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Особливості лікування сенсоневральної 
приглухуватості судинного генезу 

та вікової втрати слуху

Резюме. Сенсоневральна приглухуватість (СНП) (нейросенсорна, перцептивна) — форма зниження 

слуху аж до повної глухоти, що характеризується ураженням звукосприймаючого відділу слухового ана-

лізатора. СНП має значну поширеність і велику кількість етіологічних факторів. Значна поширеність 

серцево-судинних захворювань пояснює велику частку пацієнтів із СНП судинного генезу. Вікова втрата 

слуху (пресбіакузис) є одним із найпоширеніших нейродегенеративних захворювань у розвинених країнах. 

Оскільки пресбіакузис невиліковний, рекомендується використовувати допоміжні засоби, щоб поліпши-

ти чутність і полегшити спілкування для запобігання зниженню когнітивних функцій у людей похилого 

віку. Холіну альфосцерат, напівсинтетичне похідне фосфатидилхоліну, є попередником ацетилхоліну в 

головному мозку. Фармакологічний ефект Медотиліну обумовлений стимуляцією синтезу ацетилхоліну 

та фосфатидилхоліну (фосфоліпіду мембран), що покращує передачу сигналів холінергічних нейронів, 

еластичність мембран та функцію рецепторів. 
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За даними ВООЗ, у 2018 р. у світі 466 млн осіб мали 

інвалідизуючу втрату слуху. До 2030 р. прогнозується 

збільшення кількості осіб із соціально значущою втра-

тою слуху до 630 млн, а до 2050 р. їх кількість може пе-

ревищити 900 млн осіб [67].

Сенсоневральна приглухуватість (СНП) (нейро-

сенсорна, перцептивна) — форма зниження слуху аж 

до повної глухоти, що характеризується ураженням 

звукосприймаючого відділу слухового аналізатора. 

Ураження може виникнути на будь-якому рівні — від 

рецепторних клітин завитки (кортієва органа) до цен-

тральних структур мозку. СНП має значну пошире-

ність і велику кількість етіологічних факторів [71, 74]. 

А саме:

1. Інфекційні захворювання. Найчастіше зниження 

слуху спостерігається після ураження вірусом грипу, 

кору, а також після скарлатини, дифтерії та сифілісу.

2. Токсичні впливи, у тому числі ятрогенної приро-

ди: ототоксичні препарати (аміноглікозиди, петльові 

діуретики, хіміотерапевтичні препарати).

3. Генетичні чинники або спадкова схильність — 

75 % випадків спадкової приглухуватості належить до 

рецесивних несиндромальних порушень слуху, тобто 

відсутнє ураження інших органів і систем, пов’язаних з 

приглухуватістю, і передається у спадок [58].

4. Ураження шийного відділу хребта, наприклад 

спондильоз, спондилолістез шийного відділу хребта.

5. Патологія органів кровообігу: гіпертонічна хво-

роба, ішемічна хвороба серця, порушення мозкового 

кровообігу та ін.

6. Вікове зниження слуху, або пресбіакузис [66].

СНП класифікується за декількома показниками: ви-

раженість втрати слуху, час виникнення, характер перебігу 

та сторона ураження. Виділяють 5 ступенів зниження слуху.
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За часом виникнення СНП поділяють на раптову 

(зниження слуху настало трохи більше ніж 12 год тому); 

гостру (від 1–3 діб до 1 міс.); підгостру (зниження слу-

ху, що триває від 1 до 3 міс.); хронічну (зниження слуху 

зберігається понад 3 місяці). Також за характером пе-

ребігу СНП поділяють на стабільну, оборотну та про-

гресуючу. Зниження слуху може бути одностороннім та 

двостороннім [71, 74].

Це захворювання може бути обумовлено зна-

чним зниженням динамічного діапазону слуху, наяв-

ністю феномену прискореного наростання гучності, 

суб’єктивного вушного шуму, когнітивних порушень 

[1, 30, 31, 39, 42, 62, 65, 68, 70], а при таких станах у 

низці випадків потрібне призначення медикаментоз-

ної терапії, як правило, курсами 1–2 рази на рік, із за-

стосуванням ноотропних препаратів [62, 65, 68, 70], що 

впливають на когнітивні функції, процеси нейрогенезу 

та мають нейропротективні властивості, а також важ-

ливі у процесах слухомовленнєвої реабілітації та після 

кохлеарної імплантації [67].

Діагностика СНП
У діагностиці сенсоневральної втрати слуху дуже 

важливе значення має грамотний збір скарг та анамне-

зу. При зборі скарг важливо виявити наявність або від-

сутність пов’язаного зі зниженням слуху вушного шуму 

або наявність вестибулярної симптоматики — запамо-

рочення, головокружіння, хиткої ходи. При скаргах па-

цієнта на зниження слуху необхідно з’ясувати, у яких 

частотах (високих, низьких, середніх) більш виражена 

втрата слуху, знижений слух на одне вухо чи процес є 

двостороннім. Крім того, слід приділити особливу увагу 

наявності у пацієнта неврологічної симптоматики: го-

ловний біль, парестезії, м’язова слабкість, порушення 

зору. При зборі анамнезу необхідно з’ясувати, як давно 

пацієнт спостерігає зниження слуху і як змінювався ха-

рактер зниження слуху з часом (чи були епізоди прогре-

сування приглухуватості або, навпаки, поліпшення), а 

також ймовірну причину виникнення приглухуватості. 

Слід запитати, чи спостерігалося у пацієнта інфекційне 

захворювання незадовго до появи зниження слуху, які 

лікарські препарати він приймає на постійній осно-

ві і чи почав приймати будь-які нові лікарські засоби. 

Також важливе значення має спадкова схильність до 

зниження слуху: чи є в його сім’ї люди з вродженою чи 

набутою приглухуватістю, глухотою. Етіологію знижен-

ня слуху можуть виявити такі дані анамнезу, як вплив 

сильного шуму (акустична травма) або потрапляння 

води до вуха. При огляді пацієнта важливо звертати ува-

гу на симетричність обличчя, щоб виключити можливе 

гостре порушення мозкового кровообігу. Обов’язковим 

є проведення отоскопії, у тому числі отомікроскопії. 

При СНП зазвичай виявляється нормальна отоскопіч-

на картина. 

Лабораторна діагностика включає загальний аналіз 

крові, визначення гормонального статусу, біохімічний 

аналіз крові, у тому числі обов’язково дослідження 

ліпідного профілю крові [74]. Встановлення діагнозу 

СНП неможливе без дослідження шепітного та розмов-

ного мовлення, камертональних проб. Обов’язковим є 

проведення проб Рінне та Вебера. Далі пацієнт спря-

мовується до аудіолога, сурдолога для проведення 

тональної порогової аудіометрії [70]. За необхідності 

дослідження проводять із розширенням діапазону до-

сліджуваних частот. Також при проведенні аудіометрії 

вдаються до методу маскування. У вухо, що чує, пода-

ється «білий шум», який виключає переслуховування 

здоровим вухом звуків, що подаються у вухо, яке чує 

гірше. Для СНП характерні низхідний тип аудіограми 

та відсутність кістково-повітряного розриву. 

При обстеженні пацієнта із СНП важливо виклю-

чити наявність ураження середнього вуха за допомогою 

променевих методів діагностики (комп’ютерна томо-

графія скроневих кісток), а також імпедансометрії. 

Тимпанометрія та дослідження акустичних рефлексів 

дозволяють виключити залученість у процес структур 

середнього вуха — слухових кісточок, слухової труби. 

При односторонній приглухуватості з метою виключен-

ня органічного ураження (акустична невринома, пухли-

на) рекомендовано проведення магнітно-резонансної 

томографії (МРТ) головного мозку з візуалізацією мос-

томозочкових кутів та задньої черепної ямки [43, 75]. 

Оскільки в більшості випадків СНП перебігає з вести-

булярною симптоматикою, дуже важливим є проведен-

ня отоневрологічного огляду, який включає стабіломе-

тричне дослідження та проведення обертальної проби, 

що дозволяє виявити ураження ретролабіринтних вес-

тибулярних структур. Обов’язковими є консультації те-

рапевта, невролога, особливо за наявності гострої СНП 

та супутньої патології [71, 74].

СНП судинного генезу
Значна поширеність серцево-судинних захворювань 

пояснює велику частку пацієнтів із СНП судинного 

генезу. У 2009 р. опубліковано когортне дослідження, 

до якого увійшли 1168 пацієнтів із низькочастотною 

СНП. При ретельному аналізі анамнезу осіб із даною 

патологією було виявлено кореляцію між фоновим сер-

цево-судинним захворюванням (інсульт, транзиторна 

ішемічна атака) та розвитком СНП. Авторами було 

зроблено висновок, що пацієнти з перенесеними сер-

цево-судинними та цереброваскулярними катастрофа-

ми входять до групи ризику за СНП, у зв’язку з чим їм 

необхідне проведення аудіологічного дослідження як 

скринінгового для своєчасного виявлення зазначених 

порушень слуху [19].

У 2011 р. були опубліковані результати досліджен-

ня, у якому протягом багатьох років пацієнти з різними 

формами СНП піддавалися всебічному обстеженню, у 

тому числі ретельному аналізу ліпідного профілю, рео-

логічних властивостей крові та дослідженню брахіо-

цефальних судин. Результати дослідження показали, 

що при СНП має місце порушення мікроциркуляції 

в ділянці завитки та лабіринту, це веде до порушення 

метаболізму нейроепітелію та нервових волокон, що 

призводить до загибелі волоскових клітин. У більшості 

пацієнтів із СНП виявлено порушення обміну ліпідів: 

збільшення рівня тригліцеридів, ліпопротеїнів низь-
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кої щільності, коефіцієнт атерогенності перевищував 

нормальні значення в 2,4 раза. Авторами зроблено ви-

сновок, що лікування СНП має включати покращен-

ня гемореології, метаболізму клітин головного мозку 

та посилення регенераторних процесів [66]. У 2003 р. 

проводилося дослідження спадкової схильності до су-

динних факторів ризику розвитку СНП. У досліджен-

ня увійшли 159 пацієнтів із гострою нейросенсорною 

приглухуватістю, що розвинулася на фоні гіпертоніч-

ного кризу або гіпертонічної хвороби. Судинний генез 

втрати слуху підтверджувався результатами реоенце-

фалографії: було виявлено підвищення тонусу судин, 

зниження пульсового кровонаповнення і навіть веноз-

ний застій у вертебробазилярному басейні. Обтяжений 

сімейний анамнез із серцево-судинної патології мали 

86 % пацієнтів із гострою СНП. У 22 осіб досліджували 

особливості розподілу HLA-антигенів 1-го та 2-го кла-

су; 13 пацієнтів із СНП і обтяженою спадковістю щодо 

серцево-судинних захворювань мали більш високу час-

тоту виявлення антигену В38, а також специфічність 

алелі DRB1*11, ніж в основній групі. Таким чином, за 

наявності антигену B38 та алелі DRB1*11 та обтяженого 

сімейного анамнезу із серцево-судинної патології ризик 

виникнення гострої СНП зростає в 5 разів [63]. Крім 

того, дослідження, проведене в Німеччині в 2006 р., 

показало, що серед пацієнтів з гострою СНП виявлено 

поліморфізм гена GPIa C807T, більш високий рівень 

фібриногену в крові та прихильність до куріння, на 

відміну від пацієнтів контрольної групи [50]. Ще одна 

робота, присвячена ролі мікроциркуляції у розвитку 

приглухуватості, показала, що при припиненні крово-

постачання в ділянці завитки (наприклад, після оклюзії 

судин при видаленні пухлини) може виникнути її повне 

окостеніння [5]. Важливе значення має розвиток СНП 

на фоні гострого порушення мозкового кровообігу. У 

2016 р. проводилося дослідження, до якого увійшли 66 

пацієнтів з ішемічним інсультом легкого ступеня, які 

перебували на стаціонарному лікуванні. Вік пацієнтів 

варіював від 37 до 67 років. Пацієнти були обстежені 

оториноларингологом, основні скарги були представ-

лені запамороченням, шумом у вухах та порушенням 

розбірливості мовлення. Усім пацієнтам було прове-

дено тональну порогову аудіометрію, за даними якої 

47 % пацієнтів мали порушення слуху, переважно од-

носторонню СНП 1-го ступеня [69]. За даними іншого 

дослідження, наявність СНП 3–4-го ступеня є озна-

кою несприятливого прогнозу гострого порушення 

мозкового кровообігу [72]. Таким чином, основними 

патогенетичними механізмами розвитку СНП судин-

ного генезу є порушення мікроциркуляції й гіпоксія у 

тканині головного мозку та ділянці внутрішнього вуха, 

що потребує комплексного підходу до терапії та при-

значення антиоксидантів і препаратів, що покращують 

енергетичний обмін і мікроциркуляцію. Нейропротек-

тори можуть використовуватися у складі комплексної 

терапії ангіогенної СНП, надаючи подвійний ефект: 

поліпшення метаболічних процесів у головному моз-

ку та відновлення синаптичної передачі у слуховому 

аналізаторі [71].

Пресбіакузис
Вікова втрата слуху (пресбіакузис) є одним із най-

поширеніших нейродегенеративних захворювань у 

розвинених країнах. Воно викликає порушення спіл-

кування, заважає літнім людям брати участь у психосо-

ціальній діяльності через соціальну ізоляцію, знижену 

самооцінку та депресію [16]. Більше того, порушення 

слуху вважається чинником ризику розвитку демен-

ції, що модифікується [37]. Оскільки пресбіакузис 

невиліковний, рекомендується використовувати до-

поміжні засоби, щоб поліпшити чутність і полегшити 

спілкування для запобігання зниженню когнітивних 

функцій у людей похилого віку [37]. У літній популяції 

порушення слуху пов’язане з периферичною втратою 

слуху внаслідок кохлеарної дегенерації; дефіцитом 

центральної слухової імпульсації (обробки інформа-

ції) від ядер завитки до первинної слухової кори; ког-

нітивним зниженням в різних доменах, включаючи 

виконавчі функції, мовленнєву пам’ять, ситуативну 

та семантичну довготривалу пам’ять та психомоторну 

обробку [28, 44, 48]. Декілька досліджень повідомили 

про важливість когнітивно-сенсорні взаємодії; було 

виявлено зв’язок між робочою пам’яттю та сприйнят-

тям мовлення через різні тести. Багатофакторні умови 

включали вік та/або патологію слухової системи, які 

можуть вплинути на пресбіакузис. Проте немає дока-

зів щодо очевидного напряму причинно-наслідкового 

зв’язку [2, 22, 28, 40].

Патологічні та нейроанатомічні зміни при прес-

біакузисі включають клітинну дегенерацію завитки 

та слухового нерва, а також зміни нейропластичності 

кори головного мозку, у тому числі зменшення обсягу 

сірої речовини в слуховій корі, передній поясній зви-

вині, верхній та медіальній лобовій звивині [17, 20, 29]. 

Крім того, порівняно з учасниками з нормальним слу-

хом, пацієнти з пресбіакузисом мали більше зниження 

спонтанної активності та локальних зв’язків у парагі-

покампальній звивині та гіпокампі на функціональній 

МРТ [9, 10]. Отже, поліпшення чутності шляхом акус-

тичного посилення або імплантація завитки з тривалою 

слуховою депривацією дозволяють частково поліпшити 

розбірливість мовлення у людей похилого віку з пресбі-

акузисом [22, 33].

Холіну альфосцерат (choline alfoscerate (CA), L-альфа-

гліцерилфосфорилхолін [α-GPC]), напівсинтетичне 

похідне фосфатидилхоліну, є попередником ацетилхо-

ліну в головному мозку [3]. CA покращує пам’ять та піз-

навальні здібності у пацієнтів з хворобою Альцгеймера 

(ХА) та інсультом [34]. Більше того, про його нейропро-

текторні ефекти повідомлялося за даними експеримен-

тальних моделей бронхіальної астми, інсульту та піло-

карпін-індукованих судом [8, 34]. Для цих нейродегене-

ративних захворювань використання нутрицевтиків для 

поліпшення холінергічної нейротрансмісії може бути 

варіантом лікування; крім того, у кількох дослідженнях 

повідомлялося про сприятливий вплив СА на когнітив-

ні функції [14, 34]. Розглядаючи холінергічну передачу 

сигналів в таламокортикальних нейронах медіального 

колінчастого тіла (МКТ), які відіграють ключову роль 
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як основна синаптична станція в центральній слуховій 

обробці, а також зв’язок між пресбіакузисом і знижен-

ням когнітивних функцій, дослідники зробили припу-

щення, що CA буде сприяти поліпшенню розпізнаван-

ня мовлення у пацієнтів з пресбіакузисом [22].

Цікаво, що зниження рівня холіну та фосфоліпідів 

виявлялося при розтині в мозку пацієнтів із бронхі-

альною астмою [41]. Існують дані про захисні ефекти 

CА при інсульті як в експериментальних моделях, так 

і в пацієнтів з інсультом [14]. Крім того, CА показав 

позитивний вплив при бронхіальній астмі (системна 

гіпоксія) і деменції в подвійному сліпому рандомізо-

ваному плацебо-контрольованому дослідженні [21, 

45, 56]. Більше того, потенційні терапевтичні ефекти 

CА були виявлені раніше та описувалися на когнітив-

них порушеннях, викликаних судомами, досліджених 

на моделі судом in vivo, індукованих пілокарпіном 

[35, 36].

Холіну альфосцерат, як похідне фосфатидилхолі-

ну, може збільшувати холінергічну передачу щляхом 

збільшення кількості ацетилхоліну в гіпокампі. Хо-

лін — важлива активна речовина, яка відіграє потен-

ційну роль у різних шляхах розвитку ХА, включаючи 

холінергічну дисфункцію, зниження функції та утво-

рення синаптичних мембран, порушений метаболізм 

фосфоліпідів та метильних груп. При ХА потреба в 

холіні підвищується, тому що для виправлення де-

фектів синапсів необхідний високий рівень холіну в 

головному мозку [55]. Останнім часом підтвердилося 

значення холінергічної системи кори головного мозку 

при ХА [12]. При ХА порушується трофічна підтримка 

нейронального фактора росту (НФР), що призводить 

до втрати холінергічних нейронів базального відділу 

переднього мозку [12]. Недавнє дослідження показа-

ло позитивний ефект від прийому холіну у дорослому 

віці, зокрема, він уповільнює прогресування патології 

та покращує виконання поведінкових тестів. Більше 

того, додавання холіну знижує відкладення бета-амі-

лоїду та мікрогліоз [59]. 

Холінергічні нейрони базальної ділянки переднього 

мозку залежать від НФР для підтримки холінергічного 

фенотипу у зрілому віці та виживання нейронів у про-

цесі розвитку. Є припущення про зміну шляху, що конт-

ролює про-НФР-дозрівання до зрілого стану нейронів 

при ХА. Виявлено порушення НФР-шляху дозрівання 

при ХА та амілоїдній патології і зроблено припущення, 

що фармакологічна модуляція НФР-дозрівання може 

впливати на холінергічні нейрони базальної ділянки 

переднього мозку. Також припускають, що зниження 

рівня нейронального фактора росту можна розглядати 

як біомаркер когнітивних порушень при ХА. Нещодав-

ні дослідження показують, що холінергічна система і, 

отже, НФР можуть відігравати ключову роль у розвитку 

ХА. Виходячи з цього, холінергічна терапія може бути 

корисною для збереження функціональної цілісності 

нейронів базальної ділянки переднього мозку. Більше 

того, біосинтез та нейротрансмісія нейротрофічного 

фактора головного мозку (НФГМ) залучені до патоге-

незу бронхіальної астми [7]. Дослідження S. Peng та ін. 

(2005) показало, що рівні зрілого НФГМ (зНФГМ) були 

знижені в тім’яній корі головного мозку при ХА; автори 

припустили, що порушення гомеостазу НФГМ є ран-

нім маркером хвороби [46]. Хоча невідомо, чи є втрата 

НФГМ при ХА первинною патологічною ланкою і чи 

сприяє втрата нейротрофічної підтримки, включаючи 

НФГМ, прогресуванню ХА [61]. Є дві активні форми 

НФГМ, форма-попередник (про-НФГМ) та зріла фор-

ма (зНФГМ). Також є два основних рецептори, з якими 

НФГМ або про-НФГМ зв’язується in vivo: спорідне-

ний рецептор для НФГМ — TrkB [23] та рецептор пан-

нейротрофіну p75NTR [57]. Про-НФГМ має більш ви-

соку спорідненість до рецептора p75NTR і може впли-

вати на загибель нейронів, тоді як зНФГМ має більш 

високу спорідненість до рецептора TrkB і може вплива-

ти на виживання нейронів [57]. Виходячи з цього, не-

йротрофіни, такі як НФГМ та НФР, мають вирішальне 

значення для широкого розмаїття клітинних процесів, 

включаючи пригнічення апоптозу, диференціювання, 

залежну від активності пластичність та підтримання 

синаптичних зв’язків [6, 38].

У численних дослідженнях повідомляється про роль 

холінергічних засобів у багатьох процесах у головному 

мозку; зокрема у когнітивних функціях, які значно по-

гіршуються при старінні, деменції та при бронхіальній 

астмі [13, 25, 27]. При цих захворюваннях СА безпосе-

редньо збільшує холінергічну передачу як попередник 

ацетилхоліну в гіпокампі, щоб покращити когнітивні 

функції або нейропротекторні ефекти шляхом активації 

нейротрофінів [11, 14, 51]. Відповідно, у кількох дослі-

дженнях вивчалися взаємозв’язок між пресбіакузисом 

та холінергічною системою. Ацетилхолін — еферентний 

нейромедіатор у медіальному оливкохлеарному ядрі, 

який секретується зовнішніми волосковими клітинами 

для еферентного гальмування. Результуюча гіперполя-

ризація зовнішніх волоскових клітин дозволяє розріз-

няти звуки у фоновому шумі та збільшувати роздільну 

здатність за частотою [24, 60]. Tang та ін. (2014) повідо-

мили про зниження мРНК та білкову експресію ніко-

тинового ацетилхолінового рецептора (nAChR) субоди-

ниці b2 у нейронах спірального ганглію старих мишей 

(24–32 місяці) порівняно з молодими дорослими миша-

ми (2–3 місяці) [54]. Враховуючи більш високий рівень 

центральної слухової обробки, медіальні колінчасті тіла 

у слухових ядрах таламуса, як ворота, передають слухо-

ву інформацію в слухову кору та лімбічні структури [26, 

47]. У щурів спостерігається помітне зниження рівня 

мРНК nAChR субодиниці з віком порівняно з іншими 

ділянками мозку, а найвищі рівні експресії зареєстрова-

ні у молодих щурів (7–14 місяців) [18]. МКТ приймають 

низхідні сигнали від слухової кори (збудливий вхід) та 

ретикулярного ядра таламуса (гальмуючий вхід). Біль-

ше того, висхідні сигнали від нижчого colliculus, інші 

збуджуючі та гальмуючі сенсорні входи можуть моду-

лювати нейротрансмісію в медіальних колінчастих ті-

лах. У таламокортикальних нейронах МКТ ацетилхолін 

виконує пресинаптичну та постсинаптичну функції. 

Холінергічний вхід від ядер ніжок мозку, покришки 

регулює активність нейронів МКТ безпосередньо (че-
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рез соматодендритні AChR) або опосередковано (через 

пресинаптичну AChR за допомогою модуляції ГАМК 

або вивільнення глутамату) [47]. Sottile та ін. повідоми-

ли, що тектоталамічні гальмівні проєкції від colliculus 

досягають МКТ через пресинаптичний холінергічний 

вхід і характеризуються спричиненим старінням зни-

женням nAChR активації у щурів [53]. Отже, старіння 

може призводити до погіршення відношення сигнал/

шум та ідентифікації звуку [52]. Старіння може знизити 

рівень nAChR, щільність нейронів у МКТ, що викликає 

постсинаптичне збудження та сприяє втраті розуміння 

мовлення у людей похилого віку [53].

Холінергічна дисфункція впливає на гіпокамп та 

модулює функцію пам’яті [27]. Гіпокамп, ядро лімбіч-

ної системи, бере участь у формуванні пам’яті та сен-

сорній обробці, включаючи слухову інформацію [15], 

є частиною системи слухової робочої пам’яті, що утри-

мує звуки у пам’яті [32]. Крім того, МРТ-дослідження 

виявило чітку атрофію гіпокампа у літніх дорослих з 

пресбіакузисом порівняно з тими, у кого спостеріга-

ється легке зниження або нормальний слух [4]. Ruan 

та ін. (2018) повідомили, що зниження холінергічної 

нейротрансмісії в нейроглію з клітин гіпокампа може 

бути залучене до дисбалансу збудження/гальмування в 

центральній слуховій системі, впливаючи на вивільнен-

ня ГАМК [22, 49].

Пацієнтам із СНП судинного генезу та пресбіакузи-

сом при проведенні комплексної терапії рекомендовано 

включення препарату Медотилін (холіну альфосцерат). 

За даними досліджень, під час застосування Медоти-

ліну спостерігаються зниження інтенсивності та зміна 

тональності суб’єктивного вушного шуму на нижчий 

комфортний звук. Аналіз отриманих даних при мовлен-

нєвій аудіометрії в динаміці дозволяє зробити висновок 

про поступове поліпшення розбірливості мовлення в 

результаті поліпшення порога чутності, розбірливос-

ті (поріг 50% розбірливості мовлення) і максимальної 

розбірливості мовлення (поріг 100% розбірливості мов-

лення) за весь період спостереження шляхом зменшен-

ня вираженості феномену прискореного наростання 

гучності. Пороги слуху в мовленнєвому діапазоні час-

тот у динаміці залишалися стабільними. Тривожність та 

вираженість депресії за шкалами Гамільтона та опиту-

вальника SCL-90 відповідали нормі на 40-й день дослі-

дження, що може свідчити про позитивний вплив пре-

парату Медотилін на психоемоційний статус пацієнтів 

із хронічною СНП [67].

Нагадаємо, що фармакологічний ефект Медотилі-

ну обумовлений стимуляцією синтезу ацетилхоліну та 

фосфатидилхоліну (фосфоліпіду мембран), що покра-

щує передачу сигналів холінергічних нейронів, елас-

тичність мембран та функцію рецепторів. Крім того, 

Медотилін посилює процеси метаболізму в головно-

му мозку та активує структури ретикулярної формації 

[64]. Ці властивості препарату роблять його корисним 

у комплексному лікуванні СНП, особливо судинного 

генезу [73, 71].

Конфлікт інтересів. Не заявлений.
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Treatment of sensorineural hearing loss of vascular genesis 
and age-related hearing loss

Abstract. Sensorineural hearing loss (SNHL) (neurosensory, per-

ceptive) is a form of impaired hearing to its complete loss that is cha-

racterized by the impaired sound-perceiving apparatus of the auditory 

analyzer. SNHL is widespread and is triggered by many etiologic fac-

tors. The high prevalence of cardiovascular diseases explains a great 

number of patients with SNHL of vascular genesis. Age-related hear-

ing loss (presbyacusis) is one of the most common neurodegenerative 

diseases in developed countries. Since presbyacusis is beyond cure, it 

is recommended to use auxiliaries to improve audibility and commu-

nication to prevent reduced cognitive functions in elderly individuals. 

Choline alfoscerate, a semisynthetic derivative of phosphatidylcho-

line is a precursor of acetylcholine in the brain. The pharmacological 

effect of Medotilin resulted from stimulation of acetylcholine and 

phosphatidylcholine synthesis (membrane phospholipid), which im-

proves the transmission of signals of cholinergic receptors, membrane 

elasticity, and receptors functioning.

Keywords: sensorineural hearing loss’ cardiovascular diseases; 

presbyacusis; choline alfoscerate


