
Инфаркт лабиринта, как одна из грозных причин ост-

рой односторонней кохлеовестибулопатии, представляет

серьезную клиническую проблему как для оториноларинго-

логов, так и для неврологов. С одной стороны, инфаркт лаби-

ринта может служить первым проявлением церебральной со-

судистой катастрофы в вертебробазилярном бассейне, даль-

нейшее развитие которой чревато инвалидизацией или даже

летальным исходом. С другой стороны, ишемическое пора-

жение лабиринта требует дифференциации с другими причи-

нами острого кохлеовестибулярного дефицита, в частности,

с вирусным лабиринтитом, который подразумевает принци-

пиально иное лечение. При этом дифференциальная диагно-

стика данных состояний носит преимущественно клиниче-

ский характер и определяется детальным анализом факторов

риска, коморбидности и сопутствующих симптомов, указы-

вающих на очаговое поражение головного мозга [1–5]. К со-

жалению, постановка диагноза нередко определяется профи-

лем госпитализации пациента – в неврологическое (если

предполагается инсульт) или в оториноларингологическое

отделение (при доминировании симптомов поражения внут-
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реннего уха). В данной статье мы задались целью на примере

клинического случая проиллюстрировать и обсудить воз-

можности инструментальной диагностики, а также дать со-

временное представление о проблеме инфаркта лабиринта. 

Пациент К., 70 лет, в анамнезе имеет артериальную ги-

пертензию, ишемическую болезнь сердца, фибрилляцию пред-

сердий и хроническую сердечную недостаточность. В 2018 г.

перенес эпизод транзиторной монокулярной слепоты справа,

при обследовании по поводу которого выявлена окклюзия пра-

вой внутренней сонной артерии и 80% стеноз внутренней сон-

ной артерии слева. В октябре 2018 г. пациенту выполнена ка-

ротидная эндартерэктомия слева. Назначенные с целью вто-

ричной профилактики препараты (дабигатран, аторваста-

тин) не принимал. Эпизодически использовал антигипертен-

зивные препараты. 

22.01.2021 у пациента внезапно развились интенсивное

головокружение, выраженная неустойчивость при ходьбе

и снижение слуха на правое ухо. За медицинской помощью не

обращался. Через 2 дня ввиду сохранения данных жалоб родст-

венниками вызвана бригада скорой медицинской помощи, па-

циент доставлен в приемное отделение городской клиниче-

ской больницы №4 Перми, госпитализирован в неврологиче-

ское отделение. На момент осмотра состояние пациента

средней степени тяжести, артериальное давление составля-

ло 150/90 мм рт. ст., пульс аритмичный, частота сердечных

сокращений – 98 ударов в минуту. 

В неврологическом статусе наблюдался спонтанный го-

ризонтальный нистагм с выраженным торсионным компонен-

том влево (верхний полюс глаза поворачивался в сторону лево-

го уха), который существенно усиливался при взгляде в сторо-

ну быстрого компонента (закон Александера). При выполнении

импульсного теста поворота головы (теста Хальмаги) выяв-

лена выраженная компенсаторная саккада при повороте голо-

вы вправо, свидетельствующая о выпадении вестибулоокуляр-

ного рефлекса справа. Функции других черепных нервов не нару-

шены. В то же время при осмотре зафиксировано значитель-

ное снижение слуха на правое ухо (восприятие разговорной ре-

чи – 0,5 м, восприятие шепотной речи отсутствует). Также

обращал на себя внимание наклон головы вправо. Двигательных

и сенсорных нарушений не выявлено. В пробе Ромберга наблю-

далась умеренная атаксия. Пальценосовую и пяточно-колен-

ную пробу пациент выполнял удовлетворительно. Адиадохоки-

нез не зафиксирован. 

Пациент консультирован оториноларингологом: при ото-

скопии с двух сторон наружные слуховые проходы широкие, сво-

бодные. Барабанные перепонки серые,

опознавательные знаки на них контури-

руются, перфорации не выявлено.

В соответствии с алгоритмом

STANDING (однонаправленный спон-

танный нистагм, положительный тест

Хальмаги, отсутствие выраженной

атаксии) установлен периферический

острый вестибулярный синдром [6], то-

гда как в соответствии с протоколом

HINTS+ (положительный тест Халь-

маги, однонаправленный нистагм, от-

сутствие косой девиации и острое од-

ностороннее снижение слуха) [7] –

«центральный» острый вестибулярный

синдром. Степень неврологического дефицита по шкале тяже-

сти инсульта NIHSS составила 0 баллов, по шкале е-NIHSS

[8] – 4 балла.

При поступлении пациента в стационар проведена ком-

пьютерная томография головного мозга, инфаркта мозга

и кровоизлияния не выявлено. В день поступления выполнена

тональная пороговая аудиометрия (рис. 1). 

По результатам эхокардиографии, фракция выброса со-

ставила 32%, наблюдались дилатация левого предсердия, деге-

неративные изменения митрального и аортального клапанов,

диффузная гипокинезия миокарда. При дуплексном сканирова-

нии брахиоцефальных артерий выявлена окклюзия правой вну-

тренней сонной артерии от устья, слева – состояние после

каротидной эндартерэктомии. На электрокардиограмме оп-

ределена фибрилляция предсердий. На 3-й день стационарного

лечения выполнена магнитно-резонансная томография (МРТ)

головного мозга, острого инфаркта мозга не визуализировано.

По данным реконструкции постконтрастных Т1-взвешенных

изображений (Т1-ВИ), позвоночные артерии и основная арте-

рия проходимы (рис. 2).

С учетом цереброваскулярного анамнеза пациент полу-

чал препараты для вторичной профилактики острого наруше-

ния мозгового кровообращения (дабигатран, аторвастатин,

антигипертензивная терапия), также ex juvantibus (в силу не-

возможности исключить лабиринтит) – дексаметазон внут-

ривенно в дозе 16 мг/сут. 

Для уточнения диагноза и подтверждения центрально-

го генеза вестибулярного синдрома на 5-й день заболевания

пациенту проведена МРТ головного мозга и структур внут-

реннего уха с использованием импульсной последовательно-

сти 3D-FLAIR и Т1-ВИ через 10 мин и через 4 ч после одно-

кратного внутривенного введения контрастного вещества

(Гадовист 0,1 мл/кг). Для визуализации артерии лабиринта

использована тонкосрезовая импульсная последовательность

Т1-ВИ (в артериальную фазу) с отсутствием зазора между

срезами, дополненная 3D-реконструкцией. Визуализированы

изменения, соответствующие инфаркту правого лабиринта

(рис. 3).

По результатам обследования пациенту установлен ди-

агноз: «Инфаркт лабиринта с острым кохлеовестибулярным

синдромом. Ишемический кардиоэмболический инсульт в бас-

сейне правой лабиринтной артерии от 22.01.2022». Пациент

выписан через 2 нед с рекомендациями приема препаратов для

вторичной профилактики инсульта. На момент выписки голо-

вокружение и атаксия регрессировали, снижение слуха сохра-

нялось на прежнем уровне.
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Рис. 1. Тональная пороговая аудиометрия пациента К.: а – правое ухо; б – левое ухо.

Двусторонняя сенсоневральная тугоухость: справа – IV степени, слева – II степени

Fig. 1. Pure-tone threshold audiometry of patient K.: a – right ear; б – left ear. 

Bilateral sensorineural hearing loss: on the right – degree IV, on the left – degree II
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О б с у ж д е н и е
Анализ отечественной литературы не позволил обна-

ружить ни одного клинического описания инфаркта лаби-

ринта. Известно, что лабиринт кровоснабжается внутренней

слуховой артерией (arteria auditiva interna, или артерия лаби-

ринта), которая в 80% случаев отходит от передней нижней

мозжечковой артерии (ПНМА), у части пациентов – от ос-

новной артерии, у 2–3% – от задней нижней мозжечковой

артерии. Инфаркты в бассейне ПНМА, как правило, связа-

ны со стенозом или тромбозом самой артерии, а также со

стенозом основной артерии в месте отхождения ПНМА [2].

В представленном нами случае основная артерия, по дан-

ным бесконтрастной МР-ангиографии, оказалась проходи-

ма. Однако у пациента имелись фибрилляция предсердий

и хроническая сердечная недостаточность со сниженной

фракцией выброса без приема оральных антикоагулянтов,

что могло вызвать кардиоэмболический инсульт. 

В силу особенностей кровоснабжения, инфаркт лаби-

ринта, проявляющийся острым снижением слуха и перифе-

рической вестибулярной недостаточностью, обычно сопро-

вождается поражением ствола и/или мозжечка в зонах кро-

воснабжения ПНМА [1], однако в разбираемом клиниче-

ском случае у пациента не было очаговой неврологической

симптоматики, свидетельствующей о поражении данных

зон. Z. Liqun и соавт. [9] описана серия из 10 пациентов

с эмболическим инфарктом лабиринта. У шести пациентов

отмечалась комбинированная кохлеовестибулопатия, тогда

как у трех – изолированная вестибулопатия. При этом

у всех пациентов визуализированы множественные ин-

фаркты мозжечка или полушарий мозга при проведении

МРТ. В обсуждаемом случае, по данным МРТ, проведенной

в оптимальный срок, не выявлено острого инфаркта ствола,

мозжечка и других отделов головного мозга. 

Описано восемь подгрупп инфарктов в бассейне

ПНМА в соответствии с паттерном кохлеовестибулярной

дисфункции. Наиболее частым является комбинированное

нарушение слуха и вестибулярной функции (60% пациен-

тов) [1, 10]. У описанного пациента имелась острая перифе-

рическая гипофункция правого лабиринта (угнетение вес-

тибулоокулярного рефлекса в пробе Хальмаги; горизон-

тально-торсионный нистагм с быстрым компонентом, на-

правленным от пораженного уха, подчиняющийся закону

Александера; наклон головы в сторону пораженного уха

в сочетании с выраженным снижением слуха справа). 

Следует отметить, что описаны случаи изолированно-

го инфаркта/ишемии лабиринта как инициального прояв-

ления инсульта в бассейне ПНМА с дальнейшим развитием

полной клинической картины, а также примеры изолиро-

ванного поражения лабиринта без сопутствующих симпто-

мов [9]. Примечательно, что у пациента ранее имел место

эпизод монокулярной слепоты с этой же стороны вследст-

вие артерио-артериальной эмболии на фоне окклюзии вну-

тренней сонной артерии. В доступной литературе нам не

встретилось подобных наблюдений, поэтому настоящий

случай может быть единственным описанием эмболическо-

го поражения сетчатки глаза (артерио-артериальная эмбо-

лия) и лабиринта (кардиальная эмболия) у одного пациента. 

Истинная частота инфаркта лабиринта как причины

острой кохлеовестибулярной дисфункции неизвестна [2].

Изолированное поражение лабиринта может быть не в по-

следнюю очередь связано с его повышенной чувствительно-

стью к ишемии, обусловленной тем, что внутреннее ухо тре-

бует высокоэнергетического метаболизма, а лабиринтная

артерия при этом практически лишена коллатералей [1, 11]. 

Разрабатывая дальше «сосудистую» версию острого

кохлеовестибулярного синдрома у пациента, следует заме-

тить, что альтернативным участком, поражение которого

может привести к изолированной кохлеовестибулярной

дисфункции, является зона входа корешка кохлеовестибу-

лярного нерва в ствол мозга [12, 13], однако очага инфаркта

в этой области не визуализировано. 

Дифференциальная диагностика инфаркта лабиринта

в описанном случае должна проводиться с острым лабирин-

титом. Основой дифференциальной диагностики двух забо-

леваний является анамнез: у молодых пациентов с перене-

сенной накануне вирусной инфекцией следует подозревать

лабиринтит, тогда как у пожилых пациентов с сосудистыми

факторами риска – инфаркт лабиринта. Кроме того, одно-

временное развитие симптомов головокружения и наруше-

ния слуха также характерно для ишемического поражения,

в то время как при вирусном поражении ганглиев вестибу-

лярной и кохлеарной порций VIII пары черепных нервов

может наблюдаться постепенная манифестация симптомов:

например, сначала снижение слуха, а на следующий день –

присоединение головокружения. В случае бактериального

лабиринтита анамнестически выявляется предшествующее
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Рис. 2. МРТ головного мозга пациента К., DWI (а), 

Т2 FLAIR (б), Т2-ВИ (в): в аксиальной плоскости на уровне

моста мозга – зона выхода кохлеовестибулярного нерва; 

постконтрастные Т1-ВИ (г): сегмент VIV позвоночных 

артерий и основная артерия визуализируются на всем 

протяжении, прослеживается правая передняя 

нижняя мозжечковая артерия

Fig. 2. MRI of the brain of patient K. DWI (a), T2 FLAIR (б),

T2-WI (в): in the axial plane at the level of the brain bridge – 

the emergence zone of the cochleovestibular nerve; post-contrast

T1-WI (г): the VIV segment of the vertebral arteries and the basilar

artery are visualized throughout their length, the right anterior 

inferior cerebellar artery is traced
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дебюту симптомов заболевание среднего уха (острый или

хронический средний отит), а при отоскопии определяются

такие характерные изменения, как гиперемия, инфильтра-

ция и/или перфорация барабанной перепонки, гнойное от-

деляемое в наружном слуховом проходе [2, 14].

По мнению H. Kim и соавт. [2], инфаркт в бассейне

ПНМА должен быть заподозрен у пациентов с сосудистыми

факторами риска и острым снижением слуховой и вестибу-

лярной функций, особенно при наличии стеноза основной

артерии по данным МРТ. 

В настоящем случае бо′ льшая клиническая вероятность

инфаркта лабиринта связана в первую очередь с наличием

неконтролируемых сердечно-сосудистых заболеваний, спо-

собных привести к поражению лабиринтной артерии как по

эмболическому (что более вероятно), так и по тромботиче-

скому механизму. 

Несмотря на то что протокол HINTS имеет высокую

чувствительность при дифференциации центрального и пе-

риферического острого вестибулярного синдрома, его ис-

пользование не позволяет заподозрить инсульт в бассейне

ПНМА [7, 15]. Однако же входящая в алгоритм HINTS+

скрининговая оценка шепотной и разговорной речи и выяв-

ление выраженной атаксии (пациент не может самостоя-

тельно сидеть) нивелируют этот недостаток [16]. Именно

использование алгоритма HINTS+ в обсуждаемом случае

позволило уже при поступлении пациента заподозрить ин-

фаркт лабиринта. 

Однако, как считают многие эксперты, сугубо клини-

ческая диагностика, в особенности без использования до-

полнительных инструментальных методов (видеонистагмо-

графия, видеоимпульсный тест, калорическая проба, вести-

булярные вызванные миогенные потенциалы), не позволяет

надежно разграничить инфаркт лабиринта и лабиринтит.

Так, J.M. Pogson и соавт. [17] изучили функцию пяти вести-

булярных рецепторов (ампулярных рецепторов в полукруж-

ных каналах при помощи видеоимпульсного теста, отолито-

вых рецепторов преддверия при помощи цервикальных

и окулярных вестибулярных вызванных миогенных потен-

циалов) у 27 пациентов с острым головокружением и внезап-

ным развитием сенсоневральной тугоухости и пришли к вы-

воду, что у 23 пациентов паттерн кохлеовестибулярной дис-

функции соответствует лабиринтиту или инфаркту лабирин-

та, однако отличить заболевания друг от друга даже на осно-

вании столь детального обследования невозможно. Следует

отметить, что данные дополнительные методы обследова-

ния, как правило, не доступны в учреждениях, оказывающих

экстренную помощь пациентам с ост-

рой кохлеовестибулярной патологией. 

В качестве одного из путей реше-

ния проблемы обсуждается использо-

вание МРТ с оценкой как проходимо-

сти артерии лабиринта, так и призна-

ков повреждения структур внутренне-

го уха. Однако в доступной литературе

нами не обнаружено публикаций, ил-

люстрирующих окклюзию лабиринт-

ной артерии при помощи контрастной

МРТ у пациентов с инфарктом лаби-

ринта. В представленном случае зафи-

ксировано локальное снижение крово-

тока в правой лабиринтной артерии

при интактной ПНМА, что ангиогра-

фически может указывать на эмболи-

ческую окклюзию сосуда. Известно,

что артерия лабиринта плохо доступна

для визуализации из-за своего малого

диаметра, который в среднем равен

0,2 мм [18, 19]. Описаны случаи ус-

пешной визуализации артерии при по-

мощи 7 Т МРТ с гадолинием [20]. Та-

ким образом, заподозренную окклю-

зию внутренней слуховой артерии сле-

дует оценивать критически. 

Информативность же второго

подхода аргументирована рядом пуб-

ликаций последних лет. Известно, что

капилляры во внутреннем ухе форми-

руют особый полупроницаемый так

называемый «гематолабиринтный»

барьер. Проницаемость этого барьера

ниже, чем в других зонах организма.

Исследования с использованием МРТ

с контрастированием на здоровых до-

бровольцах и животных показали по-
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Рис. 3. МРТ головного мозга и структур внутреннего уха пациента К. 

с контрастированием. Постконтрастные Т1-ВИ через 10 мин после внутривенного

введения контрастного препарата: а – левая лабиринтная артерия 

визуализируется как ветвь левой передней нижней мозжечковой артерии 

без изменения МР-сигнала от просвета (черная стрелка); б – отсутствует 

контрастирование правой лабиринтной артерии в начальных отделах, 

что свидетельствует о нарушении кровотока (белая стрелка). В режиме 3D-FLAIR

через 4 ч после внутривенного контрастирования определяется накопление 

контрастного вещества структурами внутреннего уха справа: в – горизонтальный

полукружный канал (белая пунктирная стрелка); г – передний полукружный канал

(черная пунктирная стрелка), задний полукружный канал (черная головка стрелки);

д – улитка (светло-серая стрелка), преддверие (темно-серая стрелка)

Fig. 3. MRI of the brain and structures of the inner ear of patient K. with contrast. 

Post-contrast T1-WI 10 min after intravenous administration of a contrast agent: 

a – the left labyrinth artery is visualized as a branch of the left anterior inferior cerebellar

artery without any changes in the MR signal from its lumen (black arrow); б – there is 

no contrasting of the right labyrinth artery in the initial sections, which indicates 

a disturbance of blood flow (white arrow). In the 3D-FLAIR mode, 4 hours after 

intravenous contrasting, the accumulation of the contrast agent by the structures of the inner

ear on the right is determined: в – the horizontal semicircular canal (white dotted arrow);

г – anterior semicircular canal (black dotted arrow), posterior semicircular canal

(black arrowhead); д – cochlea (light gray arrow), vestibule (dark gray arrow)

а б

в г д



степенное повышение интенсивности сигнала от внутрен-

него уха, ограниченное перилимфой. Пик накопления кон-

трастного препарата у человека составляет 4 ч [21]. Показа-

но, что 3D-FLAIR является более чувствительной МР-по-

следовательностью в сравнении со стандартными [22, 23].

Отсроченное контрастирование позволяет оценить даже не-

большое нарушение проницаемости гематолабиринтного

барьера [24]. Эффективность методики отсроченного конт-

растирования показана в отношении внезапной потери слу-

ха, болезни Меньера и синдрома Рамсея Ханта [25]. H. Byun

и соавт. [26] при помощи 3 T 3D-FLAIR с отсроченным на

4 ч контрастированием показали, что при вестибулярном

нейроните распространенность накопления двойной дозы

контрастного препарата внутренним ухом ассоциирована

с продолжительностью спонтанного нистагма. 

МРТ с отсроченным контрастированием позволяет

дифференцировать поражение лабиринта и невральных

структур. Так, в исследовании M. Eliezer и соавт. 2019 г. [27]

показано, что при использовании 4-часовой 3D-FLAIR

у пациентов с острой периферической вестибулопатией на-

блюдается асимметричное накопление контраста полу-

кружными каналами, тогда как накопления вестибулярным

нервом не зафиксировано. В обсуждаемом случае накопле-

ние контраста также ограничено только структурами внут-

реннего уха и не вовлекает кохлеовестибулярный нерв. 

В отношении проблемы инфаркта лабиринта методика

МРТ с отсроченным контрастированием имеет дополнитель-

ное преимущество, связанное с особенностями ангиоархите-

ктоники. Известно, что передняя вестибулярная артерия осу-

ществляет кровоснабжение утрикулюса, ампулярного рецеп-

тора верхнего и горизонтального каналов, тогда как кохлео-

вестибулярная артерия – базального завитка улитки, сакку-

люса и ампулы заднего полукружного канала. Соответствен-

но, их окклюзия, равно как и поражение самой лабиринтной

артерии, будет обладать уникальным МРТ-паттерном.

В представленном случае отмечалось выраженное накопле-

ние контрастного вещества всеми структурами внутреннего

уха справа (полукружные каналы, саккулюс, утрикулюс

и улитка), что свидетельствует об окклюзии лабиринтной ар-

терии и соотносится с данными МР-ангиографии. Ранее

M. Eliezer и соавт. [28] описан случай инфаркта лабиринта

(вращательное головокружение, внезапное снижение слуха,

тиннитус, спонтанный горизонтально-торсионный нистагм,

высокочастотная сенсоневральная тугоухость, нарушение ве-

стибулоокулярного рефлекса со всех полукружных каналов,

снижение ответа от саккулюса и утрикулюса) вследствие дис-

секции позвоночной артерии. МРТ с отсроченным контра-

стированием по вышеописанной методике позволила визуа-

лизировать повышенное накопление контраста улиткой,

преддверием и всеми полукружными каналами, в точности

как нашем случае. Авторы предположили, что произошла ар-

терио-артериальная эмболия в артерию лабиринта. 

Однако инфаркт лабиринта может возникать и при

окклюзии более дистальной ветви – кохлеовестибулярной

(или задней вестибулярной) артерии, что описано

Т. Murofushi и соавт. [29]. В данной ситуации развивается

острая высокочастотная сенсоневральная тугоухость в соче-

тании с головокружением и нарушением функции заднего

полукружного канала. M. Eliezer и соавт. [30] также описан

клинический случай инфаркта внутреннего уха вследствие

окклюзии кохлеовестибулярной артерии. У 60-летнего па-

циента с острым головокружением (спонтанный нистагм

против часовой стрелки, снижение вестибулоокулярного

рефлекса с заднего полукружного канала, нарушение функ-

ции саккулюса) и односторонним снижением слуха на вы-

сокие частоты при помощи 3 Т МРТ 3D-FLAIR зафиксиро-

вано повышенное накопление контраста правым задним

полукружным каналом, улиткой и перилимфой вокруг сак-

кулюса через 4 ч [17, 31]. К ограничениям описанного слу-

чая следует отнести тот факт, что, в отличие от аналогичных

зарубежных работ, мощность МРТ составила только 1,5 Т.

Представленный клинический случай демонстрирует

редкий вариант ишемического инсульта в вертебробазиляр-

ном бассейне в виде инфаркта лабиринта с развитием ост-

рого кохлеовестибулярного дефицита у пациента с множе-

ственными сердечно-сосудистыми факторами риска. Кли-

ническая дифференциальная диагностика острого кохлео-

вестибулярного дефицита имеет существенные ограниче-

ния и требует проведения углубленного отоневрологическо-

го обследования, что зачастую невозможно в рутинной пра-

ктике. МРТ с отсроченным контрастированием может рас-

сматриваться в качестве простого и информативного в диаг-

ностике инфаркта лабиринта метода, применение которого

возможно в остром периоде заболевания. 
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