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Протягом останніх років усе більшої актуальності набуває
надзвичайно важлива соціально)економічна проблема зни)
ження слуху. В осіб, тривало працюючих в умовах дії
інтенсивного шуму, розвиваються сенсоневральна приглу)
хуватість (СНП), вегетосудинна дистонія і дисциркулятор)
на енцефалопатія. Слід зауважити, що водночас виникає
дебют артеріальної гіпертензії, що зумовлює перше звер)
нення до лікарів)інтерністів (сімейних лікарів) зі спе)
цифічними скаргами на підвищення артеріального тиску,
головний біль, головокружіння, шум у вухах, підвищену
втомлюваність, відчуття «нестачі повітря» та інше. За та)
кого поліморфізму скарг сімейний лікар зазвичай не звер)
тає уваги на погіршення слуху, що, в свою чергу, може по)
тенціювати психовегетативну дисфункцію.
Таким чином, рання діагностика і профілактика СНП та су)
динних порушень є ключовим моментом у наданні первин)
ної медичної допомоги.
Ключові слова: сенсоневральна приглухуватість, артеріаль5
на гіпертензія, зниження слуху, сімейний лікар.

До 607х років ХХ ст. вважали, що шум спричинює ура7
ження лише слухового аналізатора. І лише в останні

два десятиріччя доведено можливість неспецифічної дії
шуму на організм, що проявляється в порушенні
функціонального стану нервової, серцево7судинної, ендо7
кринної, травної систем як наслідка відповіді організму на
зовнішню стрес7реакцію [2]. 

Виникнення патологічних змін в інших органах і систе7
мах у відповідь на вплив шуму зумовлене значними анато7
мо7фізіологічними зв’язками слухового аналізатора з
різними відділами нервової системи. Під впливом інтен7
сивного і тривалого шуму збудження із слухового центру
передається на сітчасту субстанцію і ретикулярну фор7
мацію. Акустичний подразник, діючи через рецепторний
апарат слухового аналізатора, зумовлює рефлекторні пору7
шення в діяльності інших органів.

Можуть виникати стійкі зміни функціонального стану
вегетативної нервової системи. Якщо рівень шуму становить
40–50 дБ, негативні реакції можуть виникати навіть уві сні.
Пропорційно звуковому тиску і залежно від частоти відбу7
вається звуження кровоносних капілярів, підвищується ар7
теріальний тиск, змінюється частота і ритм дихання. При
рівні звукового тиску шуму понад 85–90 дБ розвивається
застійне гальмування в корі головного мозку, інколи вини7
кають епілептичні напади та інші патологічні прояви. Одним
із них є відносне збільшення частоти випадків гіпертонічних
кризів серед міського населення, яке мешкає в районах з
підвищеним рівнем вуличного транспортного шуму,
порівняно з мешканцями сільських районів.

Унаслідок впливу шуму виникають порушення тонусу і
сили м’язів, паралельно зі зниженням м’язової працездат7
ності погіршуються умовно7рефлекторні реакції, а також ди7

ференціювання рухів. Під впливом шуму часто порушують7
ся процеси терморегуляції, спостерігається блідість шкіри та
слизових оболонок, гальмується евакуаторна функція, часто
посилюється секреція шлунка [13].

Протягом останніх років все більше актуальності набу7
ває надзвичайно важлива соціально7економічна проблема
зниження слуху, що притаманна людям працездатного віку,
які проживають у мегаполісах, тому не дивно, що згідно з да7
ними ВООЗ професійна глухуватість посідає друге місце в
списку професійних захворювань.

У зв’язку з бурхливим розвитком техніки, постійним
збільшенням потужності і продуктивності машин, швид7
кості їхніх робочих органів шум підвищеної інтенсивності за
останні десятиліття став поширеним явищем в усіх галузях
промисловості. Слухова чутливість змінюється залежно від
акустичних параметрів і тривалості дії, а також від віку, ста7
ну здоров’я і індивідуальних особливостей людини.
Найбільш характерним проявом дії шуму на організм люди7
ни є часове зміщення порогу слухової чутливості. Коротко7
часне зниження гостроти слуху не більше ніж на 10–15 дБ
під впливом шуму з повним відновленням протягом 2–3 хв
після його припинення розцінюється як адаптація слухового
аналізатора – нормальна фізіологічна реакція на шум. При
тривалій та інтенсивній дії шуму часове зміщення слухової
чутливості досягає 15 дБ і більше і не відновлюється в по7
дальшому за 2–3 хв. У цьому випадку настає стомлення слу7
хового аналізатора, що є також оборотною фізіологічною ре7
акцією. Тривала дія інтенсивного шуму, що закінчується
станом стомлення слухового аналізатора, поступово призво7
дить до незворотних змін – постійного зміщення порогу слу7
хової чутливості, тобто до глухуватості.

Надмірний промисловий шум шкідливо впливає на стан
здоров’я працюючих, спричинює швидкий розвиток стомлю7
ваності, що, у свою чергу, веде до зниження продуктивності і
якості праці, підвищення загальної і професійної захворюва7
ності і травматизму, тому боротьба з шумом має важливе
соціально7економічне значення [15].

У роботах багатьох дослідників показано, що зі
збільшенням інтенсивності шумової дії збільшується
шкідливий вплив виробничого шуму як на слуховий аналіза7
тор, так і на інші органи і системи. Ці дані знайшли відобра7
ження в перегляді гранично допустимого рівня виробничого
шуму. Замість гранично допустимого рівня 85 дБА, що існу7
вав раніше, зараз його величину зменшили до 80 дБА.

У якості безпечного низка дослідників вважає рівень ви7
робничого шуму 80 дБА, тому що він забезпечує відсутність
пошкодження органу слуху протягом усього трудового ста7
жу, тобто таким, що характеризується нульовим ризиком.

На даний час у світі, за даними ВООЗ, налічується
250 млн осіб з порушеннями слуху (враховувалося знижен7
ня слуху на вухо, що краще чує, яке перевищує 40 дБ), що
складає 4,2% від усієї популяції земної кулі. Причому,
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згідно з прогнозами ВООЗ, до 2020 року очікується
збільшення чисельності населення з соціально значущими
дефектами слуху більше ніж на 30% [16]. 

Сенсоневральна приглухуватість (СНП) несприятливо
впливає на якість життя пацієнтів, зумовлює інвалідизацію і
порушення соціальної адаптації хворих. Хворим на СНП
притаманна психовегетативна дисфункція, пов`язана зі зни7
женням швидкої адаптації в новому соціумі, що значно змен7
шує комунікабельність.

Особливої уваги заслуговує та обставина, що ця пато7
логія характерна для осіб працездатного віку, що неодмінно
спричиняє зниження якості життя працюючого населення, а
також економічні у результаті тимчасової і стійкої втрати
працездатності [13].

СНП протягом багатьох років залишається не лише ме7
дичною, але і соціальною проблемою. Частота слухових по7
рушень, за даними різних авторів, коливається від 4% до 10%
випадків. Згідно з численними дослідженнями, СНП є
поліетіологічним захворюванням і однією з найпоши7
реніших форм професійної патології в економічно розвине7
них країнах світу. За даними ВООЗ, професійна глуху7
ватість вийшла на перше місце серед професійних захворю7
вань у багатьох розвинених країнах і зустрічається у 10–56%
робітників, зайнятих у промисловості [2, 6].

Причини розвитку СНП також численні. Велику роль
відіграють судинні порушення, медикаментозні інтокси7
кації, низка соматичних і інфекційних захворювань, череп7
но7мозкові травми, хронічна і гостра недостатність мозково7
го кровообігу, шумовібраційний чинник, пресбіакузис, не7
вринома VIII нерва, радіоактивне випромінювання, аномалії
розвитку внутрішнього вуха, захворювання матері під час
вагітності, специфічні інфекції, інтоксикації шкідливими ре7
човинами, зловживання алкоголем, паління, генетична
схильність, специфічна дія певних антибіотиків та медика7
ментів тощо.

Більшість авторів до причин, що призводять до СНП,
відносять механічні, токсичні, специфічні, імунологічні,
біоелектричні, обмінні та інші. При СНП різноманітні
етіологічні чинники (судинні захворювання, інфекційні,
токсичні дії, травми, шум, вібрація) реалізуються у вигляді
гострої або хронічної ішемії рецепторної зони кортієвого ор7
гана в результаті порушення крово7 і лікворообігу у
внутрішньому вусі [3, 5, 7, 8]. 

Слід зауважити, що водночас корелюючи з віковими
особливостями, виникає дебют артеріальної гіпертензії (АГ),
що зумовлює перше звернення до лікарів7інтерністів (сімей7
них лікарів) зі специфічними скаргами на підвищення ар7
теріального тиску (АТ), головний біль, головокружіння,
шум у вухах, зниження слуху, підвищену втомлюваність,
відчуття «нестачі повітря» та інше. За такого поліморфізму
скарг сімейний лікар зазвичай не звертає уваги на погіршен7
ня слуху, що, в свою чергу, може потенціювати психовегета7
тивну дисфункцію. В Україні офіційно зареєстровано 10 млн
хворих на АГ, що складає близько 25% дорослого населення
країни, і цей показник має тенденцію до зростання. На7
явність підвищеного АТ збільшує вірогідність розвитку
інсульту в 3,7 разу, серцевої недостатності – в 4 рази, інфарк7
ту міокарда – в 2 рази. З огляду на наведене вище, на сьо7
годні найбільш актуальною темою стали питання профілак7
тики, виявлення та лікування АГ [9].

Рівень AT в організмі залежить від роботи серця, тонусу
периферійних судин, об’єму та електролітного складу крові,
її в’язкості й регулюється фізіологічними механізмами:
функцією центральної та вегетативної нервової системи, ен7
докринними залозами, обміном речовин. 

Численними дослідженнями доведено, що судинна пато7
логія відіграє значну роль у виникненні розладів, бо пору7

шення гемодинаміки призводить до змін мікроциркуляції у
внутрішньому вусі і в ядрах слухового нерва, що є однією з
найбільш частих причин дисфункції звукосприймального
апарата. Низкою дослідників доведено, що і при гіпер7
тонічній хворобі досить часто зустрічаються сенсоневральні
порушення слуху [10].

При підвищенні АТ виникають гіпоксичні зміни міокар7
да, зумовлені порушеннями системного кровообігу, що, в
свою чергу, погіршує показники мозкового кровообігу і по7
рушує кровопостачання внутрішнього вуха. Цим, очевидно, і
зумовлені більш виражені розлади слуху за типом порушен7
ня звукосприйняття у хворих на початковій стадії АГ. Таким
чином, є підтверджені дані, що свідчать про велике значення
стану серцево7судинної системи в розвитку СНП. Адже відо7
мо, що будь7який патологічний процес чи фізичне наванта7
ження тією чи іншою мірою супроводжується змінами кро7
вообігу, місцевого чи системного. Місцева регуляція крово7
обігу здійснюється в інтересах функції даного органа. Ор7
ганізація кровоносного русла в кожному органі, особливості
місцевої регуляції процесів мікроциркуляції найкращим чи7
ном пристосовані до його метаболізму і функції. Мета сис7
темної регуляції – підтримати необхідний градієнт кров’яно7
го тиску і ефективний кровоток у всьому організмі, зробити
їх незалежними від регіонарного кровообігу. Найбільш інте7
гральним показником стану системи кровообігу є рівень АТ.
Загальна регуляція кровообігу спрямована на збереження
нормального рівня АТ, якщо хворий перебуває в стані спо7
кою, і переведення його на новий рівень, оптимальний в умо7
вах активної діяльності організму [1, 4, 11, 12]. На жаль, АГ в
останні роки діагностують у 15–20% дорослого населення
планети і характеризується вона високим ризиком розвитку
тяжких уражень різноманітних органів та систем організму,
які призводять до порушення працездатності, зниження
якості життя пацієнтів і високої смертності. 

У своїх роботах E. Hultcrantz [17] зазначає цілісність са7
мого вуха як єдиної структурної системи. Незалежно від то7
го, які з елементів цієї системи залучаються до патологічно7
го процесу, прояви захворювання будуть дуже однотипни7
ми (один або декілька симптомів тріади – втрата слуху, за7
паморочення, шум у вухах). За даними низки авторів, у
структурі різних форм приглухуватості СНП складає до
70%. Шум у вухах при хронічній СНП спостерігається у
50–95% випадків [14].

Безпосередньою причиною розвитку і прогресу СНП у
значній частині випадків є порушення церебральної гемоди7
наміки: артеріальна недостатність і венозний застій в за7
витці, що призводять до порушення доставки і утилізації
кисню, ферментів і інших речовин, необхідних для по7
вноцінного метаболізму в нейроепітелії внутрішнього вуха.
Стан завитки, слухового нерва і інших структур слухового
аналізатора значною мірою залежить від кровообігу
внутрішнього вуха і вмісту кисню в артеріальній крові. Ана7
томічні особливості кровопостачання внутрішнього вуха і
висока чутливість рецепторів призводить до клінічної ре7
алізації порушень мікроциркуляції. Уважається, що неза7
лежно від причини СНП значну роль в патогенезі захворю7
вання відіграє порушення кровообігу, трофіки волоскових
клітин спірального органа і інших нервових елементів слухо7
вого шляху, аж до дегенерації. В одних випадках судинні по7
рушення розглядають як самостійну причину СНП, в інших
– поєднують з різними етіологічними чинниками або вони є
вторинними.

Найчастіше зустрічаються судинні порушення у
внутрішньому вусі та інших відділах слухового аналізатора і
спостерігаються при гіпертонічній хворобі, нейроциркуля7
торній дистонії за гіпертонічним типом або, рідше, за гіпо7
тонічним типом, при атеросклерозі судин головного мозку,
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зміні функції згортальної системи крові з можливістю кро7
вовиливу у внутрішнє вухо, емболії лабіринтової артерії. 

Стан гіпоксії внутрішнього вуха є однією з основних ла7
нок патогенезу СНП і розвивається в результаті змін власти7
востей реологій крові і гемостазу. У багатьох хворих з СНП
виявляють підвищення адгезивно7агрегаційних властивос7
тей тромбоцитів, збільшення в’язкості крові і порушення
внутрішньо судинного чинника мікроциркуляції різної міри
вираженості. Окрім цього, внаслідок ефекту сладжування
крові відзначається посилення процесів ліпопероксидації,
що підтверджується активацією перекисного окиснення
ліпідів (ПОЛ) і зниженням активності антиоксидантної сис7
теми крові. Продукти ПОЛ чинять пошкоджувальну дію на
мембрани клітин, змінюють їхні властивості. Описані пато7
логічні порушення визначають умови для формування дест7
руктивних змін у нервовій тканині і мембранних структурах
спірального органа, при цьому неминуче наростання актив7
них форм кисню і пригнічення антиоксидантної системи
крові спричинює ініціацію апоптозу. Отже, якщо гіпоксію
усунути якнайшвидше і запобігти загибелі клітин шляхом
некрозу і/або апоптозу, то можливе поліпшення функції
внутрішнього вуха [5, 6]. 

Відомо, що в основі розвитку професійної приглухува7
тості лежить ураження кортієвого органа. Зміни під впливом
шуму настають вже в ранні терміни і знаходяться в прямій
залежності від стажу роботи в умовах шуму. Часто на першо7
му етапі вони мають прихований характер, не проявляючись
суб’єктивно, і можуть бути виявлені тільки при об’єктивно7
му дослідженні.

Для ранніх стадій професійної СНП локалізація пато7
логічного процесу в нижній частині завитки зумовлена
впливом шуму, у верхній частині завитки – дією загальної

вібрації. Надалі з розвитком захворювання переважне ура7
ження однієї з частин нівелюється. Згідно з дослідженнями,
при тривалій дії високого рівня шуму і вібрації відбуваються
дистрофічні зміни в рецепторі на тлі спазму судин. Уража7
ються також нейрони спірального ганглію і слуховий нерв.
Шум і вібрація в першу чергу призводять до зниження
сприйняття високих і низьких тонів, меншою мірою торка7
ються мовної області. 

При тривалій дії шуму у працюючих відзначають зни7
ження слуху, з’являється головний біль, шум у вухах, а іноді
втрата рівноваги і нудота. Шум є причиною швидкого стом7
лення робітників, що призводить до зниження уваги, про7
дуктивності праці і дефектів у роботі. Він чинить несприят7
ливу дію і на серцево7судинну і центральну нервову систему,
порушує діяльність шлунка. В осіб, тривало працюючих в
умовах дії інтенсивного шуму, розвиваються нейросенсорна
приглухуватість, вегетосудинна дистонія і дисциркуляторна
енцефалопатія. Таким чином, рання діагностика і профілак7
тика СНП та судинних порушень є ключовим моментом у
наданні первинної медичної допомоги.

ВИСНОВКИ

1. Сенсоневральна приглухуватість (СНП) – складне
поліетіологічне захворювання з багатокомпонентним пато7
генезом. Основними травмувальними чинниками при цьому
є судинний і шумовібраційний.

2. Наявність поєднання СНП та артеріальної гіпер7
тензії (АГ) потребує чіткої верифікації лікарями загальної
практики для надання адекватної медичної та психо7
логічної допомоги.

3. Урахування предикторів АГ дозволяє покращити
соціальну адаптацію хворих з поєднаною патологією.

Проблема снижения слуха 
у больных с артериальной гипертензией 
в практике семейного врача
Л.Ф. Матюха, А.Е. Кононов, Л.В. Клименко,
И.М. Онищенко

В последние годы все большую актуальность приобретает чрезвы7
чайно важная социально7экономическая проблема снижения слу7
ха. У лиц, длительно работающих в условиях воздействия интен7
сивного шума, развиваются сенсоневральная тугоухость (СНТ),
вегетососудистая дистония и дисциркуляторная энцефалопатия.
Следует заметить, что одновременно возникает дебют артериаль7
ной гипертензии, что обусловливает первое обращение к семейным
врачам со специфическими жалобами на повышение артериально7
го давления, головную боль, головокружение, шум в ушах, сниже7
ние слуха, повышенную утомляемость, ощущение «нехватки воз7
духа» и прочее. При таком полиморфизме жалоб семейный врач,
как правило, не обращает внимания на ухудшение слуха, что, в
свою очередь, может усиливать психовегетативную дисфункцию. 
Таким образом, ранняя диагностика и профилактика СНТ и сосу7
дистых нарушений является ключевым моментом в оказании пер7
вичной медицинской помощи.
Ключевые слова: сенсоневральная тугоухость, артериальная ги5
пертензия, снижение слуха, семейный врач.

The problem of hearing loss 
in patients with hypertension 
in the practice of the family doctor
L.F. Matyukha, O.E. Kononov, L.V. Klymenko,
I.M. Onishchenko

In recent years more and more urgency is extremely important social
and economic problem of hearing loss. Individuals continued working
under conditions of intense noise, developing sensorineural hearing
loss, dystonia and encephalopathy. It should be noted that while there
debut arterial hypertension, which makes the first reference to a fami7
ly doctor with specific complaints of high blood pressure, headaches,
dizziness, tinnitus, hearing loss, increased fatigue, a feeling of «lack of
air» and more. In this polymorphism complaints family doctor usually
does not pay attention to hearing loss, which in turn may potentiate
the psycho7vegetative dysfunction. Thus, early diagnosis and preven7
tion of sensorineural hearing loss and vascular disorders is important
moment to provide primary care.

Key words: sensorineural hearing loss, hypertension, hearing loss, fami5
ly doctor.
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