
Дифференциальная диагностика острого головокру-

жения хорошо освещена в научной литературе и активно

внедряется в клиническую практику [1–5]. Работы по дан-

ному вопросу преимущественно сфокусированы на болезни

Меньера [6], вестибулярной мигрени [7], персистирующем

постуральном перцептивном головокружении [8] и, как

правило, не затрагивают вопросы изолированного голово-

кружения при транзиторной ишемической атаке (ТИА).

При этом во всем мире ТИА в вертебробазилярном бассей-

не (ВББ) вызывает сложности в диагностике, если проявля-

ется только вестибулярными симптомами. В реальной пра-

ктике можно выделить следующие особенности в отноше-

нии острого вестибулярного синдрома: 1) плохое знание ве-

стибулярной мигрени и периферических вестибулярных
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Транзиторная ишемическая атака (ТИА) в вертебробазилярном бассейне (ВББ) вызывает сложности в диагностике, если прояв-

ляется только вестибулярными симптомами. Обсуждаются вопросы дифференциальной диагностики ТИА, знание которых необ-

ходимо для выбора информативных методов исследования и назначения эффективной профилактики инсульта у пациентов с эпи-

зодом изолированного головокружения. Вероятность ТИА как причины головокружения повышают высокий сердечно-сосудистый

риск у пациента, наличие фибрилляции предсердий, выраженная неустойчивость во время приступа, а также головная и/или шей-

ная боль. При подозрении на ТИА в ВББ целесообразно выполнить минимальное инструментальное обследование, включающее ком-

пьютерную томографию (КТ) головного мозга и КТ-ангиографию или диффузионно-взвешенную магнитно-резонансную томогра-

фию (МРТ) и МРТ-ангиографию. В сомнительных ситуациях дополнительную информацию можно получить при использовании

перфузионной КТ или МРТ, а также постконтрастной МРТ. При интерпретации результатов данных методов исследования сле-

дует учитывать их ограничения, связанные со сроком применения и разрешающей способностью.
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расстройств; 2) сложность кодировки этих заболеваний

в отделениях для больных с острым нарушением мозгового

кровообращения; 3) более высокая стоимость случая ин-

сульта, снижающая мотивацию кодировать заболевание как

мигрень или периферическую вестибулопатию. В настоя-

щей лекции мы постарались осветить наиболее сложные

позиции дифференциальной диагностики ТИА, знание ко-

торых необходимо для выбора информативных методов ис-

следования и назначения эффективной профилактики ин-

сульта у пациентов с эпизодом изолированного головокру-

жения.

О п р е д е л е н и е
В соответствии с определением Американской кар-

диологической ассоциации / Американской ассоциации по

изучению инсульта (American Heart Association / American

Stroke Association, AHA/ASA) 2023 г., ТИА представляет

собой острый нейрососудистый синдром, относящийся

к определенному артериальному бассейну, который быстро

регрессирует, не оставляя признаков инфаркта на диффузи-

онно-взвешенном изображении (ДВИ) магнитно-резонанс-

ной томографии (МРТ) [9]. В отличие от принятого ранее

определения, основанного на временно’м параметре (24 ч),

современное определение отражает приоритет «тканевого»

фактора, поэтому при наличии небольшого инфаркта на

ДВИ даже в случае регресса симптомов в течение несколь-

ких минут диагноз ТИА изменяется на ишемический ин-

сульт [10, 11]. 

В последние годы риск развития инсульта у пациен-

тов с ТИА снизился, что обусловлено появлением более

эффективных методов профилактики [12]. Так, в междуна-

родном регистре ТИА (анализ за 2016 г.) риск ИИ после

ТИА или малого инсульта составил 1,5% в течение 2 дней,

2,1% в первые 7 дней, 2,8% в первый месяц, 3,7% в первые

3 мес и 5,1% в первый год [13]. Однако эти обнадеживаю-

щие данные нельзя переносить на пациентов с ТИА в ВББ:

при наличии стеноза артерий ВББ риск инсульта в течение

3 мес достигает 25% и максимален (33%) при атеросклеро-

зе внутричерепных артерий [14]. С учетом того, что атеро-

склеротическое поражение мозговых артерий встречается

минимум у 12% европейской популяции [15] и почти у по-

ловины лиц в возрасте 90 лет и старше [16], любая ТИА

в ВББ должна расцениваться как церебральное сосудистое

событие высокого риска. Проблема усугубляется тем, что

ТИА в ВББ трудны для диагностики. Так, в Oxford Vascular

Study показано, что ТИА в 15 раз чаще предшествуют вер-

тебробазилярному, чем каротидному инсульту, особенно

в течение двух последних дней (риск выше в 36 раз), и час-

то представлены изолированным головокружением [17].

С учетом этих данных основной акцент в данной лекции

будет сделан на дифференциальной диагностике ТИА.

Но прежде следует обсудить клинические проявления клас-

сической ТИА.

С п е к т р  к л и н и ч е с к и х  п р о я в л е н и й  Т И А
Симптомы ТИА обычно длятся от нескольких секунд

до нескольких минут и в типичных случаях регрессируют

в пределах одного часа [11]. Наиболее характерные проявле-

ния ТИА – монокулярная слепота, гемипарез (две из трех

частей тела – рука, нога или лицо), афазия, дизартрия и го-

монимная гемианопсия, которые развиваются внезапно

[18, 19]. Примечательно, что внезапное развитие симпто-

мов, их длительность более 1 мин, а также возраст 60 лет

и старше повышают вероятность ТИА у женщин, односто-

роннее нарушение чувствительности

и болевой синдром – у мужчин [19].

Помимо классических симптомов

ТИА выделяют нетипичные проявле-

ния, которые большей частью отно-

сятся к ВББ (см. таблицу). В Oxford

Vascular Study продемонстрировано,

что в отношении краткосрочного

и долгосрочного риска инсульта нети-

пичные ТИА не отличаются от клас-

сических атак [20].

К симптомам, указывающим на

другой генез нарушений (не ТИА),

относятся такие атипичные изолиро-

ванные феномены, как амнезия, спу-

танность сознания, нарушение коор-

динации движений в конечностях,

частичный сенсорный дефицит (не-

обычные ощущения или дефицит,

ограниченный одной конечностью

или только лицом), необычные кор-

тикальные зрительные феномены

(позитивные симптомы – вспышки,

звездочки, цветные точки, завитки,

а также искажение, наклон изображе-

ний, зрительный шлейф, галлюцина-

ции), потеря сознания и головная

боль [11]. К данным анамнеза, позво-

ляющим усомниться в ТИА, можно
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Симптомы ТИА в ВББ, вызывающие трудности 
в диагностике

Symptoms of  TIA in  the  VB that  cause  di f f icul t ies  
in  diagnosis

Симптом Описание Дифференциальный диагноз

Вестибулярная мигрень, болезнь 

Меньера, доброкачественное 

позиционное пароксизмальное 

головокружение, персистирующее 

постуральное перцептивное 

головокружение

Вестибулярная мигрень, мигрень 

со стволовой аурой, эпизодическая 

атаксия, эпилептическая 

псевдоатаксия, пароксизмальная 

дискинезия, функциональное 

неврологическое расстройство

Миастения, мигрень со стволовой 

аурой, офтальмоплегическая 

мигрень, тиреоидная офтальмопатия

Миастения, мигрень со стволовой 

аурой

Мигрень, синдром задней обратимой

энцефалопатии, синдром обратимой 

церебральной вазоконстрикции

Изолированное

головокружение

Изолированная

атаксия

Изолированная

диплопия

Изолированная

дизартрия

Двустороннее

снижение 

зрения

Спонтанное головокружение

(возможна тошнота и/или рвота)

без шума в ушах, снижения 

слуха и боли; не включает 

неспецифическое головокружение

и чувство «легкости в голове»

Неустойчивость при ходьбе

Бинокулярная диплопия

Невнятная речь

Гемианопсия или квадрантанопсия

без позитивных зрительных 

феноменов
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отнести молодой возраст пациента в отсутствие сосуди-

стых факторов риска (исключение – ТИА по механизму

парадоксальной эмболии, на фоне диссекции или синдро-

ма обратимой церебральной вазоконстрикции), эпилеп-

сия, мигрень без ауры (может быть ассоциирована с дис-

секцией), мигрень с аурой (может быть ассоциирована

с открытым овальным окном) [9]. Далее обсудим изолиро-

ванное головокружение, как наиболее частую ситуацию,

требующую дифференциальной диагностики ТИА с други-

ми состояниями. 

И з о л и р о в а н н о е  г о л о в о к р у ж е н и е  
У 12% пациентов с инсультом в ВББ в течение 3 мес

(у трети – в течение недели) до заболевания наблюдаются

транзиторные вестибулярные симптомы, в 2/3 случаев – без

нарушения равновесия [21]. Примечательно, что у полови-

ны пациентов головокружение усиливается при измене-

нии положения головы, что создает риск ошибочной диаг-

ностики доброкачественного пароксизмального позици-

онного головокружения. У половины пациентов голово-

кружение длится лишь несколько секунд, у трети – мину-

ты; у 3/4 пациентов данные эпизоды повторяются от 1 до

5 раз [21]. С другой стороны, результаты исследования

A.K. Bery и соавт. [22] свидетельствуют о низком риске

ишемического инсульта после эпизода изолированного го-

ловокружения – менее 1% в течение 3 мес. Таким образом,

транзиторное головокружение является весьма гетероген-

ным состоянием как с позиции этиологии, так и в отноше-

нии прогноза. 

Что такое повторяющийся вестибулярный синдром?
Синдромальный диагноз транзиторного изолированного

головокружения связан с концепцией эпизодического вес-

тибулярного синдрома, который в качестве основных «доб-

рокачественных» причин спонтанного головокружения

включает вестибулярную мигрень и болезнь Меньера (хара-

ктерно рецидивирование на протяжении многих лет),

а в качестве опасных – ТИА [23]. 

Несмотря на проведение детального отоневрологиче-

ского обследования и нейровизуализации (включая ДВИ

и перфузионные методы), этиология более чем половины

случаев транзиторного изолированного вестибулярного го-

ловокружения (ТИВГ) остается неизвестной [24].

Как часто встречается изолированное сосудистое го-
ловокружение? Изолированное головокружение выступает

единственным клиническим проявлением у каждого пя-

того пациента с ТИА в ВББ [25]. Инсульт имеет место

у 27% пациентов, обратившихся в приемное отделение по

поводу транзиторного вестибулярного синдрома [24].

По данным F. Nikles и соавт. (Швейцария) [26], инсульт

диагностируется у 13% пациентов приемного отделения

с острым развитием вестибулярных симптомов, при этом

у каждого 20-го из этих пациентов ранее отмечался вести-

булярный синдром. В исследовании J.H. Choi и соавт.

(Южная Корея) [24] среди пациентов с первым в жизни

приступом головокружения у 27% диагностирован ин-

сульт. В крупном исследовании, проведенном в Швейца-

рии (2023), среди пациентов, обратившихся в приемное

отделение по поводу преходящего головокружения, ин-

сульт диагностирован у 2%, ТИА – у 10%; почти в полови-

не случаев этиология головокружения осталась неизвест-

на [27].

С поражением каких отделов головного мозга связано
развитие транзиторного сосудистого головокружения? Ин-

фаркт мозжечка служит причиной 10 из 13 случаев ВБИ

с ТИВГ [24]. Небольшая продолжительность симптомов

характерна для локализации очага инфаркта в латеральных

и каудальных отделах мозжечка (бассейн задней нижней

мозжечковой артерии), понтомезенцефальных отделах

створа и парието-инсулярной коре [28]. Важно отметить,

что изолированные вестибулярные симптомы наблюдают-

ся в 1% случаев полушарного инсульта [29] и обычно свя-

заны с поражением вестибулярной коры правого полуша-

рия [30].

Как клинически заподозритьТИА у пациента с голово-
кружением? Головокружение при ТИА в ВББ обычно спон-

танное, длится несколько минут и не имеет каких-либо на-

дежных отличительных черт [25]. 

А н а м н е з
Наличие у пациента сердечно-сосудистых факторов

риска (пожилой возраст, артериальная гипертензия, атеро-

склероз, ишемическая болезнь сердца, фибрилляции пред-

сердий, сахарный диабет, инсульт в анамнезе) повышает ве-

роятность сосудистого генеза ТИВГ, однако не должно рас-

сматриваться в качестве ведущего критерия. Существенным

аргументом в пользу ТИА выступает отсутствие головокру-

жений в анамнезе [5, 31].

Наличие шейной и головной боли (цервикокраниал-

гия) повышает вероятность инсульта при ПВС в 15 раз [24].

При остром вестибулярном синдроме умеренная или выра-

женная туловищная атаксия наблюдается только при ин-

сульте [5, 32], равно как и невозможность сидеть (атаксия

в положении сидя) [33]. 

К сожалению, применение протокола HINTS, яв-

ляющегося идеальным инструментом дифференциации

центрального и периферического острого вестибулярно-

го синдрома, не информативно при ТИВГ, так как паци-

енты не имеют симптомов на момент обращения к врачу

[5, 24].

И н с т р у м е н т а л ь н ы е  м е т о д ы  д и а г н о с т и к и
Их применение способствует решению двух задач: ви-

зуализация очага инфаркта головного мозга и верификация

заболеваний, которые могли привести к транзиторному со-

судистому головокружению. 

В отношении первой задачи нужно отметить, что бес-

контрастная компьютерная томография (КТ) головного

мозга практически неинформативна в дифференциации

причин ТИВГ [5, 9]. Так, у пациентов с головокружением

неизвестной этиологии (без типичных признаков перифе-

рического головокружения и очагового неврологического

дефицита), обратившихся в приемное отделение, КТ голов-

ного мозга несет диагностическую пользу лишь в одном

случае из 100 [34].

МРТ (ДВИ) позволяет визуализировать острый ин-

фаркт (кортикальный) примерно у половины пациентов

с ТИА [35, 36].

Вероятность ДВИ-позитивности выше при кардиоэм-

болической ТИА [37], наличии гемипареза [38] и ниже у мо-

лодых пациентов [39]. 

Инфаркт при последующей МРТ выявляется у каж-

дого пятого первоначально ДВИ-негативного пациента.
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При этом каждый пятый новый очаг располагается

в стволе головного мозга [40]. Примечательно, что веро-

ятность визуализации инфаркта является наименьшей

в первые 12 ч после ТИА (8,7%), тогда как за пределами

первых суток, в течение 2 нед, составляет около 30% [41].

При проведении первичного ДВИ в первые 2 ч от разви-

тия симптомов ТИА необходима повторная визуализация

для исключения ложноотрицательного результата, кото-

рый будет наблюдаться у каждого 4–5-го пациента [42]. 

Также при анализе МРТ следует

обращать внимание на наличие гипер-

интенсивности сосудов на FLAIR-

изображениях: данный феномен ассо-

циирован с отсроченным появлением

очага на ДВИ [43]. 

При отсутствии очага на ДВИ

можно расширить нейровизуализа-

цию. Так, дополнение МРТ введением

контрастного препарата может позво-

лить визуализировать гиперинтенсив-

ный симптом острой реперфузии

(hyperintense acute reperfusion marker,

HARM), который наблюдается у каж-

дого десятого пациента с транзитор-

ными неврологическими симптома-

ми. При этом в три раза чаще наблю-

дается проникновение гадолиния

в переднюю камеру глаза (gadolinium

leakage in oculars tructures, GLOS) [44]. 

Другим вариантом обследования

ДВИ-негативных пациентов может

быть проведение перфузионно-взве-

шенной МРТ [45]. У 12% пациентов

с ТИВГ выявляется односторонняя

гипоперфузия мозжечка без формиро-

вания инфаркта по данным перфузи-

онно-взвешенной МРТ, и у большин-

ства из них определяется стеноз или

гипоплазия соответствующей позво-

ночной артерии (ПА) [24]. В исследо-

вании D.P. Zhang и соавт. (Китай) [46]

показана высокая ценность визуаль-

ной оценки МРТ-перфузии для диаг-

ностики изолированного сосудистого

головокружения. 

На основании анализа ошибок

в постановке диагноза L. Comolli и со-

авт. [27] рекомендуют при спонтанном

ТИВГ проводить отсроченную нейро-

визуализацию.

Решение второй задачи (поиск

кардиоваскулярной причины голово-

кружения) подразумевает в первую

очередь проведение КТ- или МРТ-

ангиографии. Наличие стеноза ПА

(обычно в сегменте V4) или основной

артерии (ОА) у пациента среднего

и пожилого возраста будет свидетель-

ствовать в пользу сосудистого генеза

головокружения. Обнаружение сте-

ноза или гипоплазии ПА повышает

вероятность инсульта при транзиторном вестибулярном

синдроме в 7 раз [24].

Также КТ-ангиография позволяет визуализировать

признаки диссекции, в частности симптом «мишени», что

имеет большое значение при обследовании пациентов мо-

лодого возраста [47]. Помимо этого, при наличии у пациен-

та сердечно-сосудистых факторов риска необходимо вы-

полнение электрокардиографии, холтеровского монито-

ринга и эхокардиографии.
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Рис. 1. Клинический пример ТИА в ВББ.

Пациентка 74 лет, длительное время страдает артериальной гипертензией 

и сахарным диабетом 2-го типа. В 3:00 ночи пошла в туалет, почувствовала 

интенсивное головокружение, упала и в течение часа не могла подняться. Через час

головокружение регрессировало. Утром вызвала скорую помощь, доставлена 

в первичное сосудистое отделение. Проведена КТ головного мозга, признаков инсуль-

та не выявлено. Так как на момент осмотра жалоб не было, очагового неврологиче-

ского дефицита не зафиксировано, а эпизод головокружения расценен как неспеци-

фический, пациентка отпущена домой. Вечером этого же дня у нее возникли 

слабость в левых конечностях, асимметрия лица, двоение и нечеткость речи; голо-

вокружение не беспокоило. Доставлена в приемное отделение через 12 ч от момента

развития симптомов, госпитализирована. При поступлении наблюдались межъядер-

ная офтальмоплегия, ядерный прозопарез, левосторонний гемипарез и гемигипесте-

зия. Выполнена МРТ головного мозга, визуализирован правосторонний парамедиан-

ный инфаркт моста (а, МРТ ДВИ). На уровне инфаркта выявлен стеноз ОА 

около 50% (б, МРТ INHANCE) с накоплением бляшкой контрастного вещества 

(в, МРТ, Т1). Назначена двойная антитромбоцитарная терапия ацетилсалицило-

вой кислотой и тикагрелором. На фоне лечения неврологический дефицит 

не прогрессировал. Через 10 дней пациентка могла передвигаться при помощи 

ходунков. Переведена в отделение медицинской реабилитации

Fig. 1. Clinical example of a TIA in the VB.

A female patient, 74 years old, has a long history of arterial hypertension and type 2 

diabetes mellitus. At 3:00 a.m., she went to the bathroom, felt severe dizziness, fell 

and could not get up for an hour. An hour later, the dizziness disappeared. In the morning

she called an ambulance and was admitted to the primary vascular department. A CT scan

of the brain was performed, which revealed no signs of a stroke. As there were no complaints

at the time of the examination, no focal neurological deficit was detected and the dizziness

was categorised as non-specific, the patient was discharged. In the evening of the same day,

she developed weakness in her left limbs, facial asymmetry, double vision and slurred

speech; there was no dizziness recurrence. Twelve hours after the onset of symptoms, she 

was admitted to the emergency department and hospitalized. On admission, internuclear 

ophthalmoplegia, nuclear prosoparesis, left-sided hemiparesis and hemihypaesthesia 

were diagnosed. An MRI of the brain was performed and a right paramedian pontine 

infarction was detected (a, DWI-MRI). At the level of the infarction, a stenosis 

of the basilar artery of about 50 % was detected (б, MRI INHANCE) with contrast

enhancement in the plaque (в, MRI, T1). Dual antiplatelet therapy with acetylsalicylic acid

and ticagrelor was prescribed. There was no progression of the neurological deficit 

during treatment. After 10 days, the patient was able to walk with aid and was referred

to the medical rehabilitation department

а б в



Д и а г н о с т и ч е с к и е  к р и т е р и и
Диагностические критерии вероятного транзиторного

сосудистого головокружения предложены Обществом Бара-

ни в 2022 г. 

Клинический пример ТИА в ВББ представлен на

рис. 1.

Д и а г н о с т и ч е с к и й  а л г о р и т м
Возможный алгоритм дифференциальной диагности-

ки при первом в жизни эпизоде изолированного головокру-

жения представлен на рис. 2.

В т о р и ч н а я  п р о ф и л а к т и к а
Вторичная профилактика при ТИА складывается из

контроля факторов риска, антитромботической, гиполи-

пидемической и антигипертензивной терапии, а также хи-

рургических методов профилактики. При ТИА на фоне из-

вестной фибрилляции предсердий целесообразно незамед-

лительное назначение прямого орального антикоагулянта

[9, 48]. Подходы к вторичной профилактике некардиоэм-

болических атак высокого риска включают краткосрочную

двойную антитромбоцитарную терапию, долгосрочную

двойную антитромботическую терапию с применением

ацетилсалициловой кислоты и низких доз ривароксабана

(при мультифокальном атеросклерозе и низком геморра-

гическом риске), ургентную реваскуляризацию (при каро-

тидных ТИА) и интенсивную, в том числе комбинирован-

ную, гиполипидемическую терапию [49]. При выборе ком-

бинации препаратов для двойной терапии целесообразно

ориентироваться на результат шкалы ABCD2: при значе-

нии 4–5 баллов показано назначение комбинации ацетил-
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Д и а г н о с т и ч е с к и е  к р и т е р и и  
в е р о я т н о г о  т р а н з и т о р н о г о  

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  [ 5 ,  2 5 ]

А. Острое спонтанное головокружение 

или неустойчивость продолжительностью менее 24 ч

Б. По меньшей мере один критерий 

из нижеперечисленных:

1. Очаговые центральные неврологические 

симптомы или выраженная постуральная 

неустойчивость во время приступа.

2. Впервые возникшая краниоцервикальная боль

умеренной или выраженной интенсивности.

3. Повышенный риск сосудистых осложнений 

(например, 4 балла и более по шкале ABCD2 

или фибрилляция предсердий).

4. Значительное (>50%) сужение (гипоплазия/

стеноз) артерии в вертебробазилярной системе

В. Исключены другие заболевания, способные вызвать

соответствующие симптомы

Рис. 2. Алгоритм дифференциальной диагностики при первом в жизни эпизоде спонтанного головокружения, 

регрессировавшего на момент осмотра.

* – вестибулярная пароксизмия, синдромы третьего окна (дегисценция верхнего, заднего и латерального канала), вестибулярная

шваннома, шваннома лабиринта, расширение вестибулярного водопровода. КТ-А – КТ-ангиография; КТП – КТ-перфузия; 

HVS – hyperintense vessel sign; МРТ-А – МРТ-ангиография; FS – fat saturated; КУ – контрастное усиление; HARM – 

hyperintense acute reperfusion marker, GLOS – gadolinium leakage in ocular structures; PWI –perfusion-weighted imaging

Fig. 2. Differential diagnosis algorithm for the first in life episode of spontaneous dizziness that has resolved at the time of examination.

* – vestibular paroxysmia, third-window syndrome (dehiscence of the anterior, posterior and lateral semicircular canal), 

vestibular schwannoma, labyrinthine schwannoma, dilatation of the vestibular aqueduct

Первый в жизни эпизод спонтанного головокружения, 
регрессировавшего на момент осмотра

«Красные флаги»: ABCD2 ≥4, ФП, очаговые симптомы, 

выраженная неустойчивость, краниоцервикальная боль

Результат ненадежен (рано/поздно,

не все исследования, артефакты и пр.)

КТ (кальцификация ПА/БА) +

КТ-А ± КТП или DWI 2 мм +

FLAIR (HVS) + МРТ-А ± FSБолезнь
Меньера?

Вестибулярная
мигрень?

Наблюдение, исключение 

редких причин*

Обследование 

у оториноларинголога

Сбор анамнеза 

по мигрени, наблюдение

МРТ + КУ (HARM и GLOS) + PWI

ТИА

ТИА?

Норма

Да

Да

Нет

Нет

Тиннитус, чувство заложенности уха + 

анамнестические сведения о подобных 

головокружениях 3–6 мес назад

Криптогенный 
эпизодический 

вестибулярный синдром

Данные, 

свидетельствующие

о сосудистом генезе

Поиск причины

и вторичная

профилактика
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салициловой кислоты и клопидогрела, при значении 6 бал-

лов и выше – ацетилсалициловой кислоты и тикагрелора

[9, 49]. По нашему мнению, в силу чрезвычайно высокого

риска развития инсульта у пациентов с атеротромботиче-

ской ТИА в ВББ (особенно на фоне атеросклероза внутри-

черепных артерий), в этой ситуации предпочтительно при-

менение тикагрелора [50].

З а к л ю ч е н и е
Изолированное головокружение может служить

проявлением ТИА в ВББ. Вероятность ТИА как причины

головокружения повышают высокий сердечно-сосуди-

стый риск пациента (оценивается по шкале ABCD2), на-

личие фибрилляции предсердий, выраженная неустойчи-

вость во время приступа, а также головная и/или шейная

боль. При подозрении на ТИА в ВББ целесообразно вы-

полнить минимальное инструментальное обследование,

включающее КТ головного мозга (акцент на кальцифика-

тах в проекции ПА и ОА) и КТ-ангиографию или ДВИ

МРТ и МРТ-ангиографию. В сомнительных ситуациях

дополнительную информацию можно получить при ис-

пользовании перфузионной КТ или МРТ, а также посткон-

трастной МРТ. При интерпретации результатов данных ме-

тодов исследования следует учитывать их ограничения,

связанные со сроком применения и разрешающей спо-

собностью. 
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