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В статье освещены вопросы этиологии и патогенеза тиннитуса, который за последнее время явля-

ется одной из основных отологических жалоб, известные на современном этапе изучения данной темы. 
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При обращении пациента к сурдологу-отори-

ноларингологу основной жалобой (в 80% случа-

ев) является шум в ушах (голове), который либо 

сочетается со снижением слухового восприятия, 

либо может возникать при нормальном слухе.

Очень часто снижение слуха протекает неза-

метно (при его постепенном снижении), но при 

появлении шума, который может быть назойли-

вым и труднопереносимым, пациент акцентирует 

внимание на изменении своего состояния, что за-

ставляет его обратиться за помощью к специали-

сту.

В последнее время ушной шум является од-

ной из основных отологических проблем, кото-

рая может привести, в свою очередь, к развитию 

или обострению различных соматических и пси-

хических заболеваний, в связи с чем изменяется 

качество жизни [16], могут наблюдаться изме-

нения в поведении (беспокойство, нарушения 

концентрации, раздражительность, депрессия, 

бессонница, звуковые галлюцинации, вплоть до 

суицидальных попыток) [3]. Большинство па-

циентов с выраженным шумом в ушах отмечают 

трудности при засыпании в связи с повышенным 

чувством беспокойства, которое также препят-

ствует повторному засыпанию при пробуждении 

[5]. Раздражающее воздействие шума не связано 

с изменением акустического восприятия, но име-

ет существенную корреляцию с психической сим-

птоматикой [11].

Шум в ушах, или тиннитус, – это фантомное 

звуковое восприятие, при отсутствии объектив-

ного поступающего извне звукового стимула [6]. 

По данным, полученным в ходе исследования, 

проведенного в нашей клинике, частота выявле-

ния шума в ушах увеличивается с возрастом (по-

сле 40 лет), что также подтверждается данными 

зарубежной литературы [13].

Шум в ушах может быть незначительным, фо-

новым или громким, раздражающим, заглушаю-

щим восприятие окружающих звуков.

Описывая звук, локализация которого может 

быть различной [шум в ушах (бинауральный или 

монауральный), в голове], больные часто срав-

нивают его со звоном, свистом, гулом проводов, 

стрекотом цикад, шумом листвы, прибоя и пр. 

Кроме того, шум может быть постоянным или 

периодическим, однокомпонентным или много-

компонентным. Однокомпонентный шум – на-

личие звукового ощущения, которое носит посто-

янный или периодический характер, тональность 

и громкость которого постоянны либо незначи-

тельно меняются. Многокомпонентный шум – на 

фоне постоянно присутствующего или периоди-

чески возникающего шума (фоновый шум), по-

является звук других тональности и громкости, 

длительность которого также различна, либо это 

кратковременный звук, либо звук, носящий пуль-

сирующий характер [1].

У большинства пациентов при сочетании сни-

жения слуха с тиннитусом была выявлена корре-

ляция между частотной характеристикой шума 

и степенью выраженности потери слуха в опре-

деленном частотном диапазоне [2]. Однако у па-

циентов с поражением высших слуховых центров 

(центральная патология), которые отмечают на-

рушение разборчивости речи в шуме и ощущают 

шум в ушах, при проведении тональной порого-

вой аудиометрии и аудиометрии в широком диа-

пазоне частот было выявлено нормальное состоя-

ние слуха [17].

Обычно шум в ушах принято разделять на 

две категории: субъективный и объективный. 

По классификации А. И. Лопотко с соавт., субъек-

тивный ушной шум был назван неэмисионным, 

а объективный – эмиссионным [1].
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Объективный (эмиссионный) шум характе-

ризуется тем, что восприятие звука возможно не 

только пациентом, но и окружающими, в проти-

воположность тому, что при субъективном (не-

эмиссионном) шуме звук воспринимается только 

самим пациентом [17]. Некоторые зарубежные 

авторы при описании субъективного ушного 

шума используют термин «тиннитус», а термин 

«соматосаунд» (somatosoud) – применительно 

к описанию объективного шума в ушах [2]. 

Помимо разделения шума на объективный и 

субъективный, необходима его градация по сте-

пени обременительности для пациента. По сте-

пени обременительности ушной шум разделяют 

на компенсированный (воспринимается только 

в тишине и не ухудшает качество жизни пациен-

та) и декомпенсированный (воспринимается как 

в тишине, так и в шуме и значительно ухудшает 

качество жизни пациента).

Шум в ушах – это полиэтиологичное состо-

яние. Источниками объективного шума могут 

быть различные структуры органа слуха, полости 

черепа и шеи, в то время как субъективный шум 

связан с повышением фоновой активности на лю-

бом уровне слухового проводящего пути [1].

Основные причины возникновения эмисси-

онных и неэмиссионных шумов приведены в та-

блице [1]. 
Следовательно, шум в ушах сам по себе не яв-

ляется заболеванием, а является одним из симпто-

мов какого-либо состояния организма человека. 

Отологическими причинами могут быть шумовая 

травма, пресбиакузис, отосклероз, различные фор-

мы отитов, инородное тело наружного слухового 

прохода, болезнь Меньера и др. Неврологические 

причины включают черепно-мозговую травму 

[18], множественный очаговый склероз, неврино-

му слухового нерва (или, по некоторым авторам, 

вестибулярную шванному) или другие опухоли 

мостомозжечкового угла. Инфекционные заболе-

вания, приводящие к появлению шума, – это сред-

ний гнойный отит, осложнения болезни Лайма, 

менингита, сифилиса и других инфекционных и 

воспалительных заболеваний, которые поражают 

слуховой анализатор. Помимо всего перечислен-

ного, шум в ушах может быть последствием при-

менения различных лекарственных препаратов, 

таких как салицилаты, нестероидные противовос-

палительные средства, аминогликозиды, петлевые 

деуретики, а также препараты, используемые при 

лечении гемотологических заболеваний (циспла-

тин, винкристин). Кроме того, дисфункция височ-

но-нижнечелюстного сустава и другие стоматоло-

гические нарушения также могут быть причиной 

появления шума в ушах. Часто же в основе возник-

новения тиннитуса лежат не соматические при-

чины, а психическое состояние пациента. Однако 

в 40% случаев причину возникновения шума вы-

яснить все же не удается [5].

Одностороннее поражение слухового анали-

затора всегда настораживает сурдолога, особен-

но при повышении порогов восприятия в высоко-

частотном диапазоне в сочетании с нарушением 

разборчивости речи, в отношении наличия опухо-

левых образований [обычно предполагается не-

вринома слухового нерва (вестибулярная шван-

нома) или менингиома] [10]. Тем не менее часто 

одностороннее снижение слуха не связано с опас-

ными для жизни заболеваниями [2].

Двустороннее поражение слухового анали-

затора может быть связано с пресбиакузисом, 

длительным шумовым воздействием, эндолимфа-

тическим гидропсом, а также с сосудистыми на-

рушениями в лабиринте [2].

Как было указано выше, тиннитус является 

симптомом различных заболеваний, это предпо-

лагает то, что различные структуры нервной си-

стемы в той или иной степени вовлекаются в про-

цесс его формирования.

Существуют различные теории, объясняю-

щие возникновение тиннитуса в зависимости от 

локализации нарушений: 

Т а б л и ц а 

Причины возникновения эмиссионных и неэмиссионных шумов (Лопотко А. И. с соавт., 2006.)

Шум Причины

Объективный

«эмиссионный»

пульсирующий

непульсирующий

Новообразования (гломусные опухоли, менингиома, аденома, гемангиома); сосудистые 

поражения (приобретенные повреждения сонной и позвоночной артерий, врожденные 

аномалии, внутричерепные аномалии крупных вен шеи, черепа, приобретенные повреж-

дения магистральных вен шеи и черепа, развитие интракраниальной гипертензии) 

Клонус и спазм m. tensoris tympani; клонус глоточных мышц; дисфункция височно-нижне-

челюстного сустава)

Субъективный, 

неэмиссионный

Пресбиакузис; шумовая травма; воздействие лекарственных препаратов (неототоксиче-

ских и ототоксических); болезнь Меньера; опухоли мостомозжечкового угла (невринома 

слухового нерва, менингиома); заболевания среднего уха (острые средние отиты, сероз-

ные и экссудативные отиты, хронические средние отиты); опухоли височной кости



71

Научные статьи

1) изменения в периферическом отделе слухо-

вого анализатора: теория спонтанной отоакусти-

ческой эмиссии, теория «края», дискордантная 

теория;

2) изменения в центральном отделе слухового 

анализатора: теория дорзального слухового ядра, 

теория слуховой пластичности и теория пере-

крестных связей;

3) изменения в соматосенсорной системе;

4) изменения в лимбической и вегетативной 

нервной системе;

5) нейротрансмиттеры.

Изменения в периферическом отделе слу-
хового анализатора

Теория спонтанной отоакустической эмиссии
Спонтанная отоакустическая эмиссия (СОАЭ) 

впервые была обнаружена D. T. Kemp и представ-

ляет собой незначительные акустические сигна-

лы, генерируемые электромотильной активно-

стью наружных волосковых клеток (НВК) улитки 

и распространяющиеся в наружный слуховой про-

ход. Эти сигналы обычно не слышны, но при на-

рушении стабильности в периферическом отделе 

слухового анализатора могут восприниматься 

как шум [15]. Шум в результате спонтанной ото-

акустической эмиссии обычно умеренный, как 

правило, не сочетается со снижением слуха [17]. 

По мере увеличения порогов слухового восприя-

тия шум может редуцироваться, следовательно, 

спонтанная отоакустическая эмиссия не является 

причиной тиннитуса у пациентов при снижении 

слуха 35 дБ и более [14]. Таким образом, данная 

теория полностью не объясняет механизма воз-

никновения шума.

Теория «края»
Теория «края», также известная как теория 

контраста, предполагает, что тиннитус возникает 

в результате усиления спонтанной активности в 

краевой зоне, которая представляет собой пере-

ход от наружных волосковых клеток кортиевого 

органа с относительно нормальной морфологией 

и функцией в апикальной части к поврежденным 

наружным волосковым клеткам базальной части. 

Теория «края» может быть объяснена дискордант-

ной теорией [17].

Дискордантная теория
Согласно дискордантной теории, которая 

была предложена P. J. Jastreboff в 1991 году, тин-

нитус возникает в результате несогласованной 

активности поврежденных НВК и интактных 

ВВК органа Корти. Интенсивный шум, ототокси-

ческие препараты поражают преимущественно 

НВК в базальной части улитки, а затем уже идет 

поражение ВВК.

Внутренние волосковые клетки являют-

ся рецепторными клетками, и их иннерви-

руют практически все приводящие волокна 

слухового нерва (95%) [5]. Напротив, НВК яв-

ляются «механическими усилителями» для сла-

бых звуков, обеспечивающими их усиление до 

50 дБ. Практически всегда НВК повреждают-

ся в большей степени, нежели ВВК, что про-

является в растормаживании нейронов дор-

зального слухового ядра (ДСЯ). Спонтанная 

активность усиливается, когда нейроны в дор-

сальном слуховом ядре возбуждаются от ВВК, 

а не от поврежденных НВК, и это проявляется как 

тиннитус [5]. Ушной шум, возникший в результа-

те шумовой травмы, несомненно, напрямую свя-

зан с несогласованностью между НВК и ВВК, и в 

данном случае эта теория полностью себя оправ-

дывает. У глухих людей этого не наблюдается, так 

как погибают и НВК, и ВВК, таким образом, шума 

не возникает. Однако при усилении влияния цен-

тральной нервной системы шум может присут-

ствовать и у глухих людей [7]. Поэтому, когда у 

пациента имеется тиннитус центрального генеза, 

например после пересечения слухового нерва, 

дискордантная теория несостоятельна.

Изменения в центральном отделе слухово-
го анализатора

Теория дорзального слухового ядра
Дорсальное слуховое ядро может рассматри-

ваться как источник генерации шумовых сигна-

лов. Повреждение наружных волосковых клеток 

может приводить к реорганизации в дорзальном 

слуховом ядре и, как результат, к его гиперактив-

ности [8]. Уменьшение прохождения импульсов 

по слуховому нерву приводит к растормажива-

нию дорзального слухового ядра и увеличению 

спонтанной активности в центральном отделе 

слухового анализатора, что проявляется шумом 

[9]. Повреждение внутренних волосковых кле-

ток предотвращает гиперактивность дорзального 

слухового ядра [12].

Теория слуховой пластичности
В соответствии с теорией пластичности пора-

жение улитки усиливает нейронную активность 

в центральном отделе слухового анализатора. 

Слуховая пластичность проявляется в результате 

наличия аберрантных путей и тиннитус, в дан-

ном случае сравнивается в фантомными болями, 

возникающими в ампутированной конечности. 

Шум может генерироваться в височной доле, в 

слуховой коре головного мозга или в нижних 

буграх четверохолмия. Способность некоторых 

пациентов целенаправленно модулировать шум, 

активируя соматосенсорную систему, вероятно, 

связана с пластическими изменениями, которые 

приводят к развитию аберрантных связей между 

слуховой и соматосенсорной системами в голов-

ном мозге этих пациентов [17].

 Теория перекрестных связей
В соответствии с теорией перекрестных свя-

зей, когда волокна слухового нерва интактны, 

развиваются искусственные синапсы (названные 
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перекрестными) между отдельными волокнами 

слухового нерва в результате фазы захвата спон-

танной активности групп слуховых нейронов. 

При отсутствии звукового стимула, поступающе-

го извне, эти сформированные нейронные струк-

туры напоминают структуры, которые возбуж-

даются в ответ на «реальный» звуковой импульс 

[12]. Черепно-мозговые нервы очень чувстви-

тельны к компрессии. При компрессии возникает 

перекрест между волокнами нерва и разрушается 

миелин, который их покрывает, устанавливают-

ся эмфатические связи между ними. Вестибуло-

кохлеарный нерв покрыт миелином на всем сво-

ем протяжении и является крайне уязвимым к 

компрессии со стороны кровеносных сосудов или 

опухолей (например, вестибулярной шванномы). 

Компрессия и, как следствие, образование эмфа-

тических связей могут приводить к появлению 

шума, если синхронные случайные вспышки ак-

тивности в слуховом нерве воспринимаются как 

звук [12].

Изменения в соматосенсорной системе
Активность дорзального слухового ядра мо-

жет быть также вызвана влиянием структур, не 

относящихся к слуховой системе. Однако сома-

тосенсорная система – это единственная сен-

сорная система, которая может способствовать 

образованию шума (например, при синдроме 

височно-нижнечелюстного сустава, постхлысто-

вом синдроме). Соматический шум вызывается 

растормаживанием ипсилатерального дорзаль-

ного слухового ядра, которое является промежу-

точным звеном хода нервных волокон, тела кле-

ток которых располагаются в ипсилатеральном 

медуллярном соматосенсорном ядре. Эти нейро-

ны получают импульсы от близлежащих спинно-

мозгового пути тройничного нерва, клиновид-

ного пучка, а также от лицевого, блуждающего и 

языкоглоточного нервов, которые иннервируют 

среднее и внутреннее ухо. Болевые сигналы от 

улитки проводятся по волокнам кохлеарного не-

рва и могут быть восприняты центральной нерв-

ной системой как тиннитус. Гипотетически сома-

тический шум может возникать в результате того, 

что определенные нервы головы и шеи локализу-

ются в головном мозге рядом с областями, отве-

чающими за слуховое восприятие [17].

Изменения в лимбической и вегетативной 
нервной системе

Все выше перечисленные теории не объясняют, 

почему некоторые пациенты страдают от шума в 

ушах, а другие нет. Более 80% пациентов, испыты-

вающих шум в ушах, не воспринимают его как не-

гативный звук, и в данном случае происходит спон-

танное привыкание к шуму. На подсознательном 

уровне тиннитус может прогрессивно усиливаться, 

независимо от осознания пациента, в результате 

усиления активности лимбической и вегетативной 

нервной систем. И в этом случае, шум становится 

существенной проблемой для пациента. 

Нейротрансмиттеры
Есть данные, подтверждающие, что многочис-

ленные кохлеарные нейротрансмиттеры, такие 

как гамма-аминомасляная кислота, серотонин, 

допамин, глутамат, могут быть причастными к 

появлению шума в ушах [4].

Выводы
Причины возникновения и механизмы развития тиннитуса весьма разнообразны. Тиннитус – это 

не заболевание, а симптом многих состояний, которые протекают в организме больного, в связи с 

чем необходимо комплексное обследование пациента с использованием современных методов и при-

влечением специалистов смежных специальностей.

Продолжение, освещающее вопросы назначения необходимых диагностических методов обсле-

дования данной группы пациентов и способов коррекции тиннитуса, будет представлено в следую-

щем номере.
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ОЦЕНКА УРОВНЯ Д-ДИМЕРА ПРИ ХИРУРГИЧЕСКОМ ЗАКРЫТИИ 
СТОЙКИХ ДЕФЕКТОВ ПЕРЕГОРОДКИ НОСА 
Н. Л. Кунельская1, Г. Ю. Царапкин1, О. В. Марголин2, М. Е. Артемьев1, М. Ю. Поляева1, 
С. А. Васильев2

ESTIMATION OF D-DIMER LEVEL DURING SURGICAL TREATMENT 
OF LASTING NASAL SEPTUM PERFORATION
N. L. Kunelskaya, G. Iu. Tsarapkin, O. V. Margolin, M. E. Artemjev, M. Iu. Polyaeva, 
S. A. Vasiliev

1 ГБУЗ «Московский научно-практический центр оториноларингологии им. Л. И. Свержевского» 
Департамента здравоохранения города Москвы 
(Директор – проф. А. И. Крюков)
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(Директор – акад. РАМН, проф. В. Г. Савченко)

Проведен анализ изменений клинических, биохимических и коагуляционных показателей крови в 

результате хирургического лечения 104 больных с патологией ЛОРорганов. Выявлено, что при пласти-

ческом закрытии перфорации перегородки носа Д-димер является специфическим гематологическим 

признаком, отражающим явление послеоперационного тромбоза сосудов мукоперихондриальных (пе-

риостальных) лоскутов. На основании проведенного исследования авторы рекомендуют с профилак-

тической целью применять низкомолекулярные гепарины при хирургическом закрытии перфорации 

перегородки носа. 

Ключевые слова: Д-димер, перфорация перегородки носа, гепарин, тромбоз, септопластика.
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The analysis of changes of clinical, biochemical and coagulative changes in blood tests as a result of surgical 

treatment of 104 patients with pathology of ENT organs was carried out. It is revealed that during plastic closing 


