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Слух человеку помогает, предостерегая его об опасности, служит для приема 
информации и для овладения знаниями, может вызывать очень сильные эмоции. 
Медикаментозное поражение внутреннего уха происходит во время лечения других 
заболеваний. Основная причина – неправильно подобранные препараты или несо-
блюдение пациентами рекомендуемой дозировки и кратности приема. 

В данном сообщении дано определение понятия «ятрогенная ототоксичность», 
описаны механизмы ее возникновения у некоторых групп лекарственных препара-
тов. Также предложены меры профилактики ототоксического действия препаратов, 
вызывающих необратимые изменения слуха вплоть до глухоты или приводящих 
к временному снижению слуха и снижению слуха при местном применении, особенно 
при наличии перфорации барабанной перепонки. 

Специфического лечения медикаментозной ятрогенной ототоксичности не су-
ществует. В сообщении перечислены препараты, которые обладают ототоксич-
ностью, а также дана клинико-фармакологическая характеристика лекарственных 
средств, используемых для улучшения слуха при сенсоневральной тугоухости.

Сообщение доказывает, что значительная ототоксичность отдельных групп ле-
карственных средств во многих случаях ограничивает или полностью исключают 
их назначение пациентам, а также требует строгого медицинского контроля, свое-
временного выявления и учета. 

Ключевые слова: нежелательные эффекты, лекарственные препараты, ятро-
генная ототоксичность, кохлеовестибулярные симптомы, антибиотики, аминогли-
козиды, цисплатиновая ототоксичность, митохондриальные нарушения, сенсонев-
ральная тугоухость (СНТ), слухопротезирование.
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DRUG OTOTOXICITY, DIAGNOSIS, PREVENTION 
AND TREATMENT

Hearing helps a person by warning him of danger, serves to receive information 
and to acquire knowledge, and can cause very strong emotions. Drug damage to the inner 
ear occurs during the treatment of other diseases. The main reason is incorrectly selected 
drugs or non-compliance by patients with the recommended dosage and frequency of admi-
nistration.

This review defines the concept of “iatrogenic ototoxicity”, describes the mechanisms 
of its occurrence in some groups of drugs. Also, measures have been proposed to prevent 
the ototoxic effect of drugs that cause irreversible hearing changes up to deafness or lead 
to temporary hearing loss and hearing loss when applied topically, especially in the presence 
of perforation of the tympanic membrane.

There is no specific treatment for drug-induced iatrogenic ototoxicity. The report lists 
drugs that have ototoxicity, as well as clinical and pharmacological characteristics of drugs 
used to improve hearing in sensorineural hearing loss.
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Слух позволяет нам воспринимать окру-
жающие нас звуки и посредством этих 

акустических ощущений взаимодействовать 
с окружающей средой. Это способ передачи 
информации, при помощи которого мы чаще 
всего общаемся с другими людьми, выражаем 
свои мысли, познаем окружающий мир и под-
держиваем социальные связи в течение всей 
жизни. Более, чем у 1,5 миллиарда человек 
в мире в течение жизни возникает некоторое 
снижение слуховой чувствительности, и гораз-
до больше людей подвергаются риску потери 
слуха в результате воздействия предотврати-
мых факторов.

ВОЗ формулирует нежелательные эффек-
ты лекарственных средств (НЭЛС) как любые 
непреднамеренные и вредные для организ-
ма человека реакции, которые возникают 
при использовании лекарственных препара-
тов в обычных дозах с целью профилактики, 
лечения и диагностики или для изменения фи-
зиологических функций. Частота распростра-
нения НЭЛС колеблется от 6 до 30 %, а час- 
тота госпитализации составляет от 3 до 7 % 
от общего количества пациентов. Среди ста-
ционарных больных НЭЛС выявляются с час-
тотой от 10 до 20 %. Около 15 % от общего 
числа представлено тяжелыми формами, ле-
тальными исходами, НЭЛС достигает 1 %.

Оценка частоты проявления НЭЛС следу- 
ющая: очень часто = 1/10; часто: более 1/100; 
менее 1/10; нечасто: более 1/1000, менее 
1/100; редко: более 1/10000, менее 1/1000; 
очень редко: менее 1/10000, включая отдель-
ные сообщения;

Медикаментозное поражение внутреннего 
уха происходит во время лечения других за-
болеваний. Основная причина – неправильно 
подобранные препараты или несоблюдение па-
циентами рекомендуемой дозировки и крат-
ности их приема. К факторам риска относят-
ся ранний (до 2,5–3 лет) и пожилой (старше 
60 лет) возраст, беременность, сопутствующие 
заболевания внутреннего уха (инфекционные, 

генетические и другие), острая или хроническая 
почечная недостаточность, предшествующее 
использование ототоксичных препаратов. 

Ятрогенная ототоксичность – это пораже-
ние органа слуха, обусловленное токсическим 
воздействием фармакологических препаратов.

Классификация тяжести проявления 
ототоксичности

По версии, разработанной в 1988–1999 гг. 
CTC-NCI (Version 2.0), ототоксичность рассмат-
ривается как самостоятельный вид токсично-
сти, затрагивающий наружное, среднее и/или 
внутреннее ухо. Выделяют 4 степени токсиче-
ского поражения внутреннего уха. От выражен-
ности нарушения кохлеарных и вестибулярных 
функций различают пять степеней тяжести ятро-
генной ототоксичности:

0 степень. Нарушение слуха и другие кох-
леовестибулярные симптомы отсутствуют.

I степень. Ухудшение слуха (тугоухость) опре-
деляется только при помощи аудиометрии.

II степень. Выявляется ощутимое наруше-
ние слуха или возникновение шума, которое 
не требует лечения или слухопротезирования.

III степень. Определяется резкое снижение 
слуха или выраженный шум, которые требуют 
проведения специфических терапевтических 
мероприятий или использования слуховых аппа-
ратов, кохлеарных имплантатов.

IV степень. Наблюдается тяжелое пораже-
ние звуковоспринимающего аппарата либо 
развитие глухоты, не поддающейся лечению 
или слуховой коррекции.

Диагностика сенсоневральной 
тугоухости

Определение ятрогенной ототоксичности 
обычно не представляет трудностей. Основной 
диагностический критерий – взаимосвязь воз-
никновения клинической симптоматики с при-
емом лекарственных средств, поэтому сбор 
анамнеза и жалоб пациента – важный этап 
в диагностике сенсоневральной тугоухости (СНТ).

The review proves that the significant ototoxicity of certain groups of drugs in many 
cases limits or completely excludes their prescription to patients, and also requires strict 
medical control, timely detection and accounting.

Key words: adverse effects, drugs, iatrogenic ototoxicity, cochleovestibular symptoms, 
antibiotics, aminoglycosides, cisplatin ototoxicity, mitochondrial disorders, sensorineural 
hearing loss (SHL), hearing aids.
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Современный подход к диагностике пора-
жений органа слуха диктует необходимость про-
ведения многопланового обследования па- 
циентов, включающего исследование функции 
звукопроводящей и звуковоспринимающей си-
стем, вестибулярного аппарата, изучение пока-
зателей свертывающей системы крови и функ-
ции печени, оценку состояния сердечно-сосу-
дистой системы, выделительной и эндокринной 
систем, что дает возможность установить при-
чину заболевания и выработать эффективную 
лечебную тактику. В алгоритм обследования 
пациентов включается проведение акумет- 
рических проб, запись тональной пороговой 
аудиометрии в широком диапазоне частот, 
что позволяет уточнить вид тугоухости. Кроме 
названого. в план обследования необходи- 
мо включить выполнение импедансометрии, 
а также исследование функции вестибулярно-
го аппарата, компьютерную томографию, МРТ, 
РЭГ, что позволяет диагностировать арахнои-
дит мостомозжечкового угла, установить на-
рушение гемодинамики в системе артерий, 
питающих лабиринт, исключить невриному вось-
мой пары черепных нервов, как причину кох-
леовестивулярных нарушений.

Клинические проявления острой сенсонев-
ральной тугоухости, вследствие ототоксичного 
действия лекарственных средств.

1. Субъективный шум в одном или в обоих 
ушах, в голове. Это самый ранний симптом 
и обусловлен дегенеративными процессами 
и сосудистыми нарушениями во внутреннем 
ухе. Характер шума может быть разноплано-
вый, но чаще высокочастотный (звон, писк). 
Шум может быть постоянный, периодический 
или пульсирующий.

2. Снижение слуха. Вследствие преимуще-
ственного нарушения восприятия слуха на вы-
соких частотах, выше чем 4000ГЦ, исследо-
вание разговорной речью может не показать 
нарушение слуха в речевом диапазоне час-
тот, особенно на ранних этапах заболевания. 
Достоверные нарушения слуха можно опреде-
лить, выполняя аудиометрию в широком диа-
пазоне частот.

3. Системное головокружение, нарушение 
статики и координации, тошнота, рвота, как 
следствие нарушения вестибулярного аппара-
та при острой СНТ.

По существующей классификации СНТ, вы-
деляют внезапную тугоухость, когда с нача- 

ла заболевания прошло не более 12 часов; 
острую – 1 месяца; хроническую – более 
1 месяца.

По степени потери слуха тугоухость делит-
ся на:

I степень – восприятие звуков речевого 
диапазона от 26 до 40 дБ;

II степень – восприятие звуков речевого 
диапазона от 41 до 55 дБ;

III степень – восприятие звуков речевого 
диапазона от 56 до 70 дБ;

IV степень – восприятие звуков речевого 
диапазона от 71 до 90 дБ;

Впервые лекарственная ототоксичность 
была выявлена у пациентов при лечении пре-
паратами мышьяка, хинина, хлорохина, сали-
цилатами [10–12, 17]. Оценка проводимой фар-
макотерапии различных заболеваний сегодня 
позволяет утверждать, что ототоксическими 
свойствами обладают более 500 лекарствен-
ных препаратов различных фармакологиче-
ских групп.

Список ототоксичных лекарственных 
препаратов:

Антибактериальные лекарственные препа-
раты:

1. Антибиотики.
Аминоглюкозидная группа: амикацин, ген-

тамицин, канамицин, неомицин (наибольшая 
выраженность ототоксичности), нетилмицин, 
стрептомицин, тобрамицин.

Макролидная группа: эритромицин, азитро-
мицин (в редких случаях был указан причиной 
обратимой и необратимой потери слуха).

Тетрациклиновая группа: миноциклин.
Антибиотики других групп: амфениколы (хло-

рамфеникол), гликопептиды ванкомицин (может 
вызвать снижение слуха, особенно на фоне 
почечной недостаточности, аминоглюкозидные 
антибиотики усиливают его ототоксическое 
действие во много раз), полимиксины (поли-
миксин В).

2. Сульфаниламидные препараты: ко-тримо-
кcазол.

3. Нитроимидазолы: метронидазол.
4. Противотуберкулезное средство: каприо-

мицин.
5. Противогрибковый препарат: амфотери-

цин B. 
6. Противомалярийные средства: производ-

ные хинина – хинидин, мекабрин, гидроксихло-
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рохин (плаквенил), мефлохин, хлорохин (хинга-
мин, делагил).

Онкопрепараты:
1. Производные платины: цисплатин (одно 

из самых ототоксических лекарственных средств, 
в комбинации с гентамицином приводит к пол-
ной глухоте), карбоплатин, оксалиплатин.

2. Лекарственные средства растительного 
происхождения: винкристин, винбластин. 

3. Цитотоксические антиметаболиты: мето-
трексат, блеомицин. 

4. Алкилирующие средства: хлорметин (ме-
хлоретамин, мустарген).

Диуретики:
Буметамид, хлорталидон, этакриновая кис-

лота, фурасемид.
Другие группы ототоксичных препаратов:
• средство, способствующее выведению 

железа из организма: дефероксамин;
• ингибитор синтеза пролактина: бромо-

криптин;
• средство, применяемое для медикамен-

тозного аборта (экстренная контрацепция): ми-
зопростол;

• ототоксичные вещества: ртуть, свинец, 
толуол, дигидроксилол.

Препараты, вызывающие, одновременно 
поражение вестибулярного и звуковосприни-
мающего аппарата:

1. Диуретики:
• петлевые диуретики: фуросемид и эта-

криновая кислота;
• тиазидные диуретики: гидрохлортиазид, 

метилхлортиазид.
2. Кардиологические препараты: 
• бета-адреноблокаторы – метопролол, про-

пранолол;
• ингибиторы АПФ – каптоприл, эналаприл;
• блокаторы кальциевых каналов – нифе-

дипин;
• антиаритмики: флюкаинид, лидокаин, про-

каинамид, хинидин.
3. Психитропные (нейролептики, транви-

лизаторы и антидепрессанты): 
амитриптилин, бупропион, иклофензин, дал-

празолам, триазолам, лоразепам, хлордиазе-
поксид, диазепам, флюазепем, мидазолам, 
оксазепам, прозепам, квазепам, темазепам, 
мелитрацен, молиндон, пароксетин, фенилзин, 
тразодон, зимелдин. 

4. Нестероидные противоспалительные сред-
ства (НПВС): салицилаты (ацетилсалициловая 

кислота, салицилат натрия), производные пи-
разолона (фенилбутазон, метамизол), производ-
ное индолуксусной кислоты (индометацин).

5. Другие лекарственные средсва: 
карбамазепин, доксепин, десипримин, флю-

оксетин, имипрамин, а также такие лекар-
ственные препараты, как преднизолон и про-
каин (новокаин).

Наиболее выраженным ототоксичным дей-
ствием, приводящее к необратимому сниже-
нию слуха вплоть до глухоты, обладают:

Аминогликозиды, среди них по убыванию 
степени ототоксичности: неомицин и канамицин 
(еще лет 10 назад рекомендованы для исполь-
зования только в ветеринарии), амикацин, ген-
тамицин и тобрамицин, редко дает ототоксич-
ный эффект нетилмицин. Были случаи полной 
необратимой глухоты у новорожденных детей 
после одной инъекции гентамицина

Сочетание аминогликозидов с эритромици-
ном, олеандомицином и терфенадином (проти-
воаллергический препарат).

В сочетании с аминогликозидными анти-
биотиками высокий ототоксический эффект 
у фуросемида и этакриновой кислоты.

Полимиксины (В, Е, М) нарушают нервно-
мышечную передачу, вызывая глухоту.

Флоримицин (противотуберкулезный пре-
парат) значительно ототоксичен при длитель-
ном применении.

Гликопептиды (ванкоцин, тейкомицин) на-
рушают восприятие звуков преимущественно 
на высоких частотах, чаще у взрослых и стар-
ших детей, реже у детей младшего возраста.

Ристомицин может давать необратимое по-
ражение слухового нерва.

Лекарственные средства, которые обла-
дают более «мягкой» ототоксичностью, сниже-
ние слуха носит обратимый характер:

• нестероидные противовоспалительные 
(ацетилсалициловая кислота, ибупрофен, индо-
метацин). Они тормозят синтез простагланди-
нов, тем самым нарушая кровоток в сосудах 
внутреннего уха;

• алкалоиды хинного дерева: хинин и хи-
нидин, также могут вызывать нарушение кро-
воснабжения внутреннего уха;

• контрацептивы (овидон, нон-овлон и др.), 
предположительно могут провоцировать тромбо-
образование в микрососудах внутреннего уха;

фурадонин чаще других нитрофуранов (фу-
разолидон, фуразидин, эрсефурил) дает нейро-
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токсический эффект, который может проявлять-
ся и снижением слуха.

Снижение слуха при местном примене-
нии лекарственных средств, особенно при на-
личии перфорации барабанной перепонки:

• местные анестетики (прокаин);
• антисептики (бензалкония хлорид, хлор-

гексидин, фурациллин), полимиксин В, хлорам-
феникол, эритромицин, тетрациклины;

• описано ототокисческое действие пше-
ничного крахмала и некоторых растворителей.

Патогенез отогенной интоксикации 
лекарственных средств

Причиной медикаментозного поражения 
внутреннего уха, более чем у 60 % пациентов 
с отогенной ототоксичностью, являются анти-
биотики из группы аминогликозидов. Среди 
них у 5–12 % пациентов наблюдается необра-
тимое снижение слуха, у 2–5 % – возникает 
глухота. Аминогликозиды являются самыми ото-
токсичными среди всех лекарственных пре-
паратов. Наиболее токсичны: стрептомицин, 
тобрамицин, гентамицин и амикацин. Канами-
цин и амикацин близки к неомицину по кохлео-
токсичному воздействию и способны вызывать 
глубокую, постоянную потерю слуха при сохра-
нении равновесия. Гентамицин и тобрамицин 
обладают вестибулярной и кохлеарной токсич-
ностью, вызывая нарушение слуха и способ-
ности поддерживать равновесие [3, 8, 17].

По данным клинических наблюдений ото-
токсический эффект развивается не у всех па-
циентов. Было показано, что на развитие ото-
токсичности влияют следующие факторы: 

1. Доза и длительность назначения препа-
рата. Сообщается, что наиболее часто ототок-
сический эффект, в частности, гентамицина, 
развивается после двухнедельного или более 
длительного курса лечения [8]. 

2. Заболевания почек, при которых нару-
шена их выделительная функция, в результате 
чего замедляется элиминация лекарственного 
вещества из организма. Выделительная функ-
ция почек может быть нарушена также в ре-
зультате непосредственного нефротоксическо-
го действия антибиотика – аминогликозида. 

3. Одновременное назначение аминоглико-
зида и петлевых диуретиков (фуросемида и др.), 
которые ускоряют проникновение препарата-
аминогликозида в эндолимфу (9), а также одно-

временное назначение аминогликозида и друго-
го ототоксического препарата (метронидазола, 
ванкомицина из группы антибиотиков-глико-
пептидов и др.) [8, 12, 13].

4. Ранний детский и пожилой возраст. Вы-
сокочувствительны к токсическому действию 
аминогликозидов дети раннего возраста. Наи-
более тяжелые и необратимые токсические 
повреждения внутреннего уха развиваются 
у новорожденных, матери которых во время 
беременности получали лечение аминоглико-
зидами, что объясняется способностью этих 
антибиотиков проникать через плацентарный 
барьер.

Более подверженными развитию вестибу-
лотоксического действия данной группы пре-
паратов пожилые лица, что предположительно 
связано с развивающимися с возрастными 
дегенеративными изменениями в вестибуляр-
ной системе [8]. 

5. Наследственная предрасположенность. 
Показано, что в механизме развития ототоксич-
ности имеет значение нарушение аминогли-
козидами синтеза митохондриального белка 
в волосковых клетках внутреннего уха [10, 11]. 
В ряде генетических исследований выявлена 
предрасположенность к проявлению этого ме-
ханизма у людей с мутацией A1555G и C1494T 
позиции 12S РНК, кодирующей синтез мито-
хондриальных ферментов [3, 10, 17].

В цитоплазме каждой клетки находится 
несколько сотен митохондрий. Митохондрия 
содержит уникальную округлую хромосому, 
которая несет информацию о 13 протеинах, 
различных РНК и нескольких регулятивных 
ферментах. Информация о митохондриаль-
ных протеинах содержится в ядерных генах. 
Для практических целей все митохондрии на-
следуются от цитоплазмы яйцеклетки, таким 
образом, митохондриальная ДНК происходит 
только от матери. Митохондриальные наруше-
ния (расстройства митохондриального окис-
лительного фосфорилирования) могут быть 
связаны с мутациями митохондриальной или 
ядерной ДНК, например, делеции, дупликации, 
мутации. Высокоэнергетические ткани, напри-
мер, мышцы, сердце, мозг, подвергаются особо-
му риску из-за нарушения функции вследствие 
митохондриальных нарушений. Конкретные 
нарушения митохондриальной ДНК приводят 
к развитию характерных проявлений (некото-
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рые митохондриальные нарушения). Митохон-
дриальные нарушения одинаково распростра-
нены среди мужчин и женщин. При таких нару-
шениях риск аминогликозидной ототоксичности 
увеличивается на 30–35 %.

Особенности механизмов ототоксичности 
аминогликозидов:

– повреждают в первую очередь спираль-
ный орган внутреннего уха;

– повреждают вестибулярные структуры ла-
биринта (стрептомицин и тобрамицин);

– накапливаясь в жидкостях внутреннего 
уха, они повреждают волосковый аппарат улит-
ки, затрудняют венозный отток из улитки и вы-
зывают нарушения в спиральной связке и со-
судистой полоске;

– проникая в перилимфатическое простран-
ство [3], аминогликозиды вызывают дегене-
ративные изменения в ампулах полукружных 
каналов и мешочках преддверия. К стрепто-
мицину чувствительны статокинетическая мем-
брана, клетки ампулярного гребешка и эллипти-
ческого мешочка, к канамицину – спиральный 
орган. Ранние нарушения слуха под воздей-
ствием аминогликозидов возникают на часто-
тах 12–16 кГц и выявляются при аудиологиче-
ском исследовании слуха в расширенном диа-
пазоне частот;

– многократное введение аминогликози-
да приводит к его накоплению в наружных во-
лосковых клетках, сосудистой полоске, спираль-
ной связке спирального органа и нейроэпите-
лиальных элементах преддверия лабиринта, 
что приводит к гибели этих структур. Прежде 
всего нарушения возникают в первом ряду 
наружных волосковых клеток основного за-
витка улитки, которые участвуют в восприя-
тии высокочастотных звуков. Это объясняет 
факт нарушения восприятия высокочастотных 
звуков на ранних этапах заболевания. Нарас-
тание ототоксического эффекта сопровождает-
ся повреждением второго, третьего рядов во-
лосковых клеток и распространением на дру-
гие завитки улитки, реагирующие на средне 
и низкочастотное звуковое раздражение. Реже 
в патологический процесс вовлекаются внут-
ренние волосковые клетки. 

Стрептомицин, гентамицин, тобрамицин 
преимущественно вызывают вестибулярные 
расстройства, а неомицин, канамицин и ами-
кацин в большей степени влияют на слух [12, 

13]. На ранних этапах заболевания, связан-
ного с ототоксичным действием стрептомици-
на, головокружение и трудности с поддержа-
нием равновесия, как правило, носят обрати-
мый характер, однако в более поздний 
период, нарушение вестибулярной функции 
может остаться навсегда. 

Среди всех антибиотиков наибольшим 
токсическим действием в отношении спи-
рального органа обладает неомицин. При на-
значении высоких доз перорально или путем 
орошения кишечника с целью его стерилиза-
ции всасывается достаточное для развития 
нарушений слуха количество препарата, осо-
бенно при наличии диффузных поражений 
слизистой оболочки толстой кишки. Неомицин 
не следует применять при обработке ран или 
для внутриплеврального введения, поскольку 
массивное всасывание препарата в крово-
ток может вызвать полную глухоту.

Профилактика аминогликозидной 
ототоксичности

1. Пациентам, о которых известно, что они 
имеют мутации митохондриальной ДНК, пред-
располагающие к аминогликозидной токсично-
сти, следует избегать назначения аминоглико-
зидов [3].

2. Аминогликозиды должны применяться 
только в стационарных условиях при лечении 
тяжелых инфекций, вызванных чувствитель-
ными к ним микробами, а также при лечении 
жизни угрожающих септических состояния-
ний неизвестной этиологии [12, 13].

3. На выбор дозы препаратов оказывают 
влияние такие факторы, как масса тела па- 
циента (перерасчет при ожирении и дефици- 
те массы тела), степень обезвоживания, ло- 
кализация и тяжесть инфекции, оценка функ-
ции почек. Кумуляция препарата наблюдается 
при снижении скорости клубочковой фильтра-
ции в случае заболеваний почек или в пожилом 
возрасте и у недоношенных новорожденных. 
При этих состояниях необходим перерасчет 
дозы с учетом показателя клиренса сыворот-
ки крови [12].

4. Концентрационно зависимый тип анти-
микробной активности данной группы антибио-
тиков (степень бактерицидного действия за-
висит от их концентрации в сыворотке крови) 
позволяет однократно вводить всю суточную 
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дозу аминогликозидов и добиваться этим вы-
сокой эффективности, и снизить риск нефро- 
и ототоксичности [12].

5. Курс лечения данными препаратами пред-
полагает обязательный мониторинг жалоб па-
циента: изменение со стороны органов слу- 
ха, вестибулярного аппарата или мочевыводя-
щей системы. При появлении шума или звона 
в ушах, понижении слуха, головокружения, на-
рушении координации движений или устойчи-
вости, значительном увеличении или умень-
шении количества мочи, повышенной жажде. 
необходимо обратиться к врачу с отменой ле-
карственного средства [12, 13].

6. Не создавать комбинации двух амино-
гликозидов или их сочетание с другими нефро- 
и ототоксичными препаратами: полимикси-
ном В, амфотерицином В, этакриновой кисло-
той, фуросемидом, ванкомицином и др.

7. Длительность лечения аминогликозидны-
ми антибиотиками у детей 7 дней, у взрослых – 
10 дней. Не рекомендовано использование дан-
ных препаратов более одного курса в году.

8. Так как ототоксическое действие данной 
группы антибиотиков может иметь отсрочен-
ное проявление, желательно исследование слу-
ха у всех пациентов, получавших терапию ами-
ногликозидами в динамике.

Вестибулярные нарушения также могут раз-
виваться отсрочено, спустя месяц после пре-
кращения терапии антибиотиком-аминоглико-
зидом, и даже нарастать на протяжении по-
следующих 3-х месяцев [3, 4].

Механизм развития цисплатиновой 
ототоксичности

Препараты, используемые в онкологиче-
ской практике, отличаются выраженной необ-
ратимой ототоксичностью. До настоящего вре-
мени не существует эффективных и надежных 
средств профилактики и лечения цисплатино-
вой ототоксичности, что является проблемой 
медицинской и социальной реабилитации онко-
логических пациентов [7, 9, 14, 19].

Механизм развития цисплатиновой ототок-
сичности связан с:

– накоплением в различных структурах улит-
ки, большей частью в базилярной мембране, 
вестибулярной лестнице, но втрое больше – 
в сосудистой полоске. Первыми повреждают-
ся поддерживающие клетки Дейтерса [7, 9];

– с увеличением дозы и длительности дей-
ствия цисплатина процесс дегенерации рас-
пространяется от базального к апикальному 
завитку улитки, вовлекая в него наружные 
и внутренние волосковые клетки. Снижается 
эндокохлеарный потенциал. Происходят харак-
терные изменения: апоптоз, пикноз и уплот-
нение ядер, ДНК-фрагментация в органе Кор-
ти, спиральном ганглии и соcудистой полос- 
ке [7, 9, 14, 19];

– химиотерапевтические (противоопухоле-
вые) препараты, особенно содержащие пла-
тину (цисплатин и карбоплатин), могут вызвать 
тиннитус и тугоухость. Данные нарушения мо-
гут возникнуть сразу после приема одной дозы 
или спустя месяцы после окончания лечения. 
Сенсоневральная тугоухость имеет двусторон-
ний характер с тенденцией к прогрессивному 
ухудшению и является постоянной;

– ототоксичность цисплатина резко возрас-
тает при нарушении выделительной функции 
почек и нарушении кровоснабжения внутрен-
него уха, определенную роль играет инди- 
видуальная и генетическая предрасположен-
ность [9, 19].

Механизм ототоксичности противовоспа-
лительных лекарственных средств [10, 12].

Из нестероидных противоспалительных пре-
паратов (НПВП) наиболее токсичны для органа 
слуха салицилаты – ацетилсалициловая кис-
лота и натрия салицилат, вследствие их влия-
ния на биоэлектрические процессы в улитке 
за счет нарушения проводимости мембран 
волосковых клеток. При длительном приеме 
значительных доз салицилатов возможно раз-
витие сенсоневральной тугоухости с потерей 
слуха в диапазоне 20–40 дБ. Как правило, ту-
гоухость и шум в ушах носят обратимый ха-
рактер и исчезают через 24–72 ч после отме-
ны ототоксичного препарата. Прием салици-
латов в высоких дозах (> 12 таблеток по 325 мг 
аспирина в день) вызывает временное сни-
жение слуха, сопровождающееся тиннитусом. 

Механизм ототоксичности 
диуретиков

Ототоксическое действие «петлевых» диу-
ретиков связано с их способностью нарушать 
барьер между эндо- и перилимфой в улитке 
за счет изменения плотности соединения мар-
гинальных клеток, ограничивающих эндолим-
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фатическое пространство. Дисбаланс натрия, 
калия, хлора, снижение содержания кальция 
вызывают угнетение восприятия звукового раз-
дражения структурами улитки. В нейроэпи- 
телиальных клетках внутреннего уха умень-
шается содержание аминокислот, снижается 
активность окислительно-восстановительных 
процессов, изменяется соотношение катио-
нов Na+ и K+ в клетке, уменьшается актив-
ность щелочной фосфатазы в стенках сосудов 
сосудистой полоски. Происходят блокировка 
Са2+-зависимого гидролиза фосфатидилинози-
тола, торможение клеточной активности и на-
рушение контроля изменения длины волос- 
ковых клеток. Дефицит Са++ обуславливает 
снижение звукового восприятия спирального 
органа [8, 10, 12]. 

Профилактика лекарственной (ятроген-
ной) ототоксичности:

– следует избегать применения ототоксич-
ных препаратов во время беременности, по-
скольку они могут вызвать поражение лаби-
ринта у плода;

– пациентам в пожилом возрасте и при на-
личии предсуществующей тугоухости приме-
нение ототоксичных препаратов не показано, 
если доступны другие эффективные альтер- 
нативы; 

– ототоксичные препараты следует исполь-
зовать в минимальных эффективных дозах 
и тщательно контролировать их концентрации 
(как пиковые, так и минимальные), особенно 
концентрации аминогликозидов;

– по возможности, до лечения ототоксичны-
ми препаратами необходимо провести оценку 
слуха, и затем контролировать его во время 
лечения;

– риск развития ототоксичности возрастает 
при использовании нескольких препаратов 
с ототоксическим потенциалом и использова-
нии ототоксичных препаратов, выводимых че-
рез почки на фоне поражения почек; в таких 
случаях рекомендуется более тщательный мо-
ниторинг показателей функции почек и дозы 
применяемых препаратов. 

Лечение ятрогенной ототоксичности

Терапевтическая программа включает фар-
макотерапию и мероприятия по повышению 
статокинетической устойчивости, реже – слухо-
протезирование. Конкретная схема лечения 

зависит от группы ототоксичных препаратов, 
которые принимал пациент, и степени потери 
слуха. 

I. Немедикаментозные методы лечения ятро-
генной ототоксичности включают применение 
рефлексотерапии, гирудотерапии, гипербари-
ческой оксигенации.

При ототоксическом поражении вестибу-
лярного отдела внутреннего уха повышению 
статокинетической устойчивости способствует 
проведение вестибулярной тренировки [4]:

– активная тренировка посредством гим-
настических упражнений;

– пассивная тренировка при помощи раз-
личных вращающихся и качающихся устано-
вок (кресло Барани, установки Хилова, Мар-
каряна, Стрельцова, Разсолова);

– смешанная форма вестибулярной тре-
нировки, которая включает гимнастические 
упражнения и пассивные приемы для повы-
шения неспецифической статокинетической 
устойчивости.

II. Специфического медикаментозного ле-
чения не существует.

Список лекарственных препаратов, при-
меняемых для улучшения слуха при ятро-
генной ототоксичности [1, 4–6, 8, 12].

1. Для стимуляции регенераторных про-
цессов в улитке и коррекции метаболических 
нарушений во внутреннем ухе используют 
АТФ и витамин В6, комбинации препара-
тов витаминов группы В (мильгамма, нейра-
гин, нейровит, неуробекс и др.), препараты 
магния. 

Витамины группы «В» и магний занимают 
центральное место в лечении заболеваний 
периферической нервной системы. Среди мно-
гочисленных болезней нервной системы наи-
более значимы показания для витаминных 
препаратов и магния при полиневропатиях 
различного генеза. Острые воспалительные де-
миелинизирующие полиневропатии требуют па-
рентерального введения витаминов группы «В» 
как в остром, так и восстановительном перио-
де. При этом для активации синтеза миелина 
необходима комбинация витаминов группы «В» 
с фолиевой кислотой. Витамины группы «В» на-
значают на 2–3 недели, что существенно уско-
ряет процесс реабилитации.

Витамин В6 – пиридоксин является ко-
ферментом более 100 ферментов, принимает 
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участие в синтезе нейромедиаторов (трипто-
фан, глицин, серотонин, дофамин, норадрена-
лин, адреналин, гистамин). Он снижает уровень 
холестерина, гомоцистеина в крови. Витамин 
В6 контролирует эритропоэз и участвует в фор-
мировании иммунного ответа. Существует убе-
дительная корреляция между снижением уров-
ня пиридоксина в крови и клиническими про-
явлениями полиневропатий. 

Раствор 5 % витамина В6 в ампулах 
(50 мг/мл) – 1 мл можно использовать: под-
кожно, внутримышечно, внутривенно по 50–
100 мг/сут. С осторожностью назначают его 
при язвенной болезни желудка и 12-перстной 
кишки, ишемической болезни сердца.

При использовании витаминов группы «В» 
необходимо учитывать, что существуют вита-
мины-антогонисты:

– при сочетании витаминов «В1» и «В6» уси-
ливаются признаки недостаточности витами-
на «В6» и затрудняется превращение вита- 
мина «В1» в активную форму;

– витамины группы «В» плохо сочетаются 
с витамином «Д»;

– сочетание витаминов «Р» и «В1» образует 
физиологически неактивное соединение;

– витамин «В12» усиливает аллергизирую-
щее действие витамина «В1»;

– при применении больших доз витамина 
«Вс» (фолиевой кислоты), а также при терапии 
с его участием в течение длительного перио-
да может снижаться концентрация витами- 
на «В12»;

Магний – один из важных биогенных эле-
ментов, являющийся кофактором многих фер-
ментативных реакций. Играет важную роль 
в деятельности нервной системы, участвует 
в регуляции передачи нервных импульсов 
и в сокращении мышц, в большинстве реак-
ций обмена веществ, способствует производ-
ству и потреблению энергии, играет важную 
физиологическую роль в поддержании ионно-
го баланса. Магний участвует в синтезе всех 
известных на сегодня нейропептидов голов-
ного мозга и отвечает за передачу сигналов 
торможения от центра (головы) к перифериче-
ским нервам и мышцам. Современная коррек-
ция миелинопатий, как системных обменных 
нарушений, невозможна без своевременно-
го и адекватного лечения препаратами, со-
держащими пиридоксин и магний (сульфат 

магния, цитрат магния, калий/магний, маг-
ний «В»6). 

Таблетки магний оротат по 500 мг назна-
чаются внутрь до еды по 2 таб. 3 раза в день – 
7 дней, затем по 1 таб. 3 раза в день. Курс – 
6 недель. Основной побочный эффект терапии – 
неустойчивый стул, диарея. 

Пациенты, которых лечили фолиевой кисло-
той, показали значительное улучшение по сим-
птоматике и в отношении восстановления мие-
лина. 

2. Антихолинэстеразные средства при-
меняются для активации процессов регенера-
ции и реинервации при заболеваниях пери-
ферической и центральной нервной систе- 
мы. Долгие годы в лечебной практике широко 
используется препарат неостигмин-«Прозерин», 
обладающий выраженным действием на пе-
риферические холинергические синапсы. Пре-
парат галантамин проникает через гемато-
энцефалический барьер и способствует прове-
дению импульсов в периферическом отделе 
слухового анализатора.

В конце 80-х гг. ХХ века было синтезировано 
лекарственное средство ипидакрин с комби-
нированным антихолинэстеразным эффектом. 
С 2002 г. препарат выпускается под торговым 
наименованием «Нейромидин». Нейромидин 
обладает широким спектром фармакологиче-
ской активности, в том числе и стимулирующим 
действием на структурные образования ЦНС, 
поэтому с успехом применяется как при лече-
нии заболеваний периферической нервной 
системы, так и при органических поражениях 
ЦНС. Несомненным достоинством данного 
препарата является хорошая переносимость 
и отсутствие выраженных побочных эффек-
тов, что позволяет его длительно применять 
у пожилого контингента пациентов, страдаю-
щих многочисленными сопутствующими забо-
леваниями. 

Ипидакрин (нейромидин) выпускается в таб-
летках 20 мг (назначается по 10–20 мг/3 раза 
в день) и в ампулах 1,5 % по 1 или 2 мл (на-
значается подкожно, внутримышечно, внутри-
венно по 1–2 мл или 15–30 мг).

Фармакологические эффекты антихолин- 
эстеразных препаратов приводят к усилению 
действия ацетилхолина. Выбор препарата из 
группы антихолинэстеразных средств опреде-
ляется его фармакологическими свойствами, 
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длительностью действия, активностью, способ-
ностью проникать через тканевые барьеры, 
а также побочными эффектами. 

Противопоказаниями для назначения дан-
ных препаратов являются: бронхиальная астма, 
стенокардия, выраженный атеросклероз, гипер-
кинезии, эпилепсия, беременность и кормле-
ние грудью. 

При их использовании возможны тошно-
та, рвота, потоотделение, усиление перисталь-
тики, понос, миоз, нарушения зрения, арит-
мия, брадикардия, артериальная гипотензия, 
угнетение дыхания, тремор, судороги, частое 
мочеиспускание, гиперсаливация, стимуляция 
моторики органов пищеварения, приступы брон-
хиальной астмы, слабость и диспепсические 
расстройства. Для ликвидации побочных дей-
ствий данных препаратов необходимо исполь-
зование М-холиноблокаторов (атропина суль-
фат и др.).

3. С целью улучшения трофики слухового 
анализатора назначают средства, улучшаю-
щие мозговое кровообращение (винпоцетин), 
ноотропы (пирацетам), бетагистина дигидро­
хлорида. 

Бетагистин действует главным образом 
на гистаминовые H1- и H3-рецепторы внутрен-
него уха и вестибулярных ядер ЦНС. Путем 
прямого агонистического воздействия на H1-
рецепторы сосудов внутреннего уха, а также 
опосредованно через воздействие на H3-ре-
цепторы улучшает микроциркуляцию и прони-
цаемость капилляров, нормализует давление 
эндолимфы в лабиринте и улитке. Вместе с тем 
бетагистин увеличивает кровоток в базиляр-
ной артерии. Он также обладает выраженным 
центральным эффектом, являясь ингибито-
ром H3-рецепторов ядер вестибулярного не-
рва, улучшает проводимость в нейронах ве-
стибулярных ядер на уровне ствола головного 
мозга. Клиническим проявлением указанных 
свойств является снижение частоты и интен-
сивности головокружений, уменьшение шума 
в ушах, улучшение слуха в случае его пони- 
жения. 

Таблетки бетагистина дигидрохлорида по 8, 
16, 24 мг. Назначается препарат по 8–16 мг 
3 раза в сутки. Противопоказанием для его 
назначения является возраст до 18 лет, с осто-
рожностью его назначают при: язвенной бо-
лезни ЖКТ, феохромоцитоме, бронхиальной 

астме. Не рекомендуется прием при беремен-
ности. На время лечения необходимо пре-
кратить грудное вскармливание.

4. Протекторами сенсорных нарушений 
являются: антигипоксанты, цитохром С, диоксо-
метилтетрагидропиримидин. 

Классификация антигипоксантов (Окови-
тый С. В., 2005, 2009):

– препараты с поливалентным действием 
(гутимин, амтизол);

– ингибиторы окисления жирных кислот 
(триметазидин, ранолазин, мельдоний, пергек-
силин, этомоксир, карнитин;

– прямые ингибиторы карнитин-пальми-
тоилтрансферазы I: (пергекселин, этомоксир);

– парциальные ингибиторы окисления жир-
ных кислот p-FOX-ингибиторы (триметазидин, 
ранолазин, мельдоний);

– сукцинат содержащие средства (реамбе-
рин, мексидол);

– сукцинат образующие средства (оксибу-
тират натрия, полиоксифумарин, конфумин);

– естественные компоненты дыхательной 
цепи (цитохром c, убихинон, идебенон);

– искусственные редокс-системы (олифен);
– макроэргические соединения (креатин-

фосфат, АТФ).
Цитохром С – метаболическое средство, 

цитопротектор. Представляет собой высоко-
молекулярное железопорфириновое соедине-
ние, которое выделяют в виде очищенного 
кристаллического вещества, например, из мио-
карда крупного рогатого скота. Представляет 
собой конъюгированный белок, по структу- 
ре близкий к гемоглобину, состоит из гема 
и одиночной пептидной цепи (апоцитохром С). 
Он играет важнейшую роль в биохимических 
окислительно-восстановительных процессах 
практически у всех аэробных организмов. 
Эти реакции происходят с участием двух ми-
тохондриальных ферментов: цитохромоксида-
зы и цитохромредуктазы. Гем проявляет свой-
ства либо донора, либо акцептора электронов. 
Он обладает высокой химической активностью 
в отношении утилизации кислородных ради-
калов, таких как супероксид или перекись 
водорода, которая является сильным окис-
лителем. 

Быстро и полностью всасывается при лю-
бых путях введения. Хорошо проникает в клет-
ки органов и тканей.
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В комплексной терапии в качестве сред-
ства, улучшающего тканевое дыхание, может 
быть использован при состояниях сопровож-
дающихся нарушением окислительно восстано-
вительных процессах в организме: асфиксии 
новорожденных, тяжелых травмах, до и после 
оперативного вмешательства (с целью преду-
преждения шока), в период ремиссии брон- 
хиальной астмы с наличием дыхательной не-
достаточности, у больных с ХОБЛ и сердечной 
недостаточностью, при вирусном гепатите 
осложненным печеночной комой, при отрав-
лении снотворными препаратами и окисью 
углерода. 

Выпускается препарат во флаконе (лиофили-
зат для приготовления раствора для в/венного 
или в/мышечного использования) с 0,9 % рас-
твором NaCl 5 мл. После биологической про-
бы 10–20 мг действующего вещества раство-
ряют в 4–8 мл воды для инъекций и вводят 
в/в медленно или в/м 1–2 раза/сут. Курс ле-
чения составляет 10–14 дней. Противопока-
занием для его применения является повы-
шенная чувствительность к цитохрому С, бе-
ременность, период грудного вскармливания.

Диоксометилтетрагидропиримидин (ме-
тилурацил)-иммуностимулирующее средство. 
Способствует нормализации обмена нуклеи-
новых кислот, ускоряет процессы клеточной 
регенерации в ранах, ускоряет рост и грану-
ляционное созревание ткани и эпителизацию 
(в т. ч. в быстро пролиферирующих клетках 
слизистой оболочки ЖКТ), стимулирует эритро- 
и лейкопоэз, клеточные и гуморальные факто-
ры иммунитета. Обладает анаболической актив-
ностью, противовоспалительным действием. 
При наружном применении оказывает также 
фотопротекторное действие.

Суппозитории ректальные и таблетки по 
500 мг, мазь 10 %. Можно назначать внутрь, 
местно, ректально. Внутрь: во время или по-
сле еды – по 0,5 г 4 раза в день (при необхо-
димости до 6 раз в сутки); детям 3–8 лет – 
0,25 г, старше 8 лет – по 0,25–0,5 г 3 раза 
в день. Курс при заболеваниях органов ЖКТ – 
30–40 дней; в других случаях может быть ме-
нее продолжительным. Местно: мазь нано- 
сят тонким слоем на пораженные участки 
кожи 1–2 раза в день. Ректально: взрослым – 
0,5–1 г (1–2 супп.) 3–4 раза в сутки; детям 
8–15 лет – по 500 мг/сут.

Показаниями для назначения внутрь яв-
ляются: лейкопения (легкие формы, в т. ч. воз-
никшая в результате химиотерапии злокаче-
ственных новообразований, при рентгено- 
и лучевой терапии), агранулоцитарная ангина, 
алиментарно-токсическая алейкия, анемия, 
тромбоцитопения, интоксикация бензолом, лу-
чевая болезнь, реконвалесценция (после тя-
желых инфекций), язвенная болезнь желудка 
и двенадцатиперстной кишки, вяло заживаю-
щие раны, ожоги, переломы костей, гепатит, 
панкреатит.

Для наружного применения препарат имеет 
показания: вяло заживающие раны, эрозии 
и язвы кожи, трещины кожи молочных желез 
и заднего прохода, фотодерматит, переломы 
костей, ожоги (термические, химические, лу-
чевые), буллезные дерматиты; с целью про- 
филактики для уменьшения реакций кожи 
при облучении новообразований с невысо-
кой радиочувствительностью, для уменьше-
ния радиоэпителиита и поздних сращений 
стенок (окклюзии) влагалища – в случае лу- 
чевой терапии новообразований гениталий. 
Он использоваться может также при прокти-
тах, сигмоидитах, язвенных колитах.

5. Обосновано применение таких средств, 
как нейропептиды, они обладают активирую-
щим влиянием на регенерацию нервной тка-
ни периферических и центральных отделов 
нервной системы; 

Семакс – синтетическое пептидное соеди-
нение. Одна капля (0,05 мл) 0,1 % водного 
раствора Семакса содержит 50 мкг синтетиче-
ского полипептида метионин-глутамин-гистидин- 
фенилаланин-пролил-глицин-пролин (Met-Glu-His- 
Phe-Pro-Gly-Pro), аналог фрагмента 4–7 адре-
нокортикотропного гормона (АКТГ), лишенный 
гормональной активности. Механизм его дей-
ствия основан на адаптивных изменениях кле-
точного метаболизма лимбической системы. 
Эти изменения приводят к увеличенной про-
дукции цикло-АМР. Кроме того, Семакс влияет 
на уровень моноаминов, ацетилхолинэсте-
разную активность и допаминовые рецепто-
ры ЦНС. 

Форма выпуска препарата – капли на-
зальные 0,1 % во флаконе 3 мл. Закапывают 
их по 2–3 капли в каждый носовой, ушной 
ход 2–3 раза/сут. Суточная доза составляет 
600–900 мкг. Курс лечения 7–10 дней. Кроме 
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того, препарат можно вводить путем эндона-
зального электрофореза: он вводится с анода, 
сила тока – 1 мА, продолжительность воздей-
ствия – 8–12–15 мин. Суточная доза – 400–
600 мкг. Курс лечения составляет 7–10 дней. 
Беременность, лактация и дети до 14 лет 
являются противопоказаниями. Препарат не ре-
комендован также при заболеваниях эндо-
кринной системы. 

6. В качестве антагонистов аминоглико- 
зидов хороший эффект наблюдали при при- 
менении пимадина (антагонист курареподоб-
ных лекарственных средств – миорелаксантов 
недеполяризующего действия). Он блокирует 
K+-каналы, способствует выделению ацетил-
холина и других нейромедиаторов, оказывает 
центральный аналептический эффект, воз- 
действуя на центры продолговатого мозга, 
на дыхательный центр. После снятия кура- 
реподобного блока рекураризации не наблю-
дается. Не оказывает антихолинэстеразно- 
го действия. Время наступления эффекта – 
5–10 мин. 

Активное вещество – аминопиридина гид-
рохлорид выпускается 0.5 % раствор в ампу-
лах (2 мл) или флаконах по 10 мл. Его мож- 
но применять в лекарственном ионофорезе. 
При декураризации не является необходимой 
предварительная атропинизация больного, кро-
ме случаев синусовой брадикардии или рез-
кой брадикардии другой этиологии.

Побочные действия при использовании 
препарата-тошнота, слюнотечение, брадикар-
дия, жар (при быстром введении). Эпилепсия, 
органические заболевания сердца – являют-
ся противопоказаниями. С осторожностью 
применять необходимо данный препарат 
у больных бронхиальной астмой и стено- 
кардией.

7. Ницерголин – сосудорасширяющее, 
улучшающее мозговое кровообращение 
средство. Блокирует альфа-адренорецепторы, 
возбуждает дофамин- и серотонинергические 
структуры. Расширяет сосуды, улучшает мета-
болизм клеток мозга при гипоксии и ишемии, 
ингибирует агрегацию тромбоцитов. Блокиру-
ет альфа-адренорецепторы, возбуждает дофа-
мин- и серотонинергические структуры. Рас-
ширяет сосуды, улучшает метаболизм клеток 
мозга при гипоксии и ишемии, ингибирует 
агрегацию тромбоцитов.

Выпускается в форме таблетки, покрытой 
оболочкой, содержит ницерголина 10 или 30 мг. 
Имеется форма – лиофилизат для приготовле-
ния раствора 4 мг в ампуле плюс 5 мл 0,9 % 
NaCl. Внутрь назначают по 5–10 мг 3 раза 
в сутки, в\мышечно по 2–4 мг 2 раза в сутки, 
в\венно от 4 до 8 мг в сутки. 

После приема внутрь всасывается быстро 
и почти полностью. Cmax в сыворотке крови 
достигается через 1–1,5 ч. T1/2 – 2,5 ч. Мета-
болизируется (90 %) в реакциях гидролиза, 
деметилирования и глюкуронизации. Выво-
дится в основном почками (70–80 %), частич-
но выделяется с фекалиями (20 %). Показа- 
ниями для применения препарата являются: 
острая и хроническая недостаточность мозго-
вого кровообращения (при деменции, присту-
пах ишемии мозга, тромбозе и эмболии моз-
говых сосудов, травмах черепа, сосудистых 
изменениях в сетчатой и сосудистой оболоч-
ках глаза, ишемических нарушениях слуха 
и равновесия), недостаточность перифериче-
ского кровообращения в нижних и верхних 
конечностях, мигрень. Противопоказан ницер-
голин при артериальной гипотензии, выражен-
ном атеросклерозе периферических сосудов, 
стенокардии напряжения, органических пора-
жениях сердца, инфаркте миокарда, беремен-
ности, в период лактации, и при повышенной 
чувствительности.

III. Слухопротезирование. Основываясь на 
степени тяжести возникшей нейросенсорной 
тугоухости и результатах проведенного лече-
ния, пациенту рекомендуют использование слу-
хового аппарата.

Выводы

1. Проблема медикаментозной ототоксично-
сти до настоящего времени остается актуальной, 
требующей проведения дальнейших научно-
клинических исследований. 

2. Необходимо обратить внимание врачей 
амбулаторно – поликлинических учреждений 
здравоохранения и стационаров на пробле-
мы ототоксичности лекарственных средств 
и на возможные меры профилактики в реше-
нии этих проблем.

3. Своевременно начатое лечение позво-
ляет получить положительные результаты в отно-
шении улучшения слуха у пациентов с ятро-
генной ототоксичностью.
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