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Головокружения различной тяжести часто

являются неотъемлемой клинической со�

ставляющей как острой сосудисто�мозговой

недостаточности (прежде всего инсульта,

в том числе вертебрально�базилярной лока�

лизации), так и различных форм хроничес�

кой ишемии головного мозга. Широкий

спектр различных типов и причин голово�

кружений представлен в таблице 1.

Следует отметить, что при обследовании

больного с головокружениями клиническая

тактика врача должна основываться на анам�

нестическом, физикальном, полном отола�

рингологическом и неврологическом обсле�

дованиях, а также обязательно включать до�

полнительные исследования, приведенные

в таблице 2.

Существует много различных классифи�

каций вестибулярных нарушений в зависи�

мости от уровня поражения. В приведенной

ниже классификации Н.С. Благовещенской

вестибулярные синдромы делятся на пери�

ферические и центральные. 

1. Периферический уровень.

1.1. Лабиринтное поражение.

1.2. Корешковое поражение. 

2. Центральный уровень.

2.1.Субтенториальное стволовое пораже�

ние: латеральные отделы дна IV желудочка

(область продолговатого и спинного мозга,

моста мозга и среднего мозга).

2.2. Супратенториальное поражение: ди�

энцефально�гипоталамическое; подкор�

ковое; корковое поражение (височная,

теменная, лобная, затылочная доли мозга). 

3. Заболевания, вызывающие поражение

кохлеарной и вестибулярной порций VIII

нерва только на периферии.

3.1 Болезнь Меньера.

3.2. Тромбоз, спазм и кровоизлияние в ар�

териях лабиринта.

3.3. Неврит VIII нерва (токсический, ин�

фекционный).

3.4. Лабиринтит. 

4. Заболевания, вызывающие поражение

слуховых и вестибулярных образований как

на периферии, так и в центральной нервной

системе (ЦНС).

4.1. Невринома VIII нерва и другие опухо�

ли мостомозжечкового угла.

4.2. Арахноидит мостомозжечкового угла,

арахноэнцефалит.

4.3. Черепно�мозговая травма. 

5. Заболевания, вызывающие поражение

только центральных кохлеовестибулярных

образований.

5.1 Сосудистые нарушения в вертеброба�

зилярной системе.

5.2. Арахноэнцефалит, абсцесс мозга.

5.3. Опухоли мозга различной локализа�

ции, не поражающие корешок VIII нерва.

5.4. Демиелинизирующие и дегенератив�

ные заболевания ЦНС.

Периферическое поражение характеризу�

ется наличием одностороннего спонтанного

нистагма, который сопровождается гармо�

ничным отклонением рук и туловища в про�

тивоположную нистагму сторону. Перифе�

рический нистагм может быть 1, 2 и 3 степе�

ни, однако при этом направлен в одну сторо�

ну. Периферическое головокружение часто

сопровождается слуховыми и вегетативными

нарушениями, которые обусловлены тесной

анатомической связью. 

Центральные нарушения сопровождаются

двусторонним спонтанным нистагмом, руки

и туловище отклоняются в сторону пора�

женного очага головного мозга, реже на�

блюдается снижение слуха, но чаще при�

сутствуют головная боль, светобоязнь, по�

вышение артериального давления (АД).

Иногда центральный вестибулярный син�

дром проявляется длительными вегетатив�

ными нарушениями в виде тошноты и не�

укротимой рвоты, что указывает на пораже�

ние вестибуловегетативных путей в стволе

головного мозга.

Общая система кровоснабжения лаби�

ринта, корешка и вестибулярных ядер убеж�

дает нас в том, что многие заболевания го�

ловного мозга, особенно сосудистая патоло�

гия, приводят к развитию сочетанных (пе�

риферических и центральных) вестибуляр�

ных синдромов [2, 5]. Указание на имеющи�

еся в анамнезе головокружения, которые

развиваются после длительной вынужден�

ной позиции головы, особенно у лиц пожи�

лого возраста, имеющих в анамнезе патоло�

гию шейного отдела позвоночника и арте�

риальную гипертензию (АГ), приводящие

в последующем к нарушению равновесия,

свидетельствуют в пользу центрального вес�

тибулярного синдрома. Приступы систем�

ного вращательного головокружения у лиц

молодого возраста без АГ требуют четкого

определения уровня поражения вестибуляр�

ного анализатора отоневрологическими ме�

тодами и уточнения механизма формирова�

ния вестибулярного синдрома [1, 6].

Важно также отметить, что в дополнение

к рутинной диагностике, проводящейся

всем больным с АГ, этих пациентов необхо�

димо также обследовать на предмет исклю�

чения ортостатической гипотензии, которая

всегда сопровождается головокружением.

Для диагностики ортостатической гипотен�

зии в соответствии с рекомендациями JNC 7

проводится измерение АД в положении ле�

жа, а через 1 и 5 мин – стоя. Нормальной ре�

акцией АД на переход из одного положения

в другое является незначительное повыше�

ние диастолического АД и незначительное

снижение систолического. Ортостатическая

гипотензия наблюдается в случае, когда

систолическое АД снижается более чем на

20 мм рт. ст. или диастолическое АД – более

чем на 10 мм рт. cт. Следует учитывать, что

диуретики, нитраты, трициклические анти�

депрессанты, седативные средства и леводо�

па также способны усугублять ортостати�

ческую гипотензию. Поэтому при лечении

пациентов с АГ необходимо обращать вни�

мание на симптомы ортостатической гипо�

тензии: постуральную неустойчивость, го�

ловокружение и слабость. При ортостати�

ческой гипотензии, подтвержденной

объективными методами исследования,

противопоказана жесткая антигипертен�

зивная терапия. Таким пациентам лечение

подбирается индивидуально с учетом пос�

туральных колебаний АД. Особого внима�

ния заслуживает фармакотерапия пожилых

больных АГ, где необходимо учитывать не�

желательную комбинацию антигипертен�

зивных препаратов: применение β�адре�

ноблокаторов совместно с дигидропириди�

новыми антагонистами кальция сопряжено

с высоким риском развития ортостатичес�

кой гипотензии [6, 7].

Общие принципы лечения головокружения 
Лечение вестибулярного головокруже�

ния – достаточно трудная задача. Зачастую

страдающему головокружением больному

врач назначает вазоактивные или ноотроп�

ные препараты, не пытаясь разобраться

в его причинах. Между тем вестибулярное

головокружение может быть вызвано раз�

личными заболеваниями, на диагностику

и лечение которых должны быть направле�

ны основные усилия врача. При развитии

вестибулярного головокружения на первый

план обоснованно выходит симптоматичес�

кое лечение, направленное на купирование

острого приступа головокружения,

но в дальнейшем актуальность приобретает

реабилитация больного и восстановление

компенсаторных функций вестибулярного

аппарата.

В последние годы для купирования прис�

тупов головокружения различной этиоло�

гии врачи стали широко применять бета�

гистина дигидрохлорид, поскольку доказа�

на ведущая роль гистамина в нормальном

функционировании вестибулярной систе�

мы [8, 9]. На современном этапе известно,

что гистамин, являясь нейромедиатором,

присутствует в окончаниях нервов вестибу�

лярных ядер и модулирует спонтанную

и/или индуцированную активность вести�

булярных нейронов, а также индуцирует

постуральные и окуломоторные изменения. 

Бетагистина дигидрохлорид имеет струк�

турное сходство с гистамином. В 1910 г.

H.H. Dale обнаружил, что гистамин входит

в состав многих тканей млекопитающих,

однако лишь 30 лет назад Джорж Шембо

впервые использовал это соединение для

купирования приступа головокружения

при болезни Меньера (водянки лабиринта)

[9]. Ученый предположил, что водянка ла�

биринта имеет аллергическое происхожде�

ние и экзогенный гистамин усиливает вы�

работку гистаминазы, которая уничтожает

эндогенный гистамин. Хотя внутривенное

введение гистамина применялось для купи�

рования приступов головокружения, он вы�

зывал много побочных эффектов (голов�

ную боль, диплопию, рвоту, сердцебиение

и др.). Кроме того, отмечались трудности

в применении и подборе дозы препарата. 

Головокружение – почему сегодня это актуально?
В нашей стране цереброваскулярные заболевания, приводящие к острым и хроническим формам сосудистоFмозговой
недостаточности, в настоящее время  перерастают из медицинской проблемы клинической неврологии в социальную,
так как являются одной из главных причин летальности и инвалидизации [1, 2]. При этом необходимо отметить, что
многие проявления цереброваскулярных заболеваний достаточно рано формируют клинические синдромы,
приводящие к социальноFбытовой дезадаптации. Именно синдромы клиникоFбытовой дезадаптации усиливают
и субъективные жалобы, и объективную тяжесть заболевания, замыкая порочный круг ухудшения качества жизни
пациента, из которого он часто не может найти выход ни самостоятельно, ни с помощью врача [3].
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Таблица 2. Отоневрологическое
обследование больного с головокружением
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Аудиологические
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Тональная
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Разборчивость речи 

Феномен
ускоренного
нарастания
громкости звука 

Угасание тона 

Импедансная
аудиометрия
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Таблица 1. Типы и причины головокружений

Типы головокружения Причины головокружения
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Ощущение движения
(вестибулярное

головокружение)

Вестибулярные
нарушения

Периферические

Функциональное
головокружение (укачивание)

Вестибулярный нейронит 

Доброкачественное
позиционное головокружение 

Синдром Меньера

Посттравматическое
головокружение

Центральные

Ишемия ствола мозга 

Рассеянный склероз 

Опухоли задней черепной
ямки 

Базилярная мигрень

Ощущение
приближающейся потери

сознания (предобморочное
состояние)

СердечноF
сосудистые 

Кардиогенные

Рефлекторный обморок

Аритмии 

Обструктивный кардиогенный
обморок 

Синдром каротидного синуса

Ортостатическая
гипотония

Лекарственная 

Гиповолемия 

Вегетативная недостаточность

Нарушение равновесия Неврологические

Множественная сенсорная недостаточность 

Мозжечковые нарушения 

Нефункционирующие лабиринты 

Экстрапирамидные нарушения 

Лекарственные интоксикации 

Опухоли задней черепной ямки

Дурнота Психические

Гипервентиляционный синдром 

Ипохондрический невроз 

Истерический невроз 

Аффективные нарушения Продолжение на стр. 18.
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Возникла необходимость в создании ле�

карственного средства, которое, являясь

аналогом гистамина, вместе с тем было бы

простым в применении, имело бы фиксиро�

ванную дозировку и минимальное количес�

тво побочных эффектов [9, 10]. Таким пре�

паратом является препарат Вестинорм®,

фармакологические эффекты которого свя�

заны с активацией H1� и блокированием H3�

гистаминовых рецепторов. Агонистическое

воздействие на H1�рецепторы приводит

к вазодилатации и улучшению кохлеарного

и вестибулярного кровотока, а блокада H3�

рецепторов вызывает ингибирование им�

пульсной активации ампулярных клеток

внутреннего уха и вестибулярных ядер ство�

ла мозга. Кроме того, Вестинорм® улучшает

венозный отток из полости черепа, затруд�

нение которого может приводить к пере�

полнению венозного русла, вызывать ише�

мию структур лабиринта и поступление из

венозного русла продуктов метаболизма,

раздражение рецепторов, возникновение

гидропса лабиринта, провоцируя приступ

головокружения. Затруднение венозного

оттока из синусов черепа обычно отмечает�

ся и при АГ [6]. Применение Вестинорма

у больных с АГ и головокружением оправ�

дано по нескольким причинам: препарат

улучшает микроциркуляцию лабиринта,

мозговой кровоток и, кроме того, устраняет

нарушение венозного оттока из полости

черепа. 

Доказано, что дигидрохлорид бетагисти�

на является эффективным средством лече�

ния головокружения травматического и со�

судистого генеза. Проведенные исследова�

ния показали, что применение препарата

у больных с жалобами на головокружение

после черепно�мозговой травмы (ЧМТ)

снижает их частоту и интенсивность, что

подтверждается положительной неврологи�

ческой динамикой, а основным фактором,

влияющим на эффективность лечения, яв�

ляется срок, прошедший с момента травмы

[13, 14]. Необходимо подчеркнуть, что

у больных с диагнозом ЧМТ средней степе�

ни тяжести, при сроке ее более 1 месяца или

если возраст пострадавшего превышает

45 лет, рекомендовано применять более вы�

сокие дозы препарата Вестинорм®, т.е. в ря�

де случаев целесообразен перевод с базовой

дозы (48 мг/сут) у пациентов с выраженны�

ми жалобами на головокружение на дозу 64�

80 мг/сут. Выраженное положительное

действие препарата проявляется к 7�14�м

суткам его приема в этих дозах. 

В связи с расширением научных знаний

о нейромедиаторах действие дигидрохлори�

да бетагистина в настоящее время трактует�

ся более полно и детально [15] и основыва�

ется на взаимодействии препарата с H3�ре�

цепторами в головном мозге, которые нахо�

дятся на пресинаптических мембранах гис�

таминергических и других нейронов мозга.

Они регулируют высвобождение нейроме�

диаторов гистамина и серотонина [16]. Се�

ротонин снижает активность вестибуляр�

ных ядер, а гистамин как нейротрансмиттер

участвует в регуляции сна и бодрствования,

нормализации вестибулярных функций,

принимает участие в терморегуляции, регу�

ляции работы сердечно�сосудистой систе�

мы, продукции ряда гормонов и рилизинг�

факторов [17]. Доказано, что одной из при�

чин вегетативной дисфункции является

снижение тонуса сосудов головного мозга за

счет уменьшения уровня гистамина в вести�

булярной системе [18]. В связи с этим эф�

фективным лекарственным средством для

лечения синдрома вегетативной дистонии

(СВД) может быть Вестинорм®. Особого

внимания заслуживает тот факт, что препа�

рат Вестинорм® обладает не только выра�

женным самостоятельным вазомоторным

эффектом, практически не влияющим на

системное артериальное давление, но и до�

полнительным двойным действием: профи�

лактическим, выражающимся в уменьше�

нии частоты приступов, благодаря микро�

васкулярному действию через постсинапти�

ческие Н1�рецепторы, и симптоматичес�

ким, выражающимся в уменьшении интен�

сивности и длительности приступов, благо�

даря вестибулярному действию через пре�

синаптические Н3�рецепторы. Эффектив�

ная суточная доза препарата Вестинорм®,

рекомендуемая для лечения СВД и заболе�

ваний, сопровождающихся вегетативной

дисфункцией, – 24 �48 мг/сут. Курс лечения

может составлять 2, 3, 6 мес и более.

Проведенное нами исследование показа�

ло, что длительный прием препарата Вести�

норм® (24 мг 2 раза в сутки в течение 2 меся�

цев) в комбинации с антигипертензивными

препаратами у больных пожилого возраста

с гипертензивной энцефалопатией и голо�

вокружениями оказывает благоприятный

эффект, не только устраняя головокруже�

ния, но и улучшая качество жизни и невро�

логический статус больных. При сопостав�

лении воздействия только антигипертен�

зивной терапии и комбинации антигипер�

тензивных препаратов и Вестинорма оказа�

лось, что комбинированный прием препа�

ратов приводит к улучшению всех составля�

ющих качества жизни, в то время как тера�

пия антигипертензивными лекарственны�

ми средствами – лишь некоторых. Кроме

того, прием препарата Вестинорм® в дозе

24 мг 2 раза в сутки у больных пожилого воз�

раста с гипертензивной энцефалопатией

при достижении целевого уровня АД на фо�

не антигипертензивных препаратов оказы�

вает более выраженное благоприятное воз�

действие на неврологический статус, чем

антигипертензивная терапия без Вестинор�

ма. Необходимо отметить, что комбинация

антигипертензивных средств с Вестинор�

мом обладает хорошей не только эффектив�

ностью, но и переносимостью.

Таким образом, Вестинорм® может ши�

роко применяться для лечения головокру�

жений различного генеза, так как он до�

вольно эффективен, хорошо переносится

и может сочетаться с другими препаратами.
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Международная ассоциация изуче�

ния боли (IASP) предложила заме�

нить термины РСД и каузалгии на

«комплексный региональный боле�

вой синдром I и II типа» (КРБС). Но�

вая классификация этого нарушения

и новое название были предложены

с тем, чтобы более точно описать его

клинические особенности. К I типу

относят случаи, индуцированные

преимущественно повреждением кос�

ти или мягких тканей и не связанные

с поражением периферического нер�

ва, ко II типу – развитие синдрома на

фоне объективно определяемого ор�

ганического поражения нерва.

КРБС может развиваться вследс�

твие разнообразных этиологических

факторов: травм центральной и пери�

ферической нервной системы, артри�

тов, туннельных невропатий, дегене�

ративных и аутоиммунных заболева�

ний нервной системы. Существенную

роль в возникновении дистрофичес�

кого процесса играют дополнитель�

ные этиологические компоненты,

к которым относят дефекты лечения

переломов костей конечностей на эта�

пах проведения репозиции и иммоби�

лизации (недостаточная анестезия,

неправильная репозиция, тугая гипсо�

вая повязка, продолжительная иммо�

билизация).

История и эволюция терминов 
Впервые интенсивная жгучая боль

в конечностях, сопровождающаяся

выраженной гиперестезией, вегета�

тивными и трофическими нарушени�

ями, возникающая у солдат через не�

которое время после ранения, была

описана Н.И. Пироговым в 1855 г.

Эти расстройства он назвал «пост�

травматической гиперестезией».

В 1864 г. американские хирурги

S. Mitchell, G. Morehouse и W. Keen

в книге «Огнестрельные раны

и другие повреждения нервов» также

описали подобную клиническую кар�

тину (жгучая боль в сочетании с гипе�

рестезией, температурные и трофи�

ческие изменения в пораженной ко�

нечности), которая следовала за ог�

нестрельным повреждением конеч�

ностей у солдат во время гражданской

войны в США. Подобные состояния

вначале были обозначены как эритро�

мелалгия, а затем в 1867 году S. Mit�

chell впервые к вышеописанному

состоянию применяет термин «кау�

залгия» (от греческого слова kausis –

горящий и algos – боль) и детализиру�

ет симптоматику заболевания.

В 1900 году Sudeck описал те же

клинические проявления в сочетании

с вторичными изменениями в дис�

тальных отделах верхней конечности

в виде прогрессирующего пятнистого

остеопороза, обнаруженного им рен�

тгенологически, и обозначил их как

острую костную атрофию. «Речь идет

об остром воспалении суставов кисти

с рано появляющейся тугоподвиж�

ностью и болезненностью суставов

пальцев и очень часто (через несколь�

ко недель) с сильно выраженной ат�

рофией всей конечности». В дальней�

шем для обозначения идентичных

клинических состояний разные авто�

ры предлагали свои термины: «пери�

ферический острый трофоневроз»

(Verth, 1929), «травматический анги�

оспазм» (Morton Scott, 1931); в 1933 г.

R. Fontaine и L. Herrmann назвали это

состояние посттравматическим бо�

лезненным остеопорозом (post�trau�

matic painful osteoporosis).

В 1938 г. W. Livingston сообщил о слу�

чаях проявления серьезной боли с уме�

ренными признаками рефлекторной

симпатической дистрофии, назвав их

посттравматическим болевым синдро�

мом (post�traumatic pain syndromes).

В 1940 г. J. Homans использовал тер�

мин «малая каузалгия» (minor causal�

gia) для определения посттравматичес�

ких синдромов, проявляющихся преж�

де всего жгучей болью, гипереcтезией

и аллодинией, но возникающих не из�

за повреждения нерва.

J. Evans (1946) впервые обнаружил

сходство в клинической картине син�

дрома Зудека и каузалгии, выделил

вазомоторные, вегетативные, трофи�

ческие изменения и впервые употре�

бил термин «рефлекторная симпати�

ческая дистрофия» (reflex sympathetic

dystrophy). В 1947 г. O. Steinbrocker

описал особую форму заболевания –

рефлекторную дистрофию верхней

конечности, протекающую с одновре�

менным поражением кисти и плече�

вого сустава. Эту форму заболевания

он назвал синдромом «плечо�кисть»

(shoulder�hand syndrome). 

Kомплексный региональный
болевой синдром

в клинической практике 
В повседневной практике врачу
достаточно часто приходится иметь
дело с тяжелой патологией –
рефлекторной симпатической
дистрофией (РСД) и каузалгией,
в настоящее время именуемой
комплексным региональным
болевым синдромом. Это состояние,
впервые описанное более 100 лет
назад, до сих пор недостаточно
изучено, а некоторые вопросы
(сущность дистрофии,
предупреждение, клиника
и лечение) остаются нерешенными. 
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