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Зерттеу мақсаты. Ішкі есту жолының (ІЕЖ) туа біткен ақаулары бар балаларды 
кешенді тексеру нәтижелерін талдау және өз тәжірибемізге сүйене отырып, 
патологияның рентгендік классификациясын ұсыну.
Зерттеу әдістері. 2012 жылдан 2024 жылға дейінгі кезеңдегі этиологиясы 
белгісіз әртүрлі ауырлықтағы екі жақты немесе бір жақты сенсорлы, 
кондуктивті немесе аралас естімеушілігі бар 250 баладан (500 құлақ) тұратын 
топ талданды. Аудиологиялық тексеруден кейін самай сүйектерінің жоғары 
ажыратымдылықтағы компьютерлік томографиясы (КТ) жасалды. IЕЖ алгоритм 
бойынша бағаланды: IЕЖ болуы, оның диаметрі мен пішіні, IЕЖ түбінің күйі 
және кохлеарлық өріс, IЕЖ көрші құрылымдарға қатысты орналасуы. ІЕЖ 
дамуының туа біткен ауытқулары анықталған балалар есту нервтерін зерттеуге 
мидың 3T магнитті-резонансты томографиясына (МРТ) жіберілді.
Зерттеу нәтижелері. 63 науқаста (25,2%) IЕЖ дамуының туа біткен ауытқулары 
анықталды: тарылу, дубликация, пияз тәрізді кеңею, кохлеарлық өрістің жартылай 
немесе толық облитерациясы. Туа біткен IЕЖ аномалиялары үшін таза тондық 
шекті аудиограммаларда сүйек-ауа аралығы болуы мүмкін. Кейбір жағдайларда 
отоакустикалық эмиссиялар жазылуы мүмкін. Байқалған клиникалық 
жағдайларды талдау негізінде ІЕЖ дамуының туа біткен ауытқуларының 
жіктелуі ұсынылды. 
Қорытынды. IЕЖ дамуының туа біткен ауытқулары есту қабілетінің жоғалуының 
маңызды себептерінің бірі болып табылады, бұл пациентті басқарудың 
арнайы тактикасын талап етеді. Есту қабілетінің жоғалуының аудиологиялық 
сипаттамаларына негізделген патологияның локализациясын анықтау мүмкін 
емес. Белгісіз этиологиядағы есту қабілетінің жоғалуы бар балаларды кешенді 
тексеруде уақытша сүйектердің КТ және егер көрсетілген болса, 3Т МРТ 
белсенді қолдану есту қабілетінің жоғалуының дереу себебін анықтауға және 
науқастарды оңалту тактикасын дұрыс анықтауға мүмкіндік береді.
Негізгі сөздер: самай сүйегінің компьютерлік томографиясы, ішкі есту 
жолының туа біткен аномалияларының жіктелуі, есту нерві, естімеушілік
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Diagnosis and Classification of Congenital Anomalies of the Internal Auditory 
Canal: A Literature Review and Clinical Experience in Patient Management
S.K. Kozhantayeva¹, L.V. Toropchina², E.I. Zelikovich²,³, G.V. Kurilenkov³ 
1Marat Ospanov West Kazakhstan Medical University, Aktobe, Kazakhstan 
2Russian Medical Academy of Continuing Professional Education, Russia
3Sverzhevsky Clinical Research Institute of Otorhinolaryngology, Russia 

This study aims to analyze the results of a comprehensive examination of children with 
congenital anomalies of the internal auditory canal (IAC) and propose an X-ray-based 
classification of these pathologies, drawn from our clinical experience.
Methods. We analyzed a group of 250 children (500 ears) examined between 2012 
and 2024. These children presented with varying degrees of bilateral or unilateral 
sensorineural, conductive, or mixed hearing loss of unknown etiology. Following 
audiological examinations, high-resolution computed tomography (CT) of the 
temporal bones was performed. IAC assessment followed a structured algorithm, 
evaluating the presence, diameter, shape, state of the IAC floor, and cochlear field, 
as well as its position relative to surrounding structures. Patients with identified IAC 
congenital anomalies were referred for 3T magnetic resonance imaging (MRI) of the 
brain, specifically targeting the auditory nerves.
Results. Congenital anomalies of the IAC were identified in 63 patients (25,2%), 
including stenosis, duplication, bulbous expansion, and partial or complete obliteration 
of the cochlear field. Audiological assessments in these patients indicated that a 
bone-air-bone gap may be present in some cases of congenital IAC anomalies, and 
otoacoustic emissions were recorded in others. Based on these findings, a classification 
system for IAC anomalies was proposed.
Conclusion. Congenital anomalies of the IAC represent a significant cause of hearing 
loss, necessitating specific patient management strategies. Audiological characteristics 
alone are insufficient to localize these anomalies, emphasizing the importance of 
high-resolution temporal bone CT and, where appropriate, 3T MRI in diagnosing and 
managing these cases. Early detection of IAC anomalies allows for more targeted 
rehabilitation and treatment plans for children with congenital hearing loss.
Keywords: computed tomography of the temporal bone, classification of congenital 
malformations, internal auditory canal, cochlear nerve, hearing loss
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Цель работы: анализ результатов комплексного обследования детей с 
врожденными аномалиями развития внутреннего слухового прохода (ВСП) 
и предложение рентгенологической классификации патологии, исходя из 
собственного опыта. 
Материалы и методы. Проанализирована группа из 250 детей (500 ушей), 
обследованных за период с 2012 по 2024 годы с двусторонней или односторонней 
сенсоневральной, кондуктивной или смешанной тугоухостью различной 
степени тяжести неизвестной этиологии. После аудиологического обследования 
выполнялась компьютерная томография (КТ) височных костей высокого 
разрешения. ВСП оценивали по алгоритму: наличие ВСП, его диаметр и форма, 
состояние дна ВСП и улиткового поля, положение ВСП относительно соседних 
структур. Дети с выявленными врожденными аномалиями развития ВСП 
направлялись на магнитно-резонансную томографию (МРТ) головного мозга 3Т 
с прицельным исследованием слуховых нервов.
Результаты. У 63 пациентов (25,2%) выявлены врожденные аномалии развития 
ВСП: стеноз, удвоение, бульбообразное расширение, частичная или полная 
облитерация улиткового поля. На тональных пороговых аудиограммах при 
врожденных аномалиях ВСП может присутствовать костно-воздушный интервал. 
В ряде случаев может регистрироваться отоакустическая эмиссия. На основании 
анализа наблюдавшихся клинических случаев предложена классификация 
врожденных аномалий развития ВСП. 
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Диагностика и классификация врожденных аномалий развития внутреннего слухового ...

Введение
Исследования последних лет показывают, что ге-

нетический или врожденный механизм возникновения 
тугоухости имеет место у значительного числа детей. 

При этом врожденные аномалии развития 
внутреннего уха характеризуются следующими 
особенностями:
1. Манифестация тугоухости не с рождения, а в бо-

лее старшем, чаще всего дошкольном возрасте, что 
создает ложное впечатление о приобретенном ха-
рактере потери слуха.

2. Проявление на тональной пороговой аудиограмме 
(ТПА) в виде не только сенсоневральной, но и кон-
дуктивной или смешанной тугоухости.

3. Клиническая вариабельность, проявляющаяся 
врожденным, внезапным или прогрессирующим 
снижением слуха различного характера и степени 
тяжести.
Именно разнообразие аудиологических находок 

и клинической картины при врожденных аномалиях 
развития внутреннего уха, и, в частности, внутренне-
го слухового прохода (ВСП), делает крайне необходи-
мым более широкое использование современных ме-
тодов визуализации в аудиологической практике.

Метод компьютерной томографии (КТ) височных 
костей высокого разрешения открыл принципиально 
новые возможности визуализации структур 
лабиринта в норме и при различных патологических 
состояниях, расширил представления о врожденных 
мальформациях уха и помог дополнить существующие 
классификации.

ВСП представляет собой короткий костный канал 
на задней поверхности пирамиды височной кости, 
расположенный почти горизонтально в поперечном 
направлении в отношении черепа. Длина ВСП около 8 
мм, в нем проходят VIII и VII черепные нервы. Стенки 
ВСП образованы плотной компактной костью. На про-
тяжении первых трех лет жизни происходит увеличе-
ние диаметра ВСП с 3 до 5 мм [1], у взрослых диаметр 
ВСП может достигать 6-8 мм. 

Дно ВСП, или внутренняя его стенка (fundus meatus 
acustici interni), одновременно является медиальной 
стенкой преддверия и улитки, и несколько вдавлено в 
направлении улитки.

На поверхности, обращенной в полость ВСП, ви-
зуализируется поперечный гребень (crista transversa), 
горизонтально идущий по передней стенке ВСП и 
разделяющий ВСП на две неравных части: меньшая 
– верхняя, и большая – нижняя [2]. В верхней части 

проходит лицевой нерв.
Ниже поперечного гребня в переднем отделе 

дна ВСП находится углубление – поле улитки (area 
cochleae), которое представляет собой основание мо-
диолюса, обращенное ко дну ВСП, и имеет множество 
спирально расположенных мелких отверстий (lamina 
cribrosa), ведущих в стержень улитки (modiolus). 

Врожденные аномалии развития ВСП, как и ано-
малии других отделов внутреннего уха, могут быть:

– односторонние или двусторонние;
– изолированные или сочетающиеся с аномалиями 

внутреннего, среднего и наружного уха [3];
– изолированные или часть генетического синдро-

ма (например, при синдромах Ваарденбурга, Клиппе-
ля-Фейля, CHARGE, Гольденхара).

Врожденные аномалии развития ВСП иногда мо-
гут сочетаться с патологией лицевого нерва ввиду их 
анатомической близости [4]. Однако в большинстве 
случаев парез лицевого нерва при данной аномалии 
отсутствует [5, 6].

В литературе отсутствует общепринятая классифи-
кация врожденных аномалия развития ВСП, но встре-
чаются описания различных вариантов врожденных 
аномалий развития ВСП [3, 4].

Отсутствие ВСП. Сочетается с аплазией улит-
ки (аномалия Мишеля) и клинически проявляется 
врожденной сенсоневральной глухотой. 

Удвоение ВСП – редкая аномалия, может быть изо-
лированной находкой или частью генетического син-
дрома [7]. В литературе описан случай удвоения ВСП 
у 7-летнего мальчика с аномалией Клиппеля-Фейля 
[8].

Утроение ВСП – крайне редкая аномалия, в лите-
ратуре встречается только единичное описание [9].

Аномально узкий ВСП (уменьшение диаметра до 
1-2 мм) подразумевает отсутствие функционирующего 
слухового нерва и является противопоказанием для 
кохлеарной имплантации. Стенозирование ВСП 
является причиной сенсоневральной тугоухости, 
прогрессирующей вплоть до глухоты в детском 
возрасте.

Аномально широкий (бульбообразный) ВСП (6 и 
более мм) встречается чаще, чем узкий ВСП [10] и 
может характеризоваться в части случаев различны-
ми клиническими и аудиологическими находками. 
Данное состояние может быть при нейрофибромато-
зе, даже при отсутствии невриномы VIII черепного 
нерва [11]. Описан случай внезапной полной глухоты 
сначала на одно ухо, а затем через некоторый проме-

Выводы. Врожденные аномалии развития ВСП являются одной из серьезных 
причин тугоухости, которая требует особой тактики ведения пациентов. 
Определить локализацию патологии по аудиологическим характеристикам 
тугоухости не представляется возможным. Активное использование КТ 
височных костей и по показаниям МРТ 3Т в комплексном обследовании детей с 
тугоухостью неясной этиологии позволяет выявить непосредственную причину 
снижения слуха и правильно определить тактику реабилитации пациентов.
Ключевые слова: компьютерная томография височной кости, классификация 
врожденных аномалий развития внутреннего слухового прохода, слуховой нерв, 
тугоухость
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жуток времени, после легкой физической нагрузки, 
на второе ухо при двустороннем широком ВСП [12]. 
При бульбообразном расширении ВСП может быть 
гипоплазия слухового нерва, что требует проведения 
магнитно-резонансной томографии слухового нерва, 
если решается вопрос о проведении кохлеарной им-
плантации.

Аномалия развития дна ВСП встречается при 
Х-сцепленной прогрессирующей смешанной 
тугоухости, которая может проявиться “gusher” – 
синдромом при попытке операций на стремени. 
Болеют лица мужского пола, заболевание начинается 
в дошкольном возрасте. Однако в литературе описан 
единичный случай данного состояния у женщин 
из одной семьи, с врожденной прогрессирующей 
смешанной тугоухостью 4 степени, которая 
ассоциировалась с “gusher” и деформацией ВСП по 
данным КТ [13]. 

Дефект дна ВСП при Х-сцепленной 
прогрессирующей смешанной тугоухости 
ассоциируется с коммуникацией между 
перилимфатическим пространством внутреннего 
уха и субарахноидальным пространством головного 
мозга из-за костного дефекта между базальным 
завитком улитки и внутренним слуховым проходом. 
Такое излишнее расширение сообщения между 
анатомическими структурами приводит к не нужной 
чувствительности рецепторов уха к перепадам 
внутричерепного давления и их постепенной гибели, 
что дает на ТПА повышение порогов слуха по 
кости. При повышении внутричерепного давления 
сразу же происходит повышение давления в 
перилимфатическом пространстве внутреннего уха, 
что в ряде случаев приводит к фонтанирующему 
истечению спинномозговой жидкости – спонтанному 
(при прорыве круглого окна улитки или при 
переломе подножной пластинки стремени) или 
при хирургических манипуляциях на стремени – 
“perilymphatic gusher” синдром. 

Также пациенты с аномалией развития дна ВСП 
вследствие излишне свободного сообщения структур 
уха с цереброспинальным пространством угрожае-
мым по развитию рецидивирующих менингитов [10, 
14]. 

Противоположным дефекту дна ВСП состоянием 
является полная или частичная костная облитерация 
улиткового поля – дефект основания модиолюса, его 
уплотнение, что приводит к закрытию или умень-
шению диаметра отверстий, через которые волокна 
спирального ганглия покидают улитку и формируют 
ствол слухового нерва во ВСП [11]. Полная костная 
облитерация улиткового поля проявляется врожден-
ной сенсоневральной глухотой и является противопо-
казанием к кохлеарной имплантации. 

В литературе описан уникальный случай верти-
кального расположения ВСП у 8-летнего мальчика с 
врожденной смешанной тугоухостью [15].

Целью работы явились анализ результатов ком-
плексного обследования детей с врожденными ано-

малиями развития внутреннего слухового прохода 
и предложение рентгенологической классификации 
данной патологии, исходя из собственного опыта. 

Материалы и методы
Нами была проанализирована группа из 250 

детей (500 ушей), обследованных за период с 2012 
по 2024 годы с двусторонней или односторонней 
сенсоневральной, кондуктивной или смешанной 
тугоухостью различной степени тяжести, этиология 
которой была неизвестна. 

Этиология двусторонней сенсоневральной 
тугоухости (СНТ) считалась неизвестной после 
отрицательных результатов ДНК диагностики 
несиндромальной глухоты (поиск мутаций в гене 
JGB2).

Смешанная тугоухость характеризовалась 
наличием выраженного костно-воздушного интервала 
(КВИ) 15 дБ и более на трех и более частотах на ТПА при 
нормальной отоскопической картине, тимпанограмме 
типа А по J. Jerger и повышенных порогах слуха по 
костной проводимости. При кондуктивной тугоухости 
на ТПА пороги слуха по костному звукопроведению 
были в норме. Тимпанограммы во всех случаях 
тугоухости были тип А по J. Jerger.

Степень снижения слуха варьировала от умерен-
ной потери слуха до полной глухоты. 

Всем детям после выполнения полного аудиоло-
гического обследования, выполнялась компьютерная 
томография высокого разрешения на томографе GE 
Revolution Discovery CT.

На КТ височных костей мы детально изучали 
структуры среднего и внутреннего уха. ВСП мы оце-
нивали по следующему алгоритму:

- наличие ВСП,
- диаметр и форма ВСП,
- состояние дна ВСП и улиткового поля,
- положение ВСП относительно соседних струк-

тур.
Дети с выявленными врожденными аномалия-

ми развития ВСП далее направлялись на проведение 
магнитно-резонансной томографии (МРТ) головного 
мозга для оценки состояния слухового нерва. МРТ го-
ловного мозга с прицельным исследованием слуховых 
нервов проводилась на томографе GE 3Т Discovery 
750 согласно методике, описанной Glastonbury C.M. 
и соавт. – МРТ 3 Тесла, Т2 взвешенные изображения, 
тонкие срезы (0.5-0.6 мм), режим fast spin-echo, ко-
со-сагиттальная проекция, перпендикулярно длинной 
оси внутреннего слухового прохода [16-20]. 

Результаты
Врожденные аномалии развития ВСП (изолиро-

ванные или сочетающиеся с другими аномалиями 
внутреннего и среднего уха) были обнаружены у 63 
из 250 детей (25.2%). У 187 детей (474 уха) на КТ из-
менений выявлено не было, ВСП имел нормальную 
анатомию (рис. 1). Из 63 детей 38 детей имели на ТПА 
сенсоневральную тугоухость различной степени тяже-
сти, 17 детей – смешанную тугоухость, 8 детей имели 
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кондуктивную тугоухость с нормальными порогами 
по костной проводимости.  Из 63 детей 9 детей имели 
сочетанную аномалию развития ВСП, внутреннего и 
среднего уха, которая проявилась в дошкольном воз-
расте двусторонней смешанной тугоухостью у 6 детей 
и двусторонней кондуктивной тугоухостью, постепен-
но перешедшей в смешанную у 3 детей. 

Рисунок 1. КТ картина внутреннего слухового прохода 
в норме

На рис. 2 представлена КТ височных костей 
девочки 14 лет с СHARGE-синдромом и двусторонним 
стенозом ВСП в сочетании с дисплазией цепи слуховых 
косточек. В возрасте 5 лет ребенок имел двустороннюю 
кондуктивную тугоухость 2 степени, в возрасте 
14 лет – двустороннюю смешанную тугоухость 4 
степени, вероятно из-за прогрессирующего сдавления 
слуховых нервов во ВСП. 1 ребенок с множественными 
врожденными аномалиями развития головного 
мозга и неустановленным при секвенировании 
экзома генетическим синдромом, имел сочетанную 
патологию наружного уха (преаурикулярные 
фистулы) и ВСП (двусторонний стеноз), которая 
проявилась двусторонней СНТ 4 степени. У 3 детей с 
двусторонней полной сенсоневральной глухотой на КТ 
был выявлен двусторонний стеноз ВСП, с отсутствием 
слуховых нервов на последующей МРТ. Детям было 
рекомендовано обучение языку жестов и чтению с 
губ. Но одному ребенку с двусторонним выраженным 
стенозом ВСП, выявленным в возрасте 6 месяцев, 
несмотря на заключение рентгенолога о полном 
отсутствии слуховых нервов и бесперспективности 
кохлеарной имплантации, операция все же была 
проведена – без эффекта со стороны слуха.

У одного ребенка с выявленной двусторонней глу-
хотой на КТ обнаружилась необычная форма стеноза, 
которую мы назвали парциальный стеноз ВСП – улит-
ковая порция канала слухового нерва отсутствует (об-
литерирована часть ВСП), а преддверная часть канала 
ВСП сформирована правильно. В литературе имеется 
только одно описание подобного случая [16].

При обследовании 8 мальчиков, имевших на 
ТПА двустороннюю кондуктивную тугоухость, 
с зубцом Кархарта, нормальные тимпанограммы 
типа А по J. Jerger и отсутствие регистрации обоих 
классов отоакустической эмиссии, на КТ височных 
костей была обнаружена двусторонняя аномалия 
развития дна ВСП по типу “gusher” (рис. 3). 
Генетическое обследование выявило Х-сцепленную 
тугоухость с “gusher”-синдромом стремени. При 

такой аудиологической картине, крайне важно 
не принять “gusher” – синдром стремени за 
отосклероз, который встречается у детей, и является 
исключительно рентгенологическим диагнозом. 
Дети были слухопротезированы, предупреждены 
о необходимости избегать травм головы, падений 
и контактных видов спорта, проводится контроль 
слуха в динамике. У 25 детей с односторонней 
сенсоневральной глухотой на пораженном ухе была 
обнаружена костная облитерация улиткового поля 
(“изолированная улитка”) (рис. 4), причем у одного 
ребенка данная аномалия сочеталась с удвоением 
ВСП. Детям было рекомендовано использование 
системы CROS и учеба на первой парте в школе, 
чтобы избежать академической неуспеваемости. 

Рисунок 2. КТ височных костей ребенка 14 лет с СHARGE 
синдромом. Двусторонний стеноз внутреннего слухового 
прохода

Рисунок 3. КТ картина врожденной аномалии дна вну-
треннего слухового прохода - “perilymphatic gusher”-син-
дром. Дно внутреннего слухового прохода расширено, 
костная стенка между ним и базальным завитком улитки 
не прослеживается

9 детей имели двустороннее бульбообразное рас-
ширение ВСП, ассоциированное с прогрессирующим 
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снижением слуха в школьном возрасте по сенсо-
невральному типу. Эти пациенты после проведения 
МРТ и оценки состояния слухового нерва были слу-
хопротезированы. Бульбообразное расширение ВСП 
часто встречается при комбинированных врожденных 
аномалиях среднего и внутреннего уха. Следует от-
метить, что бульбообразное расширение ВСП может 
обнаруживаться и при нормальном состоянии слуха, 
на компьютерных томограммах, сделанных по другим 
показаниям. Вероятно, для прогностической оценки 
этого состояния требуется дальнейшее накопление 
данных. 

Рисунок	4.	КТ	картина	облитерации	улиткового	поля

На рис. 5 представлена КТ ребенка 6 лет с двусто-
ронним бульбообразным расширением ВСП, в соче-
тании с двусторонней аномалией развития среднего и 
внутреннего уха – дисплазией цепи слуховых косто-
чек, недоразвитием улитки и широким водопроводом 
преддверия. Снижение слуха возникло без видимой 
причины в возрасте 6 лет и проявилось двусторон-
ней кондуктивной тугоухостью 2 степени и тимпа-
нограммами типа А по J.Jerger. Какая из имеющихся 
у ребенка аномалий вызвала падение слуха осталось 
неизвестным. В такой ситуации высоковероятно даль-
нейшее падение слуха – спонтанное или спровоциро-
ванное, вплоть до глухоты.

Рисунок	 5.	 Двустороннее	 бульбообразное	 расширение	
внутреннего	 слухового	прохода	в	 сочетании	с	мальформа-
цией	улитки	и	широким	водопроводом	преддверия

Обсуждение результатов
Учитывая разнообразие вариантов врожденных 

аномалий развития ВСП, на основании данных 
литературы и своего опыта, мы предприняли попытку 
классифицировать врожденные аномалии развития 
ВСП по рентгенологическим характеристикам 
следующим образом:

1. Изменение диаметра ВСП:
 - стенозированный ВСП,
 - частично-стенозированный ВСП,
 - аномально-широкий (бульбообразно расширен-

ный) ВСП.

 2. Изменение структуры (аномалии дна ВСП):
 - “perilymphatic gusher” – синдром,
 - полная костная облитерация улиткового поля,
 - частичная костная облитерация улиткового поля.
3. Изменение количества:
 - отсутствие ВСП,
 - удвоение ВСП,
 - утроение ВСП.
4. Изменение положения ВСП относительно дру-

гих анатомических структур.
5. Сочетанные аномалии ВСП, среднего и внутрен-

него уха.
На МРТ 3 Тесла можно было выявить нормальный 

диаметр слухового нерва, уменьшение диаметра 
слухового нерва (гипоплазия) или его отсутствие 
(аплазия). Данная информация крайне необходима 
для определения показаний к кохлеарной 
имплантации. Нитевидный слуховой нерв не является 
противопоказанием к операции, но при определении 
показаний необходимо учитывать и состояние других 
анатомических структур уха (модиолюса, улиткового 
поля и других).

Анализируя аудиологические характеристики де-
тей с врожденными аномалиями развития ВСП, сле-
дует отметить “коварное” поведение отоакустической 
эмиссии. Из 25 детей с односторонней облитерацией 
улиткового поля, отоакустическая эмиссия на стороне 
облитерации регистрировалась на момент исследова-
ния у 8 детей, что в ряде случаев (когда сурдолог про-
водил тимпанометрию без регистрации испилатераль-
ных акустических рефлексов), вызывало подозрение 
на симуляцию ребенком односторонней глухоты. 

С другой стороны, отсутствие регистрации 
отоакустической эмиссии при врожденных аномалиях 
развития ВСП, может создавать ложное представление 
о поражении только структур улитки внутреннего уха 
(наружных волосковых клеток).

Выводы
Врожденные аномалии развития ВСП являются 

одной из серьезных причин тугоухости, которая тре-
бует особой тактики ведения пациентов. Определить 
локализацию патологии по виду тугоухости на ТПА 
не представляется возможным, так как КВИ на ТПА 
может встречаться при патологии не только наружно-
го и среднего уха, но и внутреннего уха и внутреннего 
слухового прохода. Наличие или отсутствие ОАЭ при 
врожденных аномалиях ВСП также не способствует 
определению локализации патологии. 

Активное использование КТ височных костей и по 
показаниям МРТ 3 Тесла в комплексном обследовании 
детей с тугоухостью неясной этиологии позволяет не 
только выявить непосредственную причину снижения 
слуха, но и правильно определить тактику реабили-
тации пациентов и избежать ненужных диагностиче-
ских и лечебных манипуляций и операций. 

Авторы подтверждают отсутствие конфликта 
интересов.
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