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Реалізація патологічних про-
цесів в організмі відбувається
на фоні ослаблення його за-
хисних реакцій. Ініціюючим
фактором цього процесу не-
рідко є зниження фізіологічної
резистентності тієї чи іншої
функціональної системи до
агресивних факторів зовніш-
нього і внутрішнього середо-
вищ. Проблема сенсоневраль-
ної приглухуватості (СНП) є
поліетіологічною. Характер
ураження внутрішнього вуха
залежить від етіологічного фак-
тора, що впливає на слухову і
вестибулярну систему безпо-
середньо або опосередковано.

Пропонуємо огляд сучасної
наукової літератури щодо етіо-
логічних факторів сенсонев-
ральної приглухуватості най-
більш авторитетних авторів за
останніх 5 років.

Токсичний вплив лікарсь-
ких препаратів на орган слуху
і розвиток приглухуватості до-

сі залишається неабиякою
проблемою отіатрії. Серед та-
ких медикаментів перше місце
посідають антибіотики-аміно-
глікозиди (стрептоміцин, нео-
міцин, канаміцин, гентаміцин,
мономіцин, тобраміцин, аміка-
цин) як при місцевому, так і пар-
ентеральному призначенні. Ото-
токсичність підсилюється при
повторних курсах лікування
внаслідок підвищення проник-
ності гематоенцефалічного ба-
р’єра на фоні вже наявної па-
тології вуха, сполучення двох
антибіотитків-аміноглікозидів
[14].

З-поміж нестероїдних проти-
запальних засобів найбільш
згубний вплив на лабіринт чи-
нять саліцилати. В експерименті
виявлено, що вони редукують
електрозбудливість зовнішніх
волоскових клітин, знижуючи
нервову провідність [15].

Застосування цитостатиків
(адріаміцину, циклоспорину А,

цисплатини) ушкоджує рецеп-
тори завитки, особливо у спо-
лученні цих препаратів, що
сприяє акумуляції їх у внутріш-
ньому вусі і пролонгує нейро-
токсичний ефект [16; 17].

Петльові діуретики (фуро-
семід, етакринова кислота,
буметанід) спричинюють на-
бряк судинної смужки, дисба-
ланс натрію, калію, хлору, що
на фоні зниження вмісту каль-
цію може призвести до знижен-
ня збудливості завитки. Пору-
шення видільної функції нирок,
що якраз і сприяє розвитку
СНП, потенціює дію ототоксич-
них препаратів [18].

Причиною інтоксикаційної
СНП можуть бути також про-
фесійні шкідливості внаслідок
контакту з отруйними речовина-
ми: солі важких металів, фосфо-
роорганічні речовини, інсектици-
ди, окис вуглецю [19] та ін.
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1:1000, і майже половина цих
випадків генетично детерміно-
вані. Зокрема при обстеженні
приглухуватих дітей найбільш
часто виявлялася мутація
GJB2 гена, особливо його 35-ї
позиції [20]. Ураження DFNA9/
COCH гена розглядається як
можлива причина кохлеарної і
вестибулярної дисфункцій, роз-
витку меньєроподібного син-
дрому [21]. Пренатальні і пери-
натальні ішемічно-гіпоксичні
стани призводять внаслідок
порушення мікроциркуляції та
гіпоксії плода до різних ура-
жень головного мозку, у тому
числі звукового аналізатора.
Сполучення синдрому перина-
тальної енцефалопатії з роз-
ладами слухової функції вияв-
ляються у 4–45 % хворих за-
лежно від форми захворюван-
ня [1].

Інфекційні захворювання як
етіологічний фактор СНП ви-
являються приблизно у 30 %
хворих. Найчастіше це спосте-
рігається при грипі, ГРВІ, крас-
нусі, епідемічному паротиті,
цитомегаловірусі та герпесі. За
будь-якого шляху поширення
вірусу латентна інфекція в ган-
гліях і різних відділах мозку є
одним з істотних етапів у па-
тогенезі герпетичних уражень
ЦНС [22]. Тим же часом сама
по собі латентна інфекція не
спричинює безпосереднього ро-
звитку герпетичного запален-
ня. Вірусні антигени, які утво-
рилися при хронічній інфекції
навіть у невеликій кількості,
провокують імунопатологічний
процес, що і призводить до
появи клінічних ознак [2].

З розвитком методів аудіо-
метрії в розширеному діапа-
зоні, тобто вище 8–10 кГц, тео-
ретичного обгрунтування набу-
ло положення про наявність
нейросенсорного компонента
при клінічно досить тяжких
формах кондуктивної приглу-
хуватості, особливо при хроніч-
них гнійних середніх отитах.
При цьому важливе значення
має вид мікрофлори, що спри-
чинює запальний процес у
вусі. Так, екзотоксин А, який

виробляється Pseudomonas
aeruginosa, проникаючи із се-
реднього вуха у внутрішнє, у
значній кількості випадків уш-
коджує рецепторний апарат
завитки [23].

У сучасній отоларингології
значна увага приділяється
профілактиці та реабілітації
гнійних і негнійних внутрішньо-
черепних ускладнень, що при-
зводять до дисфункції пери-
феричного та центрального
відділів цих аналізаторів, що
може спостерігатися досить
довго після їх виникнення. На-
віть при сприятливому пере-
бігу отогенного гнійного менін-
гіту протягом півроку відбува-
ються приховані розлади вес-
тибулярного та слухового ана-
лізаторів, більш виражені в
центральному відділі, що свід-
чить про неповну реабілітацію
хворих як у клінічному, так і в
соціальному плані [3].

Досить часто причиною СНП
є серцево-судинні порушення,
зокрема гіпертонічна хвороба.
На фоні підвищеного або зниже-
ного артеріального тиску знач-
ною мірою страждає мозковий
кровообіг, особливо у вертеб-
рально-базилярній системі. Ка-
ротидна система має більші
можливості колатерального
кровопостачання, ніж вертеб-
рально-базилярна, тому на-
віть при незначній патології
цих артерій клінічні вияви су-
динної недостатності внутрі-
шнього вуха можуть бути сут-
тєво вираженими [4]. Однією з
головних причин розвитку син-
дрому вертебрально-базиляр-
ної недостатності є ураження
екстракраніального відділу
хребетних артерій, що їх сте-
нозує, рідше — основної ар-
терії чи дрібних артерій мозко-
вого стовбура. У переважній
більшості випадків порушення
їхньої прохідності обумовлено
атеросклерозом, певну роль
відіграють аномалії розвитку,
екстравазальна компресія
зміненими хребцями шийного
відділу хребта, запальні ура-
ження судинної стінки. Під час
сонографії вертебральних ар-

терій виявлено, що найбільш
частою їхньою патологією, яка
обумовлює СНП, є гіпоплазія
[24].

Атеросклероз артерій моз-
ку і його ускладнення загаль-
новизнані найбільш частими
причинами ангіогенних кохлео-
вестибулопатій. Провідна роль
у патогенезі атеросклеротич-
ного ураження артерій нале-
жить порушенням ліпідного об-
міну — дисліпопротеїдемії — і
пов’язаним з нею складним і
різноманітним змінам різних
органів і систем організму,
тобто ліпідному дистрес-синд-
рому [5].

З-поміж травматичних уш-
коджень слухового аналізато-
ра на перше місце виходить
акустичний вплив. Дія силь-
них звуків найбільш виражена
на підприємствах з викорис-
танням механізмів, що руха-
ються, ударів, вибухів. При
цьому значний ступінь знижен-
ня слуху в умовах імпульсно-
го шуму зустрічається при-
близно вдвічі частіше, ніж в
умовах постійного шуму, що
проявляється труднощами
адаптації до нестандартного
подразника. Причому виявле-
на пряма залежність ступеня
ураження внутрішнього вуха
від віку пацієнта [25]. В експе-
рименті встановлено, що вплив
високочастотного шуму (4 кГц)
викликає розлад мікроцирку-
ляції в ділянці латеральної стін-
ки завитки, який реєструвався
лазерною допплерографією
кохлеарного кровотоку [26].
Рівень підвищення порога слу-
ху протягом трьох днів був
значно вищим у тварин, що
піддавалися поєднаному
впливу звуку і вібрації [27].

Останніми роками почасті-
шали випадки механічного уш-
кодження вуха. Внаслідок різ-
кої зміни тиску в зовнішньому
слуховому проході і барабан-
ній порожнині можливі розриви
вторинної мембрани, що мо-
жуть не супроводжуватися уш-
кодженням барабанної пе-
ретинки. Структура вуха може
постраждати внаслідок непря-
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мої механічної травми, що ви-
никає при ударі по голові. Вона
може супроводжуватися попе-
речним переломом піраміди
скроневої кістки з механічним
струсом і руйнуванням сенсор-
ного епітелію внаслідок крово-
виливу у завитці. Найчастіше
при цій травмі настає необо-
ротна глухота чи високий сту-
пінь приглухуватості. Добрий
прогноз для відновлення слу-
ху мають пацієнти з поздовжні-
ми переломами піраміди, із
травматичними перилімфа-
тичними фістулами, але без
ушкодження основи стремінця
і структур внутрішнього вуха
[6]. У хворих, які перенесли
закриту черепно-мозкову трав-
му, тривалий час (до 5 років)
спостерігається прогресуюче
зниження слуху, що прояв-
ляється посттравматичним
ураженням центральної нерво-
вої системи [28].

Слухові і вестибулярні роз-
лади можуть бути пов’язані з
нейродистрофічним процесом,
що розвивається в організмі
при порушеннях адаптаційно-
трофічної функції вегетативної
нервової системи (ВНС). Цей
патогенетичний механізм не-
обхідно враховувати при ви-
борі тактики лікування пацієн-
тів, що страждають на захво-
рювання внутрішнього вуха.
Хвороба Меньєра — найбільш
яскравий приклад кохлеовес-
тибулярної дисфункції, що су-
проводжується вираженими
вегетативними явищами. Од-
ним з основних факторів її роз-
витку є дисфункція вегетатив-
ної іннервації судин внутрішньо-
го вуха, що обумовлює спазм
чи, навпаки, розширення судин
і підвищену проникність їхніх
стінок. У осіб, що страждають
на хворобу Меньєра, між напа-
дами виявлено зниження то-
нічної активності симпатично-
го відділу ВНС [7].

Дані передопераційної ком-
п’ютерної томографії внутріш-
нього вуха в 381 хворого на
отосклероз виявили пряму за-
лежність між вираженістю сен-
соневрального компонента і

поширеністю отосклеротично-
го процесу, тобто перикохле-
арного фокуса в кохлеарний
ендост [29].

Сьгодні багато робіт вітчиз-
няних і закордонних авторів
присвячено негативному впли-
ву радіації на центральну не-
рвову систему і слуховий ана-
лізатор. Зміни церебральної
гемодинаміки є однією з при-
чин неврологічних порушень у
ліквідаторів аварії на ЧАЕС. В
осіб цієї групи, які скаржаться
на головний біль, необхідно
проводити дослідження слуху
в розширеному діапазоні з ме-
тою виявлення ранніх доклініч-
них його порушень [8].

Автоімунну СНП виділяють
як самостійну нозологічну фор-
му, при якій імунопатологічний
процес обмежується гемато-
лабіринтним бар’єром. Авто-
імунна хвороба внутрішнього
вуха складається з прогресу-
ючої втрати слуху з полого-
низхідною або горизонталь-
ною аудіометричною кривою
[9]. Патогенез автоімунної СНП
остаточно не з’ясований, але
в таких хворих виявляють ан-
титіла до клітинних елементів
внутрішнього вуха. Негативні
результати імунологічного об-
стеження цих хворих поясню-
ються тривалим розвитком за-
хворювання. Діагноз іноді ви-
значається при наявності клі-
нічної картини автоімунного
захворювання, на підставі ви-
явлення антинуклеарних ав-
тоантитіл, атипізму у Т-клі-
тинній субпопуляції, а також за
виявлення ефекту стероїдної
терапії [30]. Механізм розвит-
ку цієї нозоформи пояснюєть-
ся чотирма типами імунних
реакцій. Тип І імунних реакцій
спричинюється Ig E і харак-
теризується активацією сен-
сибілізованих лімфоцитів із
вивільненням гістаміну та ін-
ших вазоактивних речовин.
Тип ІІ характеризується тим,
що антитіла, спрямовані проти
специфічних антигенів у тка-
нинах, викликають активацію
комплементу. Тип ІІІ є резуль-
татом відкладання імунних

комплексів у судинах внутріш-
нього вуха, що призводить до
їх ураження з подальшим уш-
кодженням лабіринтних струк-
тур. Тип IV характеризується
Т-клітинною гіперчутливістю
уповільненого типу [10].

Різновидність мітохондрі-
ального діабету — MIDD-син-
дром — поряд з явищами ус-
падкованого цукрового діабе-
ту і ретинопатії у більшості ви-
падків проявляється знижен-
ням слуху нейросенсорного
походження, що поступово про-
гресує. Спостерігається дво-
бічна прогресуюча СНП, аудіо-
грама низхідна, на пізніх ста-
діях — плоска [11].

Термін «раптова СНП» на-
буває усе більшого поширення
для опису «катастрофічної си-
туації», при якій відбувається
миттєва втрата слуху без будь-
яких провісників. Провідними
серед етіологічних факторів
даного виду приглухуватості є
судинні порушення (56 %) і
лише потім — інфекційний
агент (34 %). Незначне місце
посідає ідіопатична форма
приглухуватості (10 %) [12].
Варто враховувати, що розви-
ток раптової СНП може бути
ознакою акустичної неврино-
ми, що потребує ретельного
обстеження цих хворих [13].

Складність проблеми сен-
соневральної приглухуватості
полягає в тому, що вона є
лише симптомом, в основі яко-
го лежить якась патологія на
якомусь рівні слухового аналі-
затора. Отже, успішність роз-
в’язання проблеми полягає, у
першу чергу, у виявленні при-
чини захворювання для при-
значення раціональної тактики
лікування.
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