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Доброкачественное пароксизмальное позиционное 
головокружение (ДППГ) — наиболее распространенное 
заболевание периферического отдела вестибулярного 
анализатора. Его основным симптомом является внезап-
ный приступ системного головокружения, вызванный из-
менением положения головы. Тяжесть заболевания мо-
жет сильно варьировать и зависит как от распространен-
ности и локализации патологии, так и индивидуальной 
выраженности вегетативных проявлений, обусловливаю-
щих переносимость головокружения [1].

Эпидемиология. Частота встречаемости ДППГ варьи-
рует от 11 до 64 случаев на 100 000 населения, а 2,4% всех 
людей хотя бы раз в жизни испытывали его приступ; жен-
щины болеют в 2 раза чаще [2—4]. ДППГ лидирует среди 
причин головокружения у пожилых [5]. При комплекс-
ном обследовании пациентов ЛОР-клиники с жалобами 
на головокружение ДППГ выявляется в 20% случаев [6].

Патофизиология. Периферический отдел вестибуляр-
ного анализатора, расположенный в лабиринте височной 
кости, состоит из трех полукружных каналов (ПК) — пе-
реднего (ППК), заднего (ЗПК) и латерального, а также 
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эллиптического и сферического мешочков, находящихся 
в преддверии лабиринта. ПК находятся в трех взаимопер-
пендикулярных плоскостях: латеральный располагается 
под углом 30° к горизонтальной плоскости, а передний и 
задний — 45° к сагиттальной. Каждый из каналов имеет 
расширение в виде ампулы, где расположен ампулярный 
рецептор, чувствительный к угловым ускорениям. В сфе-
рическом и эллиптическом мешочках имеются отолито-
вые рецепторы, расположенные в области пятен. Волоски 
чувствительных клеток отолитового рецептора образуют 
сеть, которая погружена в желеобразную массу, содержа-
щую отолиты — кристаллы фосфата и карбоната кальция, 
имеющие форму параллелепипедов, — что в совокупно-
сти образует отолитовую мембрану. Раздражение рецеп-
торов происходит под давлением или смещением отоли-
товой мембраны при прямолинейных ускорениях и воз-
действии силы тяжести.

ДППГ возникает, когда изначально входящие в со-
став отолитовой мембраны пятна эллиптического мешоч-
ка отолиты отделяются и попадают в просвет одного или 
нескольких ПК. Во время смещения фрагментов отолитов 
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в просвете ПК под действием силы тяжести при поворотах 
головы возникает движение эндолимфы. Оно стимулиру-
ет ампулярный рецептор пораженного канала, вызывая 
возбуждение нервных окончаний, приступ головокруже-
ния и появление нистагма. Направление нистагма опре-
деляется возбуждением или угнетением ампулярного ре-
цептора ПК и его связями с глазодвигательными мышца-
ми. Соответственно перемещение отолитов в каждом 
конкретном канале вызывает специфический по направ-
лению только для этого рецептора нистагм.

В зависимости от того, какой ПК поражен, нистагм 
имеет следующие особенности. При поражении ЗПК — 
вертикальный нистагм вверх с ротаторным компонентом 
в сторону нижележащего (пораженное) уха; горизонталь-
ного ПК (ГПК) — геотропный, т.е. направленный к по-
верхности земли (правосторонний — при повороте голо-
вы вправо, левосторонний — при повороте головы влево), 
или апогеотропный, т.е. противоположно направленный 
(левосторонний — при повороте головы вправо, право-
сторонний — при повороте головы влево) горизонталь-
ный нистагм, изменяющий направление; ППК — верти-
кальный нистагм вниз, иногда со слабым ротаторным 
компонентом.

Каналолитиаз предполагает наличие свободно пере-
мещающихся отолитов в просвете канала. Если же проис-
ходит их прикрепление к купуле (встречается значительно 
реже), речь идет о купулолитиазе. Иногда в литературе 
встречается понятие «закупорка канала» (англ. canal jam). 
Считается, что отолиты свободно перемещаются в канале, 
но не могут его покинуть в результате блока канала при их 
смещении из более широкой части канала в узкую. На-
пример, при миграции отолитов из ампулы в гладкое ко-
лено или заднего или переднего ПК в их общую ножку [7].

Причины повреждения отолитовой мембраны до сих 
пор уточняются. В ряде случаев ДППГ предшествует трав-
ма головы [8]. Провоцирующим фактором также может 
быть перенесенный вестибулярный нейронит или дли-
тельный постельный режим [9, 10]. Не исключено, что 
особую роль играет возрастная дегенерация белкового и 
гелеобразного матрикса отолитовой мембраны. Было по-
казано [11], что у пациентов с рецидивирующим ДППГ 
более выражены остеопения и остеопороз. Можно пред-
положить, что спонтанное отсоединение отолитов от 
мембраны при ДППГ является локальным проявлением 
нарушения обмена кальция в организме. Это подтвержда-
ют последние исследования [12], демонстрирующие связь 
недостаточности витамина D с развитием и частым реци-
дивированием ДППГ.

Типы. При ДППГ могут поражаться ЗПК, ГПК и 
ППК, а в ряде случаев наблюдается их сочетанное пора-
жение. Из-за анатомического расположения относитель-
но действия силы тяжести чаще всего поражается ЗПК, на 
долю которого приходится в среднем 85—90% всех случа-
ев ДППГ. ГПК становится причиной ДППГ в 5—10% слу-
чаев, ППК и сочетанные поражения — менее чем в 5% 
случаев [13, 14].

Диагностика. Диагноз ДППГ устанавливается на ос-
новании данных анамнеза, жалоб пациента и результатов 
обследования. Как правило, больные жалуются на воз-
никновение приступа системного головокружения после 
определенных движений головой. Чаще всего приступ 
провоцируют повороты с бока на бок, вставание с постели 
или укладывание в нее, запрокидывание головы при 

взгляде вверх, наклоны туловища вперед, а также любые 
другие резкие повороты головы. Приступ головокруже-
ния длится около 1 мин и обычно не сопровождается дру-
гими симптомами. Иногда пациенты испытывают тошно-
ту, реже — рвоту. Между приступами самочувствие хоро-
шее, только у склонных к укачиванию могут наблюдаться 
подташнивание и недомогание.

Основные характеристики приступа ДППГ: 1) при-
ступ вестибулярного головокружения с ощущением вра-
щения предметов перед глазами или их переворачиванием 
всегда провоцируется изменением положения головы. 
Провоцирующий головокружение поворот головы совер-
шается в плоскости канала, содержащего мигрировавшие 
отолиты; 2) приступ головокружения всегда сопровожда-
ется появлением специфического по направлению ни-
стагма. Перемещение отолитов в просвете канала вызыва-
ет раздражение или угнетение ампулярного рецептора;  
3) имеется латентный период между совершенным пово-
ротом головы и возникновением головокружения и ни-
стагма — от 1—3 с, реже длительнее, но не более 30 с (вре-
мя, необходимое для начала смещения отолитов в просве-
те канала под действием силы тяжести); 4) кратковремен-
ность приступа — длительность от десятков секунд до не-
скольких минут. Приступ заканчивается, когда отолиты 
прекращают движение в канале и останавливаются, до-
стигнув самой низкорасположенной точки. При этом ис-
чезают вызванные перемещением отолитов нистагм и ве-
стибулярное головокружение; 5) повторяемость — при-
ступ головокружения и нистагма вызывается при каждом 
повторном провоцирующем изменении положения голо-
вы (наклон головы в плоскости пораженного канала);  
6) истощаемость — интенсивность головокружения и ни-
стагма уменьшается при повторном провоцирующем из-
менении положения головы (наклон в плоскости пора-
женного канала).

Решающее значение в постановке диагноза ДППГ 
имеет проведение позиционных провоцирующих тестов. 
Их суть заключается в последовательном наклоне головы, 
предварительно позиционированной в плоскости одного 
из полукружных каналов. При этом происходит смещение 
свободных отолитов под действием силы тяжести в про-
свете ПК, что и вызывает появление нистагма и приступ 
позиционного вестибулярного головокружения. Однако 
врачу недостаточно только спровоцировать приступ, не-
обходимо также внимательно оценить вызываемый во 
время теста нистагм и по его характеристикам определить, 
какой именно ПК поражен. Тесты можно проводить, оце-
нивая вызванный позиционный нистагм визуально, ис-
пользуя очки Френцеля или видеонистагмографию с од-
новременной регистрацией результатов проводимого те-
ста и движений глаз пациента. Имеются единичные пу-
бликации о возможности визуализации отолитов при 
магнитно-резонансной томографии в виде дефектов на-
полнения в ПК [15, 16].

В настоящее время для изучения патофизиологии 
ДППГ оцениваются возможности регистрации церви-
кальных и окулярных вызванных вестибулярных миоген-
ных потенциалов (сVEMP и oVEMP) [17]. Особенно пер-
спективно применение oVEMP, отражающих функцию 
эллиптического мешочка. Амплитуды oVEMP и cVEMP с 
пораженной стороны могут быть как снижены (вероятно, 
отражает снижение функционального состояния нейро-
сенсорного эпителия отолитовой мембраны), так и повы-
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шены (может являться результатом гиперподвижности 
стереоцилий нейроэпителия из-за отсутствия их контакта 
с отолитами, отколовшимися от отолитовой мембраны) 
[18]. После удачного проведения репозиционного манев-
ра отмечается повышение амплитуды oVEMP со стороны 
поражения, что связано с возвращением свободно пере-
мещающихся отолитов в отолитовый рецептор и функцио
нальной стабилизацией рецептора в целом [19].

ДППГ при поражении ЗПК. Золотым стандартом его 
диагностики является позиционный тест Dix—Hallpike 
[20]. Перед проведением необходимо объяснить пациен-
ту, что в процессе теста он будет уложен на спину, что мо-
жет спровоцировать приступ головокружения, который 
скоро пройдет. Не рекомендуется прием пищи непосред-
ственно перед проведением позиционных тестов. Перед 
процедурой следует измерить артериальное давление. 
Тест проводится следующим образом: пациент сидит на 
кушетке, голова повернута в исследуемую сторону на 45° 
(см. рисунок). Поддерживая голову пациента, врач укла-
дывает его на спину, при этом пациент запрокидывает го-
лову назад на 30° ниже горизонтального уровня, сохраняя 
ее первоначальный поворот на 45°. Врач должен в течение 
всего маневра хорошо видеть глаза пациента. Тест счита-
ется положительным, если в положении лежа после не-
большого латентного периода 1—5 с (максимум 30 с) воз-
никают головокружение и позиционный нистагм, чаще 
всего направленный вертикально вверх, с ротаторным 
компонентом, бьющим вниз, направленным в сторону 
нижележащего уха. После затухания нистагма и голово-
кружения пациента усаживают в исходное положение, не 
меняя положения головы. При этом в большинстве случа-
ев спустя 1—3 с снова возникают головокружение и ни-
стагм, который полностью меняет направление. Для за-
вершения позиционного теста необходимо повторить 
укладывание пациента с поворотом головы в противопо-
ложную сторону.

В случае, если пациенту противопоказано переразги-
бание в шейном отделе позвоночника, можно воспользо-

ваться упражнением Брандта—Дароффа (англ. side-lying 
maneuver), которое выполняется не самостоятельно, а с 
фиксацией головы пациента врачом [21]. Техника манев-
ра следующая: пациент сидит на кушетке лицом к врачу и 
поворачивает голову на 45° в сторону, противоположную 
исследуемому уху. Удерживая такое положение головы, 
врач быстро укладывает пациента на бок в сторону иссле-
дуемого уха, не переразгибая голову в шейном отделе. На-
блюдение за нистагмом продолжается около 30 с, после 
чего следует возвращение в исходную позицию. Прове-
денные исследования не выявили достоверной разницы в 
диагностической ценности этого теста по сравнению с 
классическим позиционным тестом Dix—Hallpike.

ДППГ при поражении ГПК. Иногда этот тип ДППГ 
может провоцироваться позиционными тестами для ЗПК, 
но более надежным подтверждением является проба 
Pagnini—McClure, часто называемая roll-тестом, заключа-
ющаяся в поворотах головы вправо и влево в положении 
лежа [22, 23]. Последовательность действий следующая: 
пациент укладывается на спину. Далее врач поворачивает 
голову в одну из сторон на 75—90° и ожидает в течение не 
менее 30 с появления нистагма, отмечает его длительность 
и направление. Затем голова возвращается в исходное по-
ложение и удерживается в нем до угасания нистагма. Про-
цедура повторяется аналогично в противоположную сто-
рону. Усилить эффект от маневра возможно, совершая 
повороты головы в стороны, если предварительно голову 
приподнять на 30° (как при проведении калорической 
пробы). Результатом этого теста является возникновение 
горизонтального нистагма, меняющего направление при 
повороте головы. Латентный период при этом, как прави-
ло, короткий — 1—2 с, а продолжительность нистагма мо-
жет составлять от 10 до 60 с. При повторных маневрах вы-
раженность нистагма уменьшается слабо, т.е. он истоща-
ется не так быстро, как при ДППГ вследствие поражения 
ЗПК. Характеристики нистагма имеют два существенных 
аспекта для определения дальнейшей тактики лечения. 
Во-первых, проба позволяет определить пораженную сто-

Проба Dix—Hallpike.
а — исходное положение: пациент сидит на кушетке, голова повернута в исследуемую сторону на 45°; б — пациента резко укладывают на спину, запро-
кидывая голову назад так, чтобы она немного свешивалась с края кушетки, сохраняя ее первоначальный поворот на 45° в исследуемую сторону.

а б

Доброкачественное головокружение
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рону путем сравнения интенсивности нистагма при пово-
роте головы вправо и влево. Нистагм будет сильнее и дли-
тельнее на той стороне, где смещение отолитов создаст 
ампулопетальный ток эндолимфы, что объясняется вто-
рым законом Эвальда: возбуждение (ампулопетальный 
ток эндолимфы) в ГПК вызывает более выраженный от-
вет в виде нистагма, чем угнетение (ампулофугальный 
ток). У некоторых пациентов определить пораженную 
сторону в этом тесте очень сложно, так как при проведе-
нии позиционных тестов выявляется симметричный ни-
стагм при поворотах головы вправо и влево. Возможными 
причинами этого, во-первых, может быть разный угол по-
ворота головы или же расположение отолитовых частиц в 
разных частях канала перед проведением поворота, что 
соответственно вызывает разный ответ на возбуждение 
или угнетение ампулярного рецептора канала. В таких 
случаях используются дополнительные приемы для опре-
деления пораженного канала (например, тест наклона и 
запрокидывания головы), которые будут рассмотрены ни-
же. Во-вторых, направление нистагма (геотропный или 
апогеотропный) при повороте головы указывает либо на 
канало-, либо на купулолитиаз [24]. При повороте головы 
вправо геотропный нистагм будет направлен вправо, а 
апогеотропный — влево.

Когда выраженность нистагма при поворотах в сторо-
ны примерно одинакова и нельзя с уверенностью опреде-
лить пораженную сторону, рекомендуется использовать 
тест наклона и запрокидывания головы (англ. «bow and 
lean» test). Отметим, что он проводится только после теста 
Pagnini—McClure и определения направления и особен-
ностей (геотропный или апогеотропный) нистагма. Па-
циент садится на кушетку лицом к врачу и наклоняет го-
лову вперед на 90°, затем запрокидывает назад на 45°. Во 
всех положениях врач наблюдает за появлением или из-
менением вызванного позиционного нистагма [25]. При 
геотропном нистагме пораженной является сторона, в ко-
торую возникает нистагм при наклоне головы вперед, при 
апогеотропном — противоположная.

ДППГ при поражении ППК. Этот тип встречается реже 
всего, что объясняется анатомическим пространствен-
ным расположением канала. ППК ориентирован в верти-
кальной плоскости, поэтому попавшие в него отолиты 
чаще либо сами выпадают обратно в преддверие лабирин-
та, приводя к самоизлечению, либо мигрируют в ЗПК 
[26]. Диагностика ДППГ ППК может быть проведена при 
помощи тестов Dix—Hallpike или укладывания на спину и 

запрокидывания головы по средней линии. ППК распо-
ложен таким образом, что при повороте головы на 45° в 
противоположную пораженному уху сторону (как в пробе 
Dix—Hallpike) канал ориентируется в строго сагиттальной 
плоскости. При дальнейшем запрокидывании головы на-
зад (сохраняя ее поворот вправо или влево на 45°) ампула 
канала оказывается выше его гладкого колена. Соответ-
ственно отолиты скользят вниз под силой тяжести, созда-
вая ампулофугальный ток, вызывающий возбуждение ам-
пулы ППК, что проявляется головокружением и верти-
кальным нистагмом, направленным вниз, со слабовыра-
женным ротаторным компонентом, направленным в сто-
рону пораженного уха (апогеотропно). В некоторых слу-
чаях более информативным может быть использование 
теста укладывания на спину с запрокидыванием головы 
по средней линии [27]. Нужно добиться запрокидывания 
головы как минимум на 30° ниже горизонтальной плоско-
сти, чтобы расположить ППК строго вертикально, чего 
практически невозможно достичь в тесте Dix—Hallpike. 
Именно благодаря такому сильному запрокидыванию ча-
сто удается добиться выраженного нистагма с пораженно-
го ППК. При возвращении в исходное положение сидя 
пациент повторно испытывает головокружение, а направ-
ление вертикального нистагма меняется кверху.

Сочетанное поражение ПК. Отолитиаз одновременно 
нескольких ПК наблюдается крайне редко [28], чаще все-
го это сочетанное поражение ЗПК и ГПК. Нистагм в диа-
гностических пробах при этом будет характерным для 
каждого из пораженных каналов, что потребует затем по-
следовательного выполнения лечебных маневров для 
каждого из ПК в отдельности. В ряде случаев наблюдается 
поражение разных ПК в разных лабиринтах.

Заброс отолитов из канала в канал. Иногда при кана-
лолитиазе частицы отолитовой мембраны в процессе ле-
чебного маневра могут попасть не обратно в преддверие 
лабиринта, а в расположенный рядом другой ПК. При 
этом в процессе проведения маневра наблюдается изме-
нение направления нистагма на специфичный для друго-
го ПК. Чаще всего встречается перемещение отолитов из 
ЗПК в ГПК и в ППК [29].

Дифференциальная диагностика. В типичных случаях 
ДППГ не возникает диагностических сложностей, так как 
нистагм имеет строгую специфичность при проведении 
позиционных тестов, а заболевание — четкие диагности-
ческие признаки. Изменение любых специфичных для 
ДППГ параметров нистагма и головокружения или появ-

Дифференциально-диагностические критерии позиционного головокружения центрального и периферического генеза

Симптом ДППГ Позиционное головокружение 
центрального генеза

Тошнота + +++
Усиление при любых изменениях положения головы ++ +
Кратковременный приступ вертикального нистагма, направленного вверх, с 
ротаторным компонентом в пробе Dix—Hallpike +++ —
Кратковременный приступ горизонтального нистагма (геотропный или апо-
геотропный), меняющего направление, в пробе Pagnini—McClure ++ +
Постоянный вертикальный нистагм, направленный вниз в любом положе-
нии головы — +++
Истощение нистагма при повторных лечебных маневрах +++ —
Исчезновение головокружения и нистагма после лечебных репозиционных 
маневров +++ —
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ление неврологической симптоматики может свидетель-
ствовать о других причинах головокружения. По мнению 
ряда авторов [30—32], появление вертикального нистагма 
вниз при проведении позиционных проб может свиде-
тельствовать о наличии центральных вестибулярных рас-
стройств, затрагивающих мозжечок и ствол мозга. При 
этом вертикальный нистагм вниз, как правило, не имеет 
латентного периода и не истощается при повторных про-
бах. Особенности позиционного периферического и цен-
трального головокружения приведены в таблице.

Дифференциальную диагностику ДППГ также следу-
ет проводить с мигрень ассоциированным головокруже-
нием (вестибулярная мигрень), которое усиливается или 
появляется при наклонах головы [33]. У этих пациентов 
при позиционных тестах может возникать ротаторный 
или горизонтальный нистагм, очень похожий на таковой 

при ДППГ [33, 34]. При этом для мигрень ассоциирован-
ного головокружения только в ряде случаев характерна 
головная боль, головокружение при позиционных тестах 
будет значительно более длительным, чем у больных с 
ДППГ, и полное исчезновение нистагма возникнет толь-
ко через несколько дней.

Общие рекомендации по дифференциальной диагно-
стике ДППГ можно свести к следующему правилу: если 
позиционный нистагм и головокружение не укладывают-
ся в ожидаемые при выполнении позиционных тестов па-
раметры и заболевание не поддается лечению при помо-
щи позиционных лечебных маневров, следует заподо-
зрить его центральный генез и назначить дополнительные 
методы обследования (магнитно-резонансную томогра-
фию головного мозга).
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