
МЕДИЦИНСКИЙ ВЕСТНИК СЕВЕРНОГО КАВКАЗА 
2015. Т. 10. № 4

451

Medical news of north caucasus
2015. Vоl. 10. Iss. 4

451

МЕДИЦИНСКИЙ ВЕСТНИК СЕВЕРНОГО КАВКАЗА 
2015. Т. 10. № 4

Medical news of north caucasus
2015. Vоl. 10. Iss. 4

451

32. 	Mulvagh S., Quinones M. A., Kleiman N. S., 
Cheirif J., Zoghbi W. A. J. Am. Coll. Cardiol. 
1992;20:112-119.

33. 	Olariu A., Wellnhofer E., Grafe M., Fleck E. 
Eur. J. Echocardiogr. 2003;4:162-168. 

34.	 Redfield M. M., Jacobsen S. J., Borlaug B. A., 
Rodeheffer R. J., Kass D. A. Circulation 
2005;112:2254-2262. 

35.	 Sasayama S., Asanoi H. Am. J. Med. 
1991;90(5B):14S-18S. 

36.	 Senzaki H., Chen C. H., Kass D. A. Circulation 
1996;94:2497-2506.

37.	 Shishido T., Hayashi K., Shigemi K., Sato 
T., Sugimachi M., Sunagawa K. Circulation 
2000;102:1983-1989.

38. 	Starling M. R. Am. Heart J. 1993;125(6):1659-
1666.

39.	 Suga H., Sagawa K. Ann. Biomed. Eng. 
1972;1:160-181. 

40. 	Suga H., Sagawa K., Shoukas A. A. Circ. Res. 
1973;32:314-322. 

41.	 Suga H. IEEE Trans. Biomed. Eng. 
1971;18:47-55. 

42. 	Suga H. Am. J. Physiol. 1979;236:498-505.
43. 	Ten Brinke E. A., Klautz R. J., Verwey H. F., 

van der Wall E. E., Dion R. A., Steendijk P. 
Acta Physiol (Oxf) 2010;198:37-46.

44.	 Zito C., Mohammed M., Todaro M. C., 
Khandheria B. K., Cusmà-Piccione M., 
Oreto G., Pugliatti P., Abusalima M., Antonini-
Canterin F., Vriz O., Carerj S. J. Cardiovasc. 
Med. (Hagerstown). 2014;15(11):788-796. 

Сведения об авторах:
Николаева Ольга Андреевна, аспирант отдела заболеваний миокарда и сердечной недостаточности 

Жиров Игорь Витальевич, доктор медицинских наук, ведущий научный сотрудник отдела заболеваний  
миокарда и сердечной недостаточности; тел.: 84944146788; e-mail: izhirov@mail.ru

Ускач Татьяна Марковна, доктор медицинских наук, заведующая 8-м кардиологическим отделением

Терещенко Сергей Николаевич, заслуженный деятель науки РФ, доктор медицинских наук, профессор, руководитель  
отдела заболеваний миокарда и сердечной недостаточности

© Коллектив авторов, 2015
УДК 577.352.3
DOI – http://dx.doi.org/10.14300/mnnc.2015.10111 
ISSN – 2073-8137

Механизмы развития дисфункции эндотелия и методы 
патогенетической коррекции при сахарном диабете
С. Г. Дзугкоев, И. В. Можаева, О. И. Маргиева, Ф. С. Дзугкоева 

Институт биомедицинских исследований ВНЦ РАН, Владикавказ, Россия

MECHANISMS OF DYSFUNCTION endothelium and methods  
of pathogenetic correction of diabetes
Dzugkoev S. G., Mozhaeva I. V., Margieva O. I., Dzugkoeva F. S.

Institute for Biomedical Research Vladikavkaz Scientific Center RAS, Vladikavkaz, Russia

Представлены данные литературы, свидетельствующие о механизмах формирования дисфунк-
ции эндотелия и ее роли в развитии сосудистых осложнений при СД, гипертонии и атеросклерозе. 
Представлены разработанные, в том числе авторами, методологические подходы к коррекции ан-
гиопатий.
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This article presents the literature data showing pathogenetic mechanisms of formation of endothelial 
dysfunction and its role in the development of vascular complications in diabetes, hypertension and 
atherosclerosis. We presented methodological approaches to angiopathy correcting, including those 
developed by the authors. 
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Основным объектом внимания иссле-
дователей в последнее время стал эн-
дотелий сосудов, который считается 

органом-мишенью для артериальной гипер-
тензии и атеросклероза и эффектором в па-
тогенезе данных состояний [18]. Как фактор 
риска сердечно-сосудистых заболеваний, 
связанных с атеросклерозом, артериальной 
гипертензией, метаболическим синдромом 
и сахарным диабетом (СД) [49], эндотели-
альная дисфункция (ЭД) является важным 
звеном в патофизиологии кардиоваскуляр-
норенального континуума. 

Сахарному диабету свойственно генерализо-
ванное поражение всех звеньев системы крово-
обращения, проявляющееся дегенеративными 
изменениями мелких артерий, вен, капилляров, 
крупных и средних артериальных сосудов [1, 13]. 
Микрососудистые осложнения (ретинопатия, 
нефропатия и нейроангиопатия), характерные 
для сахарного диабета типа 1 (СД-1), в клинике 
и эксперименте реализуются путем развития и 
прогрессирования эндотелиальной дисфунк-
ции. Одной из самых тяжелых форм диабетиче-
ской микроангиопатии является диабетическая 
нефропатия (ДН) [20]. Прогрессирование ДН 
у больных СД-1 сопровождается увеличением 
частоты развития ИБС у молодых пациентов 
(15–30 лет) с 13 до 53 % и характеризуется на-
растающей дисфункцией эндотелия, о чем сви-
детельствуют биохимические маркеры (эндо-
телин-1, фактор Виллебранда, С-реактивный 
белок) [23]. Дисфункция эндотелия почечных 
клубочков отражается на функциональной спо-
собности почек, на состоянии внутрипочечной 
гемодинамики и проницаемости клубочкового 
фильтра [7]. Дисрегуляция тонуса приносящей 
и выносящей артериол приводит к увеличению 
клубочкового кровотока (гиперперфузии почек) 
и развитию гипертонии. Экспериментальные 
исследования на крысах со стрептозотоцино-
вым сахарным диабетом подтвердили данные 
о гиперпродукции оксида азота (NO) уже на 
ранних стадиях развития диабетической не-
фропатии и изменений в миокарде [3]. «Немое» 
течение атеросклероза у больных хронической 
болезнью почек (ХБП), с одной стороны, и высо-
кий уровень смертности больных с хронической 
почечной недостаточностью (ХПН) от сердеч-
но-сосудистой патологии, с другой, делает оче-
видной необходимость раннего выявления дис-
функции эндотелия у больных на ранних стадиях 
ХБП [5]. Существует гипотеза, согласно которой 
обратное развитие ЭД может привести к умень-
шению частоты кардиоваскулярных событий и 
почечной недостаточности [14]. В качестве мар-
кёра неблагоприятного прогноза у пациентов с 
сердечно-сосудистыми заболеваниями (ССЗ) 
рассматривается снижение скорости клубочко-
вой фильтрации (СКФ) [15]. Даже самые ранние 
нарушения функции почек являются независи-
мым фактором риска сердечно-сосудистых ос-

ложнений и смерти, а также повторных ослож-
нений у пациентов с ССЗ [12, 27].

Недостаточная продукция или ускоренный 
распад NO приводят к дизрегуляции функции 
эндотелия, патологическому повышению сосу-
дистого тонуса и артериального давления. Это-
му способствуют продукты гликозилирования, 
тяжелая и хроническая гипоксия и активные 
формы кислорода (АФК) [10,11, 32]. Снижение 
активности ферментов антиоксидантной за-
щиты и интенсификация процессов окисления 
приводят к взаимодействию оксида азота (NO) 
и супероксид-анион радикала с образованием 
пероксинитрита, который индуцирует апоптоз, 
блокирует синтез простациклина, усиливает 
продукцию лейкотриенов и тромбоксана, акти-
вирует окисление липопротеинов низкой плот-
ности (ЛПНП). Причиной дефицита NO может 
быть ряд факторов: уменьшение содержания 
L-аргинина, подавление экспрессии эндотелиль-
ной NO-синтазы (еNOS), повышение эндогенных 
ингибиторов еNOS [22]. Введение L-аргинина 
проводит к ингибированию ассиметричного 
диметиларгинина (ADMA) и способствует вы-
работке NO. Об этом свидетельствуют данные 
ингибирования продукции NO при введении 
ADMA или L-нитроаргинина метилового эфира 
(L-NAME). Вторую гипотезу L-аргининового па-
радокса связывают с нарушением транспорта 
L-аргинина через клеточную мембрану. Гомо-
логи L-аргинина способны конкурировать с ним 
за y+-транспортер [46]. Другие катионитные 
и нейтральные аминокислоты также способны 
воздействовать на продукцию NO посредством 
влияния (конкурирования/ингибирования) 
на транспортную систему y+L-аргинина [42]. 
Так, в работах B. P. Stathopulos с соавторами 
(2001) было показано, что введение L-лизина 
(основной аминокислоты, которая разделяет с 
L-аргинином систему y+-транспортера) приво-
дило к достоверному снижению концентрации 
нитратов и нитритов в плазме крови крыс с сер-
дечной недостаточностью [46]. Первой реак-
цией на повышение сосудистого тонуса может 
быть увеличение продукции NO, которая обе-
спечивается экспрессией индуцибельной NО-
синтазой (iNOS) под действием эндо- и экзоток-
синов через эффекты цитокинов и активацию 
G-белков [20]. Метаболические расстройства 
при сахарном диабете сопровождаются инсу-
линорезистентностью и снижением биодоступ-
ности NO [50]. Сам по себе инсулин регулирует 
активность eNOS за счет фосфорилирования 
протеинкиназы В  – важной сигнальной моле-
кулы на пути передачи инсулинового сигнала. 
Инсулинорезистентность  – один из основных 
факторов, ассоциирующихся с дисфункцией эн-
дотелия при ожирении и СД [45].

У пациентов с пре- и пролиферативной рети-
нопатией и нефропатией на стадии протеинурии 
происходит повышение уровня карбонильных 
групп в молекулах белков, накопление первич-
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ных и вторичных продуктов липопероксидации. 
Обнаружена положительная корреляция между 
уровнем карбонильных групп и содержанием 
активных продуктов тиобарбитуровой кислоты. 
In vitro показано, что продукты свободноради-
кального окисления (СРО) белков опосредуют 
окислительное повреждение, будучи не только 
«свидетелями», но и активными участниками 
процесса [38]. По мере усиления окислительно-
го стресса один из кофакторов eNOS – тетраги-
дробиоптерин (ВН4) окисляется, что приводит к 
разобщению редуктазного и оксидазного доме-
нов eNOS, когда вместо оксида азота фермент 
продуцирует супероксид-анион радикал [47].

Дислипидемия повышает экспрессию адге-
зивных молекул на поверхности эндотелиальных 
клеток и является основой для формирования 
атеромы [31]. Таким образом, все перечислен-
ные состояния: повышенная проницаемость 
эндотелия, экспрессия адгезивных молекул, се-
креция вазоконстрикторов (эндотелина, тром-
боксана), снижение эндотелиозависимой ре-
лаксации сосудов и секреция вазодилататоров 
(оксида азота, простациклина), способствуют 
прогрессированию атеросклероза и соответ-
ственно дисфункции эндотелия. Следующим 
фактором, приводящим к развитию ЭД, явля-
ется гиперинсулинемия [24], которая усугубля-
ет периферическую инсулинорезистентность и 
нарушает функцию эндотелия [24]. Гиперинсу-
линемия способствует также активации симпа-
тической нервной системы, в результате чего 
возрастает сердечный выброс и стимулируется 
вазоконстрикция. Установлено, что симпати-
ческая нервная система и путь L-аргинин–NО 
играют главную роль в опосредовании действия 
инсулина на сердечно-сосудистую систему. 
В почках усиливается выработка ренина и по-
вышается активность ренин-ангиотензиновой 
системы (РАС). Ангиотензин II (АТ II)  – главный 
действующий компонент РАС, блокирует PI 3-K 
(медиатор биологического действия инсули-
на)  – сигнальный путь инсулина в клетках, что 
приводит к снижению клеточного транспорта 
глюкозы, гипергликемии, нарушению липидного 
баланса, усилению атерогенеза [25]. 

Ангиотензин II увеличивает гидродинамиче-
ское давление в клубочковом аппарате почек, 
что приводит сперва к микро-, а затем и макро-
альбуминурии. Другим следствием действия 
повышенной концентрации AT-II является сти-
муляция синтеза эндотелина-1, снижение вы-
работки NO, пролиферация гладкомышечных 
клеток артерий, гипертрофия кардиомиоци-
тов [25]. Характерное для лиц с инсулинорези-
стентностью и гиперинсулинемией уменьшение 
ответа на вазодилататорные и усиление  – на 
вазоконстрикторные сигналы может быть обу-
словлено не только изменениями метаболизма 
и архитектоники сосудистой стенки, но также 
влияниями на эндотелий сосудов и тромбоци-
ты, сопровождающимися усилением продукции 

эндотелина, тромбоксана А2, простагландина F2 
и уменьшением выработки простациклина [36]. 
Немаловажное значение в изменении функцио-
нирования эндотелия имеет процесс перекис-
ного окисления липидов, при котором перекис-
но-модифицированный холестерин (ХС) ЛПНП 
наиболее атерогенен [8]. Стимулируя адге-
зию моноцитов на поверхности эндотелия, ХС 
ЛПНП активирует экспрессию тромбопластина 
и ингибитора активатора плазминогена [19]. 
Предполагают, что именно с гиперинсулинемии 
начинаются все процессы, приводящие к атеро-
склерозу, за счет повышения чувствительности 
и увеличения количества рецепторов для ХС 
лпнп на клеточных мембранах и ускоренного 
транспорта избытка ХС в сосудистую стенку [4].

Гипергликемия служит причиной гликирова-
ния и накопления конечных продуктов гликози-
лирования (КПГ) [34]. Белки, содержащие КПГ, 
взаимодействуют со специфическими рецеп-
торами макрофага, который синтезирует и се-
кретирует серию цитокинов, способствующих 
воспалению, пролиферации клеток сосудистой 
стенки, что способствует иммобилизации ХС 
ЛПНП на сосудистой стенке и образованию бля-
шек [30]. Эти же продукты при взаимодействии 
с рецепторами эндотелиальных клеток приводят 
к повышенному синтезу эндотелина-1, который 
является не только мощным вазоконстрикто-
ром, но и нарушает физиологические эффекты 
инсулина. КПГ блокируют и инактивируют вазо-
дилатирующее действие оксида азота [44].

Уже на ранних стадиях СД отмечаются ге-
мореологические нарушения, выражающиеся 
в повышении вязкости плазмы и агрегацион-
ной способности эритроцитов и тромбоцитов, 
а также в снижении фибринолитической актив-
ности и повышении фактора Виллебранда в сы-
воротке крови [20]. Хотя вопрос первичности 
или вторичности ЭД при СД остается открытым, 
морфологические изменения в сосудистом эн-
дотелии, объясняющие развитие и прогресси-
рование микро- и макроангиопатий, хорошо 
изучены: характеризуются усилением адгезии 
лейкоцитов, тромбоцитов, отложением фибри-
на на эндотелии, повышенной пролифераци-
ей эндотелиоцитов и увеличением количества 
многоядерных клеток, утолщением базальной 
мембраны, увеличением площади поверхности 
эндотелиоцитов, повышенной текучестью их 
мембран, увеличением проницаемости капил-
лярной стенки [16, 21].

Полиорганные нарушения при декомпенси-
рованном СД (ретинопатия, нефропатия, ней-
ропатия) обусловлены выраженностью струк-
турно-функциональных изменений сосудистого 
русла капилляров, артериол, венул [37]. Дис-
баланс между продукцией оксида азота и ней-
трализацией активных форм кислорода (АФК) 
объясняется эндотелиальной дисфункцией, ас-
социированной с сосудистыми осложнениями 
СД [39, 40]. 
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Таким образом, дисфункцию эндотелия в 
виде нарушения метаболического пути eNOS/NO 
можно рассматривать как ранний прогностиче-
ский маркер возникновения и прогрессирова-
ния заболеваний, связанных с атеросклерозом. 
Соответственно поддержание гомеостаза NO 
в организме представляется одной из ключе-
вых задач профилактики и лечения этой группы  
заболеваний, а оксид азота может служить  
мишенью для терапевтических и/или профилак-
тических вмешательств, в том числе у больных 
СД [41].

Поиск возможностей целенаправленного 
лечения ЭД является важной медико-биоло-
гической задачей. В связи с этим значитель-
ную ценность представляют данные о влиянии 
различных лекарственных средств на функ-
циональные характеристики эндотелия. В на-
стоящее время не существует препаратов для 
специфической коррекции ЭД. Применяемые 
лекарственные средства способны оказывать 
только косвенное влияние на функции эндоте-
лиальных клеток. Данные свойства отмечены у 
следующих фармакологических групп: 1) гипо-
гликемические средства; 2) антиоксидантные и 
метаболические регуляторы: антигипертензив-
ные, гиполипидемические и усиливающие про-
дукцию оксида азота, производные витаминов и 
эндогенные антиокисданты.

Используемые для лечения СД гипогликеми-
ческие средства, помимо основного сахаросни- 
жающего эффекта, способны оказывать влия-
ние на функциональное состояние эндотелия 
сосудов. Так, эндотелий-зависимая и эндоте-
лий-независимая вазодилатация значительно 
улучшились при инсулинотерапии. Препарат из 
группы производных сульфонилмочевины 3-го 
поколения – амарил увеличивал продукцию NO 
эндотелиоцитами коронарных артерий, что за-
тем было подтверждено в клинике с использо-
ванием позитронно-эмиссионной томографии 
[17].

В экспериментах на модели СД 2-го типа у 
OLETF-крыс (Otsuka Long-Evans Tokushima Fat – 
линия крыс с преддиабетом) выявлено улучше-
ние функции эндотелия мезентериальных арте-
рий на фоне приема метформина, реализуемое 
через супрессию вазоконстрикторных проста-
ноидов и уменьшение интенсивности окисли-
тельного стресса [43]. Положительное влияние 
метформина на функцию эндотелия было от-
мечено в клинических условиях у женщин, стра-
дающих поликистозом яичников, что связыва-
лось с уменьшением уровня тестостерона и 
17-гидроксипрогестерона [48]. При наблюдении 
больных СД 2-го типа, находившихся на инсу-
линотерапии, лечение которых было дополнено 
препаратом тиазолидинового ряда – пиоглитазо-
ном, через 4 месяца было отмечено улучшение 
эндотелиальной функции на фоне увеличения 
потокопосредованной вазодилатации [28]. Ис-
пользуемые при лечении больных СД ингиби-

торы ангиотензинпревращающего фермента 
(иАПФ), препятствующие разрушению брадики-
нина, уменьшают образование ангиотензина II и 
оказывают прямое влияние на активность NO-
продуцирующего фермента. Нивелирование ак-
тивности вазоконстриктора ангиотензина II в ре-
зультате торможения его синтеза у пациентов с 
инсулинорезистентностью позволяет улучшать 
функцию эндотелия. При этом выраженность 
воздействия иАПФ на эндотелий связывают с ге-
нетическими особенностями пациента [26].

Отдельно следует отметить роль препара-
тов, усиливающих продукцию NO  – L-аргинина 
и его производных (нитратов, небиволола). 
Мононитраты восполняют дефицит эндоген-
ного NO, восстанавливая функционирование 
NO-зависимых процессов, направленных на 
реализацию механизмов эндотелиальной цито-
протекции. Мононитраты также поддерживают 
активность неизмененных эндотелиоцитов, вы-
рабатывающих вазотропные факторы. Большие 
надежды возлагаются на активацию экзогенны-
ми факторами системы L-аргинин/NO/гуани-
латциклазы. В качестве доноров NO могут быть 
использованы нитраты, нитрозосоединения 
(нитропруссид натрия), L-аргинин в комплексе 
с тетрагидробиоптерином.

В литературе ограничено представлены дан-
ные о влиянии доноров NO и эндогенных регу-
ляторов на экспрессию eNOS в условиях диа-
бетических и токсических ангиопатий. В нашей 
лаборатории проведены экспериментальные 
исследования, посвященные механизмам раз-
вития эндотелиальной дисфункции и разработ-
ке способов ее коррекции [9, 10, 11].

Было установлено, что длительно прогресси-
рующий процесс при декомпенсированном СД в 
клинике и эксперименте у крыс с аллоксановым 
диабетом приводит к полиорганным нарушени-
ям, обусловленным биохимическими и струк-
турными изменениями капилляров, артериол, 
венул и мембран клеток органов. В условиях вы-
раженных метаболических изменений, сопрово-
ждающихся активацией перекисных процессов, 
страдает система продукции NO и развивается 
дисфункция эндотелия.

Для коррекции дисбаланса между перекис-
ным окислением липидов (ПОЛ) и антиокис-
лительной защитой (АОЗ), нарушений мета-
болизма NO и гемодинамических изменений 
экспериментальным животным вводили коэн-
зим Q10 в различных вариантах: на фоне эндо-
генных регуляторов экспрессии eNOS и в виде 
монотерапии. В контрольных исследованиях 
эндогенные регуляторы вводили интактным 
крысам. Результаты свидетельствуют о суще-
ственном угнетении ПОЛ по данным снижения 
концентрации малонового диальдегида (МДА) в 
крови под влиянием коэнзима Q10 и его комби-
нации с L-аргинином. Однако и на фоне L-NAME 
эндогенный антиоксидант вызвал угнетение 
интенсивности ПОЛ и снижение концентрации 
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МДА в крови. Таким образом, при анализе ре-
зультатов ингибирования ПОЛ наиболее эф-
фективной оказалась комбинация коэнзима Q10 

с L-аргинином. Анализ активности ферментов 
антиоксидантной системы (АОС) показал досто-
верное возрастание активности супероксиддис-
мутазы (СОД) в сыворотке крови и эритроцитах, 
а исходно повышенная активность каталазы и 
концентрации церулоплазмина (ЦП) достовер-
но снизились. Характер изменения активности 
ферментов АОС на фоне коэнзима Q10 в комби-
нации с L-NAME был аналогичен, но эффектив-
ность препарата – менее значимой. Повышение 
активности СОД во всех вариантах исследова-
ний сопровождается ингиброванием накопле-
ния супероксиданиона, образованием перекиси 
водорода (Н2О2), разрушающейся каталазой. С 
другой стороны, это препятствует образованию 
пероксинитрита, предупреждая при этом по-
вреждение эндотелия сосудов. Эти результаты 
подтверждаются данными литературы [38].

На фоне лечения в разных вариантах ис-
следований у экспериментальных крыс с СД 
статистически достоверно повысилась концен-
трация суммарных метаболитов оксида азота 
в сыворотке крови, причем наиболее значи-
мо – на фоне коэнзима Q10 и его комбинации с 
L-аргинином. Для оценки NО-продуцирующей 
функции эндотелия был определен уровень экс-
прессии eNOS в экстрактах эндотелия аорты у 
диабетических крыс на фоне лечения коэнзимом 
Q10 и его комбинации с L-аргинином и L-NAME. 
Представленные данные свидетельствуют о по-
вышении уровня экспрессии фермента на фоне 

лечения антиоксидантами. Наибольший уро-
вень экспрессии выявлен на фоне лечения ко-
энзимом Q10 (рис.). Анализ данных повышения 
доступности L-аргинина для фермента eNOS 
показал снижение в сыворотке крови общего ХС 
и ХС липопротеидов низкой плотности, а также 
повышение ХС липопротеинов высокой плотно-
сти, являющихся антиатерогенными.

Рис. Экспрессия эндотелиальной NO-синтазы (140 kDa)  
в аортах крыс на фоне ЭСД при терапии коэнзимом Q10

Таким образом, нарушение нитрооксидпро-
дуцирующей функции эндотелия обусловлено 
снижением транспорта L-аргинина в эндотели-
альную клетку, повышением в крови эндогенно-
го ингибитора eNOS  – ассиметричного диме-
тиларгинина и снижением уровня экспрессии 
эндотелиальной NO-синтазы в эндотелии аор-
ты. Введение донора оксида азота – L-аргинина 
и его комбинации с коэнзимом Q10 способствует 
повышению концентрации суммарных метабо-
литов оксида азота, его биодоступности, уров-
ня экспрессии eNOS и вазодилятации, тогда как 
L-NAME ингибирует экспрессию этого фермен-
та, снижает концентрацию оксида азота и спо-
собствует повышению сосудистого тонуса.
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СЛУХОВЫХ РАССТРОЙСТВ
И. В. Савенко1, М. Ю. Бобошко1, М. А. Салахбеков2

1 Первый Санкт-Петербургский государственный медицинский университет  
  им. акад. И. П. Павлова, Россия
2 Северо-Западный государственный медицинский университет  
  им. И. И. Мечникова, Санкт-Петербург, Россия

ONTOGENETIC ASPECTS OF CENTRAL AUDITORY PROCESSING DISORDERS
Savenko I. V.1, Boboshko M. Yu.1, Salakhbekov M. A.2

1 First Pavlov St. Petersburg State Medical University, Russia
2 Northwest State Medical University named after Mechnikov, St. Petersburg, Russia

Центральные слуховые расстройства (ЦСР), как изолированные, так и сочетающиеся с кохле-
арной патологией, достаточно часто встречаются у людей разного возраста. Даже при нормаль-
ном восприятии простых звуков пациентам с ЦСР трудно распознавать более сложную звуковую 
информацию (речь в шуме, в ускоренном темпе, в условиях реверберации и т. д.), что влияет на 
качество жизни и социальные функции. Среди предрасполагающих факторов для развития ЦСР 
рассматриваются задержка или патологический характер созревания структур центральной нерв-
ной системы в процессе онтогенеза.

Ключевые слова: онтогенез слуховой системы человека, центральные слуховые расстройства, 
недоношенность

Central auditory processing disorders (CAPD), both isolated and combined with cochlear pathology, are 
often observed in patients of different ages. Even at normal perceiving of simple sounds the patients with 
CAPD have difficulties with recognition of more complicated auditory information (speech in noise, speech 
under reverberation, accelerated speech, etc.) which affects their quality of life and social functions. 
Delayed or disrupted maturation of the central nervous system during the ontogenesis is among the risk 
factors of developing CAPD.

Key words: ontogenesis of the human auditory system, Central Auditory Processing Disorders, 
prematurity

ка, а следовательно, коррекция централь-
ных слуховых расстройств (ЦСР) до сих пор 
может представлять значительные трудно-
сти, несмотря на внедрение в практику со-
временных электроакустических и лучевых 
методик, совершенствование психоакусти-

Часть слуховой системы, которая уча-
ствует в процессах звуковосприятия, 
морфологически состоит из перифери-

ческого и центрального отделов. В функцио- 
нальном отношении наименее изученным яв-
ляется последний, в связи с чем диагности-


