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В естибулярный нейронит (ВН) характеризуется острым
возникновением сильного вращательного (системно-

го) головокружения и выраженным нарушением равнове-
сия, обусловленными патологией периферического отдела
вестибулярной системы, предположительно, вестибуляр-
ного нерва.

Впервые в литературе клиническая картина ВН была
описана B.Ruttin в 1909 г., однако сам термин и отличия
ВН от болезни Меньера были сформулированы M.Dix и
С.Hallpike в 1952 г. [1, 2].

Эпидемиология
По данным разных авторов, ежегодная частота встречае-

мости ВН составляет от 3,5 до 15,5 человек на 100 тыс. насе-
ления [3, 4]. Статистические данные Мюнхенского центра
головокружения свидетельствуют о том, что ВН занимает
6-е место по частоте встречаемости среди всех причин го-
ловокружения, в сумме составляя около 8% от всех пациен-
тов с головокружением, и 3-е место среди периферических
вестибулопатий, уступая только доброкачественному паро-
ксизмальному позиционному головокружению (ДППГ)  и
болезни Меньера [5]. Заболевание обычно дебютирует в
возрасте от 30 до 60 лет, а максимальное число случаев при-
ходится на 40–50 лет [4]. В педиатрической практике ВН
также занимает 3-е место среди причин головокружения
[6]. Не выявлено никаких гендерных различий. 

Этиология
Наиболее распространенной гипотезой развития ВН яв-

ляется вирусная теория, тем не менее и она базируется на
косвенных подтверждениях. Увеличение числа регистри-

руемых случаев ВН приходится на периоды эпидемических
вспышек острых респираторных вирусных заболеваний, а
примерно в 40% случаев наблюдается сочетанное протека-
ние обоих заболеваний [7]. В некоторых исследованиях при
использовании серологических методов диагностики у па-
циентов с ВН был подтвержден факт перенесенной ими на-
кануне вирусной инфекции, однако, несмотря на повтор-
ные попытки, не удалось выделить вирус из крови, респира-
торного тракта или спинномозговой жидкости этих паци-
ентов [8]. Ограниченность поражения только вестибуляр-
ной порцией VIII пары черепного нерва при ВН ставит под
сомнение системный характер вирусного воздействия. На-
против, накопленные данные позволяют предположить
возможную реактивацию из латентного состояния вируса
простого герпеса 1-го типа (ВПГ-1) непосредственно в ве-
стибулярном ганглии. Подобная реактивация описана при
идиопатическом парезе лицевого нерва [9]. Подтверждени-
ем этого предположения явилось исследование вестибуляр-
ных ганглиев, полученных от случайно выбранных людей,
при жизни не страдавших ВН. В 2/3 случаев методом поли-
меразной цепной реакции в ганглии определилось наличие
ДНК ВПГ-1, а в 70% случаев – транскриптов, связанных с
латентностью ВПГ-1 [10, 11]. Кроме того, выявляемые при
гистологическом исследовании повреждения вестибуляр-
ного нерва при ВН очень схожи с теми, что наблюдаются
при синдроме Ханта. Экспериментальным подтверждением
вирусной теории является исследование, в котором внедре-
ние мышам ВПГ вызывало вестибулярную дисфункцию и
поражение нейронов вестибулярного ганглия [12].

Другие, менее популярные теории, объясняющие разви-
тие ВН, связывают его возникновение с аутоиммунными
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процессами или ишемическими явлениями в сосудах ла-
биринта [13].

Патогенез
Вестибулярный нерв в вестибулярном ганглии делится

на две порции: верхнюю и нижнюю. Верхний вестибуляр-
ный нерв иннервирует ампулярные рецепторы горизон-
тального, переднего полукружных каналов, макулу утри-
кулюса и передневерхнюю часть макулы саккулюса, а ниж-
ний вестибулярный нерв иннервирует ампулярный рецеп-
тор заднего полукружного канала и макулу задненижней
части саккулюса (см. рисунок). Такое деление вестибуляр-
ного нерва отчасти объясняет разную интенсивность его
поражения при ВН.

Предполагается, что при определенных условиях в
нейронах вестибулярного ганглия внезапно начинается
репликация ВПГ-1, находящегося до этого в латентном
состоянии, что приводит к воспалению и отеку, а также
вторичному повреждению самих клеток и их аксонов,
проходящих в костных каналах височной кости. Кост-
ный канал, в котором проходит верхний вестибулярный
нерв, в 7 раз длиннее, содержит больше костных перемы-
чек и выраженных анатомических сужений по сравне-
нию с костным каналом нижнего вестибулярного нерва,
у которого, кроме того, еще имеется дополнительный
анастомоз [14]. Эти анатомические особенности объ-
ясняют нередкое отсутствие поражения нижней части
вестибулярного нерва при полном вовлечении в патоло-
гический процесс верхней его части. Описанный фено-
мен подтверждается как в видеоимпульсном тесте
(vHIT) и при экспериментальном наложении склераль-
ных электродов, так и наблюдаемыми в клинической
практике случаями возникновения ДППГ заднего полу-
кружного канала на стороне поражения у пациентов с
ВН, свидетельствующими об отсутствии поражения ам-
пулярного рецептора этого канала [15].Такое распреде-
ление поражения среди вестибулярных рецепторов так-
же опосредованно свидетельствует о том, что поврежде-
ние локализуется именно в вестибулярном нерве, а не в
рецепторах лабиринта.

Патофизиология
В норме от вестибулярных рецепторов в покое, т.е. при

отсутствии движений головой, по аксонам вестибулярных
нервов идет одинаковая с обеих сторон нервная импульса-
ция (активность покоя). Эта непрерывная импульсация
(частота нервных импульсов примерно 100 Гц, 1800 аффе-
рентных волокон с каждого лабиринта, т.е. 1,8 млн потен-
циалов действия в секунду) передается на вестибулярные
ядра ствола мозга через вестибулярные нервы. При ВН па-
тологический процесс, поражающий дистальные отделы
вестибулярного нерва, снижает активность покоя нерва с
пораженной стороны, вызывая асимметрию в тонусе ве-
стибулярных ядер ствола мозга. Эта вестибулярная асим-
метрия ведет к возникновению спонтанного нистагма
(SpN) с медленной фазой, направленной в пораженную
сторону (глазодвигательные нарушения), а также к клини-
ческим проявлениям в соответствии с имеющимися связя-
ми вестибулярного анализатора: нарушения восприятия
(вращательное головокружение, смещение субъективной
зрительной вертикали), постуральные (нарушение равно-
весия в покое и при движении) и вегетативные (тошнота,
рвота) нарушения.

Диагностика
Жалобы и анамнез
Основными жалобами пациента с ВН являются:

1. Непрекращающееся вращательное головокружение.
2. Нарушение равновесия в покое и при ходьбе с тенден-

цией к падению в сторону поражения.
3. Тошнота и рвота.

Для ВН характерно монофазное течение, когда клиниче-
ские симптомы развиваются остро или подостро и макси-
мально выражены в среднем от нескольких дней до не-
скольких недель. Не выявлено каких-либо характерных
предшествующих возникновению заболевания триггеров
или продромальных симптомов, за исключением эпизоди-
ческих кратких приступов головокружения в течение не-
скольких дней до манифестации основных симптомов у не-
которых пациентов. При сборе анамнеза значимость сведе-
ний о перенесенной вирусной инфекции накануне дебюта
ВН является спорной, так как достоверные исследования
этого обстоятельства еще не описаны в литературе.

Пациент должен быть прицельно опрошен о наличии
таких неврологических симптомов, как нарушение речи,
зрения, сильная головная боль, наличие онемения или
резкой слабости в конечностях. Эти симптомы характерны
для поражения ствола мозга и мозжечка и указывают на
центральную вестибулярную патологию, в первую очередь
на инсульт.

Клиническое обследование
При клиническом обследовании пациента с ВН патогно-

моничными для данного заболевания являются следую-
щие симптомы: 
1. SpN. Чаще всего наблюдается горизонтальный нистагм в

сторону здорового уха с ротаторным компонентом, при
котором верхний полюс зрачка закручивается также в
сторону здорового уха. Этот тип SpN наблюдается при
сочетанном поражении верхнего и нижнего вестибуляр-
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Схематическое изображение вестибулярного нерва
(адапт. из [10]).
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Примечание. Стрелками указаны рецепторы лабиринта, иннер-
вируемые верхним и нижним вестибулярными нервами.

Таблица 1. Дифференциальная диагностика ВН

Центральные вестибулопатии Периферические вестибулопатии

• Инсульт мозжечка
• Инсульт в области нижних отделов ствола мозга
• Рассеянный склероз
• Вестибулярная мигрень

• Болезнь Меньера
• ДППГ
• Лабиринтит
• Травматическое повреждение костной капсулы лабиринта
• Вестибулярная пароксизмия
• Синдром Рамзая Ханта
• Синдром Когана
• Невринома VIII пары черепных нервов
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ных нервов, что и объясняет отсутствие вертикального
компонента у SpN поражением рецепторов обоих верти-
кальных каналов. При вовлечении в патологический
процесс при ВН только верхней порции вестибулярного
нерва наряду с горизонтальным и ротаторным может
наблюдаться вертикальный компонент. SpN при ВН яв-
ляется периферическим и, следовательно, подчиняется
закону Александера, а именно: его амплитуда уменьша-
ется при фиксации взора и увеличивается при отсут-
ствии фиксации взора (в очках Френзеля или при видео-
нистагмоскопии); интенсивность нистагма усиливается
при взгляде в сторону быстрого компонента нистагма, и
нистагм не меняет направления при изменении направ-
ления взора [16].

2. Наклон субъективной зрительной вертикали в сторону
больного уха. Это происходит в результате асимметрии
тонуса вестибулярных ядер при одностороннем наруше-
нии афферентной импульсации от вертикальных кана-
лов, или от отолитового рецептора, или от них обоих
при совместном поражении. Помимо инструментально-
го измерения субъективной зрительной вертикали, вы-
сокую диагностическую значимость в клинической
практике показал довольно простой в проведении тест с
ведром (bucket test) [17].

3. Положительный тест поворота головы (тест Хальма-
ги). Во время фиксации взора пациента на мишени при
резком низкоамплитудном повороте головы пациента в
горизонтальной плоскости в пораженную сторону фик-
сируется корректирующая саккада, возвращающая глаза
пациента на мишень после поворота. Этот тест наиболее
чувствителен в острую стадию заболевания при выра-
женном проявлении клинической симптоматики и, по
данным M.Mandalà, наблюдается у 82% пациентов с ВН
[18].

4. Отклонение в стато-координаторных и стато-кине-
тических тестах. В простой позе Ромберга, сенсибили-
зированной позе Ромберга, ходьбе по прямой наблюда-
ется отклонение в сторону пораженного лабиринта. 
В пальце-носовой, пальце-указательной и пробе Бар-
ре–Фишера может выявляться гармоничное отклоне-
ние рук в сторону пораженного лабиринта. Перечис-
ленные пробы базируются на вестибулоспинальном
рефлексе и асимметрии в тонусе скелетных мышц с
двух сторон, реализующимися вследствие асимметрии
вестибулярных ядер ствола мозга. Их недостатком яв-
ляется достаточно низкая диагностическая значимость
из-за быстроты центральной компенсации поражения
этого рефлекса [19].

5. В глазодвигательных тестах, таких как тест саккад и
плавное слежение, могут выявляться нарушения, осо-
бенно при движении мишени в горизонтальной плоско-
сти в сторону, противоположную пораженному уху. Эти
отклонения не являются признаком вестибулопатии
центрального генеза при наличии явного SpN, имеюще-
го характеристики, описанные в п. 1.

6. Отсутствие изменения со стороны слуха. В случае соче-
тания описанных симптомов и односторонней острой
тугоухости выявляемая патология называется лабирин-
титом.

Инструментальное обследование
1. Калорическая проба. Этот тест является «золотым стан-

дартом» подтверждения лабиринтной дисфункции при
наличии асимметрии протекания, вызванных вестибу-
лярных реакций более 25%, что является клинически
значимым при оценке по формуле L.Jongkees [20]. При
ВН наблюдается гипо- или арефлексия со стороны пора-
женного лабиринта. Однако следует учитывать, что ка-
лорическая проба оценивает функциональное состояние
только вестибулоокулярного рефлекса с ампулярного

рецептора горизонтального полукружного канала на
низких частотах (0,003 Гц) и не выявит патологии при
изолированном поражении нижнего вестибулярного
нерва (при нижнем ВН).

2. vHIT. Этот инструментальный тест по существу дубли-
рует клинический тест поворота головы, в котором на-
личие корректирующей саккады после поворота головы
оценивается визуально врачом. Его отличием является
оценка скорости поворота головы с помощью гироско-
па, встроенного в очки, а скорости противовращения
глаз – с помощью высокочастотной камеры. Это позво-
ляет автоматически подсчитать коэффициент соответ-
ствия (gain), представляющий отношение скорости по-
ворота глаз к скорости поворота головы, а также оце-
нить наличие не только явных корректирующих саккад,
возникающих после окончания поворота головы, но и
выявить скрытые саккады, происходящие во время по-
ворота и не очевидные при визуальном наблюдении. Ха-
рактерным признаком ВН являются асимметрия gain
более 8% за счет его снижения с пораженной стороны и
наличие явных и скрытых корректирующих саккад [21,
22]. При помощи vHIT исследуется функциональное со-
стояние не только горизонтальных полукружных кана-
лов, но и вертикальных, что позволяет оценить, пораже-
ны ли обе ветви вестибулярного нерва или изолирован-
но верхняя (верхний ВН) или нижняя (нижний ВН).

3. Вестибулярные миогенные вызванные потенциалы
(ВМВП). ВМВП оценивают функцию отолитовых рецеп-
торов саккулюса и утрикулюса. Цервикальные ВМВП
регистрируются с ипсилатеральной грудино-ключично-
сосцевидной мышцы в ответ на стимуляцию макулы
саккулюса, поэтому позволяют судить о состоянии ниж-
него вестибулярного нерва. Отсутствие или снижение
цервикальных ВМВП на стороне поражения характерно
для нижнего ВН, а также для поражения всех ветвей ве-
стибулярного нерва. Окулярные ВМВП регистрируются
с контралатеральной нижней косой мышцы глаза в от-
вет на звуковую или вибрационную стимуляцию отоли-
тового рецептора утрикулюса, и потому их отсутствие
или снижение амплитуды с пораженной стороны свиде-
тельствует о наличии верхнего ВН [23].

Дифференциальная диагностика ВН проводится с забо-
леваниями как центральной нервной системы, так и пери-
ферической. Синдром, наблюдаемый при поражении цент-
ральной нервной системы и включающий острое враща-
тельное головокружение, нистагм и нарушение координа-
ции, получил название вестибулярного псевдонейронита.
Не существует одного надежного теста или метода исследо-
вания, которые с абсолютной надежностью подтвердили
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Таблица 2. Лечебная тактика при ВН

Симптоматическая терапия в острой стадии (1–3 дня)
• Дименгидринат 50 мг каждые 6 ч
• Меклозин 50 мг каждые 6 ч
• Дифенгидрамин 50 мг каждые 6 ч 
• Метоклопрапид 5–10 мг каждые 6 ч
• Домперидон 10–20 мг каждые 6 ч
• Дифенгидрамин 10–50 мг внутримышечно или внутривенно
• Метоклопрамид 10–20 мг внутримышечно
• Прометазин 10–50 мг внутримышечно или внутривенно
• Диазепам 5–10 мг каждые 12 ч внутримышечно

Патогенетическая терапия
• Метилпреднизолон 100 мг с последующим уменьшением дозы 

на 20 мг каждый 4-й день и сохранением дозы в 10 мг с 16 по 
22-й день приема

• Преднизолон 60 мг в течение 5 дней, 40 мг – в 6-й день, 30 мг – 
7-й день, 20 мг – 8-й день, 10 мг – 9-й день, 5 мг – 10-й день

Вестибулярная реабилитация
• Упражнения на адаптацию, замещение, габитуацию
• Бетагистина дигидрохлорид (Вестибо) 48 мг в день в течение 

2–6 мес
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бы наличие ВН, а потому дифференциальная диагностика
базируется на тщательной оценке клинических и инстру-
ментальных тестов и подкрепляется при необходимости
методами нейровизуализации (табл. 1).

Дифференциальная диагностика ВН 
с центральными вестибулопатиями

Характерный для ВН острый вестибулярный синдром
может наблюдаться при поражении нижних отделов ство-
ла мозга и мозжечка, а именно – латеральных отделов про-
долговатого мозга и моста и нижних отделов мозжечка.
Наиболее часто это инсульты в бассейне задней нижней
мозжечковой артерии, реже – в бассейне передней нижней
мозжечковой артерии, затрагивающие медиальное вести-
булярное ядро, нижнюю ножку или узелок мозжечка. Осо-
бенностью поражения латеральных отделов продолговато-
го мозга и мозжечка является то, что в патологический
процесс нередко вовлекается область входа в ствол VIII па-
ры черепных нервов, а также медиальное и верхнее вести-
булярные ядра, что имитирует чисто периферический ве-
стибулярный синдром. В таких случаях причиной пораже-
ния может быть не только лакунарный инсульт этих обла-
стей, но и формирование в них бляшек при рассеянном
склерозе [24–26].

Трудности в диагностике центральных вестибулопатий
возникают, только если в дебюте острого вестибулярного
синдрома отсутствует другая неврологическая симптома-
тика, такая как нарушение чувствительности, асимметрия
лица, нарушение речи, слабость в конечностях и др. В ли-
тературе встречается ряд исследований, которые показы-
вают, что комплексная оценка результатов клинических
тестов гораздо надежнее методов нейровизуализации в
ранний острый период заболевания. Так, наиболее харак-
терным для острой вестибулопатии центрального генеза,
т.е. идентификации псевдонейронита, является сочетание
сохранного теста поворота головы, наличия косой девиа-
ции и разнонаправленного нистагма при изменении поло-
жения взора, что обеспечивает чувствительность и специ-
фичность этого комплекса тестов более 90%, что даже вы-
ше, чем у магнитно-резонансной томографии [27].

К центральным вестибулопатиям, от которых также сле-
дует дифференцировать ВН, относится вестибулярная
мигрень. Несмотря на то, что это доброкачественная пато-
логия, не приводящая к структурным нарушениям в веще-
стве мозга, на высоте приступа у таких пациентов могут
наблюдаться выраженное вращательное головокружение
и горизонтальный нистагм. Поставить правильный диаг-
ноз в этих случаях помогает сопутствующая головная боль
или наличие у пациента мигрени в анамнезе, а также пол-
ное разрешение симптоматики в течение 24–72 ч. 

Дифференциальная диагностика ВН 
с периферическими вестибулопатиями

Из наиболее распространенных патологий внутреннего
уха ВН прежде всего следует дифференцировать с присту-
пом болезни Меньера, особенно при дебюте этого заболе-
вания, когда приступы случаются довольно редко. Неболь-
шая продолжительность приступа, как правило, несколько
часов (не больше 12 ч), с полным разрешением вестибу-
лярной симптоматики, наличие подобных приступов в
анамнезе, а также наличие нарушений слуха во время при-
ступа в виде заложенности, снижения слуха или шума в
ухе позволяют заподозрить именно болезнь Меньера. 

В литературе описаны случаи, когда возникали слож-
ности при дифференциальной диагностике ВН и ДППГ. 
В некоторых случаях ДППГ горизонтального полукруж-
ного канала может проявляться не только постоянным
головокружением с вегетативной симптоматикой в виде
тошноты и рвоты, но и сохраняющимся в положении си-
дя в покое горизонтальным нистагмом. В таких случаях

особую ценность в дифференциальной диагностике пред-
ставляет отрицательный тест поворота головы у пациен-
тов с ДППГ [28].

Более редкими заболеваниями, с которыми следует диф-
ференцировать ВН, являются вестибулярная пароксиз-
мия, синдром Рамзая Ханта, синдром Когана. При вести-
булярной пароксизмии приступы головокружения могут
быть довольно частыми, но всегда очень короткими, яв-
ный и скрытый нистагм, как правило, при обследовании
не выявляется. Для синдрома Рамзая Ханта характерны
герпетические высыпания в области наружного слухового
прохода, жгучие боли в ухе, парезы лицевого нерва, а в ря-
де случаев и поражение преддверно-улиткового нерва, ко-
торое наряду со снижением слуха может манифестировать
острым вестибулярным синдромом. При редко встречаю-
щемся тяжелом аутоиммунном заболевании – синдроме
Когана – наблюдаются поражение глаз в виде интерстици-
ального кератита, а также поражение внутреннего уха,
проявляющееся стойкой тугоухостью и в ряде случаев од-
носторонней вестибулопатией.

ВН также следует дифференцировать с лабиринтитом,
основным отличием от которого будет отсутствие при ВН
нарушений слуха. При лабиринтите инфекция или токси-
ны попадают непосредственно в лабиринт, а потому про-
исходит сочетанное поражение как вестибулярных рецеп-
торов, так и органа Корти, проявляющееся не только ве-
стибулярной симптоматикой, но и обязательным сниже-
нием слуха. Этиологическим фактором могут быть как ви-
русы, так и бактерии. Последние чаще всего попадают во
внутреннее ухо при патологии среднего уха (тимпаноген-
ным путем), вызывая гнойный лабиринтит. При первых
признаках осложнения острого среднего отита лабиринти-
том показана обязательная госпитализация пациента в
ЛОР-стационар для проведения активной консервативной
терапии, а в случае ее неэффективности в течение суток
проводится санирующая операция на ухе. В случае ослож-
нения хронического среднего отита лабиринтитом паци-
енту показана срочная хирургическая санация очага ин-
фекции для профилактики возможных внутричерепных
осложнений. 

При переломах костей черепа, затрагивающих костную
капсулу лабиринта, также будет наблюдаться острое выпа-
дение как вестибулярной, так и слуховой функции. Для та-
ких случаев характерны наличие травмы головы в анамне-
зе, а также выявление линий перелома, затрагивающих ла-
биринт, при компьютерной томографии.

Невринома VIII пары черепных нервов несравненно чаще
проявляется нарушениями слуха, такими как односторон-
ний шум в ухе и тугоухость, чем головокружением. Как
правило, головокружение и нарушение равновесия возни-
кают в клинике этого заболевания только при компрессии
увеличенной опухолью ствола мозга и клочка мозжечка.
«Золотым стандартом» в диагностике невриномы VIII па-
ры является магнитно-резонансная томография с контра-
стированием, позволяющая выявить ее на ранних стадиях
и провести микрохирургическое вмешательство или ра-
диотерапию гамма-ножом [29].

Лечение ВН делится на 3 этапа: симптоматическая, па-
тогенетическая терапия и вестибулярная реабилитация
(табл. 2).

Симптоматическая терапия, в первую очередь, за-
ключается в использовании вестибулярных супрессантов
для уменьшения вегетативной симптоматики, к которым
относятся антигистаминные, противорвотные средства и
бензодиазепины. Из антигистаминных средств назначают
дименгидринат в дозировке 50 мг каждые 6 ч, меклозин и
дифенгидрамин в аналогичной дозировке. Из противо-
рвотных средств могут быть использованы метоклопра-
мид в дозировке 5–10 мг каждые 6 ч, домперидон 10–20 мг
каждые 6 ч. В случаях особенно сильного головокружения
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и многократной рвоты следует назначать препараты внут-
римышечно или внутривенно, например, дифенгидрамин
10–50 мг внутримышечно или внутривенно, метоклопра-
мид 10–20 мг внутримышечно, прометазин 10–50 мг
внутримышечно или внутривенно. Из бензодиазепинов
применяют диазепам 5–10 мг каждые 12 ч. Так как эти
препараты, особенно бензодиазепины, тормозят цент-
ральную вестибулярную компенсацию, они применяются
только в первые несколько дней после дебюта ВН, когда
выраженность головокружения, тошноты и рвоты макси-
мальна [30].

Патогенетическая терапия заключается в назначении
высоких доз кортикостероидов с постепенным уменьшени-
ем дозы. Эффективность кортикостероидов при ВН была
подтверждена в нескольких рандоминизированных конт-
ролируемых исследованиях [31, 32]. Однако Кохрановский
обзор, включающий анализ всех публикаций, посвящен-
ных этой теме, не счел проведенные исследования доста-
точными для однозначного утверждения эффективности
назначения кортикостероидов при ВН и рекомендовал
проведение дополнительного изучения их влияния на ка-
чество жизни и уменьшение клинической симптоматики у
пациентов с ВН [33]. Несмотря на некоторую противоречи-
вость этих данных, подавляющее большинство врачей на-
значают кортикостероиды в острую стадию ВН. M.Strupp и
соавт. выявили достоверное улучшение результатов кало-
рической пробы при ВН по сравнению с плацебо при на-
значении метилпреднизолона в дозировке 100 мг с после-
дующим уменьшением дозы на 20 мг каждый 4-й день и со-
хранением дозы в 10 мг с 16 по 22-й день приема [31]. При-
водим также одну из схем 10-дневного курса преднизолона,
в том числе используемую нами: 60 мг преднизолона в день
в течение 5 дней, 40 мг – в 6-й день, 30 мг – 7-й, 20 мг – 8-й,
10 мг – 9-й, 5 мг – 10-й.

Вестибулярная реабилитация представляет собой ин-
дивидуальный курс специальных физических упражне-
ний, составленный врачом и регулярно выполняемый па-
циентом под его контролем. Эффективность вестибуляр-
ной реабилитации была доказана в многочисленных ис-
следованиях и подтверждена в Кохрановском обзоре [34,
35]. В первую очередь используются упражнения на адап-
тацию, основанные на стимуляции и закреплении бы-
строты реакции вестибулярной системы на поворот голо-
вы при поражении одного из лабиринтов и, соответ-
ственно, вестибулоокулярного рефлекса с пораженной
стороны за счет биологической обратной связи в виде со-
скальзывания визуального образа с сетчатки при поворо-
те головы. В ходе этого упражнения пациент пытается за-
фиксировать образ мишени при быстрых низкоампли-
тудных поворотах головы, максимально уменьшая ос-
циллопсию. Еще одной разновидностью вестибулярной
гимнастики являются упражнения на замещение, при вы-
полнении которых пациент использует дублирующие ве-
стибулоокулярный рефлекс глазодвигательные системы,
такие как плавное слежение и саккады. Реже всего ис-
пользуются упражнения на габитуацию, разработанные
для уменьшения симптоматики путем многократной
провокации головокружения теми движениями, которые
его вызывают [36]. В последующем комплекс расширяет-
ся за счет использования упражнений, дублирующих
наиболее часто используемые движения в повседневной
жизни пациента, что помогает ему максимально быстро
вернуться к обычной жизни.

Положительный эффект в виде ускорения вестибуляр-
ной компенсации и улучшения качества жизни был отме-
чен при добавлении к упражнениям бетагистина (Вестибо)
в стандартной дозировке 48 мг в день на весь период ве-
стибулярной реабилитации, который может длиться до
нескольких месяцев [37, 38]. Вероятно, этот эффект осу-
ществляется за счет антагонистического действия бетаги-

стина на H3-рецепторы, что подтверждает его дозозависи-
мый эффект по угнетению нейронов латерального и меди-
ального вестибулярных ядер [39].

L.Günther и соавт. высказывают предположение о воз-
можных перспективах использования N-ацетил-L-лейци-
на для ускорения вестибулярной компенсации при одно-
сторонней вестибулярной гипофункции за счет воздей-
ствия на мозжечок и таламус [40].

Прогноз
У пациентов с ВН выраженное головокружение с вегета-

тивной симптоматикой продолжается, как правило, не-
сколько дней. В последующем симптомы постепенно
уменьшаются, и в среднем значительное нарушение рав-
новесия длится от нескольких дней до нескольких недель.
Однако неустойчивость может сохраняться длительное
время [41].

Как правило, пациенты переносят ВН 1 раз в жизни.
Возможность рецидива ВН оценивается разными автора-
ми в 1,9–10,7% [42, 43]. У части пациентов с ВН может раз-
виться ДППГ, а именно – каналолитиаз заднего полукруж-
ного канала с пораженной стороны. Такое наблюдается в
случаях верхнего ВН, когда рецептор заднего полукружно-
го канала остается сохранным, а патологический процесс
затрагивает остальные полукружные каналы и, вероятно,
утрикулюс [44]. F.Godemann и соавт. отмечают развитие
панических расстройств в 10% случаев после перенесенно-
го ВН [45].

Заключение
ВН – острое заболевание периферической вестибуляр-

ной системы, проявляющееся вращательным головокру-
жением, тошнотой, рвотой, нарушением координации.
Клиническая картина обусловлена острым односторон-
ним поражением вестибулярного нерва и вестибулярных
рецепторов. Основными диагностическими критериями
являются отсутствие снижения слуха и неврологической
симптоматики, наличие периферического нистагма, поло-
жительного теста поворота головы. Лечение заключается в
назначении вестибулярных супрессантов и кортикосте-
роидов в острый период и проведении индивидуального
курса вестибулярной реабилитации.
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