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ЭТИОПАТОГЕНЕЗ ТИМПАНОСКЛЕРОЗА (ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ)
Эргашев У.М., Хасанов У.С. 
Ташкентская Медицинская Академия

Тимпаносклероз (мирингосклероз) – это па-
тологический процесс являющиеся необра-

тимым исходом неспецифического воспаления 
среднего уха, характеризующийся тугоухостью, об-
условленной образованием плотных конгломератов 
в толще слизистые оболочки среднего уха и/или 
барабанной перепонки. Несмотря на то, что обра-
зование тимпаносклеротических бляшек является 
окончательным результатом воспалительного про-
цесса, параллельно обнаруживаются участки ткани 
с продолжающимся процессом, что объясняет не за-
конченность процесса. А также слоистость образо-
вавшихся бляшек также доказывает цикличность 
процесса (1-3,8).

Гистологические и иммуногистохимические ис-
следование доказали, что морфологическим исхо-
дом воспалительного процесса является развитие 
склероза на месте воспалительной альтерации тка-
ней и развитие процесса фиброзирования над вя-
лотекущим воспалением. Нарастающий фиброз от-
ражает снижение способности тканей к развитию 
выраженных воспалительных реакций.

Как патологический процесс тимпаносклероз за-
интересовал специалистов в конце прошлого века и в 
настоящем времени активно ведутся исследования в 
данном направлении. Cassebohm (1734) был первым, 
кто упомянул об этом заболевании среднего уха, а 
Von Troltsch (1873) ввел термин «Тимпаносклероз». 
Это было почти забыто до 1960 года, когда были про-
ведены некоторые патологические и клинические 
исследования тимпаносклероза.

По данным научной литературы, доля пациен-
тов с тимпаносклерозом среди всех больных с хро-
ническим воспалением в среднем ухе составляет от 
3% до 43%. По прогнозам всемирной организации 
здравоохранения, к 2030 году число лиц с социально 
значимыми дефектами слуха увеличится более чем 
на 30%. Этот факт подтверждает актуальность тим-
паносклероза, что побудило интерес к данной пато-
логии (1,3,14).

Статистические данные тимпаносклероза по 
Республики Узбекистан очень скудны из за от-
сутствия возможности диагностики в регионах. 
Учитывая тот факт, что тимпаносклероз это ис-
ход неспецифического воспаления среднего уха, по 
выявляемости хронического среднего отита мож-
но вычислить реальные масштабы распространен-
ности данной патологии в нашей Республики. Этот 
факт доказывает актуальность тимпаносклероза в 
нашей Республике. 

На сегодняшний день этиопатогенез м тимпа-
носклероза до сих пор окончательно не выяснен. 
Многие авторы причиной развития тимпаноскле-
роза считают острый и хронический отит, секретор-
ный отит и шунтирование барабанной полости. По 
данным других авторов могут быть факторы, запу-

скающие иммунологическую или аутоиммунную 
цепную реакцию, которая приводит к тимпаноскле-
розу (7).

Исходя вышеизложенных мы решили провести 
анализ литературных данных, проделанных по изу-
чению этиопатогенеза тимпаносклероза. Для систе-
матизации обработки данных источников и удоб-
ства формулировки научных выводов их условно 
можно делить на следующие категории:

Генные модификации в развитии тимпаноскле-
роза;

Воспалительные и провоспалительные цитоки-
ны при тимпаносклерозе;

Взаимосвязь тимпаносклероза с другими пато-
логиями и состояниями;

Влияния различных лекарственных средств на 
тимпаносклероз;

В мировой литературе встречаются немало ра-
бот, где изучены влияние отдельных генов или цито-
кинов как этиологический фактор развития тимпа-
носклероза. Генетические полиморфизмы, которые 
могут быть причастны в развитии тимпаносклероза 
были определены в рядах экспериментальных ра-
бот учёных, что требует проведение более расши-
ренных исследований (4,5). 

В частности, был изучен уровень экспрессии 
генов провоспалительного цитокина TNF-α в от-
дельных структурах среднего уха у больных хрони-
ческим средним отитом с тимпаносклерозом. На ос-
новании полученных данных они предполагают, что 
тимпаносклероз является результатом постоянного 
воспалительного процесса и модулируется цитоки-
нами, в том числе ФНО-α (13).

А также были изучены гены экспрессия которых 
опосредованно могут привести к развитию тимпа-
носклероза, которое характеризуется увеличением 
активности фибробластов и отложением волокон 
коллагена. В частности уровень экспрессии генов, 
кодирующих коллаген типа I, II, III и IV (COL1A1, 
COL2A1, COL3A1, COL4A1) и остеопонтин (SPP1) в 
барабанной перепонке пациентов могут привести к 
кумуляции кальция в подслизистом слое (13,17).

Нарушение обмена кальция и непосредственное 
отложение в тканях среднего уха многими авторами 
являются как одним из основных патогенетических 
причин развития тимпаносклероза. В литерату-
ре встречаются многочисленные научно-экспери-
ментальные работы посвящённые к данному на-
правлению. Результаты научных работ доказывают 
корреляцию данных изменений с развитием тимпа-
носклеротического процесса (6,8,16).

Причастность ряда цитокинов продуцируемые 
воспалительными клетками (интерлейкин 1 и ин-
терлейкин 8, остеопонтина, трансформирующего 
фактора роста β1 (TGF-β1) и матриксной металло-
протеиназы-9 (MMP-9)) были экспериментально до-
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казаны в формировании тимпаносклероз, который 
может представлять важный механизм, лежащий в 
основе патогенеза тимпаносклероз (3,13,18).

В литературе встречаются исследования про-
веденные по изучению экспрессии и локализации 
макрофагов и BMP2 (костного морфогенетическо-
го белка 2 в слизистой оболочке среднего уха, изу-
чить его роль в патогенезе тимпаносклероза. Для 
проведения данного исследования было проведе-
но иммуногистохимия для выявления экспрессии и 
локализации CD68 (символа макрофагов) и BMP2 в 
слизистой оболочке среднего уха у больных с тим-
паносклерозом и хроническим гнойным средним 
отитом в сравнении что доказал его причастность в 
патогенезе тимпаносклероза BMP2, секретируемый 
макрофагами (12).

Имеются другие гипотезы о влиянии гнойно-
го процесса и гипероксигенации на слизистую ба-
рабанной перепонки на развитие тимпаносклероза. 
В результате исследования гистологические изме-
нения тимпаносклероза произошли у некоторых 
животных и степень отложения кальция и фибро-
за через слизистую оболочку была положительно 
коррелирована с продолжительностью хроническо-
го гнойного среднего отита Результаты подтверди-
ли роль смешанного или хронического воспаления 
и наличие наполненного среднего уха в развитии 
тимпаносклероза (11,18).

Другие проведенные исследования показали об-
ратное, растворение тимпаносклеротических бля-
шек в гное. Хранение в течении 2 недель в отдель-
ных пробирках с микроорганизмами (E.coli, Bacillus 
subtilis и Aspergillus niger) показали, что кальций и 
фосфат растворились, особенно в группе с кишеч-
ной палочкой. Результаты исследования позволяют 
сделать вывод о том, что существующие в природе 
бактерии и грибы, особенно кишечная палочка, мо-
гут разлагать тимпаносклеротические бляшки без 
вреда на костные структуры среднего уха (10).

Сравнительный анализ тимпаносклероза с ате-
росклерозом на наличие корреляции показал, что 
хотя атеросклероз и тимпаносклероз — это нару-
шения, которые поражают различные органы орга-
низма, анализ под световым и электронным микро-
скопами образцов взятых из атеросклеротической и 
тимпаносклеротической тканях показали общие па-
тологические характеристики. Эти сходства указы-
вают на то, что генетическая предрасположенность 
к атеросклерозу также наблюдается в среднем ухе. 
Для оценки этой генетической предрасположенно-
сти частота тимпаносклероза у атеросклеротиче-
ских пациентов была исследована и сравнена с теми 
у которых нет атеросклероза. Эти данные доказали, 
что у некоторых людей должна быть генетическая 
предрасположенность к склеротической дегенера-
ции (6). 

Также ряд ученых провели экспериментальную 
работу над лабораторными животными, где было 
изучено влияние препаратов каптоприла и лозар-
тана на развитие тимпаносклероза. В результате 
они выяснили, что комбинированное применение 

каптоприла и лозартана снижает костно-воздуш-
ный порог, уменьшает гиалинизацию и кальцифи-
кацию в слизистой оболочке среднего уха и толщи-
ны слизистой оболочки (18).

Группа других авторов провели другую экспери-
ментальную работу, где они изучили влияние кла-
ритромицина на развитие тимпаносклеротического 
процесса, смоделированного у подопытных живот-
ных. Они сравнили оба уха, где в одном ухе был при-
менен кларитромицина. Исследование доказало, 
что экспериментальный острый средний отит и ми-
ринготомия вызывали тимпаносклероз, но клари-
тромицин уменьшал степень тимпаносклероза (9).

Длительное нахождение различных веществ 
или биологических жидкостей в барабанной поло-
сти которые не должны быть в норме также могут 
спровоцировать развитие тимпаносклеротического 
процесса. В результате они рекомендуют аспирацию 
крови из полости среднего уха в случаях травмы 
среднего уха с гематотимпаном. Они рекомендуют 
ту же процедуру для операций на среднем ухе, кото-
рая должна выполняться с адекватным гемостазом, 
чтобы предотвратить возможное развитие тимпа-
носклероза (15,17,18).

В литературных источниках в большом количе-
стве встречаются работы указывающие на причаст-
ность вентиляционных трубок, которые являют-
ся общепринятым методом лечения экссудативного 
среднего отита. Описаны случаи тимпаносклероза 
при длительном шунтировании у больных с хрони-
ческим катаром вокруг шунта. На основании прове-
денных исследований авторы пришли к выводу, что 
вставление вентиляционной трубки, вне зависимо-
сти от материала или типа вентиляционной трубки 
37-40 процентов случаев может привести к развитию 
(мирингосклероза). У больных, которым было про-
изведено повторное вставление шунта вероятность 
развития мирингосклероза выросла на 10%. Нужно 
отметить, что развитие тимпаносклероза не опреде-
ляется самим имплантатом или его конструктивной 
особенностью. Данное состояние даёт право делать 
вывод, что сама миринготомия имеет немалое значе-
ние в развитии мирингосклероза. (15).

Также были объявлены результаты наблюде-
ний учёных в котором проведены параллели вли-
яния внутриэпителиального кровоизлияния бара-
банной перепонке и самой вентиляционной трубки 
на развитие мирингосклероза. Некоторые авторы 
провели сравнительное исследование между шун-
тированием и только аспирацией патологического 
содержимого со среднего уха. Отдалённые резуль-
таты показали, что аспирация содержимого имеет 
прямую корреляцию с развитием тимпаносклеро-
за. Данное состояние можно объяснить тем, что еже-
дневное раздражение и возможно травма тканей 
барабанной перепонки и полости приводит к хрони-
ческой травме, которая скорее всего повышает риск 
развития тимпаносклероза (15).

Анализ вышеизложенных данных показывает, 
что генные модификации в виде нарушения баланса 
между гибелью и пролиферацией клеток может вли-
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ять на развитие тимпаносклероза. Воспалительные 
и провоспалительные цитокины (интерлейкин, 
остеопонтин и.т.п) имеют корреляционную связь с 
тимпаносклерозом. Тимпаносклероз может разви-
ваться у больных с хроническим гнойным отитом, 
особенно риск может увеличиться, когда у больно-
го имеется склонность к атеросклерозу, но непо-
средственно наличие гнойного содержимого может 
привести к расплавлению уже имеющегося тим-
паносклеротических бляшек, а длительная ремис-
сия, особенно сочетающаяся с наличием постоян-
ной перфорацией, усиливает образование бляшек. 
Травма барабанной перепонки, вставление шунта 
на длительный срок, кровоизлияние в барабанную 
перепонку может способствовать образованию тим-
паносклеротического процесса. Применение лекар-
ственных препаратов уменьшающие сроки лечения 
и ускоряющие процесс заживления имеют обрат-
ную корреляцию с тимпаносклерозом.

Таким образом, исходя из вышеизложенных 
можно сделать следующие вывод, что тимпаноскле-
роз развивается впоследствии хронического воспа-
ления и после травмы барабанной перепонки, осо-
бенно у больных с наличием генетических факторов 
и наличия постоянной перфорации вероятность 
увеличивается. Профилактика развития хрониче-
ского воспаления, закрытие перфорации барабан-
ной перепонки может уменьшит риск развития и/
или рецидива тимпаносклеротического процесса и 
его последствий.
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