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Резюме. В статье представлена информация об одной из самых распространенных жалоб среди пациентов любого
возраста - головокружении, причины, классификация, алгоритмы диагностики и современные методы патогенетического
лечения.
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В ведение
Головокружение как нарушение функции равнове-

сия является одним из симптомов различных заболе-
ваний, неблагоприятно влияющих на качество жизни.
Это одна из наиболее частых жалоб пациентов сома-
тического и неврологического профиля - на приёме у
врачей общей практики до 5%, у невропатологов, ото-
ларингологов до 10%, у неврологов - до 40% [Boiten et
al., 2007]. Головокружение может быть симптомом са-
мых различных соматических и психических заболе-
ваний, болезней уха, глаз и сердечно-сосудистой сис-
темы [Boiten et al., 2003]. Головокружение всегда пред-
ставляет собой симптом и никогда не является болез-
нью. Так же как боль, страх, подавленное настроение,
головокружение относится к субъективным жалобам
больного.

Головокружение - это нарушение ориентации тела
в пространстве - пациент ощущает движение тела в
пространстве (субъективное головокружение) или дви-
жение предметов вокруг собственного тела (объектив-
ное головокружение), как правило, с потерей равнове-
сия [Амелин, 2006].

Равновесие - это способность человека удерживать
устойчивое вертикальное положение в состоянии по-
коя, при ходьбе и выполнении других движений. За эту
функцию отвечает один из самых древних органов
чувств - периферический вестибулярный аппарат и
центральные вестибулярные нервные пути. Механизм
поддержания равновесия зависит не только от вести-
булярной, но и от зрительной, проприоцептивной и по-
верхностно-сенсорной информации. Вся эта информа-
ция интегрируется на различных уровнях центральной
нервной системы вплоть до коры головного мозга.
Первостепенную роль в системе играют вестибуляр-
ные рецепторы, реагирующие на изменения положе-
ния головы и тела, переводя эту информацию в элект-
рические импульсы, которые интерпретируются в го-
ловном мозге. Важную роль в поддержании равнове-
сия играют шейно-суставные механорецепторы, кото-
рые с возрастом претерпевают дегенеративные изме-
нения и приводят к снижению шейно-суставной аф-
ферентной импульсации и даже к неустойчивости позы.

Причиной головокружения является дисбаланс сен-
сорной информации, поступающей от афферентных си-
стем, обеспечивающих пространственную ориентацию
- вестибулярной, зрительной и проприоцептивной.
Большое значение имеют также нарушения централь-
ной обработки информации и эфферентного звена дви-
гательного акта.

Цель исследования: проанализировать основные
причины возникновения головокружения, клинические

проявления, методы диагностики и современные ме-
тоды лечения вестибулярних расстройств.

Классификация
Центральные механизмы, интегрирующие аффе-

рентные импульсы, включают мозжечок, вестибуляр-
ные ядра, медиальный продольный пучок и красное
ядро. Через них проходят рефлекторные пути, на ос-
нове которых ориентируется положение тела в норме.
От этих нижних центров импульсы передаются в кору
головного мозга, преимущественно височных и темен-
ных долей, и, таким образом, влияют на произвольные
движения.

Ощущение вращения окружающих предметов или
собственного тела в одной плоскости пространства на-
зывают системным головокружением, а ощущение
неустойчивости, падения, проваливания - несистемным
головокружением. При головокружении, причиной ко-
торого является поражение лабиринта или корешка кох-
леарного нерва, говорят о периферическом вестибу-
лярном синдроме. Характерным для него является сис-
темное головокружение. Головокружение также может
быть системным при поражении центральных отделов
вестибулярного анализатора (вестибулярные ядра в
стволе, корковое представительство в височной доле).
При поражении других центральных структур, взаимо-
действующих с вестибулярным анализатором (мозже-
чок, подкорково-гипоталамические системы, кора лоб-
ной, теменной и затылочной долей), центральный вес-
тибулярный синдром характеризуется несистемным
головокружением.

Пациенты, жалуясь на "головокружение", описыва-
ют самые разнообразные ощущения, которые можно
выделить в четыре основные группы:

Вестибулярное головокружение (системное, истин-
ное головокружение, вращательное, круговое, верти-
го) обычно обусловлено поражением периферичес-
кого или центрального отдела вестибулярной системы
[Дубенко, 2009]. Данный тип головокружений сопро-
вождается характерным вестибулярным симптомоком-
плексом, характеризующимся ощущением вращения,
падения, наклона или раскачивания собственного тела
или окружающих предметов, проявляется иллюзией
движения собственного тела или окружающих пред-
метов. Острое головокружение часто сопровождается
вегетативными симптомами (тошнотой, рвотой, повы-
шенным потоотделением), чувством страха, наруше-
нием равновесия и нистагмом.

Обморок и предобморочное состояние. Этими тер-
минами обозначают состояние дурноты в виде ощу-
щения общей слабости, тошноты, дискомфорта, хо-
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лодного пота, "легкости" в голове, предчувствия не-
минуемого падения и потери сознания. Указанный ва-
риант головокружений несистемного характера свой-
ственен для предобморочных состояний и обмороков
различной природы. При предобморочном состоянии
часто наблюдаются бледность кожных покровов, тахи-
кардия, повышенное потоотделение, тошнота, чувство
страха и потемнение в глазах. Непосредственная при-
чина обморока - снижение мозгового кровотока ниже
уровня, необходимого для обеспечения мозга глюко-
зой и кислородом. Обморок и предобморочное состо-
яние обычно развиваются на фоне артериальной ги-
потонии, заболеваний сердца или вследствие вегета-
тивных реакций. Тактика при этих состояниях совершен-
но иная, чем при вестибулярном головокружении.

Поражения различных отделов нервной системы,
обеспечивающих пространственную ориентацию, про-
являются нарушениями равновесия - неустойчивостью,
шаткой ("пьяной") походкой, но не истинным головок-
ружением. Причина этого состояния - поражения раз-
личных отделов нервной системы, обеспечивающих
пространственную координацию. Однако больные с
мозжечковыми, зрительными, экстрапирамидными и
проприоцептивными расстройствами часто определя-
ют ощущение неустойчивости как головокружение.
Симптомы, вызванные нарушением равновесия, отме-
чаются при стоянии и ходьбе и отсутствуют в положе-
нии сидя и лежа.

Психогенное головокружение наблюдается, в част-
ности, в рамках тревожных, конверсионных расстройств
или депрессии. Характерны трудноописываемые ощу-
щения, не соответствующие предыдущим типам голо-
вокружения. Неопределенные ощущения, часто опи-
сываемые как головокружение, возникают при эмоци-
ональных расстройствах, таких как истерический или
ипохондрический невроз, депрессия, гипервентиляци-
онный синдром. Пациенты жалуются на "туман в голо-
ве", "тяжесть в голове", чувство легкого опьянения,
тошноту или страх падения. Психогенное головокруже-
ние часто сопровождается вегетативными нарушения-
ми со стороны сердечно-сосудистой, дыхательной сис-
темы, желудочно-кишечного тракта [Dieterich, Eckhardt-
Henn, 2004]. Эти ощущения достаточно четко отлича-
ются от ощущений при вестибулярном головокруже-
нии, обморочных состояниях и нарушениях равнове-
сия. Поскольку любое головокружение, независимо от
его причины, может вызвать тревожность, она не мо-
жет служить доказательством психогенной природы
заболевания.

Отдельно можно выделить физиологическое голо-
вокружение, возникающее при чрезмерном раздраже-
нии вестибулярного аппарата. Возникает при резкой
смене скорости движения, вследствие чрезмерного
вращения, наблюдения за движущимися предметами
и т.д. К физиологическому головокружению можно от-
нести морскую болезнь, плохую переносимость транс-

порта [Брандт и др., 2009].
Системное (вестибулярное) головокружение
Данный вид головокружения чаще носит зритель-

ный характер в виде иллюзии движения окружающих
предметов в определенном направлении, что считает-
ся специфичным признаком дисфункции вестибуляр-
ной системы. Такой тип головокружения возникает при
вовлечении вестибулярной системы на любом уров-
не, начиная от внутреннего уха в пирамидке височной
кости, вестибулярного нерва, мостомозжечкового угла,
ствола головного мозга и заканчивая подкорковыми
структурами и корой головного мозга в височных и те-
менных долях.

Среди основных причин истинного (системного) го-
ловокружения выделяют сердечно-сосудистые заболе-
вания, метаболические и гематологические нарушения,
заболевания органов шеи, в том числе дегенератив-
но-дистрофические изменения шейного отдела позво-
ночника, нарушения, вызванные токсическими веще-
ствами и лекарственными препаратами, заболевания
центральной нервной системы, болезни среднего и
внутреннего уха воспалительного и невоспалительно-
го характера, инфекционные поражения [Lopez-Gentili
et al., 2003].

Ведущие причины головокружения [Брандт и др.,
2009] представлены в таблице 1.

Процессы, поражающие вестибулярные проводни-
ки на периферическом уровне (от внутреннего уха и
вестибулярного нерва до мостомозжечкового угла и
ядер вестибулярного нерва в стволе головного мозга),
как правило, сопровождаются не только вестибуляр-
ным симптомокомплексом, но и нарушением слуха
(болезнь Меньера, инфаркт лабиринта, невринома VIII
нерва и т.п.), так как на этом уровне вестибулярный и
слуховой нервы идут вместе, образуя VIII пару череп-
ных нервов. Таким образом, системный характер голо-
вокружения и снижение слуха без других неврологи-
ческих признаков - характерный признак поражения
периферических отделов вестибулярной системы. Кро-
ме того, при процессах этой локализации головокру-
жение часто носит характер острого приступа.

Указанный комплекс пароксизмальных слуховых и
вестибулярных расстройств носит название синдрома
Меньера. Синдром состоит из вестибулярных и слухо-
вых компонентов. К вестибулярным компонентам от-
носится вестибулярное (системное) головокружение,
спонтанный нистагм, вестибулярная атаксия, тошнота,
рвота, гипергидроз и другие вегетативные нарушения.
За несколько минут головокружение достигает макси-
мума и постепенно, в течение нескольких часов, про-
ходит. К слуховым компонентам относятся: шум, звон
в ухе и понижение слуха на пораженной стороне. На-
рушение слуха на ранних стадиях заболевания регрес-
сирует полностью, а затем становится необратимым. В
течение нескольких дней после атаки болезни Менье-
ра могут отмечаться нарушения равновесия. Первые
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приступы заболевания могут проявляться изолирован-
ным системным головокружением. Для подтвержде-
ния диагноза проводят аудиометрию. Характерно сни-
жение слуха более чем на 10 дБ на двух различных
частотах. Непосредственной причиной болезни Мень-
ера служит рецидивирующий отек лабиринта, развива-
ющийся вследствие разрыва мембраны, отделяющей
эндолимфу от перилимфы, однако патогенетические
механизмы этого процесса остаются предметом дис-
куссии по сегодняшний день. Болезнь Меньера часто
рассматривают как одну из самых частых причин сис-
темных головокружений, хотя на самом деле она явля-
ется причиной вертиго лишь в 8-9% случаев) [Dieterich,
Eckhardt-Henn, 2004].

По мнению большинства исследователей, наибо-
лее частой причиной системного головокружения яв-
ляется доброкачественное пароксизмальное позицион-
ное головокружение (ДППГ) [Брандт и др., 2009; Табе-
ева, Вейн, 2001; Gates, 2006], которое проявляется
короткими (от нескольких секунд до нескольких минут)
приступами головокружения, возникающими при пере-
мене положения тела. В типичных случаях головокру-
жение развивается в строго определенном положении
головы, смена положения которой (больной поворачи-
вается, например, на другой бок) приводит к прекраще-
нию головокружения. Заболевание обычно развивает-
ся после инфекций среднего уха, черепно-мозговой
травмы или отологических оперативных вмешательств.

При ДППГ отсутствуют головная боль и неврологи-
ческие нарушения. Субъективный и аудиологический
слух не нарушается, шум в ушах отсутствует. Описаны
вегетативные нарушения, феномен постуральной тре-
вожности [Табеева, Вейн, 2001; Gates, 2006]. В патоге-
незе ДППГ ведущую роль играет купулолитиаз - фор-
мирование сгустка кристаллов карбоната кальция в по-
лости полукружного канальца, что приводит к повыше-
нию чувствительности рецепторов полукружных каналь-
цев. Для выявления позиционного головокружения
проводят пробу Нилена-Барани. Из положения сидя

пациент быстро ложится на спину, при этом его голова
должна быть запрокинута назад на 45° и повернута в
сторону на 45°. Положение сохраняют в течение 30-40
сек. Пробу повторяют при положении головы по сред-
ней линии и при повороте в противоположную сторо-
ну. Развитие позиционного головокружения и нистаг-
ма подтверждают диагноз. ДППГ может возникнуть пос-
ле черепно-мозговой травмы, приема алкоголя, вирус-
ных инфекций. Встречается у женщин в 2 раза чаще,
чем у мужчин, преимущественно в возрасте от 45 до
60 лет. В возрасте старше 60 лет его доля в удельном
весе головокружений достигает 50%. ДППГ необходи-
мо дифференцировать от центрального позиционного
головокружения и нистагма, к наиболее частым при-
чинам которых относятся спиноцеребеллярные деге-
нерации, интракраниальные новообразования, рассе-
янный склероз. Прогноз заболевания благоприятный
[Brandt, Steddin, 1993].

Острая периферическая вестибулопатия (вестибу-
лярный неврит, острый лабиринтит, вестибулярный
нейронит) является второй по частоте причиной сис-
темного головокружения. Доказано, что в основе воз-
никновения данного состояния лежит непосредствен-
но воспалительное поражение вестибулярной порции
VIII пары черепно-мозговых нервов, а не поражение
ганглия, как считалось ранее. Вестибулярный неврит
проявляется внезапным сильным и продолжительным
(до нескольких дней) головокружением с тошнотой,
рвотой, чувством страха и нарушением равновесия. У
больных наблюдается спонтанный, а часто и позицион-
ный нистагм. Слух не снижен, однако могут возникать
шум и заложенность в ухе. У половины больных при-
ступы повторяются через несколько месяцев или лет.
Этиология этого заболевания до конца неизвестна. Ла-
биринтиты также вызывают типичные приступы сис-
темного головокружения и нарушения слуха, регресс
которых развивается медленно в течение нескольких
недель или даже месяцев по мере ослабевания при-
чины, вызвавшей их. Известны лабиринтиты бактери-
альные (как осложнение при неадекватной терапии
среднего отита) и вирусные (при кори, краснухе, грип-
пе, эпидемическом паротите). При этом развивается
расстройство равновесия и системное головокружение,
которые сопровождаются снижением слуха. [Baloh et
al., 1993; Pames, McClure, 2006].

Фобическое постуральное головокружение занимает
второе место в клинике головокружений. При данном
нарушении головокружение вызывают стрессовые
факторы и перцептивная стимуляция. Возникает либо
первично на воне тревожно-фобического расстройства,
либо вторично вследствие имеющейся соматогенной
или неврогенной недостаточности обеспечения локо-
моторной функции и постуральной компенсации, таких
как остеоартроз, болезнь Паркинсона, снижение зре-
ния, вестибулярный нейронит и связанного с этим "не-
удачного опыта" в виде падений или его риска. Пред-

Диагноз Частота (%)

Доброкачественное позиционное головокружение 18,3

Фобическое постуральное головокружение 15,9

Центральное вестибулярное головокружение 13,5

Вестибулярная мигрень 9,6

Вестибулярный нейронит 7,9

Болезнь Меньера 7,8

Двусторонняя вестибулопатия 3,6

Психогенное головокружение 3,6

Вестибулярная пароксизмия 2,9

Перилимфатическая фистула 0,4

Другие заболевания 12,3

Идиопатическое головокружение 4,2

Таблица 1. Ведущие причины головокружения.
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ставлен симптомокомплексом, во-первых, несистем-
ного головокружения, описываемого пациентами, как
страх падения, "туман в голове", чувство опьянения или
ощущение иллюзорного нарушения устойчивости тела,
которые, как правило, связано с особыми перцептив-
ными стимулами (мост, лестница, пустое пространство)
или ситуациями, которые воспринимаются больным, как
провоцирующие факторы (метро, универмаг, собрание
и т. д.) и, во-вторых, избегающего поведения в отно-
шении этих ситуаций при отсутствии объективных кли-
нических и параклинических признаков клинически
значимого нарушения вестибулярной и постуральной
компенсации. Следует также отметить, что довольно
часто ФПГ предшествуют не только значимые психо-
травмирующие факторы, но и органические вестибу-
лярные нарушения (например, вестибулярный неврит
или доброкачественное пароксизмальное позицион-
ное головокружение), при которых в качестве сопут-
ствующих нередко выявляют иные расстройства, пред-
располагающие к головокружению, в частности: диа-
бет, синусит, а также черепно-мозговые травмы в анам-
незе. Эти данные подтверждают условность дуалисти-
ческого разделения расстройств, сопровождающихся
головокружением, на функциональные и органические,
с учетом роли предшествующего или резидуального
органического фактора. Именно этот фактор опреде-
ляет, по-видимому, повышенную уязвимость вестибу-
лярной системы при развитии тревоги и страха.

Системное головокружение - кардинальный симп-
том периферических вестибулярных расстройств. Важ-
нейшим признаком, позволяющим дифференцировать
периферические вестибулярные расстройства от цен-
тральных, является нистагм - чаще всего горизонталь-
ный, направленный в сторону, противоположную по-
ражению, и усиливающийся при взгляде в ту же сторо-
ну. В отличие от центрального поражения, фиксация
взора уменьшает нистагм и головокружение.

Головокружения при процессах в области мосто-
мозжечкового угла сочетаются с симптомами вовле-
чения других краниальных нервов, прежде всего ко-
решков лицевого нерва и VIII нерва. В зависимости от
размера патологического очага и направления распро-
странения процесса могут присоединяться поражения
тройничного и отводящего нервов, расстройства моз-
жечковых функций на стороне очага, пирамидные зна-
ки на противоположной очагу стороне и даже симпто-
мы компрессии каудальных отделов ствола мозга.

Двусторонняя вестибулопатия в хронической фор-
ме возникает чаще всего вследствие интоксикации ото-
токсичными лекарственными препаратами (аминогли-
козиды, противоопухолевые препараты, салицилаты,
петлевые диуретики). Как правило, через несколько
месяцев выраженность атаксии регрессирует за счет
процессов компенсации [Вейс, 1997].

Перилимфатическая фистула - это любой разрыв в
ограничивающей мембране лабиринта, который позво-

ляет перилимфе попадать в полость среднего уха. Чаще
всего фистулы образуются в круглом или овальном
окнах среднего уха. В классических случаях у больного
в анамнезе травма головы, проникающее ранение ба-
рабанной перепонки или баротравма ушей. Классичес-
кая картина перилимфатической фистулы - внезапная
односторонняя глухота, шум в ухе, головокружение и
рвота. Часто, прекращаясь в покое, симптомы могут
проявиться вновь при напряжении, например, при чи-
хании или сморкании.

Диагностика и лечение больных с системным головок-
ружением

С таким симптомом как головокружение в своей
практике сталкиваются врачи разных специальностей.
Учитывая полиэтиологичность вертиго, диагностика и
лечение головокружения - весьма непростая задача. С
одной стороны, головокружение при различных забо-
леваниях может протекать абсолютно одинаково, с дру-
гой - иметь различную клиническую картину при од-
ном виде патологии.

Алгоритм обследования больных с головокружени-
ем, шумом и звоном в ушах включает классический и
расширенный отоневрологический методы обследо-
вания [Levat et al., 2003].

Основная задача - ответить на вопрос, где локали-
зована причина вестибулярного дефицита - на пери-
ферии (лабиринт, корешок VIII черепно-мозгового не-
рва) или в центральной нервной системе. Центральное
поражение может локализоваться в мозжечке или ство-
ле головного мозга. Возможные стволовые уровни
поражения - продолговатый мозг, мост, средний мозг.

Диагностика начинается с оценки жалоб пациента.
Головокружение как единственный симптом встреча-
ется в 50% случаев при острых вестибулярных кризах
(вестибулярный нейронит, лабиринтит), ДППГ, токсичес-
ких поражениях лабиринта.

Если ощущение головокружения сопровождается
другими симптомами, такими как шум, снижение слу-
ха, то его причины могут быть как периферическими,
так и центральными. Периферическое головокружение
наблюдается при болезни Меньера, лабиринтитах, вес-
тибулярном нейроните, невриноме кохлеовестибуляр-
ного нерва.

Возможные центральные причины головокружения
- инсульт, рассеянный склероз, опухоли головного мозга,
дегенеративные заболевания мозжечка, височная эпи-
лепсия, психогенное головокружение, панические ата-
ки. Приступообразное ощущение неустойчивости мо-
жет возникать во время транзиторной ишемической
атаки, при преходящей компрессии позвоночной арте-
рии, синдроме обкрадывания вертебробазилярного
бассейна на фоне стеноза подключичной артерии, дву-
стороннего стеноза внутренней сонной артерии, а так-
же при нарушениях сердечного ритма.

Алгоритм обследования больных с жалобами на
головокружение, шум и звон в ушах, снижение слуха:
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стандартное неврологическое обследование;   отонев-
рологический осмотр с оценкой положения головы,
позиции глаз, определением наличия нистагма и его
характеристик, саккадических движений глазных яблок;
расширенное отоневрологическое обследование с
проведением вестибулометрических исследований
спонтанных и экспериментальных реакций с визуаль-
ной оценкой; применение таких методов, как аудио-
метрия, электронистагмография, вестибулярные мио-
генные вызванные потенциалы (ВМВП), акустические
стволовые вызванные потенциалы; определение ге-
мореологических показателей; ультразвуковое иссле-
дование мозгового кровотока; компьютерная томогра-
фия (КТ) головного мозга и височных костей, магнит-
норезонансная томография (МРТ) головного мозга; МР-
ангиография, МР-веносинусография; радиоизотопная
ангиосцинтиграфия головного мозга.

Патогенетическую терапию при головокружении
проводят с учетом механизмов возникновения вести-
булярного синдрома. При дисциркуляторных расстрой-
ствах назначают вазоактивные препараты, соответству-
ющие типу ангиодистонии, антиагреганты и препараты,
улучшающие микроциркуляцию. Специфическое лече-
ние при системном головокружении известно лишь для
ограниченного круга заболеваний.

Лечение головокружения складывается из нелекар-
ственных методов и лекарственной терапии. Больные,
имеющие вертиго, подвергаются определенной трени-
ровке. Разработаны специальные комплексы упражне-
ний (адаптационной терапии), которые развивают у па-
циентов способность контролировать головокружение.
К таковым можно отнести комплекс упражнений Dix-
Hallpike и комплекс Brandt-Daroff, рекомендованные при
ДППГ, вестибулярная и дыхательная гимнастика при
психогенном головокружении.

Для купирования острого приступа головокружения
применяют вестибулярные супрессоры (метоклопрамид
20 мг в сутки или 25 мг в сутки), метилпреднизолон -
100 мг в сутки, диуретики (гидрохлортиазид+триамте-
рен 1-2 таблетки в сутки). Эффективно сочетание ан-
тигистаминных препаратов и бензодиазепинов. Анкси-
олитики назначают для купирования приступов страха
при острых приступах головокружения при болезни
Меньера, применяют диуретики и диету с низким со-
держанием соли.

При всех формах вестибулярного синдрома назна-
чают лекарственные средства, снижающие возбуди-
мость центральных и периферических отделов вести-
булярного анализатора и подавляющие сопутствующие
вегетативные реакции. Антигистаминные препараты
применяют как для лечения, так и для профилактики
головокружения. Назначают дифенгидрамин 2-3 раза
в день внутрь (0,02-0,05 г), в свечах (0,01-0,02) или по
1 мл 1% раствора в мышцу; прометазин 2-3 раза в
день внутрь (0,025 г) или по 2 мл 5% раствора в мыш-
цу; дименгидринат по 50-100 мг внутрь 2-3 раза в день.

Нейролептики подавляют возбудимость центральных
вегетативных образований. При головокружении пред-
почтительнее назначать тиэтилперазин по 1 таблетке
(0,0065 г) 1-2 раза в день внутрь, в свечах (0,0065 г)
или по 1 мл в вену или мышцу; алимемазин внутрь по
0,005 г 2-4 раза в день. При выраженных сопутствую-
щих вегетативных реакциях назначают хлорпромазин,
галоперидол, левомепромазин.

При головокружении, возникшем на фоне повы-
шения ВЧД или отека лабиринта, применяют диурети-
ки, ограничивают прием жидкости, назначают бессоле-
вую диету. Больным, страдающим головокружением
инфекционно-токсического генеза, проводят противо-
воспалительную, дегидратирующую и дезинтоксикаци-
онную терапию. При головокружении вследствие ме-
дикаментозной интоксикации отменяют или уменьша-
ют дозу препарата, вызвавшего головокружение, на-
значают дезинтоксикационную терапию, витамины и
вазоактивные средства. При головокружении, вызван-
ном эндогенной интоксикацией в случаях нарушения
метаболизма, необходимы коррекция электролитов
плазмы и КОС, дезинтоксикационная терапия, препара-
ты витаминов. Психогенное головокружение купирует-
ся психотропными средствами.

Итак, для лечения головокружения применяют боль-
шое количество медикаментов разных терапевтичес-
ких групп, однако лишь немногие из них имеют дей-
ствительно подтвержденное в клинических исследо-
ваниях вестибулолитическое действие.

Целесообразно назначать препараты с нейромеди-
аторными свойствами. Мозг и вестибулярная система
иннервируются гистаминергичными нейронами, поэто-
му вестибулярная функция и процессы вестибулярной
компенсации осуществляются нейротрансмиссией ги-
стамина.

Роль гистамина в ЦНС до конца не изучена. Предпо-
лагают, что в области внутреннего уха гистамин может
играть аналогичную роль, что и в периферических тка-
нях, т.е. роль медиатора как иммунологических, так и
воспалительных реакций [Timmerman, 1994]. Однако в
большей степени гистамин является также передаточ-
ным элементом в нейронах подобно тому, как, напри-
мер, ацетилхолин или норэпинефрин. В ЦНС с помо-
щью иммуноцитохимических методов локализованы
нейроны, содержащие гистамин в области заднего под-
бугорья - гипоталамуса (nucleus tuberomammilaris). Гис-
таминергическая система играет определенную роль в
сердечно-сосудистых рефлексах, в интенсификации
диуреза, выделении желудочного сока и некоторых гор-
монов, в метаболических превращениях, феноменах сна
и бодрствования, а также оказывает влияние на мозго-
вую циркуляцию. В настоящее время различают три типа
гистаминовых рецепторов: постсинаптические Н1 и Н2,
а также пресинаптический Н3 [Timmerman, 1994].

Бетагистин - синтетический препарат, имеющий
сродство к Н1- и Н3-гистаминовым рецепторам, распо-
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ложенным во внутреннем ухе, вестибулярных ядрах
ЦНС. Действует он главным образом на гистаминовые
Н1- и Н3-рецепторы внутреннего уха и вестибулярных
ядер ЦНС. Путем прямого агонистического воздействия
на Н1-рецепторы сосудов внутреннего уха, а также опос-
редованно через воздействие на Н3-рецепторы улуч-
шает микроциркуляцию и проницаемость капилляров,
нормализует давление эндолимфы в лабиринте и улит-
ке. Вместе с тем бетагистин увеличивает кровоток в
базилярных артериях. Бетагистин также обладает вы-
раженным центральным эффектом, являясь ингибито-
ром Н3-рецепторов ядер вестибулярного нерва. Нор-
мализует нейрональную трансмиссию в полисинапти-
ческих нейронах вестибулярных ядер на уровне ство-
ла головного мозга.

Впервые бетагистина дигидрохлорид был приме-
нен в 1962 г. для лечения кластерной головной боли, а
в 1965 г. отмечен его положительный эффект при бо-
лезни Меньера. Бетагистин значительно увеличивает
выделение гистамина за счет блокирования Н3-рецеп-
торов и способствует его накоплению в нейрональных
синапсах. Бетагистин не только вызывает высвобож-
дение гистамина, но и активизирует его синтез в вести-
булярных ядрах, что способствует развитию восстано-
вительных процессов, он также способен снижать спон-
танную активность вестибулярных рецепторов.

Было установлено, что в основе клинического воз-
действия бетагистина лежит избирательное улучшение
регионального кровообращения в лабиринте и бассейне
базилярной артерии без существенного влияния на
системное артериальное давление. Нейрональный ме-
ханизм действия бетагистина связывают с нормализа-
цией процессов нейромедиации в гистаминергических
нейронах вестибулярных ядер, определяющих централь-
ные механизмы головокружения. Таким образом, бе-
тагистин улучшает микроциркуляцию и проницаемость
капилляров внутреннего уха, увеличивает кровоток в
базилярных артериях, нормализует давление эндолим-
фы в лабиринте и улитке, а также трансмиттерную пе-
редачу в нейронах медиальных ядер вестибулярного
нерва на уровне моста стволовой части головного мозга,
за счет чего нормализуются нарушения вестибулярно-
го аппарата и кохлеарные расстройства, снижаются шум
и звон в ушах, улучшается слух.

Бетагистин обладает благоприятным фармакокине-
тическим профилем, быстро всасывается в кишечнике.
Период его полувыведения составляет 3-4 часа, а в те-
чение суток препарат практически полностью выводит-
ся с мочой. Одно из важных преимуществ бетагистина -
отсутствие выраженного седативного эффекта: препа-
рат не вызывает сонливости и хорошо переносится, в
частности, не снижает способность человека управлять
автомобилем [Van Cauwenberge, Dе Мо-оr, 1997]. Бета-
гистин очень редко вызывает побочные эффекты и за-
рекомендовал себя как безопасный препарат.

При выборе препарата для длительного лечения

определяющими являются два фактора - уверенность
в высоком качестве препарата, что гарантирует высо-
кую эффективность и безопасность, и доступность пре-
парата для пациента.

Примером такого препарата является раствор для
приема внутрь Авертид, производства компании "Эр-
сель Фарма Украина". Препарат выпускается в стеклян-
ных флаконах по 60 мл в комплекте с дозирующим
шприцем с метками от 1 до 3 мл. 1 мл раствора содер-
жит 8 мг бетагистина дигидрохлорида. Раствор пред-
ставляет собой прозрачную жидкость бледно-желтого
цвета с фруктовым ароматом, не содержит сахара и
красителей.

Результаты научных исследований свидетельству-
ют о том, что у значительного количества людей воз-
никают проблемы с приемом таблеток. Примерно 26%
общей популяции испытывают трудности при глотании
таблеток и капсул.

Дисфагия является распространенной среди людей
пожилого возраста, у пациентов с перенесенным ин-
сультом либо травмами головы или позвоночника, бо-
лезнью Паркинсона, рассеянным склерозом. Когда каж-
дый прием таблетки или капсулы сопровождается бо-
язнью подавиться, это существенно снижает привер-
женность пациента к лечению [Benson, Britten, 2003].
Производители лекарственных препаратов для удов-
летворения нужд таких пациентов специально выпус-
кают жидкие формы лекарственных средств, в связи с
чем аналитическая фирма "Kalorama Research" (Нью-
Йорк) прогнозирует увеличение производства таких ЛС
в 3 раза в последующие 5 лет.

Кроме того, многие пациенты, особенно пожилые,
предпочитают, чтобы принимаемые ими лекарства раз-
личались по форме выпуска. Это снижает риск пере-
путать различные препараты и принять двойную дозу
одного из них в ущерб другому.

Клинически доказано, что жидкости более эффек-
тивны, чем таблетки и капсулы, в силу своей большей
биодоступности - лекарственный препарат попадает в
желудок и растекается по всей слизистой оболочке, что
способствует быстрому всасыванию действующего
вещества. Жидкость удобнее для потребителя и более
гибка в применении, чем другие формы. Наиболее
усвояемая из всех известных лекарственных форм -
водный раствор продукта. Кроме того, лекарство в жид-
кой форме большинству пациентов кажется более
безопасным, что существенно повышает комплаент-
ность лечения [Агеев и др., 2001].

Кажущийся недостаток - трудность в дозировке, так
как растворы обыкновенно измеряются колпачками или
ложечками. Применение дозировочного шприца по-
зволяет максимально точно отмерить необходимое
количество лекарственного средства.

Авертид является высококачественным дженерико-
вым препаратом, производится из европейского сы-
рья. Как известно, использование дженериков в кли-
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нической практике является альтернативой и экономи-
ческой необходимостью для полноценного лекарствен-
ного обеспечения населения Украины со всеми уров-
нями доходов [Хрустицкая, 2007]. Одна из причин - Ук-
раина является стремительно стареющей страной, пя-
тая часть населения страны - пенсионеры, социальная
категория, во всем мире предъявляющая самый боль-
шой спрос на лекарства. Очевидно, что украинские
пенсионеры гораздо менее платежеспособны, чем их
ровесники из западных стран. Но дженерики покупают
чаще, чем оригиналы даже в таких благополучных стра-
нах, как США или Швеция.

Показания к применению Авертида: лечение и про-
филактика вестибулярного головокружения различно-
го происхождения, синдромы, включающие головок-
ружение и головную боль, шум в ушах, прогрессирую-
щее снижение слуха, тошноту и рвоту, болезнь и син-
дром Меньера.

Препарат характеризуется удобным режимом при-
ема и оптимальной дозировкой активного вещества.
Взрослые Авертид принимают внутрь 2 или 3 раза в
сутки, лучше во время или после приема пищи. Точ-
ная дозировка препарата производится с помощью
шприца, вложенного в упаковку. Можно использовать
неразбавленный раствор, запивая его небольшим ко-
личеством жидкости, а также разводить в небольшом
количестве жидкости. Курс лечения составляет от 2
недель до 3 месяцев в зависимости от полученного
клинического эффекта. Лучший результат достигается
при длительном применении Авертида.

Обычно препарат применяют по 8 мг (1 мл) 3 раза в
сутки. В случае выраженных симптомов заболевания
или неэффективности лечения дозу можно увеличить
до 16 мг (2 мл) 3 раза в сутки или применять препарат
по 24 мг (3 мл) 2 раза в сутки. Максимальная суточная
доза препарата составляет 48 мг.

Противопоказания к применению Авертида в раство-
ре для приема внутрь - гиперчувствительность к ком-
понентам препарата и феохромоцитома. Не требуется
коррекция дозы у пациентов пожилого возраста, лиц с
нарушенной функцией печени или почек. Раствор со-
держит 5 объемных процентов этанола, о чем необхо-
димо помнить при назначении препарата беременным
и кормящим женщинам, лицам с алкогольной зависи-
мостью (не применяется при лечении производными
дисульфирама или другими препаратами, блокирующи-
ми ферменты распада ацетальдегида).

Применение Аветида при первых симптомах забо-
левания позволяет стабилизировать болезнь или до-
биться ее ремиссии, улучшить качество жизни пациен-
та и сократить период нетрудоспособности.

Выводы и перспективы дальнейш их
разработок

1. Для достижения успеха в лечении головокруже-
ния необходим индивидуальный подход к каждому па-
циенту. Патогенетической терапией вертиго является
применение бетагистина. Препарат эффективен при
головокружениях различной этиологии благодаря двой-
ному механизму действия: регуляции возбудимости
вестибулярных ядер и улучшению кровообращения в
вертебробазилярном бассейне и внутреннем ухе. Ра-
створ для приема внутрь Авертид, производства ком-
пании "Эрсель Фарма Украина" благодаря высокой
эффективности и низкому числу побочных эффектов,
а также высокой комплаентности для пациентов, мо-
жет быть рекомендован к медицинскому применению
для лечения головокружений, в том числе и для дли-
тельного применения.

В перспективе нами планируется внедрение в кли-
ническую практику представленные данные по лече-
нию головокружений.
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МОРФОГЕНЕЗ УШКОДЖЕНЬ ПЕЧІНКИ ТА МОРФОЛОГІЧНІ ГРАДАЦІЇ
СТУПЕНЮ АКТИВНОСТІ І СТАДІЇ РОЗВИТКУ ХРОНІЧНОГО ВІРУСНОГО
ГЕПАТИТУ

Резюме: У статті наведені основні складові морфогенезу хронічного вірусного гепатиту В та С, розглянуті інвазивні та
неінвазивні методи діагностики фіброзу печінки.
Ключові слова: хронічний вірусний гепатит В та С, біопсія печінки, фіброз, методи діагностики.

Клінічна та лабораторна діагностика вірусних гепа-
титів викликає серйозні труднощі, обумовлені компен-
саторними можливостями печінки і тим, що порушен-
ня функцій та відповідна клінічна маніфестація виника-
ють лише при важких морфологічних змінах цього орга-
ну. Тому морфологічна діагностика захворювань печін-
ки повинна бути достатньо ранньою, щоб розпізнати
хворобу ще до того, як вона означить себе характер-
ною клінікою хронічного гепатиту чи цирозу.

Мета дослідження: вивчити та висвітлити за даними
літератури основні ознаки морфологічної градації сту-
пеня активності і стадії розвитку хронічного вірусного
гепатиту.

При вірусному пошкодженні універсальною реак-
цією паренхіматозних клітин печінки є дистрофія, не-
кроз гепатоцитів, а також апоптотична гибель клітин,
маркером якої є тільця Каунсільмена. Друга складова
морфогенезу - це клітинна інфільтрація (реакція іму-
нокомпетентних клітин на вірусну інфекцію), пов'язана
з міграцією і проліферацією Т-лімфоцитів, формуючих

агрегати в портальних трактах з послідуючим розпов-
сюдженням в паренхіму. Третій компонент морфоге-
незу - фіброз печінки як результат комплексу деструк-
тивно-проліферативних реакцій у динаміці хронічного
інфекційно-вірусного процесу [Pinzani et al., 2005].

Для хронічних вірусних гепатитів характерним є роз-
виток дистрофічних змін. Дистрофія і зараз залишаєть-
ся одним з найбільш складних і до кінця не зрозумілих
феноменів загальної патології, основа якої не деструк-
ція цитоплазматичних органел, а їх інволюція, недо-
відтворення у зв'язку з дефіцитом пластичних ресурсів
клітини [Непомнящих, 1994]. Цей вид дистрофії є дом-
інуючим при НСV-інфекції [Непомнящих та ін., 2003].

Мікроскопічно клітинно-інволютивна дистрофія про-
являлась фокальною або тотальною "спустошеністю"
цитоплазматичного матриксу, при збереженні ядерно-
го компартмента - інтактного ядра і перинуклеарних ком-
плексів цитоплазматичних органел, які дають можливість
послідуючій внутрішньоклітинній регенерації, що доз-
воляє вважати цей стан клітини зворотнім. З іншої сто-


