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ра. Головокружение после черепно-мозговых травм 
(ЧМТ) встречается у 40–60% пациентов [2, 3, 5, 6], 
около 6% ЧМТ осложняются посттравматическим 
ДППГ [2, 6]. 

Диагностика посттравматического головокруже-
ния часто вызывает значительные трудности, осо-
бенно, если оно возникает на фоне имеющейся ано-
малии развития задней черепной ямки. Длительное 
время жалоба на головокружение может расцени-
ваться как проявление травматического воздействия 
на головной мозг или как признак ликвородинами-
ческих нарушений. В этой ситуации для постановки 
диагноза большое значение имеет оценка характера 
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Описанное клиническое наблюдение является иллюстрацией клинического и патогенетического полиморфизма синдро-
ма головокружения. Дифференциальная диагностика периферического и центрального вестибулярного головокруже-
ния часто вызывает значительные трудности, особенно если признаки периферической вестибулопатии возникают 
на фоне имеющейся аномалии Киари. Для выяснения причины головокружения необходимо проводить тщательный 
сбор анамнеза, уточнять характер ощущений пациента. Наиболее важными характеристиками приступа головокру-
жения являются его длительность, частота, провоцирующие факторы и сопутствующие симптомы. Проведение 
нейровестибулярного исследования с оценкой функции вестибулярного анализатора в большинстве случаев позволяет 
определить уровень поражения вестибулярного анализатора и избежать диагностических ошибок. Самым информа-
тивным методом диагностики аномалии Киари является магнитно-резонансная томография головного мозга, однако 
при проведении вестибулометрии можно выявить изменения, которые характерны для аномалии Киари I типа, что 
важно для ранней диагностики этой патологии. Наиболее эффективным методом лечения головокружения при пост-
травматическом доброкачественном пароксизмальном позиционном головокружении является проведение лечебных 
маневров. Применение медикаментозной терапии может способствовать ускорению вестибулярной компенсации и 
предупреждению рецидивов заболевания. 
К л ю ч е в ы е  с л о в а: посттравматическое доброкачественное пароксизмальное позиционное головокружение; ано-

малия Киари I типа.
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Доброкачественное пароксизмальное позицион-
ное головокружение (ДППГ) – заболевание, характе-
ризующееся приступами головокружения при пере-
мене положения головы и обусловленное проникно-
вением отолитовых частиц в полукружные каналы 
внутреннего уха [1–4]. ДППГ – одна из наиболее 
распространенных форм периферического вестибу-
лярного головокружения [2–4]. Наиболее часто (90% 
всех наблюдений) встречается идиопатическая, или 
дегенеративная, форма ДППГ. Симптоматическая 
форма может являться осложнением черепно-моз-
говой травмы (ЧМТ), воспалительных заболеваний 
периферического отдела вестибулярного анализато-
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операции значительно уменьшилась слабость в пра-
вой руке, регрессировал болевой синдром. Сохраня-
лось нарушение поверхностной чувствительности в 
виде «полукуртки» справа, снижение глубокой чув-
ствительности в правых конечностях. 

В феврале 2014 г. пациентка, поскользнувшись на 
улице, упала назад с высоты своего роста и ударилась 
затылком. Потери сознания, со слов пациентки, не 
было. События, предшествовавшие падению, а также 
весь период после падения пациентка помнит отчет-
ливо. За медицинской помощью не обращалась, от-
мечала тупую боль в месте ушиба, возникающую при 
прикосновении, головную боль давящего характера в 
теменно-затылочной области. Через 2 дня после трав-
мы головы ночью при повороте в постели развился 

головокружения, его длительности, провоцирую-
щих факторов, сопутствующих симптомов, а также 
проведение нейровестибулярного обследования. 

Приводим собственное наблюдение.
Пациентка М., 60 лет, поступила в клинику нерв-

ных болезней им. А.Я. Кожевникова Первого МГМУ 
им. И.М. Сеченова в марте 2014 г. с жалобами на 
приступы головокружения с ощущением вращения 
окружающих предметов, возникающие при поворо-
те в постели, при попытке сесть из положения лежа, 
сопровождающиеся тошнотой, позывами на рвоту; 
неустойчивость при ходьбе, снижение силы и нелов-
кость в правой кисти, покалывание, ощущение жже-
ния, «ползание мурашек» в правой руке, слабость и 
похудание мышц правой ноги (с детского возраста).

Из анамнеза известно, что пациентка родилась 
в срок, росла и развивалась нормально. В 3-летнем 
возрасте перенесла полиомиелит, клинически про-
являвшийся парезом правой ноги с хорошим вос-
становлением двигательного дефекта. В настоящее 
время отмечаются остаточные явления в виде лег-
кой слабости и гипотрофии мышц правой голени и 
стопы. В 1992 г. в возрасте 35 лет после вторых родов 
путем кесарева сечения появилось ощущение оне-
мения и «ползания мурашек» в кончиках пальцев 
правой руки, которое постепенно прогрессировало 
и распространилось на всю руку. Затем присоеди-
нились жжение в области правой лопатки, неустой-
чивость при ходьбе, слабость и неловкость в правой 
руке (стали выпадать предметы, не могла поднять 
руку выше горизонтальной линии, отмечалась гипо-
трофия мышц правой кисти). При неврологическом 
осмотре было выявлено нарушение поверхностной 
чувствительности в виде «полукуртки» справа, сни-
жение глубокой чувствительности в правой руке и 
ноге. МР-исследование головы, шейного и грудного 
отдела позвоночника выявило опущение миндалин 
мозжечка в большое затылочное отверстие на 3 мм, 
а также наличие сирингомиелической полости в 
шейном и грудном отделах спинного мозга (рис. 1 а). 
Была диагностирована аномалия Киари I типа. 
В связи с нарастанием неврологической симптома-
тики проведена декомпрессивная трепанация черепа 
с декомпрессией затылочной цистерны, гемиламин- 
эктомия С3-С4 слева, миелотомия с дренированием 
сирингомиелической полости. В течение года после 
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Рис. 1. Магнитно-резонансные  томограммы головы (режим 
Т1-взвешенного изображения) пациентки М.: а – до опера-
тивного лечения (1992 г.), верхняя стрелка указывает на  дис-
локацию миндалин мозжечка в позвоночный канал на 13 мм, 
нижней стрелкой обозначена сирингомиелитическая по-
лость; б – на момент обследования (2014 г.), стрелкой обо-
значена спавшаяся сирингомиелитическая полость.
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неустойчивости пациентки. Заключение: двусто-
ронний отолитиаз задних полукружных каналов. 
Центральный непозиционный горизонтально-ро-
таторный нистагм, выявляемый при отведении глаз 
в стороны, может указывать на заинтересованность 
структур мозжечка, вестибуломозжечковых связей.

При стабилографическом исследовании выявле-
но нарушение устойчивости, которое значительно 
нарастало в пробе с запрокидыванием и наклоном 
головы в обе стороны, а также при закрывании глаз. 
Регистрировались нарушения ходьбы в виде рас-
ширения базы шага до 7 см, при сохранении симме-
тричности и длины шага, невозможность тандемной 
ходьбы, резкое нарастание неустойчивости при сме-
не ритма ходьбы (ускорении и замедлении), невоз-
можность ходьбы с закрытыми глазами. Данные из-
менения устойчивости и походки были расценены 
как признаки атаксии смешанного характера: вести-
булярной и сенситивной. 

По данным дуплексного сканирования маги-
стральных артерий головы патологии нет.

При магнитно-резонансной томографии (МРТ) 
головного мозга выявлен единичный очаг повыше-
ния МР-сигнала на Т2-взвешенных изображениях 
(ВИ) и во FLAIR-режиме, изоинтенсивный на Т1ВИ 
и ДВ-МРТ, с нечеткими контурами, размером до 
3,3×1,4 мм, расположенный в субкортикальных от-
делах правой лобной доли. Желудочки мозга не де-
формированы, не расширены, границы их четкие, 
боковые желудочки симметричны, III желудочек не 
расширен, расположен центрально. Субарахнои-
дальные пространства не расширены. Миндалины 
мозжечка симметричны, расположены ниже линии 
Чемберлена на 2,4 мм. Заключение: МР-картина ано-
малии Арнольда-Киари I типа. Единичный очаг гли-
озного характера в белом веществе правого полуша-
рия. Состояние после оперативного вмешательства 
по поводу аномалии Арнольда-Киари – затылочное 
отверстие расширено (см. рис. 1, б).

При МРТ шейного отдела позвоночника и спин-
ного мозга выявлена сирингомиелическая полость  
на уровне С2-С7. Грыжи межпозвонковых дисков 
С5-6 до 3 мм. Грыжи Шморля С5-С7 (рис. 2).

Согласно представленному описанию МРТ груд-
ного отдела позвоночника, проведенного в феврале 
2014 г. в поликлинике, определяется гидромиелия в 
грудном отделе спинного мозга на уровне позвон-
ков Тh1-Тh10. Протрузии межпозвонковых дисков 
Тh2-Тh3, Тh3-Тh4. Дегенеративно-дистрофические 
изменения, нарушение статики грудного отдела по-
звоночника, ось позвоночника S-образно отклонена 
в правую сторону.

При стимуляционной электромиографии не об-
наружено признаков нарушения проводимости и 
возбудимости двигательных и чувствительных во-
локон нервов конечностей. 

Методом игольчатой электромиографии были 
исследованы первая межкостная, четырехглавая, 
передняя большеберцовая мышцы. Денервационная 
спонтанная активность отсутствовала. Отмечалось 
увеличение амплитуды и длительности потенциалов 

кратковременный (длительностью несколько секунд) 
эпизод головокружения с ощущением вращения 
окружающих предметов, сопровождавшийся тошно-
той, позывами на рвоту. Подобные эпизоды повто-
рялись при попытке сесть в постели после сна, про-
воцировались поворотами в обе стороны, запроки-
дыванием головы. Присоединилась неустойчивость 
при ходьбе. При обращении в поликлинику по месту 
жительства данное состояние было расценено как 
проявление сирингомиелобульбии. Для уточнения 
диагноза и лечения пациентка направлена в клинику.

Неврологический статус. Пациентка в сознании, 
адекватна, в месте и времени ориентирована пра-
вильно. Менингеальных симптомов нет. Отмечаются 
стигмы дизэмбриогенеза: «короткая» шея, низкая гра-
ница роста волос, кифосколиоз шейно-грудного отде-
ла позвоночника, асимметрия высоты стояния плеч. 
Черепные нервы: глазные щели симметричные, зрач-
ки симметричные, реакции зрачков на свет прямые 
и содружественные живые, движение глазных яблок 
в полном объеме. При крайних отведениях глазных 
яблок отмечается горизонтально-ротаторный ни-
стагм. Лицо симметричное. Девиация языка влево 
без атрофии и фасцикуляций. Парез мышц правой 
кисти до 4 баллов, сопровождающийся гипотрофи-
ей межкостных мышц. Сухожильные рефлексы с рук 
живые с акцентом справа, симптом Тремнера справа. 
Парез мышц правой голени и стопы 4 балла. Гипо-
трофия мышц правой голени (правая голень 32 см, 
левая голень 38 см, правая лодыжка 21 см, левая ло-
дыжка 23,5 см). Коленные рефлексы живые, ахиллов 
рефлекс справа отсутствует. Контрактура правого 
голеностопного сустава. Эквиновальгусная дефор-
мация правой стопы. Нарушение болевой и темпе-
ратурной чувствительности по типу «полукуртки» 
справа с уровня С2 по Th12. Снижение мышечно-су-
ставной чувствительности в правой кисти и правой 
стопе. Снижение вибрационной чувствительности в 
обеих ногах и правой руке. Вторичная астереогнозия 
правой кисти. Динамические координаторные про-
бы пациентка выполняет удовлетворительно. В пробе 
Ромберга выявляется неустойчивость, значительно 
усиливающаяся при закрывании глаз. В усложненной 
пробе Ромберга больная падает вправо. 

В клинике проводился дифференциальный диа-
гноз периферической и центральной вестибуло-
патии. Было проведено нейровестибулярное ис-
следование с видеонистагмографией: спонтанный 
нистагм в положении сидя с открытыми глазами не 
регистрируется. При отведении глаз в стороны ре-
гистрируется горизонтально-ротаторный нистагм, 
направленный по часовой стрелке и чуть больше 
выраженный при взгляде влево. Без фиксации взо-
ра характер и направление нистагма не меняются. 
Проба «head-shaking» отрицательная. Проба Халь-
маги отрицательная. Проба Дикса–Холлпайка вы-
являет типичный периферический позиционный 
вертикально-ротаторный нистагм с двух сторон, бо-
лее ярко выраженный справа, сопровождающийся 
ощущением вращательного головокружения. Про-
ба Унтербергера не проводилась из-за выраженной 
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стибулярном обследовании. Эти данные позволили 
исключить центральный генез позиционного голо-
вокружения.

В связи с тем что основным инвалидизирующим 
пациентку фактором являлось посттравматическое 
ДППГ, подтвержденное при нейровестибулярном об-
следовании, основное внимание было направлено на 
коррекцию вестибулярных нарушений. С этой целью 
пациентке был проведен лечебный маневр Эпли. Дан-
ный маневр широко применяется для лечения отоли-
тиаза заднего полукружного канала [2, 3, 7]. Посколь-
ку у пациентки был выявлен отолитиаз обоих задних 
полукружных каналов с более выраженной симпто-
матикой справа, был проведен маневр Эпли для лече-
ния отолитиаза правого заднего полукружного кана-
ла. Выполнялся этот маневр из исходного положения 
пациентки – сидя на кушетке с поворотом головы 
вправо. Затем пациентка была уложена на кушетку с 
запрокинутой назад головой, фиксированной руками 
врача и повернутой на 45° вправо, в этом положении 
после латентного периода 5 с возникло резкое враща-
тельное головокружение, сопровождающееся пози-
ционным вертикально-ротаторным нистагмом, для-
щееся 30 с. После прекращения головокружения го-
лова пациентки была повернута влево на 90°. В этом 
положении пациентка оставалась 30 с. Затем пациент-
ка была уложена на левый бок, при этом голова была 
повернута левым ухом вниз, это положение также со-
хранялось 30 с, после чего пациентка вернулась в по-
ложение сидя на кушетке. Через 4 дня был проведен 
маневр Эпли для лечения левого заднего полукруж-
ного канала. В течение недели после проведения по-
вторного маневра пациентка отметила значимый по-
ложительный эффект – эпизоды системного позици-
онного головокружения регрессировали, значитель-
но улучшилась устойчивость. Пациентка выписана из 
стационара с рекомендациями продолжать занятия 
вестибулярной гимнастикой. Для ускорения компен-
сации вестибулярной дисфункции и предупреждения 
рецидивов заболевания пациентке был рекомендо-
ван курс приема бетагистина дигидрохлорида в дозе 
48 мг/сут в течение 2 мес.

Наблюдение пациентки в динамике в течение 
6 мес показало стойкую ремиссию посттравматиче-
ского ДППГ. Эпизоды вестибулярного головокруже-
ния отсутствовали. При проведении видеонистаг-
мографии в динамике спонтанный нистагм в поло-
жении сидя с открытыми глазами не регистрировал-
ся. При отведении глаз в стороны выявлялся пре-
имущественно торсионный нистагм, направленный 
по часовой стрелке и более выраженный при взгляде 
влево. Без фиксации взора характер и направление 
нистагма не менялось. Пробы Хальмаги, Дикса–
Холлпайка, Унтербергера отрицательны. Глазодви-
гательные реакции в тестах с плавным зрительным 
слежением, при саккадической и оптокинетической 
стимуляции не выявили клинически значимых на-
рушений. 

Стабилография: устойчивость с открытыми гла-
зами в пределах нормы. Тест Ромберга положителен: 
выявлялось нарастание неустойчивости при закры-

действия двигательных единиц. Данные изменения 
указывали на поражение двигательных нейронов на 
шейном и поясничном уровне при отсутствии при-
знаков текущей денервации.

Таким образом, у пациентки были выявлены 
следующие неврологические синдромы: синдром 
периферического вестибулярного головокружения; 
синдром двигательных нарушений (центральный 
парез мышц языка; смешанный парез мышц правой 
кисти; периферический преимущественно дисталь-
ный парез правой ноги); синдром чувствительных 
нарушений (нарушение болевой и температурной 
чувствительности по сегментарно-диссоциирован-
ному типу в зоне иннервации сегментов С2– Th12 
справа; нарушение глубокой чувствительности по 
проводниковому типу в обеих ногах и в правой руке; 
вторичная астереогнозия в правой кисти; сенситив-
ная атаксия).

Клинический диагноз. Посттравматическое до-
брокачественное пароксизмальное позиционное го-
ловокружение. Отолитиаз обоих задних полукруж-
ных каналов. Аномалия Киари I типа. Состояние по-
сле декомпрессии затылочной цистерны, дренирова-
ния сирингомиелической полости (1992 г.). Симпто-
матическая сирингомиелия С2-Th10. Последствия 
перенесенного полиомиелита.

Следует отметить, что ни клинических, ни ней-
ровизуализационных признаков поражения ство-
ла головного мозга, в том числе сирингобульбии, у 
пациентки не отмечалось. Головокружение носило 
позиционный характер, сопровождалось перифе-
рическим позиционным нистагмом, выявленным в 
пробе Дикса–Холлпайка с двух сторон при нейрове-

Рис. 2. Магнитно-резонансная томограмма шейного отдела 
позвоночника и спинного мозга (режим Т2ВИ) пациентки М. 
на период обследования (2014 г.). Стрелкой указана сиринго-
миелитическая полость на уровне  позвонков С2–С7.
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Поражение мозжечка может проявляться статико-
локомоторной атаксией, отмечаемой в 40–50% на-
блюдений [8, 9, 12].

В представленном клиническом наблюдении у 
пациентки были выявлены полимодальные чувстви-
тельные нарушения в виде сочетания сегметарно-
диссоциированного типа расстройства поверхност-
ной чувствительности и проводниковых нарушений 
глубокой чувствительности. Расстройства чувстви-
тельности были обусловлены сирингомиелитиче-
ским поражением как серого вещества спинного 
мозга на шейном и грудном уровнях, так и задних 
столбов (путей Голя и Бурдаха). Нарушения про-
приоцепции клинически проявлялись симптомами 
сенситивной атаксии и вторичной астереогнози-
ей в правой кисти. Сохранявшаяся слабость мышц 
правой кисти в сочетании с атрофией межкостных 
мышц, высокими сухожильными рефлексами и по-
ложительным симптомом Тремнера свидетельство-
вала о смешанном характере пареза вследствие по-
ражения как верхнего мотонейрона в боковых стол-
бах спинного мозга, так и нижнего мотонейрона в 
передних рогах спинного мозга на уровне шейного 
утолщения. Результаты электромиографическо-
го исследования свидетельствовали о поражении 
двигательных нейронов на шейном и поясничном 
уровнях. Однако нозологическая принадлежность 
нейронопатии была различна. Поражение передних 
рогов спинного мозга на шейном уровне наиболее 
вероятно обусловлено воздействием сирингомиели-
ческой кисты, оказывающей также повреждающее 
воздействие на боковые и задние столбы спинного 
мозга. Поражение двигательных нейронов на пояс-
ничном уровне является следствием перенесенного 
в детском возрасте полиомиелита. 

По данным различных авторов, частота голово-
кружения при аномалии Киари I типа достигает 84% 
[12, 13] и является вторым по частоте субъективным 
симптомом [13]. Проведенные исследования показа-
ли, что в половине случаев головокружение носило 
характер субъективных ощущений «проваливания», 
«предобморочной дурноты» или шаткости при ходь-
бе [13, 14]. У части пациентов (34%) имеющееся голо-
вокружение сопровождалось ощущением вращения 
окружающих предметов. При этом головокружение 
могло провоцироваться наклонами головы, измене-
нием положения тела, пробой Вальсальвы, резкими 
движениями, физическими нагрузками, передвиже-
нием на автомобиле [14]. В современной литерату-
ре обсуждаются различные механизмы появления 
головокружения при аномалии Киари I: снижение 
кровотока по позвоночной артерии (резкие поворо-
ты головы в сторону, сон на животе с поворотом го-
ловы в сторону, запрокидывание головы вверх или 
наклон вниз); ликвородинамические нарушения; 
компрессия ствола головного мозга [12, 15]. Класси-
ческим описанием нистагма при аномалии Киари I 
типа является вертикальный, бьющий вниз нистагм. 
Возникновение данного типа нистагма объясняется 
возможными структурными повреждениями ниж-
них отделов ствола головного мозга и мозжечка. 

вании глаз. Исследование ходьбы показало, что база 
шага не увеличена, тандемная ходьба не нарушена, 
проба на ускорение ходьбы отрицательна. Ходьба с 
закрытыми глазами с умеренным расширением базы 
шага, отклонением от линии движения, неустойчи-
востью. Выявленные нарушения указывали на нали-
чие субкомпенсированной сенситивной атаксии как 
следствия двустороннего поражения проводящих 
путей глубокой чувствительности. 

Особенностью данного клинического случая яв-
ляется развитие посттравматического ДППГ у паци-
ентки с врожденной аномалий краниовертебрально-
го перехода. 

Наиболее часто встречаемой аномалией строе-
ния краниовертебрального перехода является ано-
малия Киари (мальформация Арнольда–Киари) 
[8–11].  В настоящее время на основании морфоло-
гических характеристик выделяют 3 типа аномалии 
Киари [8, 9]: 

— I тип характеризуется опусканием миндаликов 
мозжечка в позвоночный канал. IV желудочек 
мозга при этом не изменен (может быть незна-
чительно вытянут), продолговатый мозг упло-
щен. Аномалия Киари I типа в среднем у поло-
вины больных сочетается с сирингомиелией;

— для II типа характерна каудальная дислокация 
червя мозжечка и продолговатого мозга. Ха-
рактерно изменение IV желудочка. Он удлинен 
и частично смещен в позвоночный канал. Для 
этого типа аномалии Киари характерно сочета-
ние с гидроцефалией и пояснично-крестцовым 
менингомиелоцеле;

— крайне редко встречающийся III тип характе-
ризуется дислокацией всех структур задней 
черепной ямки, а также смещением мозжечка в 
позвоночный канал и субокципитальным или 
высоким цервикальным менингомиелоцеле.

Аномалия Киари I типа, для которой характерно 
длительное бессимптомное течение с дебютом кли-
нических проявлений во взрослом возрасте, встре-
чается наиболее часто. Аномалия Киари II и III типа 
диагностируется у новорожденных или детей млад-
шего возраста [8–12].

Описываемый клинический случай соответствует 
мальформации Арнольда–Киари I типа: клиническая 
манифестация в возрасте 35 лет, опускание только 
миндалин мозжечка в позвоночный канал, отсут-
ствие изменений IV желудочка и гидроцефалии.

Для клинической картины аномалии Киари 1 
типа характерно сочетание болевого синдрома с 
мозжечковыми и стволовыми симптомами, а также 
сирингомиелитическим синдромом при наличии си-
рингомиелитических кист [8–10, 12]. 

Глазодвигательные расстройства при аномалии 
Киари I типа встречаются с частотой от 5 до 40% 
случаев и могут проявляться нистагмом, диплопией, 
в более редких случаях осциллопсией. Расстройства 
чувствительности на лице в виде зон гипестезии, 
как правило, односторонней, отмечаются у 25–55% 
больных. Реже выявляются односторонние рас-
стройства слуха, приступы икоты, синдром Горнера. 
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следование оптокинетического нистагма на фоне ка-
лорического нистагма [17, 18]. При проведении этих 
тестов у пациентов с аномалией Киари I типа отмеча-
ется ослабление функциональной активности опто-
кинетического нистагма, при этом обе системы, от-
ветственные за реализацию этих нистагмов, взаимо-
действуют по закону интеграции содружественных 
или антагонистических реакций. При проведении 
теста фиксационного подавления калорического ни-
стагма индекс фиксационного подавления в среднем 
составляет 4,95%. Данные изменения трактуются ав-
торами как «вестибулооптокинетический синдром 
при аномалии Киари I» [17, 18].

Самой частой причиной вращательного голово-
кружения, которое возникает после ЧМТ, является 
посттравматическое ДППГ [5, 6].

Патогенетической основой развития посттрав-
матического ДППГ является образование частиц в 
результате деструкции отолитовой мембраны при 
непосредственном механическом повреждении во 
время травмы головы, также описывается механизм 
посттравматической дегенерации отолитовой мем-
браны после сотрясения лабиринта. Частицы отоли-
товой мембраны являются заряженными. Притяги-
ваясь друг к другу, они могут образовывать отолито-
вый конгломерат, который, перемещаясь по каналу, 
вызывает смещение эндолимфы, что активирует 
рецепторные клетки. В результате в ствол головно-
го мозга поступают различные импульсы от двух 
лабиринтов, что приводит к возникновению голово-
кружения и нистагма. Учитывая близость располо-
жения вегетативных ядер, приступ головокружения 
при ДППГ почти всегда сопровождается вегетатив-
ными реакциями: тошнотой, рвотой. Посттравмати-
ческое ДППГ может возникнуть сразу или в течение 
нескольких дней и недель после травмы [5, 6].

Особенностью посттравматического ДППГ яв-
ляется высокая частота (около 20% случаев) двусто-
роннего, чаще асимметричного поражения лабирин-
тов [2, 5, 6]. Приступы вращательного головокруже-
ния после ЧМТ возникают внезапно при изменении 
положения пациента. Одним из самых частых вари-
антов манифестации посттравматического ДППГ 
является возникновение головокружения при по-
вороте в постели ночью или утром после пробуж-
дения. Приступ головокружения длится не более 
минуты, однако обычно бывает очень выраженным, 
нередко сопровождается тошнотой, рвотой. При по-
пытке встать возникает неустойчивость, в тяжелых 
случаях пациент не может передвигаться без посто-
ронней помощи или дополнительной опоры. Около 
60–90% случаев посттравматического ДППГ возни-
кает в результате отолитиаза заднего полукружного 
канала, что объясняется особенностью анатомиче-
ского строения лабиринта [2, 5, 6]. Реже выявляет-
ся отолитиаз горизонтального или переднего полу-
кружного канала.

Для правильной постановки диагноза посттрав-
матического ДППГ следует учитывать анамнестиче-
ские данные: головокружение возникает в течение 
нескольких дней после ЧМТ в виде внезапного при-

Вертикальный нистагм, бьющий вверх при взгляде 
прямо, трактуется как следствие поражения перед-
них отделов червя мозжечка, а горизонтальный или 
горизонтально-ротаторный нистагм, как правило, 
связан с поражением периферического отдела ве-
стибулярного анализатора, а также вестибуломоз-
жечковых связей [16]. Важное значение для уточ-
нения локализации поражения имеет проведение 
дифференциального диагноза периферического и 
центрального нистагма. Основные дифференциаль-
но-диагностические критерии этих видов нистагма 
представлены в табл. 1.

В описываемом нами клиническом наблюдении 
выявленный у пациентки горизонтально-ротатор-
ный непозиционный нистагм при отведении глаз в 
стороны, который не меняется при фиксации взора, 
является центральным нистагмом. Данный нистагм 
может свидетельствовать о двустороннем поврежде-
нии вестибуломозжечковых связей вестибулярных 
ядер (верхнего и медиального) или мозжечка (в обла-
сти узелка). Эти изменения носят резидуальный ха-
рактер. По данным истории болезни нейрохирургиче-
ского отделения (1992 г.), горизонтально-ротаторный 
нистагм при отведении глаз в стороны выявлялся у 
пациентки в неврологическом статусе до проведения 
оперативного лечения. Поражение вестибуломоз-
жечковых связей было, вероятно, обусловлено ано-
малией Киари I типа. После проведения операции с 
декомпрессией затылочной цистерны в 1992 г. клини-
ческие проявления вестибуломозжечковой дисфунк-
ции компенсировались и не прогрессировали. Воз-
никшее у пациентки вращательное головокружение 
после травмы в 2014 г. носило позиционный характер 
и сопровождалось периферическим позиционным 
нистагмом, выявляемым в пробе Дикса–Холлпайка, 
что характерно для периферического вестибулярного 
головокружения, обусловленного раздражением зад-
него полукружного канала лабиринта.

При отоневрологическом обследовании больных 
с аномалией Киари I типа, предъявляющих жалобы 
на головокружение, снижение слуха, шум в ушах и в 
голове, целесообразно проводить следующие вести-
булометрические и оптокинетические тесты: тест 
фиксационного подавления калорического нистаг-
ма, исследование оптокинетического нистагма, ис-

Т а б л и ц а  1 
Дифференциально-диагностические критерии пери-
ферического и центрального нистагма [2, 3]

Периферический Центральный
Горизонтальный или
горизонтально-ротаторный 
(геотропный)

Вертикальный,
горизонтальный,
горизонтально-ротаторный, 
альтернирующий

Не меняет направления
при изменении
направления взора

Может менять направление 
при изменении
направления взора

Уменьшается
при фиксации взора

Не меняется
при фиксации взора
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Лечение посттравматического ДППГ включа-
ет медикаментозные и немедикаментозные мето-
ды. Последние представляют собой специальные 
упражнения и лечебные маневры, направленные на 
выведение отолитов из полукружных каналов ла-
биринта в область преддверия и более быстрое их 
растворение. Проведение позиционных маневров 
Семонта и Эпли при локализации отолитовых ча-
стиц в заднем полукружном канале в 90% случаев 
позволяет добиться улучшения в течение недели [2, 
3, 5, 7]. Эффективной методикой для самостоятель-
ного выполнения пациентом является упражнение 
Брандта–Даррофа [2, 3].

Однако при посттравматическом ДППГ лечебные 
позиционные маневры, возможно, менее эффек-
тивны, а заболевание чаще рецидивирует, чем при 
идиопатическом ДППГ [5, 6]. 

Медикаментозная терапия посттравматиче-
ского ДППГ используется для ускорения вести-
булярной компенсации и предупреждения реци-
дивов заболевания. С этой целью в клинической 
практике широко применяются препараты бета-
гистина [4, 7, 19–21]. Механизм действия препа-
ратов данной группы связан со стимуляцией Н1-
гистаминовых рецепторов сосудов внутреннего 
уха, а также опосредованно Н3-гистаминовых ре-
цепторов вестибулярных ядер центральной нерв-
ной системы. Следствием этого является улуч-
шение микроциркуляции в лабиринте и улитке, 
увеличение кровотока в основной артерии, уско-
рение восстановления вестибулярной функции, 
облегчение центральной вестибулярной компен-
сации. Известно, что 2−3-месячный курс лечения 
препаратами бетагистина ускоряет и облегчает ве-
стибулярную компенсацию у пациентов с вестибу-

ступа при перемене положения головы, часто при по-
вороте в постели или при попытке сесть после ночно-
го сна, реже при запрокидывании или наклоне голо-
вы [2–6]. Длительность головокружения составляет 
от нескольких секунд до минуты. Головокружение 
прекращается при прекращении движения. Приступ 
головокружения сопровождается тошнотой, рвотой, 
ощущением неустойчивости при ходьбе и не сопро-
вождается снижением слуха и очаговыми невроло-
гическими симптомами. Подтверждением диагноза 
посттравматического ДППГ является возникновение 
типичного эпизода головокружения, длящегося око-
ло минуты, после короткого (до нескольких секунд) 
латентного периода, сопровождающегося перифе-
рическим позиционным нистагмом, у пациента при 
проведении провокационных проб. Наиболее часто 
используется проба Дикса–Холлпайка для диагно-
стики отолитиаза заднего полукружного канала, про-
ба МакКлюра–Пагнини для выявления поражения 
горизонтального полукружного канала [2, 3, 5, 7, 19]. 

Дифференциальный диагноз посттравматиче-
ского ДППГ проводят с другими формами посттрав-
матического головокружения, а также с вестибу-
лопатиями другой этиологии: перилимфатической 
фистулой, сотрясением лабиринта, вестибулярным 
нейронитом, синдромом Меньера. Наибольшие за-
труднения вызывает проведение дифференциаль-
ной диагностики между периферическим и цен-
тральным позиционным головокружением [2, 3], 
особенно у пациентов с сочетанной патологией це-
ребральных структур и периферического отдела ве-
стибулярного анализатора. Дифференциально-диа-
гностические критерии центрального и перифери-
ческого позиционного головокружения и нистагма 
представлены в табл. 2.

Т а б л и ц а  2 
Дифференциально-диагностические критерии центрального и периферического позиционного головокружения 
и нистагма [2, 3]

Признак Периферическое позиционное
головокружение

Центральное позиционное
головокружение

Латентный период голово-
кружения и нистагма при 
позиционной пробе

1–7 с Отсутствует или не превышает 1–5 с

Направление нистагма Совпадает с плоскостью стимулируемого 
канала: вертикально-ротаторный при по-
ражении заднего или переднего полукруж-
ного канала; горизонтально-ротаторный 
– при поражении горизонтального канала

Не совпадает с плоскостью стимулируемого 
канала. Может быть вертикальный, ротаторный, 
горизонтальный нистагм

Тошнота и рвота Редко при однократном позиционном ма-
невре, часто при повторных позиционных 
маневрах

Часто при однократном позиционном маневре 
(может не сопровождаться интенсивным нистаг-
мом)

Сопутствующие невроло-
гические нарушения

Отсутствуют Характерны мозжечковые и глазодвигательные 
нарушения: атаксия; нарушение саккадических 
движений глаз; установочный нистагм; нистагм, 
направленный вниз; отсутствие подавления вести-
булоокулярного рефлекса при фиксации взора 

КТ и МРТ головного 
мозга

Без изменений Очаги поражения дорсолатеральнее iV желудочка 
или в верхней части червя мозжечка. Неспеци-
фичные процессы (мозжечковая дегенерация) 
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лярными нарушениями [19–21]. Уменьшение ко-
личества приступов головокружения у пациентов 
с ДППГ при лечении препаратами бетагистина, 
вероятно, обусловлено увеличением кровотока во 
внутреннем ухе, что улучшает трофическую функ-
цию отолитовой мембраны и замедляет процесс ее 
дегенерации [4, 7]. 
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