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Выполнение тимпаностомии дает наилучший клинический эффект в лечении секреторно=
го среднего отита. По данным разных авторов положительный результат от тимпаностомии
наблюдается в 90 % случаев [12, 13, 9, 5]. Установка шунта обеспечивает вентиляцию среднего
уха и отток патологического содержимого тимпанальной полости через наружный слуховой
проход, способствуя улучшению состояния слизистой оболочки барабанной полости. Благо=
даря этому методу нарушается цепь патологических изменений, развивающихся в полости сред=
него уха при обструкции слуховой трубы. Для устранения причины экссудативного среднего
отита (ЭСО) нередко тимпаностомия сочетается с выполнением санирующих оперативных
вмешательств в носоглотке и/или полости носа.

Наряду с высокой эффективностью тимпаностомия может приводить к развитию отореи
и мирингосклероза у больного. Наличие тимпаностомической перфорации в 3–3,8 % случаев
вызывает риск инфицирования барабанной полости и появление постоянной или рецидиви=
рующей отореи [12, 17, 20]. По результатам проведенного рандомизированного исследования
установлено, что вероятность отореи у шунтированных больных в три раза выше, чем у боль=
ных, у которых был выполнен только парацентез барабанной перепонки [15]. В 20–30 % у боль=
ных с шунтом выявляется мирингосклероз [17, 18, 16, 19]. Т. А. Бокучава с соавт. (2008) счита=
ет, что на развитие мирингосклероза влияет продолжительное пребывание дренажной трубки
в барабанной полости, так как шунт вызывает механическое раздражение слизистой оболочки
среднего уха, хроническую фиброзную гиперплазию участков барабанной перепонки, их гиа=
линизацию и кальцификацию [1].

Рецидив заболевания после тимпаностомии составляет от 8,5 % до 10 % [7]. Изучение вли=
яния тимпаностомы на состояние слизистой оболочки барабанной полости у больных ЭСО
представляет особый интерес в патогенезе развития рецидива заболевания и возможных ос=
ложнений. Цитологическое исследование экссудата больных секреторным средним отитом по=
зволяет установить природу и форму воспалительного процесса в барабанной полости, опосре=
дованно получить объективные данные о морфологических изменениях ее слизистой оболочки.

Цель исследования. Установить природу и характер воспалительного процесса в барабан=
ной полости у больных с рецидивом ЭСО после тимпаностомии.

Задачи исследования. На основе данных цитологического исследования выявить особен=
ности клеточного состава экссудата барабанной полости и сопоставить результат с клиничес=
кими проявлениями.

Материал и методы исследования. За период 2006–2008 г. г. 74 больным в возрасте от 4
до 52 лет, находившимся на лечении в ЛОР=отделении Курской областной клинической боль=
ницы с диагнозом экссудативный средний отит, выполнены санирующие операции в полости
носа и носоглотке в сочетании с тимпаностомией пораженного уха титановыми шунтами d=1,25
или 1,5. Сроки нахождения шунта варьировали от 2 до 8 мес, его удаление проводилось на
основании данных отоскопии и аудиологического обследования больного.

Под нашим наблюдением находилось 5 больных с рецидивом экссудативного среднего отита
после удаления тимпановентиляционной трубки (шунта). Рецидив заболевания был связан с
перенесенной вирусной инфекцией верхних дыхательных путей (ОРВИ). После неэффективно=
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сти курса консервативной терапии ЭСО в течение 10 дней (продувание слуховых труб по Политце=
ру, катетеризация слуховых труб с введением раствора лидазы и дексаметазона в среднее ухо, ингаля=
ции с диоксидином, электрофорез лидазы или коллализина эндаурально, магнитно=лазерная тера=
пия на область носа, вибромассаж барабанных перепонок) всем больным с рецидивом выполнена
повторная тимпаностомия. Интраоперационно под микроскопическим контролем после параценте=
за барабанной перепонки в задне=нижнем квадранте стерильным шприцом с дренажной трубкой уда=
ляли экссудат из среднего уха. Полученный материал распределяли тонким слоем на предметном
стекле с последующим его высушиванием, фиксацией и окрашиванием по Романовскому=Гимзе.

Анализ характера клеточного содержимого проводился согласно классификации М. П. Покров=
ской и М. С. Макарова (1942) [11]. В динамике изменения клеточных элементов в очаге воспа=
ления авторы выделяют следующие типы цитограмм:
– некротический тип (характеризуется полной клеточной ареактивностью – препарат состоит

из детрита и остатков разрушенных нейтрофилов);
– дегенеративно=воспалительный (отражает слабые признаки воспалительной реакции, что

подтверждается начинающимся фагоцитозом, большим количеством нейтрофилов в
состоянии деструкции);

– воспалительный (нормальное течение воспаления – нейтрофилы средней степени
сохранности составляют до 90 % поля зрения, остальная часть клеток представлена в
основном лимфоцитами, моноцитами, макрофагами и полибластами);

– воспалительно=регенераторный (соответствует неосложненному течению воспалительного
процесса – количество нейтрофилов уменьшается до 60–70 %, 20–35 % составляют тканевые
недифференцированные полибласты, фибробласты, лимфоциты и макрофаги);

– регенераторный (характеризуется уменьшением количества нейтрофилов до 40–50 %,
резким увеличением количества молодых клеток соединительной ткани (профибробласты
и фибробласты, макрофаги и др.).
Результаты исследования
За время наблюдения после первого шунтирования у трех обследуемых больных через

2–3 месяца после операции отмечено появление серозного отделяемого в наружном слуховом
проходе, прекращающееся после закапывания в течение 3–4 дней через тимпаностому раство=
ра дексаметазона. У двух больных отделяемое было однократное в течение 6 и 8 дней, у обоих
шунты удалены на 5 месяце после операции. У одного больного выявлено несколько эпизодов
отореи продолжительностью 10, 13 и 7 дней, шунт удален на 7 месяце.

В четырех случаях рецидив ЭСО отмечен в течение 1 месяца после удаления шунта, в одном
случае – через 2 месяца. При отоскопии у всех больных выявлены очаги мирингосклероза (рис. 1).

Рис. 1. Отоскопическая картина правой барабанной перепонки больной С, 14 лет.
Барабанная перепонка мутная, выбухает в задних отделах, выстоит короткий отросток молоточка,
световой конус отсутствует, в передних отделах мирингосклероз (указано стрелкой).
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Интраоперационно во всех случаях диагностирована секреторная стадия заболевания
(по классификации Дмитриева Н. С. с соавт., 1996) [4]. После мирингоцентеза в задне=нижнем
квадранте барабанной перепонки серозный экссудат у всех больных свободно вытекал из бара=
банной полости в наружный слуховой проход.

При цитологическом исследовании экссудата во всех случаях обнаружена микробная флора
(рис. 2). При микробиологическом исследовании выделен Staph. epidermidis – представитель
нормальной микрофлоры кожи наружного слухового прохода.

Рис. 2. Микроскопическая картина экссудата больного С., 14 лет.
1 – бактерии (при микробиологическом исследовании выделен Staph. epidermidis); 2 – лимфоцит;
3 – нейтрофил; 4 – макрофаг; 5–плазмоцит; 6 – межуточное вещество.
Окраска по Романовскому–Гимзе. Микрофото X80.

При анализе клеточного содержимого экссудата во всех случаях установлен воспалитель=
но=регенераторный тип цитограммы, характеризующийся значительным количеством лимфо=
цитов (30–35 % клеток), макрофагов (10–15 % клеток) на фоне очагового скопления сегменто=
ядерных лейкоцитов (50–60 % клеток); межуточное вещество содержит ограниченное
количество коллагеновых волокон (рис. 3, 4).

Рис. 3. Микроскопическая картина экссудата больного И., 18 лет. Воспалительно&регенераторный тип
цитограммы: 1 – макрофаг; 2 – сегментоядерный лейкоцит (нейтрофил); 3 – лимфоцит; 4 – межуточное
вещество (матрикс). Окраска по Романовскому–Гимзе. Микрофото X40.

У всех больных в клеточном составе экссудата выявлены гигантские многоядерные клет=
ки, что является характерной реакцией слизистой оболочки барабанной полости на инородное
тело (шунт) (рис. 4).

Подобный тип клеток образуется путем слияния отдельных одноядерных клеток (в основ=
ном макрофаги и Т=лимфоциты) в поликарион – многоядерную клетку. Индукторами образо=
вания поликариона являются Т=лимфоциты, вырабатывающие регуляторный белок ИЛ=2,
что стимулирует появление в очаге макрофагов. Макрофаги, в свою очередь, вырабатывая
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ИЛ=1 и ряд других цитокинов, заставляют лимфоциты активнее работать в очаге воспаления [8].
По мнению Ю. М. Васильева (1999), смысл слияния одноядерных клеток в многоядерные зак=
лючается в увеличении клеточной поверхности, фагоцитирующей инородное тело [2]. В гра=
нулемах макрофаги вырабатывают гликопротеид фибронектин, который привлекает фиброб=
ласты и способствует развитию склероза. Кроме того, макрофаги втягивают в процесс
нейтрофилы. Нейтрофилы переходят в активное состояние под действием иммунных комп=
лексов и других раздражителей, вызывая деструкцию в очаге. В свою очередь деструкция со=
здает предпосылки для привлечения новых Т=лимфоцитов и макрофагов в очаг. Таким обра=
зом, в очаге возникает порочный круг сложных патогенетических механизмов хронического
воспалительного процесса, связанный с наличием инородного тела.

Рис. 4. Микроскопическая картина экссудата больного К., 12 лет. Воспалительно&регенераторный тип
цитограммы: 1 – гигантская многоядерная клетка инородного тела; 2 – макрофаг; 3 – лимфоцит;
4 – нейтрофил. Окраска по Романовскому–Гимзе. Микрофото X40.

Обнаружение гигантских многоядерных клеток инородных тел в экссудате у больных ЭСО
через 1–2 месяца после удаления шунта связано с длительным жизненным циклом Т=лимфо=
цитов и макрофагов в полинуклеаре. Они живут значительно дольше нейтрофилов – от не=
скольких недель до нескольких месяцев, перманентно выделяя медиаторы воспаления. К тому
же макрофаги могут сами себя стимулировать собственными цитокинами. Наиболее активны
в качестве аутостимуляторов TNF=a , фактор активации тромбоцитов (ФАТ) или LTB 24 [8, 4].

Под влиянием специфических раздражителей (эндотоксин грамнегативной микрофлоры –
липополисахарид) течение воспалительного процесса может обостриться. «Вооруженный» мак=
рофаг выделяет вещества (активные формы кислорода, протеазы) повреждающие собственную
ткань. Введение стероидных антивоспалительных препаратов (естественные глюкокортикоид=
ные гормоны, их аналоги) позволяет блокировать реакцию макрофагов на инородное тело, вклю=
чая секрецию медиаторов воспаления. Это объясняет факт возникновения отореи и ее купирова=
ние местным приемом раствора дексаметазона у 3 обследуемых больных после тимпаностомии.

Таким образом, у некоторых больных с тимпановентиляционной трубкой (шунтом) в ба=
рабанной полости развивается хронический воспалительный процесс, связанный с реакцией
ее слизистой оболочки на инородное тело, характеризующийся наличием гигантских много=
ядерных клеток, увеличением лимфоцитов и макрофагов среди клеточных элементов слизис=
той оболочки, клинически проявляющийся развитием мирингосклероза и возникновением
эпизодов отореи.

Выводы:
У некоторых больных с тимпановентиляционной трубкой (шунтом) в барабанной полости
развивается специфический воспалительный процесс, связанный с реакцией ее слизистой
оболочки на инородное тело, клинически проявляющийся мирингосклерозом и эпизодами
отореи.
Длительность воспалительного процесса в барабанной полости зависит не только от времени
стояния шунта у больного, но и от продолжительности жизни эффекторных клеток
Т&лимфоцитов и макрофагов слизистой оболочки, реагирующих на инородное тело.
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Для предупреждения развития у больного воспалительной реакции слизистой оболочки
барабанной полости на шунт оправдано местное назначение глюкокортикоидных гормонов
в послеоперационном периоде.
После удаления тимпаностомы у больного возможен рецидив экссудативного среднего отита,
характеризующийся наличием в экссудате гигантских многоядерных клеток, увеличением
среди клеточных элементов лимфоцитов и макрофагов; течение заболевания при этом носит
упорный характер и трудно поддается стандартной консервативной терапии.
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