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Адекватна діагностика і повноцінна 
реабілітація пацієнтів з одночасним зни-
женням слухової функції і появою вестибу-
лярних порушень є одним із повсякденних і 
наразі часто дуже складних питань в отіат-
рії.  

В клінічній діяльності приглухува-
тість поділяють на кондуктивну, нейросен-
сорну і змішану. Відомо, що причиною кон-
дуктивної приглухуватості в першу чергу 
стає ураження трансформаційного апарату 
середнього вуха (гострий і хронічний гній-
ний чи секреторний середній отит, травма 
середнього вуха, отосклероз, тимпано-
склероз або адгезивний отит, стійка перфо-
рація барабанної перетинки, тощо). Крім 
того, існує так звана скалярна форма зміша-
ної форми приглухуватості, викликана ура-
женням звукопровідних структур внутріш-
нього вуха. Її появу пояснюють токсичним 
впливом патологічного вмісту барабанної 
порожнини при середньому отиті на біохі-
мічні і біофізичні процеси внутрішнього 
вуха або блокадою вікон лабіринту, що ау-
діометрично проявляється у незначному 
підвищенні порогів кривої кістково прове-
дених звуків на високих частотах на фоні 
вираженого кістково-повітряного інтервалу. 
Пороги кривої кістково проведених звуків 
самостійно повертаються до норми при ре-
гресі запалення в середньому вусі. Кондук-
тивну приглухуватість також можуть спро-
вокувати захворювання зовнішнього вуха з 

обтурацією з будь-яких причин просвіту 
зовнішнього слухового проходу більш ніж 
90 % його діаметру (сірчана пробка, сто-
ронні тіла, остеома чи екзостоз, зовнішній 
отит з отореєю, стеноз або атрезія тощо). 

Синдром головокружіння має перифе-
ричне і центральне походження. Отоларин-
гологам треба вміти виявити його перифери-
чний варіант, пов'язаний з ураженням струк-
тур вестибулярного апарату в піраміді скро-
невої кістки, бажано визначити топіку і мо-
жливі шляхи корекції. Серед причин перифе-
ричного головокружіння в практичній діяль-
ності частіше зустрічаються хвороба 
Мен’єра, доброякісне позиційне пароксизма-
льне головокружіння, вестибулярна шван-
нома та інші пухлиноподібні утворення цієї 
ділянки, травми голови і лабіринту, спазм чи 
оклюзія a. auditiva int., токсичне медикамен-
тозне ураження VIII нерва, вестибулярний 
нейроніт тощо. Запальні процеси в серед-
ньому вусі (вірусний, гнійний гострий чи 
хронічний середній отит) також можуть ви-
кликати обмежений або дифузний лабірин-
тит, який має типові ознаки периферійного 
вестибулярного синдрому. Але при цьому 
поруч з ураженням вестибулярної порції VIII 
нерва часто до патологічного процесу залу-
чається і слуховий нерв, що проявляється 
втратою слуху. При цьому реєструється під-
вищенням порогів кривої кістково проведе-
них звуків різного ступеню. Виключенням є 
тільки доброякісне позиційне пароксизмаль-
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не головокружіння, яке виникає при зміні 
положення голови, і зниження слуху в цій 
ситуації не відбувається. А поєднання кон-
дуктивної приглухуватості і головокружіння 
– досить нетиповий варіант, особливо при 
видимій відсутності запальних процесів у 
середньому вусі при отомікроскопії і радіо-
логічному обстеженні. Одним із таких за-
хворювань є дегісценція верхнього півколо-
вого каналу, яку називають також «синдро-
мом третього рухливого вікна». Даних про 
цю патологію в сучасній вітчизняній літера-
турі ми не знайшли. 

Мета роботи – визначити сучасний 
стан проблеми «синдрому третього рухли-
вого вікна» і привести особисті клінічні 
спостереження з аналізом їх особливостей. 

Для розуміння симптоматики та мож-
ливих підходів до визначення діаг-
ностичних методів і тактики лікування до-
цільно згадати анатомо-фізіологічні особ-
ливості структур внутрішнього вуха [17, 27, 
32]. Вертикальний півколовий канал орієн-
тований у вертикальній площині перпенди-
кулярно довгій осі піраміди скроневої кіст-
ки, а горизонтальний – під кутом 30° до 
горизонталі, що і визначає напрямок ніста-
гму (осцилопсії) при виникненні подраз-
нення в одному з лабіринтів. Горизонталь-
ний півколовий канал відкривається безпо-
середньо в присінок, він найкоротший, тоді 
як верхній і задній перед входом в присінок 
утворюють загальну ніжку. Вони мають 
різну та змінну довжину, але однаковий 
діаметр – приблизно 1 мм.  

Кістка лабіринту має значно меншу 
інтенсивність кісткового обміну в порів-
нянні з іншими частинами скелету людини, 
хоча вважається, що вона продовжує розви-
ватись після народження дитини ще декіль-
ка років [14, 53, 73, 83]. В ній існують отво-
ри чи вікна, які з'єднують рідинні простори 
внутрішнього вуха з порожниною як серед-
нього вуха, так і черепа. Всередині кістко-
вого розташований перетинчастий лабіринт, 
який занурений у рідину. 

Периферичні відділи слухового і вес-
тибулярного аналізаторів знаходяться в до-
сить близькому розташуванні, омиваються 
однією і тією ж рідиною, але завдяки ево-
люційній адаптації зберігають свою функ-
ціональну незалежність [13]. Адекватним 

подразником для чутливих волоскових клі-
тин нейроепітелію півколових каналів і 
присінка стає зміна напрямку прискорення в 
кутовій чи прямолінійній площині, а звук 
різної інтенсивності – для Кортієва органу, 
що розташований у равлику. Овальне і кру-
гле вікна, як частина системи звукопрове-
дення, порівняно великі за площею і короткі 
за довжиною, що призводить до мінімальної 
протидії току рідини і забезпечує відповід-
ну передачу звуку з середнього вуха до Ко-
ртієвого органу при адекватній рухливості 
мембран [32, 85]. Рідини внутрішнього вуха 
функціонально нестисливі, але наявність 
двох рухомих вікон сприяє тому, що змі-
щення всередину стремінця в овальному 
вікні супроводжується зміщенням назовні 
рівного об’єму в круглому вікні [74, 82, 85], 
створюючи градієнт тиску і приводячи в 
рух базилярну мембрану. 

В той же час, внутрішнє вухо із поро-
жниною черепа з’єднують водогін равлика 
(відкривається в задню черепну ямку, а з 
іншого боку – в scala tympani поблизу мем-
брани круглого вікна), вестибулярний водо-
гін (між задньою черепною ямкою і отвором 
медіальної стінки присінка), отвори крово-
носних судин і нервів, які мають значно 
більшу довжину і менший діаметр, що ва-
гомо збільшує імпеданс і робить їх функ-
ціонально закритими для звукового потоку 
[18, 31, 32, 82]. Тому звукова хвиля за зви-
чайних анатомо-фізіологічних умов не 
впливає на вестибулярну частину внутріш-
нього вуха.  

Вертикальний півколовий канал на 
передній поверхні піраміди скроневої кістки 
утворює дугоподібне випинання, що безпо-
середньо контактує з твердою мозковою 
оболонкою. Тому існують припущення, що 
довготривале підвищення внутрішньочере-
пного тиску може викликати витончення, а 
надалі – і дефект кістки цієї зони [3, 25]. 
Горизонтальний півколовий канал своєю 
ампулою контактує безпосередньо зі струк-
турами середнього вуха, а саме адітусом і 
антрумом, тому і витончення кістки тут 
виникає, як правило, внаслідок хронічних 
деструктивних гнійних середніх отитів (час-
тіше холестеатомних).  

В літературних джерелах останніх де-
сятиліть з’явився термін «синдром третього 
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рухливого вікна» або, як називали спочатку, 
«синдром дегісценції верхнього півколового 
каналу» (Superior Canal Dehiscence 
Syndrome – SCDS). «Верхнього півколового 
каналу» – тому, що у більшості пацієнтів 
(натепер описано більше 600 випадків) ти-
пові симптоми і сам отвір виникали саме в 
цій локалізації [37, 51, 54, 56-58, 61], хоча 
деякі автори знаходили аналогічні процеси і 
в горизонтальному [18, 30, 81, 94], і в зад-
ньому [20, 22, 33, 46, 48, 49, 66] пів-
коловому каналах. В даний час терміном 
«синдром третього рухливого вікна» нази-
вають дефект кісткової капсули внутріш-
нього вуха, який змінює гідродинамічний 
опір току рідини в перилімфатичному прос-
торі [31, 37, 38, 54, 86, 89]. 

З’ясовано [6, 74, 86, 89], що наявність 
додаткового отвору в кістковій капсулі вес-
тибулярної частини лабіринту змінює на-
прямок і силу току перилімфи з овального в 
кругле вікно, який виникає при повітряному 
шляху проведення звуку в середньому вусі, 
особливо для низькочастотних звуків висо-
кої інтенсивності (більш ніж 80 дБ). При 
цьому кількість акустичної енергії, яка по-
дається у кругле вікно, розсіюється, граді-
єнт тиску на базилярну мембрану в ductus 
cochlearis знижується [57, 89]. На аудіограмі 
це проявляється у вигляді кістково-повітря-
ного інтервалу на низьких частотах, тобто 
виникнення «псевдокондуктивної приглу-
хуватості» [34, 41, 42].  

Крім того, в більшості випадків спо-
стерігається покращення кісткової провідно-
сті, що аудіометрично визначається знижен-
ням порогів кістково-проведених звуків ни-
жче середньостатистичної норми саме на 
низьких частотах конвенціонального діапа-
зону (від 0 до -20 дБ на частотах 250 і/або 
500 Гц). Дослідники [64, 74, 89] припуска-
ють, що звук, який проводиться по кістці 
черепу, проникає в перилімфу внутрішнього 
вуха легше, його тиск стає потужнішим, і 
при достатній податливості рідини градієнт 
тиску на базилярну мембрану в ductus 
cochlearis збільшується. Це призводить до 
підвищення чутливості нейроепітелію Корті-
єва органа, додатковий отвір в кістці «діє як 
підсилювач звуку кісткової провідності» 
також переважно для інтенсивних звуків на 
низьких частотах.  

Тобто шунтування акустичної енергії 
спричинює сприйняття звуку за подвійним 
механізмом, погіршуючи пороги повітряної 
провідності та поліпшуючи пороги кістко-
вої провідності [12, 36, 56, 64]. Доказано, 
що переважання тих чи інших якісних 
та/або кількісних змін слухової функції у 
кожного конкретного пацієнта залежить від 
локалізації отвору, особливо його близькос-
ті чи віддаленості від овального і круглого 
вікон [34, 41, 42, 54].  

Більш того, в результаті наявності 
отвору в капсулі лабіринту біомеханіка вну-
трішнього вуха змінюється настільки, що 
низькочастотні акустичні стимули високої 
інтенсивності можуть створювати хвилю, 
яка при визначених обставинах стимулює і 
вестибулярні рецептори [34, 71]. Тобто опи-
сана ситуація може порушити функціональ-
ну незалежність кохлеарного і вестибу-
лярного відділів, що призведе як до зміни 
способу сприйняття звуків, так і до голово-
кружіння у відповідь на гучний звук [54, 65, 
90, 92]. 

На сьогодні встановлено [57, 60, 95], 
що типовими скаргами при «синдромі тре-
тього рухливого вікна» є закладеність вуха 
та аутофонія, яка імітує патологію слухової 
труби, а також виснажливий шум у вусі. 
Треба відмітити, що закладеність зменшу-
ється або зникає при проведенні проби Ва-
льсальви і в положенні на спині; при цьому 
у пацієнтів одночасно не визначається ані 
порушення носового дихання, ані дисфунк-
ції слухової труби. Шум може мати пуль-
суючий характер, різко посилюється при 
кашлі, напрузі внутрішніх органів, фізич-
ному навантаженні. Деякі з внутрішніх шу-
мів, які чують пацієнти, відзначаються ними 
як особливо тривожні (відчуття руху очних 
яблук, гучних кроків, жування, відрижки, 
тощо). Деякі дослідники [2, 7, 45, 76] конс-
татують, що внаслідок такого сприйняття 
внутрішніх шумів більшість пацієнтів тією 
чи іншою мірою мають обмеження у своєму 
повсякденному житті, намагаючись уникати 
інтенсивних звуків, формується підвищена 
стурбованість, навіть до відчуття «мозково-
го туману», поступової розумової відстало-
сті, яка може бути пов'язана з впливом вес-
тибулярного апарату на увагу та інші аспек-
ти пізнання. 
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Крім того, спотворення сприйняття 
звуку виражається в гіперакузії до інтенси-
вних звуків, що супроводжується голово-
кружінням. Іноді гучний звук може визива-
ти не тільки шум у вухах, а й рухи голови в 
площині ураженого півколового каналу [20, 
63], що пояснюють напругою м'язів шиї за 
рахунок вестибуло-спинальних рефлексів. 
Тобто наявність додаткового отвору в кіст-
ковій стінці внутрішнього вуха створює 
новий низькоімпедансний шлях для звуко-
вого тиску, що поступає в овальне вікно для 
розсіювання через лабіринт, а не через рав-
лик [59, 69, 71]. Для виявлення зниження 
порогів кістко-проведених звуків нижче 
загально прийнятої норми вище названі 
науковці рекомендують, щоб в клінічних 
умовах аудіометр був відповідно відка-
лібрований, а дослідники безпосередньо 
орієнтовані саме в цьому напрямку. 

При огляді у пацієнтів з «синдромом 
третього рухливого вікна» ні анамнестично, 
ні клінічно не виявляють патологію серед-
нього вуха: мікроскопічно барабанна пере-
тинка інтактна, а барабанна порожнина аде-
кватно вентильована [23, 27]. 

При «синдромі третього рухливого ві-
кна» виникає головокружіння і ністагм або 
осцилопсії (частіше у вертикальній площи-
ні) при зовнішньому тиску на слуховий 
прохід (так званий феномен Хеннеберта), а 
також – головокружіння у відповідь на гуч-
ний звук (феномен Тулліо). Ключовим мо-
ментом, який призвів до відкриття цього 
синдрому, було спостереження: коли паціє-
нти піддавалися змінам тиску або гучним 
звукам, у них були рухи очей у площині 
іпсілатерального верхнього півколового 
каналу, що пов'язували з особливостями 
анатомії [5, 11, 34, 86].  

Аудіометрично при SCDS визначають 
низькочастотний кістково-повітряний інте-
рвал із понад-нормальними порогами кіст-
кової провідності звуку приблизно на тих 
же частотах, що називають ще «псевдокон-
дуктивна» або «загадкова кондуктивна при-
глухуватість» [40, 89]. Цікаво, що у таких 
пацієнтів при проведенні проби Вебера ка-
мертон 512 Гц буде краще чутний у вусі з 
гіперакузією кісткової провідності. При 
цьому, якщо встановити його на значній 
відстані від вуха, наприклад, на щиколотку, 

то пацієнт бути чути його при «синдромі 
третього рухливого вікна» в ураженому 
вусі, що, на думку деяких авторів [16, 34, 
57], підтверджує покращення порогів кіст-
кової провідності звуку вище за середньо-
статистичну норму. 

При проведенні імпедансометрії у ви-
падку наявності «синдрому третього рухли-
вого вікна» реєструється тимпанограма, як і 
у здорових людей, акустичний іпсілатераль- 
ний рефлекс збережений майже (до 90%) у 
всіх пацієнтів [35, 59, 61]. При проведенні 
отоакустичної емісії реєструється відповід-
ний для норми результат [6, 17, 41, 42]. 

При дослідженні вестибулярного ви-
кликаного міогенного потенціалу (VEMP) 
констатують, що пацієнти часто мають ни-
жчі, ніж зазвичай, пороги для цервікальних 
відповідей VEMP на чутне клацання або 
сплеск тону та підйоми очних амплітудних 
відповідей VEMP [24, 35, 43, 44, 55, 59, 61, 
65, 75, 96]. 

На сьогодні доведено, що золотим 
стандартом при диференційній діагностиці 
«синдрому третього рухливого вікна» від 
інших причин кондуктивної приглухуватос-
ті неясного ґенезу з певним симптомокомп-
лексом (головокружіння при проведенні 
проби Вальсальва чи гучних звуках, інтакт-
ність середнього вуха отомікроскопічно, 
гіперакузія для кістково-проведених звуків і 
наявність кістково-повітряного інтервалу на 
частотах 250, 500 до 1000 Гц) стає СКТ-
графія саме високої роздільної здатності 
[11, 26, 69, 72, 86, 89], тобто з товщиною 
зрізу менше 1 мм (в ідеалі – 0,625 мм або 
менше). Для виявлення за допомогою томо-
графії можливого місця знаходження отво-
ру в півколових каналах необхідно звертати 
увагу на напрямок ністагму чи осцилопсії, 
ретельно оцінюючи як аксіальні, так і коро-
нальні зображення [50]. За досвідом Bryan 
K. Ward [11], оцінку руху очей краще про-
водити із застосуванням аудіометра, подаю-
чи тони різної частоти і гучності, а також 
окулярів Френцеля чи відеокулографії. 

Деякі дослідники [10, 39, 46] СКТ-
графію доповнюють МРТ-графією в основ-
ному для виявлення м’яко-тканинних пато-
логічних утворень в порожнині черепу: су-
динних мальформацій, пухлин або енцефа-
лоцеле, тощо перед операцією. В той же 
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час, інші автори [49, 70, 77, 79] вважають, 
що цей метод доцільніше використовувати 
для перевірки ефективності хірургічного 
лікування.  

Групою дослідників [68] запропоно-
вана класифікація «синдрому третього рух-
ливого вікна», заснована на ретроспек-
тивному аналізі клінічних, анатомічних і 
рентгенологічних даних пацієнтів з кондук-
тивною приглухуватістю неясного ґенезу 
при виконанні СКТ-графії високої розділь-
ної здатності за 6 років спостереження. При 
типових клінічних симптомах цього синд-
рому у всіх обстежуваних пацієнтів вони 
виявили томографічно інші анатомічні по-
рушення у різних частинах внутрішнього 
вуха, причому різного ступеню і характеру. 
Так, вони виділили найбільшу групу хворих 
з екстралабіринтною локалізацію (тобто, 
отвір знаходиться в одному з півколових 
каналів, про що докладно описано вище). 
Інша група названа ними інтралабіринтною, 
яка поділяється на декілька підгруп. Одна з 
них – це, коли перетинчастий лабіринт вес-
тибулярного чи равликового ходів контак-
тує безпосередньо з судиною, частіше вено-
зною, або венозним синусом, – тоді пульса-
ція судини «може спричинити нефізіологіч-
ну стимуляцію равлика та/або найближчих 
локацій вестибулярного нейроепітелію». 
Симптоматика у другий підгрупі хворих 
повʼязана з гіперпневматизацією соскоподі-
бного відростка, піраміди скроневої кістки в 
цілому, особливо в ділянці верхівки, коли 
повітря вміщуючи осередки діють як акус-
тичний підсилювач, «аналогічний фізично-
му принципу резонатора Гельмгольца». 
Крім того, окремо виділені клінічні форми 
SCDS з множинною локалізацією отворів в 
кістковій капсулі внутрішнього вуха, а та-
кож варіанти, де, незважаючи на наявність у 
них явних клінічних ознак цього синдрому, 
дослідження при СКТ високої роздільної 
здатності мають негативний результат. 

До теперішнього часу доказаних ефе-
ктивних методів консервативного лікування 
«синдрому третього рухливого вікна» не 
визначено. Запропонована раніше часткова 
шліфовка цього місця давала нестійкий ре-
зультат [60, 79]. Були спроби проводити 
ощадливі втручання по оклюзії круглого 
вікна, але отохірурги зіткнулись з пробле-

мою реверсії процесу і втрати слуху, за да-
ними різних авторів – різного ступеню і 
різного характеру [8, 28, 80].  

Натепер більшість отохірургів визнає 
дієвим метод тотального відмежування по-
рожнин внутрішнього вуха від порожнини 
черепа шляхом повного надійного пломбу-
вання отвору [1, 4, 21, 49]. Для цього вико-
ристовували різні матеріали (кісткові пил, 
крихта, віск з фібриновим клеєм, гідроксіа-
патитовий цемент тощо), і насьогодні зроб-
лений висновок, що результати операції в 
плані зниження або зникнення симптомати-
ки суттєво не залежать від матеріалів для 
оклюзії отвору [15, 49, 52, 79]. Апробовані 
два основні підходи для проведення таких 
операцій: крізь середню черепну ямку і тра-
нсмастоїдальний, вибір яких залежить віх 
досвіду і спеціалізації хірурга, а також ана-
томічних особливостей будови скроневої 
кістки пацієнта [1, 21, 22, 53, 67, 78]. 

Показаннями для хірургічного втру-
чання є наявність типових для «синдрому 
третього рухливого вікна» скарг пацієнта, 
підтверджені доказаними за інформативніс-
тю інструментальними дослідженнями, чітка 
впевненість хірурга в наявності цієї патоло-
гії, а також стан хворого, для якого перебіг 
захворювання стає надто виснажливим, різко 
погіршуючи якість життя [53, 60, 67, 77, 78]. 

 
Наводимо власні спостереження 
Під нашим наглядом у відділенні мік-

рохірургії вуха і отонейрохірургії Державної 
установи «Інститут отоларингології ім. проф. 
О.С. Коломійченка Національної академії 
медичних наук України» знаходилися троє 
хворих з діагнозом однобічна дегісценція 
верхнього півколового каналу. Всі пацієнти 
були чоловічої статі. Пацієнти були віком від 
21 до 46 років. З правосторонньою патологі-
єю – 1, з лівобічною дегісценцією – 2 пацієн-
та. Розмір кісткового дефекту у верхньому 
півколовому каналі становив 0,5×2 мм. 

Для підтвердження діагнозу хворим 
були проведені: отомікроскопія, тональна 
порогова аудіометрія, імпедансометрія, вес-
тибулометрія, КТ скроневих кісток (зона 
інтересу – лабіринт), МРТ головного мозку 
для виключення супутньої патології.  

Під час збору анамнезу було виявле-
но, що у одного хворого, 29 років, перші 
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клінічні симптоми з'явилися під час авіапе-
рельоту. Пацієнт відзначав появу предметів, 
що рухаються в навколишньому середовищі 
та відчуття, що одним правим вухом він чує 
свою розмову – аутофонія. Зі слів хворого, 
він відчував у хворому вусі пульсацію свого 
серця та свій голос. Причому ці симптоми 
посилювалися під час фізичного наванта-
ження. До цього моменту скарги з боку вес-
тибулярного та слухового органів були від-
сутні. Через декілька днів після авіапере-
льоту пацієнт при жуванні їжі відчув голо-
вокружіння. У іншого пацієнта, 21 року 
симптоми з'явилися після відвідування кон-
церту. Він пов’язує виникнення скарг з ду-
же гучними звуками, тому що знаходився 
біля епіцентру звуку. Першим клінічним 
симптомом було головокружіння на фоні 
гучних звуків або у шумному середовищі. 
Виникала важкість в голові та відчуття дис-
комфорту в половині голови на стороні 
ураження, постійний шум у лівому вусі. 
Третього пацієнта, 46 років, турбував силь-
ний шум у лівому вусі протягом 12 років, а 
останні 6 місяців він посилився і з’явились 
ознаки аутофонії. Під час швидкої ходи та 
бігу відчував звуки кроків в хворому вусі та 
інтенсивний шум в ньому. Турбував також 
головний біль та відчуття тиску в лівій по-
ловині голови. 

При огляді та проведенні отомікрос-
копії зовнішній слуховий хід і барабанна 
перетинка не мали патологічних змін. При 
зміні тиску в зовнішньому слуховому ході 
(натисканні на козелок) відмічали рух оч-
них яблук (симптом Hennebert) у двох паці-
єнтів та у одного хворого спостерігали це 
явище під час гучних звуків (симптом 
Tullio).  

 За даними тональної порогової аудіо-
метрії відмічали наявність порушення слуху 
за змішаним типом у 2 хворих з кістково-
повітряним інтервалом від 10 до 25 дБ (рис. 1) 
та за нейросенсорним типом у 1 хворого з 
пониженням порогів кістково проведених 
звуків.  

На тимпанометрії у всіх пацієнтів ре-
єструвався тип А з обох боків з реєстрацією 
акустичного рефлексу. 

За даними вестибулометрії у 2 хворих 
з вестибулярними проявами відмічалася 
зниження вестибулярної збудливості на 

стороні ураження. Порушення в централь-
них відділах вестибулярного аналізатора 1-2 
стадії, яке проявлялось порушенням стато-
кінетичної рівноваги 1 стадії з вираженими 
сенсорною і ністагменною реакцією. У хво-
рого з наявністю вестибулярних симптомів 
були зареєстровані гіперрефлексія на сто-
роні ураження, з порушеннями стато-
кінетичної рівноваги 1-2 стадії, з вираже-
ною ністагменною реакцією. В усіх хворих 
реєстрували ністагм у площині верхнього 
півколового каналу на боці ураження при 
подачі звукового сигналу до хворого вуха та 
при підвищенні тиску повітря у зовнішньо-
му слуховому проході при натисканні. 
 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Рис. 1. Тональна порогова аудіограма лівого 

вуха хворого Б., 21 року з «синдромом третього 
рухливого вікна». 

 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Рис. 2. СКТ лівої скроневої кістки хворого 

Б., 21 рік. Стрілками показаний дефект верхнього 
півколового каналу. 
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На серії знімків CКТ скроневих кісток 
проведеною з колімацією 0,5 мм в корона-
льній площині у всіх трьох пацієнтів отри-
мані дані, які говорять за наявність дефекту 
в ділянці верхнього півколового каналу. На 
рис. 2 представлено результати КТ скроне-
вої кістки з видимим дефектом верхнього 
півколового каналу лівої скроневої кістки. 

Всім хворим було проведено хірургіч-
не лікування з використанням доступу через 
середню черепну ямку, який був запрова-
джений W. House у 60-х роках минулого 
століття. Після проведення S-подібного роз-
тину шкіри у скроневій ділянці попереду від 
завитка вушної раковини довжиною 8-9 см, 
були відшаровані м’які тканини. За допомо-
гою бора викраювалася кісткова пластинка у 
лусці скроневої кістки розміром 4×4 см. По-
вільно відшаровувалася тверда мозкова обо-
лонка від поверхні піраміди скроневої кіст-
ки. Скронева доля мозку припіднімалася 
догори і утримувалася автоматичним рано-
розширювачем. Після виявлення кісткового 
дефекту в ділянці верхнього півколового 
каналу, він був закритий кістковим воском та 
кістковим пилом. Скронева доля поверталася 
на місце. Між твердою мозковою оболонкою 
і поверхнею піраміди скроневої кістки вкла-
дали трубчастий вакуумний аспіратор для 
запобігання утворенню гематоми. Пластинка 
луски скроневої кістки фіксувалася лігату-
рами на своєму місці. Вакуумний аспіратор 
видаляли на другий день після операції. За-
вдяки ектрадуральному доступу в жодному 
випадку не спостерігали ліквореї. 

Через 6 місяців після операції всі хво-
рі відмічали покращення стану, зменшення 
відчуття кроків у вусі при ходьбі, значно 
знизилась інтенсивність та прояви головно-
го болю, зникла аутофонія. У хворого з ву-
шним шумом після хірургічного закриття 
дегісценції знизилась інтенсивність шуму у 
вусі. Головокружіння під час покашлюван-
ня та жування, як симптоми SCDS, зникли 
вже через 2 тижні після проведення хірургі-
чного втручання.  

В заключенні маємо можливість за-
значити, що натепер залишається дуже ба-
гато невизначених моментів в етіології та 
патогенезі цього синдрому, постійно йде 
пошук більш доступних, досконалих та ін-
формативних методів діагностики. Так, то-

чно не з’ясовано причину виникнення дода-
ткового отвору у внутрішньому вусі: чи це 
вроджена патологія [9, 57, 62, 76, 84, 93], чи 
це є наслідком періодичного та значного 
підвищення внутрішньочерепного тиску [3, 
25], або це стан після перенесеної травми 
голови [60, 94].  

Досить часто «синдром третього рух-
ливого вікна» перебігає або виникає на тлі 
мігренозного головного болю, значно погі-
ршуючи стан пацієнта і якість його життя як 
без і до операції, так і після досконало ви-
конаного хірургічного втручання [29, 87, 
88]. Було навіть проведено дослідження 
якості життя пацієнтів з тяжким перебігом 
цього захворювання [45], в результаті чого 
був зроблений висновок про вірогідність 
інвалідизації таких пацієнтів. 

Насьогодні не зрозуміло, чому при 
«синдромі третього рухливого вікна», підт-
вердженого клініко-інструментальними 
методами, в різних випадках можна спосте-
рігати або лише слухові, або лише вестибу-
лярні прояви, але частіше за все – їх комбі-
націю [86, 89, 91, 95].  

Дискутабельним залишається вплив 
розміру отвору на перебіг захворювання. В 
роботах багатьох дослідників [65, 69, 86-
88,], з одного боку, констатується той факт, 
що будь-який отвір, навіть до 1 мм, підтве-
рджений СКТ скроневих кісток високої ро-
здільної здатності, може суттєво змінити 
імпеданс у внутрішньому вусі і викликати 
функціональні порушення, притаманні «си-
ндрому третього рухливого вікна». В той же 
час, вони сповіщають про пацієнтів з типо-
вими ознаками цього синдрому, у яких не 
знайшли ознак порушення цілісності кіст-
кової капсули півколових каналів. 

За даними останнього консенсусу Мі-
жнародного Товариства Барані, встановлен-
ня діагнозу SCDS потребує поєднання таких 
симптомів:  

А) щонайменше одного із симптомів, 
який відповідає патофізіології «третього 
рухливого вікна», а саме: 1) гіперакузія до 
кістково проведених звуків, 2) головокру-
жіння і/або осцилопсія, які викликаються 
звуковим стимулом, 3) головокружіння 
і/або осцилопсія, які викликаються підви-
щенням тиску повітря у зовнішньому слу-
ховому проході, 4) пульсуючий шум;  
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В) щонайменше один фізіологічний 
тест чи симптом, який підтверджує переда-
чу звукового тиску «третім мобільним вік-
ном», а саме: 1) рухи ока у площині ушко-
дженого верхнього півколового каналу при 
поданні звукового стимулу або підвищення 
тиску повітря у зовнішньому слуховому 
проході хворого вуха, 2) від’ємні пороги 
звуків низької частоти при проведенні тона-
льної порогової аудіометрії, або 3) підтвер-
дження результатами реєстрації VEMP (ни-
зький поріг реєстрації шийного VEMP або 
збільшена амплітуда VEMP, реєстрованого 
з ока);  

С) мультипланарна реконструкція 
СКТ зображення лабіринту високої розділь-
ної здатності у площині верхнього півколо-
вого каналу з його дегісценцією. У хворих, 
які мають щонайменше по одному симпто-
му (критерію) з кожної основної діагности-
чної категорії (симптоми, фізіологічні тести, 
діагностичне зображення), встановлюється 
діагноз SCDS [92].  

Підсумовуючи викладене вище, вва-
жаємо за необхідне зосередити пильність 
практикуючих лікарів на можливості існу-
вання такого синдрому, основними скарга-
ми при якому стають зниження слуху і го-
ловокружіння у відповідь на гучний звук, 
що супроводжується виснажливими шума-
ми, в тому числі «внутрішнього характеру». 
Для підтвердження підозри на «синдром 
третього рухливого вінка» ще в амбулатор-
них умовах можна провести отоскопію з 
пневматичною пробою, де на тлі відсутності 
будь-якої патології середнього вуха виника-
тимуть вище згадані скарги, а також тест 
Вебера, встановивши камертон на щиколот-
ку. Звісно, що кінцевий клінічний діагноз і 
визначення тактики лікування встановлю-
ються тільки після проведення аудіометрії у 
розширеному діапазоні частот і порогів 
сприйняття, імпедансометрії та отоакустич-
ної емісії, СКТ-графії високої роздільної 
здатності, а при можливості – і вестибуляр-
них викликаних міогенних потенціалів. 
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А н о т а ц і я  

В повідомлені представлено сучасні погляди на синдром «третього рухливого вікна», починаючи з 
анатомо-фізіологічних особливостей функціонування середовища внутрішнього вуха як в нормі, так і при 
наявності додаткового отвору в його кістковій капсулі, який змінює гідродинамічний опір току рідини в 
перилімфатичному просторі. Докладно описано кожен притаманний йому симптом і сучасні погляди (ін-
коли гіпотези) на причини його виникнення. Зосереджено увагу на методах діагностики як на амбулатор-
ному рівні, так в клінічних умовах високо спеціалізованого відділення. Наведено сучасну класифікацію 
цього синдрому та висновки останнього консенсусу Міжнародного Товариства Барані в 2021 р. 

Представлено власні спостереження з докладним описом особливостей кожного випадку, ілюстра-
ціями аудіометрічного і томографічного плану та успішними результатами проведених хірургічних втру-
чань. У висновках зосереджено увагу практикуючих лікарів на ознаках синдрому «третього рухливого 
вікна», які можуть бути виявлені на амбулаторному рівні – головокружіння, яке викликається пресорною 
пробою або гучним звуком, гіперакузія кістково проведених звуків і пульсуючий вушний шум. 

Ключові слова:  синдром «третього рухливого вікна», анатомічні особливості, діагностика, класи-
фікація. 
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A b s t r a c t  

The report presents modern views on the “third mobile window syndrome”, starting with the anatomical 
and physiological features of the inner ear function, both in normal conditions and in the presence of an additional 
opening in the bony labyrinth, which changes the hydrodynamic resistance of fluid flow in the perilymphatic 
space. Characteristic symptoms and modern views (sometimes hypothesis) on the causes of its occurrence are 
described in detail. Attention focused on diagnostic methods at the outpatient and clinical conditions of a highly 
specialized department. The latest data on the modern classification of this syndrome and the conclusions of the 
consensus of the International Barani Society in 2021 are presented. 

Own series with a detailed description of the features of each case, illustration of the audiometric and 
tomographic images and successful results of surgical treatment are presented. In the conclusions, the attention of 
practicing doctors is focused on the signs of the “third mobile window syndrome” which can be detected at the 
outpatient service – pressure or sound-induced vertigo, bone conduction hyperacusis, and pulsatile tinnitus. 

Key words: "third mobile window syndrome" syndrome, anatomical features, diagnosis, classification. 
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