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Резюме
Приведен анализ литературы, касающейся развития сенсоневральной тугоухости в условиях течения 

сахарного диабета 2-го типа. Рассматриваются механизмы сочетания сенсоневральной тугоухости у па-
циентов с сахарным диабетом 2-го типа.
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Abstract
This article is a review of current literature regarding the association of sensorineural hearing loss with type 

2 diabetes mellitus. We discuss theories of development of sensorineural hearing loss in patients with diabetes.
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особенностями клинической группы (обследовались 
коренные жители Саудовской Аравии), что предпо-
лагает участие генетических факторов в патогенезе 
отодегенерации слухового анализатора.

Регистрация слуховых стволомозговых вы-
званных потенциалов у пациентов с СД 2-го типа 
наиболее часто выявляет увеличение латентности 
пика V [4, 19–23], увеличение продолжительности 
интервала I–V [4, 19–23]. В единичных работах 
отмечено уменьшение амплитуды пика V [4] или 
всех пиков [20]. Подобные изменения являются 
маркером уменьшения нейрональной клеточности 
в синаптических зонах анализатора (уменьшение 
амплитуды пиков), замедления скорости проведения 
нейрональных сигналов и/или нарушения синхрон-
ности проведения сигнала по ретрокохлеарному 
и центральному звену слухового анализатора (уве-
личение латентности из-за повреждения миелино-
вой оболочки нерва) [24].

При объяснении характера связи СНТ и СД 2-го 
типа предложена гипотеза усугубления патогене-
тических механизмов пресбиакузиса в условиях 
нарушения углеводного обмена [6]. Так, в течение 
пятилетнего наблюдения за больными с СД 2-го 
типа, появление клинических и аудиологических 
симптомов СНТ у пациентов отмечено в 2 раза 
чаще, чем у лиц с нормальным углеводным обменом 
[6]. В тоже время, есть исследования, в которых 
повышение распространенности СНТ при СД 2-го 
типа наблюдалось только в группе пациентов моло-
же 50–65 лет и не выявлялось у больных старшего 
возраста [9, 16]. Это указывает на то, что в старшей 
возрастной группе инволютивные изменения стано-
вятся более значимым патогенетическим фактором 
для повреждения слуха, чем метаболические на-
рушения, вызванные СД 2-го типа.

Другой гипотезой для объяснения характера 
связи СНТ и диабета предлагается теория ослож-
нения, которая предполагает, что ткани слухового 
анализатора и, в частности, улитка оказываются 
самостоятельными «мишенями» для факторов диа-
бетической агрессии. В этом случае нельзя обойти 
вниманием уже существующие представления 
о клинике и патогенезе уже доказанных диабе-
тических осложнений. Последние (ретинопатия, 
нефропатия, нейропатия) развиваются у пациентов 
постепенно, увеличивая свою распространеность 

Решение клинической задачи о механизме воз-
никновения сенсоневральной тугоухости (СНТ) 
у пациентов с сахарным диабетом (СД) 2-го типа 
и сегодня продолжает сохранять свою актуальность, 
учитывая большую социально-экономическую 
значимость указанных заболеваний [1–3]. Вопрос, 
может ли СД 2-го типа являться самостоятельным 
фактором риска СНТ, остается открытым [4–7].

В 1857 году в литературе появилось первое 
сообщение о нарушении слуха у пациента, пере-
несшего диабетическую кому [8]. В последующий 
период и особенно за последние полвека с регуляр-
ностью проводились исследования, касающиеся 
распространенности СНТ у лиц с СД 2-го типа 
[4–13]. Их выводы до сих пор не позволяют сфор-
мировать четкого представления, имеют ли факторы 
нарушения углеводного обмена собственный слухо-
повреждающий потенциал. Ряд авторов указывают 
на отсутствие причинно-следственной связи между 
СД 2-го типа и СНТ [11–13]. В то же время, следует 
отметить, что именно за последние 20 лет появились 
те исследования, которые демонстрируют значи-
мую ассоциацию между нарушением углеводного 
обмена и развитием СНТ [4–7, 9, 10]. Подобное за-
ключение является следствием появления принци-
пиально новых аудиологических диагностических 
методов, способных более точно устанавливать 
дефицит и дифференцированно оценивать топику 
поражения слухового анализатора (отоакустическая 
эмиссия, высокочастотная аудиометрия, слуховые 
вызванные потенциалы). Трудности проведения 
метаанализа вызваны тем, что имеющиеся литера-
турные сведения не подлежат сравнению, поскольку 
данные получены из обследований групп пациентов 
различного возраста, этнической принадлежности, 
а также при различных диагностических методах 
оценки состояния слуховой функции.

Единого мнения о том, нарушение восприятия 
каких частот следует считать патогномоничным для 
СД 2-го типа, в настоящее время нет. Однако, боль-
шинство исследователей выявляют повышение по-
рогов чувствительности ко всем частотам [9, 14, 15] 
или только к высоким (2 кГц и выше) [16–18]. При 
этом лишь в одном исследовании [10] мы обнаружи-
ли нарушение восприятия тонов преимущественно 
на низких и средних частотах [10]. Не исключено, 
что результат этой работы обусловлен этническими 
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с длительностью течения заболевания. Кроме того, 
не вызывает споров, что их риск повышается при 
поздней диагностике СД, а также при неудовлетво-
рительном гликемическом контроле. Учитывая эти 
сведения, в отношении СНТ следует ожидать, что ее 
прогрессия должна быть связана с декомпенсацией 
нарушений углеводного обмена, более выраженные 
нарушения слуха должны наблюдаться при раннем 
дебюте СД; должны наблюдаться сочетание с дру-
гими диабетическими осложнениями и корреляция 
степени СНТ с длительностью течения СД.

Предположив такие закономерности, для на-
шего вопроса значимо, что имеется связь СНТ 
с гликемией натощак, уровнем гликированного 
гемоглобина и постпрандиальной гликемией 
[25–31], а распространенность нарушений слуха 
повышается с увеличением длительности СД [7, 
15, 26, 32, 33]. Лишь в единичных работах такой 
связи не прослеживалось [33]. Следует обратить 
внимание, что эти результаты соответствуют из-
вестным закономерностям развития бесспорных 
поздних осложнений СД 2-го типа (нейропатии, 
нефропатии, ретинопатии).

В тоже время оказалось, что развитие наруше-
ния слуха не связано с бесспорными диабетически-
ми осложнениями [11–13]. Это важная особенность 
СНТ при СД 2-го типа в свою очередь не позволяет 
назвать СНТ «классическим» осложнением СД 2-го 
типа, так как закономерности ее развития, надо по-
нимать, отличаются от таковых при формировании 
ретинопатии, нефропатии и нейропатии. Возмож-
но, что в патогенезе «классических» осложнений 
и СНТ играют роль различные из возможных 
механизмов цитотоксичности, вызванные наруше-
ниями углеводного обмена (окислительный стресс, 
полиоловый шунт, образование конечных продуктов 
гликирования, активация протеинкиназы С и пр.) 
[34, 35].

«Гипотезу осложнения» продолжают поддер-
живать сведения о том, что патоморфологическим 
субстратом СНТ при СД 2-го типа в тканях слухово-
го анализатора являются микроангиопатия [36, 37], 
нейропатия [38], энцефалопатия [39]. Кроме того, 
находятся данные, позволяющие рассматривать по-
ражение слуховой коры при СД частным случаем 
специфической диабетической энцефалопатии, 
развивающейся независимо от периферической 
нейропатии анализатора, проявляющейся повреж-
дением улитки [19].

Принимая во внимание полигенный харак-
тер как наследования самого СД 2-го типа, так 
и повышенной чувствительности к развитию его 
хронических осложнений, ожидается, что суще-
ствуют и определенные генетические предпосылки 

к развитию СНТ на фоне СД 2-го типа. В пользу 
этого предположения, напомним, свидетельству-
ют данные о несхожей распространенности СНТ 
среди больных СД в популяциях в разных странах, 
а также их этнические клиническо-аудиологические  
особенности [10].

В современной литературе отсутствуют рабо-
ты, посвященные вопросу генетической детерми-
нированности сурдологических осложнений СД 
2-го типа. При таком состоянии вопроса в первую 
очередь будет целесообразным оценить вклад 
мажорных (наиболее распространенных в популя-
ции) полиморфизмов генов ряда неспецифических 
метаболических и защитных систем, для которых 
уже известно об их вовлечении в молекулярный 
патогенез основных поздних диабетических 
осложнений (ангиопатии, нейропатии, нефропатии, 
ретинопатии). Значимость этих результатов трудно 
переоценить. Помимо дополнения к представлени-
ям о патогенезе диабетических осложнений, прогно-
зе развития повреждения сенсорной системы, этот 
материал послужит основанием для оптимизации 
слухоулучшающей фармакологической терапии, 
как у данной категории больных, так и при других 
формах сенсоневральной тугоухости.
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