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Поражение вестибулярной системы (вестибулопатия)
проявляется прежде всего головокружением. Голово-

кружение – это субъективное патологическое ощущение,
сопровождающееся дискомфортом и выражающееся в на-
рушении способности определения своего положения в
пространстве, или кажущееся вращение собственного тела
и/или окружающих предметов [1].

По характеру головокружение разделяют на системное и
несистемное. Системное головокружение (вертиго) – это
ощущение мнимого вращения или движения предметов ря-
дом с пациентом или самого больного в пространстве. Ино-
гда, кроме вращения, пациенты сообщают об ощущении ли-
нейного смещения, проваливания или наклона. Несистем-
ное головокружение описывается чаще всего как чувство
неустойчивости, шаткости при движении, нарушение рав-
новесия и походки, предобморочное состояние (ощущение
приближающейся потери сознания), ощущение неясности
сознания, легкости, неуверенности в голове [2].

Для периферической вестибулопатии больше всего ха-
рактерно именно системное головокружение, в то время
как при поражении центральных отделов вестибулярной
системы может наблюдаться как системное, так и неси-
стемное головокружение.

Помимо головокружения при вестибулярной дисфунк-
ции также наблюдаются нистагм, нарушение равновесия и
координации, могут быть вегетативные реакции (измене-
ние сердечного ритма и дыхания, усиление перистальтики
кишечника, тошнота, рвота, потливость, бледность), выра-
женные в большей или меньшей степени.

Эти симптомы являются основными при поражении ве-
стибулярной системы как на периферическом, так и цент-
ральном уровнях.

Периферический отдел вестибулярной системы вклю-
чает вестибулярные рецепторы (отолитовые и ампуляр-
ные), вестибулярный ганглий (узел Скарпы) и вестибуляр-
ную порцию преддверно-улиткового нерва. В централь-

ный отдел вестибуляного анализатора входят области
центральной нервной системы, отвечающие за координа-
цию и сохранение равновесия, находящиеся в стволе моз-
га, мозжечке, подкорковых структурах или коре больших
полушарий головного мозга (ГМ). Ввиду такой сложной
организации системы равновесия, а также ее тесных свя-
зей со зрительной и проприоцептивной системами опре-
деление причины, вызвавшей острый приступ головокру-
жения, часто становится непростой задачей для врача.

По данным статистических исследований, наиболее ча-
сто приступ головокружения могут вызвать следующие за-
болевания [1]:
1. Заболевания, при которых поражается периферический

отдел вестибулярной системы:
• доброкачественное пароксизмальное позиционное

головокружение;
• болезнь Меньера (БМ);
• вестибулярный нейронит (ВН);

2. Заболевания, при которых поражается центральный от-
дел вестибулярной системы:
• острое нарушение мозгового кровообращения

(ОНМК) в стволе мозга, мозжечке, больших полуша-
риях ГМ;

• травмы головного мозга;
• вестибулярная мигрень.
В этой статье будет особенно подробно рассмотрена

первая группа заболеваний, которая включает поражения
вестибулярных рецепторов, вестибулярного ганглия и
преддверно-улиткового нерва.

ОНМК в стволе мозга, мозжечке или больших полуша-
риях ГМ, травмы головного мозга, как правило, сопро-
вождаются выраженной неврологической симптоматикой
и атаксией, головной болью, крупноразмашистым, часто
вертикальным или горизонтальным нистагмом, меняю-
щим направление при изменении направления взора. Та-
кие пациенты требуют срочной госпитализации в реани-
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мационное отделение для оказания интенсивной терапии,
так как смертность при ОНМК велика [3].

Вестибулярная мигрень также может проявляться
приступами системного головокружения. Однако у таких
больных в анамнезе присутствует мигрень с аурой или без
ауры, а приступ головокружения часто возникает на высо-
те головной боли, сопровождается фото- и фонофобией.
Приступ в данном случае купируется назначением несте-
роидных противовоспалительных препаратов или трип-
танов. После купирования приступа такие пациенты долж-
ны быть направлены на консультацию невролога для на-
значения профилактического противомигренозного
лечения [4].

Доброкачественное пароксизмальное
позиционное головокружение

В настоящее время доброкачественное пароксизмаль-
ное позиционное головокружение (ДППГ) является самым
распространенным заболеванием периферического отде-
ла вестибулярной системы и самой частой причиной голо-
вокружения системного характера [5].

В основе патофизиологического механизма развития
ДППГ лежит попадание в полукружные каналы (ПК) отоли-
тов, отделившихся от отолитовой мембраны пятна эллипти-
ческого мешочка. В результате при изменении положения
головы отолиты под действием силы тяжести смещаются в
просвете ПК, вызывая раздражение или торможение ампу-
лярного рецептора, что субъективно воспринимается паци-
ентом как приступ головокружения. Чаще всего при ДППГ
поражается задний ПК в силу своего анатомического распо-
ложения относительно направления силы тяжести. На долю
ДППГ заднего ПК приходится до 90% всех случаев [6].

Симптоматика. ДППГ характеризуется короткими при-
ступами системного головокружения после определенных
движений. Чаще всего провоцируют приступ повороты с
бока на бок в постели, вставание с постели, укладывание в
постель, запрокидывание головы при взгляде вверх, накло-
ны туловища вперед, а также любые другие резкие поворо-
ты головы. Приступ головокружения длится около минуты
и чаще всего не сопровождается никакими другими симп-
томами. Иногда больные испытывают тошноту, еще реже
рвоту. Между приступами пациенты чувствуют себя хоро-
шо, и только у части заболевших, склонных к укачиванию,
могут наблюдаться подташнивание и недомогание [7].

Основные характеристики приступа ДППГ:
1. Приступ вестибулярного головокружения с ощущением

вращения предметов перед глазами или их переворачи-
ванием всегда провоцируется изменением положения
головы.

2. Приступ головокружения всегда сопровождается по-
явлением специфического по направлению нистагма.

3. Имеется латентный период между совершенным пово-
ротом головы и возникновением головокружения и ни-
стагма – от 1–3 с, реже он длительнее, но не более 30 с.

4. Кратковременность приступа – длительность приступа
от десятков секунд до нескольких минут.

5. Повторяемость – приступ головокружения и нистагма
вызывается при каждом повторном провоцирующем из-
менении положения головы.

6. Истощаемость – интенсивность головокружения и ни-
стагма уменьшается при повторном провоцирующем
изменении положения головы.
Диагностика. Диагноз ДППГ подтверждается провока-

ционными пробами, во время которых врач поворачивает
голову пациента таким образом, чтобы полукружные кана-
лы находились в определенном положении относительно
действия силы тяжести. Именно под действием силы тяже-
сти отолиты, попавшие в полукружный канал из преддве-
рия лабиринта, движутся в просвете канала, вызывают па-
тологическое смещение эндолимфы, сопровождающееся

возбуждением или торможением ампулярного рецептора,
что и проявляется приступом головокружения и нистагма.

Диагностика ДППГ заднего полукружного канала прово-
дится при помощи пробы Dix–Hallpike (рис. 1).

Пациента усаживают на кушетку с повернутой головой
на 45° в сторону исследуемого заднего полукружного кана-
ла, затем достаточно быстро он укладывается на спину, не
изменяя поворот головы, таким образом, чтобы голова не-
сколько свешивалась с края кушетки. В результате по-
является вертикальный нистагм вверх с ротаторным ком-
понентом, направленным вниз в сторону нижележащего
уха. Нистагм возникает после короткого латентного пе-
риода (2–5 с), затухает в течение 1 мин (обычно в течение
30 с) и полностью изменяет направление при возвраще-
нии больного в исходное положение сидя [8].

При повторении пробы интенсивность нистагма умень-
шается.

Неотложная помощь. Лечение ДППГ проводится при
помощи разного вида репозиционных маневров, зарекомен-
довавших свою высокую эффективность в многочисленных
исследованиях. Выбор маневра зависит от пораженного ка-
нала, который определяется при проведении провокацион-

Рис. 1. Проба Dix–Hallpike (тест на ДППГ правого заднего по-
лукружного канала).
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Примечание. 1 – пациент сидит на кушетке с повернутой головой на 45° вправо
(в сторону исследуемого заднего полукружного канала); 2 – больного уклады-
вают на спину, не изменяя поворота головы, таким образом, чтобы голова не-
сколько свешивалась с края кушетки.

Рис. 2. Маневр Epley при ДППГ правого заднего полукружно-
го канала.

Примечание. 1 – пациента усаживают на кушетку и поворачивают голову на
45° вправо (в сторону пораженного уха); 2 – больного резко укладывают на
спину так, чтобы голова свешивалась вниз с края кушетки на 30° и сохранялся
ее разворот в 45° вправо; 3 – голову пациента поворачивают на 90° влево, в
противоположную (здоровую) сторону; 4 – голову больного поворачивают
еще на 90° таким образом, чтобы она была направлена в пол; 5 – пациента
усаживают на кушетку с опущенной головой так, чтобы подбородок касался
груди.
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ных проб [9]. Медикаментозное лечение используется лишь в
виде премедикации перед выполнением маневров у пациен-
тов, склонных к тошноте и рвоте. С целью уменьшения веге-
тативной симптоматики назначают вестибулярные супрес-
санты, такие как дименгидринат (Драмина 50 мг по 1–2 таб-
летки 2–3 раза в день), диазепам непосредственно перед вы-
полнением лечебного маневра или лечебной гимнастики.
Для повышения эффективности лечебного маневра и умень-
шения симптомов головокруженияиспользуютбетагистина-
дигидрохлорида (Вестибо) в дозе 24 мг 2 раза в день 1-2 не-
делипосле разрешения отолитиаза [10, 11]. Хирургические
методы лечения, такие как селективная вестибулярная ней-
рэктомия и пломбировка заднего полукружного канала, при-
меняются крайне редко и только у больных, резистентных к
лечению репозиционными маневрами, в случае если при-
ступы головокружения чрезвычайно интенсивные и инвали-
дизируют пациента [10].

Наиболее широко для лечения ДППГ заднего полукруж-
ного канала используются маневр Epley и маневр Semont.
Эти маневры заключаются в определенной последователь-
ности поворотов головы для того, чтобы отолиты, находя-
щиеся в просвете заднего полукружного канала, при каж-
дом повороте головы под действием силы тяжести после-
довательно перемещались от ампулы к гладкому колену ка-
нала и в конце попадали в преддверие, где они могут абсор-
бироваться обратно в отолитовую мембрану [11] (рис. 2).

Болезнь Меньера
БМ – заболевание внутреннего уха, характеризующееся

периодическими приступами системного головокруже-
ния, шумом в ушах и развитием нейросенсорной тугоухо-
сти [12].

Болезнь чаще начинается в среднем (30–50 лет) возрасте;
мужчины и женщины болеют в равной степени. Согласно
официальным данным, распространенность заболевания
колеблется от 3,5 человек на 100 тыс. населения в Японии
до 513 человек на 100 тыс. населения в Финляндии [13].

Заболевание не имеет определенной этиологической
причины. Ни одна из существующих теорий, объясняю-
щих происхождение этого заболевания, не является окон-
чательно доказанной. Термин «идиопатическое» занимает
1-е место в дефиниции данного заболевания, основная
причина этой нозологии зависит от целого ряда факторов,
которые способны приводить к развитию эндолимфати-
ческой водянки. Среди них – вирусные инфекции, сосуди-
стые нарушения, аутоиммунные процессы, аллергические
реакции, травмы, эндокринные заболевания и др. [14].

Основным морфологическим признаком БМ является
эндолимфатический гидропс – увеличение объема эн-
долимфы, заполняющей перепончатый лабиринт внут-
реннего уха, и растяжение Рейснеровой мембраны [15].

Симптоматика. Клиническая картина БМ складывается
из приступов вестибулярного головокружения, прогресси-
рующей нейросенсорной тугоухости, ощущения шума и
дискомфорта в ухе. В большинстве случаев сначала поража-
ется только одно ухо, однако в дальнейшем у 1/3 больных
процесс переходит и на противоположную сторону [16].

Выделяют 3 стадии течения БМ:
I (начальная) стадия – характеризуется периодически

возникающим шумом в ушах, ощущением заложенности
или давления, флуктуирующей нейросенсорной туго-
ухостью. Периодически возникают приступы системного
головокружения в любое время суток, продолжаются от 20
мин до 12 ч, могут сопровождаться тошнотой и рвотой.
Иногда у пациента бывает аура – незадолго до приступа
усиливается шум в ухе или нарастает заложенность уха.
После приступа может отмечаться ухудшение слуха по
данным тональной пороговой аудиометрии, преимуще-
ственно в диапазоне низких и средних частот. В период
ремиссии слуховые пороги могут быть в норме.

II – стадия выраженных клинических проявлений. При-
ступы головокружения приобретают типичный для БМ ха-
рактер с выраженными вегетативными проявлениями. По
данным тональной пороговой аудиометрии развивается
флуктуирующая нейросенсорная тугоухость 2–3-й степе-
ни. Основным критерием II стадии БМ является положи-
тельный дегидратационный тест (см. ниже), который
определяет лечебную тактику.

III (конечная или «перегоревшая») стадия. Головокруже-
ния становятся более редкими, не всегда носят системный
характер. Больного больше беспокоит ощущение шатко-
сти и неустойчивости. Приступы могут возникать еже-
дневно или несколько раз в месяц. Шум в ушах присутству-
ет постоянно, нередко усиливаясь в момент приступа. Ха-
рактерно постоянное ощущение заложенности уха. Обыч-
но отмечается стойкая (без флуктуаций) и выраженная
нейросенсорная тугоухость.

Диагностика. Диагноз БМ основывается на характер-
ных клинических проявлениях заболевания и данных ин-
струментальных методов исследования. На сегодняшний
день широко используются два способа диагностики гид-
ропса внутреннего уха – дегидратационые пробы и элек-
трокохлеография.

Дегидратационный тест – косвенный метод диагно-
стики эндолимфатического гидропса Больному проводят
тональную пороговую аудиометрию, затем вводят глице-
рол или другой осмотический диуретик и повторяют
аудиометрию через 1, 2, 3, 24 и 48 ч. Проба считается поло-
жительной если через 2–3 ч после приема препарата слух
улучшается на 10 дБ и более по меньшей мере на двух ча-
стотах, или разборчивость речи улучшается не менее чем
на 12%. Применение отоакустической эмиссии при прове-
дении дегидратационного теста существенно повышает
чувствительность исследования [17].

Неинвазивная электрокохлеография позволяет выявить
эндолимфатический гидропс. При электрокохлеографии
регистрируется электрическая активность улитки и слухо-
вого нерва, возникающая в интервале 1–10 мс после
предъявления звукового стимула [18].

Разными врачебными ассоциациями разработаны диаг-
ностические критерии БМ. Наиболее распространены ди-
агностические рекомендации, предложенные Всемирным
обществом Барани и Европейской академией отологии и
отоневрологии, которые выделяют критерии достоверной
БМ и вероятной БМ [19].

Критерии достоверной БМ.
1. Два спонтанных эпизода головокружения и более,

каждый длительностью от 20 мин до 12 ч.
2. Аудиометрически подтвержденное нейросенсорное

снижение слуха в области низких и средних частот в
больном ухе как минимум в одном случае: до, во время
или после эпизода головокружения.

3. Флуктуация симптомов (тугоухости, шума, заложенно-
сти уха) в пораженном ухе.

4. Исключение других возможных причин головокруже-
ния.

Критерии вероятной БМ.
1. Один спонтанный эпизод головокружения и более,

каждый длительностью от 20 мин до 24 ч.
2. Флуктуация симптомов (тугоухости, шума, заложенно-

сти уха) в пораженном ухе.
3. Исключение других возможных причин головокруже-

ния.
Вестибулярные расстройства всегда проявляются во

время приступа головокружения в виде симптоматики раз-
дражения заинтересованного лабиринта, однако вне при-
ступа они могут отсутствовать и даже не диагностировать-
ся при инструментальном исследовании, или же могут от-
мечаться признаки угнетения пораженного лабиринта
при детальном обследовании.
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Во время приступа БМ у пациента наблюдаются систем-
ное головокружение, горизонтальный нистагм, иногда с
ротаторным компонентом в сторону пораженного уха,
гармоничное отклонение рук в стато-координаторных
пробах в сторону, противоположную направлению ни-
стагма. После стихания приступа головокружения нистагм
может поменять направление, что является признаком
угнетения пораженного лабиринта, однако в течение
последующих нескольких дней наблюдаются полное уга-
сание нистагма и восстановление вестибулярной функции
[20, 21].

Лечение. Различают терапию БМ во время приступа и в
межприступный период.

При приступах в зависимости от их выраженности мо-
жет потребоваться экстренная госпитализация, при этом
назначают покой, седативные, противорвотные средства,
вестибулярные супрессанты. Купирование приступа голо-
вокружения заключается в использовании дименгидрина-
та (Драмина, Сиэль), бензодиазепиновых транквилизато-
ров (диазепама) и фенотиазинов (тиэтилперазина). При
рвоте используют парентеральный путь введения (диазе-
пам внутримышечно, метоклопрамид внутримышечно,
тиэтилперазин внутримышечно или ректально в свечах). В
самом начале развития приступа головокружения назна-
чают инъекции 1 мл 0,2% раствора платифиллина подкож-
но [22].

С целью профилактики рецидивов заболевания в меж-
приступном периоде в первую очередь пациентом долж-
на соблюдаться гипосолевая диета (до 1–2 г соли в день),
из ежедневного рациона должны быть исключены кофе-
ин, алкоголь. Немаловажную роль играют информирова-
ние пациента о выявленном заболевании, психолого-со-
циальное консультирование. Во многих международных
исследованиях доказана эффективность препарата бе-
тагистина дигидрохлорида (Вестибо) в дозе 48 мг/сут в
уменьшении частоты и интенсивности приступов. Бета-
гистина дигидрохлорид является слабым агонистом Н1-
рецепторов и довольно мощным антагонистом преси-
наптических Н3-рецепторов. Стимулирующее воздей-
ствие бетагистина на Н1-рецепторы кровеносных сосу-
дов приводит к местной вазодилатации сосудов внутрен-
него уха, улучшению микроциркуляции и проницаемо-
сти капилляров в сосудистой полоске, нормализации дав-
ленияэндолимфы в лабиринте. В то же время ингибирую-
щие эффекты в отношении вестибулярных ядер реали-
зуются непосредственно через Н3-рецепторы,что норма-
лизует проводимость в полисинаптических нейронах ве-
стибулярных ядер на уровне ствола головного мозга, а
также опосредованно вызывает повышение в стволе го-
ловного мозга содержания серотонина, снижающего ак-
тивность вестибулярных ядер. По индивидуальным пока-
заниям длительность лечения бетагистиномдигидрохло-
ридом может быть до 8 месяцев [25]..

Диуретики до сих пор широко используются в схемах
терапии БМ во всем мире, однако Кохрановское исследо-
вание не выявило достоверных данных за эффективность
этой группы препаратов в лечении БМ [24]. В качестве де-
гидратационной терапии могут быть использованы ос-
мотические диуретики по индивидуально подобранной
схеме (маннитол 15%) под контролем осмолярности кро-
ви, а также ацетазоламид (Диакарб) в дозировке 250 мг
1–2 раза в сутки курсами по 5 дней, схема также должна
быть подобрана индивидуально.

При неэффективности консервативного лечения и
большой частоте приступов головокружения используют
следующие хирургические методы лечения:
1. Слухсохраняющие хирургические вмешательства на-

правлены на восстановление лабиринтной функции при
сохранении слуха посредством нормализации резорб-
ции эндолимфы во внутреннем ухе. К этой группе отно-

сят экстралабиринтные вмешательства на эндолимфа-
тическом мешке: дренирование эндолимфатического
мешка и доказавшее свою эффективность в многочис-
ленных исследованиях рассечение эндолимфатическо-
го протока по В.Т.Пальчуну. Кроме того, для уменьшения
гидропса проводятся интратимпанальные введения гид-
рокортикостероидов [25, 26].

2. Частично деструктивные вмешательства: перерезка ве-
стибулярной порции VIII черепного нерва интракрани-
ально (селективная нейрэктомия), селективная лазеро-
деструкция лабиринта; перерезка или резекция барабан-
ной струны или барабанного сплетения [27].

3. Деструктивные вмешательства на лабиринте: удаление
перепончатого лабиринта; медикаментозное разруше-
ние сенсорных структур лабиринта путем интратимпа-
нального введения гентамицина, тотальное разрушение
вестибулярного аппарата воздействием ультразвука или
лазера при трансмастоидальном подходе [28, 29].

Вестибулярный нейронит
ВН – воспалительное поражение нейронов вестибуляр-

ного ганглия (ганглия Скарпы). В норме в покое, даже при
отсутствии движений головы, по каждому вестибулярному
нерву, идущему от ганглия Скарпы (справа и слева) к вести-
булярным ядрам в стволе мозга, идет постоянная импуль-
сация (импульсация покоя). Вследствие этого нарушение
функции одного из ганглиев приводит к возникновению
асимметрии между вестибулярными ядрами со всей после-
дующей симптоматикой [30].

Этиология и патогенез ВН до конца не ясны. Заболе-
вание связывается с избирательным воспалением (вирус-
ного или инфекционно-аллергического генеза) вестибу-
лярного нерва, предположительно вирусом простого гер-
песа 1-го типа. Заболевание преимущественно встречается
в возрасте 30–60 лет, мужчины и женщины болеют одина-
ково часто [31].

Симптоматика. Симптоматика ВН проявляется карти-
ной односторонней вестибулярной дисфункции, вклю-
чающей внезапно развившееся длительное выраженное
системное головокружение, осциллопсию (нарушение
четкости зрения при пассивных или активных движениях
головой вследствие нестабильности изображения на сет-
чатке), нарушение равновесия и координации с возмож-
ным падением, часто сопровождаемые тошнотой и рво-
той.

Заболеванию может предшествовать респираторная ви-
русная инфекция. Иногда за несколько часов или дней до
развития острого вестибулярного приступа больные ис-
пытывают кратковременные эпизоды головокружения
или неустойчивости.

Основным симптомом ВН является спонтанный ни-
стагм, направленный в сторону здорового уха. Нистагм го-
ризонтальный, может быть с ротаторным компонентом.
Как правило, в первые дни заболевания визуально легко
регистрируется явный спонтанный нистагм. Однако в
процессе центральной компенсации при фиксации взора
явный нистагм уже не определяется, но длительно сохра-
няется (2–4 нед) скрытый спонтанный нистагм при отсут-
ствии фиксации взора в очках Френзеля или видеонистаг-
мографии [32].

В пробе Ромберга больной отклоняется в сторону пора-
женного уха. В стато-координаторных пробах (пальце-
пальцевая, пальце-носовая, проба Водака–Фишера) отме-
чается гармоничное отклонение рук в сторону поражен-
ного уха. Ходьба по прямой значительно затруднена, паци-
ент падает в сторону пораженного уха.

Характерным для ВН становится отсутствие пораже-
ния слуховой функции, а также симптомов поражения
ствола и других отделов ГМ при неврологическом обсле-
довании [33].
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Длительность головокружения колеблется от несколь-
ких часов до нескольких суток. После прекращения голо-
вокружения пациенты на протяжении нескольких недель
продолжают испытывать неустойчивость, особенно при
движении.

Сроки восстановления вестибулярной функции в сред-
нем колеблются от 1 мес до полугода и зависят от степени
повреждения вестибулярного нерва и скорости централь-
ной вестибулярной компенсации [34].

Диагностика. Диагноз ВН основывается на клиниче-
ской картине заболевания: острое и относительно дли-
тельное (от нескольких часов до нескольких суток) вести-
булярное головокружение, сопровождающееся неустой-
чивостью, горизонтальным или горизонтально-ротатор-
ным спонтанным нистагмом с осциллопсией, тошнотой и
рвотой.

Спонтанный нистагм определяют визуально, а также с
использованием очков Френзеля или видеонистагмогра-
фии.

Диагноз подтверждается проведением теста поворота
головы (проба Хальмаги), в которой визуально опреде-
ляется корректирующая саккада при повороте головы в
сторону пораженного лабиринта (рис. 3) [35, 36].

Кроме этого, проводятся калорическая проба и враща-
тельная проба, выявляющие вестибулярную гипо- или
арефлексию на стороне поражения, а также исследова-
ние вызванных вестибулярных миогенных потенциалов
[37, 38].

Неотложная помощь. Лечение ВН в начале заболева-
ния направлено на уменьшение головокружения, тошноты
и рвоты (симптоматическое лечение). Симптоматическая
терапия включает обеспечение пациенту покоя и исполь-
зование препаратов, относящихся к группе вестибуляр-
ных супрессантов: дименгидринат (Драмина) в дозе
50–100 мг каждые 6 ч, также метоклопрамид (Церукал),
бензодиазепиновые транквилизаторы (диазепам) и фено-
тиазины (тиэтилперазин). При рвоте используют паренте-
ральный путь введения (диазепам внутримышечно, меток-
лопрамид внутримышечно, тиэтилперазин внутримышеч-
но или ректально в свечах). Длительность применения ве-
стибулярных супрессантов определяется длительностью и
тяжестью головокружения. Как правило, их не используют
более 3 дней, поскольку эти препараты замедляют вестибу-
лярную компенсацию [39].

В первые 3 сут заболевания показано также применение
глюкокортикостероидов (метилпреднизолона в началь-
ной дозе 100 мг с последующим снижением дозы на 20 мг
каждые 3 сут). Это приводит к более высокой частоте вос-
становления вестибулярной функции через год с момента
заболевания. Несмотря на предположительно вирусную
природу заболевания, применение у больных противогер-

петических препаратов (отдельно или в комбинации с ме-
тилпреднизолоном) не улучшает процесс восстановления
[40].

Сразу после некоторого уменьшения системного голо-
вокружения, прекращения рвоты начинают вестибуляр-
ную реабилитацию. Вестибулярная реабилитация вклю-
чает упражнения, при которых движения глаз, головы и ту-
ловища приводят к сенсорному рассогласованию. Эти
упражнения стимулируют центральную вестибулярную
компенсацию. Комплекс вестибулярной реабилитации и
характер упражнений зависят от стадии заболевания, под-
бираются индивидуально для каждого пациента и посто-
янно усложняются по мере восстановления вестибуляр-
ной функции. Назначение бетагистина дигидрохлорида
(Вестибо) в сочетании с физической реабилитацией в
стандартной дозе 24 мг 2 раза в день демонстрирует уско-
рение процессов компенсации и улучшение качества жиз-
ни [41, 42].
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