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Неуклонно растёт частота нарушений слуха, 
в основном за счёт сенсоневральной тугоухости. 
Этот факт отмечен не только в России, и во всём 
мире [2, 25]. Нарушения слуховой функции на се-
годняшний день имеют около 4–6% населения 
Земли, причём доля сенсоневральной тугоухос-
ти среди данной патологии приближается к 70% 
[22]. Согласно прогнозу ВОЗ, нарушения слуха к  
2020 году будут отмечать 30% человечества [10]. 
Все эти данные позволяют экспертам ВОЗ отнес-
ти сенсоневральную тугоухость к числу социаль-
но значимых заболеваний [21].

Сенсоневральная тугоухость – потеря слуха, 
вызванная поражением структур внутреннего уха, 
преддверно-улиткового нерва или центральных 
отделов слухового анализатора ( в стволе или 
слуховой коре головного мозга) [14]. 

По длительности течения выделяют внезап-
ную, острую и хроническую сенсоневральную 
тугоухость. Внезапная развивается без пред-
вестников, в течение нескольких часов и имеет 

односторонний характер. Острая развивается 
постепенно, в течение нескольких суток. Для хро-
нической характерно длительное течение (бо-
лее 1 месяца), с постепенным снижением слуха. 
Выделяют четыре степени тугоухости: I степень 
– 26–40 дБ; II степень – 41–55 дБ; III степень – 
56–70 Дб; IV степень – 71–90 Дб [21, 25, 26].

Сенсоневральная тугоухость – полиэтиологи-
ческое заболевание. По этиопатогенезу различа-
ют наследственную, врожденную и приобретен-
ную [7, 8, 9, 25].

Наследственная сенсоневральная тугоухость 
является следствием различных генетических 
нарушений, передающихся по наследству [18].  
В процессе звуковоспроизведения и в работе ор-
гана слуха участвует около 100 генов. Прогрес-
сирующую сенсоневральную тугоухость, которая 
развивается после 16 лет, связывают с патоло-
гией гена COCH. Изменения в гене OTOf соче-
таются со слуховой нейропатией. Недоразвитие 
костного и перепончатого лабиринта, расширение  
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Многочисленные исследования посвящены 
иммунологическим изменениям в лабиринте как 
факторам, дестабилизирующим гомеостаз внут-
реннего уха и вызывающим сенсоневральную ту-
гоухость [31, 33]. Суть иммунологической теории 
сводится к тому, что циркулирующие иммунные 
комплексы перекрестно реагируют с антигенами 
внутреннего уха [33].

Таким образом, как бы ни были разнообразны 
этиологические факторы, способные вызывать из-
менения в звуковоспринимающей части слухово-
го анализатора, имеется ряд патоморфологичес-
ких признаков, свойственных этому заболеванию. 
Основными патогенетическими механизмами 
этой патологии вне зависимости от причинного 
фактора можно выделить следующие: 

– нарушения неспецифической резистентнос-
ти организма, обеспечивающей нормальный го-
меостаз эндо- и перилимфы и функционирование 
волосковых клеток; 

– расстройство общей и регионарной гемоди-
намики с развитием стаза, отека и анемизации 
периферического отдела слухового анализатора;

– развитие гипоксии внутреннего уха с даль-
нейшим нарушением энергетического метабо-
лизма и нервной регуляции. Гипоксические 
состояния, возникающие в результате ограни-
чения поступления кислорода в клетку либо в 
связи с потерей способности последней утили-
зировать его в реакциях биологического окис-
ления, по мнению многих исследователей, иг-
рают чрезвычайно важную роль в патогенезе 
ОСНТ;

– изменение состава крови (метаболизма, ге-
матокрита, осмолярности и т. д).

Неоспоримым фактом является то, что гипок-
сическое состояние, нарушение гемостаза, рав-
но как и другие механизмы, присущие ОСНТ, не 
возникают сами по себе, а являются следствием 
сложной системы взаимосвязанных процессов 
иммунозависимых реакций. 

Общеизвестно, что в нервной, эндокринной и 
иммунной системах имеет место наличие много-
уровневых связей, а их тонкое взаимодействие 
играет определенную роль в нарушении меха-
низмов адаптации и компенсации организма. 
Исследование иммунорегуляторных нарушений 
у больных в острую фазу поражения такого важ-
ного коммуникативного органа, как слуховой ана-
лизатор, позволит более полно представить па-
тогенез ОСНТ и сформировать тактику лечебных 
мероприятий. 
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вестибулярного водопровода и эдолимфатичес-
кого мешка (гидропс лабиринта) обусловлены му-
тациями гена SLC26A4 [18, 32].

Формирование врожденной сенсоневральной 
тугоухости связывают с воздействием различных 
неблагоприятных эндо- и экзогенных факторов на 
плод, что приводит к нарушению развития слухо-
вого анализатора [16, 17, 18].

В развитии приобретённой сенсоневральной 
тугоухости доказана роль следующих факторов: 
инфекционный, сосудистый, токсический, трав-
матический, шум и вибрация [21, 25, 27].

Среди причин острой сенсоневральной туго- 
ухости на долю инфекционных заболеваний прихо-
дится около 30% [7, 25]. При этом на первом мес-
те стоят вирусные инфекции (грипп, ОРВИ, корь, 
краснуха, герпесы). При инфекционной этиологии 
поражение локализуется в рецепторе внутреннего 
уха и спиральном узле улитки [7, 14, 25].

Сосудисто-реологические нарушения также 
часто приводят к развитию тугоухости. Изменения 
сосудистого тонуса, повышение вязкости крови, 
увеличение фибринообразования нарушают мик-
роциркуляцию внутреннего уха, что способствует 
формированию сенсоневральной тугоухости [1, 3, 
5, 6, 12, 24, 29].

Развитие сенсоневральной тугоухости III–IV 
степени, по мнению некоторых авторов, является 
прогностическим признаком неблагоприятного ис-
хода ОНМК. В иностранных источниках описыва-
ется случай ишемического инсульта в передней 
нижней мозжечковой артерии, клиника которого 
началась с внезапной потери слуха и шума в ухе 
без мозговых очаговых симптомов. Нарушение 
кровообращения в вертебробазилярном бассей-
не приводит к расстройству кровообращения в 
системе артерий лабиринта, образованию тром-
бов, кровоизлияний в эндо- и перилимфатичес-
кие пространства [37, 38, 41].

10–15% в структуре причин сенсоневральной 
тугоухости отводится интоксикации [14]. Чаще 
эта интоксикация обусловлена приёмом ототок-
сических антибиотиков (гентамицин, неомицин, 
канамицин) и других лекарственных средств, 
токсически влияющих на орган слуха (диуретики, 
цитостатики). Патологические изменения при ин-
токсикации происходят в рецепторном аппарате 
улитки, сосудах [10].

Острая сенсоневральная тугоухость может 
также возникнуть в результате черепно-мозговой 
травмы, акутравмы и баротравмы. При черепно-
мозговой травме в результате передачи костям 
черепа кинетической энергии формируется гид-
родинамический удар, повреждающий структуры 
головного мозга и внутреннего уха [20, 28, 30].

Немаловажная роль отводится аутоиммунным 
процессам, происходящим во внутреннем ухе [22, 
23, 38].
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