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П Л. НАДЖАРЯН

К ВОПРОСУ ОВ ЭТИОЛОГИИ И ПАТОГЕНЕЗЕ 
ОСТРОГО СРЕДНЕГО (ИНГА

Механизм возникновения воспалительного процесса в среднем ухе 
давно, казалось бы, выясненный вопрос привлекает к себе внимание 
в связи с некоторыми наблюдениями в клинике и данными литературы, 
создающими убеждение, что утвердившиеся здесь представления одно 
сторонни и требуют пересмотра. Актуальность -лого вопроса состоит в 
первую очередь в его значении для терапии названной болезни как про 
филактики ее осложнении. Достаточно упомянуть только об одном из 
них адгезивных процессах среднего уха, представляющих наиболее 
частую причину прогрессирующей тугоухоети у человека если не ка­
саться других, достаточно известных.

Создавшийся в конце прошлого столетия взгляд на острое ниспало 
нис среднего уха как инфекционное заболевание имеет и сейчас доста 
точно сторонников (М. И. Вольфкович [4], Я. С. Темкин [26], В. Ф. Унд- 
риц 1311, Копецкий (Kopetsky (40]) и др.). Правда, в указанном пред­
ставлении, относящем главную роль в развитии воспалительного про 
цесса в среднем ухе бактериальной флоре, попавшей в барабанную по­
лость, некоторые считаются со значением биологической характеристики 
и микроорганизма. Однако и в этом случае в качестве основного фактора 
развития заболевания усматривается микроб. Наряду с этим, как ска­
зано, имеются данные, идущие в разрез с теорией инфекционного генеза 
остр'ого воспаления среднего уха и заставляющие думать, что микроб 
не единогвенный и едва ли основной, фактор в механизме возникновения 
этой болезни.

11редставление о микробе, как первопричине острого воспаления 
среднего уха, уходит корнями к периоду, знаменовавшемуся переоцен­
кой роли бактерий в патологии организма. К несколько более позднему 
времени относится период дискуссий между сторонниками взгляда, что 
барабанная полость в здоровом состоянии содержит латентные бакте 
рии, которые способны активироваться и вызвать заболевание, и при 
держивавшимися мнения о стерильности среднего уха в норме. Доста­
точно авторитетным представителем последних был Прейсинг (Preusing 
[43]). В последующие годы накопился значительный материал бактерио­
логического изучения эксудата из полостей среднего уха при его ос i ром 
воспалении. Некоторые из выявившихся здесь фактов представляют 
существенный интерес для рассматриваемого вопроса.

Данными указанных работ прежде всего можно считать выяснен­
ным, что ни одни из видов средн множества обнаруживавшихся авторами
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нидон микробов в полостях среднего уха при его остром воспалении нс 
может считаться специфическим возбудителем этого заболевания. Даже 
в отношении такого, казалось бы типичного для среднего уха предста 
вителя микробной флоры, как слизистый с т реп гококк, были выдвинуты 
веские возражения против его определяющей роли в известной клини 
ческой картине острого среднего отита (А, И, Мултусова [15] и др.).

В упомянутых исследованиях значительным числом авторов отме­
чались нередкие случаи полного отсутствия бактериальной флоры в 
воспалительном эксудате из среднего уха. Гакис указания делают М. А. 
Грузман и П. М. Пугач [5], М. М. Тер-Оганесов [27], А. И. Одоевский 
181, II. II. Зефирова (8|, А. И. Мултусова, Лахикайнсн (Lahikainen [41]) 

и др. А. II. Одоевский, проведший бактериологическое исследование 
жсудата из среднего уха, бравшегося путем пункции в доперфоратив 
пом периоде воспалительного процесса, у 92 больных острым средним 
отитом детей обнаружил у 29 из них отсутствие микробов. А. II. Зефи­
рова изучала на бактериальный состав гной из сосцевидного отростка у 
18 больных, оперированных по поводу латентного мастоидита, У II из 

. них эксудат оказался стерильным. По мнению упомянутого автора, роль 
микроба при латентном мастоидите незначительна, даже в поздней ста 
дии болезни. А. И. Мултусова в аналогичном исследовании эксудата из 
сосцевидного отростка у нескольких десятков оперированных по поводу 
мастоидита больных почти у 12% их обнаружила отсутствие бактери­
альной флоры. Весьма показательны в этом отношении данные, полу- 
ченые Лахикайненом. Этот автор выявлял микробный состав воспали 
тельного эксудата у 566 больных острым средним отитом. Материал 
брался им для исследования в допгрфоратинном периоде болезни, путем 
прокола барабанной перепонки. У 122 человек (22% больных) эксудат 
из барабанной полости оказался асептическим.

К вышеизложенному можно прибавить следующее об известной в 
клинике картине изменения внешнего вида жсудата в первые часы 
после перфорации барабанной перепонки. Будучи в самом начале про 
зрячпым, светлым и жидким, он в очень короткий срок мутнеет, стано 
вится вязким, в связи с несомненно происходящим инфицированием ба 
рабапной полости со стороны наружного слухового прохода. Эта одно 
гипиая у сотен больных картина склоняет к мысли, что до момента 
перфорации эксудат в среднем ухе, помимо своего внешнего вида, бывает 
иным и по более тонкой качественной своей характеристике, может 
быть, и микробному содержанию.

В статистических обзорах о простудных заболеваниях, в числе 
последних нередко упоминается острый средний отит. Указания на не 
благоприятную роль охлаждения в его генезе мы находим почти но 
всех работах об этой болезни. Статистика отражает преимуществен 
ное развитие и осложнение этой болезни в холодные месяцы года, 
особенно мастоидита (I есслер, Hessler, [39], С. С. Преображенский [211. 
JL Л. Фрумин 321, Р. А. Хамраева |33|, М. II. Нугамов (17|, Линч, Lynch, 
[42( и др). Отмечая неблагоприятную роль холодового фактора, авто
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ры, как правило, связывают это с увеличением в холодные месяцы года 
числа катаров верхних дыхательных путей, создающих условия к пере 
ходу инфекции из носоглотки в среднее ухо. Развитие заболевания уха 
при этом объясняют проникновением инфекции через евстахиеву трубу 
в барабанную полость при сморкании, чихании, переходу воспали гель 
кого процесса по слизистой оболочке per coiilitneilatcni или гематом н 
ным инфицированием барабанной полости.

Вместе с тем, в литературе указывается па преувеличение роли ин 
фекции в возникновении острого среднего отита. В подтверждение при 
водится тот факт, что при ближайшем соседстве со средним ухом носо 
глотки очага постоянных и многообразных микробных скоплений, у 
очень большою числа людей ухо всю жизнь остается здоровым. Весьма 
убедительно говорит об этом II. Л. Карпов (10|, указывая, что «.„долго 
длящиеся эмпиемы придаточных пазух носа, при наличии универсал։, 
ной атрофии слизистой верхних дыхательных путей, где евстахиева 
труба лишена барьерной функции мерцательного эпителия и где следо 
ватсльно казалось бы обеспечено проникновение инфекционного начала 
в среднее ухо,., далеко не всегда сопровождается гнойным воспалением 
среднего уха».

lie отрицая тубарного пути развития острого среднего отита, в 
особенности распространения воспали тельного процесса по продолже­
нию, следует вместе с тем сказать об известном из лечебной практики 
немалом числе случаев острых средних отитов, обязанных воздействию 
холода, при полном отсутствии воспалительных явлений со стороны 
верхних дыхательных путей. Авторами приводятся и цифровые данные 
по этому вопросу. Так, М. Д. Емельянов (7| подсчитал, что совпадение 
Острого среднего отита с кат арральными явлениями со стороны носа 
встречается не чаще 52% случаев. С. С. Преображенский [211 указывает 
несколько меньшее число 40%. Механизму этой последней г руины 
острых воспалений среднего уха, относимых обычно к так называемым 
генуииным отитам, до сих пор нс дано удовлетворительного объяснения.

Имеется большое число работ, посвященных выяснению механизма 
действия холода па организм, в том числе его боле шет норному влиянию. 
Данными современных экспериментальных работ установлено, что зако 
номерной реакцией на охлаждение кожи являются вазомоторные изме 
нения как в самом участке воздействия холода, так и в отдалении от 
него, в том числе и но внутренних органах и тканях. Основной рефлек 
торной реакцией в этих сдвигах является ангиоспазм. Представляя и 
норме целесообразный процесс, отражающий компенсаторную, герморс 
гулирующую деятельное!ь высших отделов нервной системы, он сосу 
дистые реакции при определенных условиях имеют пеадеква гный, нзнра 
щенный характер, с отрицательными последствиями для организма Осо 
бенно часты они у «домоседов» людей с нетренированным к холоду 
кожным покровом, лабильным аппаратом герморегуляции, общей нысо 
кой чувствительностью, Но проф. Б, Б. Койранскому 11 11, сосуднсто-хо 
лодовые рс(|)ЛеК1орные дисфункции отличаются значительным последей
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ствием. Вызываемые ими в тканях неблагоприятные сдвиги—ишемия, 
аноксия с понижением местной температуры тканей и пр.—не устраняют­
ся в последующей фазе расширения сосудов, а способны сохраниться 
достаточно длительное время. В некоторых участках тела эти рефлек­
торные вазодисфункции имеют особенную выраженность. Наибольшей 
склонностью к ним, по согласному указанию всех занимающихся этими 
вопросами авторов, отличается слизистая оболочка верхних дыхатель­
ных путей (М. Е. Маршак и Н. К. Верещагин [13], Л. Я. Уквольберг [28], 
3. С. Войко [2] и др.).

Давно известно, что реакции организма на воздействие холода осу­
ществляются посредством симпатической нервной системы. В отноше­
нии слизистой оболочки верхних дыхательных путей это показано иссле­
дованиями М. А. Чалуеова [35], В. Ф. Ундрица [29], 3. Г. Рабиновича [23], 
Л. И. Прессмана [19] и др. Следствием рефлекторных сосудистых спаз­
мов с аноксией и нарушением нормального температурного режима 
тканей и возникающими на этой почве пертурбациями в них становится 
понижение их биологического тонуса. В выраженных случаях это может 

, служить к развитию патологического процесса, а также . локализации 
его. По Т. Я. Арьеву [1] рефлекторные сосудистые расстройства от ох­
лаждения кожного покрова могут достичь в тканях степени асептиче­
ского воспаления, становящегося позднее, из-за присоединения микро­
бов, инфекционным. Такое амикробное воспаление, протекающее, по 
мнению В. В. Черникова [36], нередко с минимальными клиническими 
проявлениями, может оставаться малозамеченным, представляя в то же 
время почву, благоприятствующую развитию микробов. По А. А. Сморо- 
динцеву [25], рефлекторная реакция слизистой оболочки верхних дыха­
тельных путей на отдаленное охлаждение кожного покрова, будучи в 
достаточной мере однотипной, имеет в выраженном состоянии характер 
отека, гиперемии, изменения секреторной деятельности желез, лейкоци­
тарной активности, в некоторых случаях—островкового некроза поверх­
ностного слоя. Такое безмикробное поражение, как отмечает автор, лег­
ко осложняется вторичным присоединением инфекции. Таким образом, 
приведенные высказывания, касающиеся заболеваний, вызванных воз­
действием холода, рисуют микроб как фактор вторичного порядка в 
возникающем воспалительном процессе. Сказанное при этом в первую 
очередь касается верхних дыхательных путей. Наглядной демонстрацией 
здесь могут служить данные экспериментальных наблюдений у людей 
(М. Е. Маршак и В. Г. Лучинский [14], В. 11. Сирогинин и О. 11. Лебе­
дева [24], Ф. Г. Эпштейн с группой соавторов [37]). В близких по содер­
жанию опытах названных авторов выявлялись температурные сдвиги в 
слизистой оболочке носа у добровольцев при опускании у них ног в хо­
лодную воду. У некоторых из исследуемых в течение 15—30 мин. после 
получения процедуры развились явления фаринго-ларингита с измене­
нием голоса, общим повышением температуры, неприятными ощуще­
ниями в глотке и другой характерной симптоматикой. Возникшая бо­
лезнь у некоторых из них продолжалась несколько дней. Показательные



К вопросу об этиологии и патогенезе острого среднего отита 75

в этом отношении данные представили Тэйлор и Диренфорт (Taylor and 
Dyrenfortli) [45]. Упомянутые авторы вели наблюдение над реакцией 
организма у 250 детей, которые в целях закаливания принимали ванны 
с прохладной водой, подвергаясь таким путем умеренному охлаждению 
кожного покрова. Процедура вызывала у них достаточно определяюще­
еся побледнение слизистой оболочки верхних дыхательных путей. У зна­
чительного числа этих детей, по данным авторов, возникли острые отиты 
и синуситы.

К приведенному выше о механизме неблагоприятного воздействия 
холода остается добавить, что в настоящее время теория неадекватных 
сосудисто-холодовых рефлексов как причина простудных болезней яв­
ляется общепризнанной.

Обращаясь в рассматриваемом вопросе к среднему уху, следует 
прежде всего сказать, что слизистая оболочка этого участка является 
непосредственным продолжением слизистой носоглотки, имея и генети­
ческую общность с ней, как придаток верхних дыхательных путей. Такое 
положение дает основание ожидать ее каких-то сходств в части и функ­
циональных проявлений, например такого, как достаточная рефлектор­
ная возбудимость.

В литературе об остром среднем отите встречаются высказывания, 
допускающие возможность развития воспалительного процесса в сред­
нем ухе от рефлекторных расстройств циркуляции в слизистой оболочке 
этого участка. Такого взгляда придерживается И. Я. Давыдов [6], счи­
тающий, что по аналогии со слизистой оболочкой дыхательных путей 
слизистая барабанной полости способна впасть в состояние вазодис­
функции от охлаждения тела, в результате чего может снизиться ее био- 

. логическая стойкость. Возможность такого механизма острого среднего 
отита допускает Стенгер (Stenger) [44]. По мнению Б. С. Преображен­
ского [20] возникновение острого среднего отита от воздействия холода 
может быть объяснено понижением сопротивляемости слизистой оболоч­
ки среднего уха. При этом он считает, что «...совершенно своеобразное 
строение барабанной полости, являющейся почти замкнутым простран­
ством, создает ряд неблагоприятных условий при ее воспалении: даже 
сравнительно небольшое припухание слизистой и скопление секрета вы­
зывает в ней расстройство кровоснабжения...». Проф. А. Ф. Иванов [9] 
называет в числе причин, способных вызвать возникновение острого 
среднего отита, «охлаждение кожи». По Л. Е. Комендантов}’ возможно 
развитие острого воспаления среднего уха от охлаждения одной сторо­
ны головы или шеи. Он связывает это с наступающим изменением тонуса 
симпатической нервной и сосудистой системы, полагая вместе с тем, что 
ближайшее отношение к возникновению острых средних отитов у груд­
ных детей имеет реактивность кожного покрова и его терморегулятор­
ную способность.

Чем богаче ткань нервными элементами, тем выше ее возбудимость. 
Слизистая оболочка барабанной полости обладает весьма развитой ин­
нервацией, и уже клинический опыт убеждает в ее высокой реактивной
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способное। и. Из ли гора гуры могут, быть приведены экспериментальные 
данные, правда скудные, по .утверждающие этот взгляд. Известно об 
опыте Клауса (Claus) [38], показавшего на собаках, что даже незначи 
гельное раздражение носоглотки у устья евстахиевых труб вызывает 
почти немедленно реактивные явления со стороны слизистой оболочки 
барабанной полости. В давних опытах М. К. Петровой [22], подвергав 
шей собак длительным функциональным расст ропствам в сфере высших 
отделов нервной системы, в числе отмечавшихся явлении регистриро 
вались гнойные средние (литы. Очень демонстративны здесь и данные 
II. А. Карпова, перерезавшего вторую ветвь тройничного нерва у кроли­
ков и наблюдавшего после химического раздражения периферического 
его отрезка развитие у многих из животных острого воспаления средне 
го vxa. I

Приведенного здесь об участии нервной системы в развитии воспа­
лительного процесса в среднем ухе не так много, но оно все же позво­
ляет заключить о способности его слизистой оболочки к отрицательным 
рефлексам, с неблагоприятными последствиями этого. Придерживаясь 
такого взгляда, мы тем не менее поставили его экспериментальную про 
верку. Результаты этого изучения показали возможность развития у 
животных, от холодового раздражения определенных кожно-рецептор 
пых юн, острого среднего отита, без применения при этом микробного 
воздействия (II. А. Иаджарян [16]). Данные этого исследования, осве­
тившие существенную сторону генеза рассматриваемого заболевания 
значение для што холодного воздействия, не отвечали на вопрос о роли 
микробного фактора. Задаче ориентации в этом направлении были 
посвящены дополнительные опыты. У предварительно сенсибилизиро­
ванных и адаптнрованых к теплу кроликов производилось умеренное 
охлаждение ограниченного участка кожи в нозадиушной области -зоны 
кожно-висцеральных связей среднего уха. Вслед за тем всем им в общин 
кровоток вводилась культура кишечной палочки. Выбор этого микроба 
был обусловлен редкостью его нахождения в дыхательных путях, осо­
бенно в носоглотке. У трех из пяти имевшихся сенсибилизированных 
животных развилось острое воспаление среднего уха. Произведенный 
посев эмульсии из тканей их барабанной полости на среду Эндо дал во 
всех трех случаях рост кишечной палочки. У остальных, не заболевших 
ухом животных, такого роста не наступило. Эти результаты показывали, 
что развитие воспалительного процесса в среднем ухе явилось условием 
для фиксации в этом участке микробов, циркулировавших в крови.

Из данных современной литературы по вопросу генеза острого вое 
паления среднего уха видно, что здесь не учитывается возможная роль 
изложенного выше в самых общих чертах универсального механизма, ле 
жащего в основе простудной патологии человека. Между тем имеется 
основание считать, что нс малая группа острых воспалений среднего 
уха, обязанных воздействию холода, имеет указанный именно генез, воз 
пикая бе i прссмс I Hciinoii свя ш с iircoi.’ioi кой (если не говорить о гемато­
генных oiirrax). Такое объяснение, в частности, находит поддержку в
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известном взгляде, допускающем одновременное или независимое воз­
никновение воспалительного процесса в барабанной полости и сосце­
видном отростке (М. Ф. Цытович (34] и др.). В клинической практике 
нередки случаи острых средних отитов, развившихся либо одиовремен 
ио с воспалительными явлениями в носу и глотке, либо раньше них, или 
же вовсе без катаральных явлений в дыха тельных путях. Все это позво 
ляет думать, что неадекватные сосудисто-холодовые рефлексы на 
охлаждение кожного покрова, к которым так склонна слизне гая верхних 
дыхательных путей, могут иметь место и в участке среднего уха, вызы 
вая неблагоприятные сдвиги в ого слизистой оболочке, где они ։акже 
не исключены. При слабой своей выраженности они, сохраняясь недол 
го, могут исчезнуть без сколько-нибудь cymeciвенных проявлении. В 
случае же прогрессирования, при благоприятствующих этому моментах, 
последствия функциональных расстройств могут достичь степени наго 
логического процесса. Присоединение активирующейся эндогенной мик 
рофлоры способно, как вторичный фактор, придан, возникшему пронес 
су инфекционный характер.

Подводя итог изложенному о генезе острого среднего отита, можно 
сказать, что сохранившийся до настоящего времени упрощенио-бакте­
риологический взгляд на тго заболевание, как результат проникнове 
ния микробов в барабанную полость, не удовлетворяет возникающих 
здесь вопросов. Не отрицая довольно частых случаев губарного возник­
новения воспалительного процесса в среднем ухе, допустимо также, что 
в немалом числе случаев острые средние отиты имеют не инфекционный 
генез и микроб играет в них роль вторичного фактора. Вопрос этот 
имеет сущеегвенное значение для клиники, поскольку генез заболевания 
диктует меры и предпочтительной терапии и профилактики.

Ереванский медицинский
институт Поступило 5.IV 1962 г.
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