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В статье представлено современное состояние вопросов этиопатогенеза основных патологических про-
цессов, приводящих к деструкции цепи слуховых косточек, в частности, широко распространенного в попу-
ляции хронического гнойного среднего отита. 
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Социальный статуса человека во многом 

определяется слуховой функцией, благодаря ко-
торой происходит межличностное общение, по-
знается окружающий мир. Исключительная ак-
туальность проблемы хирургической реабилита-
ции больных с заболеваниями, приводящими к 
деструкции цепи слуховых косточек, большая 
частота этой патологии побуждают изыскивать 
новые и совершенствовать известные методы 
лечения. Наиболее часто с жалобами на сниже-
ние слуха к оториноларингологу обращаются 
пациенты с хроническим гнойным средним оти-
том, отосклерозом, травматическими поврежде-
ниями среднего уха, аномалиями его развития. 

Патология среднего уха — один из основ-
ных источников, приводящий к тугоухости. 
Большое количество научных работ, иссле-
дующих различные аспекты лечения гнойных 
средних отитов, следствием которых являются 

деструктивные изменения, в том числе и в сис-
теме цепи слуховых косточек, позволили в на-
стоящее время более глубоко понять эту слож-
ную проблему. Однако это направление в ото-
логии по-прежнему остается актуальным, а 
многие вопросы еще окончательно не решены 
[1, 2, 3]. Одним из таких деструктивных пато-
логических процессов является хронический 
гнойный средний отит, от которого, по данным 
различных авторов, страдает от 1,5 до 4 % насе-
ления в мире, из них дети составляют 1,5 % [4]. 

Определение вышеуказанного патологиче-
ского состояния, полностью отражающее ведущие 
черты этого заболевания, было дано В. Т. Пальчу-
ном, А. И. Крюковым (2001). Хронический гной-
ный средний отит — «это хроническое гнойное 
воспаление среднего уха, характеризующееся 
триадой признаков: наличием стойкой перфора-
ции барабанной перепонки, постоянным или пе-
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риодически повторяющимся гноетечением из 
уха и в различной степени выраженным сниже-
нием слуха, постепенно прогрессирующим при 
длительном течении заболевания» [5]. 

В структуре всей оториноларингологической 
патологии хронический гнойный средний отит 
занимает 2–3-е место, составляя 15,7–22,4 % [6, 
7]. Среди заболеваний уха на его долю приходит-
ся 27,2 %, у детей этот показатель составляет 37 % 
[4]. Во всем мире хроническим гнойным средним 
отитом страдают от 1 до 46 % человек, прожи-
вающих в развитых и развивающихся странах. 
Это примерно 65–330 млн. человек, 60 % из них 
имеют значительное снижение слуха [8]. По 
данным ряда российских авторов отмечается ус-
тойчивая тенденция к росту заболеваемости хро-
ническим гнойным средним отитом среди дет-
ского населения. Так, если в 1976 г. этой патоло-
гией страдали 0,21 % детей, то в 2001 г. уже 0,37–
1,5 % [9, 10], что составляет 37 % всей патологии 
уха [9]. В структуре ЛОР-патологии детского воз-
раста доля хронического гнойного среднего отита 
составляет 2,1 % для жителей города и 7,6 % — 
для жителей села [10]. М. Р. Богомильский, В. Р. 
Чистякова (2002) отмечают, что данное заболе-
вание встречается примерно у 1 % школьников, а 
у допризывников 14–15 лет этот показатель со-
ставляет уже 3–4 % [11]. Заболевание в 70 % 
случаев начинается в возрасте до 5 лет [10]. 

Хронический гнойный средний отит явля-
ется одной из главных причин снижения слуха 
у лиц трудоспособного возраста. Социальная 
значимость данного заболевания обусловлена 
снижением, а иногда и потерей слуха у ребенка, 
особенно в раннем возрасте. Снижение слуха, 
возникшее у взрослого, лишь ограничивает 
возможность общения с окружающими, иногда 
нарушает трудоспособность. У детей с пораже-
нием слуха связано нарушение формирования 
речи, психоэмоционального развития, что при-
водит к существенному ухудшению качества 
жизни и результатов обучения [9, 12, 13]. 

Существует версия, что формирование хро-
нического гнойного среднего отита чаще проис-
ходит в детстве после перенесенных инфекцион-
ных заболеваний: кори; скарлатины; гриппа. На 
эти причины указывают почти 75–80 % больных 
[4, 14]. По данным английских исследователей, 
ХГСО встречается у детей почти в два раза чаще 
(0,9 %), чем у взрослых (0,5 %) [15]. 

По другим данным [16], наиболее частой 
причиной развития хронического гнойного сред-
него отита были простудные заболевания, перене-
сенные в детском возрасте, что было выявлено в 
34 %, после кори ХГСО развился в 9 %, после 
скарлатины, — в 7,7 %, после травмы и других 
заболеваний в детском возрасте — в 1,7 %. 

По данным В. Ф. Ундрица, причиной хро-
нического гнойного среднего отита является 

неблагоприятное течение острого среднего 
отита, который чаще развивается в раннем дет-
ском возрасте, поскольку более 70 % людей 
болеют острым средним отитом именно в этот 
период [17]. Однако сегодня среди пациентов с 
этой патологией, которым требуется стацио-
нарное лечение, взрослые составляют боль-
шинство — 82 % [16]. По-видимому, более 
частое выявление тяжелых форм заболевания у 
взрослых указывает на его недостаточно эф-
фективное лечение, что со временем приводит 
к увеличению количества таких пациентов. 

В последние десятилетия в научной лите-
ратуре, все чаще встречается мнение, что ме-
ханизмы формирования очага хронического 
гнойного воспаления в среднем ухе изучены не 
полностью и это приводит к определенным 
трудностям при лечении пациентов с хрониче-
ским гнойным средним отитом [18, 19, 20]. 

Как результат, распространенность хрони-
ческого гнойного среднего отита остается до-
вольно высокой, при этом, сохраняется высо-
кий риск развития внутричерепных осложне-
ний, с летальностью до 30 % [20]. 

В свою очередь заболеваемость острым 
средним отитом на фоне простудных заболе-
ваний также продолжает нарастать, поэтому 
следует ожидать и увеличения количества хро-
нической патологии уха. Такая тенденция уже 
имеет место. По данным А. А. Миронова (2006) 
[21] заболеваемость хроническим гнойным сред-
ним отитом в центральном округе г. Москвы 
возросла в 2,2 раза. Автор видит причину проис-
ходящего в значительном ухудшении экологиче-
ской обстановки, что способствует развитию ал-
лергических ринитов, хронических воспалитель-
ных заболеваний верхних дыхательных путей и, 
как следствие, приводит к формированию хро-
нического гнойного среднего отита. 

Развитие ХГСО связано с нарушением ме-
ханизмов местной иммунной защиты, хрони-
ческой патологией носоглотки и полости носа, 
приводящей к стойкому отрицательному дав-
лению в барабанной полости, ретротимпаналь-
ном пространстве, клетках сосцевидного отро-
стка и к затянувшемуся острому процессу в 
среднем ухе с тенденцией перехода его в сек-
реторную и фиброзирующую формы [18]. Спо-
собствующими развитию патологии фактора-
ми являются дисфункция слуховой трубы, ир-
рациональная антибиотикотерапия, общая сен-
сибилизация организма и травмы среднего уха. 
Все факторы риска возникновения хрониче-
ского среднего отита можно разделить на ме-
стные и общие [21]. Среди местных выделяют: 

1) вирулентность микрофлоры (гемолитиче-
ский стрептококк, пневмококк, стафилококк и др.); 

2) несвоевременное и неадекватное лече-
ние острого гнойного отита среднего уха (не-
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своевременный парацентез, застой гноя в бара-
банной полости, поздняя антромастоидотомия, 
не соответствующее по чувствительности микро-
флоры применение антибиотиков; игнорирование 
одновременной санации носоглотки с налажива-
нием дренажной функции слуховой трубки); 

3) характерное для детей избыточное ко-
личество миксоматозной эмбриональной ткани 
под слизистой оболочкой барабанной полости, 
пониженная сопротивляемость слизистой обо-
лочки к микробным агентам; 

4) диплоетический тип строения сосце-
видного отростка, более всего способствую-
щий хронизации острого среднего отита; 

5) гипертрофия носовых раковин, наличие 
аденоидных вегетаций в носоглотке, хрониче-
ский аденоидит, смещенная перегородка носа, 
хронические синуситы, хронический тонзиллит. 

Общими факторами риска являются: 
1) заболевания, способствующие развитию 

иммунодефицитных состояний (инфекционные 
болезни, заболевания крови, диабет, авитами-
ноз и алиментарная дистрофия, рахит, тубер-
кулез, острая и хроническая лучевая болезнь, 
ВИЧ-инфекция и др.); 

2) гиперчувствительность организма к оп-
ределенным видам гноеродной микрофлоры 
(слизистый пневмококк, стафилококк и др.); 

3) аллергические заболевания; 
4) профессиональная деятельность в небла-

гоприятных условиях внешней среды (холод, по-
вышенная влажность, запыленность помещений, 
резкие перепады атмосферного давления и др.); 

5) низкий уровень личной гигиены, вред-
ные привычки (табакокурение, употребление 
алкоголя, наркотиков). 

В детском возрасте важную роль в разви-
тии хронического гнойного среднего отита 
также играют наличие аденоидных вегетаций, 
аденоидиты, искривление носовой перегород-
ки, хронический синусит, вазомоторный и ал-
лергический ринит, очаги инфекции в полости 
рта и глотки на фоне неспецифического имму-
нодефицита и сенсибилизации детского орга-
низма [10]. Кроме того, большое значение име-
ют материально-бытовые факторы: плохие жи-
лищные условия, неадекватная медицинская 
помощь, неполноценное питание, низкий уро-
вень образования [23]. По данным Всемирной 
организации здравоохранения, факторами рис-
ка развития заболевания являются ранний воз-
раст ребенка, отсутствие грудного вскармли-
вания, авитаминоз, высокие показатели колони-
зации носоглотки условно-патогенными микро-
организмами, дисфункция евстахиевой трубы, 
воздействие табачного дыма, в том числе пас-
сивное курение [10]. 

Хронический гнойный средний отит ха-
рактеризуется сложным, длительным и иногда 

непредсказуемым течением процесса, частыми 
обострениями, высоким процентом осложне-
ний, опасных для здоровья и жизни пациента. 
На этом фоне происходит еще большее сниже-
ние как местного, так и общего иммунитета, 
что способствует развитию вторичных имму-
нодефицитов в организме. Частые обострения 
заболевания ведут к временной, а иногда и 
стойкой потере трудоспособности. Принимая 
нередко неблагоприятное течение, процесс 
может распространиться на внутреннее ухо и в 
полость черепа. Отогенные осложнения в на-
стоящее время возникают у 3,2 % больных: у 
1,97 % наблюдаются интракраниальные (ме-
нингит, абсцесс мозга и др.), у 1,35 % — экст-
ракраниальные (субпериостальный абсцесс, 
лабиринтит и др.) осложнения [24]. Смерт-
ность от осложнений, по данным литератур-
ных источников, составляет 16,1 % [24]. 

Согласно 10-й Международной классифи-
кации болезней различают хронический тубо-
тимпальный гнойный средний отит (мезотимпа-
нит) и хронический эпитимпано-антральный 
гнойный средний отит (эпитимпанит). По клас-
сификации И. И. Потапова (1959), основанной на 
размере и локализации перфорации барабанной 
перепонки, а также вариантах течения заболева-
ния, выделяют мезотимпанит, эпитимпанит и 
эпимезотимпанит [5]. В структуре хронического 
гнойного среднего отита мезотимпанит занимает 
ведущее место и составляет 48 % [11]. 

Мезотимпанит (хронический туботимпаль-
ный гнойный средний отит, H 66.1) — форма 
заболевания с локализацией перфорации в на-
тянутом отделе барабанной перепонки, с отно-
сительно благоприятным прогнозом, посколь-
ку у данных пациентов чаще всего нет призна-
ков остеодеструкции. Однако среди интраопе-
рационных находок также иногда могут встре-
чаться кариозные изменения слуховых косто-
чек (длинного отростка наковальни, структур 
стремени, рукоятки молотка) как последствия 
ранее перенесенных обострений заболевания. 
В недалеком прошлом считалось, что холе-
стеатомный процесс для мезотимпанита не ха-
рактерен, однако в последнее время все чаще 
во время операции выявляется холестеатома 
мезотимпанума, распространяющаяся на дру-
гие отделы барабанной полости [25]. 

Эпитимпанит (хронический эпитимпано-
антральный гнойный средний отит, H 66.2) — 
форма заболевания, характеризующаяся лока-
лизацией перфорации в ненатянутом отделе 
барабанной перепонки. Часто формируются 
глубокие ретракционные карманы с деструк-
цией латеральной стенки аттика, эпидермиза-
цией аттика и ретротимпанальных отделов, об-
разованием холестеатомы. При этой форме де-
структивный процесс наблюдается в аттике, 
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адитусе, антруме и клетках сосцевидного отро-
стка нередко с инвазией эпидермиса в подле-
жащие структуры и деструкцией ключевых 
анатомических структур («крыша» барабанной 
полости, «крыша» антрума, стенки сигмовидно-
го синуса, полукружных каналов, канал лицевого 
нерва, промонториальная стенка). По данным 
некоторых исследователей, чем меньше дефект в 
ненатянутом отделе перепонки, тем больше объ-
ем разрушений в барабанной полости и антрома-
стоидальном отделе [25]. Вследствие локализа-
ции процесса в верхних этажах барабанной по-
лости самоочищение данных отделов затрудне-
но, что приводит к стойкому и длительному вос-
палительному процессу, на границе которого в 
барабанной полости образуется грануляционная 
зона. Эпитимпанит является наиболее полиморф-
ной формой хронического гнойного воспаления 
среднего уха, при которой возникают значитель-
ные разрушения его костных образований и 
наиболее высокие степени тугоухости. Именно 
эта форма нередко является причиной грозных 
внутричерепных осложнений, гнойного лабирин-
тита и синус-тромбоза, которые в доантибиоти-
ковый период приводили к смерти в 70–80 % 
случаев [24]. При эпимезотимпаните встреча-
ются признаки обеих вышеуказанных форм. 

Одной из причин развития деструкции в 
среднем ухе является холестеатома, которая 
выявляется у 24–63 % больных хроническим 
гнойным средним отитом. Холестеатома со-
провождается хроническим воспалительным 
процессом, характеризующимся прогрессив-
ным ростом и деструкцией подлежащих эпите-
лиальных и костных структур среднего уха 
[26]. Костная резорбция при отите с холестеа-
томой обнаруживается в 78,8 % случаев [5]. 
Морфологически холестеатома среднего уха ха-
рактеризуется пролиферацией эпителиальных кле-
ток и формированием грануляционной ткани. 
Многие ученые предполагают связь между разви-
тием холестеатомы и наружным слуховым про-
ходом на основании обнаруженной идентичности 
эпителиальных маркеров холестеатомы и эпидер-
миса наружного слухового прохода [25]. Выделя-
ют врожденную и приобретенную холестеатомы. 

Существует 5 теорий патогенеза приобре-
тенной холестеатомы [25]: 

1. Миграционная теория, согласно которой 
происходит врастание сквамозного эпителия в 
полость среднего уха через перфорацию бара-
банной перепонки. 

2. Теория ретракционного кармана, в соот-
ветствии с которой холестеатома развивается 
из ретракционного кармана, образованного в 
результате хронической дисфункции слуховой 
трубы и неспособного к самоочищению. 

3. Теория гиперплазии базальных клеток, 
по которой холестеатома является следствием 

инвазивного папиллярного роста кератиноци-
тов в основном слое. 

4. Теория метаплазии, в соответствии с ко-
торой происходит метапластическая транс-
формация эпителия слизистой оболочки сред-
него уха в холестеатомный матрикс [15]. 

5. Теория ретракции и пролиферации, со-
единяющая в себе основы теорий инвагинации 
и базальных клеток. Пролиферация эпителиаль-
ных клеток ретракционного кармана изменяется 
под влиянием воспалительного стимула субэпи-
телиального слоя, что приводит к формированию 
холестеатомы [26]. Определен также один из ме-
ханизмов развития холестеатомы за интактной 
барабанной перепонкой и образования микрохо-
лестеатом [27] за счет инвазии эпителиальных 
клеток через разрывы в основной мембране в су-
бэпителиальный слой соединительной ткани. 

В разные годы было проведено большое 
количество исследований, направленных на вы-
яснение путей и причин развития холестеатомы, 
однако единого механизма для всех ее вариантов 
не существует [15]. Тем не менее некоторые ав-
торы выделяют анатомические предпосылки 
формирования холестеатомы, одинаковые для 
большинства ее вариантов. К их числу относятся 
механический блок тимпанальной диафрагмы, 
блокада адитуса заднего тимпанального синуса и 
выраженная дисфункция слуховой трубы, при-
водящие к созданию стойкого вакуума в антро-
мастоидальном пространстве [25]. 

Ретракция перепонки формируется спере-
ди и позади головки молоточка, что приводит к 
формированию холестеатомы в переднем ат-
тике и надтубарном синусе и в карманах на-
ружного аттика. Ретракция перепонки в перед-
них и задних отделах натянутой части бара-
банной перепонки может стать источником 
развития холестеатомы в мезотимпануме. В 
надтубарном синусе в 50 % случаев начинают-
ся кератинизация эпителия и превращение его 
в холестеатому. В 60 % случаев благоприят-
ным местом для развития холестеатомы явля-
ются подфациальный и позадиоконный синусы 
(синусы ниши окна преддверия) [25]. На сего-
дняшний день также нет единого мнения о 
причинах рецидивирования и агрессивного 
роста холестеатомы. Агрессивное поведение 
матрикса холестеатомы, вероятнее всего, обу-
словлено высвобождением литических энзи-
мов, лимфокинов, цитокинов и факторов роста 
из окружающих подлежащих клеток на фоне 
воспалительного процесса [28]. 

В многочисленных исследованиях были 
продемонстрированы нарушения пролифера-
ции, дифференциации и миграции кератиноци-
тов в матриксе холестеатомы наряду с актива-
цией фибробластов периматрикса. Этот про-
цесс поддерживается путем накопления и раз-
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рушением клеточных инородных веществ на 
эпителиальной стороне сквамозного эпителия, 
который вторгся в пространства среднего уха 
[26]. Холестеатома у пациентов с хроническим 
гнойным средним отитом чаще всего имеет 
КТ-признаки остеодеструкции и сопровожда-
ется выраженным кариесом цепи слуховых 
косточек, изъеденностью контуров стенок ба-
рабанной полости, расширением входа в ан-
трум, а также увеличением его размеров, раз-
рушением стенки латерального полукружного 
канала и канала лицевого нерва [29]. 

В этиологии гнойного воспаления средне-
го уха важную роль играет микробный фактор 
[30]. Агрессивное течение холестеатомы мно-
гие исследователи также связывают с патоген-
ной микрофлорой, неизменно сопровождающей 
эту патологию. Как правило, у пациентов с 
хроническим гнойным средним отитом и холе-
стеатомой высеивается смешанная полиморфная 
(аэробно-анаэробная) флора, обычно состоящая 
из 2–3 микроорганизмов [28]. Аэробная флора 
сопровождает хронический воспалительный про-
цесс в 60,3 %, анаэробная — в 38,2 % случаев [15]. 
Основными микроорганизмами, инфицирующими 
холестеатому, являются Pseudomonas aeruginosa, 
высеваемая изолированно в 31,1 % случаев, 
Staphylococcus aureus — в 19,1 %. Во многих 
случаях обнаруживается коагулазонегативный 
стафилококк. Среди анаэробов чаще высеивают-
ся анаэробные грамположительные кокки: 
Peptococcus и Peptostreptococcus (в 17,2 % случаев), 
реже — Bacteroides (в 12,4 %). Анаэробы, встре-
чающиеся изолированно, чаще приводят к разви-
тию тяжелых осложнений ХГСО (мастоидит, 
внутричерепные осложнения); 1,4 % приходится 
на грибковую флору (чаще род Aspergillus) [28]. 

Проблемным вопросом является антибио-
тикорезистентность данной флоры. Причиной 
этого является как полиморфность, так и спо-
собность к формированию биопленок на по-
верхности сквамозного эпителия. Биопленки — 
это сообщества микроорганизмов, заключен-
ные в самопродуцируемый экстрацеллюляр-
ный матрикс и плотно прилегающие к поверх-
ности эпителиальной ткани [31]. При хрониче-
ском гнойном среднем отите, как правило, 
формируются смешанные полиморфные био-
пленки, содержащие колонии аэробов и ана-
эробов. Микроколонии бактерий в составе 
биопленок могут формироваться под холестеа-
томным матриксом [32], что затрудняет их 
стандартный забор для микробиологического 
исследования. Кроме этого они становятся не-
уязвимыми для антибактериальной терапии в 
стандартных дозировках. Поэтому патологиче-
ски измененное ухо постоянно подвергается 
ре- и суперинфицированию, и только хирурги-
ческое лечение является единственным мето-

дом терапии этого заболевания. Формирование 
стойких к лечению биопленок, по мнению ряда 
авторов, является одной из причин рецидиви-
рования холестеатомного процесса в среднем 
ухе [31]. Бактерии внутри биопленок активно 
размножаются и продуцируют эндотоксины и 
другие продукты жизнедеятельности, что способ-
ствует дальнейшему поддержанию воспалитель-
ного процесса. Также они могут воздействовать 
непосредственно на сигнальную систему эпите-
лиальных клеток (за счет адгезии на поверхности 
кератиноцитов, как например, P. aeruginosa), ко-
торая запускает процессы дифференцировки и 
пролиферации. Вышеуказанные механизмы 
воздействия в свою очередь ведут к агрессив-
ному быстрому росту холестеатомного мат-
рикса и костной резорбции [28]. 

Также деструктивные изменения в сред-
нем ухе может вызывать острый гнойный 
средний отит, течение которого осложнилось 
развитием мастоидита [33]. 

Еще одним заболеванием, приводящим к де-
струкции слуховых косточек, является отоскле-
роз. Это специфическое заболевание, представ-
ляющее собой первичное метаболическое пора-
жение костной капсулы ушного лабиринта, 
выражающееся в особой форме остеодистро-
фии с преимущественно двусторонним очаго-
вым поражением энхондрального слоя капсу-
лы. В зависимости от расположения отоскле-
ротических очагов в капсуле ушного лабирин-
та различают гистологический и клинический 
отосклероз. Согласно литературным данным, 
гистологический отосклероз наблюдается в 
среднем у 10–12 % населения планеты и опре-
деляется только по данным аутопсии [34, 35]. 
Клинический отосклероз выявляется у 0,1–1 % 
населения земного шара [36]. Его эпидемиологи-
ческая распространенность, по данным J. Perez-
Lazaro (2005), составляет 5,67 случая на 100 тыс. 
жителей [34]. Данные статистики о распро-
страненности клинического отосклероза каса-
ются по большому счету его стапедиальной 
формы, сопровождающейся кондуктивной или 
смешанной тугоухостью, субъективным уш-
ным шумом и, редко, нарушением функции 
вестибулярного аппарата. Наряду с этим нако-
плено много сведений об отосклеротическом 
поражении костной капсулы улитки, прояв-
ляющемся только сенсоневральной тугоухо-
стью [35]. Данный вид тугоухости обусловлен 
расположением отосклеротических очагов вне 
области окон лабиринта (анте- и ретрофенест-
рально), что и определяет «кохлеарную» фор-
му отосклероза. Наличие сенсоневральной ту-
гоухости при этом обусловлено: 

1) нарушением кальциевого обмена, ток-
сическим влиянием протеолитических фер-
ментов (гидролаз) в отосклеротических очагах 
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и продуктов активной костной перестройки, 
попадающих в эндолимфу, на слуховые волос-
ковые клетки спирального органа; 

2) снижением кровотока в улитке вследст-
вие вовлечения в процесс эндостального слоя ее 
капсулы в области сосудистой полоски [37, 38]. 

По данным ряда авторов, кохлеарная фор-
ма отосклероза встречается у 1,5–2,3 % паци-
ентов с хронической сенсоневральной туго-
ухостью, из них у 10 % — с прогрессирующим 
ее течением [39,34]. 

Таким образом, на текущий момент выде-
ляют стапедиальную (фенестральную), кохле-
арную и смешанную формы отосклероза. При-
веденная классификация основывается на ха-
рактере тугоухости, изменений среднего и 
внутреннего уха на основании данных компь-
ютерной томографии височных костей и ин-
траоперационных находках. Также выделяют ак-
тивную (отоспонгиозную) и неактивную (склеро-
тическую) стадии заболевания [39]. Процесс ре-
зорбции и склерозирования костной ткани имеет 
волнообразное течение, является единым процес-
сом, продолжающимся всю жизнь, и зависит от 
степени биологической активности организма. По 
литературным данным, отоспонгиозная стадия 
встречается у 10,6 % больных отосклерозом, в по-
следние десятилетия наблюдается увеличение 
смешанных форм этого заболевания [40]. 

Диагностика отосклероза, его форм и стадий 
основана на анализе жалоб больных, анамнеза 
заболевания, данных отомикроскопии, камерто-
нальных тестов, тональной и речевой аудиомет-
рии, исследования порогов чувствительности к 
ультразвуку, характера тимпанометрии и аку-
стического рефлекса, данных компьютерной то-
мографии височных костей. Последняя является 
единственным объективным методом диагно-
стики отосклероза и при толщине среза 0,3–1 мм 
в 80–95 % случаев позволяет определить локали-
зацию, распространенность очагов отосклероза и 
степень активности процесса. Снижение плот-
ности капсулы лабиринта от +1500 до +300 ед. Н 
(в норме +2000 – +2200 ед. Н (единицы Hounsfield)) 
свидетельствует о начальной или далеко за-
шедшей ее деминерализации [41]. Многие авто-
ры указывают на зависимость между размером 
отосклеротического очага, его локализацией по 
данным компьютерной томографии височных 
костей, порогами костной проводимости и вели-
чиной костно-воздушного интервала по данным 
тональной аудиометрии [41, 42, 43]. 

Кроме того, компьютерная томография височ-
ных костей играет роль в диагностике аномалий и 
особенностей строения височной кости (широкий 
водопровод преддверия и улитки, дегисценция 
верхнего полукружного канала), в дифференциаль-
ной диагностике отосклероза и остеодистрофий, а 
также в верификации причин неудачных операций, 

что может влиять на показания к хирургическому 
лечению при данной патологии [44]. 

Таким образом, деструктивные заболевания 
уха являются распространенной патологией, след-
ствием которой помимо внутричерепных ослож-
нений может быть развитие выраженной тугоухо-
сти по причине разрушения элементов цепи слу-
ховых косточек и инвалидизация больных. 
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КЛЮЧЕВЫЕ ДЕТЕРМИНАНТЫ МУЖСКОГО ЗДОРОВЬЯ 

(сообщение II) 

К. М. Семутенко, И. А. Чешик, Т. М. Шаршакова 

Гомельский государственный медицинский университет 

Цель: установить ключевые детерминанты, определяющие состояние здоровья мужского населения. 
Материалы. Публикации, содержащие информацию о ключевых факторах, влияющих на здоровье 

мужчин. 
Методы. Проводился анализ, обработка и классификация полученных данных. 
Результаты и обсуждение. В статье определены и систематизированы факторы, которые могут ока-

зать влияние на здоровье мужского населения, определена степень модифицируемости данных факторов и 
возможности дальнейшего практического применения полученной информации. 

Заключение. Большинство факторов, определенных в статье, являются модифицируемыми. Коррекция 
этих факторов путем обучения, изменения законодательства или другими научно-обоснованными методами 
может улучшить состояние здоровья мужского населения. 

Ключевые слова: мужское здоровье, детерминанты мужского здоровья, продвижение здоровья. 

THE KEY DETERMINANTS OF MEN'S HEALTH 
(message II) 

K. M. Semutenko, I. A. Cheshyk, T. M. Sharshakova 

Gomel State Medical University 

Objective: to determine the key determinants of health status of the male population. 
Material. Publications containing information about the key factors influencing the men’s health. 
Methods. Analysis, processing and classification of the data. 
Results and discussion. The article determines and systematizes factors that may affect the health of the male 

population, assesses the degree of modifiability of these factors and the possibility of further practical application of 
the received information. 

Conclusion. Most of the factors detected in the article are modifiable. Their correction with the help of train-
ing, changes in laws or other evidence-based methods can improve the health of the male population. 

Key words: men's health, determinants of men's health, health promotion. 


