
Острое вестибулярное головокружение (ОВГ) харак-

теризуется непрерывным головокружением с тошнотой

и рвотой, которое обычно усиливается при движениях голо-

вой, сопровождается неустойчивостью и нистагмом и длит-

ся от несколько секунд до нескольких суток. При развитии

ОВГ пациенты, как правило, госпитализируются с подозре-
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Острое вестибулярное головокружение (ОВГ), сопровождающееся потерей слуха, может быть вызвано ишемическим инсультом

в вертебробазилярной системе, инфарктом лабиринта, приступом болезни Меньера (БМ), лабиринтитом и вторичным гидропсом.

Из-за клинического сходства с триадой симптомов, характерных для БМ (ОВГ, снижение слуха и шум в ушах), таким пациентам,

если исключается БМ, часто устанавливается диагноз «меньероподобный синдром», при этом не проводится полноценная диффе-

ренциальная диагностика. У пациентов с меньероподобным синдромом повышается риск хронического течения головокружения

и развития коморбидных состояний, таких как тревожно-депрессивный синдром, болевые синдромы в области шеи, головная боль

напряжения, неустойчивость с падениями. Повышение знаний врачей в области дифференциальной диагностики ОВГ, сопровожда-

ющегося острой потерей слуха, необходимо для оптимизации лечения и профилактики хронического течения заболевания. Обсуж-

даются проявления и диагностика основных причин развития ОВГ с потерей слуха.
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Acute vestibular vertigo (AVV) accompanied by hearing loss may be caused by ischemic stroke in the vertebrobasilar system, labyrinthine infarc-

tion, Meniere's disease (MD) attack, labyrinthitis, and secondary hydrops. Due to the clinical similarity to the triad of symptoms characteris-

tic of MD (AVV, hearing loss, and tinnitus), such patients, if MD is excluded, are often diagnosed with 'Meniere-like syndrome' without a full

differential diagnosis. Patients with Meniere-like syndrome have an increased risk of chronic vertigo and the development of comorbid condi-

tions such as anxiety-depressive syndrome, neck pain syndromes, tension headaches, and instability with falls. Improving physicians' knowl-

edge of the differential diagnosis of AVV accompanied by acute hearing loss is necessary to optimise treatment and prevent the chronic course of

the disease. The manifestations and diagnosis of the main causes of AVV with hearing loss are discussed.
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нием на инсульт. При отсутствии в клинической картине

при поступлении очаговой неврологической симптомати-

ки, изменений на компьютерной или магнитно-резонанс-

ной томографии (МРТ) пациенту часто устанавливается ди-

агноз «меньероподобный синдром» или «вертебробазиляр-

ная недостаточность» [1].

В клинической картине у таких пациентов помимо

ОВГ могут присутствовать слуховые симптомы в виде сни-

жения слуха, ощущения шума или заложенности уха,

но данные симптомы не облигатны. ОВГ, особенно сопро-

вождающееся слуховыми симптомами, напоминает реци-

дивирующее головокружение, характерное для болезни

Меньера (БМ), но на момент обследования таких пациен-

тов убедительных анамнестических и клинических данных,

свидетельствующих о вероятной или возможной идиопати-

ческой БМ, не выявляется и данная симптоматика расце-

нивается многими неврологами как меньероподобный

синдром. В таких случаях необходим поиск причин разви-

тия ОВГ, и если он не проводится, то возникают ошибки

ведения пациентов, выбирается неверная лечебная такти-

ка, что ухудшает прогноз и увеличивает риск хронизации

головокружения.

И ш е м и ч е с к и й  и н с у л ь т  
в в е р т е б р о б а з и л я р н о м  б а с с е й н е
Около 20 % случаев ОВГ связаны с патологией ствола

головного мозга и/или мозжечка и в большинстве случаев

сопровождаются сопутствующей очаговой неврологической

симптоматикой. Наиболее частыми локализациями инсуль-

та в вертебробазилярной системе являются латеральная

часть продолговатого мозга (60%) и нижняя ножка мозжеч-

ка (73%). В некоторых случаях наблюдается изолированное

острое вестибулярное головокружение, развивающееся при

повреждениях в области входа корешка вестибулокохлеар-

ного нерва, в вестибулярных ядрах, узелке или клочке. Изо-

лированное вестибулярное головокружение, вызванное

ишемическим инсультом, часто не диагностируется, так как

отсутствует очаговая неврологическая симптоматика и в те-

чение 6–48 ч почти у половины пациентов не обнаружива-

ются изменения на МРТ головного мозга. Специальное

отоневрологическое обследование (батарея тестов HINTS

«плюс») позволяет заподозрить центральное позиционное

головокружение, характерное для инсульта; оно более ин-

формативно, чем МРТ в диффузионно-взвешенном режиме

(DWI) в первые 48 ч ОВГ [2]. Ранее изолированное вестибу-

лярное головокружение считалось редким проявлением

ишемического инсульта, однако недавно опубликованные

исследования демонстрируют что изолированное ОВГ

встречается относительно часто и в случаях относительно

быстрого исчезновения может быть проявлением транзи-

торной ишемической атаки в вертебробазилярной системе

[1, 3–5].

В диагностике центрального вестибулярного голово-

кружения помогает клинический набор тестов – HINTS

«плюс»: проверка вестибулоокулярного рефлекса при про-

ведении теста импульсного поворота головы (проба Халь-

маги), оценка характеристик нистагма, тест на выявление

косой девиации взора и оценка слуха. Острое снижение слу-

ха в момент развития ОВГ позволяет заподозрить ишемиче-

ский инсульт в бассейне передней нижней мозжечковой ар-

терии (ПНМА) [5]. Дифференциальная диагностика цент-

рального и периферического ОВГ c помощью HINTS

«плюс» представлена в табл. 1.

Таким образом, всем пациентам старшего возраста,

имеющим факторы риска инсульта, при впервые в жизни

развившемся ОВГ со снижением слуха или без развития

слуховых симптомов необходимо помимо стандартного

неврологического осмотра проводить клиническое тестиро-

вание по протоколу HINTS «плюс». При выявлении при-

знаков центрального повреждения вестибулярного анализа-

тора следует повторить МРТ головного мозга через 48 ч по-

сле развития ОВГ.

И н ф а р к т  л а б и р и н т а
Инфаркт лабиринта развивается при нарушении

мозгового кровообращения во внутренней слуховой ар-

терии, конечной ветви ПНМА и является редкой причи-

ной внезапной односторонней потери слуха и ОВГ. Диаг-

ностика инфаркта лабиринта представляет большие

трудности, так как отсутствуют специфические клиниче-

ские признаки и МРТ не позволяет

идентифицировать ишемическое

повреждение лабиринта. В клиниче-

ской картине преобладает ОВГ, для-

щееся от несколько часов до не-

скольких суток, с выраженными ве-

гетативными расстройствами, а так-

же острая нейросенсорная туго-

ухость. При проведении протокола

HINTS «плюс» выявляются призна-

ки периферической вестибулопа-

тии – положительная проба Хальма-

ги (как следствие периферического

повреждения лабиринта), однона-

правленный нистагм, отрицатель-

ный тест на выявление косой девиа-

ции. При неврологическом осмотре

очаговая неврологическая симпто-

матика не выявляется. На возмож-

ную центральную причину указыва-

ет острое снижение или потеря слу-
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Таблица 1. Дифференциальная диагностика центрального 
и периферического ОВГ c  помощью HINTS «плюс»

Table 1. Dif ferent ial  d iagnosis  o f  central  and per ipheral  AVV 
using  HINTS 'p lus '

Тест Центральное поражение Периферическое поражение

Проба Хальмаги Норма, саккад нет Во время резкого поворота 

головы возникают 

корректирующие саккады

Оценка нистагма Вертикальный, Однонаправленный 

чисто торсионный, горизонтальный нистагм, 

меняющий свое направление усиливающийся при взгляде 

при взгляде в разные стороны в сторону быстрого компонента

Тест на выявление Вертикальное смещение Смещения нет

косой девиации одного глаза

Оценка слуха Снижение слуха возможно Возможно снижение слуха

при инсульте в бассейне ПНМА
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ха, развившиеся одновременно с ОВГ. Проведение до-

полнительных методов обследования не помогает в точ-

ной диагностике инфаркта лабиринта: на аудиограмме

выявляется нейросенсорная тугоухость, МРТ головного

мозга – без особенностей [6].

В литературе можно встретить единичные описания

изолированного инфаркта лабиринта [6–8]. Отечественные

авторы при наблюдении за пациенткой с инфарктом лаби-

ринта предлагают в качестве диагностики использовать

МРТ с отсроченным 4-часовым контрастированием в ост-

ром периоде [7].

В большинстве случаев подтвержденный инфаркт ла-

биринта сопровождается ишемическими очагами в стволе

головного мозга и/или мозжечке, так как внутренняя слухо-

вая артерия берет начало от ПНМА [9].

В работе корейских авторов описаны 10 пациентов

с ОВГ и нейросенсорной тугоухостью, без очаговой невро-

логической симптоматики и повреждения ствола головного

мозга и мозжечка [8]. У всех пациентов на МРТ были выяв-

лены эмболические инфаркты головного мозга в разных

бассейнах, что позволило авторам предположить, что ОВГ

и снижение слуха возникли на фоне эмболии и инфаркта

лабиринта. У шести пациентов в клинической картине на-

блюдалось ОВГ, сопровождающееся острым снижением

слуха. У трех пациентов развилось ОВГ без признаков нару-

шения слуха, у одного пациента наблюдалась потеря слуха

без признаков ОВГ [8].

Разнообразие описанной клинической картины ин-

фаркта лабиринта можно объяснить особенностями крово-

снабжения лабиринта. Внутренняя улитковая артерия, ко-

торая обычно берет начало от ПНМА, разделяется во внут-

реннем слуховом проходе на две основные ветви: общую

улитковую и переднюю вестибулярную. Общая улитковая

артерия далее разветвляется на главную улитковую и вести-

булокохлеарную артерии, последняя из которых дает начало

задней вестибулярной артерии улитковой ветви. Передняя

вестибулярная артерия кровоснабжает ампулы переднего

и горизонтального полукружных каналов, маточку и верх-

нюю часть мешочка, в то время как задняя вестибулярная

артерия кровоснабжает нижнюю часть мешочка и ампулу

заднего полукружного канала [10].

Таким образом, возможно как поражение всего лаби-

ринта, так и избирательное поражение какого-либо одного

отдела лабиринта при эмболии определенной ветви внут-

ренней улитковой артерии: при поражении передней вести-

булярной артерии может наблюдаться изолированное вес-

тибулярное головокружение, при поражении общей улит-

ковой артерии – только потеря слуха.

Эмболический инфаркт лабиринта можно заподоз-

рить при развитии ОВГ, сочетающегося с острой нейросен-

сорной тугоухостью, или при остром развитии каждого из

симптомов по отдельности у пациентов с возможными ис-

точниками эмболии и наличием эмболических инфарктов

в других бассейнах.

В литературе описаны несколько возможных источни-

ков эмболии при инфаркте лабиринта – кардиальные эмбо-

лии, артерио-артериальные эмболии, а также эмболии во

время эмболизации менингиомы, двустороннего эндопро-

тезирования коленных суставов, кардиопульмонарного

шунтирования, на фоне системных заболеваний (васкулита,

злокачественных новообразований) [11–18].

Б о л е з н ь  М е н ь е р а
БМ представляет собой хроническое заболевание, ха-

рактеризующееся спонтанными рецидивирующими при-

ступами вестибулярного головокружения, снижением слу-

ха, шумом в ушах, заложенностью уха. БМ может возник-

нуть в любом возрасте, но наиболее часто симптомы появ-

ляются в возрасте от 20 до 50 лет, у 10% пациентов дебют БМ

наблюдается в возрасте 65 лет и старше [19].

Принято считать, что в основе патогенеза БМ лежит

эндолимфатический гидропс, который присутствует

у всех пациентов. Гистологическое исследование височ-

ной кости у пациентов с БМ выявляет универсальное рас-

тяжение эндолимфатических структур нижних отделов

внутреннего уха (мешочек и улитка), значительно реже –

верхних отделов (маточки и полукружных каналов). Одна-

ко не у всех пациентов с эндолимфатическим гидропсом

имеются симптомы БМ и выявляется достоверная корре-

ляция между продолжительностью головокружения, шу-

мом в ушах, частотой приступов головокружения и вели-

чиной эндолимфатического гидропса в улитке и вестибу-

лярном аппарате [20]. Последние исследования показыва-

ют, что эндолимфатический гидропс имеет причинно-

следственную связь с БМ, но требуются дополнительные

кофакторы (мигрень, аллергия, аутоиммунная дисфунк-

ция, генетическая предрасположенность, анатомические

вариации височной кости, измененная внутрилабиринт-

ная гидродинамика, клеточные и молекулярные механиз-

мы), чтобы проявились клинические симптомы БМ [21,

22]. Гистологическое исследование улитки показывает

увеличение количества эндолимфы и вздутие мембраны

Рейснера. Световая микроскопия не выявляет структур-

ных изменений в сенсорных волосковых клетках, элек-

тронная микроскопия показывает значительное уменьше-

ние афферентных синапсов в основании волосковых кле-

ток и дегенерацию спиральных ганглиев. Показано, что

степень повреждения спиральных ганглиев напрямую

связана с возникновением и прогрессированием симпто-

мов [23] и отражается в данных электрокохлеографии (по-

тенциал действия кохлеарного нерва снижается больше,

чем суммарный потенциал сенсорных клеток) [20]. В не-

которых исследованиях степень потери слуха коррелирует

с тяжестью гидропса, но не прослеживается корреляция

с головокружением и шумом в ушах [24].

В настоящее время нет однозначного понимания,

почему накапливается эндолимфа, что объясняет клини-

ческую гетерогенность БМ [24]. Рассматриваются не-

сколько этиологических механизмов. Одна теория предпо-

лагает возникновение гидропса из-за нарушения нормаль-

ного тока эндолимфы и нарушения резорбции [25].

По другой гипотезе, гидропс возникает в результате отсло-

ения отокониев, которые блокируют нормальный ток эн-

долимфы [20]. Обсуждается наличие гипоплазии вестибу-

лярного водопровода [25]. Анатомические вариации ви-

сочной кости заключаются в изменении анатомии и рас-

положения вестибулярного водопровода, сужении пере-

шейка эндолимфатического протока и мешка, а также

пневматизации височной кости [21]. Другие авторы рас-

сматривают иммунологический механизм с аутоантитела-

ми против некоторых компонентов эндолимфатического

мешка [26]. Было высказано предположение, что БМ мо-

жет развиться в результате каналопатии, особенно в тех
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случаях, когда имеется явное семейное проявление болез-

ни [21]. Аутосомно-доминантный тип наследования на-

блюдается у 8–15% пациентов, однако конкретный ген не

идентифицирован. Среди пациентов с семейным анамне-

зом отмечаются более ранний возраст начала и более выра-

женные клинические проявления [26]. Прослежена ко-

морбидность с мигренью, что позволяет предполагать на-

личие общей сосудистой патофизиологии, а также доказа-

на роль кальцитонин-ген-связанного пептида при вести-

булярных расстройствах [27].

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 [20].

Снижение слуха в начале заболевания происходит

только на низкие частоты [20], потеря слуха прогресси-

рует и приводит к снижению на все частоты в течение

8–10 лет и коррелирует со степенью выраженности гид-

ропса. В ответ на звуковые раздражители внутри улитки

отмечается вибрация базилярной мембраны, наружные

волосковые клетки улавливают вибрацию мембраны

и передают колебания на чувствительные к звуку внут-

ренние волосковые клетки. Низкочастотные волны вы-

зывают колебания мембраны на вершине улитки, тогда

как высокочастотные волны в основном воздействуют на

основание улитки. Базилярная мембрана на вершине

шире и мягче, чем в основании, и, как следствие, растя-

жение мембраны при эндолимфатическом гидропсе на-

чинается возле верхушки, как и потеря слуха на низкие

частоты [28].

Головокружение при БМ возникает из-за аномально-

го раздражения или прекращения сенсорной информации

от пораженного уха и длится от 20 мин до нескольких ча-

сов. В качестве причины начала приступа головокружения

предполагается разрыв мембраны Рейснера или перепон-

чатого лабиринта и вытекание эндолимфы с высоким со-

держанием калия в перилимфу, что приводит к деполяри-

зации и активизации кохлеарного нерва. МРТ внутренне-

го уха с контрастированием выявила разрыв мембраны

лишь у части пациентов. Предполагается, что у другой ча-

сти пациентов головокружение обусловлено перемещени-

ем эндолимфы из улитки в сторону полукружных каналов,

что приводит к уменьшению гидропса в улитке, но увели-

чению давления в полукружных каналах. В клинической

картине у таких пациентов отмечается улучшение слуха во

время или после приступа головокружения [29]. Возника-

ющие в результате тошнота и рвота обусловлены раздраже-

нием ядра одиночного тракта и фастигиального ядра

в мозжечке [30].

У 72% пациентов с БМ на поздних стадиях наблюда-

ются дроп-атаки, обусловленные нарушением в отолитовых

органах маточки и мешочка. Интенсивный шум в ушах ча-

ще отмечается на поздних стадиях заболевания [31].

Ранняя диагностика БМ позволяет назначить патоге-

нетическую терапию (гипосолевую диету, диуретики)

и уменьшить частоту приступов вестибулярного головокру-

жения.

В т о р и ч н ы й  г и д р о п с
Вторичный эндолимфатический гидропс (ВЭГ) – это

патологический процесс, сопровождающийся эпизодиче-

скими ОВГ и флуктуирующей потерей слуха. Более глубо-

кое понимание этиологии и гистопатологии ВЭГ, безус-

ловно, необходимо для лечения пациентов с этим заболе-

ванием. ВЭГ возникает при нарушении обратной резорб-

ции эндолимфы в результате различных причин – травма-

тического повреждения, воспалительного процесса, изме-

нения давления цереброспинальной жидкости (ЦСЖ),

отосклероза, васкулита, шванном. Однако точные причи-

ны в настоящей момент не установлены и требуются даль-

нейшие исследования. В литературе описаны случаи раз-

вития ВЭГ травматического генеза вследствие послеопера-

ционных травм после кохлеарной имлантации, стапедэк-

томии при отосклерозе, абляции эндолимфатического

мешка, а также акустической и механической травмы

[32–35]. Другие авторы рассматривают в качестве основ-

ного патофизиологического механизма изменение давле-

ния перилимфы вследствие изменения давления ЦСЖ

[36]. Результаты МРТ пациентов с отосклерозом выявили

различную степень эндолимфатического гидропса, но не

установлена корреляция между выраженностью гидропса

и ОВГ. У некоторых пациентов с гидропсом наблюдались

характерные симптомы – ОВГ и эпизодическая сенсонев-

ральная тугоухость. Однако у ряда пациентов с отосклеро-

зом и выраженным гидропсом не наблюдалось симптомов

головокружения и снижения слуха [37]. Сообщается о свя-

зи развития ВЭГ с сосудистыми заболевания, васкулитами

[38, 39]. Другие заболевания, в том числе те, которые при-

водят к системному васкулиту и/или воспалению, также

могут приводить к ВЭГ. Описан клинический случай паци-

ента с болезнью Когана (аутоиммунным воспалительным

заболеванием), приведшей к сенсоневральной тугоухости,

головокружению и интерстициальному кератиту. В этом

клиническом случае гистопатология височной кости, вы-

явила двусторонний эндолимфатический гидропс, а также

некротизированные кортиев орган и сосудистую полоску

[39]. Обсуждается влияние интракохлеарных шванном,

приводящих к ВЭГ и развитию таких симптомов, как од-

носторонний шум в ушах, головокружение, нарушение

равновесия и ощущение заложенности в ушах [40, 41]. Ве-

дущими симптомами у таких пациентов являются наруше-

ния равновесия и головокружение, что помогает поставить

диагноз шванномы, а также, как следствие, эндолимфати-

ческого гидропса. Недавнее исследование, анализирую-

щее посмертные височные кости человека, обнаружило

значительное увеличение эндолимфатической водянки

вторично по отношению к серозному лабиринтиту и сред-

нему отиту [42].

Таким образом, вторичный гидропс может проявлять-

ся ОВГ и острой потерей слуха. Как показывают приведен-

ные исследования, причины многообразны, но для опреде-

ления правильной тактики ведения пациентов с ВЭГ необ-

ходимо выяснить причину и назначить этиотропную и па-

тогенетическую терапию.

Л а б и р и н т и т
Лабиринтит представляет собой острое спонтанное

воспаление лабиринта, проявляющееся острым началом

вестибулярного головокружения с тошнотой, рвотой, не-
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устойчивостью походки и снижением слуха. Хотя большин-

ство случаев имеют вирусную природу, причиной могут

быть также бактериальные инфекции, аутоиммунные или

системные заболевания [43].

Наиболее частой причиной лабиринтита является

вирусная инфекция верхних дыхательных путей. Мест-

ные медиаторы воспаления вырабатываются в ответ на

вирусную инфекцию и попадают в улитку через круглое

или овальное окно, что приводит к воспалению. Реже ви-

русы могут напрямую проникать в улитку и инфициро-

вать ее, что может привести к ухудшению слуха [44]. Син-

дром Рамсея Ханта, обусловленный латентной инфекци-

ей вируса ветряной оспы, реактивирующейся часто через

годы после первичной вирусной инфекции, вызывает ве-

зикулярную сыпь, обычно на слизистой оболочке полос-

ти рта или уха, сопровождающуюся периферическим па-

раличом лицевого нерва. В 25% случаев вирус может по-

ражать вестибулярный и кохлеарный нервы [45, 46]. Бо-

лее того, воспаление, вызванное цитомегаловирусом, мо-

жет быть причиной внезапной сенсоневральной потери

слуха, хотя причина обычно остается неустановленной

[47, 48].

Бактериальный лабиринтит возникает на фоне остро-

го бактериального среднего отита или бактериального ме-

нингита [49]. Бактерии попадают во внутреннее ухо из сре-

днего уха через круглое окно (чаще всего) или овальное ок-

но. Они также могут проникать в центральную нервную си-

стему через кохлеарный водопровод или слуховой проход.

Врожденные или приобретенные дефекты костного лаби-

ринта могут предрасполагать к дальнейшей бактериальной

инфекции [50]. Узелковый полиартериит и гранулематоз

с полиангиитом являются редкими аутоиммунными заболе-

ваниями, связанными с лабиринтитом [51].

При обследовании пациента с предполагаемым ла-

биринтитом важно выявить факторы риска – недавние

вирусные инфекции верхних дыхательных путей, холесте-

атому, перенесенные операции на ухе, перелом височной

кости, менингит, а также острый или хронический сред-

ний отит. В большинстве случаев диагноз устанавливается

клинически при проведении отоневрологического обсле-

дования. В неврологическом статусе очаговой неврологи-

ческой симптоматики не выявляется. Характерен спон-

танный нистагм, однонаправленный, горизонтальный

или горизонтально-ротаторный, подавляющийся при фи-

ксации взора и не меняющий направление при движениях

глаз. Быстрая фаза нистагма направлена в здоровую сто-

рону. Проба Хальмаги положительная на стороне пораже-

ния. Положительный тест на импульсное движение голо-

вы подтверждает диагноз периферической вестибулопа-

тии, но не исключает окончательно наличие заболевания

центральной нервной системы. Отмечается неустойчи-

вость при ходьбе в направлении пораженной стороны.

Тест на косую девиацию – отрицательный. Облигатным

симптомом является односторонняя потеря слуха, что

клинически отличает лабиринтит от вестибулярного ней-

ронита [52].

Аудиометрия проводится для оценки наличия или сте-

пени сенсоневральной тугоухости. Специфические иссле-

дования вестибулярного аппарата (например, вызванные

миогенные потенциалы, электронистагмография и тест

с вращающимся креслом) не показаны в острой фазе забо-

левания. Лабораторные исследования подбираются с уче-

том симптомов пациента и диагностического поиска.

При подозрении на бактериальный менингит проводится

анализ ЦСЖ. У пациентов с системными или атипичными

проявлениями заболевания, даже при отрицательных тит-

рах серологических антител, рассматривается возможность

проведения теста на аутоиммунные заболевания [53].

Нейровизулизация показана для исключения других пато-

логий головного мозга и не позволяет идентифицировать

лабиринтит.

Лечение вирусного лабиринтита обычно включает

гидратацию и постельный режим в амбулаторных услови-

ях. Эффективность противовирусных препаратов и глю-

кокортикоидов не подтверждена современными данными

[54, 55]. Лечение бактериального лабиринтита зависит от

источника инфекции. Пероральные антибиотики являют-

ся терапией первой линии при остром среднем отите с ин-

тактной барабанной перепонкой. При резистентных ин-

фекциях рекомендуется внутривенное введение антибио-

тиков. Если результаты исследований указывают на бакте-

риальный менингит, внутривенное введение антибиоти-

ков назначают немедленно, одновременно с подтвержда-

ющим исследованием ЦСЖ и визуализирующими метода-

ми исследования. Аутоиммунный лабиринтит первона-

чально лечат глюкокортикоидами. Если заболевание

рефрактерно к глюкокортикоидной терапии, рассматри-

ваются назначение иммунодепрессантов. По сравнению

с глюкокортикоидами, эти препараты предпочтительнее

в хронических случаях благодаря благоприятному профи-

лю безопасности и меньшему количеству побочных эффе-

ктов. Лечение иммунодепрессантами требует направления

к специалисту [56].

Д и ф ф е р е н ц и а л ь н а я  д и а г н о с т и к а  
и о п т и м и з а ц и я  т е р а п и и
Под маской «меньероподобного синдрома» могут

скрываться различные заболевания – инсульты в вертебро-

базилярном бассейне, инфаркт лабиринта, дебют БМ, вто-

ричный гидропс, лабиринтит. Необходимо отоневрологиче-

ское обследование для поиска основной причины, которое

вызвало ОВГ. В табл. 2 представлена дифференциальная ди-

агностика основных заболеваний, которые сопровождаются

ОВГ и потерей слуха.

Тактика ведения пациентов, независимо от этиологии

головокружения, включает в себя в первую очередь купиро-

вание ОВГ, что значительно улучшит состояние пациентов

и позволит провести дальнейшую диагностику. В дальней-

шем при сохранении головокружения ведущее значение

имеет вестибулярная реабилитация.

В качестве препарата для быстрого купирования ОВГ

используется Арлеверт, который представляет собой фик-

сированную комбинацию дименгидрината и циннаризина,

обладает минимальным седативным эффектом по сравне-

нию с другими вестибулолитическими препаратами и по-

могает быстро избавиться от изнуряющего головокружения

с вегетативными симптомами. Арлеверт эффективен при

ОВГ как периферического, так и центрального генеза. Ди-

менгидринат используется для купирования приступа го-

ловокружения и не замедляет процессы естественного вос-

становления [57]. Его действие направлено на блокаду гис-

таминовых Н1-рецепторов и холинергических мускарино-
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вых рецепторов, подавляет передачу сигнала в вестибуляр-

ных ядрах и в центрах вегетативной регуляции, блокирует

возбуждающие импульсы из лабиринта, что позволяет при-

менять препарат при головокружении как центрального,

так и периферического генеза. Дополнительным преиму-

ществом при головокружениях различной этиологии явля-

ется комбинация дименгидрината с циннаризином, блока-

тором кальциевых каналов. Среди антагонистов кальцие-

вых каналов чаще используется и изучается циннаризин.

Он обладает дополнительными антигистаминными и анти-

холинергическими эффектами и продемонстрировал поло-

жительный эффект при лечении головокружения [58]. Бо-

лее того, когда циннаризин применяется в сочетании с ди-

менгидринатом, его эффективность в уменьшении голово-

кружения и нейровегетативных симптомов значительно

возрастает.
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Таблица 2. Дифференциальная диагностика основных заболеваний,  сопровождающихся ОВГ 
и потерей слуха

Table 2. Dif ferent ial  d iagnosis  o f  major  diseases  accompanied by  AVV and hearing  loss

Инсульт 
Инфаркт ВторичныйПоказатель в вертебробазилярном 

лабиринта
БМ

гидропс
Лабиринтит

бассейне

Клиническая Внезапное начало, Единичный эпизод Повторяющиеся Повторяющиеся Единичный эпизод 

картина симптомы сохраняются ОВГ, острое начало, эпизоды ОВГ, эпизоды ОВГ, ОВГ, острое начало, 

в течение нескольких продолжительность – длящиеся длящиеся продолжительность – 

дней или недель несколько дней от нескольких минут от нескольких минут несколько дней

до нескольких часов до нескольких часов

Сопутствующие Артериальная Артериальная Мигрень, аллергия, Травма, Вирусные 

заболевания гипертензия, гипертензия, аутоиммунная воспалительный заболевания, 

сахарный диабет, сахарный диабет, дисфункция, процесс, изменения отиты, 

гиперхолестеринемия, гиперхолестеринемия, генетическая давления ЦСЖ, бактериальная

кардиальная кардиальная предрасположенность, отосклероз, инфекция

патология патология анатомические вариации васкулит, 

височной кости шваннома

Неврологическая Обычно другие Не характерна Не характерна Не характерна Не характерна

симптоматика симптомы поражения 

ствола мозга, 

особенно латеральные 

медуллярные признаки

Характеристика Нистагм, меняющий Однонаправленный Однонаправленный Однонаправленный Однонаправленный

нистагма свое направление, нистагм нистагм нистагм нистагм

вертикальный

Проба Хальмаги Отрицательная Положительная Положительная Положительная Положительная

Тест на косую Положительный Отрицательный Отрицательный Отрицательный Отрицательный

девиацию

Слуховые Обычно нет; Острое развитие Эпизодам может Преходящие Острое развитие 

симптомы исключение составляет нарушения слуха, предшествовать эпизоды нарушения слуха

синдром ПНМА в некоторых заложенность уха / боль, нарушений

случаях слуховые сопровождающаяся слуха

симптомы могут головокружением, 

отсутствовать односторонней потерей

слуха, шумом в ушах. 

С течением времени 

отмечается медленное 

прогрессирование

нарушений слуха

МРТ МРТ МРТ с отсроченным МРТ с отсроченным Не позволяет Не позволяет 

головного или МР-ангиография контрастированием контрастированием идентифицировать идентифицировать

мозга могут показать поражение поражение

сосудистое поражение

Другие Дуплексное Дуплексное Аудиометрия Электрокохлеография По показаниям – 

возможные сканирование сканирование показывает (?) исследование ЦСЖ

методы магистральных магистральных одностороннюю

обследования артерий головы. артерий головы. низкочастотную

Кардиологическое Кардиологическое сенсоневральную

обследование обследование тугоухость. 
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