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В 
последние годы в нашей стране наметился 

рост числа детей, страдающих кондуктивной 

тугоухостью, одной из наиболее частых при-

чин которой являются острый и хронический сред-

ние отиты [2]. Вероятность развития как транзи-

торной, так и стойкой кондуктивной тугоухости 

после перенесенного острого среднего отита 

(ОСО) приобретает особую актуальность у детей 

раннего возраста (от 1 до 3 лет) ввиду исключи-

тельной роли слуховой функции в указанный пе-

риод – период формирования речи [1]. Наиболее 

частым исходом ОСО является полное клинико-

аудиологическое выздоровление, однако воз-

можна хронизация воспалительного процесса. В 

эру антибактериальной терапии произошло зна-

чительное снижение частоты перехода заболева-

ния в хронический средний гнойный отит. Более 

частым вариантом угрожающей хронизации яв-

ляется длительное сохранение экссудата в поло-

стях среднего уха после перенесенного ОСО [3], 

а следовательно, возникает риск формирования 

стойкой кондуктивной тугоухости, связанной с 

последующим развитием адгезивного процесса. 

При этом вплоть до настоящего времени не систе-

матизированы факторы, оказывающие влияние 

на течение и исход ОСО.

В связи с этим целью нашего исследования было 
выявить и ранжировать факторы, способствующие 
длительному сохранению резидуального экссудата 
в полостях среднего уха как ведущего фактора риска 
развития стойкой кондуктивной тугоухости в отдален-
ном периоде. 

Материал и методы. В рамках исследования под 
нашим наблюдением находился 181 ребенок раннего 
возраста с ОСО. Неблагоприятным исходом считалось 
отсутствие нормализации отоскопической картины, 
типа тимпанограммы и параметров акустического 
рефлекса к 6 неделе от начала заболевания. Именно 
по истечении этого периода, по нашим данным, можно 
говорить о малой вероятности дальнейшего спонтан-
ного (естественного) выздоровления. 

С целью выявления факторов риска сохранения 
резидуального воспаления среднего уха было прове-
дено сравнение группы детей, у которых отмечалось 
сохранение патологических типов тимпанограммы к 6 
неделе с момента начала заболевания (n=56), и детей, 
у которых было констатировано выздоровление, вклю-
чая нормализацию слуховой функции (n=125). В даль-
нейшем проведен многофакторный статистический 

анализ (с помощью статистического пакета программ 
SPSS 8.0), позволяющий стратифицировать выявлен-
ные факторы. 

Результаты и обсуждение. В качестве вероятных 
предикторов сохранения резидуального воспаления 
среднего уха были оценены следующие характеристи-
ки: возраст, локализация, сторона поражения, наличие 
и вид дренирования среднего уха (самостоятельная 
перфорация/парацентез), длительность гноетечения, 
выделенный из среднего уха вид микроорганизмов, 
наличие респираторной аллергии в анамнезе и/или 
по данным аллергологического обследования, раз-
мер глоточной миндалины по данным эндоскопии, со-
стояние области глоточного устья слуховой трубы по 
данным эндоскопии, проведенная в остром периоде 
антибактериальная терапия (препарат и его групповая 
принадлежность).

В результате статистической обработки (регрес-
сионный, корреляционный анализы, методы непара-
метрической статистики) полученных данных были 
выявлены следующие предрасполагающие факто-
ры сохранения резидуального воспаления средне-
го уха (представлены в порядке снижения досто-
верности их влияния на клинико-аудиологический 
исход ОСО): наличие блока глоточного устья слу-
ховой трубы (р<0,001); наличие явлений респира-
торной аллергии (р<0,001); длительное гноетечение 
(р<0,001); выделение Streptococcus pneumoniae и 
Haemophilus influenzae при микробиологическом ис-
следовании отделяемого из среднего уха (р=0,019); 
отсутствие дренирования среднего уха через бара-
банную перепонку (р=0,038); проведение антибакте-
риальной терапии ОСО препаратами макролидного 
ряда (р=0,047). 

Заключение. Таким образом, знание предикторов 
длительного сохранения резидуального воспаления 
среднего уха позволяет, с одной стороны, обосновать 
объем обследования детей с ОСО, а с другой, выде-
лить группу детей, которым требуется безотлагатель-
ное начало лечения, направленного на нормализацию 
слуховой функции.
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П
одростковый возраст является критиче-

ским периодом онтогенеза, при котором 

обостряются и прогрессируют хронические 

болезни. Нарушения обмена железа – это не 

только известные железодефицитные состоя-

ния, но и малоизученная перегрузка железом. 

Свободное железо приводит к образованию сво-

бодных радикалов, что стимулирует фиброге-

нез, интоксикацию, нарушение функции многих 

систем [2]. Повышенный уровень гемоглобина и 

сывороточного железа часто ускользает от вни-

мания врачей. Одной из причин избытка железа 

у юношей-подростков является физиологиче-

ская гиперадсорбция пищевого железа под дей-

ствием андрогенов в период мускулинизации 

[3]. Другой причиной гиперадсорбции является 

наличие мутаций в гене HFE – наследственного 

гемохроматоза (НГ) [1]. Для определения пока-

заний к молекулярно-генетическому исследова-

нию НГ необходимо подтверждение факта пере-

грузки железом. 

Цель: уточнить частоту и фенотипические критерии 
избытка железа у подростков в сравнении с другими 
вариантами обмена железа. 

Материал и методы. Обследовано 159 подрост-
ков 14-18 лет с различными соматическими заболе-
ваниями, выбранными случайным образом из числа 
госпитализированных в клиники института. Из них 110 
подростков (17 девушек и 93 юноши) в возрасте от 14 
до 16 лет и 49 подростков (19 девушек и 30 юношей) – 
от 17 до 18 лет. 

Параметры обмена железа включали: железо в сы-
воротке крови, общая железо-связывающая способ-
ность сыворотки (ОЖССС), ферритин, трансферрин, 
степень насыщения трансферрина железом (СНТЖ, 
сатурация трансферрина) – расчетный коэффициент 
Fe/ОЖСССx100%. 

Результаты и обсуждение. В возрасте 14-16 лет 
уровень ферритина в среднем составлял у девушек 
55,0±17,5 нг/мл, у юношей 66,6±6,4нг/мл. Различия в 
уровне ферритина у юношей (100,2±16,8 нг/мл) и де-
вушек (40,8±11,0 нг/мл) появляются после 17-18 лет 
(p<0,05) объясняются становлением менструальной 

функции у большинства девушек к 17 годам, что при-
водит к снижению депонированного железа. По ре-
зультатам комплексного исследования обмена железа 
подростки разделены на три группы: с нормальным 
обменом железа – 82 юноши (65%), 13 девушек (39%), 
с железодефицитной анемией (ЖДА) – 6 юношей (5%), 
13 девушек (40%) и с перегрузкой железом – 38 юно-
шей (30%), 7 девушек (21%).

Наиболее информативными параметрами для 
определения варианта нарушения обмена железа 
являются СНТЖ и содержание ферритина [1]. При 
нормальном обмене железа СНТЖ у юношей соста-
вила 34,9±1,91%, у девушек 27,3±3,0%, при ЖДА – 
11,1±0,4% и 7,1±0,9, соответственно (р<0,01). Ферри-
тин у юношей с нормальным обменом был 42,5±3,16 
нг/мл, у девушек 35,2±4,2 нг/мл, при ЖДА – у юно-
шей 20,1±5,1 нг/мл, девушек 8,3±2,7 нг/мл. ОЖССС у 
юношей с нормальным обменом была равна 73,7±1,3 
мкмоль/л, у девушек 72,9±2,3 мкмоль/л, при ЖДА – у 
юношей 83,6±4,3 мкмоль/л (в сравнении с нормаль-
ным обменом р<0,05), у девушек 82,8±3,5 мкмоль/л 
(р>0,05).

Трансферин – основной железо-транспортный 
белок, его количество значимо повышается при ане-
мии – 305,8±14,7 мг/дл (у подростков с нормальным 
обменом 246,7±8,5). Половых различий не обнару-
жено. 

У подростков с избытком железа обмен характе-
ризовался гиперферритинемией (более двух средне-
геометрических норм для пола и возраста): у юношей 
168,80±11,00 нг/мл, у девушек 183,12±28,14 нг/мл (с 
сравнении с подростками с нормальным обменом 
p<0,001). Снижение трансферина было ниже 200 мг/
дл у большинства подростков, у юношей 200,80±10,99 
мг\дл, у девушек 179,17±25,19 мг/дл, что объективно 
характеризует перегрузку железом. СНТЖ выше 45% 
выявлен у 30 из 38 юношей (79%) и у 5 из 7 девушек 
(71%), в среднем составляя 49,39±3,17 и 49,11±2,81 
соответственно.

Сывороточное железо в меньшей степени яв-
ляется объективным показателем избытка желе-
за, хотя информативно при ЖДА у юношей 9,5±0,3 
мкM/л, у девушек 5,9±0,8 мкM/л. В норме, 24,3±1,1 
мкM/л и 21,6±2,4 мкM/л соответственно. При пере-
грузке железом одного определения сывороточно-
го железа оказывается недостаточно, так средние 
значения его у юношей – 24,86±2,22 мкM/л и у деву-
шек – 28,25±3,15 мкM/л значимо не отличались от 
нормальных. 




