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ЛІКУВАННЯ ГОСТРИХ СЕНСОВНЕВРАЛЬНИХ РОЗЛАДІВ СЛУХУ. 
ГІПЕРБАРИЧНА ОКСИГЕНАЦІЯ ЧИ ГІПОБАРИЧНА ГІПОКСІЯ? 
(огляд літератури)
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В лікуванні сенсоневрального порушення слуху, часто пов'язаного з розладами васкуляризації 
внутрішнього вуха в наш час широко застосовується гіпербарична оксигенація. На підставі 
вивчення праць проф.В.Я.Березовського проведено пошук в літературі стосовно доцільності 
використання цієї методики, а також методики керованої гіпоксії. Поставлено під сумнів доцільність 
гіпербаричної оксигенації з огляду на те, що надмір кисню призводить до утворення пероксиду 
водню, радикалу гідроксиду і утворення потужного цитотоксичного продукту пероксинітриту 
аніона. З іншого боку, під впливом гіпобаричної гіпоксії, відбувається активація резервних 
капілярів і, навіть, неоангіогенез. Це дає підстави для подальшого вивчення цієї проблеми.
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In the treatment of sensoryneural hearing loss, often associated with disorders of internal ear 
vascularization, hyperbaric oxygenation is widely used in our time. On the basis of the study of 
the works of Prof. V. Ya. Berezovsky, a search was carried out in the literature on the feasibility of 
using this technique, as well as the techniques of controlled hypoxia. It is questioned the expedien
cy of hyperbaric oxygenation, given that the excess of oxygen leads to the formation of hydrogen 
peroxide, a radical of hydroxide and the formation of a powerful cytotoxic product of peroxynitrite 
anion. On the other hand, under the influence of hypobaric hypoxia, there is activation of reserve 
capillaries and, even, neoanogiogenesis. This gives grounds for further study of this problem.
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Відомо, що гіпоксія та ішемія відіграють 
провідну роль у виникненні гострої сен- 
соневральної глухоти чи приглухуватості 
(ГСГ) і сенсоневрального вушного шуму 
(СВШ) [18]. Цьому сприяють особливості 
кровопостачання внутрішнього вуха, зо
крема - слимака (cochlea). Якоюсь мірою 
це підтверджує ефективність лікування ГСГ 
ліками, що покращують кровопостачання 
внутрішнього вуха.

Артеріальне кровопостачання слимака здійс
нюється такими судинами: a.vertebralis,
a.basilaris, a.cerebelli inferior anterior, да
лі a.labyrinthi та a. .cochlearis seu a. spiralis 
modioli [18,19]. Від а.cochlearis відходять три 
артерії, що кровопостачають відповідно ниж
ню, середню, та верхню закрутки слимака.

Кровопостачання слимака якоюсь мірою, 
в певних межах, здатне саморегулюватися
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незалежно від системного кровопостачання.
Ця саморегуляція здійснюється:
• Через симпатичну іннервацію,
• За посередництвом окису азоту (N0) че

рез систему ендотеліну - звужувала су
дин, поліпептиду 21-ї амінокислоти, що 
продукується ендотеліальними клітинами.

Рис. 1. Васкуляризація внутрішнього вуха. Позна
чення: 1 -  A. labyrinthi, 2 - A. vestibularis, 3 -  V. 

aqueductus vestibuli, 4 -  V. cochleovestibularis, 5 - A. 
cochleovestibularis, 6 - A. cochlearis, V. labyrinthi.

Артерії слимака реагують на імпульси обох 
цих систем. Що ж стосується stria vascu
laris, то вона реагує лише на систему NO- 
ендотелін. Точніше - реагують перицити, 
тобто клітини, що походять з ендотеліоцитів, 
а власне від них залежить просвіт капілярів 
[18]. Тут потрібно зауважити, що капіляри 
stria vascularis відзначаються дуже малим 
діаметром, в середньому 10^м, дещо 
меншим за діаметр еритроцита, повільним 
кровоплином, щільністю стінок і досить 
значною довжиною.

Власне тому будь-які порушення реології 
крові, напр., внаслідок вірусних інфекцій, 
гіперхолестеринемії, надміру фібриногену), 
значною мірою позначаються на кровопо
стачанні рецепторного апарату внутрішнього 
вуха, спричинюючи ішемію [18] і, як наслідок, 
порушення сприйняття звукового сигналу.

Зокрема, шумові подразники здатні спричи
нити спазмування капілярів stria vacularis, а 
отже - обмеження кровообігу [16, 18, 19, 21].

Чи існують в нашому організмі резерви, 
компенсаторні механізми, здатні покращу
вати кровообіг внутрішнього вуха,принайм- 
ні адаптувати рецепторний апарат внутріш
нього вуха до гіпоксії?

Альберт Кроґ [цит. за 2,3] встановив, що пе
ребування тварин і людини в умовах помір
ної гіпоксії, вже в перші години призводить 
до збільшення питомого числа діючих капі
лярів на одиницю площі шляхом адаптивно
го увімкнення т. зв. резервних (рос. «дежур
ных») капілярів, які перед цим перебували в 
закритому стані і не функціонували [2]. При 
тривалішому перебуванні в умовах гіпоксії, 
скажімо - в горах, утворюються й нові капі
ляри [1, 2, 3, 4]. В експерименті, двотижневе 
тренування гіпобаричною гіпоксією в баро
камері лабораторних тварин - білих щурів 
лінії Вістар з імітацією підняття на висоту 5-6 
тисяч метрів над рівнем моря відчутно збіль
шує кількість діючих капілярів на одиницю 
площі і кровонаповнення різних тканин у по
рівнянні з вихідними даними [1, 2, 3].

З іншого боку, ще експерименти Поля Бера 
1878 року [цит. за 2] показали, що росли
ни і тварини страждають від надміру кисню 
в атмосфері. В гіпероксичному середовищі 
гинули пацієнти і лікарі при операціях в ба
рокамерах, астронавти в кабінах космічних 
кораблів. В пологових будинках з'являлися 
на світ інваліди з кисневими опіками легень, 
судомними станами [2, 5, 8, 12, 22]. В Вели
кобританії зареєстровано десятки випадків 
дегенерації сітківки, катаракти, ретролен- 
тальної фіброплазії сітківки аж до сліпоти 
внаслідок тривалої інгаляції кисню вагітними.

Встановлено, що оптимальне газове сере
довище в герметичній кабіні космічного ко
рабля повинно містити строго регламенто
ваний відсоток кисню, а в багатьох країнах 
впроваджено обмеження щодо вмісту кис
ню в газовій суміші, що вводиться у верхні 
дихальні шляхи пацієнта до, щонайбільше, 
40% [6, 7, 8, 9, 20].

Відомо, що від 2 до 5% кисню, що його 
споживають мітохондрії, перетворюються в 
кисневі вільні радикали чи активні форми 
кисню (АФК) [2] - молекулярні часточки, 
що мають непарний електрон і здатні по
шкоджувати молекули білків, нуклеїнових 
кислот, ліпідів, біологічних мембран [2]. 
Звичайно, формування вільних радикалів 
(ВР) відіграє певну позитивну роль у забез
печенні неспецифічного імунного захисту. 
Проте, з іншого боку, ВР спричинюють віль- 
норадикальне окислення жирних кислот, 
що пов'язане з апоптозом, онтогенезом та 
передчасним старінням органів і тканин.
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Рис.2. Капілярна сітка судинної смужки слимака.

При взаємодії кисню з залізом чи сіркою, 
що входять до складу молекул ферментів, 
в клітинах утворюється пероксид (перекис) 
водню (Н2О2), потім з'являється радикал гід
роксиду (ОН-), що є активним руйнівником 
важливих органічних молекул в органелах 
клітин [1, 2]. Але це - ще не найгірше. Бо ж, 
окрім безпосередньої руйнівної дії радикалу 
гідроксиду та пероксиду водню, радикали 
реагують з оксидом азоту (N0) і утворюють 
потужний цитотоксичний продукт перокси- 
нітрит аніон ^N00^ [11]Останній реагує 
з діоксидом вуглецю (двоокисом вуглецю, 
С02), утворює нітротирозин, руйнує мемб
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Корозійний препарат. Електронна мікроскопія.

рани, вбиває клітини, передусім клітини з 
високим метаболізмом. А саме до таких клі
тин належать чутливі елементи сітківки ока, 
неврони кори головного мозку, очевидно - 
й рецепторні клітини внутрішнього вуха.

Висновок: Постає логічне питання: чи до
цільна гіпербарична оксигенація при сенсо- 
невральних розладах слуху, зокрема - при 
сенсоневральних вушних шумах та чи не 
доцільнішим є застосування у таких хворих 
оротерапії - інструментальної, чи й природ
ної? Це питання потребує подальшого ви
вчення
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