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ЛЕКЦИИ, ОБЗОРЫ

Введение. Головокружение является второй
по частоте жалобой, с которой пациенты обращают-
ся к врачам различных специальностей, и характери-
зуется ощущением нарушения ориентации собствен-
ного тела в окружающем пространстве, сопровожда-
ется неприятными ощущениями — неустойчивостью,
кажущимся вращением окружающих предметов, их
колебанием. Причины головокружения весьма раз-
нообразны и  включают более 80 патологических
состояний [1].

Термин «головокружение» мало специфичен,
пациенты могут использовать его для описания раз-
личных ощущений, которые обычно можно отнести
к одной из четырех категорий:

— вестибулярное головокружение (системное,
истинное головокружение, вертиго) — ложное ощу-
щение движения, вращения окружающих предметов;

— нарушение равновесия, характеризующееся
неустойчивостью, шаткой походкой, но не истинным
головокружением (несистемное головокружение);

— предобморочное состояние и обморок;
— неопределенные ощущения,  часто описывае-

мые как ощущение дурноты.
Истинное, или вестибулярное, головокружение  —

это ощущение мнимого вращения или движения (кру-

жения, раскачивания, падения) окружающих предметов
или самого пациента в  пространстве. Вестибулярное
головокружение часто сочетается с  тошнотой, рвотой,
нарушением равновесия и нистагмом, оно может усили-
ваться или возникать при изменении положения голо-
вы, быстрых движениях. Некоторым пациентам свой-
ственна конституциональная неполноценность вестибу-
лярного анализатора, которая с  детства проявляется
«болезнью движения»  — плохой переносимостью
транспорта, каруселей [2].

Вестибулярное головокружение может быть
периферическим и  центральным. Периферическое
вестибулярное головокружение (самый распростра-
ненный тип) развивается при поражении вестибу-
лярного аппарата (полукружные каналы, мешочки
преддверия, вестибулярная порция слухового
нерва). Центральное вестибулярное головокруже-
ние возникает при поражениях центральных отделов
вестибулярного анализатора (вестибулярные ядра
ствола мозга, вестибулярные связи и вестибулярные
центры головного мозга). Третий вид — головокру-
жение при нарушении афферентации  — возникает
вследствие нарушения зрения, слуха, проприоцеп-
тивной чувствительности, при тонической дисфунк-
ции грудино-ключично-сосцевидной мышцы [2].
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Распространенность вестибулярного головокру-
жения достаточно высока. Согласно исследованиям
Т. Lempert и  Н. Neuhauser на  протяжении жизни
вестибулярное головокружение испытывают 7%
людей [3]. По данным Connor и соавт., 5–10% пер-
вичных обращений к врачу обусловлены головокру-
жением, а  среди пациентов старше 65 лет до  30%
страдают головокружениями, в  4% случаев причи-
ной поступления в  отделения неотложной помощи

является именно головокружение [4]. 30% населе-
ния за  всю жизнь испытывают как минимум один
эпизод ротационного или постурального головокру-
жения [5]. В  клинической практике, в  особенности
у пациентов старшего возраста, причины головокру-
жения часто бывают комплексными [2].

Нарушение функции равновесия (атаксия) часто
является составляющей кохлеовестибулярных рас-
стройств, приводящих к  значительному ухудшению
качества жизни. В  таких ситуациях очень важно
детальное изучение вестибулярного аппарата, в том
числе функции равновесия и способности человека
поддерживать вертикальное положение тела, осу-
ществлять статико-локомоторные акты.

Периферический отдел вестибулярного анализато-
ра представлен преддверием и полукружными кана-
лами, состоящими из наружного костного лабиринта
и внутреннего мембранозного (эндолимфатического)
лабиринта. Пространство между двумя лабиринтами
заполнено перилимфатической жидкостью. К  внут-
ренним структурам, заполненным эндолимфой,
кроме полукружных каналов, относятся мешочек
и маточка преддверия. Также с мешочком и маточкой
сообщаются эндолимфатический мешок и  эндолим-
фатический проток, расположенные в  водопроводе
преддверия. Мешочек и маточка, «статический лаби-
ринт» содержат макулы, состоящие из  чувствитель-
ных волосковых клеток, реагирующих на  изменение
положения отолитовых кристаллов, и  отвечающих
за  определение положения головы в  пространстве.
Волосковые клетки ампул полукружных каналов, или
«кинетического лабиринта», отвечают на  вращение
и угловое ускорение, улавливают ток эндолимфатиче-

ской жидкости и передают импульсы на вестибуляр-
ные нервы, и через них в центральный отдел вестибу-
лярного анализатора, обеспечивая таким образом
равновесие (рис. 1).

Центральные вестибулярные пути представлены
афферентными волокнами, соединяющими четыре
вестибулярных ядра продолговатого мозга и  рост-
ральные отделы среднего мозга, глазодвигательные
ядра, мозжечок (клочок, червь, узелок), таламус

и  кору (височных, теменных долей и  островка).
Данные связи реализуют процессы, обеспечиваю-
щие определение положения головы и перемещения
в  пространстве. Существуют также нисходящие
пути, направляющиеся к  верхним сегментам спин-
ного мозга через медиальные и латеральные вести-
було-спинальные тракты, что позволяет контроли-
ровать положение тела в пространстве (рис. 2) [5].

Головокружение является частым показанием
к  применению методов нейровизуализации и  сопро-
вождается широким спектром диагностических нахо-
док. Клинически может быть сложно дифференциро-
вать доброкачественные периферические причины
головокружения и головокружение центральной этио-
логии, в особенности в неотложных случаях. 

Компьютерная и  магнитно-резонансная томогра-
фия применяются для анализа центральных и перифе-
рических отделов вестибулярного анализатора. Высо -
ко разрешающая компьютерная томография позво-
ляет детально визуализировать костный лабиринт
и  оценить наличие дегисценций, эрозий, переломов,
смещение протеза слуховых косточек в  преддверие.
МРТ необходима для оценки содержащих жидкость
структур лабиринта (эндо- и перилимфатических про-
странств), а также вестибулярных нервов. Применяют
Т2-взвешенные импульсные последовательности гра-
диентного эхо (FIESTA, FISP, CISS) или спинового
эхо (FSE/TSE) с  импульсами радиочастотного воз-
буждения с  малым  flip  углом, равным 90° (DRIVE),
или трехмерные последовательности турбо спин-эхо
(3D) TSE с  вариабельным  flip  углом (SPACE).
Получают изображения лабиринта и черепных нервов
во внутренних слуховых проходах и  мостомозжечко-
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Рис. 1. Анатомия вестибулярного аппарата © John Wiley & Sons, Inc



вых углах с тонкими срезами. Дополнительно приме-
няются T1-взвешенные изображения после внутри-
венного введения гадолиний-содержащего контраст-
ного вещества, оптимально также использовать 3D-
волюметрические (VIBE, SPACE) программы, для
оценки воспалительных изменений и  неоплазий [4].

Нарушение связей в  центральном вестибулярном
анализаторе проявляется в том числе и головокруже-
нием, поэтому необходимо получать изображения
всех отделов головного мозга. КТ в  данном случае
применяется преимущественно в  неотложной прак-
тике для исключения кровоизлияния и  неотложного
выявления инсульта, методом выбора для детальной
оценки головного мозга является МРТ. Диф -
фузионно-взвешенные изображения (DWI) рутинно
применяются для оценки острой ишемии, тогда как
постконтрастные МРТ-изображения помогают оха-
рактеризовать и дифференцировать новообразования
и воспалительные изменения. КТ- или МР-ангиогра-
фия находят применение для оценки артерий вертеб-
робазилярного бассейна у пациентов с вазоневраль-
ным конфликтом и  ишемическими изменениями
в задней черепной ямке [6].

Периферические причины головокружения.
Наиболее частыми причинами вестибулярных рас-
стройств являются доброкачественное пароксиз-
мальное позиционное головокружение (ДППГ)
и болезнь Меньера. Роль методов визуализации в их
диагностике невысока [7].

ДППГ  — самое частое вестибулярное расстрой-
ство у  взрослых, обусловлено смещением отолито-
вых кристаллов, в  норме встроенных в  мешочки

лабиринта, в полукружные каналы (как правило —
задний, редко в  верхний), где отолиты раздражают
волосковые клетки, создавая иллюзию движения.
Постановка диагноза доброкачественного пози-
ционного головокружения основывается на наличии
характерных симптомов, нистагма, выявляемых
с  помощью пробы Дикса–Холпайка. Применение
методов визуализации необходимо в малом количе-
стве случаев ДППГ, когда лечение мало результа-
тивно, и  в диагностически неясных случаях, в  осо-
бенности при наличии сопутствующей неврологиче-
ской симптоматики и сосудистых факторов риска [8].

Болезнь Меньера является заболеванием внутрен-
него уха, также известным как идиопатический эндо-
лимфатический гидропс (водянка). Основной задачей
методов визуализации при болезни Меньера является
исключение других патологических состояний, кото-
рые клинически могут протекать под маской болезни
Меньера. По данным некоторых исследований,
МСКТ при болезни Меньера выявляет особенности
строения водопровода преддверия. Причиной гидро-
пса считают дисфункцию эндолимфатического
мешка. В исследовании Miyashita и соавт. обнаруже-
но, что у  пациентов с  болезнью Меньера размеры
наружной апертуры и  ширина самого водопровода
преддверия меньше, чем в  здоровой популяции [9].
Кроме того, по  данным КТ могут быть обнаружены
другие причины головокружения (дегисценции полу-
кружных каналов и расширение водопроводов улитки
и  преддверия). При проведении МРТ визуализация
эндолимфатического мешка вариабельна, могут быть
обнаружены расширения базального завитка улитки
и  саккулюса преддверия, уменьшена визуализация
эндолимфатического мешка [10]. На данный момент
не существует специфических МРТ-признаков болез-
ни Меньера, но разрабатываются методики отсрочен-
ного постконтрастного исследования внутреннего уха
(в частности, с применением импульсной последова-
тельности 3D-FLAIR), позволяющие дифференциро-
вать перилимфатическое и  эндолимфатическое про-
странства. В  случаях эндолимфатического гидропса
перилимфатическое пространство сужено, либо не
визуализируется за счет расширения эндолимфатиче-
ского пространства [11]. Для подтверждения или
исключения эндолимфатического гидропса (водянки)
в отоневрологической практике используют электро-
кохлеографию и/или дегидратационный тест (в усло-
виях стационара).

Существует ряд особых клинических ситуаций,
когда пациентам с головокружением прямо показано
нейровизуализацонное обследование. Во-первых, это
сочетание головокружения с  асимметричной или
односторонней сенсоневральной тугоухостью  —
в  таких случаях для исключения новообразования
внутреннего слухового прохода или мостомозжечково-
го угла требуется МРТ. Первичные новообразования
структур лабиринта (интралабиринтная шваннома,
опухоль эндолимфатического мешка) встречаются
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Рис. 2. Схема центральных вестибулярных путей:
вестибулокортикальный путь обеспечивает восприятие

положения тела в пространстве, вестибулоокулярный —
поддержание фиксации взора при движениях головы,

нисходящий вестибулоспинальный путь — постуральный
контроль (Lacour M. Locomotion and spatial navigation in

vestibular pathology // Annales de Gérontologie. 2009. Р. 38–45)



реже. До 70% случаев крупных новообразований дан-
ной области сопровождаются постуральной неустой-
чивостью, которая может быть обусловлена компрес-
сией структур задней черепной ямки [12]. Несмотря
на то, что шванномы области мостомозжечкового угла
нередко исходят из  нижнего вестибулярного нерва,
только 20% таких случаев сопровождаются истинным
головокружением, возникающим, вероятно, на  фоне
микроваскулярной компрессии во внутреннем слухо-
вом проходе [13]. Изолированное истинное голово-
кружение как симптом образования в области мосто-
мозжечкового угла встречается крайне редко, поэтому
наличие аудиологической симптоматики в  сочетании
с головокружением является показанием к нейрови-
зуализационному обследованию с  целью исключить
вестибулярную шванному [14].

В случаях, когда вестибулярная симптоматика
провоцируется шумом (феномен Туллио) или пере-
падами атмосферного давления (во время авиапере-
летов и/или глубоководных погружений), методы
визуализации необходимы для исключения дегисцен-
ции полукружных каналов. Данное состояние было
описано Л. Минором в 1998 г. и носит название син-
дрома Минора. Этот синдром обусловлен дефектом
костной стенки, как правило — верхнего полукруж-
ного канала в  области дугообразного возвышения,
реже  — заднего полукружного канала. Наличие
такого дефекта образует «третье окно» (в дополне-
ние к окнам преддверия и улитки), приводит к ненор-
мальному току эндолимфы при воздействии громких
звуков, надавливании на  козелок, сморкании, или
при воздействии других источников градиента давле-
ния между внутренним ухом и  средней черепной
ямкой. Высокоразрешающая КТ позволяет оценить
анатомию лабиринта, отчетливо визуализировать
дефекты костных стенок полукружных каналов,
выявить признаки сообщения полукружного канала
с задней или средней черепной ямкой, ямкой лукови-
цы внутренней яремной вены, дать точную характе-
ристику локализации, протяженности дефектов кост-
ной стенки. Диагноз устанавливается при выявлении
костного дефекта при высокоразрешающей компью-
терной томографии с  толщиной среза 0,5–0,6  мм,
с  выполнением мультипланарных реконструкций
в плоскости каждого полукружного канала и в коро-
нальной плоскости. В норме толщина костных стенок
полукружных каналов составляет минимально около
0,8  мм [15]. Субмиллиметровая толщина среза при
мультиспиральной компьютерной томографии повы-
шает выявляемость дефектов костных стенок лаби-
ринта — она возрастает до 93% по сравнению с дан-
ными КТ с  толщиной среза 1  мм [16]. Существует
корреляция между выраженностью симптомов
и  величиной костного дефекта [17]. Точность МРТ
в обнаружении дефектов костных стенок полукруж-
ных каналов меньше по  сравнению с  КТ, даже при
использовании высокоразрешающей техники. Кроме
того, необходимо помнить, что дефекты костных сте-

нок могут являться случайной находкой у  бессимп-
томных пациентов, а также что ряд других патологи-
ческих состояний может сопровождаться феноменом
Туллио. В 10% случаев наличие на КТ-изображениях
дефекта костной стенки верхнего полукружного
канала не сопровождается клиническими проявле-
ниями, типичными для дегисценции. В  отсутствие
клинической симптоматики существует риск гипер-
диагностики данной патологии по  данным КТ [18].

Другим патологическим состоянием, которое
может проявляться сочетанием кондуктивной или
смешанной тугоухости с головокружением и которое
может быть диагностировано при помощи МСКТ,
является отоспонгиоз (проявление отосклероза).
Отосклероз является остеодистрофией, вовлекаю-
щей костную капсулу лабиринта и сопровождающей-
ся ускорением метаболизма в костной ткани капсулы
лабиринта и нарушением гомеостаза в ней [19]. Это
двухэтапный метаболический процесс перестройки
костной капсулы лабиринта, характеризующийся
последовательной резорбцией (отоcпонгиоз) с заме-
щением нормальной компактной кости губчатой,
богатой сосудами костью и ее последующей рекаль-
цификацией (отосклероз). Вновь сформированные
костные массы ремоделируются и становятся актив-
ным фокусом отосклероза. Декальцифицированные
фокусы затем рекальцифицируются, становятся
менее васкуляризованными и  более плотными [20]. 

На ранней стадии фенестрального отосклероза
фокус пониженной плотности определяется кпереди
от овального окна, в области fissula ante fenestram.
По мере прогрессирования заболевания спонгиоти-
ческий фокус может увеличиваться, вовлекая оваль-
ное и, реже, круглое окно; возможно также формиро-
вание множественных фокусов сниженной плотно-
сти. Вовлечение кольцевидной связки и  подножной
пластины стремени в овальном окне приводит к анки-
лозу стремени и  нарушению звукопроведения.
Распространение на  капсулу лабиринта проводит
к сочетанию симптомов фенестрального и кохлеарно-
го отосклероза. При кохлеарной форме с вовлечени-
ем рецепторных образований улитки развивается
нейросенсорная тугоухость, очаги спонгиоза часто
локализуются вокруг базального завитка улитки,
однако могут распространяться и  на область мыса,
а  также латеральную стенку внутреннего слухового
прохода. При тяжелом отосклерозе зона отоспонгио-
за может полностью окружать улитку, с  симптомом
«двойного кольца». До 15% отосклероза протекают
с  вовлечением полукружных каналов и  сопровож-
даются головокружением. На поздней, склеротиче-
ской стадии, КТ может демонстрировать напластова-
ния костных структур различной степени зрелости
вдоль краев овального и круглого окон и вокруг улит-
ки, за счет формирования новой кости [10].

Хирургическое лечение является стандартной мето-
дикой улучшения слуха при отосклерозе, проводится
стапедотомия или стапедэктомия. Оперативные вме-
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шательства на  среднем ухе часто сопровождаются
возникновением вестибулярных расстройств в после-
операционном периоде, более частых в случае повтор-
ных вмешательств при отосклерозе [21]. 

Головокружение является частой жалобой в после-
операционном периоде, однако редко длится более
семи дней [22]. Головокружение после стапедопласти-
ки может быть обусловлено пролабированием проте-
за в  преддверие, смещением костного фрагмента
в преддверие с компрессией мембранозного лабирин-
та, лабиринтной или перилимфатической фистулой.
МСКТ дает информацию о  расположении протеза
стремени относительного овального окна. Рядом авто-
ров предложена граница нормальных значений погру-
жения протеза в преддверие в пределах 0,5–1 мм, как
позволяющая избежать компрессии вестибулярных
структур [23].

Компьютерная томография также позволяет
визуализировать приобретенные в  результате трав-
мы, воспаления, оперативных вмешательств дефек-
ты лабиринта. Перилимфатическая фистула  — это
патологическое сообщение между полостями внут-
реннего и  среднего уха за  счет дефектов в  костной
капсуле или в  области окон лабиринта, проявляю-
щаяся сенсоневральной потерей слуха, головокру-
жением и  тиннитусом. КТ может выявить перелом
височной кости, распространяющийся на  костный
лабиринт и стремя; в случае повреждения лишь мем-
бранозной порции овального или круглого окон,
пневмолабиринт и наличие жидкостного содержимо-
го в  барабанной полсти и  ячейках сосцевидного
отростка может являться единственным проявлени-
ем при МСКТ. Не во всех случаях посттравматиче-
ское головокружение обусловлено перилимфатиче-
ской фистулой. ДППГ, кровоизлияние в  лабиринт,
болезнь Меньера, повреждения вестибулярных нер-
вов или ствола мозга также могут быть причинами
головокружения после травмы.

У пациентов с клинической историей хронического
гнойного среднего отита с  жалобами на  прогресси-
рующую потерю слуха и оторею необходимо выпол-
нять МСКТ для исключения эродирующей костные
стенки барабанной полости холестеатомы. Часто
эрозии локализуются на  уровне передней ножки
латерального полукружного канала, но возможно
также и вовлечение мыса улитки, заднего и верхнего
полукружных каналов. Компьютерная томография
позволяет визуализировать костные дефекты, а МРТ
с  выполнением диффузионно-взвешенных изобра-
жений позволяет оценить распространение холесте-
атомы на лабиринт и интракраниально.

Среди доступных нейровизуализации причин пери-
ферических вестибулярных симптомов особое место
занимает вазоневральный конфликт. Компрессия
ростро-вентральной поверхности вестибулокохлеар-
ного нерва сосудистыми структурами считается одной
из причин головокружения и нарушений равновесия,
а  также может сочетаться с  рядом отологических

симптомов. Патогенез данного расстройства не
до  конца ясен, предполагают влияние таких факто-
ров, как нарушение перфузии внутреннего уха
и демиелинизация нерва вследствие пульсационного
раздражения, а также возникновение пароксизмаль-
ной активности нерва в результате его механической
стимуляции [14]. Контакт с сосудистыми структурами
может наблюдаться на любом уровне по ходу нерва,
но ряд авторов считают, что симптоматическая ком-
прессия чаще возникает в  случае контакта артерии
или вены с  зоной выхода корешка нерва (root
entry/exit zone — REZ), областью перехода более
тонкого центрального глиального миелина в  более
толстый, периферический «шванновский» миелин
[24]. Считается, что протяженность переходной зоны
для VIII ЧН составляет 9,28–13,84 мм. Место нейро-
васкулярного конфликта в  случае преддверно-улит-
кового нерва вариабельно и может располагаться как
непосредственно на  уровне ствола мозга, так и  на
расстоянии до 10 мм от него. Чаще всего комприми-
рующим сосудом является передняя нижняя мозжеч-
ковая артерия [25]. Путем регистрации потенциалов
преддверно-улиткового нерва Ryu и соавт. доказали,
что уровень нейроваскулярного конфликта коррели-
рует с клиническими проявлениями: головокружение
связано с  компрессией ростровентральных отделов
VIII ЧН (вестибулярного нерва), а шум в ухе — с ком-
прессией каудальной поверхности VIII ЧН (улитково-
го нерва), а при сочетании симптомов была доказана
компрессия как вестибулярной, так и  кохлеарной
порции нерва [26]. Следует отметить также, что
довольно часто контакт преддверно-улиткового нерва
с  сосудистыми структурами в  мостомозжечковой
цистерне может быть клинически бессимптомным, но
у пациентов с типичной клинической симптоматикой
вазоневральный конфликт наблюдается значительно
чаще по сравнению со здоровыми [24, 27]. A. Sirikci
и соавт. предложено выделять четыре типа анатоми-
ческого взаимодействия сосуда с нервом: при I типе
отмечается ограниченная, точечная компрессия нерва
в  поперечном направлении; II тип характеризуется
продольной компрессией, ход сосуда при этом парал-
лелен нерву; при III типе нерв компримирует сосуди-
стая петля вокруг него; IV тип сопровождается
деформацией контура нерва за счет вдавления в него
сосуда [28]. Значительно реже головокружение
может быть обусловлено венозной микроваскуляр-
ной компрессией в  мостомозжечковой цистерне или
внутреннем слуховом проходе [14]. Для уточнения
характера и  локализации конфликта высоко инфор-
мативно МРТ-исследование с  тонкими срезами
(импульсные последовательности FIESTA, 3D SPGR)
и  построением мультипланарных реконструкций,
а также МР-ангиография (3D TOF), протокол обсле-
дования пациента также может быть дополнен
постконтрастными МРТ и МРА [29].

Частый вариант строения купола луковицы внут-
ренней яремной вены — дивертикул, согласно некото-
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рым авторам, может приводить к  импинджменту
структур внутреннего уха. Расположение купола луко-
вицы внутренней яремной вены весьма вариабельно.
Идеальным вариантом нормального расположения
является позиция купола луковицы внутренней ярем-
ной вены ниже дна барабанной полости. Высокое рас-
положение купола луковицы внутренней яремной
вены, на  уровне барабанной полости, встречается,
по разным данным, с частотой от 3,5 до 7,6%. В случае
дегисценции с барабанной полостью высокое располо-
жение купола луковицы внутренней яремной вены
может проявляется пульсирующим шумом в  ухе или
нарушением звукопроведения. Дивертикул луковицы
внутренней яремной вены рассматривают как истин-
ную венозную аномалию  — выпячивание луковицы
внутренней яремной вены, которое распространяется
в каменистой части височной кости вверх, медиально
или кзади. Наличие дивертикула может быть сопряже-
но с сенсоневральной симптоматикой (при вовлечении
внутреннего слухового прохода) и  головокружением,
в  особенности при его распространении кзади (при
вовлечении полукружных каналов и  водопровода
преддверия). Воздействие дивертикула на водопровод
преддверия клинически может имитировать болезнь
Меньера [30]. Представление о  том, что передача
пульсации спинномозговой жидкости на верхний полу-
кружный канал через дефект его стенки может вызвать
головокружение, позволяет выдвинуть предположе-
ние, что дегисценция между луковицей внутренней
яремной вены и эндолимфатическим мешком в водо-
проводе преддверия может клинически проявляться
схожими симптомами. Пульсация яремной вены
может передаваться на  эндолимфатический мешок,
вызывая перемещение жидкостей внутреннего уха,
с формированием аберрантных импульсов на вестибу-
лярный и кохлеарный нервы, и возникновением кли-
нической симптоматики [31].

У пациентов с  головокружением могут быть
выявлены аномалии развития внутреннего уха,
однако связь между нейровизуализационными
находками и  клиническими симптомами не всегда
очевидна. Синдром широкого водопровода преддве-
рия имеет типичные лучевые признаки и проявляет-
ся врожденной нейросенсорной тугоухостью.
Изолированные мальформации полукружных кана-
лов (дисплазия, аплазия) встречаются редко, и, как
правило, бессимптомны, но могут стать важной
находкой при комплексном обследовании пациента
с жалобами на головокружение.

Центральные причины вестибулярного голово-
кружения. Методы нейровизуализации у ряда паци-
ентов с  головокружением, обусловленным цент-
ральными причинами, играют ключевую роль. Такие
центральные причины головокружения, как
инфаркт ствола мозга, кровоизлияние (например,
при кавернозной венозной мальформации головного
мозга), очаги демиелинизации, энцефалит, метабо-
лические нарушения и, реже, опухоли, имеют

типичные лучевые признаки, в то время как вести-
булярные мигрени, эндокринопатии, токсические
эффекты медикаментов не имеют специфичных ней-
ровизуализационных проявлений [32].

Хроническая ишемия головного мозга считается
одной из частых причин центрального головокруже-
ния и явно ассоциирована с неустойчивостью и ощу-
щением дурноты, предобморочного состояния
у пациентов старшего возраста. Однако в ряде иссле-
дований случай-контроль было отмечено, что очаго-
вые изменения в  белом веществе и  кортикальные
инфаркты не имеют большей выраженности у паци-
ентов с головокружением по сравнению с пациента-
ми без головокружения [33]. В  экстренных случаях
компьютерная томография головного мозга часто
становится методом выбора для оценки острой ише-
мии, а также имеет преимущества в оценке острого
кровоизлияния. МРТ обладает явным преимуще-
ством в рутинной оценке структур головного мозга,
в особенности задней черепной ямки.

Внутримозговые опухоли задней черепной ямки (у
взрослых самыми частыми новообразованиями
являются вторичные опухоли, а у детей — пилоци-
тарная астроцитома) часто протекают с  мозжечко-
вой и  пирамидной симптоматикой, повышением
внутричерепного давления, вовлекают черепные
нервы, но могут и  проявляться изолированным
головокружением или нарушениями равновесия.
Неустойчивость часто присутствует в  случае круп-
ных внемозговых опухолей задней черепной ямки.
В большинстве случаев требуется МРТ с внутривен-
ным контрастированием [24].

Расстройства равновесия и головокружение также
могут быть проявлениями мозжечковой дегенерации
(наследственной, паранеопластической, токсической).
Существует ряд нейродегенеративных синдромов, для
которых типичны вестибулярные симптомы и имеются
характерные нейровизуализационные проявления.
Мозжечковая атаксия с невропатией и двусторонней
вестибулярной арефлексией (CANVAS) характеризу-
ется утратой клеток Пуркинье, преимущественно
в  черве мозжечка, ганглиопатией в  задних корешках
спинного мозга и ядрах V, VII и VIII черепных нервов.
При МРТ определяется атрофия мозжечка с преобла-
данием атрофии передних и задних отделов червя моз-
жечка. В то же время проведенное N. Colledge и соавт.
исследование показало, что степень генерализованно-
го уменьшения объема мозжечка у  пожилых людей,
страдающих головокружениями, была сопоставима
с выраженностью мозжечковой атрофии у пациентов
без головокружения [33].

В 5% случаев рассеянного склероза первым про-
явлением является головокружение, а до 70% боль-
ных рассеянным склерозом испытывают в  той или
иной степени нарушения равновесия [34].
Рассеянный склероз также может проявляться ост-
рыми пароксизмальными приступами головокруже-
ния в сочетании с другими симптомами. МРТ в таких
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случаях позволяет выявить очаги демиелинизации
в задней черепной ямке. Взвешенные по протонной
плотности МРТ-изображения (PD)  входят в  стан-
дартизированные протоколы визуализации при рас-
сеянном склерозе и  демонстрируют высокую чув-
ствительность в  выявлении очагов в  задней череп-
ной ямке. Поражение медиального вестибулярного
ядра (ядра Швальбе) в ромбовидной ямке и верхних
ножек мозжечка бляшками демиелинизации ассо-
циировано с острым головокружением.

Мальформация Арнольда–Киари 1 типа, самый
частый вариант данного ряда мальформаций, сопро-
вождается смещением миндалин мозжечка в  боль-
шое затылочное отверстие и, как правило, про-
является во взрослом возрасте в  виде головных
болей, головокружения и  нарушения равновесия.
Ранее считалось, что существует связь между степе-
нью пролабирования миндалин мозжечка и клиниче-
скими проявлениями, однако последние данные не
демонстрируют прямой взаимосвязи; клинические
симптомы разной степени выраженности могут при-
сутствовать у  всех пациентов с  эктопией более чем
на  5  мм. При КТ или МРТ оценивают положение
миндалин мозжечка относительно линии МакРэя,
наличие сопутствующей сирингомиелии, гидроцефа-
лии, аномалий краниовертебрального перехода.
Миндалины мозжечка при этом имеют клиновидную,
заостренную форму, что является отличительной чер-
той мальформации Киари от низкого расположения
миндалин мозжечка. Также может быть отмечен
косой ход мозжечковых фолий на сагиттальных изоб-
ражениях, что в  англоязычной литературе описы-
вают как симптом «сержантских погонов» [35, 36].

Редкой патологией, вызывающей церебеллярную
атаксию и  головокружение, является поверхностный
сидероз головного мозга и вестибулярных нервов, воз-
никающий в результате лептоменингеального отложе-
ния гемосидерина после повторных субарахноидаль-
ных кровоизлияний. T2-взвешенные МР-томограммы
демонстрируют гипоинтенсивный ободок вокруг моз-
жечка и ствола мозга, последовательности Т2*-гради-
ентного эха и  SWI высокочувствительны к  включе-
ниям гемосидерина и характеризуются увеличением их
размеров за счет blooming-феномена. Верхние отделы
червя мозжечка, пластинка четверохолмия, базаль-
ные отделы полушарий головного мозга являются
типичными зонами поражения. Также отложение
гемосидерина наблюдается вдоль II, V, VII и VIII пар
черепных нервов, с резким обрывом на уровне перехо-
да от центрального глиального сегмента к перифери-
ческому участку, покрытому периферическими шван-
новскими клетками  — периферическая нервная
система не поражается при поверхностном сидерозе.
Частой находкой является атрофия мозжечка, с пре-
имущественным вовлечением верхних отделов червя
и передних отделов гемисфер. Утрата нейронов и глиоз
обусловливают повышение интенсивности сигнала
от вещества мозжечка в более глубоких отделах [37].

У больных с мигренью приступ головной боли часто
сопровождается вестибулярными расстройствами, что
послужило поводом для выделения особой формы
мигрени  — вестибулярной мигрени, или мигрень-
ассоциированного головокружения. Мигрень-ассо-
циированное головокружение является самой частой
причиной центрального головокружения. Вероятен
смешанный характер головокружения, обусловленно-
го как центральной сенситизацией, так и перифериче-
скими сосудистыми механизмами. Нейро визуали -
зационная картина, как правило, малоспецифична,
однако могут быть обнаружены зоны ишемии в вер-
тебробазилярном бассейне, в особенности у пациен-
тов с аурой [38].

Парциальные эпилептические приступы могут
приводить к возникновению эпилептического голо-
вокружения, проявляющегося внезапными, кратко-
временными приступами несистемного головокру-
жения. МРТ в данном случает помогает определить
локализацию и характер эпилептогенного очага [4].

Головокружением в сочетании с другими симпто-
мами могут сопровождаться как интракраниальная
гипотензия, так и  внутричерепная гипертензия,
имеющие характерные нейровизуализационные
черты (нисходящее вклинение супратенториальных
структур, субдуральные скопления жидкости,
накопление контрастного вещества утолщенными
мозговыми оболочками при интракраниальной
гипотензии; расширение периневральных субарах-
ноидальных пространств зрительного нерва, упло-
щение заднего контура склеры, вертикальная изви-
тость орбитальной порции зрительного нерва,
интраокулярная протрузия диска зрительного нерва,
пролабирование супраселлярной цистерны в турец-
кое седло, сужение поперечного синуса при интрак-
раниальной гипертензии) [4].

Концепция «шейного головокружения», предпола-
гающая связь головокружения с повторными преходя-
щими эпизодами церебральной ишемии в результате
определенного положения шеи, остается неоднознач-
ной, однако Wippold и Turski упоминают о нем в своих
рекомендациях по обследованию пациентов с голово-
кружением и потерей слуха [39]. Предположительным
механизмом развития цервикального головокружения
считают одностороннюю или билатеральную рота-
ционную окклюзию позвоночной артерии за счет ком-
прессии краевыми костными разрастаниями, другими
авторами «шейное головокружение» рассматривает-
ся как результат сдавления не сосудистых, а нервных
структур. Компьютерная томография или рентгено-
графия позволяют подтвердить наличие остеофитов,
но не верифицировать их воздействие на сосудистые
или нервные структуры. Для оценки сосудистого
импинждмента применяют допплерографию, КТ-
ангиографию с поворотом головы [4].

Все вышеперечисленное позволяет сформулиро-
вать рекомендации по  оптимизации использования
методов визуализации у пациентов с головокружени-
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ем различной этиологии. Большинство случаев изоли-
рованного персистирующего или повторяющегося
приступообразного головокружения ведутся клиниче-
ски, а обследование методами визуализации не приво-
дит к  диагностически значимым находкам. Однако
сочетание головокружения с  неврологическими или
асимметричными аудиологическими симптомами,
головокружение, провоцируемое громкими звуками,
заболевания среднего уха, состояние после оператив-

ного вмешательства или травмы являются факторами,
побуждающими клинициста назначить дообследова-
ние методами нейровизуализации. Дообследование
необходимо также в  неотложных ситуациях, для
исключения ишемии в вертебробазилярном бассейне
как причины головокружения. На рис. 3 схематично
представлено рекомендуемое лучевое обследование
пациентов в  зависимости от  клинических находок,
предложенное S. E. J. Connor и N. Sriskandan [4].
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