
Проблема головокружения имеет
большое экономическое значение:
каждый день приступы головокруже�
ния возникают у большого количества
больных, многие из которых нуждают�
ся в госпитализации, что приводит к
значительным убыткам из�за пропу�
щенных по этому поводу рабочих дней.
Симптом головокружения хорошо зна�
ком практически каждому, он может
проявляться при целом ряде заболе�
ваний и патологических состояний –
артериальной гипертонии, атероскле�
розе, вегетативно�сосудистой дисто�
нии, после травмы головы и вирусной
инфекции, при болезни Меньера, вос�
палении среднего уха, придаточных
пазух и др. [2, 4]. На практике голово�
кружение чаще всего бывает обуслов�
лено периферическим (ПКВС) и цент�
ральным (ЦКВС) кохлеовестибуляр�
ным синдромом ишемического харак�
тера, т.е. острой или хронической
ишемией различных отделов большого
мозга, мозжечка, ствола мозга или ла�
биринта (внутреннего уха) [1, 2, 5, 6].

Ишемия головного мозга и лаби�
ринта чаще возникает вследствие
гемодинамической недостаточности
кровообращения в вертебрально�ба�
зилярной системе у больных с артери�
альной гипертонией и атеросклеро�
зом, патологией брахиоцефальных и
интракраниальных артерий [3, 6]. Од�
нако нередко причиной головокруже�
ния является кардиальная патология

(ишемическая болезнь сердца и др.),
сопровождающаяся изменением па�
раметров центральной гемодинамики
(уменьшением ударного и минутного
объема, тахибрадикардией, экстра�
систолией), что в совокупности с ко�
лебаниями артериального давления и
извитостью позвоночных артерий мо�
жет приводить к ишемии головного
мозга или лабиринта.

Дифференциальная диагностика
ЦКВС и ПКВС, сопровождающихся го�
ловокружением, весьма трудна. Она
должна проводиться совместно невро�
логом и отоневрологом с использова�
нием объективных методов исследо�
вания вестибулярного и слухового
анализаторов и сопоставлением полу�
ченных данных с результатами иссле�
дования церебральной и центральной
гемодинамики [1].

Лечение головокружения пред�
ставляет собой клинически важную,
социально значимую и непростую
проблему, особенно с учетом частоты
кохлеовестибулярных синдромов и их
серьезного отрицательного влияния
на качество жизни больного. В невро�
логической практике для лечения го�
ловокружения применяют следующие
классы лекарственных средств: про�
гистаминные препараты (бетагистин),
адрено�(симпато)литики и β�адре�
ноблокаторы, трициклические антиде�
прессанты, бензодиазепины, антихо�
линергические и антигистаминные
препараты, антогонисты кальция [4, 7].
Такое разнообразие препаратов мо�
жет вызвать определенное разочаро�
вание практикующих врачей, тем бо�
лее что с фармакологической точки
зрения некоторые из этих соединений
обладают противоположным по отно�
шению друг к другу действием. Так, на�

пример, трициклические антидепрес�
санты действуют как адреномиметики,
в то время как адренолитики вызывают
обратный эффект; то же самое спра�
ведливо для антигистаминных и про�
гистаминных препаратов. Применяя
тот или иной препарат для лечения го�
ловокружения, необходимо знать, ка�
кой механизм лежит в основе разви�
тия патологии и какие церебральные
и экстрацеребральные структуры по�
ражены у конкретного пациента.

Ухудшение кохлеарного кровотока
служит наиболее частой причиной
ишемического головокружения. Исхо�
дя из того, что фракция мозгового кро�
вотока определяется уровнем арте�
риального давления, состоянием бра�
хиоцефальных артерий и минутным
объемом циркулирующей крови, пред�
ставляет особый интерес использова�
ние у пациентов с ишемическими кох�
леовестибулярными синдромами пре�
паратов, одновременно улучшающих
мозговой и коронарный кровоток. К та�
ким лекарственным средствам отно�
сится триметазидин (Тримектал), об�
ладающий кардиотропным, антиги�
поксическим и гипотензивным дейст�
вием. Непосредственно влияя на
миокардиоциты и нейроны головного
мозга, триметазидин оптимизирует их
метаболизм и функциональные харак�
теристики. Цитопротекторный эффект
препарата обусловлен повышением
энергетического потенциала, актива�
цией окислительных процессов и ра�
ционализацией потребления кислоро�
да на фоне одновременного усиления
аэробного гликолиза и блокады окис�
ления жирных кислот. Препарат под�
держивает сократимость миокарда,
предотвращает внутриклеточное исто�
щение АТФ, а в условиях ацидоза нор�
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мализует функционирование ионных
каналов клеточных мембран, препят�
ствует накоплению кальция в миокар�
диоцитах, нормализует внутриклеточ�
ное содержание калия.

Целью настоящей работы явилось
изучение эффективности триметази�
дина при лечении больных с голово�
кружением на фоне ПКВС и ЦКВС
ишемического генеза. Основной сосу�
дистый синдром был квалифицирован
как недостаточность кровообращения
в вертебрально�базилярной системе,
развившаяся в результате артериаль�
ной гипертонии в сочетании с атеро�
склеротическим поражением брахио�
цефальных артерий. В единичных слу�
чаях ПКВС формировался на фоне ар�
териальной гипотонии в сочетании со
стенокардией напряжения, венозной
церебральной патологией и внутриче�
репной гипертензией.

Задачами исследования явля�
лись: 1) оценка вестибулярной функ�
ции пациентов с головокружением до
и после лечения триметазидином;
2) исследование влияния триметази�
дина на изменение основных параме�
тров центральной гемодинамики по�
сле курса лечения (через 1 и 2 мес).

Материал и методы 
исследования
В исследовании приняли участие

76 пациентов в возрасте от 28 до 68 лет
(60 женщин и 16 мужчин) с головокру�
жением, обусловленным ПКВС и
ЦКВС. Диагноз устанавливался на ос�
новании клинического неврологичес�
кого и отоневрологического обследо�
вания, вестибулометрии, аудиомет�
рии, данных ультразвуковых методов
исследования церебральной гемоди�
намики и регистрации параметров
центральной гемодинамики до и по�
сле лечения.

Всем больным проводилось рас�
ширенное отоневрологическое обсле�
дование с изучением спонтанного и
экспериментального (оптокинетичес�
кого, калорического и вращательного)
нистагмов; исследовалась слуховая
функция и проводилась регистрация
артериального давления, основных па�
раметров центральной гемодинамики

методом импедансной компьютерной
тахоосциллографии. Для этой цели ис�
пользовали осциллометрический ана�
лизатор показателей кровообраще�
ния. Изучались следующие показатели
центральной гемодинамики: сердеч�
ный выброс и ударный объем крови,
частота сердечных сокращений, диа�
столическое, среднее динамическое,
конечное систолическое, пульсовое и
ударное артериальное давление, а
также ключевые сосудистые показате�
ли (линейная скорость кровотока, ско�
рость пульсовой волны, общее пери�
ферическое сопротивление и др.).

Для лечения вестибулярных нару�
шений, обусловленных ПКВС и ЦКВС,
триметазидин всем больным назна�
чался в дозе 20 мг 3 раза в день в те�
чение 2 мес в в виде монотерапии
(единственным исключением было со�
четанное применение гипотензивных
препаратов, отмена которых не произ�
водилась).

Результаты и обсуждение
До лечения все больные жалова�

лись на характерные для ишемии го�
ловного мозга и лабиринта приступы
головокружения, которые сопровож�
дались в 65% случаев слуховыми
симптомами (шум в ушах, снижение
слуха или ощущение “заложенности” в
ухе, нарушение разборчивости речи).
Более чем у 1/3 больных головокруже�
ние сопровождалось также вегетатив�
ными проявлениями, расстройством
равновесия, жалобами на головные
боли (мигрень в анамнезе), нарушени�
ем сердечного ритма. Практически у
всех больных в анамнезе выявлялись
повышение артериального давления
и/или патология брахиоцефальных (в
том числе позвоночных) артерий, а
данные ультразвуковых методов ис�
следования подтверждали наличие
атеросклеротического поражения экс�
тра� и интракраниальных сосудов.

По результатам расширенного ото�
неврологического обследования и ве�
стибулометрии соотношение ПКВС и
ЦКВС среди включенных пациентов
составило 3 : 1. Периферическое голо�
вокружение носило характер систем�
ного вращательного, приступы сопро�

вождались вегетативными проявлени�
ями (тошнотой и рвотой) и слуховыми
симптомами (шумом и снижением слу�
ха на одно ухо). Перед приступом голо�
вокружения шум в ушах или голове
усиливался. Приступ при ПКВС про�
должался от 30 мин до 2–3 ч и заканчи�
вался только под влиянием медика�
ментозной терапии. При вестибуло�
метрии у этой группы больных выяв�
лялась асимметрия вестибулярной
возбудимости с усилением или умень�
шением ее на стороне хуже слышаще�
го уха, в зависимости от периода забо�
левания. Центральное головокруже�
ние у обследованных больных было
несистемным, длительным и менее
выраженным по интенсивности, оно не
сопровождалось вегетативной симп�
томатикой; слуховые нарушения боль�
ных обычно не беспокоили, но слухо�
вая симптоматика выявлялась при
объективном обследовании. Вестибу�
лометрия при ЦКВС выявляла двусто�
ронний спонтанный нистагм и гипер�
рефлексию, симптомы поражения
центральных отделов слухового анали�
затора. У 1/3 таких больных головокру�
жение сочеталось с жалобами на го�
ловные боли и боли в области сердца.

Сопоставительный анализ особен�
ностей центральной гемодинамики у
больных с ишемическими ПКВС и
ЦКВС показал, что данные синдромы
формировались на фоне различных ге�
модинамических нарушений (таблица).

При изучении центральной гемо�
динамики у больных с ЦКВС были вы�
явлены следующие закономерности.
У всех больных выявлялась артери�
альная гипертония в сочетании со зна�
чительным разбросом показателей
ударного объема (от 43 до 104 мл) и
частоты сердечных сокращений (от 48
до 89 ударов в минуту). Снижение час�
тоты сердечных сокращений у ряда
больных, возможно, обусловлено при�
менением в комплексной терапии
β�блокаторов.

Анализ результатов основных па�
раметров центральной гемодинамики
у пациентов с ПКВС показал, что у
большинства больных имели место ар�
териальная гипертония и относитель�
но стабильные значения центральной
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гемодинамики. Однако особенностью
этой группы было достоверное сниже�
ние величины ударного (68,6 мл) и ми�
нутного (4,9 л) объемов циркулирую�
щей крови.

Выявленные гемодинамические
нарушения свидетельствуют в пользу
того, что при формировании ишеми�
ческих кохлеовестибулярных синдро�
мов важная роль принадлежит не
только артериальной гипертонии, ате�
росклерозу, структурным изменениям
брахиоцефальных и интракраниаль�
ных сосудов, но и нарушениям цент�
ральной гемодинамики; это явилось
дополнительным основанием для про�
ведения лекарственной терапии голо�
вокружения у данной категории боль�
ных триметазидином.

На фоне применения триметази�
дина 88% пациентов отметили значи�
тельное уменьшение выраженности
головокружения и расстройств равно�
весия уже после 1 мес приема препа�
рата. У 72 больных (94,7%) после 2 мес
лечения приступы головокружения не
возобновлялись; только у 4 пациентов
сохранялось головокружение, несмот�
ря на проводимую терапию.

У больных с жалобами на слуховой
дискомфорт применение триметази�
дина сопровождалось уменьшением
интенсивности шума, что сопровожда�
лось субъективным улучшением слуха.
У 24 пациентов (31,6%) прекратились
головные боли, которые наблюдались
у больных с головокружением до нача�
ла приема препарата; характерным
эффектом лечения стало также дости�
жение состояния “ясной головы”.

Отоневрологическое обследова�
ние больных после проведенного кур�
са выявило уменьшение интенсивнос�
ти и прекращение спонтанного нис�
тагма, изменение характера экспери�
ментальных вестибулярных проб с
тенденцией к симметричной гипоре�
флексии калорического и вращатель�
ного нистагма у 59,2% больных.
В 34,2% случаев уменьшилась асим�
метрия экспериментальных вестибу�
лярных реакций, но сохранялось пре�
обладание функции пораженного ла�
биринта, у 5,3% больных сохранялась

гиперрефлексия вестибулярных реак�
ций. Важно подчеркнуть, что достигну�
тое улучшение состояния вестибуляр�
ной функции одновременно сопро�
вождалось уменьшением кардиальных
жалоб, нормализацией частоты сер�
дечных сокращений, уменьшением тя�
жести и боли в области сердца.

Как видно из таблицы, анализ па�
раметров артериального давления в
динамике до и после лечения выявил
достоверное уменьшение диастоли�
ческого, среднединамического и ко�
нечного систолического артериально�
го давления (различия статистически
значимы); можно отметить также ста�
билизацию цифр артериального дав�
ления при его неоднократном измере�
нии. Изменения ударного и минутного
объемов циркулирующей крови были
достаточно вариабельными у отдель�
ных пациентов и в целом по группе не
достигали уровня статистической зна�
чимости (разнонаправленное действие
триметазидина на эти показатели).
На фоне лечения также отмечено не�
большое увеличение частоты сердеч�
ных сокращений и значимое снижение
общего сопротивления периферичес�
ких сосудов. Можно заключить, что вы�
явленные гемодинамические измене�
ния приводят к улучшению микроцир�
куляции головного мозга и внутреннего
уха, восстанавливают вестибулярную
функцию периферического отдела вес�
тибулярного анализатора и адаптаци�
онные возможности центральных вес�
тибулярных отделов головного мозга.

Каких�либо существенных побоч�
ных реакций на триметазидин, в том

числе аллергических проявлений, за
время наблюдения ни у кого из боль�
ных не отмечено.

Таким образом, триметазидин
(Тримектал) оказывает отчетливый по�
ложительный клинический эффект и
уменьшает выраженность головокру�
жения, обусловленного ишемическими
кохлеовестибулярными синдромами
центрального и периферического ха�
рактера. Субъективные ощущения
больных подкрепляются положитель�
ной динамикой состояния вестибуляр�
ной функции, выявляемой при повтор�
ном отоневрологическом обследова�
нии. Благоприятное терапевтическое
действие препарата, наиболее вероят�
но, обусловлено улучшением микро�
циркуляции внутреннего уха на фоне
стабилизации параметров централь�
ной гемодинамики. Полученный нами
опыт позволяет рекомендовать триме�
тазидин для широкого применения у
больных с головокружениями сосудис�
того генеза в госпитальной и амбула�
торной практике.
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Показатели гемодинамики у обследованных больных до и после лечения триметази�
дином

Параметры гемодинамики
Среднее значение (разброс)

до лечения после лечения

Систолическое АД, мм рт. ст. 145,6 (114–194) 139,4 (110–189)

Диастолическое АД, мм рт. ст. 75,7 (39–85) 62,6 (38–86)

Среднединамическое АД, мм рт. ст. 97,6 (74–119) 93,6 (75–121)

Ударный объем, мл 83,5 (44–163) 76,7 (55–125)

Частота сердечных сокращений, мин–1 72,9 (48–89) 76,0 (62–100)

Сердечный выброс, л/мин 5,89 (3,75–9,29) 5,85 (4,31–8,06)

Линейная скорость кровотока, см/с 73,9 (27–158) 64,6 (41–112)

Общее периферическое 1417,9 (835–2541) 1313,0 (948–2018)
сопротивление, дин см5 с


