
47

К Л И Н И Ч Е С К И Е  Н А Б Л Ю Д Е Н И Я

Острое спонтанное головокружение может быть сим-

птомом многочисленных и самых разнообразных заболева-

ний. Эти заболевание объединяет один общий признак –

внезапное повреждение вестибулярной системы или ее свя-

зей с другими отделами головного мозга. Заболевания, при-

водящие к острому головокружению, могут затрагивать пе-

риферический отдел вестибулярного анализатора (напри-

мер, лабиринт внутреннего уха или вестибулярный нерв)

или те компоненты вестибулярной системы, которые нахо-

дятся в ЦНС, прежде всего в стволе головного мозга, или

имеют связи с мозжечком.

По данным исследования, проведенного в США [1],

примерно 3–5% визитов к врачу, вызвано жалобами на го-

ловокружение, т. е. ежегодно в США по поводу головокру-
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Дифференциальная диагностика острого впервые возникшего вестибулярного головокружения, проводится прежде всего между ве-

стибулярным нейронитом и инсультом. Головокружение при инсульте обычно сопровождается другими очаговыми неврологически-

ми симптомами поражения ствола мозга и мозжечка. Однако в некоторых случаях инсульт может проявляться изолированным

вестибулярным головокружением. Диагностировать инсульт у пациентов с острым изолированным головокружением позволяет

анализ данных анамнеза, результатов нейровестибулярного исследования, магнитно-резонансной томографии головного мозга. Ле-

чение пациентов с головокружением, вызванным инсультом, включает широкий спектр лекарственных препаратов, направленных

на уменьшение выраженности головокружения и неустойчивости, а также вторичную профилактику инсульта. Важным компо-

нентом лечения является вестибулярная реабилитация.

Представлено наблюдение пациента, страдающего плохо контролируемой артериальной гипертензией, у которого остро впервые

в жизни развилось системное головокружение. Учитывая отсутствие дополнительной очевидной неврологической симптоматики

(например, парезов, расстройств чувствительности, двоения и т. д.) и характер нистагма, можно было бы предположить пери-

ферический характер вестибулярных нарушений, например вследствие вестибулярного нейронита. Однако интенционный тремор

при пальценосовой и пяточно-коленной пробах слева, отрицательная проба Хальмаги, результаты пробы Ромберга позволили пред-

положить инсульт в качестве причины головокружения.
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Differential diagnosis of new-onset acute vestibular vertigo is chiefly made between vestibular neuronitis and stroke. Dizziness in stroke is usu-

ally accompanied by other focal neurological symptoms of brainstem and cerebellar involvement. However, stroke may appear as isolated

vestibular vertigo in some cases. An analysis of history data and the results of neurovestibular examination and brain magnetic resonance imag-

ing allows stroke to be diagnosed in patients with acute isolated dizziness. The treatment of patients with stroke-induced dizziness involves a

wide range of medications for the reduction of the degree of dizziness and unsteadiness and for the secondary prevention of stroke. Vestibular

rehabilitation is an important component of treatment.

The paper describes an observation of a patient with poorly controlled hypertension, who developed new-onset acute systemic dizziness.

Vestibular neuronitis might be presumed to be a peripheral cause of vestibular disorders, by taking into account the absence of additional obvi-

ous neurological symptoms (such as pareses, defective sensation, diplopia, etc.) and the nature of nystagmus. However, intention tremor in fin-

ger-nose and heel-knee tests on the left side, a negative Halmagyi test, and results of Romberg’s test could suggest that stroke was a cause of

dizziness.
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жения к врачу обращаются 10 млн человек. Из них 25% по-

падают к врачу по экстренным показаниям в связи с острым

приступом головокружения. Около 3% госпитализаций по

экстренным показаниям обусловлено именно головокруже-

нием.

С практической точки зрения наиболее сложной бы-

вает дифференциальная диагностика острого впервые воз-

никшего вестибулярного головокружения, поскольку реци-

дивирующее и обратимое головокружение в подавляющем

большинстве случаев связано с более или менее доброкаче-

ственными заболеваниями периферического отдела вести-

булярного анализатора и крайне редко бывает следствием

повторных транзиторных ишемических атак или других за-

болеваний ЦНС. Среди наиболее распространенных при-

чин острого впервые возникшего нерецидивирующего го-

ловокружения – вестибулярный нейронит и инсульт в вер-

тебробазилярной системе.

Вестибулярный нейронит связывают с избирательным

воспалением вестибулярного нерва [2]. Предполагается, что

причиной воспаления является вирус простого герпеса 1-го

типа [3]. Вестибулярный нейронит проявляется внезапным и

продолжительным приступом системного головокружения,

сопровождающегося тошнотой, рвотой и нарушением рав-

новесия. Заболеванию может предшествовать респираторная

вирусная инфекция. Иногда за несколько часов или дней до

развития острого вестибулярного приступа больные испыты-

вают кратковременные эпизоды головокружения или неус-

тойчивости. Симптомы вестибулярного нейронита усилива-

ются при движениях головы или изменении положения тела,

но в отличие от доброкачественного пароксизмального пози-

ционного головокружения не проходят и в покое. Головокру-

жение может уменьшаться при фиксации взора. При невро-

логическом исследовании отсутствуют симптомы поражения

ствола или других отделов головного мозга. Слух при вести-

булярном нейроните не снижается. В тех случаях, когда од-

новременно с головокружением развивается нейросенсорная

тугоухость, диагностируют лабиринтит [4].

Длительность головокружения колеблется от несколь-

ких часов до нескольких суток. После прекращения голово-

кружения больные на протяжении нескольких суток или

недель продолжают испытывать неустойчивость. Затем бла-

годаря механизмам центральной вестибулярной компенса-

ции неустойчивость тоже регрессирует. Вестибулярный

нейронит сравнительно редко рецидивирует: по разным

данным, в 1,9–10,7% случаев [5, 6].

Другой, более редкой, но и значительно более гроз-

ной, причиной приступа впервые возникшего вестибуляр-

ного головокружения может быть инсульт в вертебробази-

лярной системе. На долю инсульта в вертебробазилярной

системе приходится около 20% ишемических инсультов, и

одним из основных проявлений такого инсульта оказывает-

ся головокружение [7].

Головокружение при инсульте может быть одним из

симптомов заболевания или единственным его проявлени-

ем. В первом случае диагностировать инсульт для невролога

(да зачастую и для врача другой специальности), как прави-

ло, не составляет труда. Среди инфарктов в вертебробази-

лярной системе, сопровождающихся головокружением в

качестве одного из симптомов, чаще всего наблюдается ин-

фаркт дорсолатерального отдела продолговатого мозга и

нижней поверхности полушария мозжечка, возникающий

вследствие окклюзии позвоночной или задней нижней моз-

жечковой артерии. Он проявляется синдромом Валленбер-

га–Захарченко, который в классическом варианте включает

в себя головокружение, тошноту, рвоту; на стороне очага –

болевую и температурную гипестезию лица, мозжечковую

атаксию, синдром Горнера, паралич глотки, гортани и нёба,

приводящий к дисфагии и дисфонии; на противоположной

стороне – болевую и температурную гемигипестезию. Не-

редко наблюдаются варианты этого синдрома, которые про-

являются преимущественно головокружением, нистагмом и

мозжечковой атаксией [8, 9].

Второй по частоте вариант ишемического инсульта в

вертебробазилярном бассейне, проявляющийся неизолиро-

ванным головокружением, обусловлен закупоркой перед-

ней нижней мозжечковой артерии. В этом случае, помимо

головокружения, обычно наблюдаются следующие наруше-

ния: ипсилатеральный парез лицевой мускулатуры и туго-

ухость, парез взора в сторону очага; контралатеральное сни-

жение болевой и температурной чувствительности. Кроме

того, характерны нистагм, шум в ушах, мозжечковая атак-

сия, синдром Горнера. Окклюзия начальной части артерии

может сопровождаться поражением кортико-спинального

пути и, следовательно, гемипарезом.

Изолированное головокружение как симптом ин-

сульта встречается значительно реже. В недавнем крупном

популяционном исследовании [10] было показано, что ин-

сультом обусловлено лишь 0,7% случаев изолированного

вестибулярного головокружения. Впрочем, согласно дру-

гим данным [11], у 62% пациентов с инсультом в вертебро-

базилярной системе ранее отмечался хотя бы один эпизод

вестибулярного головокружения, а у 19% обследованных

головокружение было первым симптомом инсульта, к ко-

торому в дальнейшем присоединились другие проявления

ишемии ствола мозга или мозжечка. Другое недавнее ис-

следование [12] показало, что у пациентов, госпитализиро-

ванных по поводу острого головокружения, риск всех ост-

рых сердечно-сосудистых событий на протяжении следую-

щих 3 лет в 2 раза выше, чем в целом в популяции. Отмече-

но, что у пациентов, госпитализированных с острым голо-

вокружением, в следующие 4 года риск инсульта будет в 

3 раза выше, чем в популяции в целом [12]. Так что связь

между сосудистой патологией головного мозга и голово-

кружением пока недостаточно изучена и нуждается в даль-

нейших исследованиях, а изолированное головокружение

может оказаться более частым проявлением ишемии голов-

ного мозга, особенно в группах высокого риска цереброва-

скулярных заболеваний.

В качестве анатомического субстрата изолированного

головокружения при цереброваскулярных заболеваниях

выделяют избирательное поражение узелка мозжечка (эта

зона кровоснабжается медиальной ветвью задней нижней

мозжечковой артерии), клочка мозжечка, участка ствола

мозга в области входа корешка вестибулярного нерва и ве-

стибулярных ядер. Существуют немногочисленные описа-

ния изолированного вестибулярного головокружения, воз-

никающего при поражении структур головного мозга вне

ствола и мозжечка. Так, острое изолированное головокру-

жение описано при инфарктах в области островковой доли

и левой теменной доли с распространением в область над-

краевой извилины [13]. Причем в этих случаях головокру-

жение могло сопровождаться горизонтальным нистагмом,
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весьма напоминающим нистагм, вызванный перифериче-

ским вестибулярным расстройством. Несколько более

многочисленны описания острого неизолированного голо-

вокружения, возникающего при полушарном инсульте

[13]. В таких случаях головокружение могло сочетаться с

гемипарезом, дизартрией, апраксией, гемианописей, геми-

гипестезией. При этом, несмотря на отсутствие клиниче-

ских и нейровизуализационных признаков поражения пе-

риферического вестибулярного аппарата, ствола мозга и

мозжечка, головокружение имело системный (вращатель-

ный) характер и могло сопровождаться нистагмом. Дли-

тельность такого головокружения составляла от несколь-

ких минут до нескольких суток.

Дифференцировать изолированное головокружение,

вызванное инсультом или вестибулярным нейронитом,

сложно. Дифференциальная диагностика основывается на

данных анамнеза, результатах клинического нейровестибу-

лярного исследования и данных магнитно-резонансной то-

мографии (МРТ) головного мозга.

Среди данных анамнеза, повышающих вероятность

инсульта в качестве причины изолированного вестибуляр-

ного головокружения, выделяют возраст старше 50 лет,

мужской пол, наличие факторов риска цереброваскулярных

заболеваний, сочетание приступа головокружения с голов-

ной болью или болью в области шеи. В то же время получен-

ные от больного сведения о рецидивирующем характере го-

ловокружения в течение более чем 2–6 мес значительно

снижают вероятность инсульта [14, 15].

Нейровестибулярное исследование играет важную

роль в дифференциальной диагностике центральной и пе-

риферической вестибулопатии. Так, выявление спонтанно-

го нистагма у больного с острым впервые возникшим вести-

булярным головокружением при отрицательной пробе

Хальмаги (свидетельствующей о сохранности вестибуло-

окулярного рефлекса) почти всегда свидетельствует об ин-

сульте [16].

Проба Хальмаги очень важна для дифференциальной

диагностики центральной и периферической вестибулопа-

тии у больного с острым головокружением. Цель пробы –

оценить сохранность вестибулоокулярного рефлекса. Обс-

ледуемому предлагают зафиксировать взор на переносице

расположившегося перед ним врача и быстро поворачивают

голову больного поочередно в одну и другую сторону при-

мерно на 15° от средней линии. В норме, при сохранном ве-

стибулоокулярном рефлексе, благодаря очень быстрому не-

произвольному компенсаторному движению в противопо-

ложном направлении глаза остаются фиксированными на

переносице врача и не поворачиваются вслед за головой.

При утрате функции одного из лабиринтов поворот головы

в сторону пораженного уха не может быть компенсирован

одномоментным быстрым переводом глаз в противополож-

ном направлении. В результате глаза возвращаются в исход-

ное положение с опозданием – уже после поворота головы

возникает произвольная коррекционная саккада, позволя-

ющая вернуть взор в исходное положение. В таких случаях

говорят о положительной пробе Хальмаги. Положительная

проба указывает на повреждение структур, входящих в со-

став дуги вестибулоокулярного рефлекса, например вести-

булярной части преддверно-улиткового нерва (как у боль-

ных с вестибулярным нейронитом). Отрицательная проба

Хальмаги указывает на то, что острое головокружение вы-

звано повреждением тех отделов ЦНС, которые находятся

вне дуги вестибулоокулярного рефлекса, например мозжеч-

ка. Дифференциально-диагностическое значение у боль-

ных с острым головокружением в основном имеет лишь от-

рицательная проба Хальмаги, поскольку именно в этом слу-

чае велика вероятность того, что головокружение обуслов-

лено повреждением мозжечка. Положительная же проба

Хальмаги не исключает инсульта, так как встречается при

поражении вестибулярных ядер или области ствола мозга в

зоне входа вестибулярного нерва.

Характер нистагма также имеет дифференциально-

диагностическое значение. Вестибулярный нейронит со-

провождается горизонтальным нистагмом, имеющим в не-

которых случаях небольшой торсионный компонент и не

меняющим направление при изменении направления взо-

ра. Нистагм при инсульте может иметь любое направление,

причем оно может изменяться в зависимости от направле-

ния взора. Фиксация взора обычно подавляет нистагм, вы-

званный периферическим вестибулярным расстройством,

например вестибулярным нейронитом, и мало сказывается

на выраженности нистагма при инсульте.

Несомненное дифференциально-диагностическое

значение имеет и МРТ головного мозга. Именно это иссле-

дование помогает диагностировать те случаи инсульта, ко-

гда результаты клинического нейровестибулярного иссле-

дования не отличимы от таковых при периферической вес-

тибулопатии (при изолированном повреждении вестибу-

лярных ядер или ствола мозга в области входа вестибуляр-

ного нерва). Вместе с тем даже МРТ в диффузионно-взве-

шенном режиме в первые часы инсульта может не визуали-

зировать участок поражения мозга. Так, согласно результа-

там недавнего исследования [17], чувствительность МРТ

при ишемическом инсульте в первые часы заболевания не

превышала 83%. Еще меньшей она оказалась при инфарк-

тах в области ствола мозга и мозжечка [18].

В качестве примера дифференциальной диагностики

синдрома острого вестибулярного головокружения приво-

дим следующую историю болезни.

Больной К., 50 лет, обратился за консультацией в связи

с приступом остро возникшего головокружения вращательно-

го характера, тошноты, рвоты и неустойчивости. Кроме то-

го, при расспросе пациент отмечал незначительную головную

боль и нечеткость зрения.

Заболел около 3 ч назад, когда внезапно без видимых при-

чин развились описанные симптомы. В это время находился за

рулем и из-за выраженного головокружения вынужден был ос-

тановиться. Через 10–15 мин после начала головокружения

появилась рвота. Такое состояние продолжалось около 40 мин,

после чего головокружение стало уменьшаться, рвота прекра-

тилась и еще через 1–1,5 ч пациент смог снова вести машину

и самостоятельно обратился за консультацией.

Ранее подобных приступов головокружения не было. В

течение последних 10 лет пациент страдал артериальной

гипертензией (АГ), по поводу которой нерегулярно принимал

эналаприл 10 мг/сут и метопролол 25 мг/сут. При этом, по-

видимому, лечение было малоэффективным: пациент редко

измерял артериальное давление (АД), но если измерял, то

почти всегда регистрировал высокие цифры как систоличе-

ского, так и диастолического АД (180–200/90–110). Однако

к врачам не обращался, предпочитая лечиться «натуральны-

ми средствами».
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При клиническом соматическом обследовании отклоне-

ний от нормы, за исключением подъема АД до 190/100 мм рт.

ст., не выявлено (по дороге в поликлинику пациент принял 25

мг каптоприла). Неврологический статус: сознание ясное, ме-

нингеальных симптомов, глазодвигательных нарушений не вы-

явлено. Отмечался слабый спонтанный правонаправленный го-

ризонтальный нистагм. Нистагм выявлялся при взгляде прямо

и усиливался при отведении взора вправо. При отведении глаз

влево нистагм сохранял свое направление (т. е. оставался пра-

вонаправленным), но интенсивность его заметно снижалась.

Проба Хальмаги была отрицательной. Слух при ориентировоч-

ном исследовании не нарушен. Чувствительность на лице так-

же не нарушена. Мимическая мускулатура в норме. Бульбар-

ных и псевдобульбарных изменений не выявлено.

При исследовании мышечной силы парезов не отмечено.

Сухожильные рефлексы живые, симметричные. Патологиче-

ских стопных знаков не обнаружено. Чувствительных наруше-

ний не выявлено. При выполнении указательных проб отмечал-

ся легкий интенционный тремор при пальценосовой и пяточно-

коленной пробах слева. Наблюдалась выраженная неустойчи-

вость: пациент не мог без посторонней помощи стоять и хо-

дить. При попытке провести пробу Ромберга падал вправо.

Таким образом, у пациента, страдающего плохо контро-

лируемой АГ, остро впервые в жизни развилось системное голо-

вокружение. Поскольку головокружение регрессировало в тече-

ние часа, пациент не стал вызывать «скорую помощь», а обра-

тился к неврологу на амбулаторный прием. Учитывая жалобы

на головокружение, отсутствие дополнительной очевидной

неврологической симптоматики (например, парезов, рас-

стройств чувствительности, двоения и т. д.) и характер нис-

тагма, можно было бы предположить периферический харак-

тер вестибулярных нарушений, например вследствие вестибу-

лярного нейронита. Однако при клиническом обследовании обра-

щали на себя внимание следующие особенности: интенционный

тремор (хотя и минимальный) при пальценосовой и пяточно-ко-

ленной пробах слева, отрицательная проба Хальмаги (указыва-

ющая на отсутствие повреждения периферического отдела ве-

стибулярного анализатора), результаты пробы Ромберга (от-

клонение и падение вправо, т. е. в сторону быстрой фазы нис-

тагма, тогда как при классическом периферическом вестибу-

лярном расстройстве должно быть наоборот). Эти обстоя-

тельства позволили предположить инсульт в качестве причины

головокружения. Пациент в экстренном порядке госпитализи-

рован в стационар, где ему проведена МРТ головного мозга и вы-

явлен ишемический инсульт в области левого полушария моз-

жечка.

Ведение больного инсультом с головокружением

проводится согласно врачебной тактике при ишемическом

инсульте или кровоизлиянии в мозг. В первые 3-6 ч ише-

мического инсульта может быть использован тромболизис,

при кровоизлиянии в мозжечок возможно хирургическое

вмешательство [19–22]. При выраженном головокруже-

нии, тошноте и рвоте применяют симптоматические сред-

ства: вестибулярные супрессанты (дименгидринат, меток-

лопрамид и др.).

В тех случаях, когда инсульт приводит к формирова-

нию стойкой вестибулярной дисфункции, проявляющейся

нистагмом, используют симптоматические средства, умень-

шающие осциллопсию и неустойчивость [23]. Так, при нис-

тагме, направленном вниз, обусловленном ишемией ниж-

них отделов ствола мозга или двусторонним повреждением

клочковой зоны мозжечка, могут быть эффективными бак-

лофен в дозе 5 мг 3 раза в сутки или клоназепам в дозе 0,5 мг

3 раза в сутки. При инсульте с повреждением медиальных

отделов продолговатого мозга или понтомезенцефальной

области возникает нистагм, направленный вверх. Такой ни-

стагм редко бывает стойким, в связи с чем лечения, как пра-

вило, не требуется. Если он все же приводит к длительной

осциллопсии, назначают баклофен в дозе 5–10 мг 3 раза в

сутки. Инсульт с повреждением области варолиева моста и

продолговатого мозга может приводить к формированию

приобретенного маятникообразного нистагма. В таких слу-

чаях применяют мемантин по 10 мг 4 раза в сутки или габа-

пентин по 300 мг 4 раза в сутки [24].

Целесообразность широкого использования вазоак-

тивных и ноотропных препаратов при лечении пациентов

с головокружением вследствие инсульта сомнительна. Тем

не менее некоторые лекарственные средства, согласно ре-

зультатам контролируемых исследований, способны

уменьшать выраженность неустойчивости у этой катего-

рии больных. Одним из таких препаратов является ницер-

голин (сермион). Терапевтическая эффективность препа-

рата обусловлена альфа-адреноблокирующим действием и

прямым влиянием на нейротрансмиттерные системы –

норадренергическую, дофаминергическую и ацетилхоли-

нергическую. Согласно результатам рандомизированного

двойного слепого, плацебоконтролируемого исследования

[25], использование ницерголина в дозе 60 мг/сут в тече-

ние 3 мес у пациентов с неустойчивостью, вызванной по-

вреждением центральных отделов вестибулярного анали-

затора, привело к достоверному улучшению состояния по

результатам Шкалы оценки тяжести головокружения 

(DHI – Dizziness Handicap Inventory) и Рейтинговой шка-

лы оценки головокружения (DARS – Dizziness Assessment

Rating Scale).

Важным компонентом лечения больного с головокру-

жением, обусловленным инсультом, является вестибуляр-

ная реабилитация [26]. Вестибулярная реабилитация у па-

циентов, перенесших инсульт, менее эффективна, чем при

периферических вестибулярных расстройствах. Это связано

с тем, что для полноценной вестибулярной адаптации необ-

ходима сохранность мозжечка и его связей с вестибулярной

системой, поскольку именно он обеспечивает модулирую-

щее влияние на вестибулоокулярный рефлекс и способству-

ет вестибулярной компенсации. Между тем именно мозже-

чок часто повреждается при инсульте, сопровождающемся

головокружением. Но несмотря на это, вестибулярная реа-

билитация у пациентов, перенесших инсульт, снижает риск

падений и повышает качество жизни [27].

Таким образом, обследование пациента с острым

впервые возникшим головокружением всегда должно быть

направлено на исключение инсульта в качестве возможной

причины вестибулярной дисфункции. Головокружение при

инсульте, как правило, сопровождается другими очаговыми

неврологическими симптомами, но в некоторых случаях

может быть изолированным. Дифференциальная диагно-

стика с использованием данных анамнеза, клинического

нейровестибулярного и неврологического обследования,

МРТ головного мозга в большинстве случаев эффективна и

позволяет своевременно отличить головокружение, вызван-

ное инсультом, от головокружения при периферических ве-

стибулярных расстройствах.
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