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Болезнь Меньера (БМ) — хроническое полиэтиологичное заболевание, связанное с развитием эндолимфатического гид
ропса (ЭГ). Этиология БМ неясна. В статье приводится обзор сосудистых механизмов, которые могут лежать в основе 
развития данного заболевания. По экспериментальным данным, нарушение регуляции кровоснабжения и последующие 
ишемические повреждения лабиринта, а также нарушение венозного оттока от внутреннего уха могут стать причинами 
ЭГ. Эпидемиологические исследования указывают на высокую частоту коморбидности БМ и мигрени. Оба заболевания 
могут быть связаны с дисфункцией тригеминоваскулярной системы. В лечении БМ часто используется бетагистин, кото-
рый обладает вазотропными свойствами, исследуется эффективность блокаторов кальциевых каналов.
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Meniere’s disease (MD) is chronic multifactorial medical condition caused by endolymphatic hydrops, which etiology is un-
clear. This review highlights  possible vascular mechanisms of MD.   Impairment of vascular regulation, further ischemic damage 
of labyrinth and venous drainage pathology could lead to endolymphatic hydrops. Epidemiologiс studies reveal high comorbid-
ity of MD and migraine. Both diseases could be the result of trigeminovascular dysfunction. Betahistine, the medication with 
vascular effect, is widely used in treatment of MD, the effectiveness of calcium channel blockers is evaluated.  Keywords: ver-
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Введение

Болезнь Меньера (БМ) представляет собой хрониче-
ское полиэтиологичное заболевание внутреннего уха, про-
являющееся периодическими приступами системного го-
ловокружения, флюктуирующим снижением слуха, шумом 
в ухе и заложенностью уха. В клинической практике наи-
более широкое распространение приобрели диагностиче-
ские критерии, разработанные в 2015 г. [1]. Для постанов-
ки диагноза достоверной БМ течение заболевания должно 
соответствовать следующим критериям: 1) два и более 
спонтанных эпизода головокружения в анамнезе, каждый 
из которых длительностью от 20 мин до 12 ч; 2) аудиоме-
трически подтвержденная, как минимум в одном случае, 
нейросенсорная тугоухость в области низких и средних ча-
стот в пораженном ухе до, во время или после эпизода го-
ловокружения; 3) флюктуация симптомов (тугоухости, шу-
ма, заложенности уха) в пораженном ухе; 4) исключение 
других возможных причин головокружения. Частота БМ 
колеблется от 3,5 случая на 100 тыс. населения в Японии 
до 513 случаев в Финляндии [2].

Это заболевание было впервые описано в 1861 г. фран-
цузским доктором Prosper Menière, который связал при-
ступы головокружения, сопровождающиеся шумом в ушах 
и снижением слуха, с поражением внутреннего уха, а не го-
ловного мозга, как считалось ранее [3]. В 1938 г. K. Yamak-
awa (цит. по [4]), а также C. Hallpike и H. Cairns [5], неза-
висимо друг от друга, продемонстрировали на аутопсий-
ном материале наличие эндолимфатического гидропса (ЭГ) 
у пациентов с БМ. В 1952 г., проводя аутопсийное иссле-
дование, M. Lawrence и B. McCabe [6] обнаружили надры-
вы в области мембраны Рейсснера, предположив, что имен-
но с ними связано развитие приступов головокружения при 
БМ. Согласно теории калиевой интоксикации, резкое по-
вышение давления эндолимфы в улитковом ходе приводит 
к разрыву мембраны Рейсснера и контаминации перилим-
фы эндолимфой, богатой калием, что в свою очередь ведет 
к деполяризации нейросенсорных клеток и их последую-
щему перевозбуждению. Современные исследования с ис-
пользованием высокопольной (3 Тесла) магнитно-резо-
нансной томографии (МРТ) позволили визуализировать 
расширение эндолимфатического пространства у пациен-
тов с БМ, подтвердив тем самым роль ЭГ в развитии этого 
заболевания [7].

Развитие ЭГ в настоящее время связывается с анато-
мическими особенностями внутреннего уха, генетически-
ми факторами, аутоиммунными и аллергическими процес-
сами, сосудистыми нарушениями, вирусной инфекцией, 
отолитиазом, изменениями водно-электролитного балан-
са в лабиринте и др. Критики теории ЭГ указывают на то, 
что в ряде случаев он выявляется у людей без симптомов 
БМ [8]. В связи с этим высказывается мнение, что для раз-
вития БМ недостаточно одного ЭГ и необходимы допол-
нительные факторы — на эту роль могут претендовать со-
судистые нарушения [9]. В настоящем обзоре представле-
ны данные о возможной роли сосудистых механизмов в 
развитии БМ.

Особенности кровоснабжения внутреннего уха
Внутреннее ухо кровоснабжается из вертебрально-

базилярной сосудистой системы головного мозга. Лаби-
ринтная артерия обычно отходит от передней нижней 
мозжечковой артерии, реже — от базилярной артерии. 

[10]. Лабиринтная артерия не имеет значимых коллатера-
лей (терминальный тип кровоснабжения), что повышает 
риск ишемии внутреннего уха. Коллатеральная сеть меж-
ду ветвями лабиринтной артерии относительно хорошо 
развита в нижней части лабиринта и не развита на вер-
хушке улитки, что обусловливает разную степень подвер-
женности ишемии разных отделов внутреннего уха. Ве-
нозный отток от внутреннего уха осуществляется по ве-
нам водопровода улитки, венам водопровода преддверия, 
венам внутреннего слухового прохода. Вена водопровода 
преддверия имеет средний диаметр 35 нм и проходит в не-
посредственной близости от эндолимфатического прото-
ка. В случаях, когда венозный отток осуществляется в ос-
новном за счет вены водопровода преддверия, а также при 
аномалиях ее развития, возможно расширение вены в не-
сколько раз, что в свою очередь может приводить к ком-
прессии эндолимфатического протока и нарушению транс-
порта эндолимфы [11].

Роль сосудистых факторов в развитии БМ стала широ-
ко обсуждаться еще в 1920-х годах, когда была сформули-
рована ангионевротическая теория. Предполагалось, что в 
основе приступа БМ лежит дисфункция вегетативной нерв-
ной системы, приводящая к спазму артериол лабиринта, 
вслед за которым наступает расширение капилляров и мел-
ких вен и, как следствие, повышение проницаемости со-
судистой стенки и ЭГ. Сторонники данной теории указы-
вали на частое сочетание БМ с мигренью, вазомоторным 
ринитом, крапивницей. Исследования пациентов во вре-
мя приступа выявляли признаки вегетативной дисфунк-
ции: явления вазоспазма по данным капилляроскопии ко-
жи, спазм артерий по результатам исследования глазного 
дна. Относительная эффективность вегетотропных препа-
ратов также рассматривалась как подтверждение ангионев-
ротической теории развития БМ [12].

В настоящее время эти данные частично пересмотре-
ны. Например, явления вегетативной дисфункции расце-
ниваются больше как следствие вестибулярных наруше-
ний. Вазомоторный ринит и крапивница у пациентов с БМ 
больше свидетельствуют в пользу воспалительной (аллер-
гической) теории [13]. В то же время связь между БМ и ми-
гренью остается актуальным предметом исследований в на-
стоящее время.

Тем не менее ряд экспериментальных исследований 
подтверждает взаимосвязь между нарушением внутрила-
биринтного кровообращения и ЭГ. J. Miller и соавт. [14] с 
помощью лазерной допплерографии показали уменьшение 
реактивности кохлеарного кровотока на 30% у лаборатор-
ных животных на стороне ЭГ по сравнению со здоровым 
ухом. P. Brechtelsbauer и соавт. [15] продемонстрировали 
на морских свинках, что экспериментальная кратковре-
менная окклюзия передней нижней мозжечковой артерии 
приводила к резкому нарушению ауторегуляции кровотока 
во внутреннем ухе у животных с ЭГ в отличие от здоровых 
животных. При исследовании височных костей морских 
свинок с экспериментальным ЭГ был выявлен ряд изме-
нений в сосудистой полоске: повышенная агрегация эри-
троцитов, вазоконстрикция, атрофия, преимущественно 
на уровне верхнего завитка улитки [16]. Звуковое воздей-
ствие вызывало изменения в сосудах микроциркуляторно-
го русла внутреннего уха (вазоконстрикция, сладж) на сто-
роне экспериментального ЭГ, но не на здоровой стороне 
[16], что может объяснить повышенную чувствительность 
к шуму при БМ сосудистыми механизмами. Необходимо 
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отметить, что в некоторых работах изменения кохлеарно-
го кровотока при ЭГ выявлены не были [17].

Данные клинических исследований о роли сосудистых 
нарушений при БМ носят разрозненный и косвенный ха-
рактер, что обусловлено отсутствием методов прижизнен-
ной визуализации сосудистой системы внутреннего уха. 
J. Andrews и соавт. [18] описали меньероподобные симпто-
мы у пациентов с заболеваниями, сопровождающимися по-
вышением вязкости крови, и регресс приступов головокру-
жения при ее нормализации, что может быть обусловлено 
нарушением микроциркуляции внутреннего уха при этом 
состоянии. По данным МРТ-исследования внутреннего 
уха с внутривенным контрастированием, у пациентов с БМ 
отмечалось накопление контрастного вещества в эндолим-
фатическом пространстве на стороне ЭГ, что может ука-
зывать на нарушение проницаемости гематолабиринтно-
го барьера на пораженной стороне и предрасположенность 
к развитию ЭГ [19]. Посмертное исследование височных 
костей людей, при жизни страдавших БМ, показало истон-
чение сосудистой полоски и относительное уменьшение в 
ней количества сосудов [20, 21]. Некоторые авторы отво-
дят важную роль в развитии ЭГ ишемии, а именно сниже-
нию перфузии внутреннего уха вследствие нарушений си-
стемной гемодинамики с учетом терминального типа его 
кровоснабжения [22].

Конкретные сосудистые механизмы развития ЭГ в на-
стоящее время малоизучены. Согласно одной из теорий, 
ишемическое повреждение эндолимфатического протока, 
который играет роль клапана между эндолимфатическим 
мешком и саккулюсом и утрикулюсом, может приводить к 
нарушению транспорта эндолимфы и развитию ЭГ [23, 24]. 
С другой стороны, нарушение кровоснабжения внутрен-
него уха может приводить к развитию ЭГ за счет ишемии 
сосудистой полоски, которая принимает участие в поддер-
жании ионного баланса между эндо- и перилимфой, а так-
же в генерации эндокохлеарного потенциала [22, 24]. В 
частности, согласно одной из гипотез, важная роль в фор-
мировании ЭГ при ишемии внутреннего уха принадлежит 
лабиринтной протонной помпе желудочного типа (ионный 
канал, отвечающий за транспорт К+ и H+ между внутри- и 
внеклеточной средой). В состоянии ишемии сосудистой 
полоски происходит увеличение концентрации Н+ — за-
кисление эндолимфы, а сохраняющая свою активность 
протонная помпа, которая выявляется в различных струк-
турах внутреннего уха, продолжая функционировать, на-
гнетает калий в эндолимфу, тем самым создавая чрезмер-
ную концентрацию ионов, повышая осмотическое давле-
ние и приводя к развитию ЭГ [22].

В связи с тем что ЭГ может наблюдаться и у здоровых 
людей, существует мнение, что именно снижение крово-
тока в микроциркуляторном русле лабиринта является тем 
дополнительным фактором, который на фоне существую-
щего ЭГ приводит к развитию клинических проявлений 
БМ [9]. Согласно данной гипотезе, ЭГ приводит к сниже-
нию кровоснабжения лабиринта, но критическая гипо-
перфузия с последующей ишемией нейросенсорного эпи-
телия возникает при наличии сопутствующей сосудистой 
патологии (атеросклероз, мигрень и др.). Наиболее подвер-
жена ишемии сосудистая полоска, повреждение которой 
приводит к потере эндокохлеарного потенциала, а также 
нейросенсорные волосковые клетки. Последние во время 
ишемии выделяют глутамат во внеклеточное пространство 
(глутаминовая эйксайтотоксичность), который во время ре-

перфузии связывается с NMDA-, AMPA- и другими рецеп-
торами, что в свою очередь повышает ток кальция внутрь 
клетки, повышает проницаемость мембран митохондрий и 
активирует внутриклеточные протеазы. В результате проис-
ходят активация свободнорадикального окисления и апоп-
тоз нейросенсорных клеток. Таким образом, классический 
приступ головокружения при БМ рассматривается как ре-
зультат острой ишемии внутреннего уха c последующей ре-
перфузионной травмой [9]. Ишемия сосудистой полоски 
и нейросенсорных структур, особенно в области верхушки 
улитки, кровоснабжаемой наиболее дистальными ветвями 
лабиринтной артерии, приводит к потере эндокохлеарного 
потенциала, что клинически проявляется усилением шу-
ма в ухе и снижением слуха на низких частотах. Мозаич-
ная ишемия различных участков лабиринта, вовлекающих 
купулы и макулы вестибулярных рецепторов, приводит к 
развитию приступа головокружения. В то же время в нача-
ле болезни повреждение мелких участков нейросенсорных 
элементов внутреннего уха не приводит к развитию посто-
янного кохлеовестибулярного дефицита. Однако при по-
вторяющихся приступах участки ишемического поврежде-
ния постепенно сливаются, приводя к развитию постоян-
ной тугоухости и вестибулярной асимметрии.

Несколько лет назад был описан синдром Фламмера, 
характеризующийся первичной дисрегуляцией кровенос-
ных сосудов, которая проявляется неадекватной реакцией 
(сужение или расширение) анатомически здоровых сосу-
дов на различные стимулы (низкие температуры, стресс, 
гипоксия). В настоящее время идут исследования возмож-
ной роли синдрома Фламмера в развитии БМ [25].

Венозная дисфункция при болезни Меньера
Развитие ЭГ может быть связано с повышенным ве-

нозным давлением во внутреннем ухе вследствие наруше-
ния венозного оттока [26]. Окклюзия вены водопровода 
преддверия в эксперименте приводила к обратному забро-
су крови через артериовенозные анастомозы и, как след-
ствие, развитию ЭГ [27]. Согласно другой гипотезе, веноз-
ный застой может нарушать микроциркуляцию в средней 
порции эндолимфатического мешка и приводить к разви-
тию ЭГ. Посмертное исследование пациентов с тяжелой 
БМ выявило в 2 из 4 случаев окклюзию вены вестибуляр-
ного протока фрагментами соединительной ткани, каль-
цификатами, отложениями жиров, в сочетании с окклю-
зией различных мелких сосудов вокруг эндолимфатическо-
го мешка [23].

Механизмы формирования ЭГ вследствие венозной 
дисфункции могут отличаться в зависимости от стадии за-
болевания. На фоне аномального венозного оттока во вну-
треннем ухе идет скопление эндолимфы, которое на ран-
них стадиях компенсируется и поэтому не приводит к раз-
витию симптоматики. Присоединение дополнительных 
факторов (инфекция, воспаление, травма, эмоциональные 
нарушения) приводит к резкому увеличению объема эндо-
лимфы, срыву компенсаторных возможностей венозного 
оттока и развитию характерной симптоматики. Этот меха-
низм может запускаться на ранних стадиях болезни, когда 
симптомы возникают только во время приступа и полно-
стью исчезают после его окончания. В то же время нару-
шение венозного кровотока может вызывать стаз, повреж-
дение эндотелия и дегенерацию сосудистой полоски, что в 
свою очередь ведет к нарушению ионного транспорта, из-
менению состава эндолимфы, увеличению ее объема и раз-
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витию ЭГ. Такой патогенез может объяснить развитие сим-
птомов БМ на более поздних стадиях, когда приступы го-
ловокружения сменяются постоянно присутствующими 
шумом, снижением слуха и неустойчивостью [28].

Клинические исследования подтвердили возможную 
связь между хронической цереброспинальной венозной не-
достаточностью (ХЦСВН) и БМ. У пациентов с БМ по 
сравнению со здоровыми людьми чаще наблюдается асим-
метрия церебрального венозного оттока [29], а также струк-
турно-функциональные изменения внутренней яремной 
вены: интракраниальный венозный рефлюкс, гемодина-
мический стеноз [28], дивертикулы, а также аномалии рас-
положения ее луковицы, предрасполагающие к сдавлению 
эндолимфатического протока [30, 31].

A. Bruno и соавт. [32] показали, что у пациентов с ре-
зистентной БМ и признаками ХЦСВН чрескожная баллон-
ная ангиопластика внутренней яремной и непарной вен 
положительно влияла на течение болезни. Однако откры-
тый неконтролируемый дизайн исследований не исключа-
ет роль плацебо-эффекта.

Болезнь Меньера и вестибулярная мигрень
Вестибулярная мигрень (ВМ) была выделена как само-

стоятельное заболевание относительно недавно, а диагно-
стические критерии ВМ были разработаны только в 2012 г. 
Международным обществом головной боли совместно с об-
ществом Барани и включены в Международную классифи-
кацию головной боли 3β версию в 2013 г. [33, 34]. К кли-
ническим критериям постановки диагноза достоверной 
ВМ относятся следующие: а) не менее 5 эпизодов голово-
кружения, соответствующие критериям с и d; b) наличие 
в анамнезе приступов мигрени с аурой или без, соответ-
ствующих Международной классификации головной бо-
ли; с) приступы головокружения средней и тяжелой интен-
сивности, длящиеся от 5 мин до 72 ч; d) по крайней мере в 
50% приступов головокружения сопровождаются симпто-
мами мигрени: головная боль с хотя бы двумя из следую-
щих характеристик: односторонней локализации, пуль-
сирующая, высокой или очень высокой интенсивности, 
усиливающаяся при физической активности; фотофобия 
или фонофобия; визуальная аура; e) cимптоматика не со-
ответствует какой-либо другой вестибулярной патологии 
или другому виду головной боли согласно Международ-
ной классификации головной боли. По некоторым оцен-
кам, ее доля в структуре причин головокружения достигает 
10% [35]. БМ и ВМ имеют целый ряд схожих черт с точки 
зрения как патогенетических механизмов развития, так и 
клинических особенностей. В настоящее время предлага-
ется выделить еще и «кохлеарную» мигрень, которая про-
является сочетанием характерных головных болей и нару-
шением слуха и шумом в ушах [36].

На начальных этапах заболеваний, когда отсутствуют 
явления тугоухости, характерные для БМ, их дифференци-
альная диагностика может представлять трудности, так как 
и БМ, и ВМ протекают со схожими по тяжести и длитель-
ности приступами головокружения без каких-либо других 
значимых симптомов в межприступный период. Примеча-
тельно, что при ВМ во время приступов могут наблюдать-
ся шум, заложенность в ушах и снижение слуха по нейро-
сенсорному типу [37]. Однако по наблюдениям некоторых 
авторов, при ВМ, в отличие от БМ, данные симптомы 
обычно носят двусторонний характер. С течением време-
ни БМ и ВМ приобретают специфичные черты, но по дан-

ным А. Radtkе и соавт. [38], даже через 9 лет наблюдений 
примерно 10% пациентов, которым первоначально был 
установлен диагноз ВМ, также соответствовали критери-
ям БМ. По оценкам B. Neff и соавт. [39], из 147 пациентов 
с БМ и ВМ оба заболевания наблюдались у 14%. При этом 
у половины пациентов, которые страдали только БМ, на-
блюдались отдельные клинико-анамнестические особен-
ности, характерные для мигрени (периодические головные 
боли с тошнотой, фотофобия, мигрень у близких кровных 
родственников). Эти данные указывают, с одной стороны, 
на недостаточную специфичность критериев диагностики 
БМ и ВМ, а с другой, подтверждают тесную связь между 
ними.

Связующим звеном между БМ и ВМ, вероятно, явля-
ются сосудистые механизмы, связанные с деятельностью 
тригеминоваскулярной системы (ТВС). По одной из тео-
рий, активация ТВС и развитие нейрогенного воспаления 
мозговых оболочек лежат в основе развития классического 
приступа мигрени. При этом тройничный нерв также уча-
ствует в регуляции кровоснабжения внутреннего уха [40] и 
связан с ядрами кохлеовестибулярного нерва в стволе го-
ловного мозга [41]. Предполагается, что активация ТВС 
может приводить к развитию симптомов ВМ в результа-
те спазма лабиринтной артерии и ишемии структур вну-
треннего уха. Прижизненное исследование сосудов сет-
чатки глаза, которые также иннервируются тройничным 
нервом, показало, что у пациентов с БМ калибр артерий 
сетчатки был больше, чем в контрольной группе. Отличия 
были наиболее значимы в группе пациентов с сочетанием 
БМ и ВМ. Наблюдаемые изменения авторы объяснили ча-
стыми эпизодами вазодилатации, сопровождающими ми-
гренозные головные боли, которые постепенно приводят к 
перманентным сосудистым изменениям и могут предрас-
полагать к развитию ЭГ [42].

Согласно одной из гипотез, в зависимости от индиви-
дуальных особенностей развития сети артериальных анасто-
мозов повторяющиеся эпизоды вазоспазма могут приводить 
к развитию ишемического повреждения различных отделов 
лабиринта. Например, преимущественное вовлечение вет-
вей улитковой артерии, идущих к среднему и верхнему за-
виткам улитки, приводит к развитию так называемой «кох-
леарной» формы БМ с низкочастотной тугоухостью; допол-
нительное вовлечение передней преддверной артерии мо-
жет приводить к развитию типичной БМ с тугоухостью и 
приступами головокружения; а вовлечение преддверно-
улитковой ветви, кровоснабжающей основной завиток улит-
ки, может быть связано с атипичной формой БМ, которая 
сопровождается высокочастотной тугоухостью [43, 44]. 
Предрасположенность к патологии внутреннего уха у людей 
с мигренью подтверждается повышенной частотой разви-
тия острой нейросенсорной тугоухости и доброкачествен-
ного пароксизмального позиционного головокружения 
(ДППГ) у данной категории пациентов [45, 46].

Систематический обзор P. Tabet и I. Saliba [47] выявил 
целый ряд сходств и различий ВМ и БМ. Как и следовало 
ожидать, при БМ чаще наблюдались кохлеовестибулярные 
расстройства, а при ВМ — характерная головная боль. При 
объективном исследовании с применением аудиометрии, 
видеоимпульсного теста, вращательной и калорической 
проб, вызванных вестибулярных миогенных потенциалов 
при БМ чаще отмечались нарушения слуха и вестибуляр-
ная асимметрия [47, 48]. Дополнительные методы иссле-
дования (высокопольная МРТ, электрокохлеография) по-
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казали, что ЭГ достоверно чаще встречается при БМ. Од-
нако признаки ЭГ наблюдались и при ВМ, что, вероятно, 
указывало на наличие сочетанных форм БМ и ВМ [47]. Ис-
следование E. Martin-Sanz и соавт. [49] также подтвержда-
ет, что выявление у пациента ЭГ при электрокохлеографии 
чаще наблюдается у пациентов с БМ, в то время как кало-
рические тесты и вызванные вестибулярные миогенные 
потенциалы не столь специфичны в дифференциальной 
диагностике БМ и ВМ, по данным ряда авторов [49, 50].

L. Frejo и соавт. [51] предприняли попытку выделить 
различные варианты БМ. Они проанализировали 988 слу-
чаев односторонней формы заболевания и выделили пять 
подгрупп: 1) спорадическая БМ без мигрени и аутоиммун-
ных болезней (53%); 2) отсроченная БМ (известная также 
как отсроченный гидропс, кохлеарная БМ) (8%); 3) семей-
ная БМ (13%); 4) БМ, ассоциированная с мигренью (15%); 
5) БМ, ассоциированная с аутоиммунными заболевания-
ми (11%). Пациенты с БМ и мигренью отличались более 
ранним началом и более частыми приступами головокру-
жения [51]. Предлагается выделить отдельную форму забо-
левания — ВМ/БМ перекрестный синдром [44].

С другой стороны, связь между мигренью и БМ не 
столь однозначна. По оценкам некоторых авторов, часто-
та мигрени при БМ не выше, чем в популяции в целом, и 
ассоциация между двумя этими заболеваниями маловеро-
ятна [52].

Вазотропные средства в лечении болезни Меньера
В настоящее время лечение БМ рекомендуется прово-

дить ступенчато: начиная с немедикаментозных мер и фар-
макологических препаратов, переходя к инвазивным ме-
тодам, при неэффективности первых [53, 54].

Бетагистин — единственный препарат с вазотропны-
ми свойствами, официально рекомендованный для исполь-
зования при БМ. С одной стороны, он улучшает вестибу-
лярную компенсацию в результате антагонистического дей-
ствия на H3-гистаминорецепторы вестибулярных ядер 
ЦНС, с другой стороны, улучшает кохлеарную микроцир-
куляцию в области сосудистой полоски посредством аго-
нистического воздействия на Н1-рецепторы сосудов вну-
треннего уха, и, вероятно, тем самым уменьшает ЭГ [55]. 
В России бетагистин рекомендуется назначать в дозе 48 мг 
в сутки. Однако по экспериментальным данным, в такой 
дозе препарат оказывает слабовыраженный вазотропный 
эффект на внутреннее ухо [56]. Многоцентровое исследо-
вание BEMED, проведенное в Германии, не подтвердило 
эффективность терапии БМ бетагистином как в дозиров-
ке 24 мг 2 раза в сутки, так и в дозировке 48 мг 3 раза в сут-
ки [57]. Тем не менее в небольших выборках отмечен по-
ложительный эффект при использовании сверхвысоких 
дозировок бетагистина (480 мг в сутки и более) у пациен-
тов с тяжелым течением БМ [58]. M. Strupp и соавт. [59] 
продемонстрировали одинаково достоверное уменьшение 
приступов головокружения до менее чем 1 приступа в 3 мес 
как при использовании высоких доз бетагистина (в сред-
нем 895,4 мг в сутки) при монотерапии, так и при назначе-
нии комбинации бетагистина в меньшей дозе (в среднем 
204,9 мг в сутки) с селегилином в дозе до 5 мг в сутки. Се-
легилин является хорошо известным ингибитором моно
аминооксидазы (МАО), успешно применяемым при болез-
ни Паркинсона. Бетагистин в норме разрушается в желу-
дочно-кишечном тракте и печени моноаминооксидазами 
А и В. При сочетании приема бетагистина с селегилином 

последний блокирует метаболизм бетагистина и повыша-
ет его концентрацию в крови.

Селективный блокатор кальциевых каналов L-типа ни-
модипин, по некоторым данным, может быть эффективен 
при болезнях внутреннего уха [60, 61]. Предположительно 
механизмы его действия связаны с уменьшением явлений 
ишемии внутреннего уха за счет сосудорасширяющего эф-
фекта, а также с уменьшением чрезмерного возбуждения во-
лосковых клеток на перерастянутой вследствие гидропса эн-
долимфатической мембране. Положительный эффект от ни-
модипина в дозе 90 мг в сутки или в дозе 40 мг в сутки, но в 
комбинации с бетагистином, при БМ был продемонстриро-
ван в открытых сравнительных исследованиях [61, 62]. В дру-
гом открытом исследовании было показано, что при БМ, 
резистентной к лечению бетагистином 48 мг в сутки, ком-
бинация последнего с другим блокатором кальциевых кана-
лов — циннаризином — в дозе 20 мг 2 раза в сутки снизила 
частоту приступов головокружения, особенно в группе БМ, 
сочетающейся с ВМ [63]. В ряде наблюдений было подтверж-
дено, что схожим с нимодипином и циннаризином действи-
ем обладают и другие блокаторы кальциевых каналов: флу-
наризин, верапамил [64, 65]. F. Sbeih и соавт. [66] продемон-
стрировали, что на ранних стадиях БМ проведение 
комплексного лечения с учетом сопутствующей ВМ оказы-
вает положительный эффект на уменьшение как кохлеове-
стибулярных нарушений, так и головной боли.

Имеются отдельные данные об использовании экс-
тракта гинкго билоба, обладающего вазоактивными и ан-
тиагрегантными свойствами, в лечении различных форм 
патологии внутреннего уха [67]. Однако убедительных дан-
ных об эффективности гинкго билоба в лечении БМ в на-
стоящее время нет [68].

По мнению многих экспертов в лечении БМ важная 
роль принадлежит контролю сосудистых заболеваний, ко-
торые могут стать причиной нарушения адекватного кро-
воснабжения структур головного мозга и внутреннего уха. 
В частности, при обследовании пациентов с БМ рекомен-
дуется проводить скрининг на сосудистые факторы риска 
и проводить их последующую коррекцию [69, 70].

Заключение
Роль сосудистых факторов в развитии БМ обсуждается 

c момента описания данного заболевания, но этот вопрос 
по-прежнему остается открытым. При дальнейшем изуче-
нии роли сосудистых факторов в развитии БМ необходимо 
принимать во внимание не только коморбидные заболева-
ния, но и стадию БМ. При начальных проявлениях БМ со-
судистые факторы могут играть роль этиологического фак-
тора, в то время как на поздних стадиях длительно суще-
ствующий ЭГ может приводить к вторичным сосудистым 
изменениям лабиринта. Дополнительную информацию мо-
жет дать изучение нетипичных форм БМ, которые порой 
диагностируются как флюктуирующая или острая низко-
частотная нейросенсорная тугоухость, рецидивирующая 
периферическая вестибулопатия, отсроченный эндолим-
фатический гидропс и др. Вместе с тем значительный про-
гресс в понимании роли сосудистой патологии в развитии 
БМ можно ожидать после внедрения в клиническую прак-
тику методов прижизненной визуализации сосудистой си-
стемы лабиринта, которые недоступны в настоящее время.
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