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В роботі досліджено вплив препарату з групи антиоксидантів (янтарна кислота) у поєднанні з 
препаратом групи глюкокортикоїдів (дексаметазон) на відновлення слуху у тварин в умовах змоде-
льованої сенсоневральної приглухуватості (СНП) судинного ґенеза. Отримані результати свід-
чать, що поєднання цих груп препаратів є ефективним в лікуванні експериментальної СНП судин-
ного ґенезу. 
Ключові слова: модель гострої сенсоневральна приглухуватість, експериментальна сенсоневральна приглухуватість, 
отоакустична емісія, лікування сенсоневральної приглухуватісті. 
Робота є фрагментом науково-дослідної тематики кафедри оториноларингології «Розробка нових методів діагностики, лі-
кування та профілактики захворювань вуха та верхніх дихальних шляхів», № державної реєстрації 0198U003083. 

За даними літератури, захворюваність на се-
нсоневральну приглухуватість (СНП) реєстру-
ється  в межах від 2 до 20 випадків на 100 000 
населення на рік [1,2]. Механізми виникнення го-
строї СНП досить різноманітні. Серед них виді-
ляють найбільш поширені фактори, а саме: по-
рушення кровообігу, вірусні інфекції, вплив де-
яких груп препаратів та автоімунні чинники [2,3]. 
СНП може виникнути в будь-якому віці, але час-
тіше вражає пацієнтів від 43 до 53 років [1,2,3]. 
Іноземні автори показали, що у пацієнтів, хворих 
на СНП, посмертне гістологічне дослідження за-
витка часто демонструє ознаки хронічного іше-
мічного ушкодження [5,6,8]. Оскільки при гострій 
СНП судинного ґенезу втрата слуху здебільшого 
відбувається раптово, ми припустили, що кохле-
арна ішемія є найбільш імовірною причиною ви-
никнення даних порушень [6]. Виходячи з цього, 
розроблена нами тваринна модель з розвитком 
кохлеарної ішемії у монгольських піщанок 
(Meriones unguiculatus) дозволяє вивчити розви-
ток СНП судинного ґенезу та можливості її ефе-
ктивного лікування. 

Є декілька теорій, які пояснюють позитивний 
механізм дії антиоксидантів на відновлення 
структур спірального органа після виникнення 
кохлеарної ішемії [7,8]. Відомо, що при ішемії 
виділяються вільні радикали, такі як супероксид 
та оксид азоту (NO), які індукують деструкцію 
клітинної стінки. Декілька досліджень показали, 
що після ішемії спірального органа в експериме-
нті в його структурах підвищується вміст вільних 
радикалів, що посилює каскад деструктивних 
реакцій та в подальшому призводить до незво-
ротної загибелі волоскових клітин [9,10]. Антиок-
сиданти блокують ланцюгову реакцію виділення 
вільних радикалів з утворенням їх малоактивних 
форм. При цьому зменшується вплив окислюва-
льних процесів на структури спірального органа і 
активується відновлення функції волоскових клі-
тин [8,9,10]. В нашому експерименті у якості ан-
тиоксиданта ми обрали янтарну кислоту. 

Кортикостероїди є найбільш поширеними 
препаратами для лікування гострої СНП у світі 
[2,3]. Численні клінічні дослідження показали, що 
кортикостероїди поліпшують слух, впливаючи на 

різні фізіологічні процеси, в тому числі імунну ві-
дповідь, реакцію на стрес, запалення, катабо-
лізм білків та вуглеводний обмін [2,3].  

В нашому експерименті ми дослідили ефект 
кортикостероїдів та препаратів з групи антиок-
сидантів на зменшення ішемії в структурах спі-
рального органа після моделювання гострої 
СНП судинного ґенезу. 

Мета дослідження 
Дослідити ефективність використання глюко-

кортикостероїдів та антиоксидантів в лікуванні 
гострої СНП судинного ґенезу в експерименті. 

Матеріали та методи дослідження 
У дослідженні ми використовували 24 мон-

гольських піщанок (Meriones unguiculatus) 12 ти-
жнів життя, вагою 70-90г, зі змодельованою по-
передньо СНП судинного генезу.  

Експериментальне дослідження було прове-
дено згідно 26 статті Закону України про захист 
тварин від насильства (№3447-IV, 21.02.2006) і 
Європейської конвенції про захист хребетних 
тварин, що використовуються в експеримента-
льних дослідженнях (Strasbourg, 1986, №12-I). 

Результати змін слухової функції досліджу-
вали за допомогою отоакустичної емісії на час-
тоті продуктів спотворення (ПСОАЕ) за допомо-
гою комп’ютерної системи «Нейроаудіо», з по-
дальшою їх оцінкою. 

Особливістю вказаного типу ПСОАЕ є одно-
часна подача двох тональних стимулів f1 і f2 при 
їх співвідношенні: f1<f2 і f2/f1=1,22. Автоматично 
проводився аналіз отриманої відповіді на часто-
тах від 1,0 до 10,0 кГц. З врахуванням технічних 
можливостей приладу, інтенсивність парних 
стимулів на частотах від 1 до 2 кГц становила 
66-67 дБ УЗД, а на більш високих частотах ко-
ливалась в діапазоні 64-65 дБ УЗД. Дослідження 
проводилось з кроком 4 вимірювання на октаву. 
Дані накопичувались протягом 180 сек. Аналізу-
вались лише такі показники ОАЕ, амплітуда яких 
за шкалою була вище за рівень шуму на даній 
частоті на 5 дБ [1,2,3]. 

Всім піщанкам була змодельована СНП су-
динного ґенезу шляхом двостороннього лігуван-
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ня вертебральної артерії протягом 20 хвилин за 
допомогою мікрокліпс. Після підтвердження роз-
витку гострої СНП,  шляхом об`єктивної аудіо-
метрії, піщанки були розподілені на 3 групи. 

Група А налічувала 10 тварин, яким було 
проведено лікування за допомогою інтраперито-
неального введення розчину дексаметазону 
(1мг/кг) та фізіологічного розчину 0,9% (1мл/кг). 

Група В включала 10 тварин, яким вводився 
інтраперитонеально дексаметазон (1мл/кг) та 
препарат з групи антиоксидантів – янтарна кис-
лота (1мл/кг). 

Піщанки групи С складали контрольну групу з 
4 тварин, яким вводився інтраперитонеально фі-
зіологічний розчин (2мл/кг). 

Результати дослідження та їх обговорення 
Моделювання СНП судинного ґенезу. Твари-

нам перед моделюванням була проведена анес-
тезія шляхом інтраперитонеальної ін’єкції 0,1мл 
розчину Каліпсол (кетамін) та 0,01мл розчину 
Седазин (ксилазин гідрохлорид) [5,6,7]. Розра-
хунок дози препаратів проводився згідно інстру-
кції,  враховуючи середню вагу піщанки 70-80г. 
Використовуючи хірургічний стереомікроскоп 
всім піщанкам були виділені та ліговані вертеб-
ральні артерії на термін 20 хв. (мал.1) за допо-
могою мікрокліпсів (мал.2). 

 

  
Мал.1. Виділена та лігована вертебральна артерія з обох 

сторін за допомогою мікрокліпс (Micro Serrefine). 
Мал. 2. Мікрокліпси (Micro Serrefine) для лігування артерій, 

розміром 6x1 мм. 

 
Мал. 3. Результати ОАЕ на частоті продуктів спотворення після проведення експерименту.  

 
Зареєстровано відсутність відповіді волоскових клітин, що свідчить про порушення слуху у тварин. 



ВІСНИК ВДНЗУ «Українська медична стоматологічна академія» 

 48

Погіршення слуху у тварин та розвиток змо-
дельованої в експерименті СНП підтверджува-
лося за допомогою ПСОАЕ. Як видно з даних 
(мал.3), у тварин всіх груп зі змодельованою 
СНП визначались суттєві зміни співвідношення 
сигнал/шум. Вони полягали у зменшенні співвід-
ношення сигнал/шум на різних частотах від 
1,30,15дБ до 4,781,1, що свідчить про відсут-
ність відгуку волоскових клітин у тварин зі змо-
дельованою СНП. 

Лікування в експерименті. Введення препара-
тів з метою лікування змодельованої СНП про-
водилося протягом 10 днів після підтвердження 
порушення слуху у піддослідних тварин в експе-
рименті. Для введення використовувалися од-
норазові стерильні інсулінові шприци (об’єм 
1мл). Терапія проводилася без попередньої се-
дації тварин, препарати вводилися інтраперито-
неально. 

У якості лікувальної терапії використовували-
ся препарати з групи глюкокортикостероїдів (де-
ксаметазон), антиоксидантів (янтарна кислота) 
та, для контролю, розчин 0,9 % NaCl. Кожна до-
за препаратів вводилася окремо по 1мл в шпри-
ці (по 2 уколи кожен день). 

В подальшому реєстрація показників ПСОАЕ 

проводилася в усіх групах тварин на 10 день від 
початку лікувальної терапії. 

На 10й день у 6 піщанок з 10 в групи А було 
зафіксовано збільшення співвідношення сиг-
нал/шум на різних частотах від 3,80,2дБ до 
4,930,8 дБ починаючи з частоти 2кГц (мал.5). У 
9 тварин з 10 групи В співвідношення сиг-
нал/шум на різних частотах становило від 
4,0±1,1дБ до 5,2±0,6 дБ (мал.6). В групі С показ-
ники залишилися в межах попередніх результа-
тів - 1,30,15дБ до 4,781,1дБ.  Ці дані свідчать 
про об’єктивне покращення відповіді волоскових 
клітин внутрішнього вуха у піддослідних тварин з 
групи А, яким вводився препарат дексаметазон 
та групи В, яким вводився дексаметазон та пре-
парат з групи антиоксидантів (янтарна кислота), 
у порівнянні з контролем. При чому показники 
ПСОАЕ групи В свідчать про значно кращий 
ефект від лікування, у порівнянні з групою А. 

У піщанок  з групи С лише у однієї тварини 
була зареєстрована відповідь на низьких часто-
тах у правому вусі.  

 
Мал. 5. Результати ПСОАЕ у тварин з групи A на 10 день лікування. Зареєстровано відповіді на  1000 – 5000 Гц, 

що свідчить про відновлення слуху у тварин переважно на низьких частотах. 
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Мал. 6. Результати ПСОАЕ у тварин з групи В на 10 день лікування. Відмічається відповідь як на низьких,  

так і на високих частотах, що свідчить про повне віднов лення слуху

Висновки 
Лікування препаратом з групи антиоксидантів 

(янтарна кислота) у поєднанні з препаратом гру-
пи глюкокортикоїдів (дексаметазон) показав 
кращі результати по відновленню слуху у тварин 
в експерименті, порівняно з введенням тільки 
глюкокортикоїдів та контрольною групою. Це дає 
нам підстави вважати, що поєднання цих груп 
препаратів є ефективним в лікуванні експериме-
нтальної СНП судинного ґенезу. 

Перспективи подальших досліджень 
В даній статті нами було досліджено ефекти-

вність лікування гострої СНП судинного ґенеза 
препаратом з групи антиоксидантів (янтарна ки-
слота) у поєднанні з препаратом групи глюкоко-
ртикоїдів (дексаметазон). Отримані результати 
підтвердили, що розроблена нами модель СНП 
судинного ґенезу робить можливим вивчення 
ефективності дії різних груп препаратів на ліку-
вання цієї патології. 
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Реферат 
ОПТИМИЗАЦИЯ ЛЕЧЕБНОЙ ТАКТИКИ В УСЛОВИЯХ ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОЙ СЕНСОНЕВРАЛЬНОЙ ТУГОУХОСТИ 
СОСУДИСТОГО ГЕНЕЗА 
Науменко А.Н., Деева Ю.В., Васильев А.В., Небор И.Я. 
Ключевые слова: острая сенсоневральная тугоухость, отоакустическая эмиссия, лечение тугоухости. 

В работе исследовались эффективность лечение острой сенсоневральной тугоухости (СНТ) сосу-
дистого генеза с помощью препаратов группы глюкокортикоидов и антиоксидантов в эксперименталь-
ных условиях. Песчанкам со смоделированной СНТ после подтверждения нарушений вводились пре-
параты с группы глюкокортикоидов и антиоксидантов. По данным отоакустической эмиссии продуктов 
искажения, лечение острой СНТ сосудистого генеза в сочетании этих двух групп препаратов является 
более эффективным по сравнению с введением только глюкокортикоидов и контрольной группой. 

Summary 
OPTIMIZATION  IN THERAPEUTIC APPROCH  FOR MANAGING   OF EXPERIMENTAL SENSORINEURAL HEARING LOSS OF 
VASCULAR GENESIS 
Naumenko A.N., Deeva Yu.V., Vasiliev AV, Nebore I.Ya. 
Key words: acute sensorineural hearing loss, otoacoustic emission, treatment of deafness. 

The efficacy of the treatment of acute sensorineural hearing loss (SNHL) of vascular genesis by 
medications of the group of glucocorticoids and antioxidants under experimental conditions was studied. 
Mongolian gerbils with simulated SNHL after confirming the disorders were administered glucocorticoids and 
antioxidants. According to the data of otoacoustic emission of the products of distortion, the treatment of 
acute SNHL of vascular genesis by the combination of these two groups of drugs is more effective in 
comparison with the introduction of only glucocorticoidsv in the control group. 

УДК [616.24-099:547.533]-073.175-092.9:612.661. 
Рыкова Ю.А., Шупер В.А. 
ХАРАКТЕРИСТИКА ДИНАМИКИ МАССЫ ЛЁГКИХ КРЫС РЕПРОДУКТИВНОГО 
ВОЗРАСТА ПОД ИНГАЛЯЦИОННЫМ ВОЗДЕЙСТВИЕМ НА ДЫХАТЕЛЬНУЮ 
СИСТЕМУ ТОЛУОЛА 
Харьковский национальный медицинский университет 

Исследована динамика показателей массы лёгких крыс после длительного ингаляционного воздей-
ствия на организм толуола. Экспериментальное исследование проведено на 60 белых беспород-
ных крысах-самцах, возрастом 12 недель и весом 130-150г. Животные были разделены на две 
группы. Первую составили интактные животные. Во вторую группу вошли животные, которые 
ежедневно на протяжении двух месяцев в установке для ингаляционного введения веществ полу-
чали ингаляции толуола с единоразовой экспозицией 4 часа. Ингаляционное введение толуола мо-
делировали с 8 часов утра до 13.00 (по 5 часов ежедневно) на протяжении 60 дней. Выявлено дос-
товерное снижение массы органов в соответствии с интактными животными. Снижение массы в 
правом лёгком более выражено, чем в левом. Максимальное снижение приходится на первые сутки, 
к 60 суткам снижение отмечается менее значительное.  
Ключевые слова: легкие, масса, толуола, крысы. 
Данная работа выполнена в соответствии с планом научных исследований Харьковского национального медицинского уни-
верситета МОЗ Украины (ХНМУ) и является составной частью научно-исследовательской темы кафедры анатомии чело-
века «Морфологические особенности органов и систем тела человека на этапах онтогенеза», № государственной регис-
трации 0114U004149. 

В условиях производства, где широко ис-
пользуются пластические массы, отмечается 
поступление в организм тоскических веществ, 
которые проникают через дыхательные пути, 
желудочно-кишечный тракт, кожные покровы. 
При изучении условий труда рабочих в учреж-
дениях по производству лака, красок, клея, ре-
зины, пластмассы, мебели, тканей и др. было 
отмечено повышение ПДК паров эпоксидных 
смол в десятки раз. 

Механизм устойчивости организма к небла-
гоприятным факторам окружающей среды явля-
ется одним из актуальнейших вопросов биоло-
гической науки [1,2]. Среди различных компо-

нентов, загрязняющих окружающую среду, вы-
деляют химические агенты, такие как эпихлор-
гидрин, толуол, бензол, ксилол, стирол [3,4]. 

Наибольший интерес представляет изучение 
длительного влияния факторов, загрязняющих 
окружающую среду, на дыхательную систему, 
поскольку именно легкие участвуют в процессе 
газообмена, выполняют метаболическую, секре-
торную, терморегуляторную, барьерную, экскре-
торную и другие функции, участвуя в поддержа-
нии гомеостаза организма [5,6].  

Цель исследования 
Заключалась в определении динамики массы 


