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Черепно-мозговая травма (ЧМТ) – повреждение черепа
и головного мозга в результате механического воздей-

ствия, является важной медицинской и социальной пробле-
мой, экономический ущерб от которой огромен. Ежегодно в
России ЧМТ диагностируют у 700 тыс. человек, в США это
количество достигает 3,8 млн в год [1, 2]. По частоте встре-
чаемости среди причин ЧМТ доминируют бытовые факто-
ры, за которыми следует транспортный, спортивный и про-
изводственный травматизм. Распространенность ЧМТ сре-
ди военных, проходящих срочную службу, значительно вы-
ше. Так, по данным H.Terrio и соавт., около 1/4 личного со-
става войск США, командированных в Юго-Восточную
Азию, перенесли хотя бы одну ЧМТ за время службы [3]. По
тяжести ЧМТ подразделяется на три степени: легкую, сред-
нюю и тяжелую. К первой ЧМТ относят сотрясение и уши-
бы мозга легкой степени; ко второй – ушибы мозга средней
степени и подострое сдавление мозга; третьей – ушибы тя-
желой степени, диффузное аксональное повреждение и ост-
рое сдавление мозга [1]. В клинической картине неврологи-
ческих нарушений при ЧМТ любой тяжести обязательно
присутствует головокружение, причины которого могут
быть разнообразны в зависимости от характера поврежде-
ния вестибулярных центров в центральной нервной систе-
ме (ЦНС), вестибулярного нерва и лабиринта [4, 5].

Для оценки головокружения, на которое жалуются
практически все пациенты с ЧМТ, используется ряд кли-
нических и инструментальных тестов, которые позво-
ляют оценить функцию периферических и центральных
отделов вестибулярной системы и объективизировать
состояние пациента. В такое обследование входят тесты
на постуральную устойчивость и оценку глазодвигатель-
ных реакций [6]. Проводятся простой и усложненный
тест Ромберга, оценка походки, в частности с поворота-
ми головы в горизонтальной и вертикальной плоскости,
оценка спонтанного нистагма, плавного слежения, сак-
кад, тест поворота головы (тест Хальмаги), оценка субъ-
ективной зрительной вертикали. Чувствительным мето-
дом для оценки глазодвигательных нарушений при ЧМТ
являются видеонистагмография и видеоимпульсный
тест (vHIT), чувствительность и специфичность которых
при сочетанном проведении достигает 88 и 97% соответ-
ственно [7].

Основными причинами головокружения при ЧМТ яв-
ляются следующие:

1. Возникшее вследствие травмы нарушение целостно-
сти лабиринта, его строения или проводящих путей ве-
стибулярного анализатора. Примерами такого посттрав-
матического головокружения являются доброкачествен-
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ное пароксизмальное позиционное головокружение
(ДППГ), сотрясение лабиринта, поражение утрикулюса и
саккулюса, фистула лабиринта, дегисценция верхнего
полукружного канала (ДВПК), односторонняя вестибу-
лярная гипофункция и посттравматическая болезнь
Меньера.

2. Микроструктурные поражения ЦНС, включающие
аксональное повреждение, ведущее к нарушению работы
калиевых и натриевых ионных каналов и аксоплазмати-
ческого транспорта [8]. Диффузное аксональное повреж-
дение чаще всего локализуется в области перехода бело-
го вещества в серое, области ствола мозга, мозолистого
тела, ножек мозга и мозжечка, базальных ганглиев, тала-
муса, а также в белом веществе лобных и височных до-
лей. При максимальной выраженности этих изменений
пациент впадает в коматозное состояние с выраженны-
ми стволовыми симптомами и вегетативные расстрой-
ствами с последующим переходом в стойкое или транзи-
торное вегетативное состояние [9]. На магнитно-резо-
нансной и компьютерной томографии головного мозга в
таких случаях выявляется увеличение объема мозга, мел-
коочаговые геморрагии в белом веществе полушарий
мозга, мозолистом теле, а также в подкорковых и стволо-
вых структурах, что является плохим прогностическим
признаком [10]. Однако при легких ЧМТ при нейрови-
зуализации может не наблюдаться явных патологиче-
ских признаков, как и тяжелой клинической симптома-
тики. Тем не менее нельзя исключить, что подобные
микроструктурные поражения ЦНС, выраженные в
меньшей степени, могут быть причиной длительного го-
ловокружения и неустойчивости у большинства пациен-
тов после легкой ЧМТ [11].

3. Возникновение посттравматической головной боли и
вестибулярной мигрени, триггером для которых явилась
перенесенная травма головы.

4. Постконтузионный синдром.
5. Психологические факторы, включающие тревогу, де-

прессию, панические атаки, посттравматическое стрессо-
вое расстройство и т.д. Сопутствующие травме эмоцио-
нальные переживания усиливают возникшее вследствие
других причин головокружение и ухудшают прогноз вос-
становления таких пациентов [12].

Доброкачественное пароксизмальное
позиционное головокружение

ДППГ является одной из самых частых причин голово-
кружения после ЧМТ [13]. Ударная волна, распростра-
няющаяся по костям черепа, вызывает травматическое по-
вреждение отолитовой мембраны в рецепторах преддве-
рия лабиринта и отрыв отолитов от макулы утрикулюса. 
В дальнейшем попадание отолитов в один из полукруж-
ных каналов вызывает характерный симптомокомплекс
ДППГ. Клиническое течение посттравматического ДППГ
не отличается от идиопатического варианта и проявляет-
ся короткими, чаще менее 1 мин, приступами вращатель-
ного головокружения, возникающего при изменениях по-
ложения головы: при поворотах с боку на бок, вставании
или укладывании в постель. Таким образом, при наличии
у пациента с ЧМТ жалоб на позиционный характер голо-
вокружения в первую очередь следует исключить ДППГ
при помощи диагностических позиционных тестов и при
подтверждении диагноза провести репозицию лечебными
маневрами, которые высокоэффективны при посттравма-
тическом варианте ДППГ [14]. Для ДППГ после ЧМТ, так
же как при идиопатическом варианте, характерно прева-
лирование поражения заднего полукружного канала, од-
нако после травмы чаще регистрируется двусторонний
отолитиаз, и, по данным некоторых авторов, при лечении
требуется большее количество репозиционных маневров
[15, 16].

Сотрясение лабиринта и поражение утрикулюса 
и саккулюса

Эти виды поражения лабиринта имеют в большей степе-
ни теоретическое обоснование, их сложно диагностиро-
вать, однако в ряде случаев они объясняют наблюдаемую
клиническую симптоматику у пациентов после ЧМТ.

Под сотрясением лабиринта понимают неспецифическое
повреждение по механизму ускорения-замедления пере-
пончатого лабиринта в костной капсуле, которое про-
является его микроразрывами, кровоизлияниями или ло-
кальной ишемией в различных отделах. Клинически это ма-
нифестирует нарушением слуха, головокружением, ушным
шумом после травмы, причем пораженный лабиринт может
находиться на противоположной удару стороне [17, 18].

Изолированное поражение утрикулюса и саккулюса на-
шло свое подтверждение при выявлении у пациентов с
ЧМТ асимметрии вестибулярных вызванных миогенных
потенциалов при отсутствии отклонений в калорической
пробе и вращательных тестах [19]. В таких случаях паци-
енты жалуются на значительное нарушение равновесия,
ощущение наклона в сторону, а также неустойчивость при
быстрых поворотах головы и позиционное головокруже-
ние, при котором не определяется характерный для ДППГ
позиционный нистагм. Адаптация к такому повреждению
еще до конца не изучена. Считается, что коррекция вести-
булярной функции в покое стоя или сидя наступает значи-
тельно быстрее благодаря центральной компенсации в от-
личие от адаптации при движении и быстрых поворотах
головы [20].

Перилимфатическая фистула
При ЧМТ может возникнуть фистула лабиринта – раз-

рывы мембран перепончатого лабиринта в области окон
преддверия и улитки с последующим истечением пери-
лимфы в среднее ухо. Такие посттравматические фистулы
в основном являются следствием баротравмы при подвод-
ном плавании, взрывах, быстрых перепадах атмосферного
давления, а также травмах головы, сопровождающихся пе-
реломом височной кости [21, 22]. При этом у пациентов
помимо головокружения и нарушения равновесия могут
регистрироваться односторонняя глухота или снижение
слуха, ушной шум, перфорация барабанной перепонки и
кровотечение уха. Диагностические критерии на сего-
дняшний день остаются спорными вследствие невысокой
корреляции визуального подтверждения наличия фисту-
лы при тимпанотомии у пациентов с подозрением на ее
наличие [23]. Тактика ведения пациентов с подозрением
на фистулу лабиринта также дискутабельна. В ряде случаев
фистулы закрываются самостоятельно при консерватив-
ном лечении, а для хирургического вмешательства показа-
нием является отсутствие положительной динамики [24].

Дегисценция верхнего полукружного канала
ДВПК проявляется синдромом «третьего окна», когда

костная стенка над верхним полукружным каналом истон-
чается вследствие травмы, и возникает патологическое со-
общение канала со средней черепной ямкой. В отличие от
перилимфатической фистулы ДВПК после травмы разви-
вается не сразу: требуется время, чтобы дефект костной
стенки расширился и появилась характерная клиническая
симптоматика. Классическими диагностическими призна-
ками ДВПК являются головокружение при громких звуках
(симптом Туллио), изменении давления (симптом Эннебе-
ра), аутофония и кондуктивная тугоухость. Инструмен-
тально диагноз подтверждается при обнаружении костно-
го дефекта при высокоразрешающей компьютерной томо-
графии височных костей, а также низкими порогами воз-
никновения и высокой амплитудой пиков вестибулярных
вызванных миогенных потенциалов на пораженной сто-
роне. Лечение ДВПК хирургическое, включает восстанов-
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ление стенки верхнего полукружного канала или его плом-
бировку [25, 26].

Односторонняя вестибулярная арефлексия
Односторонняя вестибулярная арефлексия (ОВА) – вы-

падение вестибулярной функции одного лабиринта, мо-
жет наблюдаться даже при отсутствии перелома височной
кости. Возможный патогенез ОВА включает посттравма-
тическую демиелинизацию преддверно-улиткового нерва,
кровотечение или микроишемические повреждения внут-
ри лабиринта. Наиболее часто ОВА наблюдается при пере-
ломах височной кости, особенно поперечных, когда линия
перелома проходит непосредственно через внутренний
слуховой проход или капсулу лабиринта. При этом также
могут выявляться кровотечение из уха, гематотимпанум,
перфорация барабанной перепонки, ликворея из уха, глу-
хота и парез лицевого нерва [27]. Клинически головокру-
жение проявляется острым вестибулярным синдромом с
характерными нистагменными реакциями перифериче-
ского генеза в клинических и инструментальных диагно-
стических тестах.

Посттравматическая болезнь Меньера
Основной теорией патогенеза болезни Меньера является

нарушение внутрилабиринтного гомеостаза эндолимфы с
периодическим возникновением эндолимфатического гид-
ропса. Заболевание носит полиэтиологический характер, и
травма лабиринта может быть одним из триггеров к воз-
никновению дисбаланса продукции и резорбции эндолим-
фы. По данным J.Pulec, из 120 пациентов с болезнью Мень-
ера у 3% была выявлена связь между началом заболевания
и предшествующей ЧМТ [28]. Клиническими симптомами
болезни Меньера являются приступы вращательного голо-
вокружения длительностью от 20 мин до 12 ч, сенсоне-
вральное снижение слуха в области низких и средних ча-
стот с характерной флюктуацией симптомов, что нашло от-
ражение в принятых в 2015 г. клинических критериях бо-
лезни Меньера [29]. При подтверждении диагноза назнача-
ется консервативное лечение, включающее гипосолевую
диету, прием бетагистинов и диуретиков, а при его не-
эффективности – различные виды хирургических вмеша-
тельств [30].

Посттравматическая вестибулярная мигрень
Развитие посттравматической мигренеподобной голов-

ной боли и реже головокружения очень характерно для лег-
кой травмы головы и шеи [31, 32]. Так, при обследовании 
58 военных, проходящих службу или уволившихся в запас,
имевших в анамнезе легкую ЧМТ, у 41% была диагностиро-
вана посттравматическая вестибулярная мигрень [13]. 
Такие пациенты могут описывать головокружение как
вращение, дрожание изображения перед глазами, ощуще-
ния покачивания как на волнах или легкого опьянения,
что очень трудно отличить от обычной вестибулярной
мигрени или другого вида посттравматического голово-
кружения. Для постановки диагноза используются крите-
рии вестибулярной мигрени, опубликованные в 3-м изда-
нии Международной классификации головных болей: на-
личие не менее 5 приступов головокружения и неустойчи-
вости длительностью от 5 мин до 72 ч, 1/2 из которых соче-
тается с головной болью, визуальной аурой, фото- или фо-
нофобией [33]. Заподозрить посттравматическую вестибу-
лярную мигрень помогают сопутствующие жалобы на
тошноту, дискомфорт при активных движениях, а также
отсутствие при обследовании признаков поражения внут-
реннего уха. Заболевание может развиться в течение не-
скольких дней или недель после перенесенной травмы, а
вероятность его возникновения не зависит от степени ее
тяжести. Среди возможных предрасполагающих факторов
к развитию посттравматической вестибулярной мигрени

дискутируется сила эмоциональных переживаний, сопут-
ствующих травме, а также предрасполагающий семейный
анамнез мигрени и имеющаяся у пациента до травмы
склонность к укачиванию [12]. У женщин наблюдается раз-
витие вестибулярной мигрени после травмы в 2–3 раза ча-
ще, чем у мужчин [34]. Для лечения посттравматической
вестибулярной мигрени используются те же препараты,
что и при обычной вестибулярной мигрени, однако досто-
верных исследований на эту тему не проводилось [32, 35].
Основу профилактической терапии, так же как и при ве-
стибулярной мигрени, составляют топироматы, производ-
ные вальпроевой кислоты, пропранолол и метопролол [36].
Положительный эффект также описан при назначении ве-
рапамила, трициклических антидепрессантов, венлафак-
сина и эсциталопрама [37].

Постконтузионный синдром
Постконтузионный (посткоммоционный) синдром – это

симптомокомплекс, развивающийся после ЧМТ и вклю-
чающий в себя как минимум три из следующих симпто-
мов: головную боль, головокружение, раздражительность,
трудности концентрации внимания, утомляемость, нару-
шение сна, фото- и фонофобию. В отечественной литера-
туре для обозначения этого состояния встречаются сле-
дующие термины: «посттравматический синдром», «по-
следствия ЧМТ», «травматическая болезнь головного моз-
га» или «травматическая энцефалопатия» [38]. Головокру-
жение в таких случаях мало отличается от посттравмати-
ческой вестибулярной мигрени, и диагноз ставится на ос-
новании наличия дополнительных симптомов. Считается,
что развитие постконтузионного синдрома обусловлено
микроструктурными изменениями в головном мозге, диф-
фузным аксональным повреждением, которое приводит к
обратимому разобщению коры, подкорковых структур и
ствола мозга, нарушению функций интегративных струк-
тур и не выявляется объективными методами нейровизуа-
лизации. Таким пациентам необходимо проводить тща-
тельное обследование вестибулярной функции для исклю-
чения патологии лабиринта [39, 40]. При проведении гла-
зодвигательных тестов у пациентов с постконтузионным
синдромом выявляются больший процент ошибок в тесте
антисаккад, уменьшение абсолютного количества прогно-
зируемых саккад, снижение показателя gain и увеличение
его двусторонней асимметрии в видеоимпульсном тесте.
Нарушение в тестах оценки саккад, вероятнее всего, об-
условлено нарушением тормозящего влияния коры лоб-
ной доли и поражением различных ГАМКергических
структур головного мозга, в то время как нарушение в те-
сте поворота головы связано с повреждением нейроанато-
мических связей вестибулярных ядер с мозжечком и ядра-
ми глазодвигательных нервов [41].

Основные принципы лечения головокружения
после ЧМТ

Ведение пациента с головокружением после ЧМТ требу-
ет командной работы различных специалистов. При трав-
мах головы, сопровождающихся специфическим пораже-
нием лабиринта (перилимфатическая фистула, ДВПК, пе-
релом пирамиды височной кости), требуется хирургиче-
ское лечение. В остальных случаях посттравматического
головокружения показана вестибулярная реабилитация,
которая доказала свою эффективность во многих исследо-
ваниях. Комплекс вестибулярной реабилитации включает
набор упражнений на движение глаз, поворотов головы в
сочетании с упражнениями на статическое поддержание
позы и управление балансом в динамике [42]. Вестибуляр-
ная реабилитация не только уменьшает головокружение,
но также улучшает когнитивные функции, позволяет па-
циенту в максимально короткие сроки полноценно вер-
нуться к повседневной активности и выполнению профес-
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сиональных обязанностей [43, 44]. Наилучшие результаты
наблюдаются при сочетании вестибулярной реабилитации
с коррекцией головной боли, расстройств эмоциональной
сферы (тревоги и депрессии) и нарушений сна. В некото-
рых исследованиях указывалось, что отдых от умственно-
го и физического труда может благоприятно сказаться на
скорости восстановления, особенно после спортивных
ЧМТ [45]. На практике же пациенты, вырванные из при-
вычного ритма жизни, отстраненные от работы врачом
после легкой ЧМТ, сталкиваются со стрессовыми фактора-
ми в быту и финансовыми затруднениями из-за пропуска
рабочих дней, что усиливает тревогу и депрессию, удлиняя
сроки восстановления [27].

Уже более 50 лет в мировой медицинской практике для
лечения головокружений врачами разных специальностей
применяется комплексный биорегуляционный препарат
Вертигохель® (Vertigoheel) немецкой фармацевтической
компании «Хеель». Вертигохель® – это многокомпонент-
ный препарат, имеющий многоцелевую активность в от-
ношении вазодилатации капилляров и тем самым – мик-
роциркуляции, что продемонстрировал метаанализ ре-
зультатов двух рандомизированных контролируемых ис-
следований и двух неинтервенционных исследований эф-
фективности и переносимости препарата Вертигохель® в
сравнении с препаратами выбора при головокружении.
Всего в исследованиях приняли участие 1388 пациентов,
из которых 635 получали терапию препаратом Вертиго-
хель®, а 753 – препаратом сравнения (бетагистин, димен-
гидринат или экстракт гинкго билоба). Препарат Вертиго-
хель® был сопоставим со всеми препаратами сравнения по
всем трем рассмотренным критериям эффективности
(снижению числа ежедневных приступов головокруже-
ния, их продолжительности и интенсивности) [46]. Для
профилактики и лечения головокружений Вертигохель®
следует принимать по 10 капель, предварительно раство-
рив в 100 мл воды, 3 раза в день. Препарат не имеет клини-
чески значимых межлекарственных взаимодействий, что
особенно важно для лечения пациентов со смешанным го-
ловокружением и при наличии сопутствующей патологии.

Прогноз
У большинства пациентов головокружение значительно

уменьшается в течение нескольких дней или недель после
травмы, однако в ряде случаев симптомы сохраняются в
течение многих месяцев или даже лет после легкой ЧМТ.
Пациенты с развившимся хроническим посттравматиче-
ским головокружением не всегда могут вернуться к работе
в короткие сроки [47]. У больных с развившимся посткон-
тузионным синдромом, сохранявшимся в течение 3 мес
после травмы, симптоматика купировалась только через
12 мес [48]. Исследование, проведенное в Швеции, показа-
ло полное восстановление 56% пациентов в течение 3 мес
после легкой ЧМТ [49]. Существует мнение, что развитие
хронического головокружения после легкой ЧМТ – фено-
мен, характерный исключительно для развитых стран За-
падной Европы и США, однако в литературе описаны на-
блюдения сохранения головокружения и сниженной рабо-
тоспособности у пациентов после ЧМТ в других странах
мира [50, 51].

Нельзя исключить, что определяющими основными
факторами в развитии длительного посттравматического
синдрома являются женский пол, наличие тревоги и де-
прессии до травмы, развитие посттравматического стрес-
сового расстройства и болевого синдрома после травмы, а
не непосредственное травмирующее воздействие на голов-
ной мозг при ЧМТ. Таким образом, в ряде случаев легкая
ЧМТ является триггером, который усугубляет уже имею-
щееся у пациента психическое расстройство, способствую-
щее длительному сохранению головокружения в рамках
постконтузионного синдрома [52, 53].
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