследствие немых 

лакунарных инсультов или лейкоареоза, а не дисфункцией структур, 

кровоснабжаемых из вертебрально-базилярной системы (ствол мозга и 

мозжечок). Это предположение подтверждается результатами других 

исследований [6,16,73,121,258]. То есть говорить о «вертебрально-базилярной 

недостаточности» как о причине головокружения у этой категории пациентов, 

как правило, не представляется возможным. 

Наше исследование показало, что прогноз у пациентов с неустойчивостью, 

обусловленной дисциркуляторной энцефалопатией, представляется 
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сравнительно неблагоприятным. За период наблюдения, который составил в 

среднем 7,8±2,0 месяцев, состояние не улучшилось ни у одного из пациентов, 

а у двух больных, несмотря на проводимую терапию, направленную на 

коррекцию фоновых заболеваний и тренировку постуральной устойчивости, 

наблюдалось медленное прогрессирование в основном субъективных 

симптомов заболевания. Это обстоятельство, вероятно, объясняется глубоким 

повреждением как крупных, так и мелких сосудов головного мозга вследствие 

далеко зашедших и в течение длительного времени недостаточно 

контролируемых фоновых заболеваний (атеросклероза, артериальной 

гипертонии, сахарного диабета). Другой причиной может быть недостаточная 

комплаентность пациентов при приеме лекарственных препаратов и 

выполнении гимнастики для тренировки постуральной устойчивости 

(поскольку у большинства наблюдаемых нами пациентов с дисциркуляторной 

энцефалопатией помимо рассеянной очаговой неврологической симптоматики 

выявлялись и сосудистые когнитивные расстройства). 

Дисциркуляторную энцефалопатию в качестве причины несистемного 

головокружения приходилось дифференцировать с мультисенсорной 

недостаточностью, которая, по нашим данным, в самой старшей возрастной 

группе конкурировала по частоте встречаемости с дисциркуляторной 

энцефалопатией. В отличие от дисциркуляторной энцефалопатии, при которой 

при исследовании неврологического статуса выявлялась рассеянная 

микроочаговая неврологическая симптоматика, когнитивные нарушения, а 

при МРТ головного мозга визуализировались распространенные сосудистые 

очаги и лейкоареоз, при мультисенсорная недостаточности у пациентов с 

жалобами на головокружение симптомы повреждения головного мозга были 

выражены слабо (отсутствовала соответствующая очаговая неврологическая 

симптоматика, когнитивные нарушения, выраженные очаговые изменения на 

МРТ и лейкоареоз), а основные изменения касались афферентных сенсорных 

систем (снижение зрения, слуха, проприоцептивные нарушения, элементы 
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вестибулярной атаксии при нейровестибулярном исследовании без признаков 

выраженной вестибулопатии). 

 

Несмотря на то, что среди наблюдаемых нами пациентов, обратившихся на 

прием по поводу головокружения, были больные с инсультом и хронической 

цереброваскулярной недостаточностью (дисциркуляторной энцефалопатией), 

в целом, роль цереброваскулярных заболеваний в развитии головокружения, 

по-видимому, значительно переоценивается. Повышение артериального 

давления у пациента с острым головокружением чаще является следствием, а 

не причиной головокружения, и обусловлено, вероятно, эмоциональной 

реакцией на сильное головокружение. С другой стороны, выявление 

признаков хронического сосудистого поражения головного мозга (немые 

лакунарные инфаркты, лейкоареоз), а также стенозов брахиоцефальных 

артерий при ультразвуковом дуплексном сканировании, по нашему мнению, 

еще не может быть поводом для диагностики сосудистого головокружения, 

поскольку эти изменения нередко можно обнаружить у пожилых пациентов, 

даже не предъявляющих никаких жалоб. Кроме того, выраженность стеноза 

внутренних сонных артерий, по нашим данным, коррелировала лишь с 

возрастом пациентов и никак не была связана с тем или иным заболеванием, 

вызывающим головокружение. 

 

Ошибки при диагностике причин головокружения в амбулаторной практике 

не ограничивались только цереброваскулярными заболеваниями. По нашим 

наблюдениям, нередко вместо ДППГ ошибочно диагностировали 

цервикогенное головокружение, синдром позвоночной артерии или 

транзиторные ишемические атаки, а болезнь Меньера, вестибулярный 

нейронит и мигрень-ассоциированное головокружение зачастую принимали 

за вертебрально-базилярную недостаточность или синдром вегетативной 

дистонии. Правильный диагноз не был поставлен ни одному из 16 пациентов 

с двусторонней вестибулопатией. 
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Причины ошибочной диагностики заболеваний, сопровождающихся 

головокружением, заключаются в нескольких обстоятельствах: неверной 

интерпретации термина «головокружение», отсутствии четкого алгоритма 

клинического обследования больного с головокружением, неоправданном 

назначении больному с головокружением неинформативных методов 

инструментального обследования, результаты которого не помогают 

диагностике, а напротив сбивают с толку. 

Неверной интерпретации жалоб на головокружение парадоксальным образом 

способствует сам термин «несистемное головокружение». Больные нередко 

называют головокружением самые разные ощущения: от неустойчивости и 

слабости до приступообразного потемнения в глазах и чувства тяжести в 

голове (кстати, точно так же, как иногда больные называют головной болью, 

например, чувство тревоги или усталости). Все эти состояния и стали называть 

несистемным головокружением, как бы идя на поводу у больного. Вместе с 

тем, головокружением, по современным представлениям, принятым в 

мировой литературе, следует считать иллюзию мнимого движения (а в 

наиболее типичных случаях — вращения) предметов вокруг больного или 

самого больного в пространстве [81]. Так что называть другие ощущения 

вслед за больными «головокружением» ошибочно. Наше исследование 

показало, что, если системное головокружение во всех случаях было 

обусловлено повреждением вестибулярной системы на центральном или 

периферическом уровне, то несистемное как правило не имело никакого 

отношения к заболеваниям вестибулярной системы. Исключение составляли 

лишь случаи вестибулярной атаксии (например, вызванные двусторонней 

вестибулопатией или атипичными проявлениями ДППГ у пожилых 

пациентов), которые прекрасно вписываются в существующую 

классификацию расстройств равновесия, предусматривающую существование 

мозжечковой, сенситивной, лобной и вестибулярной атаксий. 

Употребляя термин «несистемное головокружение», врач, вероятно 

подсознательно, значительно ограничивает диагностический поиск, сводя 
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возможные причины этих состояний к неврологическим заболеваниям, 

например, «сосудистым» или «вертеброгенным». Может быть, это происходит 

по аналогии с диагностическим поиском при системном головокружении, 

которое всегда является результатом повреждения структур нервной системы. 

Между тем на практике это совсем разные состояния, а перечень причин, 

вызывающих «несистемное головокружение» очень широк и они, как показало 

наше исследование, как правило, не связаны с неврологической, сосудистой 

или вертеброневрологической патологией. Среди главных причин — 

психогенные расстройства, лечение которых, требует участия не только (а 

может быть и не столько) невролога, сколько психотерапевта или психиатра. 

Роль невролога в таких случаях, по-видимому, должна сводиться к 

исключению атаксии в качестве причины «несистемного головокружения» и, 

возможно, подбору вестибулярной гимнастики тем пациентам с постуральной 

фобической неустойчивостью, у которых помимо психогенных расстройств 

имеются субклинические признаки негрубой вестибулярной дисфункции. 

Таким образом, в будущем, вероятно, было бы целесообразно уточнить 

классификацию вестибулярных симптомов и использовать термин 

«головокружение» только в том смысле, в котором сейчас применяется термин 

«системное головокружение». При описании других ощущений, которые 

пациенты часто ошибочно называют головокружением, а врачи относят к 

«несистемному головокружению», следует использовать более конкретные 

определения: неустойчивость, предобморочное состояние или, например, 

чувство дереализации или тревоги. Такой подход с большой вероятностью 

снизит частоту неверных диагнозов при головокружении, избавит больного от 

лишних и малоинформативных обследований и, в конечном итоге, повысит 

эффективность лечения. 

 

Инструментальное обследование пациентов с жалобами на головокружение 

нередко осуществляется схематично. Зачастую больным назначают УЗ 

дуплексное сканирование брахиоцефальных артерий, рентгенографию 
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шейного отдела позвоночника и, даже, электроэнцефалографию. Назначение 

УЗ дуплексного сканирования брахиоцефальных артерий оправдано в 

отношении установления риска цереброваскулярного заболевания (например, 

для выявления атеросклеротического стеноза или окклюзии артерии), но не 

причин головокружения. При УЗ дуплексном сканировании брахиоцефальных 

артерий у людей среднего и пожилого возраста нередко находят 

нестенозирующий (или, даже, стенозирующий, но гемодинамически 

незначимый) атеросклероз, что совсем не означает их связь с 

головокружением. Наше исследование показало, что выраженность стеноза 

брахиоцефальных артерий зависит лишь от возраста пациента (что вполне 

очевидно) и никак не коррелирует с той или иной причиной головокружения. 

Электроэнцефалография предназначена для выявления эпилептических 

изменений, а головокружение, вызванное эпилепсией, — большая редкость 

[90]. 

Выявляемые при рентгенографии шейного отдела позвоночника изменения 

также нередко считаются причиной головокружения, особенно в тех случаях, 

когда они сопровождаются миофасциальными, мышечно-тоническими или 

корешковыми синдромами. Однако, в большинстве случаев, головокружение 

у таких пациентов бывает вызвано сопутствующей вестибулярной патологией 

или психогенным расстройством, и никак не связано с патологией шейного 

отдела позвоночника [90,129]. Среди обследованных нами пациентов не было 

ни одно больного, у которого мы диагностировали бы шейное 

головокружение. Во всех случаях, даже когда выявлялся в той или иной 

степени выраженный мышечно-тонический синдром на уровне шейного 

отдела позвоночника, а при рентгенографии или МРТ шейного отдела 

позвоночника обнаруживались признаки остеохондроза, головокружение 

было обусловлено другими факторами. 

Вопрос о том, существует ли шейное головокружение, окончательно не решен, 

однако в настоящее время нет убедительных данных о его наличии [91]. 

Полагают, что в некоторых (и, по-видимому, редких) случаях следствием 
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нарушения импульсации от проприорецепторов шеи, вызванном 

дегенеративно-дистрофическими изменениями в позвоночнике и 

патологическим напряжением мышц может быть ощущение легкой 

неустойчивости без объективных признаков расстройства равновесия 

[86,92,129]. В экспериментальных исследованиях показано, что 

односторонняя блокада двух верхних шейных корешков вызывает атаксию и 

нистагм у животных, а также субъективную неустойчивость без нистагма у 

человека [90]. Кроме того, есть данные, что вибрационное воздействие на 

задние мышцы шеи вызывает ощущение неустойчивости [269]. 

Распространенная ранее точка зрения о том, что головокружение вызвано 

снижением мозгового кровотока вследствие экстравазальной компрессии 

позвоночных артерий при движениях головой, в настоящее время считается 

недостаточно обоснованной [90,95,96]. 

На первый взгляд в пользу шейного происхождения головокружения 

свидетельствуют те случаи, когда при успешном лечении клинических 

проявлений патологии шейного отдела позвоночника (мышечно-тонического, 

корешкового или миофасциального синдромов) уменьшается или полностью 

проходит головокружение [86]. Однако это может быть простым совпадением, 

учитывая, что многие причины периферической вестибулопатии (ДППГ, 

вестибулярный нейронит) нередко проходят спонтанно. В случае 

психогенного головокружения определенный психотерапевтический эффект 

могут дать методы, применяемые для лечения клинических проявлений 

патологии шейного отдела позвоночника, например, физиотерапия, 

медикаментозные блокады или мануальная терапия. 

Таким образом, вместо таких обследований, как рентгенография шейного 

отдела позвоночника, УЗ дуплексное сканирование брахиоцефальных артерий 

и электроэнцефалография, в большинстве случаев, по-видимому, 

целесообразно использовать другие исследования, способные оценить 

состояние вестибулярного анализатора (например, видеонистагмографию, 

отокалоризацию) или нередко страдающего вместе с вестибулярным органа 
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слуха (тональную пороговую аудиометрию). Эти исследования, к сожалению, 

назначают лишь в редких случаях, хотя они могли бы помочь выявить как раз 

те заболевания, которые, как показало наше исследование, чаще всего 

вызывают системное головокружение у амбулаторных пациентов. Кроме того, 

в план инструментального обследования больного с головокружением в 

некоторых случаях необходимо включать МРТ головного мозга, поскольку 

это исследование способно исключить опасные для жизни причины 

головокружения, обусловленные поражением ЦНС. Эти заболевания, по 

нашим данным, встречались у амбулаторных пациентов сравнительно редко, 

что, однако, нисколько не снижает важности своевременного их выявления. 

 

Сложности инструментального обследования пациентов с жалобами на 

головокружение делают особенно актуальным создание алгоритма 

клинического обследования пациента с головокружением. Созданию такого 

алгоритма в последние годы было посвящено несколько исследований. В 

основном эти исследования были направлены на создание алгоритма 

обследования больного с острым головокружением в условиях экстренной 

медицинской помощи [174,222]. При этом показана высокая эффективность 

клинического обследования, даже в сравнении с инструментальной 

диагностикой [105,184,244]. 

В отличие от алгоритма клинического обследования пациента с 

головокружением в экстренной неврологии, алгоритм обследования в 

амбулаторной практике может включать больше тестов, поскольку врач 

зачастую имеет больше времени и целью обследования становится не только 

дифференциальная диагностика периферической и центральной 

вестибулопатии при остром головокружении, но и выявление конкретных 

причин головокружения. 

По нашему мнению, алгоритм такого обследования должен состоять их таких 

тестов, которые с наибольшей эффективностью выявляют самые 

распространенные и самые опасные причины головокружения. 
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Наше исследование показало, что самыми распространенными причинами 

жалоб на головокружение были: ДППГ, болезнь (синдром) Меньера, 

вестибулярный нейронит (лабиринтит) и постуральная фобическая 

неустойчивость. Наиболее опасными причинами головокружения были 

острые или быстро прогрессирующие повреждения ЦНС: инсульт, объемное 

образование задней черепной ямки, то есть заболевания, при которых 

головокружение обусловлено повреждением центрального отдела 

вестибулярного анализатора или мозжечка. 

Основу диагностики ДППГ (33,9% всех пациентов, обратившихся на 

амбулаторный прием с жалобами на головокружение) составляют 

позиционные пробы. Для диагностики канало- и купулолитиаза заднего и 

переднего полукружных каналов чаще всего применяется проба Дикса—

Холлпайка, для диагностики канало- и купулолитиаза горизонтального 

полукружного канала используется проба МакКлюра—Пагнини. 

Чувствительность их, по-видимому, приближается к 100% [163]. Из-за 

отсутствия более точных, эталонных, методов диагностики каналолитиаза 

определить чувствительность позиционных проб точнее не представляется 

возможным. Тем не менее, при наличии отолитовых отложений в том или 

ином канале проведение позиционных проб, вероятно, всегда будет 

сопровождаться появлением типичного позиционного нистагма. 

По нашим данным, 85,5% случаев ДППГ представлены канало- или 

купулолитиазом заднего или переднего полукружных каналов (поражение 

переднего полукружного канала было выявлено лишь у одного пациента). То 

есть во всех этих случаях диагноз может быть поставлен при проведении 

позиционной пробы Дикса—Холлпайка. Учитывая значительное 

преобладание поражение этих каналов над поражением горизонтального 

полукружного канала, скрининговое исследование на отолитиаз может 

включать лишь одну эту пробу. Тем не менее, поскольку повреждения 

горизонтального полукружного канала встречались не так уж редко и 

составили почти 15% всех случаев ДППГ, проба на выявление отолитов этой 
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локализации (проба МакКлюра—Пагнини) тоже может быть рекомендована 

для включения в алгоритм обследования пациентов с головокружением. 

Важно отметить, что, по нашим данным, у небольшого числа больных с ДППГ 

(у 6 из 200 пациентов, 3%) заболевание проявляется не приступами 

позиционного вращательного головокружения, а неустойчивостью, лишь 

усиливающейся при наклонах и резких движениях. В связи с этим проведение 

позиционных тестов можно рекомендовать во всех случаях, даже если 

анамнестические данные свидетельствуют не о приступах истинного 

головокружения, а о неустойчивости. Поскольку, как было уже отмечено 

выше, неустойчивостью проявляется ДППГ в основном у пожилых пациентов, 

эти рекомендации, в первую очередь, касаются именно этой возрастной 

категории. 

Проводя позиционные пробы важно дифференцировать типичный 

позиционный нистагм, характерный для канало- или купулолитиаза, от 

атипичного. Последний может указывать на опасные для жизни повреждения 

ЦНС, прежде всего опухоли задней черепной ямки, инсульт с локализацией в 

стволе мозга и мозжечке, а также токсические повреждения ЦНС. В нашем 

исследовании объемное образование задней черепной ямки было выявлено у 

4-х пациентов, инсульт у 5, а токсическая (алкогольная) энцефалопатия у 1 

пациента. Причем если инсульт и токсическая энцефалопатия проявлялись не 

только вестибулярной дисфункцией, но и другим очаговыми 

неврологическими симптомами, да и нистагм был прежде всего не 

позиционным, а спонтанным, то первым симптомом опухоли задней черепной 

ямки было именно позиционное головокружение. Незатухающий 

позиционный нистагм, возникающий без латентного периода и имеющий 

нехарактерное направление (например, строго вертикальный, без торсионного 

компонента) должен насторожить в отношении повреждения ЦНС, а не 

лабиринта внутреннего уха. 

Согласно нашим данным, вторым по частоте вестибулярным заболеванием, 

ставшим причиной обращения на амбулаторный прием к неврологу по поводу 
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головокружения, была болезнь (или синдром) Меньера (20% среди всех 

пациентов, обратившихся на амбулаторный прием в связи с 

головокружением). Это заболевание помимо приступов головокружения 

проявлялось снижением слуха, субъективным шумом в ухе или ощущением 

распирания внутри уха. Диагноз болезни Меньера ставится на основании 

исключительно клинических критериев [106]. Тогда как инструментальная 

диагностика и даже данные тональной пороговой аудиометрии имеют 

второстепенное значение. 

На амбулаторном приеме редко удается увидеть пациента с болезнью Меньера 

в период приступа головокружения. Обычно больные обращаются в 

межприступный период, когда симптомы вестибулярной дисфункции 

отсутствуют или не могут быть выявлены клиническими пробами. 

Единственным признаком, указывающим на возможную болезнь Меньера, в 

этом случае может быть снижение слуха по нейросенсорному типу, на что 

указывает латерализация звука в сторону лучше слышащего уха в пробе 

Вебера с камертоном. В тех редких случаях, когда больной обращается на 

прием в период приступа головокружения (особенно в его начале), помочь 

диагностике болезни Меньера может необычное направление нистагма — в 

сторону пораженного (хуже слышащего) уха. Такое направление нистагма 

возможно из-за того, что в дебюте приступа болезни Меньера возникает 

раздражение лабиринта на стороне поражение, которое позже сменяется его 

угнетением. Нистагм при приступе болезни Меньера лучше виден в очках 

Френзеля или при видеонистагмографии, поскольку, как и любой 

периферический нистагм, он подавляется фиксацией взора. 

Таким образом, диагностике болезни Меньера, помимо анамнестических 

данных, могут помочь исследование слуха при камертональной пробе Вебера 

и визуализация нистагма в очках Френзеля (в тех случаях, когда пациент 

обратился на прием в период обострения заболевания). 

Третья по частоте причина вестибулярной дисфункции, вызывающей 

головокружение, по нашим данным, — вестибулярный нейронит (8,1% среди 
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всех амбулаторных пациентов с жалобами на головокружение). Поскольку 

заболевание возникает вследствие острого одностороннего повреждения 

периферического отдела вестибулярного анализатора, его основным 

клиническим проявлением будет нистагм и вестибулярная атаксия. Обычно 

вестибулярный нейронит обусловлен поражением верхней ветви 

вестибулярной части преддверно-улиткового нерва [90]. Эта ветвь, в 

частности, иннервирует горизонтальный полукружный канал, а значит 

нистагм будет иметь горизонтальное направление с небольшим торсионным 

компонентом. Таким образом, клиническая диагностика вестибулярного 

нейронита основывается на визуализации и определении особенностей 

нистагма, на объективизации повреждения периферической части 

вестибулярного анализатора и на анализе вестибулярной атаксии. Важным 

представляется дифференциальная диагностика вестибулярного нейронита с 

инсультом в вертебрально-базилярной системе, проявляющимся 

головокружением. 

По нашему опыту, визуализация нистагма при вестибулярном нейроните 

обычно не требует каких-либо технических приспособлений. Однако, как и в 

случае болезни Меньера, нистагм при этом заболевании может подавляться 

фиксацией взора. Более того, это обстоятельство является важным 

дифференциально-диагностическим признаком, позволяющим отличить 

нистагм при вестибулярном нейроните от нистагма при поражении ствола 

мозга и мозжечка, например, при инсульте. В этой связи исследовать нистагм 

лучше при помощи очков Френзеля. Если интенсивность нистагма 

усиливается в очках Френзеля, то это может быть важным признаком, 

свидетельствующим о его периферическом происхождении. 

Важной пробой, подтверждающей повреждение периферического отдела 

вестибулярного анализатора и, одновременно, помогающей отличить его от 

центральной вестибулярной дисфункции, является проба Хальмаги. 

Положительная проба Хальмаги с высокой степенью вероятности указывает 

на периферический уровень поражения, то есть на вестибулярный нейронит, а 
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отрицательная означает, что головокружение обусловлено повреждением 

мозжечка. Чувствительность пробы Хальмаги в отношении односторонней 

периферической вестибулярной арефлексии составляет 100%, 

гипорефлексии — 71%; специфичность — 82% [247]. Таким образом, проба 

Хальмаги не только помогает диагностировать вестибулярный нейронит, но и 

облегчает выявление тех редких случаев инсульта в вертебрально-базилярной 

системе, которые проявляются изолированным вестибулярным 

головокружением. 

Диагноз еще двух важных причин головокружения в амбулаторной 

практике — постуральной фобической неустойчивости и мигрень-

ассоциированного головокружения — устанавливается на основании 

клинических особенностей [90,144,214]. Так что цель неврологического и 

нейровестибулярного исследования в этих случаях — исключить другие 

заболевания, проявляющиеся сходным образом. С этой целью проводят 

исследование неврологического статуса (ни для постуральной фобической 

неустойчивости, ни для мигрень-ассоциированного головокружения не 

характерны очаговые неврологические симптомы), а также проводят пробы на 

выявление скрытой вестибулярной дисфункции (поскольку ее выявление 

может означать наличие другого заболевания, протекающего под маской, 

например, мигрень-ассоциированного головокружения или станет показанием 

для использования в комплексном лечении постуральной фобической 

неустойчивости вестибулярной гимнастики). Наиболее чувствительными и 

специфичными пробами для выявления скрытой вестибулярной дисфункции, 

по литературным данным, считается проба с встряхиванием головы и проба 

Фукуда. Чувствительность и специфичность пробы с встряхиванием головы 

при минимальной асимметрии (от 20 до 40%), по данным калорической пробы, 

составляет, соответственно, 50% и 73%, тогда как при значительной 

асимметрии достигает 77% и 70%, соответственно [125]. 
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Чувствительность и специфичность пробы Фукуда при односторонней 

периферической вестибулярной гипорефлексии составляет, соответственно, 

70% и 58% [163]. 

 

Таким образом, с учетом наиболее распространенных причин 

головокружения, выявленных в ходе нашего исследования, оптимальный 

алгоритм клинического обследования пациентов с жалобами на 

головокружение в амбулаторной практике, помимо стандартного 

исследования неврологического статуса, должен включать позиционные 

пробы (Дикса—Холлпайка, МакКлюра—Пагнини), исследование 

горизонтального вестибулоокулярного рефлекса (проба Хальмаги), 

исследование зрительного подавления спонтанного нистагма, тест 

встряхивания головы, пробу Фукуда и оценку слуха при помощи 

камертональной пробы Вебера. Использование этих методов клинического 

обследования у амбулаторных пациентов с жалобами на головокружение 

позволяет без дополнительного инструментального исследования 

диагностировать большинство причин головокружения и дифференцировать 

повреждения центрального и периферического отдела вестибулярного 

анализатора. 

 

С целью уточнения патофизиологических механизмов и разработки более 

эффективных методов лечения различных заболеваний, сопровождающихся 

головокружением, был проведен анализ причин головокружения в различных 

возрастных группах в популяции пациентов, обратившихся к неврологу за 

амбулаторной помощью. 

Среди четырех возрастных групп самой многочисленной оказалась группа 

пациентов в возрасте 16—44 лет. По-видимому, это обусловлено тем, что одна 

из ведущих причин головокружения — постуральная фобическая 

неустойчивость — в основном встречается у пациентов этого возраста. Кроме 

того, многие заболевания, вызывающие системное головокружение 
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(например, ДППГ, вестибулярный нейронит и болезнь Меньера) также 

достаточно часто встречаются в этом возрасте [108,201]. Самой 

малочисленной оказалась группа пациентов 75 лет и старше. 

Малочисленность ее, вероятно, обусловлена объективными причинами: 

многие пациенты такого возраста при возникновении головокружения не 

обращаются на амбулаторный прием, а вызывают «скорую помощь» и бывают 

госпитализированы. Кроме того, в целом популяция людей старше 75 лет 

меньше таковой в более младших возрастных группах. 

Анализ распределения пациентов по характеру головокружения показал, что 

во всех возрастных группах, кроме самой старшей, преобладали пациенты с 

жалобами на системное головокружение. Похожие результаты были получены 

в нескольких эпидемиологических исследованиях [80,217,259]. Согласно их 

результатам, распространенность несистемного головокружения в популяции 

в целом выше, однако обращаются к врачу чаще пациенты с системным 

головокружением. Вероятно, это обусловлено тем, что системное 

головокружение представляет собой острое состояние, пугает больного и во 

многих случаях вынуждает безотлагательно обращаться к врачу, тогда как 

несистемное головокружение чаще бывает хроническим, и пациенты не 

спешат консультироваться. Преобладание пациентов с несистемным 

головокружением в самой старшей возрастной группе обусловлено, скорее 

всего, тем, что пациенты такого возраста при возникновении системного 

головокружения обычно немедленно направляются в стационар, а не 

обращаются к неврологу амбулаторно. 

 

Сравнение частоты встречаемости различных причин головокружения в целом 

у пациентов разных возрастных групп показало, что чем младше пациент с 

головокружением, тем выше вероятность психогенной природы 

головокружения. В самой младшей возрастной группе (16—44 года) 

постуральная фобическая неустойчивость стала основной причиной 
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обращения к неврологу на амбулаторный прием в связи с головокружением. У 

пациентов этого возраста она встречалась достоверно чаще, чем в других 

возрастных группах. Эти результаты совпадают с данными других авторов, 

которые на большой популяции пациентов (более 4000 человек) показали, что 

постуральная фобическая неустойчивость представляет собой самую частую 

причину жалоб на головокружение у пациентов в возрасте 20—50 лет [265]. 

По мере увеличения возраста вклад постуральной фобической неустойчивости 

в структуру обращаемости по поводу головокружения постепенно снижался и 

в самой старшей возрастной группе (75 лет и старше) этот диагноз не был 

поставлен ни одному из пациентов. 

В отличие от постуральной фобической неустойчивости, распространенность 

ДППГ оставалась стабильно высокой во всех возрастных группах. Это 

заболевание было основной причиной головокружения во всех возрастных 

группах, кроме первой, где оно несколько уступало по распространенности 

постуральной фобической неустойчивости. 

При анализе непсихогенных причин головокружения в разных возрастных 

группах оказалось, что если у пациентов более младшего возраста 

головокружение обычно вызывается заболеваниями периферического отдела 

вестибулярного анализатора (ДППГ, болезнью (синдромом) Меньера, 

вестибулярным нейронитом), то в старших возрастных группах в структуре 

причин жалоб на головокружение увеличивается вклад заболеваний ЦНС 

(нейродегенеративные расстройства, цереброваскулярные заболевания) и 

мультисенсорной недостаточности. Эта тенденция начинает проявляться у 

пациентов в возрасте 60—74 года и становится совершенно очевидной в 

возрастной группе 75 лет и старше. 

Анализ распространенности отдельных заболеваний в разных возрастных 

группах выявил статистически достоверные различия по нескольким из них. 

ДППГ достоверно чаще встречается у пациентов в возрастной группе 45—59 

лет (p<0,05), чем у пациентов более младшего возраста, что согласуется с 

литературными данными, в соответствии с которыми пик заболеваемости 
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ДППГ приходится на возраст 50—70 лет [90,283]. Причина наибольшей 

распространенности ДППГ в этом возрасте не совсем ясна, но 

предположительно связана с этиологией и патофизиологией этого 

заболевания. Полагают, что это заболевание обусловлено дегенерацией 

отолитовой мембраны преддверья лабиринта, вследствие чего образуются 

свободно перемещающиеся отолитовые фрагменты, попадающие в конечном 

итоге в один из полукружных каналов и вызывающие приступы позиционного 

головокружения. Причина дегенерации отолитовой мембраны не известна. 

Полагают, что определенную роль играют возрастные факторы, нарушение 

кальциевого обмена, гормональные расстройства [70,223,288]. Все эти 

факторы приобретают большее значение с возрастом, так что у молодых 

ДППГ встречается реже. 

Болезнь (синдром) Меньера достоверно чаще встречалась у пациентов в 

возрасте 45—59 лет в сравнении с самой младшей (16—44 года) и самой 

старшей (75 лет и старше) возрастными группами. Достоверных различий по 

частоте встречаемости этого заболевания с возрастной группой 60—74 года 

выявлено не было. По данным других исследований, пик заболеваемости 

болезнью Меньера приходится на 30—50 лет [90,108]. Возможно, эти 

различия объясняются тем обстоятельством, что мы объединили в одну группу 

пациентов с болезнью Меньера и синдромом Меньера, то есть отсроченным 

эндолимфатическим гидропсом, который дебютирует, как правило, позже 

болезни Меньера. 

Вестибулярный нейронит (лабиринтит) чаще всего диагностировался у 

пациентов в возрасте 16—44 лет. При этом достоверные различия по частоте 

встречаемости отмечались с возрастной группой 60—74 года. Наши данные о 

преимущественной заболеваемости вестибулярным нейронитом пациентов 

этого молодого и среднего возраста подтверждаются результатами 

эпидемиологических исследований [90,111,249]. 

Мигрень-ассоциированное головокружение примерно с одинаковой частотой 

регистрировалось во всех возрастных группах. Небольшое увеличение доли 
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этого заболевания среди других причин головокружения наблюдалось в 

возрастной группе 45—59 лет, однако эти отличия не достигали степени 

статистической достоверности. В целом, наши данные подтверждают 

результаты других исследований, согласно которым мигрень-

ассоциированное головокружение может возникать в любом возрасте с 

небольшим преобладанием в возрасте от 40 до 50 лет [104,114]. 

В противоположность мигрени, такие причины жалоб на головокружение как 

дисциркуляторная энцефалопатия, нейродегенеративные заболевания и 

мультисенсорная недостаточность имели отчетливую связь с возрастом. 

Дисциркуляторная энцефалопатия достоверно чаще регистрировалась у 

пациентов самой старшей возрастной группы, тогда как нейродегенеративные 

заболевания — у пациентов в возрасте 60—74 года и 75 лет и старше. 

Мультисенсорная недостаточность диагностировалась исключительно у 

пациентов самой старшей возрастной группы и не встречалась у больных 

младше 75 лет. 

Анализ основных причин системного головокружения, проведенный как в 

группе больных с жалобами на системное головокружение, так и во всей 

группе пациентов (без разделения на системное и несистемное) показал, что 

независимо от возраста такое головокружение в большинстве случаев бывает 

обусловлено 4-мя основными заболеваниями: ДППГ, болезнью (синдромом) 

Меньера, вестибулярным нейронитом (за исключением группы пациентов в 

возрасте 75 лет и старше, где это заболевание не было выявлено ни в одном 

случае, что, вероятнее всего, объясняется малым числом наблюдений) и 

мигренью (мигрень-ассоциированное головокружение). Достоверных 

различий по частоте встречаемости в разных возрастных группах других 

причин системного головокружения выявлено не было. Из этого можно 

заключить, что, вероятно, возрастные и, отчасти связанные с возрастом 

наиболее распространенные сосудистые факторы, такие как атеросклероз и 

артериальная гипертония, вряд ли оказывают существенное влияние на 

развитие основных вестибулярных заболеваний. Например, ДППГ почти в 
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равной степени распространено у пациентов самой младшей и самой старшей 

возрастной группы. Кроме того, частота встречаемости других наиболее 

распространенных причин системного головокружения также не 

увеличивается с возрастом. Все эти обстоятельства, на наш взгляд, не 

позволяют рассматривать хроническую цереброваскулярную недостаточность 

(«вертебрально-базилярную недостаточность») и прочие возрастные или 

сосудистые факторы в качестве важной причины головокружения системного 

характера у пациентов любого возраста. 

Об отсутствии определяющего влияния сосудистых факторов на развитие 

системного головокружения свидетельствует и тот факт, что инсульт 

сравнительно редко становился причиной системного головокружения у 

обследованных нами пациентов всех возрастных групп. Так, в группе больных 

45—59 лет инсульт был причиной системного головокружения в 1,3% случаев 

(двое пациентов), а в возрастной группе 60—74 года — в 1,1% случаев (1 

пациент). В целом, среди всех 590 пациентов с системным и несистемным 

головокружением, принявших участие в исследовании, инсульт в качестве 

причины головокружения был диагностирован лишь у 5 человек (0,8% 

случаев). Трое из них предъявляли жалобы на системное головокружение и 

двое на несистемное. 

Таким образом, наше исследование подтверждает данные других авторов, 

свидетельствующие о том, что при системном головокружении в 

амбулаторной практике необходима настороженность в отношении 

возможной связи вестибулярных симптомов с инсультом [143,178,217]. 

Однако чаще всего головокружение бывает следствием доброкачественных 

заболеваний периферического отдела вестибулярного анализатора, среди 

которых преобладают ДППГ и болезнь (синдром) Меньера. 

 

В противоположность системному головокружению, причины несистемного 

головокружения существенно отличались в разных возрастных группах. 

Анализ основных причин несистемного головокружения, проведенный как в 
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группе больных с жалобами на несистемное головокружение, так и во всей 

группе пациентов (без разделения на системное и несистемное) показал, что 

среди пациентов в возрасте 16—44 года достоверно чаще, чем в других 

возрастных группах, встречалась постуральная фобическая неустойчивость. У 

пациентов самой старшей возрастной группы в качестве причин несистемного 

головокружения постуральной фобической неустойчивости выявлено не 

было. Вместе с тем, у пациентов этой группы достоверно чаще, чем в других 

группах, встречались нейродегенеративные заболевания (болезнь 

Альцгеймера, болезнь Паркинсона), дисциркуляторная энцефалопатия и 

мультисенсорная недостаточность. Неустойчивость у пациентов с 

нейродегенеративными заболеваниями и дисциркуляторной энцефалопатией, 

вероятно, во многом обусловлена повреждением базальных ганглиев и лобно-

подкорковых связей. При мультисенсорной недостаточности неустойчивость 

обусловлена сочетанием проприоцептивных, зрительных, слуховых и 

вестибулярных нарушений, вызванных, скорее всего, различными 

возрастными изменениями соответствующих сенсорных систем. 

Выявленные различия в причинах несистемного головокружения у пациентов 

разных возрастных групп свидетельствуют о важности сосудистых и 

возрастных факторов в развитии несистемного головокружения у пациентов 

старческого возраста и несомненно должны учитываться при разработке 

тактики лечения [6,16]. 

 

Таким образом, проведенное нами исследование основных причин жалоб на 

головокружение у пациентов разных возрастов, обратившихся на 

амбулаторный прием к неврологу, показало, что чаще всего заболевание было 

обусловлено повреждением вестибулярной системы. Среди заболеваний 

вестибулярной системы у пациентов любого возраста преобладали 

расстройства периферического отдела вестибулярного анализатора: ДППГ, 

болезнь или синдром Меньера, вестибулярный нейронит. Клинические 
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проявления и течение этих заболеваний существенно не зависели от возраста 

пациентов. Разве что в некоторых немногочисленных случаях наблюдалась 

тенденция к менее острому восприятию головокружения у пациентов более 

старших возрастных групп, что приводило к тому, что такие заболевания как 

ДППГ, обычно вызывающие яркое головокружение, с возрастом могли чаще 

проявляться неустойчивостью. 

Инсульт в качестве причины головокружения у амбулаторных пациентов 

встречался сравнительно редко. Более того, в этих случаях головокружение 

сопровождалось другим симптомами поражения ствола мозга и мозжечка, то 

есть не было изолированным. Тем не менее, учитывая риск, связанный с 

инсультом, особенно локализованным в бассейне вертебрально-базилярной 

системы, необходима значительная настороженность в отношении 

возможности этого грозного заболевания у пациентов, пришедших на 

амбулаторный прием к неврологу в связи с впервые возникшим 

головокружением. 

Среди амбулаторных пациентов, обратившихся на прием к неврологу с 

жалобами на головокружение, много тех, кто под термином 

«головокружение» понимает не ощущение вращения или движения 

окружающих предметов, а, скорее, субъективную или объективную 

неустойчивость. Называть такие ощущения «несистемным 

головокружением», по нашему мнению, не верно, поскольку группа эта 

представляет из себя совокупность весьма разнородных заболеваний, как 

правило (за небольшим исключением), не имеющих ничего общего с 

повреждением вестибулярной системы. Чаще всего у пациентов с такими 

жалобами были диагностированы психогенные расстройства, реже — 

заболевания центральной нервной системы, при которых неустойчивость 

обусловлена, главным образом, повреждением лобно-подкорковых связей. 

Наше исследование показало, что с точки зрения причин жалоб на 

головокружение у пациентов этой группы (в отличие от пациентов с 
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истинным, системным головокружением) важную роль играл возрастной 

фактор: у более молодых больных причиной заболевания чаще всего 

становились психогенные расстройства (постуральная фобическая 

неустойчивость), а у пациентов старших возрастных групп — сосудистые 

повреждения центральной нервной системы и нейродегенеративные 

заболевания. 

Наше исследование показало, что диагностика основных причин 

головокружения и неустойчивости в амбулаторной практике зачастую 

возможна лишь с помощью клинического нейровестибулярного и 

неврологического обследования пациентов, а алгоритм такого обследования 

сравнительно несложен, занимает немного времени и доступен как 

неврологам и оториноларингологам, так и врачам общей практики. 
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

Диагностика и лечение головокружений — актуальная проблема современной 

медицины. Актуальность ее обусловлена несколькими обстоятельствами: 

значительной распространенностью головокружений, многообразием их 

причин (среди которых есть и опасные для жизни заболевания, требующие 

немедленной диагностики и лечения), объективной сложностью диагностики 

и лечения различных состояний, проявляющихся головокружением. 

В результате проведенного исследования отмечена высокая частота 

ошибочных диагнозов, устанавливаемых пациентам с жалобами на 

головокружение. При этом возрастной фактор становится зачастую 

определяющим при диагностике причин головокружения: у пациентов 

молодого и среднего возраста головокружение ошибочно объясняют 

«остеохондрозом шейного отдела позвоночника», у больных пожилого 

возраста — «вертебрально-базилярной недостаточностью», «церебральным 

сосудистым кризом» или «инсультом в вертебрально-базилярной системе». 

Полученные в настоящем исследовании данные совпадают с результатами 

крупных современных исследований, проведенных в разных странах, которые 

показывают, что самыми частыми причинами головокружения становятся 

другие заболевания, среди которых важная роль принадлежит расстройствам 

периферического отдела вестибулярного анализатора и психогенным 

нарушениям. 

В этой связи проведенное нами исследование представляется весьма 

актуальным и необходимым для отечественного здравоохранения. 

В ходе исследования мы впервые в нашей стране проанализировали большую 

группу пациентов, мужчин и женщин, обратившихся на амбулаторный прием 

к неврологу по поводу головокружения. При этом пациенты не отбирались 

специально, а включались в исследование лишь на основании того, что 

причиной их обращения к врачу было головокружение. То есть проведенное 
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нами исследование отражает реальную клиническую практику врача-

невролога, ведущего амбулаторный прием. 

Нами было показано, что многие больные (34,7%) называют головокружением 

различные неспецифические ощущения, среди которых преобладает 

субъективная и объективная неустойчивость, чувство дереализации. Столь 

высокий процент неспецифических ощущений, описываемых пациентами как 

головокружение, может быть одной из важных причин большой частоты 

неверных диагнозов у этой категории пациентов. Следовательно, детальный 

анализ тех ощущений, которые пациент называет головокружением, 

представляется важным этапом диагностики  

Проведенный нами анализ, основанный на всестороннем обследовании 

пациентов с жалобами на головокружение, показал, что головокружение у 

больных, обратившихся на амбулаторный прием к неврологу, в большинстве 

случаев, вызвано заболеваниями периферического вестибулярного 

анализатора (65,9%) и психогенными расстройствами (21,4%). При этом 

многие пациенты, обратившиеся к нам по поводу головокружения, имели 

ошибочно установленные диагнозы и не получали адекватного лечения. 

Анализ причин головокружения в обследованной нами группе пациентов 

показал, что системное (истинное) головокружение независимо от возраста 

чаще всего бывает обусловлено одними и теми же заболеваниями: 

доброкачественным пароксизмальным позиционным головокружением, 

болезнью или синдромом Меньера, вестибулярным нейронитом и мигренью. 

Эти данные позволяют предположить, что возрастные и сосудистые факторы 

не оказывают существенное влияние на развитие этих заболеваний. То есть 

распространенная точка зрения о важном влиянии «вертебрально-базилярной 

недостаточности» на развитие головокружений, по-видимому, не 

соответствует действительности и требует пересмотра. 
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С другой стороны, причины несистемного головокружения (ощущения 

субъективной и объективной неустойчивости) существенно различались в 

разных возрастных группах. Если у молодых пациентов причиной 

несистемного головокружения становились в основном субъективные 

ощущения, возникшие вследствие психогенных расстройств, то в старших 

возрастных группах преобладали расстройства равновесия, обусловленные 

хронической цереброваскулярной недостаточностью, нейродегенеративными 

заболеваниями и мультисенсорной недостаточностью. 

Возрастные факторы сказываются и на проявлениях некоторых 

вестибулярных заболеваний. Нами было показано, что некоторые 

заболевания, обычно проявляющиеся системным головокружением 

(например, ДППГ), с возрастном могут приводить, скорее, к ощущению 

неустойчивости, чем истинного головокружения. Это обстоятельство 

необходимо учитывать при составлении плана клинического обследования 

пациентов с жалобами на головокружения. 

Проведенное нами обследование пациентов с жалобами на головокружение 

выявило и некоторые другие особенности течения наиболее 

распространенных заболеваний. Так, в группе пациентов с психогенным 

головокружением (постуральной фобической неустойчивостью) в 

значительном проценте случаев (47,2%) были выявлены минимальные 

неспецифические повреждения центрального и периферического отделов 

вестибулярного анализатора, которые могут объяснить ощущение 

неустойчивости при присоединении тревоги и делают обоснованным 

использование вестибулярной реабилитации в комплексном лечении этой 

патологии. Распространенность этих изменений не зависела от возраста 

пациентов и могла быть обусловлена определенными преморбидными 

особенностями, возможно объясняющими склонность определенной 

категории пациентов с тревожными расстройствами к появлению 

субъективной неустойчивости. Эти данные свидетельствуют о важности 
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включения вестибулярной гимнастики в комплексную терапию в том числе 

даже тех заболеваний, которые проявляются жалобами на головокружение, но, 

на первый взгляд, не связаны с непосредственным повреждением 

вестибулярной системы. 

Целесообразность вестибулярной гимнастики подтверждается и другими 

результатами нашего исследования. Нами показано, что у большинства 

(90,7%) пациентов с болезнью и синдромом Меньера, несмотря на 

приступообразный характер заболевания, признаки вестибулярной 

дисфункции определяются и в межприступном периоде. Эти данные — 

важное свидетельство необходимости вестибулярной реабилитации у этой 

группы пациентов независимо от стадии заболевания. 

Наши данные свидетельствуют о достаточно высокой эффективности лечения 

заболеваний, проявляющихся головокружением. При доброкачественном 

пароксизмальном позиционном головокружении лечение оказалось 

эффективным в 83,9% случаев, при болезни (синдроме) Меньера — в 72,3%, 

при вестибулярном нейроните — в 92,3%, при мигрень-ассоциированном 

головокружении — в 75%, при постуральной фобической неустойчивости — 

в 86,5%. Эти результаты лишь еще раз подчеркивают важность своевременной 

диагностики заболеваний, проявляющихся головокружением. 

Эффективность диагностики головокружения можно повысить, используя 

алгоритм клинического обследования пациента с головокружением. На 

сегодняшний день, разработано и используется большое количество 

различных клинических проб, позволяющих с высокой точностью установить 

место повреждения вестибулярной системы и его причину. На основании 

проведенного нами исследования и с учетом наиболее распространенных 

причин головокружения у пациентов амбулаторного профиля оптимальный 

алгоритм клинического обследования больного с жалобами на 

головокружение, помимо стандартного исследования неврологического 

статуса, должен включать: позиционные пробы, исследование 
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горизонтального вестибулоокулярного рефлекса (проба Хальмаги), 

исследование зрительного подавления спонтанного нистагма, тест 

встряхивания головы, пробу Фукуда и оценку слуха при помощи 

камертональных проб. 

Инструментальное обследование пациентов с головокружением также может 

быть пересмотрено. Наше исследование показало, что ультразвуковое 

дуплексное сканирование брахиоцефальных артерий, которое проводится 

большинству пациентов с головокружением, как правило, не помогает 

диагностировать причину головокружения. Анализ причин головокружения в 

обследованной нами группе пациентов показал, что более целесообразным 

станет проведение специальных исследований, направленных на выявление 

наиболее распространенных и наиболее грозных заболеваний 

периферического и центрального отдела вестибулярного анализатора (видео- 

или электронистагмографии, калорической пробы МРТ головного мозга). 

Таким образом, на основании проведенного исследования разработаны 

комплексные рекомендации по диагностике и лечению заболеваний, 

проявляющихся головокружением у пациентов разного возраста. Внедрение 

предложенных нами алгоритмов обследования пациентов с головокружением 

и принципов лечения этой категории больных будет способствовать 

повышению эффективности диагностики и лечения заболеваний, 

проявляющихся одним из самых распространенных в клинической практике 

симптомов. 
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ВЫВОДЫ 

1. Головокружение у пациентов, обратившихся на амбулаторный прием к 

неврологу, чаще (в 65,3% случаев) носит системный характер реже (в 

34,7% случаев) — несистемный характер. В большинстве случаев 

головокружение обусловлено заболеваниями периферического 

вестибулярного анализатора (65,9%) и психогенными расстройствами 

(21,4%). До 90% больных, страдающих головокружением и 

обращающихся к врачам различных специальностей, имеют ошибочные 

диагнозы преимущественно в виде вертебрально-базилярной 

недостаточности, шейного остеохондроза, и, вследствие этого, 

получают неадекватное лечение. 

2. Среди пациентов, обращающихся с жалобой на головокружение к 

неврологу, во всех возрастных группах преобладают женщины, что 

обусловлено большей распространенностью у них доброкачественного 

пароксизмального позиционного головокружения (76,8%; у мужчин — 

23,2%), мигрень-ассоциированного головокружения (95,2%; у 

мужчин — 4,8%), болезни Меньера (61,0%; у мужчин — 39,0%), 

постуральной фобической неустойчивости (69,8%; у мужчин — 30,2%). 

3. Системное головокружение у пациентов, обратившихся на 

амбулаторный прием к неврологу, независимо от возраста, в 

большинстве случаев, обусловлено одними и теми же заболеваниями: 

доброкачественным пароксизмальным позиционным головокружением 

(в молодом возрасте — 26,7%, в среднем — 39,6%, в пожилом — 38,2%, 

в старческом — 30%), болезнью или синдромом Меньера (в молодом 

возрасте — 15,1%, в среднем — 25,1%, в пожилом — 23,4%, в 

старческом — 6,7%), вестибулярным нейронитом или лабиринтитом (в 

молодом возрасте — 11,6%, в среднем — 8,2%, в пожилом — 3,9%) и 

мигренью (в молодом возрасте — 3,6%, в среднем — 5,3%, в пожилом — 

3,1%, в старческом — 3,3%). 
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4. Причины несистемного головокружения существенно различаются в 

зависимости от возраста: в группе молодых пациентов они чаще всего (в 

37,4% случаев) обусловлены психогенными расстройствами 

(постуральной фобической неустойчивостью), а у пациентов старших 

возрастных групп — хронической цереброваскулярной патологией (в 

20% случаев) и мультисенсорной недостаточностью (в 20% случаев). 

5. У пациентов пожилого и старческого возраста из-за изменения 

функционального состояния вестибулярных рецепторов может 

отмечаться атипичное течение доброкачественного пароксизмального 

позиционного головокружения: вместо приступов системного 

головокружения развивается неустойчивость.  Для диагностики 

атипичного головокружения эффективны позиционные пробы, которые 

следует проводить во всех случаях неясного головокружения. 

6. Роль цереброваскулярных заболеваний в развитии головокружения 

переоценивается. Эти заболевания сравнительно часто вызывают лишь 

несистемное головокружение (неустойчивость) у пациентов старших 

возрастных групп (в группе 60—74 лет в 7,8% случаев, в группе 75 лет 

и старше — в 20% случаев). Инсульт — редкая причина головокружения 

(0,8%) у амбулаторных пациентов. Головокружение при инсульте 

обычно сопровождается другими очаговыми неврологическими 

симптомами поражения ствола мозга и мозжечка. 

7. У пациентов с психогенным головокружением независимо от возраста 

при детальном обследовании часто (в 47,2% случаев) выявляются 

минимальные неспецифические повреждения центрального и 

периферического отделов вестибулярного анализатора, которые могут 

объяснить ощущение неустойчивости при присоединении тревоги и 

делают обоснованным использование вестибулярной реабилитации в 

комплексном лечении этой патологии. 

8. Признаки вестибулярной дисфункции выявляются в межприступном 

периоде у большинства пациентов с болезнью (синдромом) Меньера 
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(90,7%), что делает целесообразным включение вестибулярной 

гимнастики в комплексную терапию этих пациентов. 

9. Большинство заболеваний, сопровождающихся головокружением, 

хорошо поддается лечению. Эффективность лечения при 

доброкачественном пароксизмальном позиционном головокружении 

отмечена в 83,9% случаев, при болезни (синдроме) Меньера — в 72,3%, 

при вестибулярном нейроните — в 92,3%, при мигрень-

ассоциированном головокружении — в 75%, при постуральной 

фобической неустойчивости — в 86,5%. 
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ПРАКТИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 

1. Для дифференциальной диагностики различных заболеваний, 

сопровождающихся головокружением, целесообразно проведение 

клинического нейровестибулярного обследования в соответствии со 

специальным алгоритмом. Такой алгоритм позволяет диагностировать 

наиболее распространенные причины головокружения даже без 

дополнительного инструментального обследования. 

2. С учетом наиболее распространенных причин головокружения у 

пациентов амбулаторного профиля оптимальный алгоритм 

клинического обследования больного с жалобами на головокружение, 

помимо стандартного исследования неврологического статуса, должен 

включать: позиционные пробы, исследование горизонтального 

вестибулоокулярного рефлекса (проба Хальмаги), исследование 

зрительного подавления спонтанного нистагма, тест встряхивания 

головы, пробу Фукуда и оценку слуха при помощи камертональных 

проб. 

3. Все больные с остро возникшим головокружением должны быть 

осмотрены неврологом, поскольку наиболее грозные заболевания, 

помимо головокружения, как правило, проявляются другими очаговыми 

неврологическими симптомами поражения ствола мозга и мозжечка. 

4. Клиническое обследование, как правило, позволяет дифференцировать 

инсульт от заболеваний периферического отдела вестибулярного 

анализатора. В сомнительных случаях необходимо проводить МРТ 

головного мозга. 

5. Пациентам с психогенным головокружением (постуральной фобической 

неустойчивостью), помимо медикаментозного лечения и психотерапии, 

необходимо подобрать упражнения вестибулярной гимнастики, 

поскольку у многих из них при детальном обследовании 
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обнаруживаются неспецифические признаки повреждения 

центрального и периферического отдела вестибулярного анализатора. 

6. Ультразвуковое дуплексное сканирование брахиоцефальных артерий, 

выполняя важную роль в диагностике цереброваскулярных 

заболеваний, тем не менее, не помогает диагностировать причину 

головокружения. При головокружении необходимо проводить 

специальные исследования, направленные на выявление наиболее 

распространенных и наиболее грозных заболеваний периферического и 

центрального отдела вестибулярного анализатора (видео- или 

электронистагмографию, калорическую пробу, МРТ головного мозга).б 

7. Термин «несистемное головокружение» объединяет слишком 

разнородные заболевания, не связанные между собой ни этиологически, 

ни патогенетически. Вместо этого термина следует использовать более 

определенные описания ощущений, которые пациенты называют 

головокружением. 
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СПИСОК СОКРАЩЕНИЙ 

 

ДППГ — доброкачественное пароксизмальное позиционное головокружение 

ОНМК — острое нарушение мозгового кровообращения 

МРТ — магнитно-резонансная томография 

КТ — компьютерная томография 

АД — артериальное давление 

ТИА — транзиторная ишемическая атака 

ШОГ — шкала оценки тяжести головокружения 
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