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Аннотация
В статье представлен обзор междисциплинарных исследований, предполагающих этио-
патогенетическую взаимосвязь нейросенсорной тугоухости с некоторыми хроническими 
неинфекционными заболеваниями. В настоящее время накоплены данные об атероге-
незе, тромбообразовании, иммунологических процессах, влияющих на кровообращение 
рецепторных клеток внутреннего уха. Изучены многочисленные причины, такие как из-
менение реологических свойств крови, гипертонус артериол, дисфункция сфинктеров 
прекапилляров, нарушение липидного обмена, приводящие к недостатку тканевой ок-
сигенации, дистрофии и некрозу кортиевого органа. Дано определение эндотелиальной 
дисфункции. Определена роль вазомоторной, тромбофилической, адгезивной и ангио-
генной форм эндотелиальной дисфункции в развитии и прогрессировании нейросен-
сорной тугоухости при условии воздействия вредных производственных факторов, при 
артериальной гипертензии, ишемической болезни сердца, сахарном диабете с наиболее 
распространенными и агрессивными нарушениями микроциркуляторного русла. Доказа-
на четкая взаимосвязь развития нейросенсорной тугоухости при диабетической микро-
ангиопатии. Проанализированы исторические данные изучения механизмов нейросен-
сорной тугоухости. Цель статьи — провести литературный обзор междисциплинарных 
исследований и отметить роль нейросенсорной тугоухости у трудоспособного населения 
в прогнозировании эндотелиальной дисфункции при некоторых хронических неинфекци-
онных заболеваниях. Новизной данной статьи является рассмотрение профессиональ-
ных и популяционных факторов риска хронических неинфекционных заболеваний в виде 
их каскада, приводящих и к нейросенсорной тугоухости.
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Abstract
Interdisciplinary publications suggesting an etiopathogenetic relationship between sensorineu-
ral hearing loss and some chronic non-communicable diseases were reviewed. A substan-
tial amount of data on atherogenesis, thrombosis and immunological processes affecting the 
blood circulation of inner ear receptor cells has so far been accumulated. Various reasons for 
sensorineural hearing loss have been studied, such as changes in the rheological properties 
of blood; arteriole hypertonicity; precapillar sphincter dysfunction; impaired lipid metabolism 
leading to the lack of tissue oxygenation and dystrophy and necrosis of the organ of Corti. 
The definition of endothelial dysfunction has been given. The role of vasomotor, thrombophilic, 
adhesive and angiogenic forms of endothelial dysfunction in the development and progression 
of sensorineural hearing loss under the influence of harmful work-related factors, with arterial 
hypertension, coronary heart disease, diabetes mellitus with the most common and aggres-
sive disorders of the microvasculature has been determined. A clear relationship between the 
development of sensorineural hearing loss in diabetic microangiopathy has been established. 
Historical data on the study of the mechanisms of sensorineural hearing loss were analyzed. 
The aim of this article was to conduct a literature review of interdisciplinary publications with 
a particular focus on the role of sensorineural hearing loss in the working population in pre-
dicting endothelial dysfunction in some chronic non-communicable diseases. The novelty of 
this article consists in the consideration of occupational and population risk factors for chronic 
non-communicable diseases in the form of their cascade, which also leads to sensorineural 
hearing loss.
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Введение
Нейросенсорная тугоухость в трудоспособ-

ном возрасте является мультифакториальным 
заболеванием, характеризующимся снижени-
ем слуха и вызывающим затруднение общения 
между людьми. В настоящее время, несмотря 
на многочисленные исследования, не суще-
ствует четкого представления о кровообраще-

нии рецепторного органа слухового анализа-
тора. В экспериментах, проведенных на птицах 
при введении крови в субарахноидальное 
пространство, в перелимфе обнаруживаются 
эритроциты. Качественный состав пери- и эн-
долимфы меняется и при некоторых заболе-
ваниях, связанных с накоплением токсических 
веществ при заболеваниях почек, печени, 
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эндокринных заболеваниях. Сходство соста-
вов и наличие водопровода преддверия меж-
ду субарахноидальным пространством и пере-
лимфой является важными составляющими 
при изучении патогенеза нейросенсорной ту-
гоухости, так как пропотевание в перелимфу 
при нарушении состояния микроциркулятор-
ного русла и околососудистого пространства 
являются, несомненно, патогенетическими 
механизмами развития и нейросенсорной ту-
гоухости при эндотелиальной дисфункции 
при некоторых хронических неинфекцион-
ных заболеваниях (ХНИЗ). Эндотелиальная 
дисфункция — патологическое состояние эн-
дотелия, характеризующееся дисбалансом 
эндотелиальных факторов, является основ-
ным звеном патогенеза ХНИЗ и предшествует 
развитию клинических проявлений, что имеет 
важное прогностическое значение.

На современном этапе развития медици-
ны изучение доклинических стадий ХНИЗ яв-
ляется весьма перспективным направлением. 
Эпидемиологические исследования говорят 
о снижении смертности в трудоспособном 
возрасте благодаря проведению диспансери-
зации и установлению диспансерного учета. 
В Российской Федерации, по данным Росста-
та, число умерших по причине сердечно-сосу-
дистых заболеваний (ССЗ) трудоспособного 
возраста в 2018 г. составило 60 843 человека 
(7,2% от умерших всех возрастов), из них пре-
валирующее большинство мужчины — 51 475 
(6,1%). Всего умерших за 2018 г. по причине ССЗ 
в РФ 841 915 человек — это 46,3% в структу-
ре всех причин смертности [2–4]. Число умер-
ших трудоспособного возраста по причине ССЗ 
в 2017 г. составляло 61 081 человек, что говорит 
о снижении смертности от болезней кровооб-
ращения в трудоспособном возрасте. Высокая 
смертность мужского населения трудоспособ-
ного возраста (15–59 лет) за 2014 г. получи-
ла определение «сверхсмертности» в трудах 
Н.Ф. Измерова, Г.И. Тихоновой, Т.Ю. Горчако-
вой «Смертность населения трудоспособного 
возраста в России и развитых странах Европы: 
тенденции последнего двадцатилетия» [1, 2]. 

Основными причинами смертности трудо-
способного населения являются осложнения 
артериальной гипертензии (АГ), ишемической 
болезни сердца (ИБС), сахарного диабета (СД) 
[5–7]. Согласно данным научных исследова-
ний, проведенных в Европе при устранении 
воздействия вредных производственных фак-
торов, в 16% у мужчин и в 22% у женщин ССЗ 
могут быть предупреждены. За последнее 
десятилетие в научных исследованиях осве-

щаются вопросы влияния профессиональ-
ных факторов и предикторов развития ХНИЗ, 
особенно популярен рабочий стресс. Также 
доказано, что производственный шум, являю-
щийся умеренно сильным стрессорным фак-
тором после нервно-психического напряжения 
и десинхроноза, обладает прогипертониче-
ским воздействием [8, 9, 13]. Одним из частых 
этиологических факторов нейросенсорной ту-
гоухости являются шум и вибрация на произ-
водстве. К шумоопасным профессиям отно-
сятся кузнецы, клепальщики, шлифовщики, 
бетонщики, обрубщики, слесари, полировщи-
ки, чеканщики [9]. Чаще эти должности на про-
мышленных предприятиях занимают мужчины.

Современное представление о нейро
сенсорной тугоухости при воздействии 
производственного шума

Согласно современным данным проведен-
ных исследований по тугоухости, в 31 стране 
ВОЗ заключает, что проявления потери слуха 
у взрослого населения приходятся на воздей-
ствие шума. С потерей слуха определяется 
4,5 млн DALY (Disability-adjusted life year; год 
жизни с инвалидностью) случая «умеренной» 
и «серьезной» потери слуха, [10, 11] из них бо-
лее 3 млн приходится на долю мужчин. «Незна-
чительная потеря слуха не включалась в оцен-
ку» [11]. Нейросенсорная тугоухость является 
самой частой причиной потери слуха. В нашей 
стране ею страдает 12 млн человек [10].

Впервые профессиональное повреждение 
слуха описано в научной литературе в начале 
XVIII столетия Бернардино Рамаццини. Раз-
витие промышленных предприятий привело 
к необходимости проведения профилактиче-
ских мероприятий в условиях производствен-
ного шума, и это стало истоком развития 
новых дисциплин — гигиены и профессио-
нальной патологии. Изучение производствен-
ного шума и его физических характеристик, 
влияния на слуховой анализатор всегда яв-
лялось актуальной темой для изучения, на-
чиная с XIX столетия и по настоящее время. 
Проведенные исследования импульсного 
производственного шума во многих фунда-
ментальных работах того времени определяли 
его более прогностически неблагоприятным 
для потери слуха. Спорным остается вопрос 
о возникновении нейросенсорной тугоухости 
при сопутствующих заболеваниях. В середи-
не XX века выделялся термин «шумовая бо-
лезнь», и патологические процессы, происхо-
дящие в сердечно-сосудистой системе (ССС), 
характеризовались функциональными изме-
нениями и часто развивались прежде потери 
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слуха [4, 9, 12–14]. Действие шума во многих 
случаях сочетается с воздействием вибрации, 
производственной пыли, токсических и раздра-
жающих веществ, неблагоприятных факторов 
микро- и макроклимата, с вынужденным неу-
добным, неустранимым рабочим положением 
тела, физическим перенапряжением, повы-
шенным вниманием, нервно-эмоциональным 
перенапряжением, что ускоряет развитие па-
тологии и обусловливает полиморфизм клини-
ческой картины. Сочетание нескольких факто-
ров дает неблагоприятный эффект в 2,5 раза 
чаще, чем воздействие одного фактора [9]. 
Морфологической основой профессиональной 
тугоухости являются некротические изменения 
в кортиевом органе и спиральном ганглии.

В настоящее время принято разделять 
воздействие шума на специфическое (непо-
средственно на слуховой анализатор) и не-
специфическое (на все системы организма). 
Взаимосвязь между характеристиками шума 
и влиянием его на другие системы оконча-
тельно не выявлена и находится на стадии 
экспериментальных исследований. Хотелось 
бы отметить также и высокую заболеваемость 
патологиями желудочно-кишечного тракта, 
что связано не только с нерациональным пи-
танием на рабочем месте, но и воздействием 
производственного шума на реактивность цен-
тральной нервной системы (ЦНС). Комбиниро-
ванное действие шума и вибрации вызывает 
дегенеративные изменения в вестибулярном 
анализаторе — отолитовом аппарате и ампу-
лах полукружных каналов, что обусловливает 
вестибулярный синдром [4, 9, 15]. 

«Неспецифическое действие шума сказы-
вается на функции ЦНС — вплоть до эпилеп-
тиформных припадков; желудочно-кишечного 
тракта — до язвенных дефектов; ССС — вплоть 
до инфаркта миокарда, острого нарушения кро-
вообращения в миокарде, мозге, поджелудоч-
ной железе и других органах по ишемическому 
или геморрагическому типу. Изменения в пере-
численных выше и других органах и системах 
развиваются по нейрогуморальному механизму. 

Превышающий предельно допустимый уро-
вень (ПДУ) производственный шум является 
стрессорным фактором. В ответную реакцию 
на длительное воздействие шума вовлекается 
неспецифическая гипоталамо-гипофизарно-
надпочечниковая система с выбросом и попа-
данием в циркулирующую кровь биологически 
активных веществ, воздействием их на глад-
комышечные клетки стенок кровеносных сосу-
дов, что приводит к повышению тонуса крове-
носных сосудов, их спастическому состоянию, 

ишемии тканей и органов, гипоксии, ацидозу, 
дистрофическим (обратимым), а в дальней-
шем — деструктивным (необратимым) измене-
ниям в различных тканях и органах, в большей 
мере в органах и системах с генотипически 
и/или фенотипически детерминированной 
повышенной слабостью и уязвимостью к «ис-
пытанию на прочность» через многократное 
и длительное нарушение кровообращения 
в них» [9]. Нейросенсорная тугоухость профес-
сионального генеза будет занимать первое ме-
сто в структуре профессиональной патологии 
к 2035 г., а хроническая форма уже является 
распространенной формой заболевания [10].

Значение первичности нейросенсорной 
тугоухости и артериальной гипертензии

У работающего населения в условиях вред-
ных производственных факторов распростра-
ненность АГ выше, чем у работающих вне 
производственных факторов. У каждого 5-го 
работающего в условиях производственного 
шума выявляется АГ в сочетании с нейросен-
сорной тугоухостью [15].

Высокое распространение АГ в зависимо-
сти от профессиональной принадлежности 
в большинстве исследований в настоящее 
время объясняется «предикторами АГ, осо-
бенностями формирований профессиональ-
ных групп и профессиональными традициями» 
на производстве [7], влиянием нервно-психи-
ческого напряжения, ночных смен, десинхро-
ноза [13]. В возникновении идиопатической 
нейросенсорной тугоухости в трудоспособ-
ном возрасте, когда заболевание развивает-
ся внезапно, без видимой причины, — чаще 
всего выявляются сосудистые расстройства 
(гипертоническая болезнь, вертебробазиляр-
ная дисциркуляция, церебральный атероскле-
роз) [16]. Внезапно возникший шум с каждым 
сокращением сердца повышает артериальное 
давление (АД) [17–19]. По данным исследо-
ваний Johson K. 1971 г., Muzet E. еще в 1980 г. 
на индуцированный источник шума возникает 
«двухфазный ответ» работы ССС: сначала 
увеличивается число сердечных сокращении 
вследствие возможного угнетения парасимпа-
тического центра, а после наступает компен-
саторное уменьшение частоты пульса орто-
симпатической активности. Ответная реакция 
вазоконстрикторов [19] является следствием 
стимуляции периферической симпатической 
системы, спровоцированной слуховым ре-
флексом. Работающие привыкают к воздей-
ствию шума как в производственных условиях, 
так и в условиях окружающей среды, но воз-
действие шума несет существенный вклад 
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в патогенетическое развитие ССЗ, практиче-
ски в сердечно-cосудистую, нервную, эндо-
кринную (таблица) системы организма.

АГ во всем мире рассматривается исключи-
тельно как модифицируемый фактор риска ССЗ 
[20]. Особенности клинического течения АГ 
и нейросенсорной тугоухости зависят от моноф-
акторного или сочетания нескольких факторов 
профессионального и непрофессионального 
генеза (шум, вибрация, курение, нерациональ-
ное питание, гиподинамия, ожирение, гиперхо-
лестеринемия, гипергликемия, психоэмоцио-
нальный стресс на рабочем месте, звуковой 
стресс). При воздействии звукового стресса 
адаптивно-регулятивным механизмом облада-
ет слуховой анализатор, однако в результате 
перенапряжения и переутомления аппарата 
слуха и его центрального отдела происходит 
активация симпатической нервной системы. 
В свою очередь, сенсорная система слухового 
анализатора является стресс-воспринимаю-
щим звеном в патогенезе АГ, а постоянная сим-
патическая стимуляция ССС приводит к ремо-
делированию сердца. При воздействии других 
моделей стресса на рабочем месте запускается 
каскад факторов риска развития АГ. Примером 
могут быть ночные смены в условиях промыш-
ленного шума [21]. 

Десинхроноз, кроме прямого воздействия, 
способствует нерациональному питанию, ги-

подинамии в дневное время, когда пациент 
отдыхает после ночной смены, что приводит 
к избыточной массе тела, ожирению, дислипи-
демии, метаболическому синдрому и развитию 
нейроциркуляторной дистонии, желудочно-ки-
шечных, эндокринных и сердечно-сосудистых 
заболеваний. Как правило, нейросенсорная 
тугоухость развивается значительно позже 
вышеперечисленных первых трех и предше-
ствует развитию ССЗ. По временному фактору 
возможно представить, что нейросенсорная 
тугоухость развивается одновременно с эндо-
телиальной дисфункцией при ССЗ.

Одни авторы исследований представляют ней-
рогуморальные механизмы развития АГ в усло-
виях воздействия шума опосредованными и не-
специфическими на ССС. Другая часть ученых 
отмечает, что ССЗ «потенцируют действие шума 
и способствуют более раннему формированию 
и прогрессированию тугоухости, а изменение 
показателей центральной гемодинамики в про-
цессе трудовой деятельности можно рассмат-
ривать в качестве адаптационной реакции в от-
вет на воздействие факторов внешней среды» 
[22]. Исследование, проведенное И.М. Королем 
у 600 рабочих, подтверждает научную теорию, 
когда нейросенсорная тугоухость выступает 
как адаптация организма на производственный 
шум. Выборка производилась по нейросен-
сорной тугоухости. ССЗ у 42% обследованных 

Таблица. Взаимосвязанные механизмы развития нейросенсорной тугоухости при ССЗ, нейроциркуляторной 
дистонии (НЦД), сахарном диабете (СД), атеросклерозе
Table. Development mechanisms of sensorineural hearing loss in cardiovascular disease, neurocirculatory dystonia, 
diabetes mellitus (DM) and atherosclerosis

Механизмы развития морфологических изменений в ухе  
при развитии ССЗ, НЦД, СД, гиперлипидемии

Избыточная акустическая энергия Нервно-трофические метаболиче-
ские нарушения

Сосудистые нарушения

Нерешенные проблемы для изучения
1. Несоответствие результатов 
исследований интенсивного и 
импульсного производственно-
го шума физическим законам 
при воздействии на мембрану 
(1914–1977 гг.)
2. Подтверждение перераз-
дражения, истощения отделов 
центральной нервной системы 
(1970–2019 гг.)
3. Определение индивидуальной 
чувствительности к шумовому 
воздействую (2019–2020 гг.)

1. Отсутствие реваскуляризации 
волосковых клеток (1965–1971 гг.).
2. Отличие окружающей пере-
лимфы слухового анализатора 
от других жидкостей организма 
(1965–1978 гг.)
3. Биохимические изменения 
в клетках рецепторного аппарата 
при перераздражении центра 
слуха, приводящие к дистрофии 
и некрозу (1958–2019 гг.)
4. Поиск современных методов 
лечения нейросенсорной тугоухо-
сти (2019–2020 гг.)

1. Нарушения микроциркуляции 
и качественного состава пере-
лимфы и эндолимфы при сим-
патикотонии, активации РААС 
(1979–2019 гг.)
2. Неоднозначное влияние цен-
тральной гемодинамики при па-
тологии ЦНС, ССС, эндокринной 
системы (1967–2019 гг.)
3. Различные формы эндотели-
альной дисфункции при АГ, ИБС, 
СД, атеросклерозе и нейросен-
сорной тугоухости (2008–2019 гг.)
4. Прогнозирование эндотелиаль-
ной дисфункции (2019–2020 гг.)

Морфологический субстрат при нейросенсорной тугоухости  
при воздействии производственного шума

Дегенеративные и атрофические изменения спирального органа и спирального узла ЦНС
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с I степенью потери слуха диагностированы 
в 2 раза, заболевания ЦНС — в 2 раза, желудоч-
но-кишечные заболевания — в 2–3 раза чаще, 
чем при умеренных и тяжелых нарушениях слу-
ха. Тогда как при II (25% всех обследуемых), 
III (14%) и IV (19%) степенях потери слуха стати-
стически значимого увеличения вышеперечис-
ленных заболеваний не отмечалось и по мере 
прогрессирования тугоухости рост заболевае-
мости не отмечался в этих группах. 

Население трудоспособного возраста на-
ходится в группе риска по шумовому воздей-
ствию, различному по спектральной состав-
ляющей в зависимости от профессии, условий, 
стажа работы, длительности воздействия. 
Во-первых, производственный шум намного 
выше шума окружающей среды по интенсивно-
сти, несмотря на использование современных 
индивидуальных средств защиты, а во-вторых, 
у людей разная индивидуальная чувствитель-
ность к воздействию шума [22].

Важным этапом диагностики АГ являются по-
вторные измерения АД. Измерение АД на од-
ной руке один раз в год во время прохождения 
предварительного и периодического меди-
цинского осмотра является недостаточным 
диагностическим критерием для постановки 
диагноза. В течение года население трудо-
способного возраста, работающее на произ-
водстве, остается без медицинского сопро-
вождения и относится к категории граждан, 
не наблюдавшихся на терапевтическом 
участке более 2 лет, что приводит к выявле-
нию АГ на поздних стадиях (с осложнениями, 
а порой и с летальными исходами на рабочем 
месте). Поэтому врач терапевт, участвующий 
в медицинском осмотре, должен заподозрить 
скрытую от врача АГ и дать соответствующие 
рекомендации [23, 24].

Данные взаимосвязи между развитием АГ 
и нейросенсорной тугоухостью, корреляции 
аудиометрических исследований с нейро-
гуморальными механизмами и изученными 
генетическими вариациями остаются мало-
изученными. В современной научной литера-
туре поддерживаются различные гипотезы 
о первичности и вторичности АГ и нейросен-
сорной тугоухости, неоднозначные представ-
ления об общности патофизиологических 
механизмов возникновения у трудоспособ-
ного населения. Актуальным является опре-
деление начальных механизмов развития АГ 
и нейросенсорной тугоухости, протекающих 
субклинически, что является определяющим 
научный взгляд с учетом исторических пер-
спектив и значимости на современном этапе 

формирования патогенетически обоснован-
ной первичной и вторичной профилактики [25]. 
Большое количество фрагментированных ис-
следований посвящено изучению нарушений 
микроциркуляции и влияния на течение нейро-
сенсорной тугоухости. Однозначно, что состо-
яние микроциркуляторного русла ССС при АГ 
оказывает потенцирующее действие на разви-
тие нейросенсорной тугоухости, увеличивая 
ее степень тяжести, тогда как она является 
механизмом адаптации к воздействию шума 
на начальных стадиях для развития АГ.

Проблемы изучения объекта исследова
ния — рецепторного аппарата слухового 
анализатора

Общность патофизиологических механиз-
мов нейросенсорной тугоухости и АГ, и ИБС, 
и СД, и атеросклероза остается малоизучен-
ной проблемой. Многие патофизиологические 
механизмы коморбидной нейросенсорной туго-
ухости представлены гипотетически в научной 
медицинской литературе и лишь некоторые экс-
периментально на животных или при аутопси-
ях, так как волосковые клетки являются труд-
нодоступным объектом для изучения [15]. 
В результате онтогенеза человека волосковые 
клетки при гибели не имеют способности 
к восстановлению слуха, так как поддерживаю-
щие клетки их у млекопитающих утратили про-
лиферативную способность. У некоторых видов 
птиц это функция сохранена. В исследованиях 
in vivo и in vitro удалось определить ген, при раз-
рушении p27 (KIP1) клетки в кортиевом органе 
вновь способны дифференцироваться в волос-
ковые клетки [26].

Подробный анализ научной литературы 
о взаимосвязи нейросенсорной тугоухости 
и ХНИЗ провести сложно и практически не-
возможно из-за отсутствия полноты исследо-
ваний. В связи с потерей трудового потенци-
ала и экономическими затратами на лечение 
и реабилитацию инвалидов с нейросенсорной 
тугоухостью и осложнениями ХНИЗ создаются 
финансовые и социально значимые (рацио-
нальное трудоустройство, переквалификация) 
проблемы для государства, а качество жизни 
исследуемых групп остается на низком уровне.

Эндотелиальные факторы при ХНИЗ 
как причина развития нейросенсорной 
тугоухости в мировых исследованиях

Бразильскими и российскими учеными на-
зывается причина нейросенсорной тугоухо-
сти: расстройства кровообращения в сосудах 
головного мозга и внутреннего уха, возни-
кающие при АГ и атеросклерозе, в том числе 
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нарушения кровообращения в вертебро-ба-
зилярном бассейне [27]. Основным условием 
развития нейросенсорной тугоухости является 
повреждение структур улитки — волосковых 
клеток, что является обратимым процессом 
на этапе начальных дистрофических изме-
нений и своевременной диагностики. Кроме 
того, ишемия органов слуха при отсутствии 
какой-либо патологии органного магистраль-
ного кровотока может быть проявлением ми-
крососудистой недостаточности, вызванной 
изменением тонуса сосудов и возникающей, 
как правило, на фоне повышения агрегации 
тромбоцитов и гиперкоагуляционном синдро-
ме при АГ и атеросклерозе [28–30]. Нарушение 
кровообращения бывает при острой или хро-
нической ишемии рецепторной зоны кортиево-
го органа в результате нарушения крово- и лик-
ворообращения во внутреннем ухе. 

Особенности патогенеза нейросенсорной 
тугоухости во многом определяются комплек-
сом факторов: структурными изменениями ма-
гистральных артерий вертебро-базилярного 
бассейна [31], состоянием общей и централь-
ной гемодинамики, реологическими свой-
ствами крови и системы гомеостаза, а также 
степенью нарушения липидного обмена. На-
рушение микроциркуляции в результате дис-
координации прекапиллярных сфинктеров 
с увеличением тонуса артериол, повышением 
вязкости крови отвечает за общую связь меж-
ду плазмой, клетками крови, стенкой сосудов. 
Установлено, что недостаток тканевой оксиге-
нации способствует повреждению слухового 
аппарата, развитию нарушения микроциркуля-
ции, что приводит к ухудшению реологических, 
функциональных и структурных свойств во-
влеченных органов и тканей, создавая острые 
и хронические симптомы [28, 30, 32]. Гипоте-
тически возможно предположить, что звуко-
воспринимающая часть уха является орга-
ном-мишенью, поражаемым одним из первых 
при развитии АГ, соответственно антигипер-
тензивное лечение должно обладать органо-
протективным действием и регрессом нейро-
сенсорной тугоухости на начальных стадиях.

Немецкими учеными проведено исследова-
ние влияния транспортного шума на течение 
ИБС. Чтобы определить риск дорожного шума 
для случаев инфаркта миокарда (ИМ), ученые 
провели исследование «случай-контроль». 
В исследование были включены пациен-
ты n = 1881 в возрасте 20–69 лет с подтвер-
жденным диагнозом ИМ с 1998 по 2001 год. 
Контрольная группа n = 2234 была сопоставле-
на по полу, возрасту. Уровень шума наружного 

дорожного движения был определен для каж-
дого объекта исследования на основе карт 
шума города. Стандартизированные интервью 
были проведены для оценки различных источ-
ников шума. Скорректированное отношение 
случаев для мужчин, подвергшихся воздей-
ствию уровня шума более 70 дБ в течение дня, 
составило 1,3 (95% доверительный интервал = 
0,88–1,8) по сравнению с теми, где уровень 
шума не превышал 60 дБ. В подгруппе мужчин, 
которые жили, по крайней мере, 10 лет по сво-
ему нынешнему адресу, отношение шансов со-
ставило 1,8 (1,0–3,2). Женщины, подверженные 
шуму, не подвергались повышенному риску. 
Полученные результаты подтверждают гипо-
тезу о том, что хроническое воздействие вы-
соких уровней дорожного шума повышает риск 
развития возникновения ИМ [22, 33]. По дан-
ным Цфасмана, ССЗ развиваются с 80 дБ [13, 
14]. При изучении ПДУ производственного 
шума был изучен теоретический минимум 
ВОЗ — меньше 85 дБ в среднем на 8 рабочих 
часов, высокое воздействие ˃90 дБ [11, 22].

В работах российских ученых исследования 
проводятся профпатологами с междисципли-
нарным подходом к изучению ХНИЗ, профес-
сиональной нейросенсорной тугоухостью. 
Выделяется группа заболеваний, которая на-
зывается производственно обусловленной 
патологией. Длительное воздействие произ-
водственного шума на организм работающих 
характеризуется неспецифическим поражени-
ем в следующей последовательности: нерв-
ной, сердечно-сосудистой, пищеварительной 
и эндокринной систем.

Различные даже незначительные нарушения 
в региональном кровотоке могут приводить 
к нарушению слуха. Доказано в эксперимен-
тальных исследованиях на животных, что со-
стояние кортиева органа зависит от микроцир-
куляции в улитке уха. АГ является фактором 
риска сосудистого атеросклероза, при этом из-
меняется соотношение липопротеидов низкой 
плотности (ЛПНП) и липопротеидов высокой 
плотности (ЛПВП), приводящее к эндотели-
альной дисфункции и снижению концентрации 
NO. Этот же механизм влияет на снижение 
функции слуха. Немецкими учеными проведе-
но 2 исследования в 2009 и 2012 гг., направ-
ленных на снижение концентраций фибрино-
гена и ЛПНП в сыворотке крови с помощью 
метода афереза на 50% от исходных данных 
при лечении острой нейросенсорной тугоухо-
сти. Аферез в 2012 г. использовался в двух 
сопоставимых группах (с АГ, СД, курением, 
дислипидемией) в возрасте от 18 до 80 лет  
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после стандартного лечения кортикостерои-
дами и плазмозаменителями. Однократный 
аферез приводил к полному (15% по общему 
холестерину и ЛПНП, 11% по фибриногену) 
и частичному восстановлению слуха (46% 
по общему холестерину и ЛПНП, 43% по фибри-
ногену) у 61 и 54% пациентов соответственно. 
Аферез фибриногена и ЛПНП является пер-
спективной спасательной терапией для вне-
запной нейросенсорной потери слуха даже по-
сле неудачной стандартной терапии [30].

Китайскими учеными изучены метаболи-
ческие, воспалительные и гематологические 
параметры, характеризующие патогенез дву-
сторонней внезапной нейросенсорной туго-
ухости. В этом исследовании было рассмот-
рено 33 пациента с двусторонним поражением 
слуха и 215 пациентов с односторонней ней-
росенсорной тугоухостью. Сравнивались кли-
нические характеристики и гематологические 
показатели, в том числе маркеры воспаления 
(соотношение нейтрофилов и лимфоцитов, 
соотношение моноцитов и лимфоцитов, соот-
ношение тромбоцитов и лимфоцитов) и мета-
болические особенности (включая синдром АГ, 
триглицеридемию, дислипидемию и гипергли-
кемию), а также показатели гемостаза (вклю-
чая протромбиновое время (ПТ), активиро-
ванное частичное тромбопластиновое время 
(АЧТВ) и фибриноген). 

В группе двустороннего поражения слуха 
дебют заболевания приходился на возраст 
48,67 ± 15,36, напротив, при одностороннем 
поражении — 42,71 ± 13,58 (p < 0,05), преобла-
дали мужчины над женщинами (18:15 соответ-
ственно 112:103, p > 0,05) и наблюдалась более 
низкая терапевтическая эффективность (12% 
против 59%, p < 0,01), чем в группе с односто-
ронней нейросенсорной тугоухостью. По срав-
нению с односторонней нейросенсорной туго-
ухостью уровень ЛПНП был достоверно выше, 
а уровень ЛПВП был значительно ниже 
(ЛПНП — 3,79 ± 0,53 соответственно 3,49 ± 0,74; 
ЛПВП — 1,33 ± 0,32 соответственно 1,44 ± 0,26; 
p < 0,05 соответственно); фибриноген был зна-
чительно выше (4,03 ± 0,47 против 3,70 ± 0,65; 
р < 0,01). Анализ показал, что факторы риска 
двустороннего поражения включали возраст, 
воспалительные предикторы, ЛПНП, ЛПВП, СД 
и фибриноген. Они являются независимыми 
предикторами двусторонней нейросенсорной 
тугоухости. Выбранные маркеры воспаления 
крови в сочетании с метаболическими пара-
метрами положительно коррелировали с дву-
сторонним поражением слуха при нейросен-
сорной тугоухости [29].

Французскими учеными проведено одно-
центровое ретроспективное исследование 80 
пациентов, госпитализированных по поводу 
идиопатической внезапной нейросенсорной 
тугоухости в течение 6 лет. Средние пороги 
чистого тонального слуха оценивали методом 
чистой тональной аудиометрии, 23 пациента 
из 80 (28,75%) изначально не имели сердеч-
но-сосудистых факторов риска, 45 пациентов 
имели гиперлипидемию, 22 пациента имели 
АГ, 7 пациентов имели СД и 7 пациентов стра-
дали ожирением. Статистически значимой 
разницы между пациентами с полной и частич-
ной внезапной нейросенсорной тугоухостью 
(р = 0,0708) по факторам сердечно-сосуди-
стого риска не наблюдалось. При длительном 
наблюдении скорость восстановления слуха 
достоверно не отличалась между двумя груп-
пами пациентов (р = 0,7541). Отсутствие четкой 
взаимосвязи между идиопатической внезап-
ной нейросенсорной тугоухостью и сердеч-
но-сосудистыми факторами риска свидетель-
ствует о том, что внезапная нейросенсорная 
тугоухость имеет преимущественно мульти-
факториальный профиль заболевания неза-
висимо от тяжести нарушения слуха [34].

В 2019 г. в Португалии проведено предва-
рительное исследование по валидности ис-
пользования шкал SCORE по оценке сердеч-
но-сосудистого риска для прогнозирования 
восстановления слуха (в 35,9% полное восста-
новление слуха и в 26% частичное) у больных 
со множественной сопутствующей патологией 
(АГ, избыточным весом, ожирением, гиперли-
пидемией). При наиболее высоком сердечно-
сосудистом риске потеря слуха была тяжелее, 
но данные оказались статистически не значи-
мыми. В дальнейшем планируется исследова-
ние с бóльшим количеством обследуемых лиц 
для определения роли вазомоторной дисфунк-
ции при АГ как причинного фактора развития 
нейросенсорной тугоухости [35].

Группа польских ученых отмечает в своих ис-
следованиях в 2016 г., что АГ приводит не только 
к высокочастотной потере слуха, но и к пораже-
нию центрального отдела мозга, отвечающего 
за пространственное разрешение слуха [28]. 
Ими же еще в 2015 г. в экспериментальных ис-
следованиях на животных представлены на-
рушения процессов рециркуляции калия из-за 
действия натрийуретического гормона и сниже-
ние парциального давления кислорода в улит-
ке [32]. Современные данные, связывающие АГ 
и нейросенсорную тугоухость у человека, мо-
гут быть трудно дифференцированы с другими 
сопутствующими заболеваниями — ИБС, СД, 
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тугоухостью в результате старения, гиперлипи-
демией, ожирением, а также нейросенсорной 
тугоухостью возникшей как результат табакоку-
рения или производственной травмы, поэтому 
исследования в этой области являются необхо-
димыми.

Переход к персонифицированной медицине
Различия концентраций гормонов гипотала-

мо-гипофизарной и ренин-ангиотензин-альдо-
стероновой систем [36], их взаимосвязь с ва-
риабельностью артериального давления (АД), 
особенностями течения АГ [37, 38], корреляции 
с факторами риска ХНИЗ, нейросенсорной ту-
гоухостью, ИБС, СД в сопоставимых группах 
определяют важность перехода к персона-
лизированной медицине для исследования 
вариаций генетических дефектов. Изучены 
значительные ассоциации между полимор-
физмом митохондриального отцепляющего 
белка 2 (UCP2) и риском развития нейросен-
сорной тугоухости у 83 пациентов при АГ, СД, 
дислипидемии с учетом возраста и пола и 2048 
контрольной группы. Данное исследование 
проводилось в Национальном научном инсти-
туте долголетия в Японии. Для расчета коэф-
фициентов появления (ORs) СД с полиморфиз-
мом гена UCP2 (rs660339) в рамках аддитивной 
модели наследования полиморфизмов UCP2 
показали значительную ассоциацию с риском 
развития СД, что составило 1,468 (95% дове-
рительный интервал 1,056–2,040). Результа-
ты свидетельствуют о том, что полиморфизм 
UCP2 (rs660339) имеет значительную ассоциа-
цию с риском развития СД при нейросенсорной 
тугоухости [29]. Доказана четкая взаимосвязь 
между длительностью течения СД и наруше-
ниями в слуховом анализаторе [39]. 

В бразильских исследованиях, проведен-
ных в 2010 г., доказано, что ген UCP2 связан 
с риском развития диабетической пролифера-
тивной микроангиопатии [40]. Изучены вариа-
ции генетических дефектов (например, MY07A, 
MY015), факторов транскрипции и транспорт-
ных белков, полиморфизм митохондриаль-
ных белков при развитии нейросенсорной 
тугоухости в корреляции с анамнезом жизни 
при наличии СД, АГ, дислипидемии. Благода-

ря этим данным, например, дефект барттина 
также приводит к почечной потере NaCl, де-
фект KCNE1/ KCNQ1 — к задержке реполя-
ризации миокарда с удлинением QT, которое 
выявляется в некоторых научных исследова-
ниях у работающих шумоопасных профессий 
[41]. Получены убедительные доказательства, 
что показатели функции эндотелия и ригид-
ности магистральных артерий могут быть ис-
пользованы как надежные клинико-лаборатор-
ные параметры для оценки эффективности 
лечебных мероприятий и скорости прогрес-
сирования сердечно-сосудистых нарушений 
при ХНИЗ [17, 42–45].

Заключение
В настоящее время остается много нере-

шенных проблем для точного определения 
многогранности гипотезы, что нейросенсорная 
тугоухость является предиктором развития 
эндотелиальной дисфункции при некоторых 
ХНИЗ. АГ, ИБС, СД и атеросклероз объединяет 
ключевое звено — эндотелиальная дисфунк-
ция. Доказано, что нейросенсорной тугоухо-
стью, так же как и ССЗ, заболевают чаще муж-
чины молодого и зрелого возраста, доказана 
положительная корреляция развития нейро-
сенсорной тугоухости с СД. Нейросенсорная 
тугоухость возникает одновременно с вазоак-
тивной и смешанной формами эндотелиаль-
ной дисфункции до проявления клинических 
проявлений ХНИЗ. В проведенных исследо-
ваниях выявлены следующие факторы риска 
ХНИЗ, достоверно отягощающие нейросен-
сорную тугоухость: гиперкоагуляционный син-
дром, гипергликемия, наличие полиморфизма 
гена UCP2, гиперхолестеринемия, дислипиде-
мия, нарушение микроциркуляции в результа-
те воздействия шума и вибрации, системная 
воспалительная реакция в организме, возраст.
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