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РЕЗЮМЕ. Вірус SARS-CoV-2 не тільки призводить до розвитку дихальної чи серцевої недостатності. Ця полі-
органна інфекція супроводжується симптомами ураження сенсорних систем, в тому числі й слухової. 

Мета – вивчення частоти, основних ланок патогенезу та прогнозу нейросенсорної приглухуватості, пов’язаної 
з SARS-CoV-2, на основі світового досвіду шляхом аналізу доступних інформаційних та літературних джерел.

Матеріал і методи. Було опрацьовано наукові публікації за останнє десятиліття в електронних базах даних 
біомедичних дослідженнь MEDLINE/PubMed та Index Medicus. Акцентовано на роботах, опублікованих англій-
ською мовою, які мають високий індекс цитування. 

Результати досліджень. Було встановлено, що волоскові клітини завитки на своїй мембрані містять рецеп-
тори ангіотензинперетворювального ферменту другого типу, до яких прикріплюється S-білковий тример вірусу 
SARS-CoV-2. За участі ще двох клітинних протеаз ініціюється пряме вірусне пошкодження та розвиток вірусно-ін-
дукованої кохлеарної сенсоневральної приглухуватості при COVID. Вірусна нейроінвазія слухового аналізатора 
ймовірно реалізується через аксональний ретроградний транспорт по волокнах нюхового і блукаючого нервів, 
лімфо- або гематогенно. По-друге, каскад непрямих пошкоджувальних факторів: синтез цитокінів, автоімунна ре-
акція, тимчасова чи постійна ішемія, порушення згортання крові тощо поглиблюють патологічні зміни практично 
всіх клітин слухового шляху. Не виключена роль поствакцинальних ускладнень. 

Висновки. Гетерогенність патофізіології аудіологічних змін, викликаних SARS-CoV-2, потребує подальших до-
сліджень, які допоможуть пацієнтам і клініцистам краще зрозуміти причини, механізми та методи діагностики 
стійкого і транзиторного зниження слуху під час і після COVID для ефективного запобігання захворюванню та лі-
кування кожного конкретного пацієнта.

КЛЮЧОВІ СЛОВА: нейросенсорна втрата слуху; перцептивна приглухуватість; COVID; коронавірус.

Вступ. Початок ХХІ сторіччя відзначився епі-
деміями інфекцій, викликаних коронавірусами: 
тяжкий гострий респіраторний синдром (severe 
acute respiratory syndrome-related coronavirus, 
SARS-CoV) у 2003 році, близькосхідний респіра-
торний синдром (Middle East respiratory syndrome 
coronavirus, MERS-CoV) у 2012 році та коронавірус-
на хвороба («COronaVIrus Disease», COVID-19, 
SARS-CoV-2) у 2019 році [1, 2].

У травні 2023 року Tedros Adhanom Gheb
reyesus, генеральний директор ВООЗ, наголосив, 
що коронавірусна хвороба вже не має статусу над-
звичайної ситуації, але і далі є небезпечною [3]. 
Глобальна панель моніторингу COVID-19 від Все
світньої організації охорони здоров’я (ВООЗ) [4] 
інформує, що станом на 22 вересня 2024 року за 
28 днів в Україні було зареєстровано понад 5 тис. 
випадків цього захворювання, а у світі – 294 800, з 
них 42 519 є новими і 5 200 – із смертельним на-
слідком. При цьому вважають, що реальна їх кіль-
кість є більшою від 2 до 19 разів [5]. 

Дихальна недостатність, кардіологічні та шлун
ково-кишкові прояви COVID-19 стали викликом для 
медиків з перших днів пандемії. Згодом до переліку 
її симптомів додали аносмію та агевзію, виявили не-
йротрофічні та нейроінвазивні властивості нового 
вірусу [6–8]. 

Вірусні інфекції є визнаним етіологічним чин-
ником у розвитку аудіологічних порушень [9–11]. 

Зниження слуху можуть спричиняти віруси просто
го або оперізувального герпесів, грипу, епідеміч-
ного паротиту, Епштейна – Барр, цитомегаловірус, 
ентеровіруси та, в тому числі, коронавіруси [4, 12]. 

Вирішення проблеми зниження або втрати 
слуху є одним із пріоритетних завдань для світової 
медичної спільноти. Понад 5 % населення плане-
ти, а це 430 млн осіб, потребують реабілітації з при-
воду зниження слуху, що перевищує 35 децибел 
(дБ) у вусі, що чує краще, тобто призводить до інва-
лідизації. Її потребують не лише дорослі, серед 
яких 25 % тих, хто старші 60 років, це і 34 млн дітей. 
За прогнозами ВООЗ, до 2050 року кількість осіб з 
порушенням слуху може зрости до 2,5 млрд, з них 
щонайменше 700 млн осіб потребуватимуть реабі-
літаційних заходів. Оптимізму додає той факт, що 
вчасно проведена ефективна профілактика у 60 % 
випадків запобігає розвитку приглухуватості [9]. 

Чисельність публікацій, присвячених різнома-
нітності та поширеності SARS-CoV-2-індукованих 
сенсорних розладів [13] та приглухуватості [14], 
безперервно зростає. Так, Kimberly Mae C. Ong та 
співавтори у своєму огляді зазначають, що 68 % па-
цієнтів з отологічними симптомами почали відчу-
вати зниження слуху протягом одного місяця піс-
ля появи типових клінічних симптомів або пози-
тивних діагностичних тестів щодо SARS-CoV-2, а 
23,1 % мали раптову сенсоневральну приглухува-
тість [15]. У рекомендаціях Американської академії 
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отоларингології – хірургії голови та шиї зазначено, 
що раптовою сенсоневральною втратою слуху 
слід вважати ту, яка проявляється зниженням слу-
ху на ≥30 дБ щонайменше на 3-х послідовних час-
тотах, має нейросенсорний характер та виникає 
протягом 72 годин [16]. 

З початком масової всесвітньої вакцинації 
проти коронавірусу почала зростати і кількість по-
відомлень, в яких з нею автори пов’язували мані-
фестацію отологічних порушень. Wichova H. вказує 
на те, що у пацієнтів після вакцинації з’являлися 
головокружіння та тинітус, подвоєння кількості 
вперше констатованої ідіопатичної сенсоневраль-
ної приглухуватості протягом одного місяця у 
2021 році, порівняно з тотожним часом у поперед
ні роки [17]. Подібні результати декларуються і в 
роботах інших науковців [18, 19]. 

Судження щодо частоти розвитку поствакци-
нальної приглухуватості, її тяжкості та прогнозу, 
досить суперечливі [17–20]. Так, Eric J. Formeister 
та його співавтори проаналізували результати об-
стеження 86 553 330 американців, провакцинова-
них проти SARS-CoV-2 у період з 14 грудня 
2020  року до 2 березня 2021 року, та зазначили, 
що кількість випадків раптової сенсоневральної 
приглухуватості, пов’язаної з SARS-CoV-2, після 
вакцинації була не вищою за таку в загальній по-
пуляції [21].

Коронавірус тримає суспільство у напрузі ще 
й через свої відстрочені, в тому числі з боку слухо-
вої системи, прояви, кількість їх зростає [3, 22, 23], 
посилюються вірулентні властивості різних шта-
мів вірусу [24–26]. Все це у комплексі мотивує до 
пошуку ранніх ефективних діагностичних марке-
рів захворювання, його запобігання та лікування, 
що є важливим у клінічній практиці від лікарів за-
гальної практики – сімейної медицини до отола-
рингологів і сурдологів. 

Метою дослідження було вивчення частоти, 
основних ланок патогенезу та прогнозу нейросен-
сорної приглухуватості, пов’язаної з SARS-CoV-2, на 
основі світового досвіду шляхом аналізу доступ-
них інформаційних та літературних джерел.

Матеріал і методи. У ході дослідження було 
опрацьовано англомовні наукові публікації, пере-
важно з високим індексом цитування, присвячені 
проблемі зниження слуху у пацієнтів з COVID-19. 
Пошук проводили за допомогою фахових плат-
форм MEDLINE/PubMed та Index Medicus за остан-
нє десятиліття. Для пошуку потенційно релевант-
них матеріалів було використано ключові слова 
англійською мовою: «COVID» та «Sensorineural 
Hearing Loss» або «SARS-CoV-2» та «Sensorineural 
Hearing Loss».

Відомо, що вірус SARS-CoV-2 має нейротропні 
властивості. Пацієнти з COVID-19, які були госпіта-

лізовані з тяжкою легеневою недостатністю, часто 
мали прояви ураження нервовової системи [27] з 
досить широким спектром клінічних симптомів: 
від незначного головного болю до небезпечних 
для життя інсультів [28]. Не стали винятком і аудіо-
вестибулярні розлади. Сенсоневральне зниження 
слуху, шум у вухах або головокружіння були зафік-
совані як під час гострої фази SARS-CoV-2 інфекції, 
так і не рідкі випадки їх відстроченого розвитку. 
Крім того, у більшості пацієнтів кожен із симптомів 
має різний ступінь експресії, і лише зрідка (12,7 %) 
зниження слуху є самостійним єдиним проявом. 
Чверть пацієнтів із нейросенсорною приглухува-
тістю, описаних V. Fancello, мали ознаки хемосен-
сорної дисфункції: гіпо- або аносмію, дис- або агев-
зію, що також вказує на нейроінвазивні властивос-
ті вірусу, а у 5,5 % були ознаки паралічу n. facialis, 
які чітко корелювали у часі з перцептивною при-
глухуватістю. За допомогою радіологічних дослі-
джень було виявлено численні макро- і мікрокро-
вовиливи у паренхімі головного мозку, лабіринті, 
кохлеарні вогнища фіброзу та інші зміни, які свід-
чать про залучення у патологічний процес лицьо-
вого, присінково-завиткового нервів та власне за-
витки. А про можливе ушкодження її зовнішніх 
волоскових клітин у 75 % свідчили результати ото-
акустичної емісії (OAE). Результати тональної поро-
гової аудіометрії у більшості пацієнтів виявляли 
зниження слуху від легкого до середнього ступе-
ня, майже 5 % – від середнього до тяжкого, а у 
36,5 % осіб – від тяжкого до глибокої глухоти. До-
сягти відновлення слуху вдалось лише у 12,5 % па-
цієнтів, а суттєвого покращення порогу слухового 
сприйняття – у 35,9 % випадків [29]. Подібні зако-
номірності були і в інших дослідженнях [13]. 

У таких випадках прогноз захворювання за-
лежить не лише від типу і ступеня ураження, а й 
від терміновості проведеної терапії. На жаль, ви-
явлення раптової сенсоневральної приглухува-
тості часто відбувається із запізненням [16]. Паці-
єнти у гострому періоді коронавірусної хвороби 
перебувають на ізоляції, а особи з тяжким пере-
бігом потребують інтенсивної терапії у спеціалі-
зованих відділеннях. За таких умов складно про-
вести комплексне аудіологічне обстеження і, від-
повідно, вчасно призначити лікування. 

Так, за даними Minjin Jeong, у дев’яти з десяти 
пацієнтів типові симптоми COVID-19, такі як гаряч-
ка, кашель, задишка та/або втома, з’явились за 
21 день до моменту втрати слуху, появи шуму у ву-
хах або головокружіння, а тривали ще 14 днів піс-
ля виявлення перцептивної приглухуватості [13]. 
Навіть при латентному перебігу захворювання, 
при відсутності його явних симптомів, зміни поро-
гів сприйняття високочастотного чистого тону та 
амплітуди OAE свідчать про пошкоджувальний 
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вплив SARS-CoV-2 на функцію волоскових клітин 
[30]. 

У процесі вірусного зараження та подальшого 
розвитку хвороби найпоширенішим механізмом 
є рецептор-опосередкований ендоцитоз. Для 
проникнення у клітину SARS-CoV-2 використовує 
CD147-глікопротеїн та ангіотензинперетворю-
вальний фермент 2-го типу (angiotensin converting 
enzyme 2, АСЕ2), розташовані у мембрані епітелі-
альних та ендотеліальних клітин і Т-лімфоцитів. 
Одним із провідних факторів передачі SARS-CoV-2 
вважали неоднакову органну експресію рецепто-
рів АСЕ2 на мембранах клітин-мішеней та вибір-
кову чутливість вірусу до них. Появу респіратор-
них, серцево-судинних та шлунково-кишкових 
проявів на початку епідемії пояснювали значною 
їх кількітю в пневмоцитах I та II типів, клітинах ен-
дотелію судин та ентероцитах [31].

Згодом ці рецептори були виявлені у єв
стахієвій трубі, структурах середнього вуха, кор-
тієвому органі, вестибуло-кохлеарному нерві, 
спіральному ганглії та нейронах кори головного 
мозку, в тому числі й слухової [13, 32]. Отже, 
SARS-CoV-2 прямо чи опосередковано здатний 
уражати весь слуховий шлях на різних його ді-
лянках [11]. 

Але у процесі проникнення коронавірусів у 
клітини господаря задіяні одразу кілька клітинних 
рецепторів. Протеїн «шипа» має два домени: S1 і 
S2. Кожен S1-домен зв’язується з мембранним 
протеїном клітини – ACE2. Далі спайковий гліко-
протеїн на поверхні вірусу спочатку розщеплюєть-
ся деякими клітинними протеазами. Зокрема, ве-
лику роль у цьому процесі відіграють транс
мембранна протеаза серину 2 (transmembrane 
protease serine 2 protein, TMPRSS2), яка бере участь 
у розщепленні частини білка рецептора ACE2, та 
клітинна пропротеїнова конвертаза Furin, яка роз-
щеплює субодиниці S1/S2 Spike-протеїну, від
окремлюючи їх. Крім того, Furin вважається відпо-
відальним за швидке погіршення стану пацієнтів з 
гіпоксією при COVID-19, оскільки під час гіпоксії він 
може переміщуватись на поверхню клітини, поси-
лювати обробку спайкового білка, і, як наслідок, 
пряме злиття з нею вірусу [33].

З’ясувалось, що TMPRSS2 і FURIN, які забезпе-
чують S-priming, є не лише на поверхні епітеліаль-
них клітин у дихальних шляхах. Minjin Jeong вка-
зує, що клітини внутрішнього вуха дорослої лю-
дини також експресують обидва ці білки, що 
робить ці структури потенційною мішенню для 
прямого ушкодження вірусом SARS-CoV-2 [13]. 

Після перетворення субодиниця S1 є зв’яза
ною з рецептором ACE2, а субодиниця S2 при
кріплюється до плазматичної мембрани клітини-
мішені (рис. 1) [28], формуючи своєрідний канал, 

по якому вірусна РНК і протеїни N потрапляють у 
цитоплазму клітини-мішені.

Рис. 1. Пряме ураження мозку SARS-COV-2 [28].

Коронавірус передається повітряно-крапель-
ним шляхом. Клітини нюхового епітелію носових 
порожнин також мають на своїх мембранах про-
теїн ACE2, що пояснює асоційовану з СOVID-19 
часту нюхову дисфункцію. Крім того, виявлено 
значну транскрипцію РНК SARS-CoV-2 в епітелії 
носа, і меншу – в клітинах нижніх дихальних шля-
хів та альвеолярного епітелію. Така закономір-
ність свідчить про те, що саме верхні, а не нижні, 
дихальні шляхи, є початковим місцем інфікування. 
Фактично, 25 % пацієнтів, що були описані Virginia 
Fancello, констатували зміни смаку та нюху [13, 
29, 34]. Тобто, вхідними воротами для проникнен-
ня SARS-CoV-2 у внутрішнє вухо і центральну нер
вову систему можуть бути нюховий нерв і нюхова 
борозна лобної частки. 

Пошкодження волоскових клітин у інфікова-
них SARS-CoV-2 пацієнтів у роботі М. Mustafa та 
співавт. [30] підтверджувались результатами ре
єстрації сигналів затримання викликаної отоакус-
тичної емісії (ЗВОАЕ) та підвищенням порогів 
сприйняття високочастотного чистого тону навіть 
у пацієнтів без клінічних симптомів COVID-19.

Під час ОАЕ базилярна мембрана завитки змі-
щується від основи до верхівки, реагуючи на сти-
муляцію сигналом визначеної частоти [35]. Звук, 
який утворюється, є своєрідним «побічним про-
дуктом» роботи зовнішніх волоскових клітин, і змі-
нюється при їх пошкодженні, вірусному в тому чис-
лі [13, 36]. Можна припустити, що вірусний кохлеїт 
залучає у запальний процес і внутрішні волоскові 
клітини, які передають до слухового аналізатора 



ISSN 1811–2471. Здобутки клінічної і експериментальної медицини. 2024. № 4 9

Огляди літератури, оригінальні дослідження, погляд на проблему, випадок з практики, короткі повідомлення 

практично всю акустичну інформацію [37], але оці-
нити їх функціональний стан ще немає можливості. 

Певне значеня у вірусному ураженні завитки 
має й можливість проникнення SARS-CoV-2 через 
мембрани овального або круглого вікон. Це при-
пущення ґрунтується на виявленій колонізації ві-
русом соскоподібного відростка і середнього 
вуха, однак ймовірність цього шляху вважається 
незначною [38]. 

Вірусний ендоцитоз не обмежується кохлеар-
ним пошкодженням. На клітинних мембранах ен-
дотеліоцитів, гліальних клітин та нейронів довгас-
того мозку і головного мозку, в тому числі й у слухо
вій корі, яка розтошована у скроневій частці, також 
виявлено ACE2, ураження яких призводить до по-
рушення центрального сприйняття та/або оброб-
ки слухової інформації на вищих рівнях [11, 13, 32]. 

У своєму дослідженні Minjin Jeong на доказ 
цього припущення наводить клінічні випадки, 
підтверджені результатами МРТ: 30  % пацієнтів 
мали ознаки проникнення вірусу в центральну 
нервову систему; 20 % – дисгевзію та аносмію та 
один мав уперше виявлені ознаки ураження кох-
леарного, вестибулярного та лицьового нервів на 
стороні втрати слуху. У цих пацієнтів SARS-CoV-2, 
найвірогідніше, потрапляє у спинномозкову ріди-
ну, інфікування поширюється на черепно-мозкові 
нерви, а згодом і на внутрішнє вухо [13].

У верхніх дихальних шляхах носова порожни-
на є найбільш васкуляризованою. Не виключено, 
що, потрапляючи у неї, коронавірус для свого по-
ширення у якості переносника може використо-
вувати еритроцити, приєднуючись до β-ланцюга 
гемоглобіну [10], і вже гематогенно проходити 
через гемато-лабіринтний і/або гемато-енцефа-
лічний бар’єри [3, 39–41], проникність яких збіль-
шується під впливом цитокінів, особливо у паці-
єнтів з «цитокіновим штормом» [13]. Ситуація об-
тяжується тим, що цитокіни й самі можуть 
пошкоджувати клітини [10], формуючи своєрідне 
«хибне коло». 

Wu Y. і співавтори вважають, що виникнення і 
розвиток неврологічних симптомів, тобто і пер-
цептивної приглухуватості, окрім наявності рецеп-
торів ACE2 і прямої вірусної інвазії, залежить від 
цілого ряду додаткових чинників і механізмів [12]. 
У патогенезі ураження нервової системи суттєве 
значення відіграють і імуноопосередковане пошко
дження, і порушення згортання крові, і гіпоксія 
внаслідок деоксигенації еритроцитів під впливом 
SARS-CoV-2, дихальної недостатності та гострого 
ураження церебральних судин (рис. 2) [12, 39, 42]. 
Слід зазначити, що навіть тимчасова ішемія призво
дить до збільшення кількості активних форм кис-
ню, які спричиняють додаткове ендогенне пошко-
дження волоскових клітин і нейронів [29, 31, 43]. 

Порушення згортання крові при SARS-CoV-2 
може спричинити як розвиток геморагічних 
ускладнень, наприклад, крововиливів у лабіринт 
або у паренхіму головного мозку [44, 45], так і 
тромбоемболічні події. І якщо посилення коагу
ляції у венах клінічно проявляється переважно 
тромбоемболією легеневих артерій або тромбо-
зом глибоких вен нижніх кінцівок, то артеріальний 
тромбоз призводить до ішемії та некрозу тканин, 
васкуляризація яких забезпечується судинами від-
повідного басейну [46, 47]. Оскільки волоскові клі-
тини внутрішнього вуха та нейрони слухового 
шляху і кори дуже чутливі до ішемії, то макро- та/
або мікротромбоз, наприклад, у термінальному 
капілярному руслі лабіринтової артерії, призво-
дить до кохлеарної [45], а у басейні середньої моз-
кової чи передньої скроневої артерій – централь-
ної перцептивної приглухуватості [48]. На користь 
цього твердження свідчить також підвищення рів-
ня D-димеру в крові у таких пацієнтів [49]. 

Певне значення у розвитку перцептивної 
приглухуватості належить поствакцинальним 
ускладненням. Патогенез того, як вакцинація 
проти COVID-19 спричиняє втрату слуху, недо-
статньо вивчений. Припускають і вплив корисно-
го навантаження мРНК, і розвиток автоімунного 
процесу на речовини транспорту ліпідних нано-
частинок, а також утворення імуноглобуліну G у 
двотижневий поствакцинальний період, що коре-
лює з тим, що раптова сенсоневральна приглу
хуватість у цих пацієнтів виникає через 10–14 днів 
після вакцинації [20].

Крім того, на думку J. Jeong та H. S. Choi, після 
вакцинації вірусні антигени ініціюють утворення 
антитіл з наступним вивільненням цитокінів, які, 
у свою чергу, можуть запускати автоімунну імуно-
комплексну реакцію проти клітин завитки. Кас-
кад цих реакцій є цілком вірогідним у патогенезі 
поствакцинальної раптової сенсоневральної при-
глухуватості [18], а ефективність системних кор-
тикостероїдів у лікуванні таких пацієнтів з вели-
кою вірогідністю підтверджує це припущення. 

Medina M. C. із однодумцями наводять історії 
розвитку гострої перцептивної приглухуватості та 
тинітусу, які були вперше виявлені через декілька 
днів після повторного введення вакцини Astra 
Zeneca [50]. За допомогою тональної аудіометрії у 
них було констатовано зниження слуху від легко-
го до тяжкого.

F. Zoccali [19] описує випадки 40-річного чоло-
віка, у якого через п'ять днів після третьої дози 
вакцини Рfizer-BioNTech проти COVID-19 виникло 
запаморочення, шум у вухах та раптове сенсонев-
ральне зниження слуху зліва (порядку 70 дБ на 
кожній частоті при тональній аудіометрії) та 67-річ-
ної жінки з аналогічною клінічною картиною через 
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сім днів після третьої дози вакцини Moderna проти 
COVID-19. Він припускає, що розвиток аудіо-вести-
булярних розладів, ймовірно, пов'язаний із пере-
хресною імунною реакцією між клітинами-міше-
нями людини та речовинами, які входять до скла-
ду вакцин, не виключає й розвиток тромбозу або 
вазоспазму внутрішньої слухової артерії. 

ВООЗ задокументувала загалом 109 випадків 
тромбозу з синдромом тромбоцитопенії після 
вакцинації [51]. Yі Zhang припускає, що вакциноін-
дукована імунна тромботична тромбоцитопенія 
(ВІІТТ) викликається патогенними антитілами, що 
опосередковують активацію тромбоцитів у при-
сутності хемокіну PF4, який вивільняється з акти-
вованих тромбоцитів і бере участь у нормальній 
коагуляції та запальних процесах. Було висунуто 
гіпотезу, що після ін’єкції вакцини імуногенні PF4/
поліаніонні комплекси можуть утворюватися та 
системно циркулювати, залучаючи моноцити та 
нейтрофіли через FcγIIa рецептор-залежні меха-
нізми (рис. 3) [52]. За їх даними, ВІІТТ переважно 
проявляється після первинного введення певних 
вакцин проти COVID-19 на основі аденовірусного 
вектора з дефіцитом реплікації, а саме вакцин 

ChAdOx1-S (Oxford-AstraZeneca) і Ad26.CoV2.S 
(Johnson & Johnson/Janssen), і лише у рідкісних 
випадках при введенні бустерних доз.

У той же час Xin Wei Liew також вивчав вплив 
вакцинації на ступінь втрати слуху, визначаючи 
пороги слухового сприйняття при аудіометрії чис-
тим тоном. Його огляд 11 обсерваційних дослі-
джень продемонстрував мінімальний зв’язок між 
вакцинацією та сенсоневральною приглухуватіс-
тю. Він вважає, що захворюваність, поширеність і, 
отже, поствакцинальний тягар перцептивної при-
глухуватості у більшості держав залишаться не-
суттєвими [20].

SARS-CoV-2 є відносно новим вірусом, якому 
властива виражена поліорганність ураження з до-
сить високим відсотком нейроінвазивних усклад-
нень. Зниження слуху – це лише один із симпто-
мів вірус-індукованого прямого і непрямого ура-
ження структур усього слухового шляху від 
волоскових клітин до неокортексу.

Недостатність досвіду, відсутність специфіч-
ної симптоматики, часті відстрочені ускладнен-
ня створюють перешкоди у виборі оптимальної 
клінічної тактики, спонукають до ретельного по-

Рис. 2. Патогенез ураження нервової системи, викликаного коронавірусами [12]. 
Примітка. ACE2 – ангіотензинперетворювальний фермент 2; BBB (blood brain barrier) – ГЕБ (гематоенцефалічний бар'єр); 
IL (interleukin) – ІЛ (інтерлейкін); MHC (major histocompatibility complex) – ГКГС (головний комплекс гістосумісності); SIRS (systemic 
inflammatory response syndrome) – ССЗВ (синдром системної запальної відповіді).
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шуку основних патофізіологічних механізмів та 
інформативних методів діагностики, зокрема 
ранньої.

Висновки. За прогнозами Всесвітньої органі-
зації охорони здоров’я, до 2050 року кожен четвер
тий мешканець планети буде мати те чи інше пору
шення слуху. COVID-19 лише загострив цю пробле-
му. Стрімким розповсюдженням SARS-CoV-2 може 
завдячувати ефективній передачі аерозольним 
шляхом. Потрапляючи через клітини нюхового 
епітелію він викликає ендоцитоз клітин, які мають 
щонайменше три рецептори: ACE2, TMPRSS2 та 
Furin. А оскільки ці рецептори мають клітини і кор-
тієвого органу, і спірального ганглію і нейрони слу-
хової кори, їх ураження призводить до розвитку 
сенсоневральної приглухуватості, у якому можна 
виділити кілька стадій. 

Для першої стадії характерним є пряме вірус-
не пошкодження клітин, які експресують АСЕ2. У 
відповідь на це стимулюється секреція прозапаль-

них цитокінів макрофагами, часто неконтрольова-
на та надмірна, з розвитком цитокінового «штор-
му». У другій стадії цитокіни підвищують проник-
ність судин, що призводить до набряків і гене
ралізації запалення, а гіперкоагуляція призводить 
до утворення дрібних та великих тромбів та ішемії. 
В подальшому, у третій стадії, SARS-CoV-2 прони-
кає через гематоенцефалічний бар’єр, що призво-
дить до демієлінізації або нейродегенерації [53]. 
Не слід нехтувати і припущенням щодо ймовір
ного впливу на слухову функцію вакцинації проти 
COVID. 

Ураховуючи гетерогенність патофізіології 
сенсоневральної приглухуватості, складність у 
встановленні причинно-наслідкового зв’язку з 
коронавірусною інфекцією, недостатність досвіду 
та, неоднозначність суджень, важливим є подаль-
ше вивчення основних механізмів вірус-індукова-
ного зниження слуху та пошук його ранніх інфор-
мативних маркерів.

Рис. 3. Патогенез вакциноіндукованої імунної тромботичної тромбоцитопенії [52].

Примітка. PE (pulmonary embolism) – тромбоемболія легеневої артерії (ТЕЛА); DVT (Deep vein thrombosis) – тромбоз глибоких 
вен; SVT (Superficial vein thrombosis ) – тромбоз поверхневих вен; CVST (Cerebral venous sinus thrombosis) – тромбоз церебральних 
венозних синусів; Arterial clots – артеріальні тромби.
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THE ROLE OF SARS-CОV-2 IN THE DEVELOPMENT OF SENSORINEURAL HEARING LOSS
©O. V. Bakalets, L. Ya. Fedoniuk

Ivan Horbachevsky Ternopil National Medical University of the Ministry of Health of Ukraine

SUMMARY. The SARS-CoV-2 virus causes the development of not only respiratory and heart failure. This multi-organ 
infection is accompanied by symptoms of damage to the sensory systems, including the auditory system. 

The aim – to study frequency, the main pathogenesis mechanisms and prognosis of coronavirus-induced sensorineural 
hearing loss. 

Material and Methods. The study has analyzed mostly English language scientific publications with mostly high cita-
tion index. An information search was carried out on the MEDLINE/PubMed and Index Medicus platforms for the last ten 
years. 

Results. It has been established that hair cells in the inner ear contain angiotensin-converting enzyme type 2 receptors 
on their membranes to which the S-protein trimmer of the SARS CoV-2 virus can attach. With the participation of two more 
cellular proteases, direct viral damage and development of viral-induced cochlear sensorineural hearing loss in COVID is 
initiated. Viral neuroinvasion of the auditory analyzer neurons probably occurs via axonal retrograde transport along the 
fibers of the olfactory and vagus nerves, lymphogenous or hematogenous. Secondly, a cascade of indirect damaging fac-
tors (synthesis of cytokines, autoimmune reaction, temporary or permanent ischemia, blood clotting disorder and others) 
aggravates pathological changes in virtually all cells of the auditory pathway. The role of post-vaccination complications 
also cannot be ruled out. 

Conclusions. The heterogeneity of the pathophysiology of SARS-CoV-2-induced audiological changes requires further 
research to better understand the causes for patients and clinicians, мechanisms and methods for diagnosing persistent and 
transient hearing loss during and after COVID for effective disease prevention and treatment of each individual patient.
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