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тензивной терапии. Приведены международные рекомендации и результаты крупных рандомизированных плацебоконтролируе-

мых исследований, посвященных использованию различных антигипертензивных средств у больных, перенесших инсульт или

транзиторную ишемическую атаку. При анализе преимуществ эпросартана перед нитрендипином во вторичной профилактике

инсульта обсуждаются возможные нейропротективные эффекты блокаторов рецепторов ангиотензина II. Анализируются реа-
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У пациентов, перенесших инсульт или транзитор-

ную ишемическую атаку (ТИА), риск повторного инсуль-

та существенно повышается, поэтому его вторичная про-

филактика – актуальная проблема неврологии [1–6].

Профилактика повторного ишемического инсульта (ИИ)

включает модификацию образа жизни, лекарственные

средства и у части пациентов хирургические методы лече-

ния (каротидная эндартерэктомия или стентирование).

Для предупреждения повторного некардиоэмболическо-

го инсульта рекомендуются антитромбоцитарные средст-

ва и статины, для профилактики кардиоэмболического

инсульта – антикоагулянты (варфарин, дабигатран). Од-

но из ведущих направлений вторичной профилактики

ИИ – нормализация артериального давления (АД) на ос-

нове антигипертензивной терапии. 

А р т е р и а л ь н а я  г и п е р т е н з и я  ( А Г )  —  
в а ж н е й ш и й  ф а к т о р  р и с к а  и н с у л ь т а
АГ — независимый и важнейший фактор риска разви-

тия инсульта, инфаркта миокарда, других сердечно-сосуди-

стых заболеваний, а также смертности от них [1—6]. АГ при-

водит к развитию ИИ напрямую, вызывая в перфорирую-

щих артериях мозга липогиалиноз и фибриноидный некроз,

а также опосредованно через стимулирование атеросклеро-

за прецеребральных, крупных и средних церебральных ар-

терий и развитие сердечно-сосудистых заболеваний, напри-

мер инфаркта миокарда и мерцательной аритмии, осложня-

ющихся кардиогенной эмболией церебральных артерий.

Между степенью повышения как систолического, так

и диастолического АД и риском инсульта установлена пря-

мая связь во всех возрастных группах. Метаанализ 45 иссле-

дований, включавший около 45 000 пациентов с АГ, пока-

зал, что повышение диастолического АД на каждые 

10 мм рт. ст. ассоциируется с увеличением риска развития

инсульта почти в 2 раза [7].

Чем выше АД (по сравнению с уровнем систолическо-

го АД 115 мм рт. ст., диастолического 75 мм рт. ст.), тем боль-

ше риск смерти от инфаркта миокарда и ИИ [8]. Повыше-

ние систолического АД на 20 мм рт. ст. или диастолическо-

го АД на 10 мм рт. ст. примерно в 2 раза увеличивает риск

смерти от инфаркта миокарда или инсульта. Сравнительное на-

блюдение пациентов, имеющих низкое АД (<120/80 мм рт. ст.) и

высокое нормальное АД (130—139/85—89 мм рт. ст.), показа-

ло, что смертность от сердечно-сосудистых заболеваний в 2

раза ниже в группе с низким АД [9].

У больных, перенесших инсульт или ТИА, риск раз-

вития повторного инсульта также прямо зависит от уров-

ня как систолического, так и диастолического АД. Чем

выше АД после инсульта, тем больше риск развития по-

вторного инсульта. Повышение уровня систолического

АД на 12 мм рт. ст., а диастолического на 5 мм рт. ст. ассо-

циируется с увеличением риска развития инсульта в сред-

нем на 34% [10]. Такая зависимость отмечается не только

у больных АГ, но и у пациентов с нормальным АД после

перенесенного инсульта.

П р о ф и л а к т и к а  и н с у л ь т а  
н а  о с н о в е  с н и ж е н и я  А Д
Одно из наиболее эффективных направлений профи-

лактики повторного инсульта — нормализация АД на осно-

ве антигипертензивной терапии [1—6, 11, 12]. Примерно

треть (30—40%) инсультов можно предупредить путем посте-

пенного снижения АД [13]. Метаанализ нескольких иссле-

дований показывает, что снижение систолического АД на 10

мм рт. ст. и диастолического на 5 мм рт. ст. на 40% уменьша-

ет риск смертельного инсульта и на 30% — риск смерти от

инфаркта миокарда или другой сосудистой причины [8]. 

В снижении АД, помимо антигипертензивных средств,

большое значение отводится изменению образа жизни: сни-

жению избыточной массы тела, диете, ограничивающей

употребление соли, богатой фруктами, овощами, продукта-

ми с низким содержанием жиров, регулярной физической

активности на свежем воздухе, отказу от злоупотребления

алкоголем [3, 4, 6]. 

Анализ 7 рандомизированных контролируемых иссле-

дований (РКИ), включавших 15 527 больных, которые пере-

несли ТИА или инсульт и наблюдались в течение 2—5 лет,

показал, что лечение антигипертензивными средствами

приводит к достоверному снижению риска повторного ин-

сульта (на 24%), инфаркта миокарда (на 21%) и тенденции к

снижению смертности от сердечно-сосудистых заболева-

ний [11]. Уменьшение частоты инсульта установлено при

использовании диуретиков, ингибиторов ангиотензинпрев-

ращающего фермента, комбинации ингибиторов ангиотен-

зинпревращающего фермента с диуретиком, но оно не об-

наружено при применении бета-адреноблокаторов [11, 12].

Чем значительнее снижалось АД на фоне лечения, тем су-

щественнее уменьшалась частота развития инсульта [11]. 

В один из последних метаанализов было включено 

10 РКИ, посвященных эффективности применения анти-

гипертензивных средств у пациентов, перенесших ТИА

или инсульт [14]. Результаты этого анализа также показа-

ли, что антигипертензивная терапия снижает риск разви-

тия повторного инсульта и смерти от сердечно-сосуди-
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стых заболеваний, однако при этом не выявлено досто-

верного уменьшения частоты развития инфаркта миокар-

да и общей смертности. 

Пациентам, перенесшим ИИ или ТИА, рекомендует-

ся постепенно (в течение нескольких месяцев) снижать АД

до ≤140/90 мм рт. ст., в случае сахарного диабета (СД) и по-

чечной недостаточности – до ≤130/80 мм рт. ст. [3, 4, 6]. 

Если у больного до развития ИИ или ТИА длительно

существовала АГ III степени (АД ≥180/110 мм рт. ст.), то

снижение АД должно быть еще более постепенным, а дос-

тижение нормального АД в этой группе остается дискусси-

онным [2, 5]. При умеренной степени АГ у пациентов, пере-

несших ИИ или ТИА, не рекомендуется снижение систоли-

ческого АД <120 мм рт. ст. из-за риска ухудшения крово-

снабжения головного мозга [2, 5].  

Примерно у 20% больных, перенесших ИИ или ТИА,

имеется существенный стеноз (сужение >70% диаметра)

или окклюзия сонных артерий, что уменьшает эффектив-

ность снижения АД при антигипертензивной терапии. Ме-

таанализ нескольких исследований показал, что у боль-

ных, перенесших инсульт или ТИА, риск развития повтор-

ного инсульта повышается при снижении систолического

АД <130 мм рт. ст. в случае одностороннего стеноза сонной

артерии >70% диаметра и при снижении систолического

АД <150 мм рт. ст. в случае двустороннего стеноза сонной

артерии >70% диаметра [15]. Что считать оптимальным

уровнем АД в этой группе больных, остается неясным. 

В одном из первых больших исследований эффек-

тивности антигипертензивной терапии во вторичной про-

филактике инсульта (Dutch TIA Study Group) изучался 

бета-адреноблокатор атенолол (по сравнению с плацебо) у

пациентов, перенесших ТИА или ИИ с полным восстано-

влением [16]. В исследование было включено 1473 паци-

ента, которые получали аспирин и были рандомизирова-

ны в группу атенолола (50 мг/сут) или плацебо. Период

наблюдения составил в среднем 2,6 года. В группе боль-

ных, принимавших атенолол, отмечено достоверное сни-

жение АД, но при этом не установлено достоверного сни-

жения частоты инсульта, инфаркта миокарда и смертно-

сти от сердечно-сосудистых заболеваний.

В другом раннем большом исследовании PATS ана-

лизировалась эффективность диуретика индапамида у

больных, перенесших инсульт или ТИА [17]. В этом ис-

следовании участвовало 5665 больных, средний возраст

которых составил 60 лет, средний уровень АД — 154/93 мм

рт. ст. В течение всего наблюдения (в среднем 2 года) боль-

ные принимали диуретик индапамид 2,5 мг или плацебо в

дополнение к другим лекарственным средствам. Среднее

систолическое/диастолическое АД составило к оконча-

нию исследования 149/89 мм рт. ст. в группе плацебо и

144/87 мм рт. ст. в группе индапамида. При этом в группе

индапамида установлено достоверное снижение частоты

развития инсульта в среднем на 29%. 

В исследовании HOPE ингибитор ангиотензинпрев-

ращающего фермента рамиприл привел к снижению на

24% частоты развития инсульта, инфаркта миокарда и со-

судистой смерти (по сравнению с плацебо) у больных, пе-

ренесших ТИА или инсульт [18]. В этом исследовании ча-

стота развития повторного инсульта снизилась на 17%,

однако статистически недостоверно. Среднее снижение

АД было относительно незначительным (в среднем 3/2

мм рт. ст.) по данным обычного офисного измерения, од-

нако в подгруппе больных, которым проводился суточ-

ный мониторинг АД, установлено более значительное

снижение АД: в среднем на 10/4 мм рт. ст. в течение суток

и на 17/8 мм рт. ст. в ночное время [19].

В исследовании PROGRESS изучалось влияние ги-

потензивной терапии на частоту развития инсульта у боль-

ных, перенесших инсульт или ТИА [20]. Основным препа-

ратом был периндоприл — один из наиболее изученных

ингибиторов ангиотензин-превращающего фермента. Для

усиления гипотензивного эффекта был присоединен диу-

ретик индапамид, хорошо зарекомендовавший себя в ра-

нее проведенных исследованиях. В исследование было

включено 6105 больных, в течение предшествующих 5 лет

перенесших инсульт или ТИА. Наблюдение продолжалось

в среднем 4,2 года. В группе пациентов, принимавших пе-

риндоприл и индапамид, частота повторного инсульта

уменьшилась не только у больных с АГ (в среднем на 33%),

но и у больных с нормальным АД (в среднем на 22%). 

В подгруппе пациентов, получавших периндоприл в ком-

бинации с индапамидом, снижение риска инсульта было

наиболее значительным (в среднем на 43%), как и сниже-

ние АД (в среднем на 12/5 мм рт. ст.). 

На основании результатов исследования PROGRESS в

международных рекомендациях по ведению больных, пере-

несших инсульт или ТИА, антигипертензивная терапия ре-

комендуется пациентам, как страдающим АГ, так и с нор-

мальным АД [3, 4, 6]. Антигипертензивные средства назна-

чаются вне острейшего периода (спустя сутки или более).

Оптимальный уровень АД индивидуален, но надо стремить-

ся к постепенному снижению АД и поддержанию его на

уровне <140/90 мм рт. ст. 

В исследовании MOSES проведено сравнение эффе-

ктивности блокатора кальциевых каналов нитрендипина и

блокатора рецепторов ангиотензина II эпросартана (Теве-

тен, Эбботт Продактс) у больных с систолической АГ, пере-

несших инсульт [21]. В качестве первичной конечной точ-

ки оценивалась комбинация общей смертности и общего

числа сердечно-сосудистых (любого сердечно-сосудистого

события, в том числе инфаркта миокарда и сердечной не-

достаточности) и цереброваскулярных событий. Оба режи-

ма лечения привели к быстрому стабильному и абсолютно

сопоставимому снижению АД. Через 3 мес у 75,5% больных

в группе эпросартана и у 77,7% больных, леченных нитрен-

дипином, отмечалась нормализация АД. В конце наблюде-

ния уровень АД составил соответственно 137/80,7 и

136/80,2 мм рт. ст. В группе больных, леченных эпросарта-

ном, установлено достоверное снижение частоты развития

повторных инсультов на 25%, общей смертности и всех со-

судистых событий в среднем на 20% по сравнению с груп-

пой больных, леченных нитрендипином.

В исследование PRoFESS было включено 20 332 па-

циента, которые недавно (до 90 дней) перенесли ИИ и на-

чали принимать телмисартан или плацебо [22]. Результаты

исследования не показали достоверного снижения часто-

ты повторного инсульта, основных сердечно-сосудистых

событий (инсульт, инфаркт миокарда, смерть от сердечно-

сосудистого заболевания) в группе пациентов, принимав-

ших телмисартан, по сравнению с группой плацебо при

наблюдении в среднем 2,5 года. Во многом это связано с

тем, что в группе пациентов, принимавших телмисартан,
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не достигнуто существенного снижения АД по сравнению

с группой плацебо. Повторный инсульт зарегистрирован у

880 (8,7%) пациентов в группе телмисартана и недостовер-

но чаще — у 934 (9,2%) пациентов в группе плацебо. Ос-

новные сердечно-сосудистые события (смерть от сердеч-

но-сосудистого заболевания, повторный инсульт, инфаркт

миокарда, возникновение или прогрессирование хрониче-

ской сердечно-сосудистой недостаточности) возникли у

1367 (13,5%) пациентов в группе телмисартана и недосто-

верно чаще — у 1463 (14,4%) в группе плацебо. 

В настоящее время обсуждаются возможные механиз-

мы, которые вызывают более значительное снижение час-

тоты инсульта при использовании блокаторов рецепторов

ангиотензина II [23, 24]. Среди этих механизмов — умень-

шение гипертрофии левого желудочка сердца, предупреж-

дение расширения левого желудочка и развития аритмии,

уменьшение эндотелиальной дисфункции, снижение про-

грессирования атеросклероза и сосудистое ремоделирова-

ние вследствие уменьшения биологических маркеров атеро-

склероза. Особый механизм защиты головного мозга (ней-

ропротективное действие) может быть связан с активацией

ангиотензином II рецепторов 2-го типа, что может привес-

ти к дополнительному расширению мелких церебральных

артерий и улучшению коллатерального кровообращения.

Важно отметить, что ингибиторы ангиотензин-превращаю-

щего фермента уменьшают содержание ангиотензина II,

поэтому среди лекарственных средств, подавляющих актив-

ность ренин-ангиотензиновой системы, только блокаторы

рецепторов ангиотензина II обеспечивают стимуляцию ан-

гиотензиновых рецепторов 2-го типа, сохраняя высокую

концентрацию ангиотензина II. 

Результаты собственных исследований показывают,

что применение эпросартана (Теветен, Эбботт Продактс) у

больных, перенесших инсульт, позволяет не только сущест-

венно снизить АД, уменьшить риск развития инсульта, но и

значительно улучшить когнитивные функции, что во мно-

гом может быть связано с нейропротективным действием

препарата [25]. Улучшение когнитивных функций через 

6 мес лечения Теветеном у 30 больных, перенесших инсульт,

отражено в табл. 1.

Фармакоэкономические исследования показывают,

что снижение частоты инсульта, достигаемое при использо-

вании эпросартана вместо других антигипертензивных

средств (нитрендипин, эналаприл) для профилактики ин-

сульта, существенно снижает общую стоимость лечения и

повышает качество жизни пациентов [26]. 

Р е а л и и  и  о п т и м и з а ц и я  п р о ф и л а к т и к и  
и н с у л ь т а  в  а м б у л а т о р н о й  п р а к т и к е
К сожалению, вторичная профилактика инсульта не

получила в настоящее время необходимого распространения

в нашей стране. Больные, перенесшие ИИ или ТИА, часто

не принимают постоянно антигипертензивные средства

и(или) не достигают существенного снижения АД [1, 27].

Многие больные, перенесшие ТИА или инсульт, не

проводят профилактику повторного инсульта из-за недос-

таточной информированности об эффективных средствах

лечения. Сравнительно часто больные, перенесшие ТИА

или инсульт, наблюдаются только неврологами в поли-

клиниках по месту жительства или вообще не обращаются

за консультацией в поликлинику после выписки из боль-

ницы. Относительно небольшая часть больных наблюда-

ется также кардиологами в специализированных реабили-

тационных центрах. Значительная часть больных регуляр-

но (или курсами) принимает лишь препараты, улучшаю-

щие мозговое кровообращение и метаболические процес-

сы в головном мозге, но при этом не использует антиги-

пертензивные препараты и другие эффективные средства

вторичной профилактики инсульта.

При проведении антигипертензивной терапии тре-

буется осторожность у больных, перенесших ТИА или

ИИ и имеющих выраженный стеноз или окклюзию хотя

бы одной сонной артерии. Результаты исследования

PROGRESS показали, что чем больше снижается АД пос-

ле перенесенного инсульта или ТИА, тем лучше прогноз в

отношении развития повторного инсульта или других

сердечно-сосудистых заболеваний [20]. Однако несом-

ненное преимущество значительного снижения АД нель-

зя экстраполировать на больных с выраженным стенозом

или закупоркой сонных артерий (среди больных, перене-

сших ТИА или ИИ, таких пациентов примерно 20%).

Значительное снижение АД у больных, имеющих значи-

тельные стенозы или закупорку сонных и позвоночных

артерий, связано с существенным риском осложнений,

вплоть до развития инсульта [15]. При этом, если у боль-

ного после хирургического лечения, например каротид-

ной эндартерэктомии, восстанавливается нормальный

просвет артерии, риск проведения антигипертензивной

терапии существенно снижается [15]. Вопрос об эффек-

тивности антигипертензивной терапии у больных, пере-

несших ТИА или ИИ и имеющих выраженный стеноз или

окклюзию хотя бы одной сонной артерии, требует даль-

нейшего изучения. 

Важным аспектом антигипертензивной терапии яв-

ляются регулярность приема антигипертензивных средств

и адекватный контроль АД. К сожалению, многие больные

АГ, перенесшие ТИА или инсульт, принимают гипотензив-

ные средства нерегулярно, чаще всего в период ухудшения

самочувствия. Головная боль и головокружение нередко

расцениваются как надежные критерии уровня АД и необ-

ходимости приема антигипертензивных средств [1, 27]. От-

сутствие этих жалоб, общее хорошее самочувствие расце-

ниваются больными как выздоровление, при котором не

требуется ни контроля АД, ни тем более приема антигипер-

тензивных средств. Однако АГ обычно бессимптомна 

(не случайно ее называют «тихим убийцей»), а приписыва-

емые ей симптомы, например головная боль, нередко не

что иное, как сочетанные первичные головные боли, чаще

всего головные боли напряжения.

С 2005 по 2010 г. на базе поликлиники №151 Моск-

вы наблюдались 326 пациентов (159 мужчин и 167 жен-

щин) в возрасте от 37 до 87 лет (средний возраст – 64 го-

да), у которых с момента развития ИИ прошло от 3 мес

до 4 лет (в среднем – 1,1 года) [28]. Пациенты находи-

лись под наблюдением от 6 мес до 5 лет (в среднем – 

4,1±1,7 года). 

До начала наблюдения только 23% пациентов регуляр-

но получали антигипертензивные средства. В дальнейшем

все 326 пациентов начали принимать антигипертензивные

препараты, однако постоянное лечение продолжил 281

(86%) пациент. Остальные 45 (14%) пациентов отказыва-

лись от регулярного приема препаратов, при этом основ-
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ными причинами отказа были нежелание лечиться, оши-

бочное представление о вреде для организма длительного

приема лекарственных средств, что отражает низкую меди-

цинскую культуру этой части населения.

За время наблюдения в группе пациентов, перенесших

ИИ, развилось 89 повторных инсультов (75 ишемических, 5

геморрагических и 9 неустановленного характера) и 28 ин-

фарктов миокарда. Умерло 47 (14%) пациентов, из них 21

(6%) от повторного инсульта, 15 (5%) от инфаркта миокар-

да, 11 (3%) от других причин. 

Основные сосудистые события достоверно чаще раз-

вивались у пациентов, которые регулярно не принимали ан-

тигипертензивные средства, что отражено в табл. 2. 

Как видно из данных табл. 2, все основные сосудистые

события (смерть от инсульта или инфаркта миокарда, ин-

сульт, инфаркт миокарда) происходили достоверно чаще у

пациентов, которые не принимали регулярно антигипер-

тензивные средства. 

Таким образом, у больных, перенесших ТИА или ИИ,

эффективна антигипертензивная терапия, которая снижает

риск не только инсульта, но и инфарк-

та миокарда и смерти от других сер-

дечно-сосудистых заболеваний. Анти-

гипертензивная терапия рекомендует-

ся не только при АГ, но при нормаль-

ном АД, поскольку его снижение ас-

социируется с уменьшением риска

развития инсульта. Оптимальный (це-

левой) уровень АД не известен, веро-

ятно, он тем выше, чем более значи-

тельной и длительной была АГ. В це-

лом рекомендуются постепенное сни-

жение АД и достижение у пациентов с

АГ I и II степени нормального АД

(<140/90 мм рт. ст., при СД и заболеваниях почек <130/80

мм рт. ст.). Однако у пациентов со значительными стеноза-

ми прецеребральных и церебральных артерий (особенно

при двустороннем стенозе сонных артерий) и(или) с АГ III

степени нормализация АД (<140/90 мм рт. ст.) остается

спорной, целесообразно поддержание АД на более высоком

уровне. С учетом индивидуальных особенностей (заболева-

ние сердца, СД, другие заболевания, переносимость лекар-

ственных средств) могут быть использованы различные

классы антигипертензивных средств, при этом во многих

случаях требуется назначение нескольких антигипертензив-

ных препаратов. Более значительное снижение частоты по-

вторного инсульта, отмеченное при использовании эпро-

сартана (по сравнению с нитрендипином), может быть свя-

зано с нейропротективными свойствами блокаторов рецеп-

торов ангиотензина II. Эффективность вторичной профи-

лактики инсульта значительно возрастает, когда использу-

ются все возможные средства, что позволяет существенно

(примерно на 80%) снизить риск развития повторного ин-

сульта и других сердечно-сосудистых заболеваний.

Таблица 1. К о г н и т и в н ы е  ф у н к ц и и  у  б о л ь н ы х ,  п е р е н е с ш и х  и н с у л ь т ,  н а  ф о н е  т е р а п и и  т е в е т е н о м  
в  т е ч е н и е  6  м е с  ( M ± σ ;  р < 0 , 0 5 )

Нейропсихологические исследования                                                                                   Исходно                                     Через 6 мес лечения

Краткая шкала оценки психического статуса

Тест рисования часов

Батарея тестов для оценки лобной дисфункции

Шкала деменции Маттиса

Проба Шульте

Литеральные ассоциации

Категориальные ассоциации

Повторение цифр в прямом порядке

Повторение цифр в обратном порядке

Запоминание 12 слов, непосредственное воспроизведение

Непосредственное воспроизведение с семантической подсказкой

Запоминание 12 слов, отсроченное воспроизведение

Отсроченное воспроизведение с семантической подсказкой

25,9±2,2

8,2±1,9

14,4±2,4

129,7±12,1

100±131

10±4,6

9,1±5

5,4±1

3,7±1,1

5,7±2,2

8,4±3

5±3

9±2,7 

28,1±2,6

9,3±3,3

16,7±2,8

133,7±9,7

77,5±103

12±3,8

14,9±5,9

5,9±1,1

4,5±0,9

7,3±2,1

11±1,8

7,3±2,8

11±1,6

Таблица 2. О с н о в н ы е  с о с у д и с т ы е  с о б ы т и я  у  п а ц и е н т о в ,  
п е р е н е с ш и х  И И ,  в  з а в и с и м о с т и  
о т  р е г у л я р н о с т и  п р и е м а  а н т и г и п е р т е н з и в н ы х
с р е д с т в  ( р < 0 , 0 0 1 )

Основные сосудистые события                             Прием антигипертензивных препаратов
регулярный (n=281)           нерегулярный (n=45)

Повторный инсульт

Инфаркт миокарда

Смерть от инсульта или инфаркта миокарда

63 (22)

10 (4)

15 (5)

26 (58)

18 (40)

21 (47)

Примечание. В скобках – процент больных.
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лечебного факультета ГБОУ ВПО Первого МГМУ им. И.М. Сеченова

В статье рассматриваются основные причины нарушения равновесия у пожилых пациентов. Приводятся данные об особенностях

течения наиболее распространенных вестибулярных заболеваний в пожилом возрасте, таких как доброкачественное пароксизмаль-

ное позиционное головокружение, болезнь Меньера, инсульт и транзиторная ишемическая атака. Вместе с тем рассматриваются

механизмы старения вестибулярной системы, способные вызвать расстройства равновесия. В качестве наиболее распространенной

причины неустойчивости в пожилом возрасте обсуждается мультисенсорная недостаточность. Анализируются основные способы

лечения вестибулярных заболеваний у пожилых, в том числе медикаментозная терапия и вестибулярная реабилитация.

Ключевые слова: головокружение, неустойчивость у пожилых, болезнь Меньера, доброкачественное пароксизмальное позицион-

ное головокружение, мультисенсорная недостаточность, вестибулярная реабилитация.
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