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ных тиках можно объяснить механизмом действия препара-

та, связанным с блокадой D- и 5HT-рецепторов. В патоге-

незе вокальных тиков при СТ отмечают усиление серотони-

нового обмена, что предполагает использование препара-

тов, обладающих серотонинблокирующим действием [1, 5].

Побочные эффекты отмечались редко и проявлялись в виде

бессонницы, сухости во рту, головной боли, прибавки мас-

сы тела в среднем на 3,2±1,8 кг к 6-му месяцу терапии, что

подтверждает данные литературы [11, 14]. Побочные эффе-

кты не требовали отмены препаратов. Экстрапирамидных

побочных эффектов не отмечалось, что также связано с се-

ротонинблокирующим действием препарата [8, 9, 11]. При

анализе спектральной мощности основных ритмов био-

электрической активности головного мозга отмечено досто-

верное снижение на фоне лечения рисполептом медленно-

волновой активности в лобно-центрально-теменных отве-

дениях, снижение спектров мощности бета-1-, бета-2-рит-

мов в лобных отведениях и повышение спектра мощности

альфа-ритма в затылочных отведениях.

Таким образом, клинико-ЭЭГ-исследование эффек-

тивности терапии рисполептом у больных с СТ показало до-

стижение полной или неполной ремиссии, переход стацио-

нарного и прогредиентного течения заболевания в ремитти-

рующее, снижение медленноволновой активности в лобно-

центрально-теменных отведениях в среднем на 55%, сниже-

ние бета-активности в лобных отведениях в среднем на

35%, повышение спектра мощности альфа-ритма в заты-

лочных отведениях в среднем до 4,5%. 
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Дифференциальная диагностика и лечение 
вестибулярного головокружения

О б щ и е  п о д х о д ы  к  д и а г н о с т и к е  
г о л о в о к р у ж е н и я
Жалобы на головокружения встречаются очень часто

в практике врачей разных специальностей, прежде всего

терапевтов, неврологов и оториноларингологов. Различа-

ют четыре разновидности головокружений: истинное, или

системное (вестибулярное), головокружение, ощущение

неустойчивости, предобморочное состояние и трудно



описываемое чувство дурноты, слабости или головокру-

жения «внутри головы» [1].

Истинным, или вестибулярным, головокружением

называют ощущение мнимого движения или вращения

предметов вокруг больного или самого больного в про-

странстве. С точки зрения дифференциальной диагностики

вестибулярного головокружения важно различать цент-

ральное и периферическое вестибулярное головокружение.

Независимо от уровня поражения вестибулярной системы

клиническая картина собственно вестибулярной дисфунк-

ции будет одинаковой: системное головокружение в сочета-

нии с неустойчивостью (вестибулярной атаксией) и комп-

лексом вегетативных расстройств, среди которых чаще все-

го встречаются тошнота, рвота, повышение или понижение

артериального давления, потливость и т. д. Поэтому диффе-

ренциальная диагностика основывается на выявлении со-

путствующих нарушений (снижение слуха, очаговые невро-

логические симптомы), анализе течения заболевания (впер-

вые возникшее или рецидивирующее головокружение),

провоцирующих факторов, а также особенностей нистагма,

сопровождающего головокружение.

Центральным называют головокружение, обусловлен-

ное повреждением различных отделов головного мозга, пре-

жде всего ствола мозга, мозжечка и их связей. Перифериче-

ским называют головокружение, вызванное повреждением

периферических отделов вестибулярной системы — вестибу-

лярного нерва и внутреннего уха. Несмотря на большое раз-

нообразие причин вестибулярного головокружения, в амбу-

латорной практике 93% случаев приходится на долю добро-

качественного пароксизмального позиционного головокру-

жения, болезни Меньера и вестибулярного нейронита [2].

Среди других причин центральной и периферической вести-

булопатий — инсульт и транзиторная ишемическая атака

(ТИА), вестибулярная и базилярная мигрень, лабиринтит,

рассеянный склероз, опухоли, прием различных лекарствен-

ных средств, например аминогликозидов, антидепрессан-

тов, противосудорожных средств (фенитоин), диуретиков

(фуросемид), барбитуратов и гипотензивных препаратов.

Существует большое количество различных инстру-

ментальных методов исследования, позволяющих оценить

состояние вестибулярной системы: от калориметрической

пробы и видеонистагмографии до магнитно-резонансной

томографии (МРТ) и электрокохлеографии. Однако в боль-

шинстве случаев установить причину головокружения мож-

но лишь на основании тщательного анализа жалоб больно-

го и анамнеза заболевания, а также результатов простого

неврологического и отоневрологического обследования.

Тщательно собранный анамнез позволяет установить при-

чину головокружения в 75% случаев [3].

Начиная осматривать больного, жалующегося на голо-

вокружение, важно ответить на следующие вопросы. Являет-

ся ли головокружение системным (вестибулярным) или не-

системным? Возникло ли головокружение впервые или оно

рецидивирует? Сопровождается ли оно снижением слуха и

другими симптомами поражения нервной системы (двоени-

ем, поперхиванием, онемением лица и конечностей, слабо-

стью в конечностях и т. д.) или существует изолированно?

Ж а л о б ы  и  а н а м н е з
Некоторые общие закономерности, устанавливаемые

при сборе жалоб и анамнеза заболевания, помогают диффе-

ренцировать центральные и периферические вестибуляр-

ные расстройства [4]. Дифференциально-диагностическое

значение имеет, в частности, время возникновения головокру-

жения. Головокружение, возникающее утром после пробуж-

дения, в большинстве случаев имеет периферическое про-

исхождение. Периферическое головокружение обычно на-

чинается быстрее, чем центральное, и сразу достигает мак-

симальной интенсивности. Исключение составляют лишь

инсульт и ТИА, для которых также характерно внезапное

появление сильного головокружения [5].

Продолжительность приступа головокружения также

может иметь дифференциально-диагностическое значение.

Вестибулярное головокружение длительностью до несколь-

ких секунд характерно для заболеваний периферического

вестибулярного анализатора с односторонней вестибуляр-

ной гипофункцией и встречается, например, при поздних

стадиях болезни Меньера. От нескольких секунд до не-

скольких минут продолжается приступ доброкачественного

пароксизмального позиционного головокружения, вести-

булярной пароксизмии (нейроваскулярной компрессии ве-

стибулярного нерва) и головокружения при перилимфати-

ческой фистуле. Головокружение длительностью от не-

скольких минут до часа встречается при ТИА. Несколько

часов может продолжаться головокружение при болезни

Меньера, перилимфатической фистуле, мигрени. До не-

скольких дней сохраняется головокружение при инсульте в

вертебробазилярной системе, рассеянном склерозе и, ино-

гда, при вестибулярном нейроните. Жалобы на головокру-

жение, продолжающееся неделями и месяцами, почти все-

гда указывают на психогенный характер заболевания [5, 6].

Важным дифференциально-диагностическим призна-

ком могут служить провоцирующие головокружение факторы.

Так, переменой положения головы провоцируется приступ

доброкачественного пароксизмального позиционного голо-

вокружения. При многих других заболеваниях (таких как

острый лабиринтит, перилимфатическая фистула, рассеян-

ный склероз) головокружение также усиливается при пере-

мене положения головы. Однако в отличие от доброкачест-

венного пароксизмального позиционного головокружения

оно не прекращается в покое. Головокружение, возникающее

при натуживании, чиханье, кашле или громких звуках, сви-

детельствует о перилимфатической фистуле. Последняя об-

разуется в результате разрыва круглого или овального окна,

вследствие чего давление в полости среднего уха непосредст-

венно передается на внутреннее ухо. Головокружение, разви-

вающееся после острой респираторной вирусной инфекции,

может свидетельствовать о вестибулярном нейроните. Стресс

может провоцировать психогенное головокружение [5, 6].

Сопутствующие головокружению симптомы зачастую

также помогают установить его причину. Сочетание голово-

кружения со снижением слуха почти всегда указывает на по-

ражение внутреннего уха или, реже, преддверно-улиткового

нерва. Лишь изредка причиной вестибулярного головокру-

жения и острой нейросенсорной тугоухости бывает инсульт

в бассейне передней нижней мозжечковой артерии или арте-

рии лабиринта. При этом необходимо отметить, что голово-

кружение редко возникает при невриномах преддверно-

улиткового нерва. Это заболевание проявляется в основном

прогрессирующим снижением слуха, а головокружение воз-

можно лишь на поздних стадиях, когда опухоль сдавливает

ствол мозга или мозжечок. Приступы вестибулярного голо-

вокружения, сопровождающиеся прогрессирующим сниже-
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нием слуха, главным образом на низкие частоты, и шумом в

ухе, свидетельствуют о болезни Меньера. Головокружение,

сочетающееся с другими очаговыми неврологическими на-

рушениями (диплопией, мозжечковой атаксией, гипестези-

ей, парезами, дизартрией или дисфагией), бывает обуслов-

лено повреждением ствола мозга или мозжечка (например,

при инсульте, ТИА или опухоли). Сочетание головокруже-

ния с головной болью, свето- и звукобоязнью, тошнотой и

рвотой характерно для мигрени. Приступы головокружения,

сопровождающиеся паренхиматозным кератитом и сниже-

нием слуха, указывают на аутоиммунное заболевание (син-

дром Когана). Головокружение в сочетании с везикулезными

высыпаниями в области наружного слухового прохода

встречается при герпетическом поражении коленчатого ган-

глия (синдром Ханта) [5—7].

Ф и з и к а л ь н о е  и с с л е д о в а н и е
Важным дифференциально-диагностическим при-

знаком, позволяющим отличить центральную вестибулопа-

тию от периферической, является нистагм. Направление

нистагма определяют по его быстрой фазе. Например, если

быстрая фаза нистагма направлена вправо, говорят о право-

направленном нистагме.

При поражении периферического вестибулярного ап-

парата нистагм обычно горизонтальный, реже — ротатор-

ный. Медленная фаза нистагма направлена в сторону пора-

женного уха, а быстрая — в противоположную сторону. Ни-

стагм усиливается при отведении глаз в сторону его быст-

рой фазы. Фиксация взора подавляет нистагм, поэтому ис-

следование нистагма лучше проводить в очках Френзеля.

Поражение центральных отделов вестибулярного ана-

лизатора (ствола мозга и мозжечка) может вызвать нистагм,

направленный в любую сторону. Нередко встречается верти-

кальный, горизонтальный, диагональный, конвергирующий

или альтернирующий (меняющий свое направление в зави-

симости от направления взора) нистагм. Фиксация взора

обычно не уменьшает ни нистагм, ни головокружение [1, 7].

При центральных вестибулопатиях исследование нев-

рологического статуса в подавляющем большинстве случа-

ев выявляет сопутствующие очаговые неврологические сим-

птомы, такие как мозжечковая атаксия, двоение, расстрой-

ство глотания, слабость в конечностях или нарушения чув-

ствительности. Однако при ограниченном поражении (на-

пример, ствола мозга в области входа вестибулярного нерва

или флоккулонодулярной доли мозжечка) встречается изо-

лированное системное головокружение. 

Основные различия между центральным и перифери-

ческим вестибулярным головокружением суммированы в

табл. 1 [1, 6].

Важный компонент физикального исследования

больного с головокружением — позиционная проба (проба

Дикса—Холлпайка). Эта проба характеризуется высокой

чувствительностью и специфичностью в отношении добро-

качественного пароксизмального позиционного головокру-

жения [1, 4, 5, 8]. Поскольку это заболевание является са-

мой частой причиной вестибулярного головокружения,

пробу Дикса—Холлпайка целесообразно проводить во всех

случаях периодически возникающего кратковременного го-

ловокружения. При выполнении пробы больного, сидяще-

го на кушетке, повернув голову на 45° в сторону, быстро ук-

ладывают на спину так, что голова оказывается запрокину-

той над краем кушетки (см. рисунок). Если при этом после

короткого (несколько секунд) латентного периода развива-

ется вестибулярное головокружение, сопровождающееся

горизонтально-ротаторным нистагмом и продолжающееся

20—40 с, то пробу считают положительной. Если при вы-

полнении пробы головокружение и нистагм (как правило,

вертикальный, направленный вниз) возникают сразу после

перехода в горизонтальное положение, без латентного пе-

риода, и продолжаются все время, пока больной лежит, то

вероятно объемное образование в задней черепной ямке. В

этом случае необходимо провести МРТ головного мозга для

его выявления.

Таблица 1. Основные различия между центральным и  периферическим вестибулярным головокружением

Клинические особенности                                           Периферическое головокружение                                           Центральное головокружение

Нет 

Горизонтальный или горизонтально-вертикальный, ротаторный

Уменьшает головокружение и нистгам

Наблюдается при сочетанном поражении улитки, слуховой пор-

ции преддверно-улиткового нерва

Наличие симптомов поражения 

ствола головного мозга 

и/или мозжечка

Нистгам

Фиксация взора

Нарушение слуха 

и/или шум, звон в ухе

В большинстве случаев

Горизонтальный, альтернирующий

Не оказывает влияния

Не характерно

Проба Дикса—Холлпайка

45°

45°
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Д и ф ф е р е н ц и а л ь н а я  д и а г н о с т и к а  в п е р в ы е
в о з н и к ш е г о  с и с т е м н о г о  г о л о в о к р у ж е н и я
Дифференциальная диагностика острого впервые воз-

никшего системного головокружения в основном строится

на выявлении сопутствующих симптомов: снижения слуха

и очаговых неврологических нарушений. В любом случае

больной с впервые развившимся системным головокруже-

нием нуждается в тщательном наблюдении невролога и ото-

риноларинголога, обычно в условиях стационара.

При остром изолированном системном головокруже-

нии в первые 2 сут ограничиваются наблюдением и симпто-

матическим лечением (назначают вестибулолитические

средства). Если симптомы заболевания разрешаются в тече-

ние 2 сут, то, вероятнее всего, головокружение вызвано вес-

тибулярным нейронитом. Если головокружение продолжа-

ется дольше, то необходимо проведение МРТ для исключе-

ния центральной вестибулопатии (так называемого вести-

булярного псевдонейронита вследствие инсульта в вертеб-

робазилярной системе или рассеянного склероза).

Острое впервые возникшее системное головокруже-

ние, сопровождающееся очаговыми неврологическими

симптомами, требует безотлагательной госпитализации в

неврологический стационар и проведения МРТ головного

мозга для выявления причин повреждения головного мозга.

При сочетании острого впервые возникшего систем-

ного головокружения со снижением слуха показаны кон-

сультация оториноларинголога и госпитализация в отола-

рингологический стационар. Самыми частыми причинами

острого кохлеовестибулярного синдрома бывают лабирин-

тит, мастоидит, аутоиммунные заболевания внутреннего

уха, а также инфаркт и сотрясение лабиринта [9].

Д и ф ф е р е н ц и а л ь н ы й  д и а г н о з  р е ц и д и в и р у ю -
щ е г о  п о з и ц и о н н о г о  в е с т и б у л я р н о г о  г о л о в о -
к р у ж е н и я
Различают доброкачественное пароксизмальное пози-

ционное головокружение, вызванное заболеванием внут-

реннего уха, и центральное позиционное головокружение,

обусловленное главным образом повреждением структур

задней черепной ямки. Дифференциальный диагноз осно-

вывается на проведении позиционной пробы (пробы Дик-

са—Холлпайка). Выявление типичного затухающего пози-

ционного нистагма и головокружения свидетельствует о до-

брокачественном позиционном головокружении. Если нис-

тагм и головокружение при позиционной пробе не затуха-

ют, то следует думать о повреждении центральных вестибу-

лярных структур вследствие опухоли задней черепной ямки,

синдрома Арнольда—Киари, рассеянного склероза или це-

ребеллярной атрофии [9].

Д и ф ф е р е н ц и а л ь н ы й  д и а г н о з  р е ц и д и в и р у ю -
щ е г о  н е п о з и ц и о н н о г о  в е с т и б у л я р н о г о  г о л о -
в о к р у ж е н и я
Дифференциальная диагностика в этом случае зачас-

тую представляется наиболее сложной, требует совместного

участия невролога и оториноларинголога и во многом также

основывается на выявлении сопутствующих симптомов.

Так, сочетание рецидивирующего системного головокруже-

ния с очаговыми неврологическими симптомами встречает-

ся при ТИА в вертебробазилярном бассейне или рассеян-

ном склерозе. Сочетание приступов головокружения со

снижением слуха (обратимым или прогрессирующим) мо-

жет свидетельствовать о болезни Меньера (характерно флю-

ктуирующее снижение слуха преимущественно на низких

частотах) или об аутоиммунном заболевании (синдром Ко-

гана). Рецидивирующее изолированное непозиционное си-

стемное головокружение позволяет предположить вестибу-

лярную мигрень, но встречается также на начальных стади-

ях болезни Меньера и, крайне редко, при ТИА в вертебро-

базилярной системе [9].

Л е ч е н и е  с и с т е м н о г о  ( в е с т и б у л я р н о г о )  
г о л о в о к р у ж е н и я
Лечение системного головокружения начинается с на-

значения симптоматических средств, к которым относятся

вестибулярные супрессанты (например, дименгидринат,

50—100 мг) и противорвотные средства (например, мето-

клопрамид, 10 мг, или ондансетрон, 4—8 мг). Эти препара-

ты не следует использовать более 2—3 сут, поскольку они за-

медляют вестибулярную компенсацию.

Дальнейшее лечение невозможно без установления

точной причины головокружения. Неспецифическое лече-

ние с помощью нередко назначаемых разнообразных вазо-

активных и ноотропных средств неэффективно и может

лишь ухудшать состояние больных.

Основные группы препаратов, используемых при раз-

личных вестибулярных расстройствах, перечислены в табл. 2.

Важнейший компонент лечения

вестибулярной дисфункции — вести-

булярная гимнастика. Специфическая

вестибулярная гимнастика (упражне-

ния Брандта—Дароффа) используется

для лечения доброкачественного паро-

ксизмального позиционного голово-

кружения. Эффективность таких уп-

ражнений лишь немного уступает эф-

фективности лечебного позиционного

маневра, который представляет собой

основу лечения этого заболевания.

Кроме того, вестибулярная гим-

настика с успехом применяется на вос-

становительном этапе при любых цен-

тральных и периферических вестибу-

лопатиях (исключением являются

лишь быстропрогрессирующие заболе-

вания — некоторые формы болезни

О Р И Г И Н А Л Ь Н Ы Е  И С С Л Е Д О В А Н И Я

Таблица 2. Л е к а р с т в е н н ы е  с р е д с т в а ,  и с п о л ь з у е м ы е  
п р и  р а з л и ч н ы х  п р и ч и н а х  с и с т е м н о г о  
( в е с т и б у л я р н о г о )  г о л о в о к р у ж е н и я

Лекарственные средства                                                                   Причина головокружения

Кортикостероиды (преднизолон в начальной дозе 

100 мг с последующим снижением дозы на 20 мг 

каждые 3 сут при вестибулярном нейроните и в дозе 

1 мг/кг при синдроме Когана)

Бета-адреноблокаторы (пропранолол, 80—160 мг/сут)

Бетагистин (48 мг/сут), диуретики 

(ацетазоламид, 250 мг/сут)

Селективные ингибиторы обратного захвата 

серотонина (пароксетин, 20 мг/сут)

Противоэпилептические средства 

(карбамазепин, 200—400 мг/сут)

Вестибулярный нейронит,

синдром Когана

Вестибулярная мигрень

Болезнь Меньера

Психогенное головокружение

Вестибулярная пароксизмия
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Меньера и аутоиммунные заболевания внутреннего уха). Для

ускорения вестибулярной компенсации в сочетании с вести-

булярной гимнастикой можно использовать бетагистин (бе-

тасерк, бетавер) по 48 мг/сут, препараты гинкго билоба (тана-

кан, гинос) по 120—240 мг/сут в течение 1 мес и более, пир-

ацетам (ноотропил) в дозе 2400—4800 мг/сут [10—12].

К л и н и ч е с к и й  о п ы т  п р и м е н е н и я  б е т а в е р а
( б е т а г и с т и н а )
Бетавер (бетагистин) изучался в составе комплекс-

ной терапии у 40 пациентов (9 мужчин и 31 женщина в воз-

расте от 29 до 83 лет, средний возраст — 58,6 года) с острым

системным (вестибулярным) головокружением различно-

го генеза (болезнь Меньера, доброкачественное пароксиз-

мальное позиционное головокружение, вестибулярный

нейронит и др.) [13]. Все пациенты принимали бетавер по

1 таблетке (16 мг) 3 раза в сутки (48 мг/сут). За период ле-

чения (средняя длительность 21 день) отмечены полный

регресс или значительное уменьшение головокружения.

Все пациенты вернулись к своему обычному состоянию,

только у 4 пациентов пожилого воз-

раста отмечались неустойчивость при

ходьбе и в пробе Ромберга. При об-

следовании через 60 дней с момента

начала лечения ни у одного из паци-

ентов не наблюдалось повторов голо-

вокружения. У всех пациентов отме-

чена хорошая переносимость бетаве-

ра, только у 1 пациентки возникла

преходящая аллергическая реакция

по типу крапивницы, не требовавшая

отмены препарата. 

У других 30 пациентов (4 мужчин

и 26 женщин, средний возраст 58,1 го-

да) с острым вестибулярным голово-

кружением различного генеза (бо-

лезнь Меньера, доброкачественное

пароксизмальное позиционное голо-

вокружение, вестибулярный нейронит и др.) сравнили эф-

фективность бетавера и бетасерка, назначаемых по 

48 мг/сут. В группу лечения бетавером вошли 15 пациентов

(2 мужчины и 13 женщин, средний возраст 58,0±6,8 года), в

группу лечения бетасерком — 15 пациентов (2 мужчины и 13

женщин, средний возраст 58,2±10,4 года). У всех пациентов

отмечен положительный результат в виде полного регресса

или значительного уменьшения головокружения. В течение

месяца не было повторов головокружения, за исключением

одной пациентки, принимавшей бетавер. Отмечена хоро-

шая равная переносимость бетасерка и бетавера. Сравнение

субъективной оценки результатов лечения в группах паци-

ентов, леченных бетасерком и бетавером, не показало суще-

ственных различий (р>0,05; табл. 3).

Несомненно, что отмеченный положительный эф-

фект при использовании бетагистина (бетавера и бетасерка)

был связан не только с приемом лекарственных средств, но

и с естественным регрессом головокружения и проводимой

пациентами вестибулярной гимнастикой. 
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Л И Т Е Р А Т У Р А

Таблица 3. С у б ъ е к т и в н а я  о ц е н к а  р е з у л ь т а т о в  л е ч е н и я  
в  к о н ц е  н а б л ю д е н и я  ( 2 8 - й  д е н ь  с  н а ч а л а  л е ч е н и я )  
у  п а ц и е н т о в ,  л е ч е н н ы х  б е т а в е р о м  и  б е т а с е р к о м

Субъективная оценка             Группа пациентов,       Группа пациентов,             Все пациенты
результатов лечения             леченных бетавером   леченных бетасерком

Значительное ухудшение

Ухудшение

Без изменений

Улучшение

Значительное улучшение

Полное выздоровление

—

—

3

3

5

4

—

—

2

4

7

2

—

—

5

7

12

6




