
П р и ч и н ы
Нейросенсорная тугоухость (НСТ) – одно из распро-

страненных расстройств в неврологической практике, на ее

долю приходится более половины всех случаев тугоухости

[1–3]. Основные причины НСТ: осложнения инфекционного

заболевания (эпидемический паротит, корь, менингококко-

вый менингит, сифилис), ототоксическое действие некоторых

лекарственных средств (аминогликозиды, стрептомицины,

цитостатики, петлевые диуретики и др.) или промышленных

токсических веществ (бензин, анилин, фтор, ртуть и др.),

травматические повреждения (механическая, акустическая,

вибрационная и баротравма), генетические аномалии (на-

следственная тугоухость), болезнь Меньера, невринома слу-

хового нерва (акустическая невринома), постепенное сниже-

ние слуха по мере старения организма (пресбиакузис) [1, 2].

В неврологической практике часто встречаются па-

циенты с сочетанным поражением слуховой и вестибуляр-

ной порции преддверно-улиткового нерва. При этом сни-

жение слуха и шум в ушах сочетаются с эпизодами систем-

ного головокружения, сопровождающегося тошнотой,

рвотой, нарушением равновесия. Наиболее частыми при-

чинами служат болезнь Меньера, острое нарушение кро-

вообращения в бассейне артерии лабиринта, невринома

слухового нерва.

В нашей стране переоценивается значение хроническо-

го сосудистого поражения головного мозга как причины раз-

вития НСТ, что подтверждают результаты проведенного нами

исследования, включавшего 500 пациентов (322 женщины и

178 мужчин) в возрасте от 18 до 85 лет, обратившихся на амбу-

латорный прием с жалобами на головокружение с 2009 по 

2017 г. Всем пациентам проводились нейровестибулярное об-

следование, вестибулометрия, стабилография, магнитно-ре-

зонансная томография (МРТ) головного мозга, при снижении

слуха – тональная пороговая аудиометрия, при подозрении на

болезнь Меньера – электрокохлеография для выявления гид-

ропса (водянки) лабиринта. НСТ имелась у 60 (23 мужчины и

37 женщин) пациентов 29–78 лет. Большинство этих пациен-

тов до включения в наше исследование наблюдались с диагно-

зами дисциркуляторной энцефалопатии (64%) и вертеброба-

зилярной недостаточности (32%). После проведенного нейро-

вестибулярного обследования были диагностированы: бо-

лезнь Меньера – у 40 (66,7%) пациентов, невринома слухово-

го нерва – у 3 (5%), острое нарушение кровообращения в бас-

сейне артерии лабиринта – у 4 (6,6%), доброкачественное па-

роксизмальное позиционное головокружение на фоне прес-

биакузиса – у 12 (20%), острый лабиринтит – у 1 (1,7%). 

Острая НСТ в большинстве случаев не связана с цере-

броваскулярной патологией, на что указывают результаты
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обследования 99 таких пациентов [3]. В этом исследовании

изучали генетические факторы риска, включающие тромбо-

филию, и параметры сосудистых заболеваний (сердечно-со-

судистые нарушения, инсульт и антифосфолипидный син-

дром). Дополнительно оценивали факторы риска сердечно-

сосудистых заболеваний у пациентов и их родственников.

Не обнаружено связи острой НСТ с большинством сосуди-

стых факторов риска; выявлена положительная корреляция

с гиперлипидемией [3]. 

Ранняя диагностика причины НСТ имеет первосте-

пенное значение, поскольку обеспечивает возможность

своевременного начала терапии и во многих случаях сохра-

нения слуха.

Т е ч е н и е  и  п р о я в л е н и я
Выделяют следующие варианты НСТ [1, 2, 4]. Внезап-

ная НСТ развивается в течение 12 ч, симптомы заболевания

могут сохраняться до 2–3 нед. Острая НСТ возникает в тече-

ние 3 сут, симптомы остаются до 3 мес. При хронической НСТ

снижение слуха отмечается более 3 мес.

Выраженность НСТ может быть различной: от невоз-

можности услышать шепотную речь до полной глухоты [1, 2,

4]. Выделяют НСТ 1-й степени, при которой порог слыши-

мости составляет 25–39 Дб. При этой степени тугоухости па-

циенты различают шепотную речь на расстоянии 3 м, гром-

кую разговорную речь – на расстоянии 6 м. При НСТ 

2-й степени порог слышимости возрастает до 40–54 Дб. Ше-

потную речь пациенты могут различать на расстоянии 1 м, 

а громкую разговорную речь – на расстоянии 4 м. 3-я сте-

пень НСТ характеризуется увеличением порога слышимости

до 55–69 Дб. Утрачивается способность слышать шепотную

речь, громкую разговорную речь пациент может различать

только на расстоянии 1 м и ближе. Пациенты с тяжелой ту-

гоухостью 4-й степени могут различить громкую речь, произ-

несенную вплотную к уху, при этом порог слышимости со-

ставляет 70–89 Дб. При полной глухоте (анакузии) вообще ут-

рачивается способность слышать звуки любой громкости. 

Клинические проявления НСТ складываются из сни-

жения слуха и ощущения шума в ушах, которые часто воз-

никают с одной стороны. Двусторонняя НСТ, как правило,

вызвана интоксикацией различными химическими агента-

ми, она развивается при наследственной патологии и в

поздних стадиях болезни Меньера. Двусторонняя НСТ у по-

жилых пациентов часто вызвана возрастными изменениями

слухового анализатора (пресбиакузис) [4]. Для пресбиаку-

зиса характерны снижение слуха на высокие частоты,

уменьшение четкости и разборчивости звуков, трудности в

понимании собеседника, которые значительно усиливают-

ся в шумных местах, при разговоре по телефону [1, 4].

В большинстве случаев снижение звуковоспринимаю-

щей способности сопровождается постоянным навязчивым

монотонным шумом с одной или двух сторон; шум в ушах

имеет различный тембр, часто может быть смешанной то-

нальности [4].

У многих пациентов возникают сочетанные вестибу-

лярные нарушения равновесия, которые вызывают неус-

тойчивость и эпизоды спонтанного периферического вес-

тибулярного головокружения, значительно ухудшающие

качество жизни. Часть пациентов нуждаются в посторонней

помощи, поскольку испытывают трудности при передвиже-

нии даже в домашних условиях [1, 2, 4].

Л е ч е н и е  
При установленной причине лечение направлено на

терапию основного заболевания. Эффективного лечения

идиопатической НСТ, включая болезнь Меньера, нет. Обсу-

ждается применение препаратов, улучшающих кровообра-

щение, микроциркуляцию в структурах слухового и вести-

булярного анализаторов. Одним из таких препаратов явля-

ется пентоксифиллин (трентал), относящийся к группе ва-

зодилататоров, по химической структуре (производное ме-

тилксантина) близкий к теобромину и теофиллину. Пенток-

сифиллин характеризуется неспецифическим угнетением

активности фосфодиэстеразы 4-го типа, что приводит к по-

вышению содержания циклической 3',5'-АМФ в тромбоци-

тах и АТФ в эритроцитах и снижению внутриклеточной

концентрации ионов кальция [5–7]. Пентоксифиллин ока-

зывает выраженное положительное влияние на микроцир-

куляцию и гемодинамику вследствие вазодилатации со сни-

жением общего и регионарного периферического сосуди-

стого сопротивления. Препарат улучшает реологические

свойства крови (текучесть) за счет повышения деформируе-

мости эритроцитов (сниженной при патологии), а также

ингибирования агрегации тромбоцитов и уменьшения по-

вышенной вязкости крови. Имеются данные о положитель-

ном эффекте пентоксифиллина при сосудистых заболевани-

ях головного мозга [5–7]. Для лечения НСТ используют пен-

токсифиллин (трентал) в дозе 1200 мг/сут в течение 2–3 мес;

курсы лечения можно повторять до 2–3 раз в год. При неэф-

фективности лечения и прогрессировании НСТ обсуждают-

ся целесообразность сочетания медикаментозной терапии с

кохлеарными имплантами, а также перспективы примене-

ния стволовых клеток [8]. 

Болезнь Меньера 
Болезнь Меньера – вторая по частоте причина обра-

щения пациентов с жалобами на повторяющиеся приступы

головокружения вращательного характера; заболевание

обычно начинается в среднем возрасте (30–50 лет), с одина-

ковой частотой встречается у мужчин и женщин [9–15]. 

Это идиопатическое заболевание внутреннего уха, ха-

рактеризующееся периодическими приступами системного

головокружения, шумом в ушах и развитием НСТ, названо в

честь описавшего ее в 1861 г. французского отоларинголога

Проспера Меньера [11, 14–17].

Патогенез заболевания связывают с развитием эндо-

лимфатического гидропса. Существует ряд теорий возник-

новения эндолимфатического гидропса, однако не получе-

но достаточных подтверждений какой-то одной из этих

причин. Увеличение объема эндолимфы может быть вызва-

но нарушением ее резорбции в эндолимфатическом мешоч-

ке вследствие врожденных или приобретенных причин (ин-

фекционные, аутоиммунные, травматические, метаболиче-

ские) [9–15]. В ряде случаев эндолимфатический гидропс

протекает бессимптомно [9, 12, 14, 17]. 

Приступы головокружения предположительно вызы-

ваются появлением дефекта рейснеровой мембраны пере-

пончатого лабиринта в результате ее растяжения и смеши-

вания разных по электролитному составу эндо- и перилим-

фы [9–17]. Эндолимфа содержит большое количество ка-

лия, который, попадая в перилимфу, вызывает длительную

деполяризацию и как следствие – перевозбуждение вести-

булярного нерва, что приводит к блоку проведения нервного
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импульса [9–17]. Возникновение системного головокруже-

ния обусловлено асимметричным поступлением информа-

ции от периферических отделов вестибулярного анализато-

ра в вестибулярные ядра. Снижение слуха и шум в ухе объ-

ясняют постепенной гибелью нейронов спирального ганг-

лия в результате апоптоза.

Заболевание может протекать с преобладанием вести-

булярных или слуховых расстройств, в зависимости от чего

принято выделять три варианта течения болезни Меньера

[9, 12, 15–17]. При первом варианте слуховые и вестибуляр-

ные нарушения прогрессируют практически одновременно.

Второй вариант течения характеризуется возникновением и

прогрессированием односторонней НСТ преимущественно

на низкие частоты, к которой в последующем присоединя-

ются вестибулярные нарушения. Третий вариант встречает-

ся значительно реже: вначале болезнь проявляется только

приступами вестибулярного головокружения, а затем,

обычно в течение года, развивается НСТ преимущественно

на низкие и средние частоты. 

Болезнь Меньера характеризуется хроническим про-

грессирующим течением. Однако у 50–70% пациентов мо-

гут возникать спонтанные ремиссии в первые 2 года – 8 лет

заболевания [9–15]. На начальной стадии болезни пациен-

ты жалуются на шум, чувство заложенности, наполненно-

сти, распирания в ухе, снижение слуха, которые возникают

периодически и сопровождаются приступами вращательно-

го головокружения. Нередко перед приступом головокру-

жения пациенты отмечают усиление шума и чувства зало-

женности в ухе. В межприступном периоде слух может пол-

ностью восстанавливаться [9, 12, 15]. В большинстве случа-

ев сначала поражается только одно ухо, в последующем у

50% больных процесс может переходить на противополож-

ную сторону [12, 15–16]. 

При прогрессировании заболевания приступы голо-

вокружения учащаются и становятся более интенсивными,

с выраженным вегетативным сопровождением. Шум в ушах

и чувство заложенности в ухе приобретают постоянный ха-

рактер, могут усиливаться в момент приступа. Дальнейшее

прогрессирование болезни Меньера приводит к нараста-

нию выраженности вестибулярной атаксии. Могут возни-

кать внезапные падения без потери сознания – кризы Ту-

маркина. Приступы интенсивного вестибулярного голово-

кружения на поздних стадиях болезни возникают значи-

тельно реже. 

Диагностика болезни Меньера основывается на ха-

рактерной клинической картине: повторяющиеся присту-

пы вращательного головокружения длительностью до не-

скольких часов, которые сопровождаются тошнотой, рво-

той и возникают независимо от времени суток и положе-

ния больного. Часто головокружение сочетается с нарас-

тающим шумом и неприятными ощущениями заложенно-

сти, наполнения или давления в ухе; на фоне повторяю-

щихся приступов вращательного головокружения про-

грессирует снижение слуха [9–17]. Современные диагно-

стические критерии болезни Меньера включают в себя

две категории: достоверную и возможную болезнь Менье-

ра. Диагноз достоверной болезни Меньера основывается на

клинической картине: повторяющиеся эпизоды голово-

кружения длительностью от 20 мин до 12 ч в сочетании с

НСТ на низкие и средние частоты и флюктуирующие слу-

ховые нарушения (шум в ушах, заложенность, распирание

в ухе) на стороне пораженного уха. Возможная болезнь

Меньера – более широкое понятие, включающее в себя

эпизоды вестибулярного головокружения в сочетании с

флюктуирующими слуховыми симптомами длительно-

стью от 20 мин до 24 ч [18].

Из дополнительных методов обследования для диаг-

ностики болезни Меньера наибольшее значение имеют то-

нальная аудиометрия, вестибулометрия, электрокохлеогра-

фия и тональная пороговая аудиометрия [9–15]. Тональная

пороговая аудиометрия позволяет провести оценку слуха

на различных стадиях заболевания, что имеет большое зна-

чение для диагностики болезни Меньера [1, 2, 9, 12, 15]. На

начальной стадии заболевания слух снижается преимуще-

ственно в области низких частот (от 125 до 1000 Гц), что со-

ответствует тугоухости 1-й степени. В этот период восходя-

щий тип кривой имеется у большинства пациентов [16].

При наличии гидропса наблюдается повышение слуховых

порогов с преимущественным нарушением восприятия

низких тонов и костно-воздушным интервалом на аудио-

грамме на низкие (нередко и на средние) частоты аудиоме-

трической тон-шкалы, величина которого то увеличивает-

ся, то уменьшается в зависимости от выраженности флюк-

туации слуха, которая чрезвычайно характерна для болезни

Меньера. По мере прогрессирования заболевания тональ-

ная пороговая аудиометрия позволяет выявить флюктуиру-

ющую НСТ, чаще 2–3-й степени. На этой стадии болезни

НСТ различной степени сохраняется и в межприступном

периоде. На продвинутых стадиях при тональной порого-

вой аудиометрии определяются признаки постоянной вы-

раженной НСТ.

Вестибулометрия позволяет определить функциональ-

ное состояние лабиринта на различных этапах заболевания.

Так, в начальном периоде болезни Меньера при вестибуломет-

рии отмечается снижение функции пораженного лабиринта

обычно не более чем на 20%. Спонтанный нистагм регистри-

руется только во время приступа или в течение суток после его

завершения. Прогрессирование заболевания сопровождается

нарастанием признаков гипо- и арефлексии пораженного ла-

биринта по данным калорической пробы [9, 12, 15].

Дополнительными методами диагностики эндолимфа-

тического гидропса являются дегидратационые пробы и

электрокохлеография [9, 12, 15–17, 19]. Дегидратационный

тест проводят с использованием глицерола или другого ос-

мотического диуретика, перед приемом которого, а также

через 1, 2, 3, 24 и 48 ч после его введения выполняют тональ-

ную пороговую аудиометрию. Проба считается положитель-

ной, если через 2–3 ч после дегидратации слух улучшается

на 10 дБ и более, по крайней мере, на двух частотах или раз-

борчивость речи улучшается не менее чем на 12%. Примене-

ние отоакустической эмиссии при дегидратационном тесте

существенно повышает чувствительность исследования [19]. 

Электрокохлеография позволяет проанализировать

электрическую активность улитки и слухового нерва, воз-

никающую в течение 1–10 мс после предъявления звуково-

го стимула. При использовании в качестве стимулов длин-

ных тональных посылок окно анализа должно составлять

около 20 мс. Судить о наличии гидропса лабиринта можно,

если соотношение амплитуд суммационного потенциала и

потенциала действия превышает 0,42; имеется увеличение

сдвига латентности потенциала действия свыше 0,2 мс при

использовании щелчков различной полярности; регистри-
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руется высокоамплитудный суммационный потенциал при

стимуляции тональными посылками [11, 19].

В настоящее время для диагностики эндолимфатиче-

ского гидропса применяют МРТ головного мозга. Повторные

исследования с использованием гадолиния перспективны для

оценки эффективности различных методов лечения, направ-

ленных на уменьшение эндолимфатического гидропса [11].

Пациенты с болезнью Меньера нередко наблюдаются

с ошибочными диагнозами и не получают эффективного

лечения. Ранняя диагностика болезни Меньера, проведение

адекватного лечения позволяют в большинстве случаев су-

щественно уменьшить выраженность головокружения и за-

медлить снижение слуха [9, 11, 12, 20].

Лечение болезни Меньера включает в себя терапию

спонтанных рецидивирующих приступов головокружения и

профилактическое лечение, направленное на уменьшение

частоты, выраженности приступов головокружения и пре-

дупреждение прогрессирования НСТ. Для купирования

приступов головокружения используют вестибулярные су-

прессанты: дименгидринат, бензодиазепины, противорвот-

ные средства. Для предупреждения повторных приступов

головокружения и сохранения слуховой функции назнача-

ют бессолевую диету (ограничение соли до 1–1,5 г/сут),

длительный прием диуретиков (ацетазоламид), препаратов,

нормализующих давление эндолимфы (бетагистина дигид-

рохлорид). Для улучшения микроциркуляции в структурах

внутреннего уха используют пентоксифилин. Для профила-

ктики приступов головокружения при болезни Меньера мо-

жет быть эффективным интратимпанальное введение глю-

кокортикоидов (дексаметазон) [11, 17].

Медикаментозное лечение важно сочетать с вестибу-

лярной реабилитацией, которая способствует лучшей адап-

тации больного к развившимся в результате болезни дефек-

там периферического вестибулярного аппарата. Когда кон-

сервативное лечение малоэффективно, прибегают к хирур-

гическим методам [17], среди которых самые распростра-

ненные – декомпрессия эндолимфатического мешка и инт-

ратимпанальное введение гентамицина [11, 14, 16, 17].

Приводим собственное клиническое наблюдение.

Больной Д., 48 лет, инженер, предъявлял жалобы на го-

ловокружение с ощущением вращения окружающих предме-

тов, которое впервые возникло около 3 лет назад днем. Перед

приступом головокружения пациент ощутил неприятное чув-

ство заложенности и шум в правом ухе. Приступ продолжал-

ся около 1 ч, сопровождался тошнотой, рвотой. Подобные

эпизоды головокружения стали повторяться 3–5 раз в месяц,

после каждого приступа головокружения снижался слух на

правое ухо. В последние 2 мес после очередного приступа голо-

вокружения пациент отметил, что при повороте головы в

стороны изображение несколько отстает и возникает ощу-

щение движения окружающего пространства. 

В неврологическом статусе: патологии не выявлено, ко-

ординаторные пробы выполнял удовлетворительно, в позе Ром-

берга отмечалось пошатывание, при ходьбе была несколько

расширена база шага.

При нейровестибулярном обследовании с видеонистагмо-

графией был выявлен спонтанный левонаправленный нистагм,

подавляющийся фиксацией взора. Проба с кружением головы

(«head-shaking») была отрицательна. Пробы Дикса–Холлпай-

ка, МакКлюра–Пагнини были отрицательны. Проба Хальмаги

была положительна справа, проба Унтербергера слабо поло-

жительна вправо, что указывало на признаки гипофункции

правого лабиринта. 

При электрокохлеографии выявлено увеличение отноше-

ния суммационного потенциала и потенциала действия до 0,53

справа, что является признаком гидропса правого лабиринта.

После проведения тональной пороговой аудиометрии обнару-

жены признаки нейросенсорной тугоухости 2-й степени спра-

ва. Был поставлен диагноз болезни Меньера. 

Назначено лечение: бессолевая диета (ограничение соли

до 1–1,5 г/сут); курсовой прием ацетазоламида 250 мг/сут

курсами по 2 мес; бетагистина дигидрохлорид в дозе 48 мг/сут

в течение 2 мес; пентоксифиллин 300 мг/сут в течение 2 мес

для улучшения микроциркуляции и лечения НСТ. Для стимуля-

ции вестибулярной компенсации пациент проходил курс вес-

тибулярной реабилитации.

На фоне комплексного лечения достигнута стойкая клини-

ческая ремиссия, при последующем наблюдении в течение 2 лет

выраженность и частота приступов головокружения снизи-

лись до 1-2 раз в год, прогрессирования НСТ не отмечалось. 

Невринома слухового нерва
Невринома слухового нерва составляет 8–10% всех

внутричерепных опухолей [21]. Большинство неврином

слухового нерва – шванномы, которые происходят из верх-

ней вестибулярной порции преддверно-улиткового нерва в

месте соединения центрального и периферического миели-

на в 8–12 мм от ствола мозга, вблизи от внутреннего слухо-

вого прохода. Манифестация невриномы слухового нерва в

большинстве случаев наблюдается после 30 лет.

Клиническая картина невриномы слухового нерва на

ранних этапах складывается из триады симптомов: про-

грессирующая потеря слуха на стороне поражения, высо-

кочастотный звон в ухе и нарушение равновесия. НСТ от-

мечается в большинстве случаев (98%), звон в ухе и нару-

шение равновесия выявляются соответственно у 70 и 67%

пациентов с невриномой слухового нерва [21]. Во многих

наблюдениях (70%) НСТ возникает на высокие частоты

[21]. При увеличении размеров опухоли могут присоеди-

няться онемение на лице, слабость и подергивание мими-

ческих мышц, возможны симптомы поражения ствола го-

ловного мозга. Темп роста опухоли непредсказуем: обычно

он составляет 1–10 мм в год, в некоторых случаях размеры

опухоли практически не меняются в течение многих лет 

(а у 6% пациентов – даже в течение жизни) или увеличива-

ются на 20–30 мм в год [21]. 

Для диагностики невриномы слухового нерва исполь-

зуется МРТ и компьютерная томография головного мозга.

МРТ головного мозга с контрастным усилением гадолиниу-

мом – лучший метод диагностики невриномы слухового

нерва [11, 16, 21]. На аудиограмме при невриноме слухового

нерва выявляется НСТ преимущественно на высокие часто-

ты. Аудиограмма позволяет оценить функциональное со-

стояние слуха (что помогает при выборе метода лечения) и

дает базовые данные, которые в дальнейшем можно исполь-

зовать для сравнения [11, 16, 21]. 

В большинстве случаев требуется нейрохирургическое

удаление невриномы слухового нерва.

Острое нарушение мозгового кровообращения
Причиной острой НСТ в сочетании с вестибулярным

головокружением может стать нарушение кровообращения

13Неврология, нейропсихиатрия, психосоматика. 2017;9(2):10–14.

Л Е К Ц И Я



в артерии лабиринта, ветви нижней мозжечковой артерии.

Клиническая картина нарушения кровообращения в арте-

рии лабиринта складывается из внезапно возникшей острой

НСТ, спонтанного периферического вестибулярного голо-

вокружения, выраженных вегетативных симптомов (тош-

нота, рвота), расстройства равновесия. Одновременно мо-

жет появляться шум в пораженном ухе. Причинами нару-

шения кровообращения в артерии лабиринта, как и других

ишемических инсультов, чаще всего служат атеросклероз

церебральных артерий с развитием тромбоза или артерио-

артериальной тромбоэмболии, поражение мелких сосудов

при артериальной гипертонии и сахарном диабете или пато-

логия сердца (мерцательной аритмии, пороках сердца) с

развитием кардиальной эмболии [4, 11, 14, 16].

Диагноз острого нарушения кровообращения в арте-

рии лабиринта основывается на возникновении внезапной

стойкой односторонней НСТ и ипсилатеральной перифе-

рической вестибулопатии у пациентов с сосудистыми фак-

торами риска [11, 16]. 

Острое нарушение мозгового кровообращения в верте-

бробазилярном бассейне подтверждается методами нейрови-

зуализации головного мозга и церебральных артерий [11, 14,

16]. Проводится лечение в соответствии со стандартом веде-

ния больного ишемическим инсультом. Большое значение

имеет первичная и вторичная профилактика инсульта (адек-

ватная антигипертензивная терапия, нормализация липид-

ного обмена, лечение и профилактика сахарного диабета). 

Таким образом, в неврологической практике наиболее

частыми причинами НСТ являются идиопатическая НСТ,

болезнь Меньера и невринома слухового нерва. Ранняя ди-

агностика причины НСТ позволяет начать адекватную те-

рапию. В большинстве случаев НСТ (идиопатическая НСТ,

болезнь Меньера) требуются консультация и лечение у ото-

риноларинголога. 
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