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академик РАМН, профессор Г. П. Котельников)

Многочисленные исследования по проблеме болезни Меньера не привели до настоящего вре�
мени к принципиальным изменениям во взглядах на патогенез этого заболевания. В работе
изложены предполагаемые механизмы возникновения болезни Меньера, связанные с наруше�
нием ионного состава биологических жидкостей внутреннего уха. Причина ионного дисбаланса
заключается в нарушении проницаемости основных мембранных структур внутреннего уха.
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By the present, multiple investigations on the issue of Meniere‘s disease have not led to principle changes

of views on the disease pathogenesis. This article outlines various mechanisms of endolymphatic hidrops in
Meniere‘s disease constained with violation ionic concentration in biologics fluids inner ears. The reason ionic
disbalance consists in infringement of permeability of the basic membranes structures of an internal ear.
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Болезнь Меньера занимает особое место в ряду негнойных заболеваний уха. Распрос�
траненность этого заболевания относительно небольшая. По данным японcкого комитета
по изучению болезни Меньера, частота её составляет 1 случай на 100000 жителей, ежегод�
но впервые она диагностируется у 0,2 – 1,0% амбулаторных больных [2, 12]. Значительно
выше заболеваемость в Швеции – 46 человек на 100000 населения [13]. Среди всех боль�
ных, госпитализированных в клинике болезней уха, носа и горла СамГМУ за период на�
блюдения с 1961 по 1989 год, пациенты с болезнью Меньера составили 3,0 – 8,8% [1, 16].
Распространенность болезни Меньера в Самарской области, оцениваемая на основании
изучения интегрального показателя госпитализации таких пациентов в ЛОР�клинику
в последние десятилетия составила 2,11 на 100000 проживающего населения и характери�
зовалась стабильностью [7].

Основными симптомами болезни Меньера, помимо понижения слуха и ушного шума,
являются повторяющиеся приступы системного головокружения, сопровождающиеся рас�
стройством равновесия и вегетативными нарушениями: тошнотой, рвотой, изменением
деятельности сердечно�сосудистой системы, побледнением кожи, холодным потом. Клас�
сическая форма болезни Меньера, то есть одновременное наличие слуховых и вестибу�
лярных симптомов, встречается примерно у трети больных, у половины больных заболе�
вание начинается со слуховых расстройств и лишь у 1/5 – 1/6 больных – с вестибулярных
симптомов [1, 13, 16].

Считается, что среди патогенетических факторов болезни Меньера важное значение
имеют гиперпродукция эндолимфы и снижение ее резорбции, в результате чего развива�
ется эндолимфатический гидропс и нарушаются мембранные структуры внутреннего уха
[11, 14, 18]. Изучение патогенеза болезни Меньера напрямую связано с изучением фун�
даментальных вопросов медицинской науки, относящихся к функционированию пере�
днего отдела внутреннего уха [5]: электрофизиологии, биохимии, гистоморфологии, био�
физики.

Целью настоящей работы является уточнение патогенетических механизмов болезни
Меньера на основе анализа современных данных о строении и функционировании органа
слуха и равновесия.

Среди множества гипотез о патогенезе болезни Меньера, начале ее проявлений, по на�
шему мнению, следует обратить особое внимание на проблему нарушения проницаемости,
вплоть до ее разрыва, преддверной мембраны, описанной Э. Рейснером (1851). Однако это
объяснение мало приемлемо, поскольку отсутствует единство морфогенеза
с клинической картиной заболевания [9]. Предположение о разрыве преддверной мембра�
ны противоречит наблюдаемым фактам быстрого возникновения и столь же быстрого пре�
кращения приступа [14]. В то же время вопрос о калиевом воздействии на рецепторные
клетки, которое может провоцировать патогенетический процесс, часто связывают с разры�
вом преддверной мембраны и смешиванием эндолимфы и перилимфы [19, 20].

1. Элементы электробиофизики спирального органа
Прежде всего, рассмотрим электродинамику спирального органа (рис. 1) в норме в со�

стоянии покоя. Тела рецепторных (волосковых) клеток омываются кортилимфой, которая
по своему ионному составу относительно Na+ и K+ напоминает межклеточную жидкость.
В ней концентрация Na+ превышает концентрацию K+. Кроме того, в состав кортилимфы
входят ионы Са2+ [10], которые создают на мембране волосковых клеток кальциевый гра�
диент.
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Рис. 1. Поперечное сечение спирального органа (по [5]).

Рис. 2. Схема движения ионов и распределение потенциалов в жидкостных средах внутреннего уха.

Отметим, что в научной литературе существует некоторая неопределенность в понима�
нии локализации границы между кортилимфой и эндолимфой в области спирального орга�
на. Эндолимфа по своему ионному составу относительно Na+ и K+ аналогична внутрикле�
точной жидкости: в ней концентрация K+ превышает концентрацию Na+. Некоторые авторы
[6] полагают, что граница между кортилимфой и эндолимфой обеспечивается маргиналь�
ной сетью, которая прикрепляет латеральный край покровной мембраны к клеткам Гензена
спирального органа. Другие [5, 8] считают, что существует свободный доступ эндолимфы
в область волосков рецепторных клеток, а границей между эндолимфой и кортилимфой явля�
ется ретикулярная (сетчатая) пластинка. При этом волосковые клетки находятся одновремен�
но в двух жидкостях: тела этих клеток омываются кортилимфой, а волоски эндолимфой. Во�
лосковые клетки в области корней волосков плотно фиксированы в ригидной структуре
сетчатой пластинки, которая поддерживается треугольными клетками�столбами [5].

Мембрана тел волосковых клеток с точки зрения электрогенеза является обычной полу�
проницаемой мембраной, хорошо проницаемой для ионов калия и практически не проница�
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емой для ионов натрия [17]. Поэтому в состоянии покоя на ее внутриклеточной поверхнос�
ти возникает калиевый потенциал, равный �70÷80 мВ относительно кортилимфы, потенци�
ал которой равен нулю (рис. 2).

В своем анализе мы будем следовать работе [10], согласно которой маргинальная сеть
проницаема, по крайней мере, для ионов калия (рис. 1), находящихся в эндолимфе. Смеще�
ние покровной мембраны и волосков рецепторных клеток относительно друг друга приво�
дит к открытию белковых трансдукционных каналов в кончиках волосков. Это вызывает
движение ионов калия из места их высокой концентрации (в эндолимфе) внутрь волоско�
вых клеток (в цитоплазму), где их концентрация несколько меньше. Такое перераспределе�
ние дополнительных ионов калия снижает внутриклеточный отрицательный потенциал,
что приводит к открытию потенциалзависимых кальциевых каналов. Начинается деполя�
ризация мембраны волосковой клетки вследствие тока Са2+ через открывшиеся кальцие�
вые каналы [10]. Как обычно, калиевые каналы открываются с некоторой задержкой, и ионы
калия выходят из волосковой клетки в кортилимфу (с низкой концентрацией K+), реполя�
ризуя клеточную мембрану. Пассивный ток K+ и Са2+ показан на рисунке 2. Затем ионные
насосы в мембране клетки восстанавливают исходную концентрацию K+ и Са2+.

Существуют сведения о том, что амплитуда деполяризационного потенциала
волосковых клеток (рецепторного потенциала) пропорциональна интенсивности звукового
воздействия и меняется в диапазоне +10 � +24 мВ [3].
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малось: температура тела человека Т = 310 К, валентность ионов калия z=1, постоянная Фарадея
F=96500 Кл/моль, универсальная газовая постоянная R=8,31 Дж/(моль. К), потенциал на мемб�
ране клетки ”Ж = –75 мВ. Таким образом, концентрация ионов калия в цитоплазме волосковой
клетки в состоянии ее покоя в 16,6 раза больше, чем в кортилимфе (или перилимфе).

Между кортилимфой и перилимфой нет разности потенциалов [15]: перилимфа имеет
примерно такой же ионный состав по Na+ и K+, как и кортилимфа.

В то же время эндолимфа заряжена положительно относительно перилимфы (или корти�
лимфы) до потенциала +80 мВ – эндокохлеарный потенциал (рис. 2). Ионный состав эндолим�
фы по Na+ и K+ противоположен перилимфе (или кортилимфе), в эндолимфе большая концен�
трация ионов калия и малая концентрация ионов натрия, что делает эндолимфу по составу этих
ионов похожей на цитоплазму волосковых клеток. Но, по�видимому, если следовать [10], кон�
центрация K+ в эндолимфе несколько больше, чем в цитоплазме волосковых клеток.

Вопрос о продуцировании и поддержании ионного состава кортилимфы до настоящего
времени является открытым. Учитывая близость ионного состава кортилимфы и перилимфы,
а также факт разобщения этих жидкостей базилярной пластинкой, мы предполагаем, что од�
ним из механизмов образования кортилимфы в норме является свободный обмен Na+ и K+
перилимфы и кортилимфы через базилярную пластинку. Направления проникновения этих
ионов показаны на рисунке 1 двойной стрелкой. Другим возможным механизмом формиро�
вания кортилимфы может служить спиральный сосуд базилярной пластинки.

Интенсивность выравнивания концентраций Na+ и K+ перилимфы и кортилимфы воз�
растает при воздействии звука на слуховой анализатор, так как при этом возникают
поперечные колебания базилярной пластинки.

Отсутствие в норме смешивания эндолимфы и перилимфы (или кортилимфы) во мно�
гом определяется двумя мембранами: преддверной и ретикулярной. Многочисленные ис�
следования [9] по смешиванию эндолимфы и перилимфы в результате прямого введения
перилимфы в эндолимфатическое пространство, либо при механическом повреждении бази�
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лярной пластинки указывают на последующую деструкцию волосковых клеток. Поэтому пря�
мое проникновение перилимфы в область туннеля спирального органа в норме недопустимо.

Учитывая знак разности потенциалов между эндолимфой и перилимфой, нужно пред�
положить, что между ними существует свободный обмен ионами натрия, в то время как
обмен ионами калия отсутствует. Такой же эффект наблюдается в состоянии возбуждения
некоторых клеток. При этом внутри них возникает положительный потенциал, а мембрана
клетки становится проницаемой для Na+, но в значительно меньшей степени она проница�
ема для K+. Расчет по формуле Нернста показывает, что при разности потенциалов между

эндолимфой и перилимфой (или кортилимфой), равной +80 мВ, величина 
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 т. е. концентрация ионов натрия в перилимфе (или кортилимфе) в 20 раз превышает тако�
вую в эндолимфе. Несмотря на такое различие в концентрациях ионов натрия между жид�
костями и возможность свободного обмена этими ионами, они не выходят из перилимфы
и кортилимфы в эндолимфу, так как этому препятствует большой положительный потенци�
ал эндолимфы.

Экспериментально полученная величина 
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 может находиться в широком диапа�

зоне 21,8 ÷ 154 [14]. По нашему мнению, справедливой надо признать минимальную цифру
данного диапазона.

2. Болезнь Меньера как следствие нарушения проницаемости мембранных структур
внутреннего уха

Рассмотрим ситуацию, когда по каким�либо причинам, в частности, в результате
развития патологии внутреннего уха, возникла возможность обмена ионами калия между
эндолимфой и перилимфой (или кортилимфой).

Такая возможность может появиться при нарушении непроницаемости для этого иона
либо преддверной мембраны, либо сетчатой (ретикулярной) пластинки. Преддверная
мембрана, по нашему мнению, больше подвержена нарушению непроницаемости для K+,
чем ретикулярная пластинка. Это связано с тем, что ретикулярная пластинка, являясь жест�
кой структурой, фактически служит для фиксации в подвешенном состоянии волосковых
клеток. Она вряд ли, в отличие от преддверной мембраны, вообще проницаема для каких�
либо ионов в норме. Ретикулярная пластинка вместе с волокнами базилярной пластинки
и треугольными клетками�столбами является своеобразной ригидной структурой внутрен�
него уха, представляющей, по сути, скелет спирального органа [5].

Нарушение при патологии проницаемости преддверной мембраны для K+ может быть
и не связано с разрушением этой мембраны. Механизмы проницаемости преддверной
мембраны для Na+ и непроницаемости для K+ носят функционально�молекулярный
характер. Возможно, эти механизмы аналогичны таковым в клеточных мембранах. Поэтому
нарушение непроницаемости преддверной мембраны для K+ может происходить очень
быстро, так же как и восстановление ее непроницаемости.

Независимо от того, непроницаемость какой из мембран (ретикулярной или преддверной)
нарушена, в данной ситуации начнется выравнивание концентраций Na+ и K+ между эндолим�
фой и перилимфой (или кортилимфой). Учитывая относительно небольшое различие в отноше�
ниях концентраций Na+ и K+ между жидкостями до нарушения непроницаемости мембран
по K+ и относительно небольшое различие в объемах эндолимфы и перилимфы, можно предпо�
ложить, что кортилимфа, омывающая тела волосковых клеток, приобретет, в случае появления
патологической проницаемости мембран для K+, потенциал примерно +40 мВ.

При этом на мембранах волосковых клеток возникает хорошо изученная ситуация, ана�
логичная поведению возбудимой ткани под анодом [17]. При возрастании положительного
потенциала на наружной поверхности мембраны волосковой клетки происходит гиперпо�
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ляризация этой мембраны. Это вызывает снижение калиевой проницаемости мембраны и
ослабление исходной инактивации натриевой проницаемости. Данные процессы приводят
к снижению критического уровня деполяризации мембраны.

При восстановлении калиевой непроницаемости мембран, разделяющих эндолимфу
и перилимфу (или кортилимфу), восстанавливаются исходные ионные концентрации корти�
лимфы, омывающей уже гиперполяризованные мембраны волосковых клеток. Поперечные ко�
лебания базилярной пластинки при воздействии звука на ухо способствуют ускорению концен�
трационно�восстановительных процессов. Происходит анодно�размыкательное возбуждение
волосковых клеток [17]. Это приводит к появлению афферентной импульсации от волосковых
клеток в центральную нервную систему и возникновению субъективных шумовых эффектов.

Возникает вопрос, какова же роль лабиринтной гипертензии при болезни Меньера?
Проводя аналогию с артериальной гипертензией, которая, по сути, является адаптивным ме�

ханизмом приспособления сердечно�сосудистой системы организма к изменившимся условиям
функционирования [4], следует предположить такую же роль эндолимфатического гидропса при
болезни Меньера. Можно считать, что повышение концентрации K+ во внешней среде тел волос�
ковых клеток при патологическом нарушении непроницаемости мембранных структур для K+
дает сигнал организму о необходимости снижения концентрации этих ионов. Это, возможно, при�
водит к дополнительному выбросу жидкости вследствие её диффузии из плазмы крови через
капилляры сосудистой полоски в область улиткового протока. С этой точки зрения эндолимфати�
ческий гидропс является не причиной, а адаптивным следствием болезни Меньера.

Выводы:
Эндолимфатический гидропс при болезни Меньера возникает в результате функционально�
молекулярного нарушения калиевой непроницаемости основных полупроницаемых
мембранных структур внутреннего уха, отделяющих перилимфу и кортилимфу от
эндолимфы, и не связан с их разрушением.
Калиевая гиперполяризация рецепторных волосковых клеток приводит к периодическому
анодно�размыкательному возбуждению этих клеток, которое быстро исчезает при
восстановлении барьерной функции мембран для ионов калия.
Рассмотренный вариант биофизического обоснования патогенеза болезни Меньера
позволяет рекомендовать лекарственную терапию, направленную на восстановление
калиевой непроницаемости мембранных структур внутреннего уха.
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МОРФОМЕТРИЧЕСКАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА ВНУТРИНОСОВЫХ
СТРУКТУР У ПЛАТИ[, МЕЗО[ И ЛЕПТОРИНОВ
И. В. Гайворонский1, А. В. Гайворонский2, Р. В. Неронов2, Н. Е. Аподиакос2

THE MORPHOMETRIC HARACTERISTIC OF INTRANASAL STRUCTURES
AT PLATEAU[, MESO[ AND LEPTORINOV
I. V. Gayvoronsky, A. V. Gayvoronsky, R. V. Neronov, N. E. Apodiakos
1 Военно�медицинская академия имени С. М. Кирова
(Начальник каф. нормальной анатомии – проф. И. В. Гайворонский)
2 Медицинский центр ОАО «Адмиралтейские верфи», г. Санкт�Петербург
(Главный врач – докт. мед. наук А. В. Гайворонский)

Проведено морфометрическое исследование на 120 мацерированных, мужских черепах, рас�
пиленных в сагиттальной срединной плоскости. Изучены 28 краниометрических признаков поло�
сти носа в зависимости от формы наружного носа. Установлено, что форма наружного носа не
оказывает влияния на большинство параметров полости носа, в частности ее высотные и ши�
ротные размеры. Выявлены достоверные типовые различия между узко� и широконосыми груп�
пами у длины средней носовой раковины по месту прикрепления и ее свободному краю, у рассто�
яния от решетчатой пластинки до места прикрепления переднего конца средней носовой раковины,
у угла между свободным краем средней носовой раковины и дном полости носа и у угла между




