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Резюме ___________________________________________________________________________________________________ 

Болезнь Меньера (БМ) – многофакторное заболевание внутреннего уха, характери-
зующееся головокружением, шумом в ушах и нейросенсорной потерей слуха. Забо-
левание не имеет определенной этиологической причины. Развитие БМ зависит от 
целого ряда факторов, которые способны приводить к эндолимфатической водянке. 
Основным морфологическим признаком БМ является эндолимфатический гидропс – 
увеличение объема эндолимфы, заполняющей перепончатый лабиринт внутреннего 
уха, и растяжение Рейснеровой мембраны. Различают 3 основных варианта течения 
заболевания. Рост количества случаев БМ у лиц молодого возраста, а также отсут-
ствие скрининга у лиц с повышенным риском (люди в возрастной категории от 20 до 
50 лет со сниженным слухом на 1 или оба уха, с отягощенным семейным анамнезом 
по данному заболеванию, с травмами головы и/или уха, аутоиммунными заболева-
ниями) делает актуальной проблему разработки методов ранней диагностики и ком-
плексного лечения БМ в Республике Беларусь.
Ключевые слова: болезнь Меньера, эндолимфатический гидропс, головокружения, 
нейросенсорная тугоухость, слуховые и вестибулярные нарушения
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Abstract ___________________________________________________________________________________________________ 

Meniere’s disease (MD) is a multifactorial disease of the inner ear characterized by dizziness, 
tinnitus and sensorineural hearing loss. The disease has no definite etiological cause. The 
development of MD depends on a number of factors that can lead to the development of 
endolymphatic dropsy. The main morphological feature of MD is endolymphatic hydrops: 
an increase in the volume of the endolymph filling the membranous labyrinth of the 
inner ear, and stretching of the Reissner’s membrane. There are three main variants of the 
disease course. The increasing number of MD cases in young people, as well as the lack of 
screening in high-risk populations (individuals aged 20 to 50 years with impaired hearing 
in one or both ears, having family history aggravated with this disease, with head and/
or ear injuries, or with autoimmune diseases) make the issue of developing methods for 
early diagnosis and comprehensive treatment of MD in the Republic of Belarus relevant.
Keywords: Meniere’s disease, endolymphatic hydrops, dizziness, sensorineural hearing 
loss, auditory and vestibular disorders

	� ВВЕДЕНИЕ
Болезнь Меньера (БМ) – многофакторное заболевание внутреннего уха, характе-

ризующееся головокружением, шумом в ушах и нейросенсорной потерей слуха [1].  
Для БМ характерны флюктуирующая потеря слуха и эпизодические приступы голо-
вокружения. БМ признана клиническим заболеванием с 1861 г., когда была впервые 
описана П. Меньером [2].

	� ЭПИДЕМИОЛОГИЯ 
Эпидемиология БМ все еще остается неопределенной [3]. За последние десяти-

летия было проведено несколько эпидемиологических исследований БМ с неодно-
значными результатами, обусловленными, вероятно, изменениями в критериях 
диагностики БМ, методологическими различиями в оценке результатов инструмен-
тальных исследований, различиями в обследованных группах населения и трудно-
стями отличия БМ от других состояний, таких как вестибулярная мигрень [4]. Так, 
по некоторым данным, предполагаемая распространенность БМ колеблется от 3,5 
до 513 на 100 000 населения [5, 6], например 205 случаев на 100 000 населения в 
Германии [7].
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Исследовательский комитет по БМ и Комитет по периферическим вестибуляр-
ным расстройствам в Японии провели исследования, продолжающиеся с 1975 
по 1990 г., которые показали распространенность БМ в Японии – 17 случаев на  
100 000 населения [8]. По более новым данным, распространенность БМ в Японии 
составляет 34,5 на 100 000 населения [9]. 

Распространенность БМ в США варьирует от 9 на 100 000 населения у пациентов 
в возрасте до 18 лет и до 440 на 100 000 населения у пациентов в возрасте ≥65 лет 
[10]. Представлена распространенность БМ в США по гендерному признаку, свиде-
тельствующая о том, что в настоящее время данное заболевание преобладает среди 
женского населения (в 1,3–1,51 раза) [11].

Уровень заболеваемости БМ в Корее показал быстрый ежегодный рост с 2013 по 
2017 г. Так, БМ чаще всего встречается у пожилых людей, преимущественно женщин, 
сезонные колебания уровня заболеваемости БМ отсутствуют. Во многих исследо-
ваниях БМ демонстрирует самый высокий уровень заболеваемости лиц в возрасте  
от 50 до 70 лет [6, 12]. 

Распространенность и заболеваемость БМ в целом у мужчин и женщин увели-
чилась за последние 5 лет [5]. Средний возраст дебюта БМ достигает максимума в 
40–50 лет, у 10% пациентов с БМ начало заболевания было в возрасте ≥65 лет [13]. 
По другим данным, распространенность увеличивается с возрастом, причем пик за-
болеваемости приходится на возрастную группу 61–70 лет [3, 14]. 

Среди детского населения БМ встречается редко, однако имеются описания слу-
чаев заболевания в возрасте 4 лет. Зарегистрированный процент случаев БМ у детей 
колеблется от 0,4 до 7,0%, по другим данным – от 1,5 до 3% [15], большинству детей 
на момент постановки диагноза было более 10 лет [15, 16]. 

Распространенность развития двусторонней формы заболевания увеличивает-
ся с возрастом [17]. Общая частота пациентов с двусторонней формой БМ – 24%, из 
которых у 11% двусторонняя форма заболевания устанавливалась уже при первых 
признаках БМ, а у 14% заболевание прогрессировало от односторонней к двусто-
ронней форме [18]. По некоторым данным, односторонняя форма БМ прогрессиро-
вала до двусторонней формы у 35% пациентов в течение 10 лет и у 47% в течение  
20 лет [19].

Семейные случаи БМ наблюдаются в 8–9% спорадических случаев в популяци-
ях европейского происхождения. Такие случаи были описаны у людей из Бразилии, 
Швеции, Финляндии, Соединенного Королевства, Испании и Германии. Хотя боль-
шинство описанных семей имеют аутосомно-доминантный тип наследования, се-
мейные случаи БМ демонстрируют генетическую гетерогенность, и в некоторых се-
мьях также наблюдаются митохондриальные и рецессивные модели наследования 
[20]. Не наблюдалось никаких клинических различий как между семейными, так и 
между спорадическими случаями БМ [21, 22].

	� ПАТОГЕНЕЗ
В 1938 г. Hallpike и Cairns доказали, что в основе БМ лежит эндолимфатический 

гидропс (ЭГ) [33].
Заболевание не имеет определенной этиологической причины. Развитие БМ 

зависит от целого ряда факторов, которые способны приводить к развитию эндо-
лимфатической водянки. Среди них: возраст (старше 60 лет), пол (женский) [6, 23],  
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генетическая предрасположенность [20, 24], раса (белые люди) [25], низкий рост и 
длина ног, нарушение метаболизма [26], аутоиммунные процессы [27, 28], анатоми-
ческие особенности внутреннего уха [30], аллергии [31], мигрень, погодные условия 
с высокой влажностью и низким атмосферным давлением, употребление жирной 
пищи и стрессы. Однако большинство исследований ограничены отсутствием попу-
ляционных когорт и низким числом случаев; следовательно, лежащие в основе за-
болевания патологические механизмы остаются неясными.

Ведутся исследования коморбидных состояний при БМ. В исследовании Pieska T.  
и соавт. продемонстрировано, что такие заболевания, как диабет, атопический дер-
матит и аллергический ринит, встречаются чаще у пациентов с БМ, чем в общей по-
пуляции [26]. В недавних популяционных исследованиях сообщается о том, что из-за 
изменений в рационе питания и увеличения численности стареющего населения 
заболеваемость БМ быстро возросла [23]. Ни одна из существующих теорий, объяс-
няющих происхождение этого заболевания, не является окончательно доказанной. 

Основным морфологическим признаком БМ является ЭГ – увеличение объема 
эндолимфы, заполняющей перепончатый лабиринт внутреннего уха, и растяжение 
Рейснеровой мембраны [5]. ЭГ представляет собой расширение эндолимфатиче-
ского пространства внутреннего уха из-за накопления эндолимфатической жидко-
сти [32]. Об этом открытии первоначально сообщили у пациентов с БМ Халлпайк и 
Кэрнс [33] и Ямакава [34]. Однако ЭГ связан не только с БМ [35]. ЭГ наблюдается при 
ряде других заболеваний: при хроническом гнойном среднем отите, отосклерозе, 
травмах лабиринта, острой сенсоневральной тугоухости, при сифилитическом по-
ражении височной кости, при вертебрально-базилярной недостаточности – это так 
называемый вторичный ЭГ [36].

Появление ЭГ обязательно связано с увеличением объема или массы эндолим-
фы. Это может быть обусловлено осмотически индуцированным трансмембран-
ным потоком воды, или более высоким уровнем секреции эндолимфы, или более 
низким уровнем резорбции эндолимфы. Скорость накопления (и уменьшения) ЭГ 
зависит от различных параметров, таких как объемы жидкостей, скорость их се-
креции и резорбции, скорость их прохождения по улитковому и вестибулярному 
каналам, эластичность мембран и физические параметры их биомеханических 
механизмов, а также параметры трансмембранных потоков воды. Механические 
явления (уравновешивание давлений, потоков жидкости) протекают быстрее, чем 
биологические и компенсаторные механизмы. Мембранный лабиринт можно рас-
сматривать как надувную конструкцию с механическим поведением пластичного 
материала. Мягкое растяжение мембраны вызывает обратимую деформацию с 
возможностью восстановления первоначального объема эндолимфы. Растяже-
ние мембраны сверх предела текучести вызывает ее необратимую деформацию. 
До тех пор, пока деформация перепончатого лабиринта не превысит предел пла-
стичности мембраны, отсек эндолимфы продолжает надуваться и сдуваться в со-
ответствии с количеством жидкости, которая в нем содержится. Если деформация 
однажды превысит предел пластичности, отсек эндолимфы, возможно, никогда не 
вернется к основному объему. 

Различные анатомические или физиологические причины влияют на параметры 
трансмембранных потоков, утечку перилимфы и активную регуляцию эндолим-
фы (темные клетки, эндолимфатический мешок), так что различные заболевания  
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связаны с увеличением объема эндолимфы. Восстановление заключается в воз-
вращении к нормальному объему эндолимфы или адаптации к новому состоянию 
равновесия [37].

Улитка является наиболее часто поражаемым отделением при гидропсе: в 100% 
случаев БМ [38], но также в 9% нормальных внутренних ушей человека по гистологи-
ческим наблюдениям [39].

На сегодняшний день существует несколько теорий развития БМ [40].
Анатомическая теория подразумевает аномалии в строении височной кости,  

в частности пониженную пневматизацию клеток сосцевидного отростка и гипопла-
зию вестибулярного водопровода, в котором залегает эндолимфатический проток, 
при этом малых размеров эндолимфатический мешок неправильно расположен по-
зади лабиринта, что способствует развитию ЭГ [29].

Согласно генетической теории, БМ наследуется по аутосомно-доминантному 
типу, а именно: особую роль играет участок DFNA9 гена СОСН [41]. Продолжающие-
ся экспериментальные и морфологические исследования показали, что определен-
ная роль в формировании ЭГ принадлежит аквапориновым водным каналам [43]. 
Аквапорины – интегральные мембранные белки, формирующие поры в мембранах 
клеток. Семейство аквапоринов входит в более крупное семейство основных вну-
тренних белков (major intrinsic proteins – MIP), наиболее типичный представитель 
которых – основной внутренний белок волокон хрусталика. Участие аквапоринов в 
поддержании гомеостаза жидкостей лабиринта подтверждается экспрессией белков 
mRNAs of AQP1, AQP2, AQP3, AQP4, AQP5, AQP6, AQP7 и AQP9 во внутреннем ухе, при-
чем они сосредоточены в области сосудистой полоски и эндолимфатического меш-
ка, т. е. в основных зонах секреции и абсорбции эндолимфы. В этих же зонах отмеча-
ется экспрессия рецепторов вазопрессина 2-го типа. Водный гомеостаз внутреннего 
уха регулируется аргинин-вазопрессин-AQP2-системой по аналогии с почкой. Роль 
нарушения этих механизмов регуляции в формировании ЭГ требует дальнейшего  
изучения [44].

Некоторые исследования свидетельствуют в пользу сосудистой теории. Напри-
мер, исследование височных костей при аутопсии людей, которые при жизни стра-
дали БМ, показало относительное уменьшение количества сосудов и истончение 
стенки сосудистого рисунка, что приводит к развитию ишемии внутреннего уха.  
Согласно одной из теорий, ишемия эндолимфатического протока и снижение крово-
тока в микроциркуляторном русле лабиринта может приводить к нарушению транс-
порта эндолимфы и развитию ЭГ, тем самым нарушая ионный баланс и генерацию 
эндокохлеарного потенциала. Нарушение венозного оттока, а затем и венозный за-
стой могут повышать давление во внутреннем ухе, нарушать микроциркуляцию в эн-
долимфатическом мешке и приводить к развитию ЭГ. Имеются данные о связи между 
хронической цереброспинальной венозной недостаточностью и БМ: у пациентов 
наблюдается интракраниальный венозный рефлюкс внутренней яремной вены,  
а также другие аномалии, которые могут приводить к сдавлению эндолимфатиче-
ского протока [45].

Аллергическая теория основана на том, что среди перекрестных обследований 
распространенность аллергии была в 3 раза выше у лиц с БМ по сравнению с общей 
популяцией. Среди пациентов с БМ 58% имели аллергию в анамнезе и 41% – поло-
жительный кожный тест [46]. Было показано, что пациенты с БМ имели повышенный 
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уровень IgE по сравнению с контрольными группами. Кроме того, тяжесть заболе-
вания была связана с повышенным уровнем иммунных комплексов, а также с по-
вышенным соотношением CD4-клеток к CD8. Имеются теории развития воспаления 
внутри эндолимфатического мешка. Во-первых, эндолимфатический мешок содер-
жит фенестрированный кровоток, который может обеспечить проникновение анти-
гена, что приводит к дегрануляции тучных клеток и воспалению. Второй предложен-
ный механизм включает циркулирующие иммунные комплексы, которые попадают в 
циркуляцию эндолимфатического мешка, что приводит к воспалению и повышенной 
проницаемости, а также к нарушению баланса жидкости. 

Последняя теория относится к вирусному антигеналлергическому взаимодейст-
вию. Было показано, что вирусы усугубляют аллергическую реакцию, усиливая высво-
бождение гистамина и вызывая миграцию Т-клеток в эндолимфатический мешок [47].

Согласно метаболической теории, имеется связь между антидиуретическим гор-
моном (АДГ, вазопрессином) и обострением БМ. Эндолимфатический гомеостаз, 
по-видимому, связан с АДГ, хотя точный механизм остается неясным; давление во 
внутреннем ухе играет роль в регуляции высвобождения АДГ в плазму. АДГ может 
подавлять реабсорбцию воды в эндолимфатическом мешке, приводя к ЭГ. Однако 
недавние исследования, изучающие концентрацию АДГ в сыворотке крови у паци-
ентов с БМ, оказались безрезультатными. Одной из предполагаемых причин такого 
контраста данных является разная точность измерения АДГ в плазме по сравнению с 
сывороточным уровнем. Есть данные о повышении концентрации АДГ во время при-
ступа БМ. Калий играет важную роль в формировании и поддержании эндокохлеар-
ного потенциала. Его рециркуляция через поддерживающие клетки кортиева орга-
на и других структур, известная как калиевый цикл, поддерживает эндокохлеарный 
потенциал. Исследования на животных моделях с использованием системного до-
зирования альдостерона показали повышение уровня Na-K АТФазы в сосудах. Пред-
полагалось, что усиленная секреция калия в эндолимфу увеличит скорость выработ-
ки эндолимфы, тем самым создавая избыток объема в эндолимфатическом мешке. 
Таким образом, при БМ в эндолимфатическом пространстве происходит задержка 
калия. Это вызывает калиевую интоксикацию волосковых клеток и вестибулярного 
нейроэпителия, в результате чего развиваются тугоухость и головокружение [48, 49].

 
	� ПАТОФИЗИОЛОГИЯ ОСНОВНЫХ КЛИНИЧЕСКИХ СИМПТОМОВ 

БОЛЕЗНИ МЕНЬЕРА 
Потеря слуха коррелирует со степенью ЭГ у большинства пациентов с БМ [50]. 

Область максимальной вибрации базилярной мембраны зависит от частоты звука. 
Колебательная волна распространяется по базилярной мембране к верхушке улит-
ки, причем амплитуда этой волны становится намного интенсивнее в определенных 
местах в соответствии с частотой воспринимаемого звука [51, 52]. Базилярная мем-
брана шире и мягче на вершине, чем у основания улитки. Как следствие, растяжение 
мембраны при ЭГ начинается с верхушки, как и потеря слуха [51]. Предполагаемый 
механизм потери слуха с низким тоном и флюктуирующей потерей слуха указывает 
на то, что ЭГ нарушает передачу звука во внутреннем ухе в результате выпячивания 
базилярной мембраны. Таким образом, потеря слуха, связанная с БМ, начинается с 
низких частот. Порог слышимости низких и средних тонов может косвенно отражать 
тяжесть ЭГ в улитке [53].
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Головокружение при БМ возникает из-за аномальной возбудимости или прекра-
щения нервного проведения из пораженного уха в результате скопления эндолим-
фы в эндолимфатической системе внутреннего уха [51–53].

Возникающие в результате тошнота и рвота опосредуются ядром шатра мозжеч-
ка и ядром солитарного тракта в стволе мозга [54]. Разрыв мембраны Рейснера, или 
перепончатого лабиринта, был предложен в качестве причины приступов голово-
кружения, опосредованных утечкой эндолимфы с высоким содержанием калия в 
перилимфу, которая может деполяризовать и активировать волокна слухового не-
рва в патологическое возбуждение [51–54]. Однако большие разрывы мембраны 
внутреннего уха наблюдаются только у некоторых пациентов с БМ. Магнитно-резо-
нансная томография (МРТ), проведенная сразу после приступов головокружения, не 
выявила никакого коллапса мембраны. Соответственно, теория отсутствия разрыва 
рассматривалась как причина приступов головокружения, поскольку движение эн-
долимфы внутри эндолимфатического пространства может вызвать приступы голо-
вокружения у пациентов с БМ [53, 54].

	� КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА
Различают 3 основных варианта течения заболевания. При первом варианте сна-

чала возникают слуховые расстройства, а затем – вестибулярные. При втором (клас-
сическом) варианте слуховые и вестибулярные нарушения появляются одновремен-
но, первый приступ головокружения сопровождается снижением слуха и шумом в 
ухе. При третьем (более редком) варианте течения (вестибулярная форма БМ) забо-
левание начинается с приступов системных головокружений, к которым в течение 
года присоединяются слуховые расстройства [55].

Болезнь начинается обычно остро, основные составляющие заболевания – при-
ступы системного головокружения, прогрессирующей нейросенсорной тугоухости, 
ощущения шума и распирания в ухе [35]. Обычно сначала поражается только 1 ухо, 
однако в дальнейшем у половины пациентов патологический процесс захватывает и 
второе ухо. Системное головокружение у пациентов характеризуется выраженными 
вегетативными расстройствами (тошнота, рвота), продолжается от получаса до не-
скольких часов и, как правило, сопровождается шумом в ушах и снижением слуха 
[56]. Приступы БМ, сопровождающиеся исключительно вестибулярной (головокру-
жение, тошнота, рвота) или слуховой (снижение слуха, шум в ухе) симптоматикой, 
встречаются крайне редко и в основном в самом начале заболевания.

Клиническое течение болезни может значительно варьировать: приступы могут 
повторяться с разной периодичностью: от 1 раза в день до 1 раза в течение несколь-
ких месяцев или даже лет. Приступы с равной вероятностью могут возникать как 
днем, так и ночью. Никаких предрасполагающих факторов и характерных предвест-
ников при первых единичных приступах БМ, как правило, анамнестически выявить 
не удается. Однако в единичных случаях приступу может предшествовать ощущение 
полноты или наполненности в ухе [57].

В развитии БМ выделяют 3 стадии [35, 57].
Первая (начальная) стадия заболевания характеризуется периодически возни-

кающим шумом в ухе, ощущением заложенности или распирания, флюктуирующей 
нейросенсорной тугоухостью. Пациента беспокоят периодические приступы си-
стемного головокружения, которые возникают в любое время суток, продолжаются 
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от нескольких минут до нескольких часов, сопровождаются тошнотой и рвотой. Ино-
гда незадолго до приступа усиливается шум в ухе или нарастает заложенность уха. 

Для первой стадии заболевания характерна флюктуация слуха – его периоди-
ческое ухудшение, как правило перед началом приступа головокружения, и после-
дующее улучшение. Однако с развитием заболевания слух постепенно все больше 
ухудшается. Некоторые пациенты сообщают об улучшении слуха сразу же после при-
ступа и последующем его снижении в течение ближайших суток до обычного уровня. 

Снижение слуха, по данным тональной пороговой аудиометрии, происходит в 
диапазоне низких и средних частот, однако в ряде случаев, в самом начале заболева-
ния, пороги слуха могут быть в норме. Спонтанный нистагм регистрируется только 
во время приступа или в течение суток после его завершения. Интересно, что ни-
стагм во время приступа головокружения может менять направление: в начале при-
ступа, когда преобладает возбуждение вестибулярного нерва, он направлен в сторо-
ну пораженного уха, а в последующем, когда развиваются процессы торможения, –  
в сторону здорового уха [35, 51, 57].

Вторая стадия характеризуется выраженными клиническими проявлениями. 
Приступы приобретают типичный для БМ характер с интенсивным головокружени-
ем и выраженными вегетативными проявлениями. Приступы могут возникать еже-
дневно или несколько раз в месяц. Шум в ушах присутствует постоянно, нередко 
усиливаясь в момент приступа. Характерно ежедневное ощущение заложенности 
и дискомфорта в пораженном ухе. По данным тональной пороговой аудиометрии 
определяется нейросенсорная тугоухость II–III степени, которая сохраняется посто-
янно. При вестибулометрическом исследовании отмечается выраженная гипореф-
лексия пораженного лабиринта, в период приступа – гиперрефлексия [35, 51, 57, 58]. 

Третья стадия характеризуется урежением приступов головокружения. Пациента 
больше беспокоит ощущение шаткости и неустойчивости. Обычно отмечается стой-
кая (без флюктуаций) и выраженная нейросенсорная тугоухость. У части пациентов 
развиваются так называемые кризы Тумаркина, которые проявляются внезапным 
падением без головокружения и потери сознания и связываются с повреждением 
отолитового аппарата. При вестибулометрии наблюдается выраженная гипо- или 
арефлексия пораженного лабиринта [35, 51, 57].

Отолитические кризы, или кризы Тумаркина, – внезапное падение без потери со-
знания, которое может быть опасным для жизни, обусловлено нарушениями отоли-
тового органа при БМ. Серьезные приступы падения наблюдаются у 6% пациентов, 
а более легкие – у 72% пациентов с БМ обычно на поздней стадии заболевания [59]. 
Приступы падения, как правило, трудно поддаются лечению по сравнению с типич-
ными приступами головокружения, но они могут проходить и спонтанно [51].

	� ДИАГНОСТИЧЕСКИЕ КРИТЕРИИ
Один из первых систематических подходов к анализу клинической картины БМ 

был предпринят Hinchcliffe в 1967 г. [60]. Его вывод состоял в том, что пациенты с 
триадой симптомов представляют клиническую картину БМ. Он также проводил раз-
личие между клинически развитой формой БМ и расстройством в виде БМ (т. е. с от-
сутствием типичной триады симптомов).

В 1972 г. Американская академия офтальмологии и отоларингологии (AAOO) опу-
бликовала критерии диагностики БМ [61]. Авторы определяли БМ как заболевание 
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внутреннего уха, характеризующееся глухотой, головокружением и обычно шумом 
в ушах, в развитии которого превалирует растяжение эндолимфатической систе-
мы внутреннего уха посредством скопления эндолимфы. Предлагали исключить 
другие названия этого состояния (синдром Меньера, симптомокомплекс Меньера, 
расстройство Меньера, атипичная болезнь Меньера и т. д.) и обобщить его под по-
нятием «болезнь Меньера» [61]. Это показывает, что еще 50 лет назад обсуждались 
различные названия одного и того же заболевания. 

Единственная конфигурация аудиограммы, которая не принята в данных кри-
териях, как заявляли авторы, «…это U-образная форма, то есть снижение слуха на 
средних частотах». 

Приступ головокружения может длиться от 20 мин до 24 ч, а вестибулярный ни-
стагм должен выявляться в течение всего приступа [61]. Наличие нистагма во время 
приступов головокружения при БМ является единственным объективным вестибу-
лярным признаком, упомянутым в этих критериях. Он имеет важное дифференци-
ально-диагностическое значение, поскольку отсутствует при психогенных формах 
головокружения. 

Что касается кохлеовестибулярных симптомов, критерии гласят, что во время или 
перед началом приступа головокружение и потеря слуха могут усиливаться. Соглас-
но критериям, опубликованным AAOO, многие пациенты не замечают субъективных 
изменений слуха во время приступа БМ [61]. Это соответствует частым клиническим 
наблюдениям о том, что пациенты, по-видимому, не отмечают никаких изменений 
слуха во время острого приступа БМ, возможно потому, что их внимание сосредото-
чено на сильном приступе головокружения.

Проблема классификации так называемых нетипичных форм, когда БМ у пациен-
тов не в полной мере проявляется типичной триадой симптомов, решается в крите-
риях 1972 г. путем признания 2 подвидов БМ: кохлеарной БМ и вестибулярной БМ. 
Авторы четко признавали, что кохлеарную форму БМ с характерными низкочастот-
ными колебаниями потери слуха гораздо легче диагностировать, чем вестибуляр-
ную форму БМ, и поэтому они подчеркивали необходимость исключать другие за-
болевания при установке диагноза вестибулярной формы БМ.

В 1974 г. Японский комитет по исследованию БМ разработал набор диагностиче-
ских критериев, присущих этому заболеванию, которые раскрывают несколько иной 
подход к диагностике [59]:
1.	 Повторяющиеся приступы головокружения: 
a)	 эпизоды головокружения без конкретной причины сопровождаются тошнотой 

или рвотой, длятся от нескольких минут до нескольких часов;
b)	 могут быть некоторые эпизоды несистемного головокружения;
c)	 смешанный тип спонтанного нистагма (горизонтальный и вращательный) наблю-

дается в большинстве случаев во время приступов;
d)	 в случаях с единственным одиночным приступом дифференциальный диагноз  

с острой нейросенсорной глухотой очень важен.
2.	 Флюктуирующие симптомы улитки:
a)	 шум в ушах и/или потеря слуха часто колеблются синхронно с приступами голо-

вокружения;
b)	 многие пациенты жалуются на заложенность уха и повышенную чувствитель-

ность к интенсивному звуку в пораженном ухе; 
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c)	 тесты на слух выявляют заметные колебания порога слуха в диапазоне низких и 
средних тонов; наблюдается увеличение громкости; обычно поражается только  
1 ухо; однако двустороннее поражение не редкость.

3.	 Исключение поражения центральной нервной системы, опухолей VIII черепно-
мозгового нерва и других кохлеовестибулярных заболеваний: 

a)	 чтобы исключить эти и другие расстройства, необходимо провести тщательный 
сбор анамнеза, неврологическое и специальные клинические обследования, 
включая тесты на функцию равновесия.
Диагностические критерии:

I.	 Достоверная БМ: состояние соответствует пп. 1–3.
II.	  Вероятная или возможная БМ: состояние соответствует пп. 1 и 3 или 2 и 3.

В данных критериях продолжительность приступов определена менее неодно-
значно, чем в критериях AAOO 1972 г. 

В 1988 г. Японское общество исследований равновесия (JSER) подтвердило реко-
мендацию критериев 1974 г. в качестве минимума в установке диагноза БМ [60].

В 1985 г. Американская академия отоларингологии – хирургии головы и шеи (AAO –  
HNS) представила пересмотренные диагностические критерии БМ [59]. Приступ го-
ловокружения должен соответствовать спонтанно возникающему ощущению дви-
жения, которое сопровождается неустойчивостью, и длиться от нескольких минут 
до нескольких часов. Для постановки диагноза необходимо выявление 2 и более 
приступов вышеописанного головокружения.

Потеря слуха описывается как флюктурирующая, связанная с шумом в ушах, раз-
вивающаяся по типу нейросенсорной тугоухости.

 В 1991 г. Gibson разработал диагностическую шкалу для БМ [61]. Если симптомы 
заболевания соответствовали 7 из 10 критериев, пациент классифицировался как 
имеющий достоверную БМ.

В 1995 г. AAO – HNS вновь пересмотрела свои диагностические критерии [62],  
и они были наиболее широко принятыми и применяемыми критериями во всем 
мире для диагностики БМ:
	� несомненная БМ:
	− гистологически подтвержденная эндолимфатическая водянка;
	− 2 или более приступа головокружения продолжительностью более 20 мин 

каждый;
	− снижение слуха, подтвержденное, по крайней мере, однократной аудиометрией;
	− шум или ощущение заложенности в пораженном ухе;
	− отсутствие других причин, объясняющих перечисленные симптомы;
	� достоверная БМ:
	− 2 или более приступа головокружения продолжительностью более 20 мин 

каждый;
	− снижение слуха, подтвержденное, по крайней мере, однократной аудиометрией;
	− шум или ощущение заложенности в пораженном ухе;
	− отсутствие других причин, объясняющих перечисленные симптомы;
	� вероятная БМ:
	− хотя бы 1 приступ головокружения;
	− снижение слуха, подтвержденное, по крайней мере, однократной аудиометрией;
	− шум или ощущение заложенности в пораженном ухе;
	− отсутствие других причин, объясняющих перечисленные симптомы;
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	� возможная БМ:
	− приступы головокружения без подтвержденного снижения слуха;
	− нейросенсорная тугоухость, стойкая или непостоянная, с нарушением равнове-

сия, но без явных приступов головокружения;
	− отсутствие других причин, объясняющих перечисленные симптомы.

Предполагалось, что эти критерии упростят диагностику БМ и будут сосредото-
чены на сборе анамнеза. 

Продолжительность приступа головокружения была определена как длящаяся в 
большинстве случаев от 2 до 20 ч, и всегда во время приступа присутствует спонтан-
ный нистагм. Потеря слуха была определена по нейросенсорному типу (однако без 
ограничения аудиометрических критериев, только порогами костной проводимо-
сти). Аудиометрические критерии включают низкочастотную потерю слуха (в сред-
нем 0,25–1 кГц) и глобальную потерю слуха (в среднем 0,5–3 кГц). Подобно японским 
критериям 1974 г., моносимптомные варианты теперь включены в классификацию, 
но как объекты с меньшей степенью диагностической достоверности [63].

В 2015 г. Классификационный комитет Общества Барани опубликовал новые диа-
гностические критерии БМ [55]:
	� достоверная БМ:
	− 2 или более спонтанных эпизода головокружения, каждый продолжительностью 

от 20 мин до 12 ч;
	− аудиометрически задокументированная нейросенсорная тугоухость низкой и 

средней частоты в 1 ухе, диагностируемая после как минимум 1 эпизода голово-
кружения; 

	− колеблющиеся слуховые симптомы (нарушение слуха, шум в ушах или заложен-
ность) в пораженном ухе;

	� вероятная БМ:
	− 2 или более эпизода головокружения, каждый из которых длится от 20 мин  

до 24 ч.;
	− колеблющиеся слуховые симптомы (нарушение слуха, шум в ушах или заложен-

ность) в пораженном ухе;
	− симптомы, не связанные с другими заболеваниями [51, 55].

	� ЗАКЛЮЧЕНИЕ
На сегодняшний день не представлены данные об эпидемиологии БМ в Респу-

блике Беларусь. Рост количества случаев БМ у лиц молодого возраста, а также отсут-
ствие скрининга у лиц с повышенным риском (люди в возрастной категории от 20 до 
50 лет со сниженным слухом на 1 или оба уха, с отягощенным семейным анамнезом 
по данному заболеванию, с травмами головы и/или уха, аутоиммунными заболева-
ниями) делает актуальной проблему разработки методов ранней диагностики и ком-
плексного лечения БМ в Республике Беларусь.

Отсутствие единой теории патогенеза и вариабельность клинического течения 
БМ, эволюция знаний о данном заболевании и нейрофизиологических диагности-
ческих критериев создают трудности в своевременной постановке диагноза БМ и 
начале лечения. 

Все еще остаются открытыми вопросы о механизмах формирования ЭГ, посколь-
ку классические представления о нарушении соотношения продукции и резорбции 
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эндолимфы, связанные с задержкой калия и калиевой интоксикацией волосковых 
клеток и вестибулярного нейроэпителия, с повышенным уровнем иммунных ком-
плексов, а также с повышенным соотношением CD4-клеток к CD8, аномалиями в 
строении височной кости, в частности с пониженной пневматизацией клеток со-
сцевидного отростка и гипоплазией вестибулярного водопровода, не могут объ-
яснить особенности и клинические проявления данного патологического состоя-
ния, например неравномерность развития гидропса в улитке и в преддверии или 
его моносимптомное проявление – только шум в ухе без снижения слуха и голо-
вокружения. 

Выявление ЭГ у людей, не страдавших при жизни симптоматикой БМ, позволяет 
логично предположить, что гидропс лабиринта не является единственным патогене-
тическим фактором развития симптоматики БМ и предполагает наличие дополни-
тельных факторов.

Все это делает актуальным междисциплинарный подход для поиска причин раз-
вития данного заболевания, разработки диагностических инструментальных крите-
риев, что поможет выработать этиопатогенетически ориентированные методы ком-
плексного лечения БМ. 

Своевременная диагностика и подбор адекватного метода комплексного лече-
ния БМ позволят предотвратить инвалидизацию и сохранить качество жизни таких 
пациентов. 

_________________________________________________________________________________________________
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