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Большая распространенность вестибулярных заболеваний

привела к выделению нейровестибулологии в отдельное

междисциплинарное направление медицины. В обзоре обоб-

щены клинические данные по механизмам развития, диагно-

стике и фармакотерапии наиболее часто встречающихся ве-

стибулопатий.
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В последние годы клиническая нейровестибулоло-
гия вызывает все больший интерес как среди врачей
различных специальностей, так и среди исследовате-
лей. Причин возросшего интереса к заболеваниям ве-
стибулярной системы несколько. Среди, по-видимо-
му, наиболее значимых – большая распространенность
вестибулярных заболеваний, неспецифичность клини-
ческих проявлений, сложность диагностики и лече-
ния различных вестибулопатий. Все это привело к то-
му, что нейровестибулология (отоневрология или ней-
роотология) стала обособляться в качестве отдельного
междисциплинарного направления медицины, объ-
единяющего клинические интересы неврологов, ото-
риноларингологов, специалистов по функциональной
диагностике и реабилитации. Важную роль в развитии
нейровестибулологии сыграли такие известные во
всем мире клиницисты, как R. Baloh, D. Zee, B. Cohen
в США, T. Brandt в Германии, A. Bronstein в Велико-
британии, Н.С. Благовещенская в России.

Дополнительным импульсом для развития нейро-
вестибулологии оказалось открытие сначала меха-
низма развития, а затем и методов эффективного ле-
чения самого распространенного заболевания вести-
булярной системы – доброкачественного пароксиз-
мального позиционного головокружения.

Все это привело к тому, что во многих странах (в
том числе и в России) стали появляться специализи-
рованные центры, занимающиеся диагностикой и ле-
чением различных вестибулярных заболеваний.

Вестибулярные расстройства принадлежат к чис-
лу наиболее распространенных в общемедицинской
практике. Причем, без всякого сомнения, встречают-
ся они значительно чаще, чем диагностируются. Так,
по данным последнего исследования, проведенного в
США, клинически явные или скрытые вестибуляр-
ные расстройства отмечаются у 35 % американцев
старше 40 лет [8]. Распространенность их с возрастом
еще увеличивается, а головокружение и неустойчи-
вость становятся самой частой жалобой у пациентов
старше 75 лет [37].

Значительная диссоциация между выявляемыми и
реально существующими вестибулярными расстрой-
ствами объясняется прежде всего полиморфизмом
клинических проявлений вестибулярной дисфункции.
Хорошо известно, что наиболее характерным клини-
ческим проявлением вестибулярных заболеваний бы-

вает головокружение – ощущение мнимого вращения
или движения окружающих предметов или самого
больного в пространстве. Появление головокружения
при вестибулярной дисфункции объясняется повреж-
дением одной из двух основных функций вестибуляр-
ной системы: стабилизации взора. Однако головокру-
жение появляется лишь при внезапном и асимметрич-
ном поражении вестибулярной системы, например,
при выпадении функции одного лабиринта или, на-
против, при патологическом раздражении одного ла-
биринта, а также при повреждении вестибулярных
ядер на одной стороне. Примерами таких заболеваний
могут служить вестибулярный нейронит, доброкаче-
ственное пароксизмальное позиционное головокруже-
ние (ДППГ) или инсульт в вертебробазилярной систе-
ме. Если же повреждение вестибулярной системы
происходит постепенно или оба вестибулярных аппа-
рата страдают одновременно, то головокружение мо-
жет отсутствовать, а вместо него больные могут ис-
пытывать самые разные симптомы: от неустойчиво-
сти и падений до нечеткости зрения и утомляемости.
Такими симптомами могут проявляться, в частности,
невринома преддверно-улиткового нерва или двусто-
ронняя вестибулопатия, обусловленная действием ото-
токсических средств, например аминогликозидов или
препаратов платины.

Таким образом, диагностика острой односторон-
ней вестибулярной дисфункции, проявляющейся ве-
стибулярным головокружением, обычно не состав-
ляет труда, тогда как выявление хронической или
двусторонней вестибулярной дисфункции нередко
вызывает значительные трудности. Между тем зача-
стую вестибулярную патологию можно распознать,
используя лишь приемы клинического исследова-
ния, не прибегая к дорогостоящему инструменталь-
ному обследованию, интерпретация результатов ко-
торого сложна и требует специальной подготовки.

КЛИНИЧЕСКОЕ ОБСЛЕДОВАНИЕ
ПРИ ВЕСТИБУЛЯРНОЙ ПАТОЛОГИИ

Жалобы и анамнез
Наиболее характерным симптомом повреждения

вестибулярной системы является головокружение –
ощущение мнимого вращения или движения предме-
тов вокруг больного или самого больного в простран-
стве. Головокружение возникает при остром односто-
роннем или асимметричном повреждении вестибу-
лярной системы. Такое головокружение может про-
должаться от нескольких секунд до нескольких часов
и даже суток, но никогда не продолжается неделями
и месяцами без перерывов. Даже при самом грубом
повреждении вестибулярной системы головокруже-
ние вскоре прекращается за счет процессов централь-
ной вестибулярной компенсации. Если пациент сооб-
щает о непрерывном головокружении, продолжаю-
щемся дольше, чем несколько суток, следует поду-
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мать о психогенном происхождении этих ощущений
или еще раз уточнить характер головокружения, по-
скольку нередко больные называют головокружением
самые разные ощущения: от неустойчивости и слабо-
сти до приступообразного потемнения в глазах и чув-
ства тяжести в голове.

Хроническое или симметричное повреждение ве-
стибулярной системы, как правило, не сопровождает-
ся головокружением. В таких случаях больные могут
испытывать ощущение неустойчивости, шаткости
при ходьбе или стоя. Еще один характерный симптом
хронической вестибулярной дисфункции – расстрой-
ства зрения в виде нечеткости или отставания изобра-
жения при переводе взора или повороте головы. Эти
ощущения обусловлены повреждением вестибулооку-
лярного рефлекса, основная роль которого и состоит в
координации вестибуло-глазодвигательного взаимо-
действия и обеспечении фиксации взора.

Однако повреждение вестибулярной системы не
ограничивается этими хорошо известными симптома-
ми. Вестибулярная система, как и другие сенсорные
системы, тесно взаимодействует с другими отделами
ЦНС, и потому повреждение ее может сопровождать-
ся симптомами, на первый взгляд совершенно не свя-
занными с вестибулярной дисфункцией. Так, взаимо-
связь вестибулярных ядер с лимбической системой
может быть причиной столь частого развития тех или
иных эмоциональных нарушений у пациентов с вести-
булярной дисфункцией. Различные авторы показали,
что распространенность панических расстройств сре-
ди пациентов с вестибулярной дисфункцией в 5–15 раз
выше, чем в общей популяции [36], более 50 % паци-
ентов с головокружением испытывают те или иные
психологические расстройства и более 25 % больных
с головокружением страдают паническими расстрой-
ствами и агорафобией [45]. Одно из недавних исследо-
ваний взаимосвязи вестибулярных и эмоциональных
нарушений позволило выявить три формы взаимодей-
ствия этих расстройств: 1) тревожное расстройство
как единственную причину ощущения неустойчиво-
сти и головокружения (33 % случаев), 2) обострение
уже существующего тревожного или депрессивного
расстройства на фоне развившегося вестибулярного
заболевания (34 % случаев) и 3) появление тревожно-
го или депрессивного расстройства на фоне вестибу-
лярного заболевания (33 % случаев) [40].

Другая категория необычных проявлений вестибу-
лярной дисфункции – когнитивные нарушения. С точ-
ки зрения физиологии вестибуло-когнитивные взаи-
модействия обусловлены многочисленными связями
между вестибулярными ядрами, корой головного моз-
га и корой мозжечка. Многочисленные исследования
последних лет продемонстрировали важную роль ве-
стибулярной системы в обеспечении пространствен-
ной памяти, навигации, ориентации в окружающем
пространстве [10, 21, 39]. Интересно, что помимо впол-
не объяснимых с позиций патологической физиоло-
гии расстройств пространственной памяти, у пациен-
тов с вестибулярной дисфункцией нередко находят и
другие когнитивные расстройства, в частности нару-
шения внимания и увеличение времени реакции. По-
лагают, что эти нарушения могут быть обусловлены
необходимостью использовать «когнитивные ресур-
сы» на вестибулярную компенсацию [32].

Таким образом, проявления вестибулярной дис-
функции весьма разнообразны и, помимо головокру-
жения и неустойчивости, традиционно ассоциируе-
мых с повреждением вестибулярной системы, вклю-
чают разнообразные когнитивные и эмоциональные
расстройства, своевременное выявление и коррекция
которых способствует как ускорению вестибулярной
компенсации, так и повышению качества жизни та-
ких пациентов в целом.

Нейровестибулярное обследование
Учитывая разнообразие клинических проявлений

вестибулярной дисфункции, а также существование
большого числа атипичных симптомов вестибулярной
патологии, обсужденных в предыдущем разделе, осо-
бенно актуальным становится проведение тщательно-
го нейровестибулярного обследования. Оно включает
в себя несколько весьма информативных и относи-
тельно несложных тестов, во многих случаях сущест-
венно облегчающих выявление центральной и пери-
ферической вестибулопатии.

Начинают нейровестибулярное обследование с ис-
следования спонтанного нистагма. Повреждения пе-
риферических отделов вестибулярной системы (внут-
реннего уха и вестибулярной части преддверно-улит-
кового нерва) сопровождается горизонтальным и/или
ротаторным нистагмом, не меняющим направления
при взгляде в разные стороны. При повреждении цен-
трального отдела вестибулярной системы (вестибуляр-
ных ядер и их связей на уровне ЦНС) нистагм может
иметь любое направление: встречается вертикальный,
горизонтальный, диагональный или, например, моно-
кулярный нистагм. Кроме того, нистагм может ме-
нять направление в зависимости от направления взо-
ра. Направление нистагма может иметь определенное
топическое значение. Например, периферический го-
ризонтальный, правонаправленный нистагм может
свидетельствовать о левосторонней периферической
вестибулярной гипорефлексии или, напротив, о раз-
дражении периферического отдела вестибулярного
анализатора справа. Нистагм, направленный вниз, сви-
детельствует о повреждении комиссуральных волокон
между вестибулярными ядрами в парамедианной об-
ласти ствола мозга или о двустороннем повреждении
клочковых зон мозжечка [43].

При исследовании спонтанного нистагма лучше
пользоваться очками Френзеля. Эти простые устрой-
ства оснащены линзами с преломляющей силой 16 ди-
оптрий и встроенным источником света. Линзы, с од-
ной стороны, препятствуют фиксации взора, которая
может подавить спонтанный нистагм, а с другой – да-
ют врачу возможность наблюдать за движением глаз.
Нистагм, появляющийся в очках Френзеля и отсутст-
вующий без них, имеет периферическое происхожде-
ние, поскольку фиксация взора подавляет именно пе-
риферический, а не центральный нистагм.

После исследования спонтанного нистагма перехо-
дят к исследованию позиционного нистагма. С этой
целью проводят различные позиционные пробы, наи-
более распространенными из которых являются про-
ба Дикса-Холлпайка и проба МакКлюра-Пагнини. От-
личительными особенностями периферического по-
зиционного нистагма являются наличие латентного
периода (длительностью обычно несколько секунд),
затухающий характер нистагма (как правило, он про-
должается менее минуты, чаще – 15–20 сек) и верти-
кально-торсионное или горизонтальное направление.
Центральный позиционный нистагм не имеет латент-
ного периода, не затухает, часто имеет вертикальное
направление и может сопровождаться появлением
других очаговых неврологических симптомов [12].

Следующим этапом нейровестибулярного иссле-
дования является проведение пробы Хальмаги. Об-
следуемому предлагают зафиксировать взор на спин-
ке носа расположившегося перед ним врача и быст-
ро поворачивают голову поочередно в одну и другую
сторону примерно на 15° от средней линии. В норме,
благодаря сохранному горизонтальному вестибулоо-
кулярному рефлексу и компенсаторному движению
глаз в противоположном направлении, глаза остают-
ся фиксированными на спинке носа и не смещаются
вслед за головой. При утрате функции одного из ла-
биринтов поворот головы в сторону пораженного уха



не может быть компенсирован одномоментным бы-
стрым переводом глаз в противоположном направле-
нии [35]. Проба Хальмаги имеет очень высокую специ-
фичность в отношении периферических вестибуляр-
ных расстройств. Положительная проба у больного с
острым головокружением почти всегда свидетельству-
ет о поражении периферического отдела вестибуляр-
ного анализатора [28]. Проба Хальмаги зачастую оста-
ется положительной спустя много месяцев и даже лет
после перенесенного заболевания периферического от-
дела вестибулярной системы, даже несмотря на пол-
ную вестибулярную компенсацию. Выявление положи-
тельной пробы Хальмаги у пациента с жалобами на не-
устойчивость с большой вероятностью будет свиде-
тельствовать именно о вестибулярной природе этих
нарушений.

Еще одна проба, позволяющая выявить скрытую па-
тологию вестибулярной системы, – проба с энергич-
ным встряхиванием головы (проба head-shaking). Голо-
ву обследуемого, сидящего напротив врача, энергич-
но поворачивают из стороны в сторону (вокруг верти-
кальной оси) со скоростью 2 Гц в течение 20 сек. При
этом угол отклонения головы от прямого положения
должен составлять примерно 30° в каждую сторону.
Затем движения резко останавливают и исследуют ни-
стагм при помощи очков Френзеля. В норме нистагм
будет отсутствовать. При одностороннем поврежде-
нии вестибулярной системы появится нистагм, на-
правленный в большинстве случаев в здоровую сторо-
ну. Нистагм после пробы с энергичным встряхивани-
ем головы свидетельствует о латентной асимметрии
процессов так называемой центральной суммации
скорости, которая может быть результатом как пери-
ферических, так и центральных вестибулярных нару-
шений. Например, при невриноме преддверно-улитко-
вого нерва справа проба с энергичным встряхиванием
головы выявит нистагм, направленный влево. Продол-
жительность нистагма колеблется от 2–3 до 30 сек.
При центральных повреждениях (например, при по-
ражении мозжечка) после встряхивания головы в го-
ризонтальной плоскости может появиться вертикаль-
ный нистагм.

Клиническое нейровестибулярное исследование
позволяет выявлять и некоторые сравнительно ред-
кие заболевания вестибулярной системы. Так, для вы-
явления перилимфатической фистулы – патологичес-
кого соустья между внутренним и средним ухом –
проводят фистульную пробу. Она заключается в за-
крытии слухового прохода наконечником резиновой
груши с оливой и постепенным увеличением давле-
ния внутри слухового прохода путем сжимания рези-
новой груши. В отсутствии резиновой груши повы-
сить давление в наружном слуховом проходе можно
несколькими последовательными нажатиями на ко-
зелок. Проба считается положительной, если вслед за
повышением давления в наружном слуховом проходе
возникают кратковременные нистагм и головокруже-
ние. Такая реакция обусловлена тем, что при пери-
лимфатической фистуле давление из наружного слу-
хового прохода передается на среднее ухо, а оттуда –
во внутреннее ухо, приводя к соответствующему сме-
щению эндолимфы в полукружных каналах, что и со-
провождается преходящим головокружением и ни-
стагмом [14].

Значение клинического нейровестибулярного ис-
следования для выявления скрытой вестибулярной
патологии или для объективизации жалоб больного
на головокружение и неустойчивость трудно переоце-
нить. В последние годы было показано, что при диа-
гностике вестибулярной дисфункции клиническое
нейровестибулярное исследование зачастую оказыва-
ется более информативным, чем инструментальное
обследование с использованием МР-томографии [23].

НАИБОЛЕЕ РАСПРОСТРАНЕННЫЕ
ЗАБОЛЕВАНИЯ ВЕСТИБУЛЯРНОЙ СИСТЕМЫ

Трудности, возникающие при диагностике вести-
булярных заболеваний, во многом обусловлены тем,
что они нередко находятся в зоне смежных интере-
сов неврологов, оториноларингологов, психиатров и
врачей общей практики. Так, среди наиболее распро-
страненных заболеваний вестибулярной системы –
доброкачественное пароксизмальное позиционное
головокружение (ДППГ), болезнь Меньера, вестибу-
лярный нейронит, инсульт или транзиторная ишеми-
ческая атака (ТИА) в вертебробазилярной системе и
мигрень-ассоциированное головокружение. Большая
часть этих заболеваний (3 из 5) формально имеет от-
ношение к практике оториноларинголога, однако
больные с головокружением чаще приходят на при-
ем не к ЛОР-врачу, а к неврологу или врачу общей
практики, которые могут быть недостаточно ориен-
тированы в патологии внутреннего уха.

Доброкачественное пароксизмальное позиционное
головокружение (ДППГ)

ДППГ – заболевание лабиринта, которое проявля-
ется приступами вестибулярного головокружения,
возникающими при изменении положения головы [3,
4, 24]. Несмотря на то что заболевание известно уже
более 100 лет, оно остается одной из самых частых
недиагностируемых причин головокружения [44].

Заболевание обусловлено появлением в полукруж-
ных каналах свободно перемещающихся или (реже)
фиксированных на купуле ампулярного рецептора
отолитовых частиц и проявляется головокружением,
возникающим при изменении положения головы, на-
пример при запрокидывании [12]. Головокружение
сопровождается специфическим позиционным (вер-
тикально-торсионным или горизонтальным) нистаг-
мом, направление которого зависит от того, какой из
полукружных каналов поражен.

Диагноз ДППГ подтверждается проведением по-
зиционных тестов (проба Дикса-Холлпайка и Мак-
Клюра-Пагнини).

Лечение ДППГ очень эффективно и заключается
в проведении специальных реабилитационных пози-
ционных маневров, цель которых – вернуть отолито-
вые частицы из полукружного канала в преддверье
лабиринта. Для каждого полукружного канала раз-
работан свой лечебный маневр.

Болезнь Меньера
Болезнь Меньера – идиопатическое заболевание

внутреннего уха, характеризующееся периодически-
ми приступами системного головокружения, шумом
в ушах и развитием нейросенсорной тугоухости [6, 19].

Этиология заболевания не ясна, а патогенез объ-
ясняют формированием так называемого эндолим-
фатического гидропса – состояния, обусловленного
повышением давления эндолимфы, заполняющей пе-
репончатый лабиринт внутреннего уха. Приступы го-
ловокружения предположительно вызываются появ-
лением дефекта в стенке перепончатого лабиринта и
смешением эндо- и перилимфы. Последние имеют
разный электролитный состав: попадание богатой ка-
лием эндолимфы в перилимфу вызывает деполяри-
зацию вестибулярного нерва и его перевозбуждение,
которое вскоре сменяется блоком проведения нерв-
ного импульса.

Клиническая картина болезни Меньера характери-
зуется следующими четырьмя проявлениями: присту-
пами 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 лю-
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бое время суток. Предвестниками приступа в некото-
рых случаях бывает усиление шума и ощущения рас-
пирания в ухе. Заболевание имеет хроническое тече-
ние. Со временем снижение слуха нарастает, а присту-
пы урежаются и могут совсем прекратиться [2, 12].

Специфических объективных методов диагности-
ки этого заболевания нет. Однако достаточно харак-
терными являются аудиометрические признаки сни-
жения слуха – преимущественно в области низких
частот [2]. Однако такое избирательное расстройство
слуха характерно лишь для начальных стадий забо-
левания.

Вестибулярный нейронит
Вестибулярный нейронит – третья по частоте при-

чина острого вестибулярного головокружения после
доброкачественного пароксизмального позиционно-
го головокружения и болезни Меньера.

Заболевание связывается с избирательным воспале-
нием вестибулярного нерва. Считается, что причиной
воспаления является вирус простого герпеса первого
типа [9].

Вестибулярный нейронит проявляется внезапным
и продолжительным приступом системного голово-
кружения, сопровождающегося тошнотой, рвотой и
нарушением равновесия. Заболеванию может пред-
шествовать респираторная вирусная инфекция. Ино-
гда за несколько часов или дней до развития острого
вестибулярного приступа больные испытывают крат-
ковременные эпизоды головокружения или неустой-
чивости.

Симптомы вестибулярного нейронита усиливаются
при движениях головы или изменении положения те-
ла, но в отличие от ДППГ не проходят и в покое. Голо-
вокружение может уменьшаться при фиксации взо-
ра. Слух не снижается. При неврологическом иссле-
довании отсутствуют симптомы поражения ствола
или других отделов головного мозга.

Длительность головокружения колеблется от не-
скольких часов до нескольких суток. После прекра-
щения головокружения больные на протяжении не-
скольких суток или недель продолжают испытывать
неустойчивость. Затем благодаря механизмам цент-
ральной вестибулярной компенсации головокруже-
ние и неустойчивость регрессируют, несмотря на то
что вестибулярная гипо- или арефлексия на стороне
поражения во многих случаях сохраняется на всю
жизнь [30]. Эти больные могут временами испыты-
вать неустойчивость или (реже) головокружение спу-
стя много лет после перенесенного вестибулярного
нейронита за счет временного срыва вестибулярной
компенсации под действием различных неспецифи-
ческих факторов, например соматического заболева-
ния или стресса.

Мигрень-ассоциированное головокружение
Мигренозное происхождение рецидивирующего

изолированного непозиционного вестибулярного го-
ловокружения стало обсуждаться сравнительно не-
давно. Концепция мигрень-ассоциированного голо-
вокружения была впервые предложена R. Slater в
1979 г. [38].

Заболевание протекает в виде приступов, которые
характеризуются внезапным возникновением умерен-
ного или выраженного головокружения, неустойчи-
вости и часто (но далеко не всегда) сопровождаются
мигренозной головной болью. Приступ продолжается
от нескольких минут до нескольких часов, реже – бо-
лее суток. В период приступа головокружения могут
возникать рвота, спонтанный нистагм, фото- и фоно-
фобия. Головокружение уменьшается постепенно, при
этом может усиливаться при изменениях положениях
головы, приобретая позиционный характер [13, 15–17].

Диагноз вестибулярной мигрени устанавливается
на основании типичной клинической картины забо-
левания. Он наиболее обоснован в тех случаях, когда
у больного, имеющего в анамнезе типичные присту-
пы мигрени с аурой или без ауры, возникают присту-
пы головокружения, которые сопровождаются харак-
терной мигренозной головной болью, фото- и фоно-
фобией. Диагноз вестибулярной мигрени вероятен в
случаях, когда у больного с мигренью возникают при-
ступы системного головокружения, которые нельзя
объяснить развитием другого заболевания [13].

Инсульт или ТИА в вертебробазилярной системе
Инсульт и транзиторная ишемическая атака в ар-

териях вертебробазилярной системы могут быть при-
чиной головокружения. Такое головокружение в по-
давляющем большинстве случаев сопровождается
другим очаговыми неврологическими симптомами,
например мозжечковой атаксией, диплопией, буль-
барным синдромом и т. д. [1, 5, 7, 11].

Изолированное вестибулярное головокружение при
цереброваскулярных заболеваниях возникает редко и
встречается при поражении узелка мозжечка (эта зо-
на кровоснабжается медиальной ветвью задней ниж-
ней мозжечковой артерии) [26]. Кроме того, описано
изолированное вестибулярное головокружение при ла-
кунарном инсульте в области выхода из ствола мозга
корешка вестибулярного нерва [11]. Рецидивирующее
в течение более чем трех недель изолированное вести-
булярное головокружение исключает диагноз инсуль-
та. Однако при впервые возникшем приступе вести-
булярного головокружения отличить перифериче-
скую вестибулопатию от инсульта бывает сложно. На
периферический характер вестибулярной дисфунк-
ции указывают характер нистагма (горизонтальный,
однонаправленный, подавляющийся фиксацией взора)
и положительная проба Хальмаги [23].

ЛЕЧЕНИЕ ВЕСТИБУЛЯРНЫХ ЗАБОЛЕВАНИЙ
Быстрое развитие нейровестибулологии привело к

разработке эффективных методов лечения многих
распространенных заболеваний вестибулярной систе-
мы. Так, разработаны эффективные позиционные ма-
невры для лечения ДППГ (эффективность этих манев-
ров, по некоторым данным, достигает 95 %), доказана
эффективность кортикостероидов при вестибулярном
нейроните [41], продемонстрирована эффективность
высоких доз бетагистина дигидрохлорида (Бетасерка)
при болезни Меньера [27].

Помимо медикаментозного лечения вестибулярных
заболеваний активно разрабатываются подходы к ве-
стибулярной реабилитации таких пациентов. Много-
численные клинические исследования подтвердили
эффективность и целесообразность вестибулярной ре-
абилитации при различной вестибулярной дисфунк-
ции [22, 34]. Впервые использовать специальные уп-
ражнения при лечении повреждений вестибулярной
системы было предложено около 70 лет назад англий-
скими врачами T. Cawthorn и F. Cooksey. С тех пор по-
явилось множество новых направлений вестибулярной
реабилитации, в том числе с использованием методов
биологической обратной связи. Активно разрабатыва-
ется и медикаментозная стимуляция вестибулярной
компенсации. Давно известно, что вещества, угнетаю-
щие ЦНС, такие как алкоголь, транквилизаторы или
вестибулярные супрессанты, замедляют вестибуляр-
ную компенсацию. В то же время вещества со стиму-
лирующим действием, например кофеин или амфета-
мины, напротив, ускоряют вестибулярную компенса-
цию. Точные механизмы, с помощью которых эти ве-
щества ускоряют вестибулярную компенсацию, не
известны. По-видимому, имеет значение несколько
факторов: повышение метаболизма, стимуляция ней-
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ротрансмиссии и микроциркуляции, активация меж-
полушарного взаимодействия и т. д.

В настоящее время имеются подтвержденные кли-
ническими исследованиями данные, свидетельст-
вующие об ускорении вестибулярной компенсации
под воздействием бетагистина дигидрохлорида (Бе-
тасерк), пирацетама (Ноотропил) и экстракта Гинкго
билобы [18, 20, 33].

Несмотря на появление новых подходов к вести-
булярной реабилитации, а также развитие представ-
лений о медикаментозной стимуляции вестибуляр-
ной компенсации, восстановление утраченных вслед-
ствие вестибулярной патологии функций происходит
крайне медленно. Причем если при односторонней
периферической вестибулопатии вестибулярная ком-
пенсация занимает в среднем 6–8 недель, то при дву-
сторонней вестибулопатии и при центральной (на-
пример, постинсультной) вестибулярной дисфункции
она может растягиваться на годы.

В таких случаях перспективным представляется со-
четание вестибулярной гимнастики с комбинирован-
ной медикаментозной терапией, направленной на раз-
ные механизмы вестибулярной адаптации. Учитывая
тесную связь вестибулярной системы с когнитивной
сферой и возможную зависимость вестибулярной ком-
пенсации от общего уровня активности ЦНС, теорети-
чески ускорить вестибулярную компенсацию можно
путем совместного использования препаратов с ноо-
тропным действием и средств, модулирующих актив-
ность вестибулярных ядер ствола мозга. В этой связи
эффективным может оказаться совместное использо-
вание пирацетама (Ноотропила) и бетагистина дигид-
рохлорида (Бетасерка). Согласно различным литера-
турным данным, Ноотропил повышает метаболизм,
способствует нейротрансмиссии, улучшает микроцир-
куляцию и стимулирует когнитивные функции [18, 29,
31]. Бетагистина дигирохлорид, блокируя H3-рецепто-
ры центральной нервной системы, увеличивает высво-
бождение нейромедиаторов из нервных окончаний
пресинаптической мембраны, оказывая ингибирую-
щий эффект в отношении вестибулярных ядер ствола
мозга. Имеются экспериментальные и клинические
данные, указывающие на способность бетагистина
ускорять вестибулярную компенсацию предположи-
тельно за счет модулирования активности вестибуляр-
ных ядер ствола мозга [25, 42]. Эти данные свидетель-
ствуют о том, что совместное применение Ноотропи-
ла и Бетасерка теоретически способно более эффек-
тивно ускорять вестибулярную компенсацию, чем
использование их по отдельности. Однако уточнить
целесообразность такой комбинации способны лишь
специальные клинические исследования.

Таким образом, значительный прогресс нейровести-
булологии в последние годы способствовал разработке
новых и высокоэффективных способов клинической
диагностики различных вестибулярных заболеваний.
Во многих случаях установить причину головокруже-
ния и неустойчивости удается лишь на основании кли-
нического обследования больного, не прибегая к доро-
гостоящим и сложным в интерпретации инструмен-
тальным исследованиям. Совершенствование методов
лечения вестибулярных заболеваний также существен-
но повысило их эффективность. В тех случаях, когда
повреждение вестибулярной системы является необ-
ратимым, применяют вестибулярную гимнастику, а
для ускорения вестибулярной компенсации сочетают
вестибулярную гимнастику с медикаментозной тера-
пией. Теоретически совместное применение бетаги-
стина дигидрохлорида (Бетасерка) и пирацетама (Ноо-
тропила) способно повысить эффективность вестибу-
лярной реабилитации. Для уточнения целесообразно-
сти такой комбинации необходимы дальнейшие как
экспериментальные, так и клинические исследования.
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Vestibular disorders in neurology and general practice
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High prevalence of vestibular disorders induced neurovestibu-

logy to become a new interdisciplinary but separate branch of med-

icine science. This review summarize data on development mecha-

nisms, diagnostics and drug treatment of vestibular disorders.
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