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  Резюмеt.  � В статье представлены результаты ис-
следования отопротекторного действия структурно-
го аналога таурина при сенсоневральной тугоухости. 
Работа выполнена на морских свинках с использо-
ванием  электрофизиологических и цитохимических 
методов. Доказано, что структурный аналог таури-
на обладает антисурдитантным (отопротекторным) 

свойством, которое проявляется в восстановлении 
амплитудно-временных характеристик потенциала 
действия слухового нерва и микрофонного потенци-
ала улитки.

  Ключевые слова:  � сенсоневральная тугоухость; 
структурный аналог таурина.
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  AAbstrast.  � The article presents the results of the study 
of the otoprotective effect of the structural analog of taurine 
in the case of sensorineural hearing loss. The work was per-
formed on guinea pigs using electrophysiological and cyto-
chemical methods. It is proved that the structural analogue of 
taurine has an antisurdantant (otoprotective) property, which 

manifests itself in restoring the amplitude-time character-
istics of the potential of the auditory nerve action and the 
microphone potential of the cochlea.

   Keywtrb:  � sensoneural hearing loss; structural ana-
logue of taurine.

Сенсоневральная тугоухость (СНТ) относится 
к заболеваниям, проблема диагностики и лечения 
которых в настоящее время не теряет своей акту-
альности. Волосковые клетки, специализированные 
сенсорные рецепторы внутреннего уха, составляя 
основу нашей способности слышать и поддерживать 
равновесие, преобразуют механическую энергию 
в электрические нервные стимулы, которые дости-
гают мозга.

Громкий шум, травма, инфекции, старение 
и многие другие причины могут разрушать волоско-
вые клетки и вызывать развитие сенсоневральной 
тугоухости [7, 12, 21, 26, 27, 35]. Среди физиче-
ских факторов, способствующих потере слуха, наи-
большего внимания заслуживает производствен-

ный шум, который может оказывать негативное 
действие либо изолированно, либо в комплексе 
с другими факторами, к числу которых относится 
вибрация.

В связи с ярко выраженной полиэтиологичностью 
патогенез сенсоневральной тугоухости во многом 
остается малоизученным. Однако вне зависимости 
от причинного фактора у пациентов, страдающих 
тугоухостью, развиваются гипоксия и нарушения 
микроциркуляции внутреннего уха, позволяющие 
предполагать сходство основных механизмов пато-
генеза. В связи с этим патогенез СНТ рассматри-
вается с позиции объединения всех этиологиче-
ских факторов в один общий стресс-формирующий 
фактор, а клинические проявления в слуховом ана-
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лизаторе — как конечное звено в цепи взаимоза-
висимых реакций в рамках синдрома эндогенной 
интоксикации.

Не прекращается научный поиск лекарственных 
средств, которые могли бы не просто устранять 
симптомы патологических состояний, но и активно 
включаться во внутриклеточные метаболические 
процессы, способствовать нормализации обмена 
веществ, бороться с оксидативным стрессом.

Наше внимание привлекла аминокислота таурин. 
Интерес к таурину обусловлен прежде всего его 
мембраностабилизирующими эффектами, нейромо-
дулирующим действием в ЦНС, регуляторным влия-
нием на метаболические процессы [2, 3, 10, 13, 14, 
29, 31, 32]. Вместе с тем препятствием для широко-
го терапевтического применения таурина является 
его слабое проникновение через гематоэнцефали-
ческий барьер и быстрая инактивация в организме. 
Поэтому большой интерес представляет создание 
новых структурных аналогов аминокислоты таурина, 
обладающих более высокой эффективностью и низ-
кой токсичностью.

К настоящему времени в отделе нейрофармако-
логии ФГБНУ «Институт экспериментальной медици-
ны» синтезированы n-фенилалкильные производные 
аминокислоты таурина и подробно проанализиро-
ваны их фармакологические свойства. Выявлено, 
что соединения этой группы представляют собой 
антигипоксанты, оказывают антиоксидантное, кар-
диотропное, церебропротекторное и гепатопротек-
торное действие [13, 15–17].

Цель настоящего исследования — оце-
нить антисурдитантное (отопротекторное) дей-
ствие N-изопропиламид-2-(1-фенилэтил) амино-
этансульфокислоты на модели профессиональной 
тугоухости.

мАтеРИАлы И метОды

Опыты проведены на 60 морских свинках массой 
250–400 г, полученных из питомника «Рапполово». 
Животные содержались в условиях вивария на стан-
дартном сбалансированном рационе со свободным 
доступом к воде при 12-часовом световом дне. Туго-
ухость моделировали воздействием шумо-вибраци-
онного фактора по методу А.А. Ланцова и др. (1996).

Экспериментальных животных делили на четы-
ре группы. Первая — интактные животные, 2-я, 3-я 
и 4-я группы подвергались воздействию шумо-ви-
брационного фактора.

Структурный аналог таурина — соединение 
N-изопропиламид-2-(1-фенилэтил) аминоэтансуль-
фоновой кислоты вводили внутримышечно в дозе 
15 мг/кг (1/20 LD50) один раз в день. При этом мор-
ские свинки 3-й группы тестируемое соединение 
получали после окончания воздействия шумо-ви-
брационного фактора в течение 7 дней (лечебное 
действие), а животные 4-й группы — от момента 

начала воздействия шумо-вибрационного факто-
ра в течение 7 дней (профилактическое действие). 
Животным 2-й группы вводили (внутримышечно) 
физиологический раствор в эквивалентном объеме.

Показатели биоэлектрической активности улитки 
регистрировали от окна улитки морских свинок, до-
ступ к которому производился по методу Л.Н. Ям-
польского [18]. Основная часть исследований про-
ведена при полосе пропускания по уровню 3 дБ 
от 180 до 1200 Гц. В качестве стимулов для регистра-
ции потенциала действия слухового нерва исполь-
зовали широкополосные звуковые щелчки длитель-
ностью 0,1 мс с частотой следования 50 импульсов 
в 1 с при интенсивности сигнала от 0 до 79 дБ УЗД 
с нисходящим шагом в 5–10 дБ. При регистрации 
микрофонных потенциалов в качестве звуковых раз-
дражителей использовали чистые тоны частотой 
125, 250, 2000, 1000, 2000, 4000 Гц при интенсив-
ности сигнала 70 дБ УЗД.

По окончании электрофизиологического экспе-
римента улитки морских свинок были подвергнуты 
морфологическому исследованию с применени-
ем методики прижизненной изоляции лабиринтов, 
разработанной Я.А. Винниковым и Л.К. Титовой [4]. 
Наркотизированных животных декапитировали, вы-
деляли буллы, а костные улитки погружали в фикси-
рующий раствор. С целью выявления примембран-
ного комплекса (гликокаликса) улитки фиксировали 
двумя методами: с использованием лантана и аль-
цианового синего. При первом способе материал 
в течение 1 ч фиксировали 2,5 % раствором глутар-
альдегида с лантаном на 0,1 М какодилатном буфере 
и постфиксировали 1 ч 1 % раствором OsO4 с лан-
таном на том же буфере [5]. При втором способе 
фиксации улитки помещали в 4 % глутаральдегид 
с альциановым синим и постфиксировали в 1 % рас-
творе OsO4. Затем материал обезвоживали, заклю-
чали в эпон-812, изготавливали ультратонкие срезы 
и исследовали их в просвечивающем микроскопе 
TESLA-BS-540. Результаты цитохимического иссле-
дования распределения гликокаликса, независимо 
от способа выявления продукта реакции, были иден-
тичны.

РезультАты ИССледОВАнИя 
И Их ОбСужденИе

Основными измеряемыми параметрами при изу-
чении биоэлектрической активности слухового ана-
лизатора служили амплитуда и латентные периоды 
пиков. Результаты исследования амплитудно-вре-
менных характеристик потенциала действия слухо-
вого нерва у животных представлены в табл. 1.

При воздействии шума и вибрации изменилось 
поведение животных. Так, в момент включения вибро-
стенда морские свинки замирали на короткое время, 
а затем начинали скрести лапами и беспокойно пере-
мещаться в своих отсеках, а после прекращения ра-
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боты вибростенда находились в заторможенном со-
стоянии, имели неопрятный внешний вид (шерстяной 
покров был загрязнен выделениями). Наблюдаемые 
поведенческие реакции свидетельствуют о том, что 
у животных на фоне воздействия шума и вибрации 
развивалось стрессовое состояние.

При воздействии шумо-вибрационного фактора 
у животных 2-й группы возникающие изменения био-
электрической активности касались преимуществен-
но вольтажа пиков и характеризовались их заметным 
снижением на всех исследуемых интенсивностях. 
Так, амплитуда N1 потенциала действия слухового 
нерва при интенсивности звука 70 дБ уменьшалась 
с 118,82 ± 5,51 до 56,11 ± 4,55 мкВ, а амплитуда пика 
N2 — с 58,05 ± 2,43 до 27,93 ± 1,37 мкВ (р < 0,05). 
При интенсивности 20 дБ определялась минималь-
ная амплитуда пика N1 (8,98 ± 0,21мкВ), тогда как пик 
N2 не регистрировался вовсе.

При введении структурного аналога таурина 
амплитуды пиков N1 и N2 восстанавливались, при-
ближаясь к нормальным значениям, определяемым 
у животных 1-й группы. Эта тенденция отчетливо вы-

являлась как в группе животных, получавших тести-
руемое соединение в качестве лечебного средства 
(3-я группа), так и в группе животных, получавших 
препарат профилактически (4-я группа). При вве-
дении препарата уже при минимальной интенсив-
ности звукового сигнала, равной 20 дБ, регистри-
ровались амплитуды пиков N1 и N2, в то время как 
при действии шумо-вибрационного фактора при 
интенсивности 20 дБ пик N2 потенциала действия 
не регистрировался вообще. У животных, получав-
ших препарат с лечебной целью, амплитуда пика 
N1 возрастала с 10,31 ± 0,32 до 97,44 ± 1,53 мкВ 
при 70 дБ УЗД. В 4-й группе животных, получав-
ших препарат профилактически, амплитуда пика N1 

увеличивалась с 10,57 ± 0,29 до 101,13 ± 3,28 мкВ. 
Подобные изменения наблюдалось и в отношении 
амплитуды пика N2: при лечебном воздействии 
препарата (3-я группа животных) амплитуда пика 
N2 возрастала с 3,23 ± 0,11 до 45,63 ± 4,35 мкВ при 
70 дБ УЗД; при профилактическом воздействии 
(у морских свинок 4-й группы) — с 4,37 ± 0,09 
до 46,78 ± 4,51мкВ.

Группы животных
Интенсив-
ность, дБ

Амплитуда, мкВ Латентный период, мс

N1 N2 N1 N2

1 Контроль

70

118,82 ± 5,51 58,05 ± 2,43 1,83 ± 0,04 3,31 ± 0,19

2 Шум + вибрация 56,11 ± 4,55 27,93 ± 1,37 1,69 ± 0,09 2,98 ± 0,09

3 Лечение 97,44 ± 1,53 45,63 ± 4,35 1,73 ± 0,08 3,21 ± 0,11

4 Профилактика 101,13 ± 3,28 46,78 ± 4,51 1,77 ± 0,06 3,25 ± 0,09

1 Контроль

60

77,08 ± 4,81 38,59 ± 1,89 2,12 ± 0,14 3,39 ± 0,18

2 Шум + вибрация 37,16 ± 3,26 23,12 ± 0,75 1,91 ± 0,07 3,12 ± 0,11

3 Лечение 61,91 ± 3,13 31,25 ± 1,28 1,89 ± 0,06 3,49 ± 0,06

4 Профилактика 64,11 ± 4,29 33,62 ± 1,33 1,94 ± 0,08 3,55 ± 0,14

1 Контроль

50

53,76 ± 2,85 29,03 ± 1,37 2,24 ± 0,13 3,81 ± 0,19

2 Шум + вибрация 29,92 ± 1,17 18,67 ± 0,47 2,01 ± 0,04 3,41 ± 0,07

3 Лечение 41,39 ± 3,24 26,56 ± 2,15 2,08 ± 0,05 3,69 ± 0,08

4 Профилактика 43,81 ± 3,41 27,16 ± 1,83 2,11 ± 0,09 3,71 ± 0,09

1 Контроль

40

32,29 ± 1,55 22,91 ± 1,19 2,34 ± 0,15 3,98 ± 0,21

2 Шум + вибрация 24,89 ± 1,87 14,97 ± 1,23 2,18 ± 0,04 3,67 ± 0,09

3 Лечение 30,95 ± 1,84 18,65 ± 0,51 2,24 ± 0,06 3,83 ± 0,11

4 Профилактика 31,03 ± 1,72 19,47 ± 0,81 2,26 ± 0,07 3,89 ± 0,09

1 Контроль

30

20,83 ± 1,17 12,49 ± 0,21 2,57 ± 0,13 4,31 ± 0,06

2 Шум + вибрация 16,89 ± 0,89 10,08 ± 0,34 2,29 ± 0,05 3,89 ± 0,05

3 Лечение 19,98 ± 0,21 12,13 ± 0,24 2,45 ± 0,07 4,01 ± 0,05

4 Профилактика 20,16 ± 0,32 12,21 ± 0,17 2,47 ± 0,09 4,11 ± 0,08

1 Контроль

20

11,13 ± 0,32 5,98 ± 0,29 2,74 ± 0,19 4,28 ± 0,11

2 Шум + вибрация 8,98 ± 0,21 – 2,38 ± 0,18 –

3 Лечение 10,31 ± 0,32 3,23 ± 0,11 2,69 ± 0,06 4,19 ± 0,09

4 Профилактика 10,57 ± 0,29 4,37 ± 0,09 2,74 ± 0,09 4,22 ± 0,07

 ■ Таблица 1. Влияние структурного аналога таурина (N-изопропиламид-2-(1-фенилэтил) аминоэтансульфо-
кислоты) на изменение амплитуды и латентные периоды потенциала действия у экспериментальных живот-
ных (M ± m)
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Динамика изменения амплитуд пиков N1 и N2 при 
применении структурного аналога таурина пред-
ставлена на рис. 1. У животных 3-й группы амплиту-
да пика N1 восстанавливалась на 77–97 % (в зависи-
мости от частоты). Максимальное восстановление 
амплитуды пика N1 потенциала действия, которое 
достигало 97 % у животных 4-й группы, наблюда-
лось при интенсивности подаваемого звука 30 дБ. 
Для амплитуды пика N2 потенциала действия наи-
большее восстановление амплитуды было зафикси-
ровано также при интенсивности 30 дБ.

Латентный период обоих пиков акционного по-
тенциала укорачивался с увеличением интенсив-
ности у животных всех групп, в связи с чем форма 
кривой зависимости латентность/интенсивность со-
храняла свой вид во всех исследуемых группах.

Одним из показателей биоэлектрической актив-
ности улитки является микрофонный потенциал, 
результаты исследования которого представлены 
в табл. 2. У морских свинок, подвергавшихся воздей-
ствию шума и вибрации, отмечалось резкое угнете-
ние микрофонного потенциала во всем диапазоне 
исследуемых частот (достоверность р < 0,001).

Изучение микрофонного потенциала улитки при 
воздействии N-изопропиламид-2-(1-фенилэтил) 

аминоэтансульфоновой кислоты показало, что 
восстановление амплитуды происходило во всем 
диапазоне изучаемых частот, но наиболее выра-
женным оно было для частот 500–1000 Гц, дости-
гая 57–61 %.

Таким образом, при моделировании профессио-
нальной тугоухости выявлено резкое угнетение 
биоэлектрической активности улитки, которое про-
является уменьшением амплитуды микрофонного 
потенциала улитки и обоих пиков потенциала дей-
ствия слухового нерва. Амплитуда микрофонного 
потенциала при интенсивности 70 дБ в зависимости 
от частоты понижалась до 2,72–11,69 % от нормы, 
а потенциала действия составлял 46,22–47,47 %. 
В целом общая зависимость амплитуда/интенсив-
ность и латентность/интенсивность для обоих пиков 
потенциал действия сохранялась. Наиболее выра-
женные изменения биоэлектрической активности 
улитки определялись при исследовании микрофон-
ного потенциала.

При исследовании биоэлектрической активности 
улитки у животных, получавших препарат в качестве 
лечебного средства (3-я группа), положительный 
эффект проявлялся в увеличении амплитуд потен-
циала действия слухового нерва и микрофонного 
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Рис. 1. Динамика изменения амплитуд пиков N1 и N2 потенциала действия слухового нерва: а — изменение амплитуды 
пика N1; б — изменение амплитуды пика N2

Частота, Гц
Амплитуда, мкВ

1-я группа 2-я группа 3-я группа 4-я группа

125 7,61 ± 0,65 0,89 ± 0,04 3,09 ± 0,18* 3,78 ± 0,14*

250 20,10 ± 0,96 1,28 ± 0,09 8,69 ± 0,30* 9,21 ± 0,27*

500 35,85 ± 0,53 2,88 ± 0,24 22,76 ± 1,07* 24,15 ± 1,11*

1000 20,61 ± 0,12 1,15 ± 0,06 13,65 ± 0,19* 15,83 ± 0,31*

2000 19,79 ± 1,98 0,54 ± 0,03 6,28 ± 0,07* 7,32 ± 0,13*

4000 16,00 ± 0,15 1,15 ± 0,03 9,43 ± 0,21* 12,04 ± 0,49*

Примечание: * p < 0,001

 ■ Таблица 2. Влияние структурного аналога таурина N-изопропиламид-2-(1-фенилэтил) аминоэтансуль-
фокислоты (15 мг/кг) на изменения микрофонного потенциала улитки морских свинок при интенсивности 
70 дБ (M ± m)

а б
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потенциала улитки. Амплитуда пиков N1 и N2 уве-
личилась в среднем на 83,45 %. Амплитуда микро-
фонного потенциала на различных частотах возросла 
от 25 до 62 % (в среднем — на 42,65 %) по сравне-
нию с группой интактных животных (рис. 2), что сви-
детельствует о выраженном лечебном действии 
препарата при развитии шумо-вибрационной туго-
ухости.

Инъекции N-изопропиламид-2-(1-фенилэтил) 
аминоэтансульфоновой кислоты с профилактиче-
ской целью (4-я группа) способствовали увеличе-
нию амплитуды как микрофонного потенциала, так 
и потенциала действия слухового нерва, что указы-
вает на выраженное отопротекторное (защитное) 
действие. Следует отметить, что эффективность 
профилактического действия тестируемого фар-
макологического средства была выше, чем при его 
лечебном применении.

Результаты электронно-цитохимического иссле-
дования примембранного комплекса (гликокаликса) 
у животных 1-й группы были аналогичны описанным 
нами ранее [6] и характеризовались наличием от-
четливого равномерного слоя гликокаликса по всей 
апикальной поверхности спирального органа. Гли-
кокаликс обнаруживался в области апикальной по-

верхности рецепторных клеток, а также на поверх-
ности клеток Рейснеровой мембраны со стороны 
улиткового канала и на текториальной мембране. 
Достаточно часто примембранный комплекс по-
крывал стереоцилии, при этом между соседними 
стереоцилиями выявлялись «мостики» из продукта 
реакции (рис. 3, а).

После шумо-вибрационного воздействия у жи-
вотных 2-й группы нарушалась равномерность рас-
пределения гликокаликса, что проявлялось либо 
истончением его слоя, либо даже полным его отсут-
ствием на отдельных участках апикальной области 
чувствительной клетки (рис. 3, б). На поверхности 
некоторых стереоцилий распределение этого бел-
ково-мукополисахаридного комплекса также было 
неравномерным, наблюдалось его истончение. 
Между стереоцилиями внутренних и наружных во-
лосковых клеток фиксировалось слипание в тех зо-
нах, где отсутствовал гликокаликс. Одновременно 
с участками, практически не содержащими гликока-
ликс, были видны участки со «вспушенным» слоем 
примембранного комплекса за счет частичного от-
слоения последнего с поверхности клетки.

При цитохимическом исследовании поверхности 
клеток спирального органа морских свинок, полу-
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Рис. 2. Динамика изменения микрофонного потенциала при использовании структурного аналога таурина

Рис. 3. Распределение гликокаликса на поверхности наружной волосковой клетки: а  — распределение гликокаликса 
в норме, увеличение ×28 000; б — неравномерное распределение гликокаликса после шумо-вибрационного воздействия, 
увеличение ×45 000; в — распределение гликокаликса после шумо-вибрационного воздействия и лечения структурным 
аналогом таурина, увеличение ×45 000; г — распределение гликокаликса при профилактическом применении структурно-
го аналога таурина, увеличение ×28 000. Истончение продукта реакции — ↓, отсутствие продукта реакции — ↓↓, слипание 
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чавших структурный аналог таурина (3-я и 4-я груп-
пы), практически всегда выявлялось наличие гли-
кокаликса. Участки, лишенные продукта реакции, 
встречающиеся у животных 2-й группы, подвергав-
шихся шумо-вибрационному фактору, выявлялись 
у животных 3-й группы значительно реже, а у отдель-
ных животных вовсе не обнаруживались. При этом 
сохранялись отдельные зоны со «вспушенностью» 
и отслоением примембранного слоя в основном 
на поверхности стереоцилий, тогда как собственно 
апикальная поверхность клеток имела равномерное 
покрытие из гликокаликса (рис. 3, в).

Цитохимическое исследование примембранно-
го слоя чувствительных клеток спирального орга-
на животных 4-й группы, получавших тестируемое 
соединение в профилактических целях, также под-
твердило его высокую эффективность. Собственно 
апикальная поверхность клеток имела достаточно 
равномерное покрытие из гликокаликса. Лишь на от-
дельных участках стереоцилий встречалось неравно-
мерное распределение примембранного комплекса 
(рис. 3, г).

Полученные данные свидетельствуют о том, что 
структурный аналог аминокислоты таурина — со-
единение N-изопропиламид-2-(1-фенилэтил)ами-
ноэтансульфоновой кислоты оказывает защитное 
действие на периферический отдел слухового ана-
лизатора.

зАКлюченИе

Проблеме тугоухости посвящено значительное 
количество экспериментальных исследований [1, 9, 
24, 28, 30, 39]. Нами изучено экспериментальное 
действие сочетанных факторов, незначительно пре-
вышающих предельно допустимые уровни, при этом 
получены отчетливые изменения в функции и структу-
ре спирального органа, проявляющиеся нарушением 
структуры чувствительных клеток. Сходный характер 
изменений стереоцилий в виде их слипания или нару-
шения упорядоченности отмечают при действии ото-
токсических антибиотиков [21, 23, 28], шума высокой 
интенсивности [33, 34], вирусной инфекции [11]. По-
скольку гликокаликс служит естественным барьером 
для защиты тканей [38], то одной из причин такой 
патологии считают нарушение слоя гликокаликса 
(Tacumida M. et al., 1988) и разрушение гликокаликс-
ных «мостиков» между стереоцилиями [21, 36, 37].

Предполагается, что клеточно-опосредованные 
механизмы потери слуха при воздействии шума, 
ототоксических препаратов, травме вызывают вос-
палительные процессы в кохлеарной сосудистой сети 
и связаны с нарушением защитного барьерного слоя 
гликокаликса, что открывает доступ воспалительным 
клеткам к кохлеарным тканям. Потеря слуха после ви-
русных и бактериальных инфекций может быть связа-
на с антиэндотелиальными (антифосфолипидными) 
антителами к гликокаликсным компонентам [38].

J.C. De Groot et al. (2005) исследовали влияние 
системного введения аминогликозида на экспрес-
сию сиалогликоконъюгатов в гликокаликсе наружной 
волосковой клетки (НВК) у взрослых морских свинок 
с помощью ультраструктурной лектиновой цитохи-
мии. Введение аминогликозида приводило к умень-
шению экспрессии сиалогликоконъюгатов в глико-
каликсе НВК; наиболее восприимчивы к действию 
аминогликозидов были НВК базального завитка.

Сопоставляя полученные нами результаты мор-
фологического исследования с данными литерату-
ры, содержащими сведения о нарушении структур 
спирального органа при различных воздействиях 
(звук, антибиотики, вирусная инфекция), следу-
ет отметить, что страдает прежде всего система 
чувствительных волосков рецепторных клеток, 
причем у НВК пучки стереоцилий более уязвимы 
по сравнению с внутренними волосковыми клет-
ками. Первопричиной патологических изменений, 
по-видимому, можно считать нарушение обмена 
веществ в улитке, возможность медикаментозной 
коррекции которого подтверждается примене-
нием препарата метаболического типа действия 
(структурного аналога таурина) — соединения 
N-изопропиламид-2-(1-фенилэтил)аминоэтан-
сульфокислоты. Эти результаты свидетельствуют 
о том, что при воздействии шумо-вибрационного 
фактора нарушение целостности, характера рас-
пределения гликокаликса и ультраструктуры пучка 
стереоцилий приводит к развитию функциональных 
изменений.

Таким образом, в результате проведенного ис-
следования на модели профессиональной тугоухости 
установлено, что N-изопропиламид-2-(1-фе нилэтил) 
аминоэтансульфокислоты оказывает антисурди-
тантное (отопротекторное) действие, обусловлен-
ное антиоксидантной активностью и является пер-
спективным в качестве патогенетического средства 
лечения и профилактики сенсоневральной тугоухо-
сти профессионального генеза.
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