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Среди различных причин острого вестибулярного головокружения особое значение по праву уделяется сосудистым факторам.

Многочисленные исследования показывают, что диагностика сосудистого головокружения остается недостаточно эффек-

тивной, что, с одной стороны, зачастую приводит к гипердиагностике инсультов и транзиторных ишемических атак у паци-

ентов с периферическими вестибулярными расстройствами и вестибулярной мигренью, а с другой, напротив, к недооценке зна-

чимости цереброваскулярной патологии, особенно у пациентов с первым приступом продолжительного вестибулярного голово-

кружения.

Международное общество Барани разработало и опубликовало диагностические критерии сосудистого головокружения. Эти кри-

терии призваны облегчить выявление сосудистых причин острого вестибулярного синдрома. Особое внимание при этом уделяется

клиническим признакам, поскольку методы нейровизуализации нередко не позволяют увидеть небольшие по объему и площади оча-

ги, особенно в тех случаях, когда инсульт проявляется изолированным вестибулярным синдромом. Среди основных клинических при-

знаков, подлежащих анализу при подозрении на сосудистую этиологию острого вестибулярного синдрома, – нистагм, корректиру-

ющая саккада в тесте Хальмаги, плавное зрительное слежение, зрительные саккады, выраженность туловищной атаксии и сни-

жение слуха.
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Among the various causes of acute vestibular vertigo, vascular factors are of particular importance. Numerous studies show that the diagnosis

of vascular vertigo remains inadequate, often leading to overdiagnosis of stroke and transient ischemic attacks in patients with peripheral

vestibular disorders and vestibular migraine, on the one hand, and underestimation of the importance of cerebrovascular pathology, especially

in patients with the first attack of persistent vestibular vertigo, on the other.

The International Barany Society has developed and published diagnostic criteria for vascular vertigo. These criteria are intended to facilitate

the identification of vascular causes of acute vestibular syndrome. Particular emphasis is placed on clinical signs because imaging techniques

often do not allow detection of foci small in volume and area, especially in cases when stroke is manifested by an isolated vestibular syndrome.

Key clinical signs to analyze when a vascular etiology of acute vestibular syndrome is suspected include nystagmus, corrective saccades on the

Halmagyi test, smooth visual pursuit, visual saccades, severity of trunk ataxia, and hearing loss.
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Головокружение – очень частый повод обращения па-

циентов за помощью к неврологам и врачам других специ-

альностей.

Среди причин головокружения – различные дегенера-

тивные, дисметаболические, токсические и, конечно, сосу-

дистые заболевания. Последние могут затрагивать как цен-

тральные, так и периферические отделы вестибулярной си-

стемы, что еще больше затрудняет их выявление, ведь наи-

более частыми причинами периферической вестибулярной

дисфункции оказываются совсем не цереброваскулярные

заболевания [1].

Существует множество патологий, вызывающих вести-

булярное головокружение, а диагностика их трудна и требу-

ет подробного анализа жалоб пациента, анамнеза заболева-

ния, тщательного исследования соматического и неврологи-

ческого статуса, лабораторных и инструментальных обсле-

дований. Несмотря на разные патогенетические механизмы,

клинически вестибулярный синдром имеет сходные прояв-

ления. Объективные и субъективные сложности при диагно-

стике причин головокружения зачастую приводят к тому, что

на практике пациентам с жалобами на головокружение оши-

бочно ставят диагнозы «вегетативная дистония», «сосуди-

стый криз», «вертебробазилярная недостаточность», «гипер-

тонический церебральный криз» [2].

Вертебробазилярная недостаточность как причина ве-

стибулярного головокружения встречается редко. Развитие

данного состояния возможно при выраженных двусторон-

них стенозах или окклюзии позвоночных, подключичных

артерий, стенозе основной артерии, при синдроме подклю-

чично-позвоночного обкрадывания [3, 4].

Предположение о сосудистой природе головокруже-

ния чаще всего возникает при внезапном его развитии

и большой продолжительности (свыше 24 ч). Такое состоя-

ние называют острым вестибулярным синдромом (ОВС).

ОВС характеризуется резким появлением ощущения мни-

мого движения окружающих предметов в сочетании с не-

устойчивостью и более или менее выраженными вегетатив-

ными расстройствами (тошнотой, рвотой, гипергидрозом

и т. д.), продолжающимися более суток.

Наиболее частыми причинами ОВС в клинической

практике являются такие заболевания, как вестибулярный

нейронит, лабиринтит, вестибулярная мигрень – заболева-

ния, при которых сосудистый фактор вряд ли играет сколь-

ко-нибудь важную роль. Среди сосудистых причин ОВС –

церебральный инсульт и инфаркт лабиринта, далеко не са-

мые распространенные, но, вне всякого сомнения, одни из

наиболее важных этиологических факторов развития голо-

вокружения.

На практике врачам чаще приходится сталкиваться

с приступами головокружения, которые продолжаются ме-

нее суток, т. е. формально не соответствуют определению

ОВС. В таких случаях не ясно, сколько продлится голово-

кружение и присоединятся ли другие неврологические

симптомы, а дифференциальная диагностика сосудистой

и несосудистой природы приступа оказывается еще более

сложной.

Многочисленные риски, связанные с сосудистыми

причинами головокружения, закономерно приводят к зна-

чительной настороженности врачей в отношении инсульта

у пациента с острым вестибулярным головокружением. Од-

нако обратной стороной такой настороженности оказыва-

ется гипердиагностика инсульта и транзиторной ишемиче-

ской атаки (ТИА) у таких больных, что неизбежно приводит

к неверной и неэффективной тактике их ведения. Пересмотр

диагностических критериев сосудистого головокружения,

осуществляемый в последние годы, имеет целью оптимиза-

цию диагностики этих грозных причин ОВС и, тем самым,

повышение эффективности лечения таких пациентов.

О В С  п р и  и н с у л ь т е
Вестибулярное головокружение является одним из

наиболее частых симптомов ишемического инсульта (ИИ)

в вертебробазилярном артериальном бассейне (ВББ) [5, 6],

на долю которого приходится до 30% всех нарушений моз-

гового кровообращения [7]. Оно обычно начинается остро

и может продолжаться длительно (≥24 ч, острое продолжи-

тельное головокружение) или быть транзиторным (<24 ч,

транзиторное головокружение) [8].

По данным литературы, головокружение как симптом

встречается у 47–75% пациентов с инсультом в ВББ [9, 10].

При ИИ или ТИА вестибулярное головокружение

в большинстве случаев сочетается с другими неврологиче-

скими симптомами (дисфагией, дизартрией, диплопией,

парезами, нарушением чувствительности, атаксией), что

облегчает постановку диагноза.

Однако в некоторых случаях, при наличии небольших

ишемических очагов в вестибулярных ядрах, в зоне входа

корешка VIII черепного нерва в мостомозжечковом углу

[11, 12], в дорсолатеральном отделе продолговатого мозга

[13–15], мосту, покрышке среднего мозга [16–18] или в об-

ласти нижней ножки мозжечка [19–21], может развиваться

изолированный вестибулярный синдром.

В одном исследовании [22] было показано, что при-

мерно у 26% больных с инсультом в ВББ с изолированным

вестибулярным синдромом наиболее часто встречался ин-

фаркт мозжечка (67,6%), преимущественно в бассейне кро-

воснабжения задней нижней мозжечковой артерии.

При этом дисметрия, являющаяся основным признаком

дисфункции мозжечка, может быть минимальной или от-

сутствовать вовсе при небольших очагах ишемии, затраги-

вающих медиальные области бассейна задней нижней моз-

жечковой артерии. Изолированный вестибулярный син-

дром описан при поражении узелка и клочка мозжечка

[23–26]. Тем не менее ИИ с поражением клочка обычно со-

провождается другими стволовыми симптомами или поте-

рей слуха, поскольку клочок, дорсолатеральные отделы

моста и внутреннее ухо кровоснабжаются ветвью передней

нижней мозжечковой артерии [27].

Крайне сложно диагностировать инфаркт лабиринта,

поскольку точно подтвердить его можно только патоморфо-

логически, а клиническая картина при этом сходна с сероз-

ным лабиринтитом [28–30]. Лабиринт и его отдельные ком-

поненты очень чувствительны к ишемии. Поскольку внут-

ренняя слуховая артерия представляет собой концевую

ветвь с минимальным количеством коллатералей, ее окклю-

зия может приводить к острой периферической вестибуло-

патии и одномоментной потере слуха [31]. Несмотря на тру-

дности диагностики инфаркта лабиринта, в литературе опи-

сана возможность визуализации данного состояния с помо-

щью магнитно-резонансной томографии (МРТ) головного

мозга и структур внутреннего уха с использованием им-

пульсной последовательности 3D-FLAIR и Т1-ВИ с отсро-
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ченным контрастированием [32]. Однако эта методика име-

ет весьма ограниченное значение в реальной клинической

практике.

При лабиринтите ОВС с нарушением слуха чаще раз-

виваются не одномоментно, а последовательно. Нужно от-

метить, что ишемическое повреждение внутреннего уха

вряд ли способно привести к нарушению только вестибу-

лярной или слуховой функции, тогда как воспалительный

процесс вирусной этиологии обычно проявляется изолиро-

ванной вестибулярной (например, вестибулярный нейро-

нит) или кохлеарной (например, острая сенсоневральная

тугоухость) дисфункцией [33, 34].

Очень редко встречается кровоизлияние в лабиринт,

которое может произойти спонтанно (например, на фоне

гипокоагуляции), но чаще развивается после травм головы

[35]. Это состояние проявляется гиперинтенсивным сигна-

лом в лабиринте по данным МРТ головного мозга в режиме

FLAIR, хотя подобные изменения возможны и при воспа-

лительных процессах [35]. Кроме того, внутрилабиринтное

кровоизлияние можно заподозрить и по гиперинтенсивно-

му сигналу при компьютерной томографии (КТ).

В нескольких публикациях было показано, что изо-

лированный инфаркт вестибулярного ядра приводит

к изолированному периферическому вестибулярному син-

дрому (псевдонейрониту) [13, 36]. В работе S.Y. Choi и со-

авт. [28] был описан пациент с изолированным острым

кохлеовестибулярным синдромом, обусловленным не-

большим инфарктом в стволе мозга в зоне входа преддвер-

но-улиткового нерва.

Несмотря на то что в литературе вестибулярные нару-

шения чаще описывают при ИИ в ВББ, на сегодняшний

день имеются сообщения о вестибулярной дисфункции

с головокружением и нистагмом, вызванной инфарктом

в бассейне средней мозговой артерии [37]. Типичными об-

ластями поражения при этом являются островок, теменная

кора и прилегающее к ней подкорковое белое вещество. По-

лушарные инсульты иногда могут сопровождаться преиму-

щественно вестибулярным головокружением, вероятно,

в результате одностороннего повреждения вестибулокорти-

кальных связей [38].

Вестибулярные симптомы могут развиваться и при

корковом поражении, но они протекают, как правило, лег-

че, чем при ишемии ствола мозга или мозжечка, и встреча-

ются гораздо реже [18, 39].

Изолированный позиционный вестибулярный син-

дром вследствие сосудистой причины – крайне редкое яв-

ление.

Д и а г н о с т и к а  с о с у д и с т о г о  О В С
По существующим алгоритмам оказания помощи па-

циентам с подозрением на инсульт в условиях неотложной

помощи обычно выполняется КТ головного мозга, однако

в случае ОВС она обладает низкой чувствительностью

(~10%) для острых ИИ [40], особенно в ВББ [41], т. е. никак

не помогает дифференцировать периферическую вестибу-

лопатию от центральной и верифицировать инсульт у паци-

ента с головокружением.

МРТ головного мозга при подозрении на инсульт

в ВББ в течение первых 48 ч, включая режим диффузионно-

взвешенных изображений (DWI), дает ложноотрицательные

результаты в 12–50% случаев [21, 22, 42, 43]. 

В связи с низкой чувствительностью методов нейро-

визуализации при обследовании пациентов с головокруже-

нием, у которых подозревается инсульт, на первый план вы-

ходит клиническое нейровестибулярное обследование. Со-

судистое головокружение следует заподозрить у пациентов

с острыми вестибулярными симптомами и сопутствующей

очаговой неврологической симптоматикой, особенно при

наличии сосудистых факторов риска (ФР). При этом изоли-

рованный инфаркт лабиринта следует подозревать у лиц

с повышенным риском инсульта в случаях острой односто-

ронней вестибулопатии с одномоментным развитием глухо-

ты на одно ухо.

В качестве эффективного клинического инструмента

для дифференциальной диагностики острого центрального

и периферического вестибулярного синдрома был предло-

жен алгоритм HINTS, который включает в себя пробу Халь-

маги (HI), оценку нистагма (N) и тест на косую девиацию

(скрытое вертикальное косоглазие; TS) [42]. Этот комплекс

клинических тестов выполняется быстро и неинвазивно

у постели больного, а его эффективность была подтвержде-

на в систематическом обзоре [44]. Клиническое тестирова-

ние по алгоритму HINTS в сравнении с результатами МРТ,

выполненной в течение 48 ч после развития симптомов,

обеспечило большую чувствительность (100%) и специфич-

ность (96%) [42]. HINTS также оказался более чувствитель-

ным, чем МРТ в DWI-режиме, в нескольких работах, осо-

бенно при лакунарных инсультах [21, 22].

Известна также модификация алгоритма HINTS, на-

зываемая HINTS+ [45, 46], которая включает в себя допол-

нительно оценку слуха. При наличии у больного с ОВС зна-

чительного снижения слуха вплоть до глухоты и тяжелой ту-

ловищной атаксии практически со 100% уверенностью

можно говорить о центральном поражении.

Однако HINTS нельзя применить к большинству па-

циентов с транзиторным вестибулярным синдромом, по-

скольку к моменту обследования вестибулярные симптомы

уже исчезают примерно у 73% пациентов [47]. В этих случа-

ях можно ориентироваться на описанные ниже критерии

сосудистого головокружения.

Следует учитывать, что протокол HINTS наиболее ин-

формативен в дифференциальной диагностике инсульта

в бассейне задней нижней мозжечковой артерии, тогда как

верификация инсульта в бассейне передней нижней моз-

жечковой артерии по данному алгоритму может быть за-

труднительна [48].

Помимо тестов из алгоритма HINTS у пациентов с ве-

стибулярными симптомами нужно проводить позиционные

пробы (не рекомендуются при подозрении на диссекцию

брахиоцефальных артерий), оценивать саккады и плавное

слежение, нарушение которых свидетельствует о централь-

ной патологии.

При остром развитии головокружения на возмож-

ность его центрального генеза указывают очаговые невро-

логические симптомы, остро возникшее снижение слуха,

нехарактерный для пациента (новый) тип головной боли,

наличие вертикального/торсионного/ротаторного нистагма

[49].

Тяжелая туловищная атаксия или постуральная не-

устойчивость, более выраженные, чем головокружение,

также обычно свидетельствуют в пользу центральных при-

чин ОВС.



Сочетание ОВС с впервые возникшей умеренной или

выраженной головной болью встречается преимущественно

при центральных нарушениях. В этих случаях в первую оче-

редь следует заподозрить диссекцию брахиоцефальных ар-

терий или инсульт в ВББ, включая внутричерепное крово-

излияние. С целью дообследования таким пациентам необ-

ходимо выполнить МРТ головного мозга и МР-ангиогра-

фию экстра- и интракраниальных артерий.

На практике часто возникают трудности в дифферен-

циальной диагностике между приступом вестибулярной

мигрени и ТИА. Поскольку при вестибулярной мигрени

приступ головокружения возникает спонтанно, продолжа-

ется от нескольких минут до нескольких часов, сопровожда-

ется тошнотой, рвотой, неустойчивостью, его часто оши-

бочно расценивают как проявление ТИА в ВББ [50, 51]. Хо-

тя вестибулярная мигрень относится к часто встречающей-

ся патологии с распространенностью в популяции около

3%, в нашей стране она диагностируется крайне редко [52].

При этом важно тщательно собирать анамнез, учитывать

возраст пациентов и сосудистые ФР.

В случаях, если на момент осмотра больного с ОВС

симптоматика уже регрессировала, при отсутствии клини-

ческих признаков центрального поражения можно реко-

мендовать такому пациенту выполнение отсроченной МРТ

головного мозга. При повторных вестибулярных эпизодах

(наиболее вероятные дифференциальные диагнозы при

этом – вестибулярная мигрень и болезнь Меньера) МРТ го-

ловного мозга должна быть выполнена в плановом порядке

для исключения редких структурных патологий, таких как

вестибулярная шваннома или вестибулярная пароксизмия

вследствие вазоневрального конфликта между VIII парой

черепных нервов и мозжечковой артерией.

С целью оценки вероятности развития инсульта у па-

циента с изолированным вестибулярным синдромом может

применяться шкала ABCD2 [53], которая включает в себя

оценку пяти параметров:

• Age – возраст;

• Blood pressure – артериальное давление;

• Clinical features – клинические симптомы;

• Duration of TIA – продолжительность ТИА;

• Diabetes – диабет.

Оценивается каждый параметр, затем результат сум-

мируется. Итоговый балл может быть от 0 до 7. При сумме

баллов 0–3 риск инсульта принято считать низким,

при сумме баллов 4–5 степень риска развития инсульта

средняя, сумма баллов 6–7 означает высокую степень риска

инсульта (см. таблицу).

Д и а г н о с т и ч е с к и е  к р и т е р и и  с о с у д и с т о г о  
г о л о в о к р у ж е н и я
В 2022 г. были опубликованы диагностические крите-

рии сосудистого головокружения, разработанные Между-

народным обществом Барани [54].

Достоверное сосудистое острое продолжительное голо-
вокружение

А. Острое головокружение или неустойчивость, для-

щиеся 24 ч и более.

Б. Сопутствующие головокружению нейровизуализа-

ционные признаки ишемии или кровоизлияния в головной

мозг или внутреннее ухо.

С. Исключены другие заболевания, способные вы-

звать соответствующие симптомы.

Вероятное сосудистое острое продолжительное голово-
кружение

Критерии А–С должны быть выполнены для поста-

новки диагноза вероятного острого продолжительного со-

судистого головокружения.

A. Острое головокружение или неустойчивость, для-

щиеся 24 ч и более.

B. По меньшей мере один из нижеперечисленных

признаков:

1) очаговые центральные неврологические симптомы

(например, гемипарез, потеря чувствительности,

дизартрия, дисфагия или выраженная туловищная

атаксия/постуральная неустойчивость);

2) по крайней мере один компонент HINTS с призна-

ками центрального поражения (нормальный вести-

булоокулярный рефлекс, взор-индуцированный

нистагм, меняющий направление, или выраженная

косая девиация);

3) другие центральные глазодвигательные нарушения

(например, центральный нистагм, патология сак-

кад или нарушение плавного слежения);

4) повышенный риск сосудистых осложнений (на-

пример, фибрилляция предсердий или не менее

4 баллов по шкале ABCD2).

C. Исключены другие заболевания, способные вы-

звать соответствующие симптомы.

Транзиторное сосудистое головокружение и острое сосу-
дистое головокружение в развитии

Критерии А–С должны быть выполнены для поста-

новки диагноза транзиторного сосудистого головокружения

или острого сосудистого головокружения в развитии.

Л Е К Ц И Я

Определение степени риска развития
инсульта у пациентов с ТИА 
по шкале ABCD2

Determinat ion of  s t roke r i sk  in  pat ients
wi th  TIA using  the  ABCD2 scale

Фактор риска Категория Балл

A – возраст >60 лет 1

<60 лет 0

B – артериальное >140/90 мм рт. ст. 1

давление Иное 0

C – клинические Односторонняя слабость 2

признаки Нарушение речи (без парезов) 1

Другие симптомы 0

D – длительность >60 мин 2

симптомов 10–59 мин 1

<10 мин 0

Диабет 2-го типа 1

Степень риска Низкая 0–3

Средняя 4–5

Высокая 6–7
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A. Острое спонтанное головокружение или неустой-

чивость, продолжающиеся менее 24 ч.

B. Признаки ишемии или кровоизлияния в головной

мозг или внутреннее ухо при нейровизуализации, соответ-

ствующие клиническим симптомам.

C. Исключены другие заболевания, способные вы-

звать соответствующие симптомы.

Понятие «транзиторное сосудистое головокружение»

может применяться, когда у пациента был эпизод вестибу-

лярного головокружения длительностью менее 24 ч и к мо-

менту осмотра приступ уже закончился. 

Понятие «острое сосудистое головокружение в разви-

тии» может применяться, когда симптомы сохраняются на

момент осмотра пациента в интервале до 24 ча.

Вероятное сосудистое острое головокружение в развитии
Критерии А–С должны быть выполнены для поста-

новки диагноза вероятного развивающегося острого сосу-

дистого головокружения.

A. Острое спонтанное головокружение или неустой-

чивость, продолжающиеся от 3 до 24 ч на момент осмотра.

B. По меньшей мере один из нижеперечисленных

признаков:

1) очаговые центральные неврологические симптомы

(например, гемипарез, потеря чувствительности,

дизартрия, дисфагия или выраженная туловищная

атаксия / постуральная неустойчивость);

2) по крайней мере один компонент HINTS с призна-

ками центрального поражения (нормальный вести-

булоокулярный рефлекс, взор-индуцированный

нистагм, меняющий направление, или выраженная

косая девиация);

3) другие центральные глазодвигательные нарушения

(например, центральный нистагм, патология сак-

кад или нарушение плавного слежения);

4) впервые возникшая краниоцервикальная боль уме-

ренной или выраженной интенсивности;

5) повышенный риск сосудистых осложнений (на-

пример, не менее 4 баллов по шкале ABCD2 или

фибрилляция предсердий);

6) значительное (>50%) сужение (гипоплазия/стеноз)

артерии в вертебробазилярной системе.

C. Исключены другие заболевания, способные вы-

звать соответствующие симптомы.

Вероятное сосудистое транзиторное головокружение
Критерии А–С должны быть выполнены для поста-

новки диагноза вероятного транзиторного сосудистого го-

ловокружения.

A. Острое спонтанное головокружение или неустой-

чивость, длящиеся менее 24 ч.

B. По меньшей мере один из нижеперечисленных

признаков:

1) очаговые центральные неврологические симптомы

или выраженная постуральная неустойчивость во

время приступа;

2) впервые возникшая краниоцервикальная боль уме-

ренной или выраженной интенсивности;

3) повышенный риск сосудистых осложнений (на-

пример, 4 балла и более по шкале ABCD2 или фиб-

рилляция предсердий);

4) значительное (>50%) сужение (гипоплазия/стеноз)

артерии в вертебробазилярной системе.

C. Исключены другие заболевания, способные вы-

звать соответствующие симптомы.

С и н д р о м  д и н а м и ч е с к о й  к о м п р е с с и и  
п о з в о н о ч н о й  а р т е р и и
Очень часто в реальной клинической практике паци-

ентам с головокружениями ставится диагноз «синдром по-

звоночной артерии». В действительности данное состояние

развивается крайне редко, и существуют определенные ди-

агностические критерии синдрома динамической компрес-

сии позвоночной артерии (ПА).

Диагностические критерии синдрома компрессии ПА [54]
Критерии A–D должны быть выполнены для поста-

новки диагноза синдрома компрессии ПА.

A. Головокружение с шумом в ухе или без него, вы-

званное продолжительным эксцентрическим положением

шеи, особенно в вертикальном положении.

B. Наличие нистагма во время приступа головокру-

жения.

C. Один из следующих признаков во время провока-

ционного движения головой:

1) документирование компрессии ПА с помощью ди-

намической ангиографии;

2) демонстрация снижения кровотока в заднем круге

кровообращения (нулевая диастолическая ско-

рость кровотока) с помощью транскраниальной

допплерографии.

D. Исключены другие заболевания, способные вы-

звать соответствующие симптомы.

Синдром компрессии ПА подтверждается, когда вес-

тибулярное головокружение возникает во время поворота

или наклона головы с одновременной компрессией по

данным ангиографии доминантной ПА [55] или в случае

индуцированного вращением головы снижения кровотока

в ВББ (нулевая диастолическая скорость кровотока), вы-

явленного при помощи транскраниальной допплерогра-

фии [56]. Головокружение при синдроме компрессии ПА

возникает вследствие преходящей ишемии центральных

вестибулярных структур, т. е. при совпадении двух обстоя-

тельств: значительного снижения кровотока по компри-

мируемой ПА и неспособности коллатералей компенсиро-

вать это снижение. На практике такое совпадение – ред-

кость. Кроме того, головокружение при синдроме ком-

прессии ПА обычно сопровождается другими симптомами

повреждения ствола головного мозга, как и при других

ТИА в ВББ.

Р о л ь  г и п о п л а з и и  П А  в р а з в и т и и  И И
Вертебробазилярный артериальный бассейн форми-

руется двумя ПА. При этом частым вариантом строения яв-

ляется гипоплазия ПА (ГПА). Нужно отметить, что обще-

принятых критериев ГПА нет. В ряде источников позвоноч-

ные артерии расцениваются как гипоплазированные при их

диаметре менее 2–3 мм [57–59].

Известно, что у 50% людей правая ПА гипоплазирова-

на [60].

Из-за высокой распространенности ГПА чаще счита-

ется вариантом нормы. Тем не менее в последнее время по-



явились сообщения о том, что ГПА может быть предраспо-

лагающим фактором для инсульта в ВББ, особенно когда

она сочетается другими традиционными сосудистыми ФР

[61, 62]. Кроме того, в нескольких работах предполагается,

что ГПА может провоцировать развитие мигрени с аурой

[63, 64] и даже вестибулярный нейронит [65].

Было показано, что ГПА, определяемая при диаметре

ПА <2–2,5 мм, чаще встречается у больных с инсультом

в ВББ, чем у здоровых или у больных с инсультами в каро-

тидном артериальном бассейне [66–68]. Эти данные могут

свидетельствовать о том, что гипоплазированная ПА не-

сколько повышает вероятность ипсилатерального ИИ

в ВББ. Одним из возможных механизмов ишемии при этом

является локальная гипоперфузия в проксимальном отделе

базилярной артерии и ветвей ПА [66, 69]. Однако даже если

чистый объем кровотока по ПА снижен, до конца неясно,

является ли это ФР инсульта.

Некоторые авторы утверждают, что, помимо локаль-

ной гипоперфузии, пациенты с ГПА более подвержены сте-

нозу или окклюзии дистального отдела ПА [68, 70], т. е. ГПА

увеличивает риск ИИ атеросклеротического генеза.

Тем не менее до сих пор остается невыясненным, ка-

кой диаметр ПА можно считать ФР ИИ в ВББ и универса-

лен ли он для разных популяций. Также неизвестно, являет-

ся ли ГПА независимым ФР ИИ в ВББ или она является

ФР только в сочетании с дополнительными факторами.

Не установлена и причинно-следственная связь ГПА с ИИ

в ВББ в зависимости от пола, возраста, расы. Все это может

стать предметом дальнейших исследований.

Таким образом, диагностика сосудистого головокру-

жения остается сложной задачей. Сравнительно низкая

чувствительность методов нейровизуализации при ин-

сультах, проявляющихся только ОВС, вынуждает пола-

гаться лишь на детальное нейровестибулярное исследова-

ние и анамнестические данные. Только такой подход

в большинстве случаев позволяет дифференцировать изо-

лированное вестибулярное головокружение сосудистой

этиологии от других «несосудистых» причин, таких как,

например, доброкачественное пароксизмальное позици-

онное головокружение, вестибулярный нейронит, лаби-

ринтит, приступы болезни Меньера или вестибулярной

мигрени.
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