
Вестибулярное головокружение проявляется остро

развившимся состоянием в виде иллюзии движения пред-

метов перед глазами или движения собственного тела во-

круг окружающих предметов, сопровождается неустойчи-

востью, тошнотой, рвотой и нистагмом. В большинстве

случаев при развитии острого головокружения пациенты

в экстренном порядке поступают в неврологические отде-

ления, где проводится первичная дифференциальная ди-

агностика, устанавливается клинический диагноз и назна-

чается лечение [1].

О Б З О Р Ы

Неврология, нейропсихиатрия, психосоматика. 2023;15(1):103–109 103

Болезнь Меньера 
в практике невролога

Косивцова О.В., Старчина Ю.А.
Кафедра нервных болезней и нейрохирургии Института клинической медицины 

им. Н.В. Склифосовского ФГАОУ ВО «Первый Московский государственный медицинский 

университет им. И.М. Сеченова» Минздрава России (Сеченовский Университет), Москва;

119021, Москва, ул. Россолимо, 11, стр. 1

Болезнь Меньера (БМ) представляет собой хроническое заболевание, характеризующееся спонтанными рецидивирующими при-

ступами вестибулярного головокружения, снижением слуха, шумом в ушах, заложенностью уха и другими симптомами. Пациен-

ты с остро развившимся вестибулярным головокружением в большинстве случаев обращаются за медицинской помощью к невро-

логу. Для БМ характерно наличие эндолимфатического гидропса, однако нет четкой корреляции между степенью выраженности

гидропса и тяжестью клинических проявлений. Клиническая картина БМ вариабельна, у некоторых пациентов на первое место

могут выходить прогрессирующие слуховые симптомы с редкими приступами головокружения, у других – частые приступы голо-

вокружения с минимальными слуховыми симптомами. Диагностика основывается на комплексной оценке клинической картины,

отоневрологического обследования, данных аудиометрии, электрокохлеографии, вестибулярных вызванных миогенных потенциа-

лов, в сложных случаях проводится МРТ внутреннего уха с контрастированием (в настоящее время данный метод не нашел ши-

рокого применения в клинической практике) и МРТ головы для исключения внутричерепной патологии. Лечение пациентов напра-

влено на купирование острых приступов головокружения, информирование пациента о заболевании, назначение низкосолевой ди-

еты, бетагистина или Арлеверта с целью профилактики приступов; в редких случаях неэффективности консервативной тера-

пии возможны интратимпанальное введение гентамицина или хирургические методы лечения. Обсуждается применение Арлевер-

та при БМ.
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Meniere's disease (MD) is a chronic disease characterized by spontaneous recurrent attacks of vestibular vertigo, hearing loss, tinnitus, ear con-

gestion, and other symptoms. Patients with acutely developed vestibular vertigo in most cases seek medical help from a neurologist. MD is char-

acterized by the presence of endolymphatic hydrops, but there is no clear correlation between the severity of hydrops and the severity of clinical

manifestations. The clinical presentation of MD is variable, with some patients having progressive auditory symptoms with occasional vertigo

attacks, while others may have frequent vertigo attacks with minimal auditory symptoms. Diagnosis is based on a comprehensive assessment of

the clinical picture, otoneurological examination, audiometry data, electrocochleography, vestibular evoked myogenic potentials; in complex

cases, MRI of the inner ear with contrast enhancement is performed (currently, this method is not widely used in clinical practice) and MRI of

the head to exclude intracranial pathology. Treatment of patients is aimed at relieving acute attacks of dizziness, informing the patient about the

disease, prescribing a low-salt diet, betahistine or Arlevert administration to prevent attacks; in rare cases of ineffectiveness of conservative ther-

apy, intratympanic administration of gentamicin or surgical methods of treatment are possible. The use of Arlevert in MD is discussed.

Keywords: Meniere's disease; vestibular dizziness; endolymphatic hydrops; Arlevert.

Contact: Olga Vladimirovna Kosivtsova; o.kosivtsova@gmail.com
For reference: Kosivtsova OV, Starchina YuA. Meniere's disease in the practice of a neurologist. Nevrologiya, neiropsikhiatriya, psikhosomati-

ka = Neurology, Neuropsychiatry, Psychosomatics. 2023;15(1):103–109. DOI: 10.14412/2074-2711-2023-1-103-109



Вестибулярное головокружение у большинства паци-

ентов (80%) вызвано патологией периферического вестибу-

лярного аппарата (лабиринта или вестибулярного нерва),

реже (в 20% случаев) – повреждением его центральных

структур (ствола головного мозга и/или мозжечка) [1–3].

Ведение и лечение пациентов напрямую зависит от его при-

чины: отолитиаз, вестибулярный нейронит, вестибулярная

мигрень, гидропс лабиринта, невринома слухового нерва,

инсульт в вертебробазилярной системе, объемное образова-

ние задней черепной ямки, рассеянный склероз, синдром

Когана, эпизодическая атаксия 2-го типа и др. Направление

пациентов с острым приступом вестибулярного головокру-

жения в неврологические отделения рационально, так как

в первую очередь требуется исключить угрожающую жизни

и требующую экстренного вмешательства патологию ствола

головного мозга и мозжечка [3].

При ведении неврологами пациентов с вестибуляр-

ным головокружением, вызванным патологией перифери-

ческого вестибулярного аппарата во внутреннем ухе в пира-

мидке височной кости, встречаются распространенные

ошибки. Часто наблюдается гипердиагностика инсульта

в случае периферической вестибулопатии у пациентов стар-

шего возраста с наличием сосудистых факторов риска ин-

сульта [1, 3, 4]. В одном исследовании коллективом авторов

были проанализированы и оценены основные причины вы-

сокой частоты цереброваскулярных заболеваний в Россий-

ской Федерации по сравнению с другими странами, и в ка-

честве основной причины указана гипердиагностика цереб-

роваскулярных заболеваний в случаях периферической вес-

тибулопатии, деменции и тревожных расстройств [5]. Па-

циентам с острым вестибулярным головокружением часто

устанавливают «шаблонные» диагнозы: вертебробазилярная

недостаточность с вестибуло-атактическим синдромом;

синдром позвоночной артерии на фоне остеохондроза шей-

ного отдела позвоночника; гипертонический криз; тревож-

ное расстройство [6]. 

Наиболее часто встречаемые периферические вести-

булопатии в практике невролога представлены доброкаче-

ственным пароксизмальным позиционным головокруже-

нием (ДППГ), вестибулярным нейронитом и болезнью

Меньера (БМ) [3]. ДППГ является наиболее распознавае-

мой причиной периферического вестибулярного голово-

кружения в случае каналолитиаза заднего полукружного ка-

нала, тогда как поражения латерального и переднего полу-

кружных каналов часто остаются недиагностированными.

В случае вестибулярного нейронита в связи с выраженным

длительным головокружением, неустойчивостью, тошно-

той и рвотой наиболее часто происходит гипердиагностика

инсульта в вертебробазилярной системе. Пациенты с БМ,

особенно с впервые в жизни развившимися приступами

острого вестибулярного головокружения, обращаются за

первичной помощью к врачу-неврологу, что требует нали-

чия необходимых знаний в области этиологии, патогенеза,

клинической картины, диагностики, дифференциальной

диагностики и лечения данной отологической патологии.

Э п и д е м и о л о г и я
БМ может возникнуть в любом возрасте, но наиболее

часто симптомы появляются в возрасте от 20 до 50 лет, у 10%

пациентов дебют БМ наблюдается в возрасте 65 лет и стар-

ше, менее чем в 5% случаев симптомы развиваются в дет-

ском возрасте [7]. Частота БМ, по данным разных авторов,

колеблется от 10 до 530 случаев на 100 тыс. человек [8–10]. 

Наиболее часто наблюдается одностороннее пораже-

ние лабиринта. Распространенность двустороннего пораже-

ния увеличивается с возрастом и длительностью заболева-

ния. По данным одного эпидемиологического исследова-

ния [11], общая частота пациентов с двусторонней БМ со-

ставляет 24%, у 11% из них двустороннее поражение было

выявлено на начальных этапах. По данным другого иссле-

дования [12], прогрессирование до двустороннего пораже-

ния в течение 10 лет наблюдается у 35% пациентов, в тече-

ние 20 лет – у 47% пациентов. 

В среднем соотношение женщин и мужчин составляет

3:2, что позволяет предположить роль влияния эстрогенов

в патогенезе БМ [9, 11, 13]. Эпидемиологические исследо-

вания указывают на генетическую предрасположенность,

от 5 до 15% пациентов имеют семейный анамнез и аутосом-

но-доминантный тип наследования. Интересным представ-

ляется факт коморбидности вестибулярной мигрени и БМ

при наследственных формах, что требует дальнейшего изу-

чения данной взаимосвязи [14, 15].

Э т и о л о г и я  и п а т о г е н е з
Принято считать, что в основе патогенеза БМ лежит

эндолимфатический гидропс, который присутствует у всех

пациентов. Гистологическое исследование височной кости

у пациентов с БМ выявляет универсальное растяжение эн-

долимфатических структур нижних отделов внутреннего уха

(мешочек и улитка), значительно реже – верхних отделов

(маточка и полукружные каналы). Однако не у всех пациен-

тов с эндолимфатическим гидропсом имеются симптомы

БМ и не выявляется достоверной корреляции между про-

должительностью головокружения, шумом в ушах, частой

приступов головокружения и величиной эндолимфатиче-

ского гидропса в улитке и вестибулярном аппарате [16].

Последние исследования показывают, что эндолимфатиче-

ский гидропс имеет причинно-следственную связь с БМ,

но требуются дополнительные кофакторы (мигрень, аллер-

гия, аутоиммунная дисфункция, генетическая предраспо-

ложенность, анатомические вариации височной кости, из-

мененная внутрилабиринтная гидродинамика, клеточные

и молекулярные механизмы), чтобы проявились клиниче-

ские симптомы БМ [17–19]. Гистологическое исследование

улитки показывает увеличение эндолимфы и вздутие мемб-

раны Рейснера. Световая микроскопия не выявляет струк-

турных изменений в сенсорных волосковых клетках, элек-

тронная микроскопия показывает значительное уменьше-

ние афферентных синапсов в основании волосковых клеток

и дегенерацию спиральных ганглиев. Прослежено, что сте-

пень повреждения спиральных ганглиев напрямую связана

с возникновением и прогрессированием симптомов [20]

и отражается в данных электрокохлеографии (потенциал

действия кохлеарного нерва снижается больше, чем сум-

марный потенциал сенсорных клеток) [21]. В некоторых ис-

следованиях степень потери слуха коррелирует с тяжестью

гидропса, но не прослеживается корреляция с головокруже-

нием и шумом в ушах [22].

В настоящее время нет однозначного понимания, по-

чему накапливается эндолимфа, что объясняет клиниче-

скую гетерогенность БМ [16]. Рассматриваются несколько

этиологических механизмов. Одна теория предполагает воз-
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никновение гидропса из-за нарушения нормального тока

эндолимфы и нарушения резорбции [23]. По другой гипоте-

зе, гидропс возникает в результате отслоения отокониев,

которые блокируют нормальный ток эндолимфы [24]. Об-

суждается наличие гипоплазии вестибулярного водопрово-

да [24]. Анатомические вариации височной кости заключа-

ются в изменении анатомии и расположения вестибулярно-

го водопровода, сужении перешейка эндолимфатического

протока и мешка, а также пневматизации височной кости

[18]. Другие авторы рассматривают иммунологический ме-

ханизм с аутоантителами против некоторых компонентов

эндолимфатического мешка [25, 26]. Важно отметить: было

высказано предположение, что БМ может развиться в ре-

зультате каналопатии, особенно в тех случаях, когда имеет-

ся явное семейное проявление болезни [27]. Аутосомно-до-

минантный тип наследования наблюдается у 8–15% паци-

ентов, однако конкретный ген не идентифицирован. Среди

пациентов с семейным анамнезом отмечаются более ран-

ний возраст начала и более выраженные клинические про-

явления [28]. Прослежена коморбидность с мигренью, что

позволяет предполагать наличие общей сосудистой патофи-

зиологии, а также доказана роль кальцитонин-ген-связан-

ного пептида при вестибулярных расстройствах [29].

К л и н и ч е с к а я  к а р т и н а  
Течение БМ вариабельно: у некоторых пациентов

(15%) наблюдается прогрессирующая потеря слуха с редки-

ми вестибулярными симптомами, у части пациентов

(41%) – выраженные частые головокружения с минималь-

ными слуховыми симптомами. У некоторых пациентов

в равной степени выражены слуховые и вестибулярные

симптомы. Частота приступов головокружения может со

временем снижаться [30].

Снижение слуха в начале заболевания происходит

только на низкие частоты [16], потеря слуха прогрессирует

и приводит к снижению на все частоты в течение 8–10 лет

и коррелирует со степенью выраженности гидропса. В ответ

на звуковые раздражители внутри улитки отмечается вибра-

ция базилярной мембраны, наружные волосковые клетки

улавливают вибрацию мембраны и передают колебания на

чувствительные к звуку внутренние волосковые клетки.

Низкочастотные волны вызывают колебания мембраны на

вершине улитки, тогда как высокочастотные волны в ос-

новном воздействуют на основание улитки. Базилярная

мембрана на вершине шире и мягче, чем в основании, и,

как следствие, растяжение мембраны при эндолимфатиче-

ском гидропсе начинается возле верхушки, как и потеря

слуха на низкие частоты [31].

Головокружение при БМ возникает из-за аномального

раздражения или прекращения сенсорной информации от

пораженного уха и длится от 20 мин до нескольких часов.

В качестве причины начала приступа головокружения пред-

полагается разрыв мембраны Рейснера или перепончатого

лабиринта и вытекание эндолимфы с высоким содержани-

ем калия в перилимфу, что приводит к деполяризации и ак-

тивизации кохлеарного нерва. МРТ внутреннего уха с конт-

растированием позволяет выявить разрыв мембраны лишь

у части пациентов. Предполагается, что у другой части па-

циентов головокружение обусловлено перемещением эндо-

лимфы из улитки в сторону полукружных каналов, что при-

водит к уменьшению гидропса в улитке, но к увеличению

давления в полукружных каналах. В клинической картине

у таких пациентов отмечается улучшение слуха во время или

после приступа головокружения [32]. Возникающие в ре-

зультате тошнота и рвота обусловлены раздражением ядра

одиночного тракта и фастигиального ядра в мозжечке [33].

У 72% пациентов с БМ на поздних стадиях наблюда-

ются дроп-атаки, обусловленные нарушением отолитовых

органов – маточки и мешочка. Интенсивный шум в ушах

чаще отмечается на поздних стадиях заболевания [34].

Острое вестибулярное головокружение с нарушением

равновесия может привести к развитию неустойчивости,

падениям, депрессии, тревоге, агорафобии и когнитивным

нарушениям, особенно у лиц более старшего возраста [6].

Д и а г н о с т и к а  
Согласно диагностическим критериям БМ от 1995 г.

выделяются достоверный, окончательный, вероятный

и возможный диагнозы БМ [35].

В 2015 г. предложены и одобрены Обществом Барани

новые критерии, которые классифицируют БМ на опреде-

ленную и возможную. Клинический диагноз определенной

БМ ставится на основании следующих критериев: два или

более эпизодов вестибулярного головокружения продолжи-

тельностью от 20 мин до 12 ч; наличие снижения слуха и шу-

ма в ухе; симптомы не объясняются другой патологией вес-

тибулярной системы; при аудиометрии подтверждается

низкочастотная нейросенсорная тугоухость с нормальным

слухом на средних частотах. Клинический диагноз возмож-

ной БМ: два и более эпизодов вестибулярного головокруже-

ния от 20 мин до 24 ч; колебание слуховых симптомов; сим-

птомы не объясняются другой патологией [36].

Клинический диагноз БМ дополняется различными

методами обследования, так как специального теста на БМ

не существует. Отоневрологическое обследование должно

проводиться всем пациентам, однако в межприступный пе-

риод на ранних стадиях заболевания оно может не выявить

никаких нарушений, тогда как при прогрессировании БМ

могут выявляться признаки гипофункции на пораженной

стороне. Нейровизуализация выполняется с целью исклю-

чения структурной патологии головного мозга, вестибуляр-

ного нерва и пирамидки височной кости. Оценка уровня

слуха проводится с помощью аудиометрии. Широко ис-

пользуемая в клинической практике электрокохлеография,

по данным некоторых экспертов, обладает низкой чувстви-

тельностью и специфичностью [37]. Исследование вестибу-

лярного миогенного вызванного потенциала (ВМВП) пред-

ставляет собой новую методику, которая еще не стандарти-

зирована и не полностью проверена клинически, но неко-

торые эксперты считают данный тест перспективным для

диагностики на ранних этапах БМ (даже до появления клас-

сических симптомов). Тестирование представляет собой

нейрофизиологическую оценку функции мешочка и маточ-

ки и состоит из измерения потенциалов с помощью элект-

родов, помещенных на грудиноключично-сосцевидную

мышцу, после акустического или механического стимула

[38, 39]. Калорическая проба используется для оценки вес-

тибуло-окулярного рефлекса, при наличии патологии ство-

ла головного мозга не фиксируется возникновение нистаг-

ма. Существуют тесты на антитела к антигенам внутреннего

уха, но они не используются в рутинной практике и не счи-

таются клинически полезными [40]. Функциональная
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и морфологическая диагностика БМ значительно улучши-

лась с развитием методики МРТ (с гадолинием) внутренне-

го уха, хотя в настоящее время этот метод не нашел широко-

го применения в клинической практике [41–43].

Общий диагностический подход врача-невролога при

обращении пациента с головокружением представлен на

рисунке.

Острое развитие вестибулярного головокружения

впервые в жизни, особенно у пациентов старшего возраста

с наличием сосудистых факторов риска инсульта, в первую

очередь требует исключения острой сосудистой патологии

в стволе головного мозга и мозжечке. Диагноз инсульта уста-

навливается при остром развитии неврологических симпто-

мов, характерных для бассейна кровоснабжения вертеброба-

зилярных артерий и подтверждается с помощью нейровизу-

ализации. Пациентам с рецидивирующим острым вестибу-

лярным головокружением требуется проведение дифферен-

циальной диагностики между ДППГ, БМ, лабиринтитом,

мигрень-ассоциированным головокружением, эпизодиче-

ской атаксией 2-го типа и другими более редко встречающи-

мися заболеваниями. Большое значение имеет длительность

приступа вестибулярного головокружения, при БМ приступ

в большинстве случаев длится от 20 мин до 12 ч, реже до су-

ток. В таком случае, особенно при наличии сопутствующих

слуховых симптомов в виде периодического шума в ухе, сни-

жения слуха и ощущения заложенности в ухе, пациента сле-

дует направить на аудиометрию, электрокохлеографию,

ВМВП. Диагноз БМ устанавливается на основании клини-

ческой картины (два или более эпизодов вестибулярного го-

ловокружения продолжительностью от 20 мин до 12 ч; нали-

чие снижения слуха и шум в ухе), исключения другой пато-

логии вестибулярной системы и данных дополнительных

методов обследования – при аудиометрии подтверждается

низко- и высокочастотная нейросенсорная тугоухость с нор-

мальным слухом на средних частотах, при электрокохлео-

графии и ВМВП выявляются признаки гидропса. 

Л е ч е н и е  
Лечение пациентов с БМ неврологами в основном на-

правлено на купирование острых приступов головокруже-

ния, информирование пациента о диагнозе, назначение

первичной консервативной терапии (диуретики, бетаги-

стин или дименгидринат + циннаризин) и передачу паци-

ентов под наблюдение оториноларингологам для дальней-

шего ведения.

Острый приступ головокружения рекомендуется ку-

пировать вестибулярными супрессантами (бензодиазепи-

ны, противорвотные средства, антигистаминные препара-

ты). Бензодиазепины (диазепам, клоназепам) как агонисты

гамма-аминомасляной кислоты вызывают снижение возбу-

ждения нейронов в головном мозге и в вестибулярных яд-

рах, данные препараты не рекомендуют к ежедневному при-

ему и используют однократно. Антигистаминные препара-

ты центрального действия с антихолинергическим эффек-

том имеют двойной механизм подавления вестибулярной

системы и действуют как противорвотные средства. Из этой

группы препаратов дименгидринат имеет самое быстрое

действие. 

Консервативные методы лечения включают соблюде-

ние диеты, коррекцию образа жизни, медикаментозное лече-

ние, вестибулярную реабилитацию. Необходимо проинфор-

мировать пациента о пищевых триггерах (высокое потребле-

ние соли, кофеина, алкоголя, никотина, глутамата натрия

и других продуктов, которые могут вызвать пищевую аллер-

гию). Пациентам рекомендуют придерживаться низкосоле-

вой диеты – максимум 2–3 г в день (при этом данная доза

должна быть равномерно распределена в течение дня), огра-

ничить потребление кофеина и никотина (до одной порции

кофе, чая в день). Предполагается, что кофеин и никотин яв-

ляются вазоконстрикторами, которые уменьшают кровоток

в лабиринте, а также могут вызвать сдвиг электролитов.

При БМ используют ряд лекарственных препаратов

для снижения интенсивности и тяжести приступов (сосудо-

расширяющая или диуретическая те-

рапия под постоянным мониторингом

функции почек, электролитов и арте-

риального давления, особенно у по-

жилых пациентов). В периферическом

вестибулярном аппарате препараты,

воздействующие на него, имеют раз-

нообразные мишени, которые участ-

вуют в гомеостазе жидкости и элект-

ролитов во внутреннем ухе, в регуля-

ции кровотока и клеточного гомеоста-

за, а также в модификации сенсорных

процессов, включая механоэлектриче-

скую трансдукцию в волосковых клет-

ках. В вестибулярных ядрах централь-

ной нервной системы эффекты лекар-

ственных препаратов до конца не изу-

чены из-за сложности нейронных сис-

тем, основные группы препаратов

действуют на рецепторы нейротранс-

миттеров и ионные каналы. С фарма-

кологической точки зрения важно

подчеркнуть, что центральная часть

вестибулярной системы изолирована

от системного кровотока гематоэнце-
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фалическим барьером, тогда как периферическая часть –

гематолабиринтным барьером. Вследствие этого некоторые

лекарственные препараты могут воздействовать на одну

часть вестибулярного анализатора, не затрагивая другую.

Перспективным является использование таких лекарствен-

ных препаратов, которые могут одновременно воздейство-

вать на периферический вестибулярный аппарат, проникая

через гематолабиринтный барьер, и на вестибулярные ядра,

проникая через гематоэнцефалический барьер. Такими ха-

рактеристиками обладает препарат Арлеверт с двойным ме-

ханизмом действия – дименгидринат, антигистаминный

препарат центрального действия с антихолинергическими

свойствами, воздействующий на вестибулярные ядра и цен-

тры вегетативной регуляции, оказывая противорвотный эф-

фект, а содержащийся циннаризин, блокатор кальциевых

каналов, оказывает основное действие во внутреннем ухе,

регулирует повышенную возбудимость лабиринта и препят-

ствует сокращению сосудистой полоски, нормализуя ток

эндолимфы. 

Циннаризин, обладающий антигистаминным дейст-

вием, широко используются при лечении вестибулярных

расстройств. Циннаризин, помимо действия, блокирующе-

го кальциевые каналы L-типа [44], действует как блокатор

чувствительных к давлению калиевых каналов. Это может

иметь значение в том, что касается преддверия, так как этот

последний тип каналов может активироваться при развитии

эндолимфатического гидропса внутреннего уха [45]. Кроме

того, циннаризин обладает антигистаминным действием

(действуя на Н1-рецептор) и потенциальным (хотя и очень

слабым) антагонизмом к никотиновым рецепторам [46].

Имеются сообщения, свидетельствующие о значительной

эффективности циннаризина при лечении головокружения

периферического происхождения. В многоцентровом

рандомизированном двойном слепом контролируемом

исследовании сравнивали эффективность циннаризина

(150 мг/сут) с нимодипином (30 мг три раза в день). Через

12 нед лечения нимодипин уменьшил частоту умеренных

приступов головокружения на 79% и тяжелых – на 85%; тог-

да как циннаризин уменьшал приступы умеренного голово-

кружения на 66% и сильного головокружения – на 90% [47].

Исследования с использованием комбинации цинна-

ризина и дименгидрината показывают, что эта комбинация

может быть более эффективной, чем бетагистин, при лече-

нии пациентов с синдромами головокружения перифериче-

ского происхождения, что делает ее хорошей и безопасной

альтернативой стандартной терапии бетагистином при ле-

чении БМ, как при острых эпизодах заболевания, так и при

длительной терапии [48, 49]. Комбинация двух препаратов

позволяет использовать минимально эффективные дозы –

препарат Арлевер содержит 20 мг циннаризина и 40 димен-

гидрината, принимается по одной таблетке 3 раза в день

в течение месяца.

Приблизительно у 10% пациентов наблюдаются стой-

кие прогрессирующие симптомы, несмотря на диету и фар-

макотерапию, что значительно снижает качество жизни па-

циентов. Таким пациентам предлагается интратимпаналь-

ное введение глюкокортикоидов. В случае неэффективно-

сти терапии глюкокортикоидами рассматривают деструк-

тивную терапию в виде интратимпанального введения ген-

тамицина, хирургическую лабиринтэктомию и вестибуляр-

ную нейрэктомию, которые позволяют уменьшить или уст-

ранить сигналы от пораженного лабиринта к мозгу, а также

недеструктивные процедуры (декомпрессию или шунтиро-

вание эндолимфатического мешка), которые позволяют

уменьшить накопление жидкости в эндолимфатических

пространствах.

З а к л ю ч е н и е
Диагноз БМ во многих случаях можно установить на

основании тщательного сбора жалоб и анамнеза. При нали-

чии факторов риска инсульта пациентам с первым острым

вестибулярным головокружением необходимо выполнить

нейровизуализационное исследование. Консервативная те-

рапия направлена на купирование приступов и их профила-

ктику на основе низкосолевой диеты, приема диуретиков,

бетагистина или Арлеверта. Большинство пациентов дости-

гают хорошего терапевтического эффекта. При отсутствии

эффекта от лечения (учащение приступов головокружения)

целесообразно обсуждение хирургических методов лечения

головокружения. 
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