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СТРАДАЮЩИХ ХРОНИЧЕСКОЙ СЕНСОНЕВРАЛЬНОЙ ТУГОУХОСТЬЮ 
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Исследовали влияние холестерин снижающего препарата липримар из группы статинов, блокирующих 
синтез липопротеидов низкой и очень низкой плотности у пациентов, страдающих сенсоневральной туго-
ухостью на почве атеросклероза. 

Результаты исследования показали, что применение липримара в дозе 20 мг 2 раза в сутки в течение 2-х 
месяцев приводит к достоверному снижению содержания холестерина в сыворотке крови и стабилизации 
слуховой функции пациентов. 
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ENHANCED TREATMENT EFFECT OF PATIENTS SUFFERING FROM 
CHRONIC SENSORINEURAL DEAFNESS 

K. L. Migmanova 

Military Medical Academy of S. M. Kirov, Saint-Petersburg 

We have studied the influence of cholesterol-decreasing drug, liprimar, of statin group which blocks synthesis 
of low and very low lipoprotein, in patients suffering from sensorineural deafness associated with atherosclerosis.  

Results of the study showed that liprimar application in the dose of 20 mg b. d. for two months had resulted in 
steady decrease of cholesterol in blood serum and stabilization of hearing function of patients. 
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Тугоухость относится к числу довольно рас-

пространенных заболеваний ЛОР-органов и встре-
чается достаточно часто. Из общего числа больных, 
страдающих снижением слуха, 75 % составляют 
пациенты с сенсоневральной тугоухостью [3, 4]. 

Сенсоневральная тугоухость является по-
лиэтиологичным заболеванием. Наиболее рас-
пространенными причинами являются вирус-
ные инфекции, в частности, вирус гриппа и 
возбудитель кори. Второе место (20 %) зани-
мают токсические факторы, в частности, ототок-
сичные медицинские препараты. Указанные ле-
карства оказывают патологическое действие не 
только при парентеральном применении, но и при 
транстимпанальном нагнетании капель (софра-
декс, гаразон). Ототоксичными свойствами обла-
дают антибиотики аминогликозидного ряда, ци-
тостатики (винкристин, цисплатин), диуретики 
(фуросемид), салицилаты, противомалярийные 
средства (хинидин), ряд промышленных веществ 
(ртуть, мышьяк, метиловый спирт). 

Значительную роль в развитии сенсонев-
ральной тугоухости играют травмы лабиринта — 

механические, барические, акустические. В ча-
стности, постоянная акустическая травма — 
производственный шум, вибрация приводят к 
дегенеративным последствиям в улитке. 

Известны генетически детерминированные 
формы сенсоневральной тугоухости как врож-
денные, так и приобретенные. К последней отно-
сится индивидуальная чувствительность к воз-
действию аминогликозидов и цисплатина [3, 4]. 

В зарубежной литературе описаны случаи 
аутоиммунной сенсоневральной тугоухости, 
когда поражен не только кортиев орган, но и 
вестибулярный аппарат. 

Существенное место среди причин слухо-
вого неврита занимают гемодинамические на-
рушения в бассейне вертебробазилярной сис-
темы. Нарушения гемодинамики лабиринта 
могут возникать при остеохондрозе шейного 
отдела позвоночника, гипертонической болез-
ни, атеросклерозе. При этом развиваются не-
обратимые дистрофические изменения в кор-
тиевом органе, приводящие к хронической 
нейросенсорной тугоухости [3, 6]. 
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Атеросклероз является серьезной пробле-
мой для врачей многих специальностей [1, 5]. 
Следует отметить, что факторами, предраспо-
лагающими к развитию атеросклероза, явля-
ются возраст старше 25 лет, неблагоприятная 
наследственность, а также мужской пол (у 
женщин отмечено протективное действие эст-
рогенов на сосудистую стенку) [1, 5]. 

В патогенезе атеросклероза значительную 
роль играют различные нарушения липидного 
спектра крови, состояние печени, сосудистой стен-
ки артерий, функциональная активность некото-
рых элементов крови, а именно склонность к по-
вышенной агрегации тромбоцитов и лимфоцитов. 

Известно, что холестерин поступает в кишеч-
ник с пищей. Это экзогенный холестерин. Из ки-
шечника он транспортируется в печень в виде хи-
ломикронов, содержащих триглицериды в боль-
шом количестве. В печени, под влиянием липаз, 
хиломикроны расщепляются до липопротеидов 
низкой (ЛПНП) и очень низкой плотности 
(ЛПОНП) и проникают в сосудистую стенку. 
Данные классы соединений имеют в своем составе 
также большой удельный вес триглицеридов, хо-
лестерина, в меньшей степени фосфолипидов и 
белка. Эти липопротеиды являются атерогенными. 
В дальнейшем, в плазме крови и в печени, под 
действием различных ферментов, липопротеиды 
низкой и очень низкой плотности модифицируют-
ся до липопротеинов высокой плотности (ЛПВП). 

Следует отметить, что липопротеиды вы-
сокой плотности, имея в своем составе наиболее 
высокий удельный вес белка и фосфолипидов, 
способны легко расщепляться в сосудистой стенке. 
Их принято считать антиатерогенными [1, 5]. 

Таким образом, учитывая вышесказанное, 
можно сделать вывод, что наибольшей атеро-
генной активностью обладают липопротеиды 
низкой и очень низкой плотности. Именно эти 
частицы, ввиду своих крупных размеров и 
большого содержания триглицеридов, являют-
ся первичным субстратом, вызывающим ате-
росклеротическое поражение артерий [1, 5]. 

Российские биохимики разработали аутоим-
мунную теорию атеросклероза. Согласно их дан-
ным, в крови человека образовываются ЛПОНП, 
обладающие аутоиммунными свойствами. Дан-
ный комплекс откладывается в интиме сосуди-
стой стенки, что способствует в дальнейшем ин-
фильтрации ее атерогенными липопротеидами [1]. 

Существуют несколько групп холестеринпо-
нижающих препаратов. Наиболее применяемой 

является группа статинов, блокирующая синтез 
липопротеидов низкой и очень низкой плотности 
[5]. К этой группе относится липримар, разрабо-
танный фирмой «Пфайзер» (Германия). 

Целью настоящего исследования является 
оценка гиполипидемической активности препарата 
липримар (аторвастатин) у больных с хронической 
сенсоневральной тугоухостью, а также влияние его 
длительного применения на слуховую функцию. 

Методы исследования 
Исследование проводилось в городской 

поликлинике № 104 Выборгского района в те-
чение 2-х лет. 

Нами обследовано 75 пациентов с хрони-
ческой сенсоневральной тугоухостью в возрас-
те от 43 до 75 лет. 

Больные были разделены на 2 группы: паци-
енты, получавшие липримар вместе с традици-
онными ноотропами, и контрольная группа, не 
получавшая холестеринснижающей терапии. 

Показаниями для назначения липримара 
больным являлось наличие сенсоневральной 
тугоухости на почве атеросклероза. Противо-
показаниями для лечения липримаром явля-
лись выраженная сердечная и почечная недос-
таточность, миопатии различного генеза и 
миозиты, хронические гепатиты. 

Всем пациентам в обязательном порядке 
проводилась тональная пороговая аудиомет-
рия, речевая аудиометрия, а также исследова-
ние печеночных трансаминаз и липидного 
спектра крови до и после начала терапии. 

Липримар обычно назначался в дозе 20 мг 
1 раз в сутки перорально. Доза препарата уд-
ваивалась в зависимости от выраженности ги-
перхолестеринемии, выявленной при биохи-
мическом анализе крови. Длительность тера-
пии составила 2 месяца. Изучались также по-
бочные эффекты при приеме препарата. 

Результаты и обсуждени. 
Все наблюдаемые больные (75) в течение 

15 дней получали внутривенно 10 % раствор 
пирацетама в количестве 10 мл, а также внут-
римышечно 2 мл мильгаммы. 

Из общего числа больных 42 пациента в 
дополнение к указанной терапии в течение 2-х 
месяцев принимали липримар. Все они страда-
ли хронической сенсоневральной тугоухостю 
на фоне атеросклероза сосудов.  

Динамика показателей липидного обмена 
у больных, получавших липримар, приведена в 
таблице 1. 

Таблица 1 — Динамика показателей липидного обмена у пациентов с нейросенсорной тугоухостью, 
получавших липримар 

Показатель Исходный уровень После лечения р 
Холестерин 6,3 ± 0,27 5,6 ± 0,31 0,001 
ЛПНП 4,2 ± 0,36 3,5 ± 0,20 0,001 
Триглицериды 9,3 ± 0,43 5,2 ± 0,78 0,001 
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Как видно из таблицы 1, исходные атеро-
генные показатели пациентов достоверно сни-
зилсь после терапии липримаром. 

Следует отметить, что у пациентов, не полу-
чавших холестеринпонижающую терапию, 
уровень холестерина оставался высоким. 

У больных, получавших липримар, отме-
чались положительные сдвиги в самочувствии — 
уменьшение ушных шумов, улучшение слуха. 
Характерной особенностью слухоулучшающе-
го эффекта при приеме липримара является 
улучшение разборчивости речи. 

Оценка разборчивости речи приведена в 
таблице 2. 

Из таблицы 2 видно, что на фоне проводимой 
терапии ноотропами у большинства пациентов дос-
тигнут положительный эффект: произошла стаби-
лизация слуха, улучшилась разборчивость речи, а 
дополнительное применение липримара привело к 
более значительному функциональному результату. 

Пациенты в целом удовлетворительно пере-
несли лечение липримаром. Однако появление по-
бочных эффектов отметили 10 человек (24,3 %). У 
этих больных чаще всего встречались головная 
боль, судороги мышц, кожный зуд, легкая паре-
стезия, которые со временем проходили. 

Побочные эффекты терапии липримаром 
представлены в таблице 3. 

Таблица 2 — Сравнительная оценка разборчивости речи (в %) в группе пациентов, принимавших 
липримар и в контрольной группе 

Уровни интенсивности речи (Дб) 
Разборчивость речи (%) 

до лечения 
пациенты, получавшие 
ноотропы и липримар 

пациенты, получавшие ноотропы 
(контрольная группа) 

20 55 40 30 
30 60 45 35 
40 70 50 40 
50 75 60 45 
60 80 75 60 

Таблица 3 — Побочные эффекты в группе больных нейросенсорной тугоухостью, получавших 
липримар (n= 10) 

Побочный эффект Количество больных 

Головная боль 4 

Кожный зуд 4 

Парестезии 2 
 
 
Выраженность побочных эффектов липри-

мара уменьшилась у 6 человек после снижения 
суточной дозы до 10 мг. 

У 4-х пациентов наступило спонтанное 
улучшение переносимости препарата. 

При анализе биохимических показателей 
крови у пациентов, имевших побочные эф-
фекты, были выявлены повышенные показа-
тели трансаминаз и креатинфосфокиназы. Это 
свидетельствует об активности цитолитиче-
ского процесса в печени. 

Были рассмотрены клинические эффекты 
липримара, используемого в дозах 20 мг и 40 мг. 

При изучении результатов клинической 
эффективности одно- и двухкратного приема в 
сутки липримара была установлена его высо-
кая эффективность как в первом, так и во вто-
ром случаях. Однако разборчивость речи была 
более отчетливой в группе больных, прини-
мавших липримар 2 раза в сутки, т. е. в более 
высокой дозировке — 40 мг в сутки. 

Лечение липримаром проводилось у всех 
больных 2 раза в год. 

В нашем исследовании применение препа-
рата липримар привело к достоверному умень-
шению содержания холестерина в сыворотке 
крови, и, как следствие этого, к стабилизации 
слуховой функции. 

Таким образом, липримар (аторвастатин) 
обладает выраженной антиатерогенной актив-
ностью, основанной на снижении холестерина и 
липопротеидов низкой плотности в плазме кро-
ви. У больных с хронической нейросенсорной 
тугоухостью, обусловленной атеросклерозом со-
судов, отмечается выраженное ангиопротектив-
ное и слухостабилизирующее действие. 

Выводы 
1. Применение липримара при лечении па-

циентов, страдающих хронической сенсонев-
ральной тугоухостью, обусловленной атеро-
склерозом сосудов головного мозга, приводит 
к стабилизации слуховой функции. Выражен-
ных побочных эффектов при применении ли-
примара не установлено. 

2. Липримар вызывает уменьшение содер-
жания холестерина, триглицеридов и липопро-
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теидов низкой плотности в плазме крови больных 
хронической сенсоневральной тугоухостью. 

3. Гиполипидемические препараты следует 
шире включать в терапевтический комплекс у 
пациентов с гипоакузией на фоне атеросклеро-
за сосудов головного мозга. 
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ИММУНОГИСТОХИМИЧЕСКАЯ ОЦЕНКА УРОВНЯ ЭКСПРЕССИИ 

Е-КАДХЕРИНА ПРИ РАКЕ ЯИЧНИКОВ 

А. В. Шульга, В. А. Басинский, С. А. Ляликов, С. Э. Савицкий 

Гродненский государственный медицинский университет 

В 65 случаях первичного рака яичников иммуногистохимическим методом изучена экспрессия Е-
кадхерина. Выявлена зависимость уровня экспрессии от степени дифференцировки, стадии FIGO, наличия 
метастазов и пятилетней выживаемости. 

Ключевые слова: рак яичников, иммуногистохимия, Е-кадхерин. 

IMMUNOHISTOHEMICAL ASSESSMENT OF E-CADHERIN EXPRESSION 
AT OVARIAN CANCER 

A. V. Shulha, V. A. Basinsky, S. A. Lalikov, S. E. Savitsky 
Grodno State Medical University 

Expression of E-cadherin was investigated with immunohistochemical method in 65 cases of primary ovarian carci-
noma. E-cadherin levels depended on cell differentiation, FIGO stage, pre-sence of metastases and five-year survival. 

Key words: ovarian cancer, immunohistochemistry, E-cadherin. 
 
 
Введение 
Рак яичников (РЯ) составляет 4–6 % среди 

злокачественных новообразований у женщин и 
занимает шестое место по частоте. Ежегодно в 
мире регистрируется до 205 тыс. новых случа-
ев и 125 тыс. смертей от рака данной локали-
зации [13]. Смертность от РЯ выше, чем от ра-
ка шейки матки и эндометрия вместе взятых, а 
пятилетняя выживаемость в развитых странах 
не превышает 25–35 % [4, 12]. В Беларуси за 
35-летний период число ежегодно заболевших 
РЯ увеличилось в 1,8 раза и достигло в 2005 г. 
827 случаев [3]. Очевидно, что одной из наибо-
лее важных задач современной онкогинекологии 
является поиск признаков и свойств опухолей, на 
основе которых можно было бы прогнозировать 
течение заболевания и определять индивидуаль-
ную лечебную тактику. К важнейшим прогно-
стическим факторам РЯ, помимо клинической 
стадии, относятся гистологический тип и степень 

его дифференцировки. Большинство исследова-
телей отмечают, что течение болезни, развитие 
рецидивов, раковая прогрессия, ответ на лечение 
у пациентов с одной и той же клинической ста-
дией и морфологической формой бывают раз-
личными. К примеру, у больных с пограничны-
ми опухолями яичников, несмотря на высокую 
дифференцировку, нередко возникают рецидивы 
и метастазы [2]. Эти факты требуют изучения 
свойств новообразований, детерминированных 
аномальной экспрессией ряда генов и опреде-
ляющих агрессивность течения опухоли. В част-
ности, характер взаимодействия клеток с внекле-
точным матриксом и соседними клетками регу-
лируется молекулами клеточной адгезии, кото-
рые оказывают влияние на многие процессы, 
происходящие в клетке, включая клеточный 
цикл и апоптоз. К наиболее известным, но био-
химически и генетически различным семействам 
адгезионных молекул относятся кадхерины, ин-


