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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-
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ческих (субъективных) методов исследова-
ния. Это связано также с тем, что нарушения 
слуха центрального происхождения гете-
рогенны как в отношении функциональных 
дефектов, зависящих, в свою очередь, от 
топики поражения, так и клинических прояв-
лений, которые в ряде случаев трудно диф-
ференцировать с нарушениями иного про-
исхождения. Помимо этого, до сих пор не 
существует единого подхода к диагностике и 
терапии ЦСР, несмотря на большую работу в 
этом направлении, которая ведется уже око-
ло трех десятилетий. ЦСР могут встречать-
ся в любом возрасте, начиная с рождения, 
существуя изолированно или в сочетании с 
кохлеарной патологией. В детском возрас-
те частота встречаемости ЦСР, по данным 
разных авторов, составляет от 2 до 12  %, у 
взрослых достигает 70 % [42]. Что касается 
клинических проявлений ЦСР, то они в основ-
ном диагностируются при наличии слухоре-
чевых проблем. 

Заподозрить ЦСР можно у больных, кото-
рые демонстрируют ограниченный объем слу-
ховой памяти, имеют сложности с удержанием 
внимания, трудности в различении акустически 
сходных звуков речи (фонем), проблемы с лока-
лизацией источника звука, трудности в воспри-
ятии речи в шумной обстановке, при быстром ее 
предъявлении или при разговоре по телефону; 
испытывают сложности в обучении (особенно 
при изучении иностранных языков, точных наук) 
[11, 42]. Предрасполагающими факторами для 
развития ЦСР, наряду с сосудистыми расстрой-
ствами и другими заболеваниями, вызывающи-
ми поражение центральной нервной системы 
(ЦНС), являются задержка или патологический 
характер созревания структур ЦНС в процессе 
онтогенеза [30].

На фоне ежегодного повышения рождаемо-
сти, в том числе в России, неуклонно растет чис-
ло преждевременных родов, которое в промыш-
ленно развитых странах составляет 5–10 %, а в 
США достигает 13 %. В свою очередь, благода-
ря достижениям современной пери- и неонато-
логии, увеличивается количество выживающих 
среди младенцев, родившихся недоношенны-
ми – ранее 37-й недели гестации [5, 24]. Часто-
та возникновения врожденной тугоухости у па-
циентов отделений патологии новорожденных, 
которыми являются и недоношенные дети, пре-
вышает таковую у младенцев, не имеющих анте- 
и интранатальных осложнений, в 10–20 раз [1, 
32]. Известно, что периферические слуховые 
расстройства, имеющие врожденный характер 
или приобретенные на 1–2-м году жизни, при-
водя к сенсорно-перцептивной депривации, 
способствуют нарушению слухоречевого, а так-
же психоэмоционального и когнитивного разви-
тия ребенка [3].

Однако даже при сохранном перифериче-
ском слухе у детей, родившихся недоношен-

ными, могут страдать процессы формирования 
речи, овладения языком, познания, нарушаться 
когнитивные функции. Для таких детей с боль-
шой частотой характерны низкая обучаемость 
и коммуникативные проблемы. Эти нарушения, 
дебютируя уже на первом году жизни, могут со-
храняться вплоть до ранней молодости [6, 14, 
33, 37, 48]. 

В основе представленных расстройств в 
целом лежит дисфункция ЦНС (вариант «энце-
фалопатии недоношенных»), формирующаяся 
на фоне относительно негрубых, но достаточно 
масштабных патологических изменений парен-
химы головного мозга, так называемой «неки-
стозной формы перивентрикулярной лейкома-
ляции». Последняя, как правило, сочетается с 
дефицитом объемов серого вещества в коре и 
подкорковых структурах головного мозга. В та-
ких случаях серьезные двигательные нарушения 
обычно не развиваются, а клинические проявле-
ния болезни обусловлены наличием поведенче-
ских расстройств, полимодального сенсорного 
и когнитивного дефицита [9, 49]. Морфологиче-
ский дефект ЦНС при этих расстройствах, фор-
мируясь в процессе созревания нервных струк-
тур, детерминирован нарушением процессов 
миелинизации проводящих путей ЦНС и нейро-
нально-аксональным дефицитом, затрагиваю-
щими таламус, гиппокамп, кору, ствол головно-
го мозга (слуховые ядра в том числе), мозжечок, 
мозолистое тело, базальные ганглии [10, 25, 35, 
36, 49]. 

Антенатальный онтогенез центрального от-
дела слуховой системы начинается в 7–8 недель 
гестации, когда в области ствола мозга иден-
тифицируются зачатки всех слуховых центров 
и проводящих путей. Скопления клеток у края 
ствола мозга обозначают слуховые ядра, кле-
точные элементы трапециевидного тела фор-
мируют перекрест и достигают структур верх-
неоливарного комплекса. Другие восходящие в 
составе боковой петли нервные клетки подходят 
к нижним бугоркам четверохолмия. Около 8-й 
недели гестации маленький бугорок на задней 
поверхности таламуса может быть идентифици-
рован как медиальное коленчатое ядро. В про-
межутке между 9-й и 13-й неделями все струк-
туры ствола мозга увеличиваются в размерах, 
но практически не меняют форму. При этом ней-
роны слуховой системы остаются чрезвычайно 
незрелыми. Активный рост «слуховых» нейро-
нов (увеличение объема цитоплазмы, развитие 
внутриклеточных органелл) начинается с 20-й 
недели беременности. К 20–22 неделям у всех 
клеток появляются отростки  – первые призна-
ки развивающихся дендритов. В 24–25 недель 
нейроны слухового пути уже несут как незрелые 
дендриты, так и быстро созревающие аксоны.  
К 26-й неделе дендриты и аксоны напоминают 
таковые у взрослых. Источником эфферентных 
аксональных терминалей на наружных воло-
сковых клетках (НВК) и внутренних волосковых 
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клетках (ВВК) является популяция нейронов, 
располагающаяся на периферии верхнеоли-
варного комплекса. К 22-й неделе эти клетки 
уже хорошо идентифицируются, а их аксоны 
распространяются к улитке. На 27-й неделе бе-
ременности хорошо заметна миелинизация 
центральных отделов слухового проводящего 
пути, которая прослеживается в пределах всего 
ствола мозга и распространяется на слуховую 
часть таламуса. К сроку нормальных родов про-
должается активный рост «слуховых» нейронов: 
их размеры составляют 50–60 % от размеров у 
взрослых. Продолжается миелинизация прово-
дящих путей, при этом увеличивается плотность 
волокон и толщина миелинового слоя. 

К 27 неделям беременности в переднем моз-
гу уже отчетливо визуализируется височная 
доля, а проникновение афферентных аксонов от 
таламуса в кортикальную пластину отмечается 
уже в 22-недельном возрасте. В возрасте 25–27 
недель аксоны нейронов нижележащих отделов 
слуховой системы, контактирующие со слуховы-
ми центрами, быстро увеличиваются. В перина-
тальном периоде активно растет височная доля 
мозга, при этом четко дифференцируются пер-
вичная слуховая кора в поперечной височной 
извилине и вторичная слуховая кора в верхней 
височной извилине. Окончательное морфологи-
ческое созревание всех центральных структур 
слухового анализатора и их связей в зависи-
мости от локализации длится от 6 месяцев до 
12–16 лет фактической жизни, заканчиваясь в 
высших слуховых центрах [40]. 

Изложенные выше данные свидетельствуют 
о том, что конец второго (24–26-я неделя) и тре-
тий триместр беременности характеризуются 
активным ростом «слуховых» нейронов, созре-
ванием аксонов и дендритов, стремительной 
миелинизацией слухового пути, ростом слухо-
вой коры. В последние 7 недель внутриутроб-
ной жизни в целом происходит значительное 
увеличение объема головного мозга, быстрый 
рост его нейронных сетей. Следует ожидать, 
что повреждающие факторы, ассоциированные 
с недоношенностью, могут оказывать на этот 
процесс негативное воздействие, способствуя 
задержке морфологического созревания (или 
формированию патологических состояний) ЦНС 
в целом [49] и центральных отделов слуховой 
системы в частности [30]. Это реализуется дис-
функцией ЦНС, рассмотренной выше, и в том 
числе может отражаться на функционировании 
центральных отделов слухового анализатора. 

В процессе анте- и постнатального онтоге-
неза, наряду с дальнейшим морфологическим 
развитием проводящих путей и центров слу-
ховой системы, активно протекает созревание 
ее функций  – процессов высшей нервной об-
работки звуковой информации, определяющих 
способность человека к локализации и латера-
лизации звуковых стимулов; дифференциации 
звуков, то есть возможности отличать один звук 

от другого; к распознаванию акустических сиг-
налов, то есть способности идентифицировать 
сходство и различие в поступающих звуковых 
стимулах; к анализу временных характеристик 
акустической информации, что включает вре-
менные разрешение, маскировку, интеграцию, 
последовательность, то есть способность опре-
делять порядок следования звуковых стимулов, 
интегрировать звуки в смысловые комбинации, 
воспринимать звуки раздельно при высокой 
скорости их предъявления; воспринимать реду-
цированную звуковую информацию, а также зву-
ковую информацию в присутствии конкурирую-
щего акустического стимула. Нарушение одной 
или нескольких перечисленных функций сви-
детельствует о наличии ЦСР ((central) auditory 
processing disorders, (C)APD) [15]. Деятель-
ность центральных отделов слуховой системы 
тесно сопряжена анатомически и функциональ-
но с другими высшими корковыми функциями 
(памятью, вниманием, обучаемостью, речью, 
языком) [11]. Однако поскольку центральная 
акустическая (сенсорная) обработка занимает 
более низкую ступень в иерархической структу-
ре обработки в ЦНС, в рамках ЦСР не рассма-
триваются нарушения, в основе которых лежат 
причины языкового, когнитивного (или иного, 
с ними связанного) происхождения [15], хотя 
все эти патологические состояния могут суще-
ствовать одновременно. Концептуально ЦСР 
в контексте раннего онтогенеза ЦНС в настоя-
щее время рассматриваются с нескольких точек 
зрения. С одной стороны, ЦСР могут расцени-
ваться как один из симптомов широкого спек-
тра расстройств высшей нервной деятельности, 
обусловленных нарушением в психоневроло-
гическом развитии. С другой, предполагается, 
что состоятельность процессов центральной 
акустической обработки может лежать в основе 
полноценного слухоречевого развития, овладе-
ния языком, способности к обучению [23, 30, 39, 
41]. Вполне вероятно, что эти подходы дополня-
ют друг друга. Поскольку ни одна из позиций на 
сегодня не имеет достаточной доказательной 
базы, этот вопрос требует дальнейшего деталь-
ного изучения. 

ЦСР диагностируются на основе поведен-
ческих реакций на вербальные и невербальные 
стимулы, а также электрофизиологического об-
следования, включающего регистрацию различ-
ных классов слуховых вызванных потенциалов 
(СВП), которые в большей или меньшей степени 
чувствительны к заболеваниям, нарушающим 
центральную обработку звука. Исследование 
позволяет не только обнаружить наличие дис-
функции, но и с достаточной вероятностью диа-
гностировать топику поражения слуховой си-
стемы [2, 11, 42]. 

Результаты, полученные при регистрации 
СВП у недоношенных детей, в первую очередь, 
отражают степень морфофункциональной зре-
лости центральных отделов слуховой системы 
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относительно нормальных возрастных показа-
телей, поскольку при недоношенности, как было 
отмечено выше, они могут созревать с задерж-
кой. Однако не исключено, что нехарактерные 
паттерны СВП у таких детей могут свидетель-
ствовать о развитии устойчивых патологических 
состояний.

Регистрация коротколатентных слуховых вы-
званных потенциалов (КСВП) оценивает состо-
яние проводящих путей и центров центрально-
го отдела слуховой системы сублемнискового 
происхождения [4]. У недоношенных детей (при 
сравнении с доношенными равного посткон-
цептуального возраста) на кривой КСВП выяв-
ляется увеличение абсолютных латентностей 
III и V пиков, а также межпиковых интервалов  
I–V, I–III, III–V и величины показателя III–V/ I–III, 
что отражает нарушение процесса централь-
ного проведения ответа. Использование техни-
ки последовательности максимальной длины, 
предполагающей высокую скорость предъявле-
ния стимула (до 910/с), позволяет делать эти из-
менения более значимыми, особенно при очень 
высокой скорости стимуляции. Отмеченные 
сдвиги могут иметь место как на первом году 
жизни, так и у детей в возрасте 6–7 лет, являясь 
констатацией задержки созревания централь-
ного отдела слухового проводящего пути у таких 
детей [7, 31, 47]. В исследовании S. B. Amin и 
соавт. [7] была выявлена положительная корре-
ляция между степенью миелинизации слуховых 
путей, которая оценивалась величиной интер-
вала I–V в первые месяцы фактической жизни 
недоношенного ребенка, и уровнем владения 
языком в возрасте 3 лет [7].

Среднелатентные слуховые вызванные по-
тенциалы (ССВП) генерируются на таламо-кор-
тикальном уровне. У детей, как правило, пред-
ставлены комплексом P0 Na. Впервые могут 
быть зарегистрированы на 25–27-й неделе ге-
стации, оформляясь к сроку нормальных родов. 
Конфигурацию и пороги регистрации, характер-
ные для взрослых, ССВП приобретают к концу 
первого месяца жизни, «созревая» к возрасту 
10–12 лет. Регистрацией ССВП пользуются в 
детской аудиологии, а также для оценки цен-
тральной слуховой функции [4, 40] и диагности-
ки когнитивной недостаточности. Отмечено, что 
у недоношенных детей, не имеющих наруше-
ний в психоневрологическом развитии, в целом 
абсолютные латентности P0, Na, межпиковый 
интервал Na-P0 больше, а разница пиковых ам-
плитуд меньше, чем у доношенных детей соот-
ветствующего постконцептуального возраста. 
Эти нарушения могут прослеживаться до воз-
раста 5 лет, являясь следствием задержки со-
зревания таламо-кортикального отдела слухо-
вой системы при недоношенности [45]. 

Длиннолатентные слуховые вызванные потен-
циалы (ДСВП), отрицательный потенциал рассо-
гласования (mismatch negativity – MMN) являются 
результатом активности первичной и вторичной 

слуховой коры, а в генерации MMN также уча-
ствует лобная кора, таламус и гиппокамп. Когни-
тивный потенциал (P300) не обладает сенсорной 
специфичностью (регистрируется как при моно-, 
так и при мультимодальной стимуляции), имея 
множественные источники генерации [4]. ДСВП, 
так же, как MMN и P300, являясь маркерами зре-
лости процессов центральной акустической об-
работки, отражают нейронную детекцию звука. 
В норме к возрасту 12 лет ДСВП приобретают 
морфологию, характерную для взрослых, однако 
процессы «созревания» отдельных компонентов 
могут продолжаться вплоть до ранней молодости 
[50]. Характерным для младенцев первых меся-
цев жизни является компонент P2 N2, в дальней-
шем (в течение 10 лет) доминирующими стано-
вятся волны P1 N2 [30, 50]. MMN обеспечивает 
преаттентивную дискриминацию двух или бо-
лее звуков, первично отражая слуховую память. 
Потенциал не зависит от внимания и активного 
участия пациента, в связи с этим он может быть 
зарегистрирован в самом раннем возрасте, а аб-
солютной зрелости, по-видимому, достигает у 
молодых взрослых [4, 12, 34]. Регистрация ком-
понента P300a когнитивного потенциала позволя-
ет без участия пациента оценить процессы зву-
ковой дифференциации и сенсорную память на 
преаттентивном уровне. Успешная регистрация 
компонента P300b требует внимания и зависит от 
выполнения заданий [4, 23], в связи с чем может 
быть применима у детей более старшего возрас-
та. Регистрация MMN и P300 также используется 
для диагностики нарушений обработки инфор-
мации в ЦНС, в частности когнитивной дисфунк-
ции [4]. 

Доступные литературные данные, несмотря 
на их ограниченность и противоречивость, сви-
детельствуют о том, что у недоношенных де-
тей характеристики ДСВП, MMN, а также P300 в 
большинстве случаев отличаются от таковых у 
доношенных детей. Отмеченные различия могут 
прослеживаться вплоть до подросткового воз-
раста, вероятно, вследствие задержки созре-
вания соответствующих отделов слуховой си-
стемы, свидетельствуя о нарушении процессов 
центральной акустической обработки. В ряде 
исследований отмечена корреляция данных 
регистрации указанных СВП (непосредствен-
но или проспективно) с наличием нарушений в 
когнитивном и речевом развитии, становлении 
языка. Это дает основания полагать, что про-
гнозировать эти нарушения можно уже в период 
раннего детства [13, 18, 26, 22, 27, 29, 30, 38]. 

Для выявления ЦСР посредством психо-
акустических методов используется набор 
специальных поведенческих тестов [11, 42]. 
N.  M.  Davis и соавт. [17], обследуя 14-летних 
подростков, родившихся глубоко недоношенны-
ми, оценивали нарушение разборчивости речи 
в условиях шумовой помехи, кратковременную 
слуховую память, объем слуховой памяти и от-
мечали достоверное отклонение от нормы толь-
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ко в отношении последнего показателя. Прово-
дя сравнение с результатами, полученными у 
этой же группы детей в 8-летнем возрасте, ав-
торы фиксировали положительную возрастную 
динамику с отчетливым улучшением всех трех 
показателей [17]. Есть сведения о том, что дети 
и подростки, родившиеся недоношенными, де-
монстрируют достоверно более высокие пороги 
обнаружения пауз, чем их доношенные свер-
стники, а также имеют трудности в распознава-
нии структуры временных последовательностей 
и нарушение слуховой дифференциации [19, 
20, 28]. J. Gallo и соавт. [21] обследовали груп-
пу недоношенных детей 4–7-летнего возраста 
на предмет наличия ЦСР. На основании тестов 
слуховой дифференциации, бинаурального вза-
имодействия, дихотических и низкоизбыточных 
речевых тестов было установлено, что при нор-
мальных показателях периферического слуха, 
те или иные нарушения в центральной слуховой 
обработке имели место в 93,75 % случаев [21]. 
Оценив результаты обследования, проведен-
ного с целью диагностики ЦСР в группе детей 
7–13 лет с проблемами обучаемости, S. B. Amin 
и соавт. [8] отметили, что недоношенные дети, 
по сравнению с доношенными, гораздо чаще не 
справляются с тестированием. Авторы пришли 
к выводу, что сочетание ЦСР у таких детей с за-
держкой слухоречевого развития и проблемами 
языка является вероятным свидетельством бо-
лее масштабной дисфункции ЦНС, обусловлен-
ной проблемами недоношенности [8].

Вспомогательными методами, которые могут 
быть использованы при диагностике ЦСР, явля-
ются различные варианты магнитно-резонанс-
ной томографии (МРТ), в частности диффузи-
онно-тензорная трактография (Diffusion Tensor 
Imaging, DTI). У детей с нарушением речевого 
развития, трудностями в освоении языка, ког-
нитивным дефектом, родившихся недоношен-
ными, уменьшение коэффициента фракционной 
анизотропии обнаруживается в области верхне-
го продольного пучка, внутренней и наружной 
капсул, нижних бугров четверохолмия, валика 

мозолистого тела, передней комиссуры, та-
ламуса [16, 20, 36, 43, 46]. Обозначенные на-
рушения могут диагностироваться начиная с 
рождения вплоть до ранней молодости. Функ-
циональная МРТ (fMRI) позволяет обнаружить 
определенную зону активации головного моз-
га в ответ на речевую (или иную) стимуляцию. 
Так, у молодых людей с проблемами языка, ро-
дившихся недоношенными, паттерн активации 
отличается от такового в контрольной группе. 
При этом традиционная МРТ свидетельству-
ет об уменьшении объемов серого вещества в 
различных отделах ЦНС [44]. Перспективным 
методом диагностики ЦСР может стать магни-
тоэнцефалография (МЭГ), позволяющая ло-
кализовать зоны коры (в том числе слуховой), 
активирующиеся при различной (в том числе 
звуковой) стимуляции. Детекция осуществляет-
ся посредством регистрации слабых магнитных 
полей, генерируемых нейронами [23]. 

Имея полиэтиологический характер и раз-
личные клинические проявления, дисфункция 
центральных отделов слуховой системы при-
водит в том числе к слухоречевым проблемам 
и может быть диагностирована в любом воз-
расте. Если ЦСР дебютируют в период раннего 
детства, то с большой долей вероятности могут 
оказывать негативное влияние на процессы ста-
новления речи и языка [23]. Риск ранней мани-
фестации ЦСР, а также сочетания последних с 
когнитивной недостаточностью выше у недоно-
шенных детей вследствие нарушения нормаль-
ных процессов формирования ЦНС при недоно-
шенности. В связи с этим актуальность ранней 
диагностики и коррекции ЦСР у таких детей не 
вызывает сомнений [30].

Поскольку объективно (морфологически 
и нейрофизиологически) последствия недо-
ношенности можно наблюдать с рождения и в 
течение длительного времени [22, 37, 44], не 
исключено, что в ряде случаев в основе ЦСР, 
диагностируемых у взрослых, могут лежать на-
рушения анте- и раннего постнатального онто-
генеза центральной слуховой системы. 
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