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Резюме __________________________________________________________________________________________________ 

Гипертрофия аденоидов представляет собой достаточно часто встречающуюся па-
тологию в детском возрасте, при этом ее распространенность неуклонно растет. 
Клиническая картина гипертрофии аденоидов весьма полиморфна. Экссудативный 
средний отит на фоне гипертрофии аденоидов возникает вследствие обструктивной 
дисфункции слуховой трубы и возможного тубогенного инфицирования среднего 
уха. Аденоидные вегетации механически закрывают глоточное устье слуховой тру-
бы, нарушая ее вентиляционную и дренажную функции. При этом расположение 
аденоидов является не менее важным аспектом, чем их размер, поскольку именно 
от локализации аденоидных вегетаций в носоглотке зависит наличие обструкции 
слуховой трубы. Так, латеральное расположение аденоидных вегетаций ассоцииро-
вано с большей частотой развития экссудативного среднего отита. Экссудативный 
средний отит называют «тихим» средним отитом за его часто бессимптомное тече-
ние. Он характеризуется медленно нарастающей тугоухостью, отсутствием болевого 
синдрома и дефекта барабанной перепонки. При этом обычно на фоне этого забо-
левания у детей возникает флюктуирующее снижение слуха, которое может остать-
ся незамеченным, поскольку дети 2–5 лет обычно на снижение слуха не жалуются. 
Осложнения экссудативного среднего отита могут привести к стойкому ухудшению 
слуха и, как следствие, к снижению социальной активности и качества жизни ребен-
ка. Таким образом, крайне важно вовремя диагностировать экссудативный средний 
отит и провести соответствующее лечение у пациентов с гипертрофией аденоидов. 
Диагностика данной патологии на современном этапе представлена комплексной  
оценкой  данных, полученных с помощью разных методов исследования  – отоско-
пии, эндоскопии носоглотки, аудиологического обследования, в некоторых случа-
ях – компьютерной томографии. Современные методы диагностики экссудативного 
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среднего отита обладают широкими возможностями, однако проблема диагностики 
все еще остается значимой. Таким образом, актуальным направлением оторинола-
рингологии является поиск новых методов исследования, которые позволили бы 
быстро и достоверно определить состояние среднего уха на фоне гипертрофии аде-
ноидов. 
Ключевые слова: аденоидные вегетации, гипертрофия аденоидов, экссудативный 
средний отит, диагностика, дети
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Abstract __________________________________________________________________________________________________ 

Adenoid hypertrophy is a fairly common pathology in childhood, and its prevalence is 
steadily increasing. The clinical picture of adenoid hypertrophy is very polymorphic. Otitis 
media with eff usion associated with adenoid hypertrophy occurs due to obstructive 
dysfunction of the auditory tube and possible tubogenic infection of the middle ear. 
Adenoid vegetations mechanically close the pharyngeal opening of the auditory tube, 
impairing its ventilation and drainage functions. The location of the adenoids is no less 
important an aspect than their size, since the obstruction of the auditory tube depends 
on the localization of adenoid vegetations in the nasopharynx. Thus, the lateral location 
of adenoid vegetations is associated with a higher incidence of otitis media with eff usion. 
Otitis media with eff usion is called "silent" otitis media for its often asymptomatic course. 
It is characterized by slowly increasing hearing loss, absence of pain and defect of the 
eardrum. Children usually experience fl uctuating hearing loss, which may be unnoticed, 
since children 2 to 5 years old usually do not complain of hearing loss. Complications of 
otitis media with eff usion can lead to persistent hearing loss and, as a consequence, to a 
decrease in the child’s social activity and quality of life. Thus, it is extremely important to 
promptly diagnose otitis media and provide appropriate treatment in patients with adenoid 
hypertrophy. Nowadays diagnosis of this pathology is represented by a comprehensive 
assessment of data obtained by various methods – otoscopy, nasopharyngeal endoscopy, 
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audiological examination, and in some cases – computed tomography. Modern methods 
for diagnosing otitis media with eff usion have broad capabilities, but the problem of 
diagnosis still remains relevant. Thus, a relevant direction in otorhinolaryngology is the 
search for new methods that would quickly and reliably determine the condition of the 
middle ear in patients with adenoid hypertrophy. 
Keywords: adenoid vegetations, adenoid hypertrophy, otitis media with eff usion, 
diagnostics, children

_________________________________________________________________________________________________

Аденоиды (аденоидные вегетации, глоточная миндалина) – это скопление лимфо-
идной ткани в области свода носоглотки, которое входит в состав лимфоглоточного 
кольца Пирогова – Вальдейера. В 1661 году немецкий анатом Конрад Виктор Шней-
дер впервые описал это анатомическое образование, однако термин «аденоидные 
вегетации» был введен только в 1868 году датским оториноларингологом Вильгель-
мом Майером. В своей статье «Аденоидные вегетации в полости носа, случай забо-
левания, лечение и выздоровление» он подробно описал глоточную миндалину, на-
зывая аденоидами «мягкие опухолевые массы носоглотки, заполняющие простран-
ство над мягким нёбом» [1]. Вильгельм Майер также показал связь между заложен-
ностью носа, дыханием преимущественно через рот, храпом, нарушением слуха и 
гипертрофией аденоидов. К тому же он первым обратил внимание на последствия 
длительной  гипертрофии аденоидов в виде нарушения формирования лицевого 
черепа – образования так называемого «аденоидного типа лица». Более того, Май-
ер предложил метод хирургического лечения гиперплазии аденоидов с помощью 
специального ножа, вводимого в носоглотку. Он впервые выполнил аденотомию у 
взрослой девушки после неэффективного консервативного лечения. В отечествен-
ной литературе одними из первых работ, посвященных глоточной миндалине, стали 
исследование В.В.  Никитина «Об аденоидных разращениях в носоглоточной поло-
сти», проведенное в 1882  году, а также работа Павла Богословского «Деформация 
лица при аденоидах» в 1903 году [2]. 

Глоточная миндалина начинает развиваться на 12–14-й неделе беременности [3] 
и формируется к концу первого года жизни ребенка. Наиболее стремительный рост 
лимфоидной  ткани в носоглотке характерен для детей  старше 2 лет, при этом макси-
мальное увеличение объема глоточной миндалины наблюдается в третьем и четвер-
том периодах дискретного созревания иммунной системы (1–3 года и 5–7 лет соот-
ветственно). Физиологическая инволюция глоточной миндалины начинается с 10–
12 лет, а у детей старше 16 лет и у взрослых аденоидная ткань в носоглотке, как пра-
вило, отсутствует [4]. Однако в последнее время увеличилась частота встречаемости 
аденоидов у подростков и взрослых. Отмечено, что аденоиды могут сохраняться и в 
пожилом возрасте. Так, описаны случаи лимфоидной  гиперплазии носоглотки у лиц 
среднего и пожилого возраста [5]. В то же время следует помнить, что под маской  
аденоидов зачастую прогрессируют лимфопролиферативные заболевания. 

Вместе с солитарными лимфатическими фолликулами слизистой оболочки носо-
глотки аденоиды составляют часть системы назально-ассоциированной лимфоидной 
ткани (NALT), которая является местом первого контакта организма с респиратор-
ными и пищеварительными антигенами. Она включает лимфоциты, плазматические 
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клетки, макрофаги и дендритные клетки, которые формируют первую линию за-
щиты у здорового человека. Эти клетки лимфоидной ткани позволяют аденоидам 
распознавать антигены и тем самым вызывать иммунный ответ [6]. 

Повышенная антигенная нагрузка в период формирования лимфоидной  ткани 
приводит к ее гиперплазии. К другим причинам пролиферации лимфоидной  ткани 
можно отнести носительство вирусов, хронический  воспалительный  процесс, аллер-
гию [7]. Гипертрофия аденоидов представляет собой достаточно часто встречающу-
юся патологию в детском возрасте, при этом ее распространенность неуклонно рас-
тет. Это может быть обусловлено внедрением новых технологий в оториноларинго-
логии и появившимися возможностями в диагностике лор-патологии. Часть авторов 
связывают это с изменившимися условиями окружающей среды (профессиональные 
вредности, промышленные выбросы). В Российской Федерации гипертрофия глоточ-
ной миндалины составляет от 21% до 53,1% среди всех оториноларингологических 
нозологий в детской практике [8]. Кроме того, отмечено, что более 70% операций  в 
детских лор-стационарах проводят именно по поводу гипертрофии аденоидов [9]. 

Клиническая картина гипертрофии глоточной миндалины весьма полиморфна. 
Она включает в себя нарушение носового дыхания вследствие обструкции носо-
глотки, в результате чего пациент дышит преимущественно через рот; нарушение 
формирования структур лицевого скелета (развитие готического нёба); снижение 
слуха по звукопроводящему типу; изменение тембра голоса («закрытая гнусавость»); 
развитие синдрома обструктивного апноэ сна. Наблюдается изменение формы лица 
по «аденоидному типу» (habitus adenoideus): скелет головы удлинен, голова вытяну-
та вверх и вперед; характерна деформация лицевого черепа с гипоплазией верхней 
челюсти, короткой верхней губой, изменением прикуса, нарушением зубного ряда; 
тонус лицевых мышц ослабевает, теряется живая мимика, сглаживаются носогубные 
складки; отмечаются одутловатость лица, синяки под глазами. У детей  с аденоидны-
ми вегетациями часто наблюдают тубоотиты, экссудативные отиты, острые средние 
отиты. Развитие отита на фоне гипертрофии аденоидов возникает вследствие об-
структивной дисфункции слуховой трубы и возможного тубогенного инфицирова-
ния среднего уха [10]. 

Так, аденоиды могут являться резервуаром для патогенных бактерий, что при-
водит к контаминации и формированию отека в области глоточного отверстия слу-
ховой трубы [11]. На поверхности аденоидных вегетаций формируются биопленки, 
которые могут служить резервуаром для реинфекции туботимпанальной области 
[12]. В составе биопленок, как правило, выявляются наиболее часто встречающиеся 
патогены среднего уха, которые играют значимую роль в этиопатогенезе экссуда-
тивного среднего отита (ЭСО),  – Haemophilus infl uenzae, Streptococcus pneumoniae 
и Moraxella catarrhalis [13]. Это подтверждается данными Tonnaer et al., согласно ис-
следованию которых генетическое родство пневмококков в носоглотке и жидкости 
среднего уха имеет место в 90% случаев при остром среднем отите и в 60% случаев 
при ЭСО [14]. При этом более высокая степень формирования биопленок была вы-
явлена у пациентов с наличием экссудата в среднем ухе по сравнению с пациента-
ми с гипертрофией аденоидов без среднего отита. По мнению Saafan et al., обсеме-
ненность аденоидов биопленками играет гораздо большую роль в формировании 
хронического ЭСО, нежели размер аденоидных вегетаций. В результате распростра-
нения воспалительного процесса из носоглотки через евстахиеву трубу в полость 
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среднего уха формируется воспаление мукопериоста барабанной полости, при ко-
тором развивается метаплазия эпителия с образованием новых бокаловидных кле-
ток и слизистых желез, что приводит к увеличению содержания слизи в экссудате и 
нарушению работы мукоцилиарного клиренса. Однако, согласно результатам иссле-
дования Ari et al., различия в микрофлоре, высеваемой с поверхности аденоидов и 
слизистой оболочки среднего уха, ставят под сомнение теорию «аденоидного» про-
исхождения ЭСО [15]. 

Наиболее распространенной теорией развития ЭСО является теория «hydrops ex 
vacuo», которая была предложена Адамом Политцером еще в 1878  году. Согласно 
данной теории, в основе возникновения этой патологии лежат причины, приводя-
щие к развитию отрицательного давления в барабанной полости [16]. Так, аденоид-
ные вегетации могут механически закрывать глоточное отверстие слуховой трубы, 
нарушая ее вентиляционную и дренажную функции [17]. Это приводит к ограниче-
нию поступления воздуха через евстахиеву трубу, что при постоянном поглощении 
кислорода слизистой  оболочкой  создает отрицательное давление в среднем ухе. 
Возникает полнокровие сосудов, мукоидное набухание слизистой  оболочки и обра-
зование транссудата. Согласно исследованию Tawab et al., выявлен высокий уровень 
корреляции между размером аденоидов и частотой ЭСО [18]. Так, авторы доказали 
наличие значимой связи между гипертрофией аденоидов III степени и тимпанограм-
мой типа B. Ими также показана взаимосвязь между степенью гипертрофии аденои-
дов и вязкостью экссудата: при увеличении размера аденоидных вегетаций наблю-
дался более вязкий экссудат. Полученные Tawab et al. результаты полностью соотно-
сятся с данными Vijayan et al., согласно которым при увеличении размера аденоидов 
возрастает вероятность наличия экссудата в среднем ухе: так, при гипертрофии аде-
ноидов III степени выявлена более высокая вероятность развития хронического ЭСО 
[19]. Стоит отметить, что период максимальной лимфоидной гиперплазии носоглот-
ки практически совпадает с возрастным пиком заболеваемости рецидивирующим 
острым средним отитом [20]. 

Однако расположение аденоидов является не менее важным аспектом, чем их 
размер. Во многом именно от локализации аденоидных вегетаций в носоглотке за-
висит наличие обструкции слуховой трубы. Так, в случае если ширина миндалины 
меньше расстояния между трубными валиками, то даже на фоне гипертрофии 3-й 
степени за счет преобладания толщины над шириной остается пространство между 
тканью глоточной миндалины и трубными валиками. Следовательно, в этом случае 
аденоидные вегетации не будут закрывать глоточное отверстие слуховой трубы. Вы-
деляют 3 типа аденоидных вегетаций по отношению к устью евстахиевой трубы: 

  тип А: аденоиды не контактируют с тубарным валиком; 
  тип B: аденоиды соприкасаются с тубарным валиком, но полностью не покрывают 

его; 
  тип С: аденоиды полностью покрывают тубарный валик [23]. 

В исследовании Timna et al. у большинства пациентов с ЭСО аденоиды были рас-
положены так, что, как правило, примыкали к глоточному отверстию слуховой тру-
бы. Данными авторами было показано, что обструкция евстахиевой трубы коррели-
рует с наличием экссудата в среднем ухе [21]. Данное наблюдение также подтверж-
дается данными Wright et al., которые также выявили, что латеральное расположе-
ние аденоидных вегетаций ассоциировано с большей частотой развития ЭСО [22]. 
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По данным Skoloudik et al., расположение аденоидов относительно тубарного 
валика имеет большее значение, чем размер аденоидных вегетаций [23]. Данными 
авторами отмечено, что эффект от аденотомии был значительно выше у пациентов, у 
которых аденоиды прикрывали трубный валик. При этом разделение аденоидов на 
степени в зависимости от их гипертрофии оказалось неактуальным. Yang et al. вы-
деляют обструкцию слуховой трубы как основной фактор риска развития ЭСО у па-
циентов с гипертрофией аденоидов [24]. Следовательно, обструктивная дисфункция 
слуховой трубы лежит в основе патогенеза ЭСО при наличии гипертрофии аденои-
дов. Таким образом, гипертрофия аденоидов и ЭСО являются распространенными 
заболеваниями в педиатрической практике и часто связаны друг с другом. 

Экссудативный средний отит представляет собой негнойный средний отит, при 
котором экссудат расположен за интактной барабанной перепонкой без признаков 
острого воспаления. Гистологически при данном состоянии наблюдается перерож-
дение цилиндрического эпителия в секреторный с увеличением количества бока-
ловидных клеток. В  литературе встречаются следующие синонимы этого термина: 
«клейкое ухо», «секреторный средний отит», «otitis media with eff usion», «glue ear» 
[25]. Впервые как самостоятельное заболевание ЭСО был выделен в 1862 году Ада-
мом Политцером [26]. Распространенность этой патологии в популяции составляет 
от 1 до 5% в разных возрастных группах, однако особенно высока она у детей  в воз-
расте до 6 лет [27]. Так, по данным Burrows et al., 80–90% детей  дошкольного возрас-
та имеют по край ней  мере один эпизод ЭСО [28]. Это подтверждается результата-
ми Rosenfeld et al., согласно которым у 90% детей  данная патология развивается до 
достижения школьного возраста, чаще всего в возрасте от 4 месяцев до 6 лет [29]. 
В Российской Федерации ЭСО также является наиболее частой причиной понижения 
слуха у детей в возрасте от 2 до 7 лет [30]. Значительное количество эпизодов ЭСО 
у детей, как правило, разрешается самостоятельно, однако в 30–40% случаев отме-
чается рецидивирование патологического процесса [31]. У  взрослых данное забо-
левание встречается в среднем в 4 раза реже, чем у детей, и в большинстве случаев 
является односторонним процессом [32]. 

В зависимости от продолжительности ЭСО выделяют три формы течения: острая – 
до 3 недель, подострая – от 3 до 8 недель, хроническая – более 8 недель [33]. Соглас-
но классификации Н.А. Преображенского различают острую и хроническую стадии 
развития этого заболевания [34]. Не менее 25% эпизодов ЭСО длятся более 3 меся-
цев, что может приводить к развитию осложнений, в том числе к стойкому снижению 
слуха. 

Н.С. Дмитриевым и соавт. было выделено 4 стадии течения ЭСО [35]: 
  I стадия – катаральная – формируется отрицательное давление в барабанной  по-

лости, что приводит к появлению транссудата (в течение 1 месяца);
  II стадия  – секреторная  – характеризуется появлением метапластических 

изменений  слизистой  оболочки среднего уха (увеличивается число секреторных 
желез и бокаловидных клеток), что приводит к формированию экссудата в бара-
банной полости (длительность от 1 до 12 месяцев); 

  III стадия – мукозная – содержимое барабанной полости становится густым и вяз-
ким; развивается при продолжительности заболевания от 12 до 24 месяцев;

  IV стадия – фиброзная – снижается продукция слизи, преобладают дегенератив-
ные процессы в слизистой оболочке барабанной полости, наступает фиброзная 
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трансформация слизистой  оболочки с вовлечением в процесс слуховых косточек 
(длительность более 24 месяцев). 
ЭСО характеризуется медленно нарастающей тугоухостью, отсутствием болевого 

синдрома и дефекта барабанной перепонки. При этом обычно на фоне этого заболе-
вания у детей возникает флюктуирующее снижение слуха, которое может остаться 
незамеченным, поскольку дети 2–5 лет обычно на снижение слуха не жалуются [36]. 
ЭСО называют «тихим» средним отитом за его часто бессимптомное течение. Стоит 
отметить, что данное заболевание встречается гораздо чаще, чем диагностируется. 
Так, согласно исследованию Sogebi et al., по крайней мере у каждого четвертого ре-
бенка с увеличенными аденоидами ЭСО протекает бессимптомно [37]. В этом случае 
только беспокойство родителей по поводу поведения ребенка или задержки рече-
вого развития будет способствовать началу клинического обследования. У детей в 
начальной школе снижение слуха может выражаться неправильными ответами на 
занятиях, при этом учителя обращают внимание на невнимательность ребенка. Дети 
постарше могут самостоятельно предъявлять жалобы на ухудшение слуха, ощуще-
ние давления, переливания жидкости в ухе, заложенность уха, аутофонию (резонанс 
собственного голоса в больном ухе), причем симптомы могут быть связаны с измене-
нием положения головы ребенка [38]. 

По данным Günel et al., у 29,5% детей, которые, по мнению родителей, имели нор-
мальный слух, были выявлены нарушения слуха (тимпанограммы типа B или C) [39]. 
Родители зачастую склонны объяснять необычное поведение ребенка особенно-
стями характера или непослушанием. Это приводит к тому, что они не обращаются 
своевременно за медицинской помощью, что ведет к прогрессированию заболева-
ния и развитию осложнений. Длительное отрицательное давление в барабанной по-
лости вызывает изменения структуры барабанной перепонки: она истончается, ис-
чезает фиброзный слой барабанной перепонки, возникает ее атрофия. Происходит 
втяжение барабанной перепонки и развитие «ателектатического уха» [40]. При этом 
чаще всего втяжение барабанной перепонки происходит в ее ненатянутой части. 
Длительный ателектаз ведет к ретракции барабанной перепонки, которая представ-
ляет собой провисание атрофичной барабанной перепонки. Стоит отметить, что при 
прогрессировании ретракции возникает ретракционный карман – стойкое медиаль-
ное смещение барабанной перепонки из нормального положения. Ретракционный 
карман может привести к формированию холестеатомы. Согласно классификации 
Tos & Poulsen (1980) выделяют всего 4 степени ретракции [41]: 

  I степень – втяжение ненатянутой части барабанной перепонки без фиксации к 
слуховым косточкам; 

  II степень – втяжение ненатянутой  части барабанной  перепонки соприкасается с 
шей кой  молоточка; 

  III степень – втяжение ненатянутой  части барабанной  перепонки соприкасается с 
шей кой  и головкой  молоточка;

  IV степень – втяжение ненатянутой  части барабанной  перепонки соприкасается с 
шей кой  и головкой  молоточка, а также с телом наковальни. 
Существует также классификация ретракционных карманов натянутой части ба-

рабанной перепонки по J. Sade (1979) [42]:
  I тип – небольшая (мягкая) ретракция;
  II тип – ретракция области наковальне-стременного сочленения;
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  III тип – ретракция на промонториум; 
  IV тип – фиксация барабанной перепонки к медиальной стенке барабанной по-

лости. 
Фиксация барабанной перепонки к слуховым косточкам называется «миринго-

пексия» (в случае если она крепится к наковальне – «мирингоинкудопексия»). Кроме 
того, на фоне длительного течения ЭСО возможно образование спаечных процессов 
в среднем ухе и формирование адгезивного среднего отита. В результате значитель-
но нарушается функция звукопроведения: развивается кондуктивная тугоухость. 
Редким, но возможным осложнением ЭСО является нейросенсорная тугоухость, 
причинами возникновения которой могут быть низкое содержание кислорода в ба-
рабанной полости, его низкая диффузия во внутреннее ухо, а также проникновение 
во внутреннее ухо токсинов. В 11% случаев встречается поражение внутреннего уха 
[43]. Следовательно, осложнения ЭСО могут привести к стойкому ухудшению слуха 
и, как следствие, к снижению социальной активности ребенка, ухудшению формиро-
вания речи, способности к обучению, интеллектуального развития, а также качества 
жизни пациента. Таким образом, крайне важно вовремя диагностировать ЭСО и про-
вести соответствующее лечение у пациентов с гипертрофией аденоидов. 

Помимо сбора анамнеза и осмотра пациента, диагностика ЭСО должна включать 
в себя инструментальные методы исследования. При осмотре ребенка оценивают 
состояние среднего уха, структур носоглотки и полости носа. Отоскопия является 
самым распространенным и доступным методом диагностики патологии среднего 
уха. При осмотре видна ограниченная в подвижности тусклая, мутная или втянутая 
барабанная перепонка с укороченным световым конусом. Характерным отоскопи-
ческим признаком ЭСО является наличие экссудата в барабанной полости, который 
может иметь вид соломенно-желтой или белесоватой жидкости, иногда с пузырька-
ми воздуха [44]. При изменении положения головы пациента, а также при выполне-
нии проб с пустым глотком, Тойнби и Вальсальвы экссудат может переливаться, что 
сопровождается кратковременным улучшением слуха. При длительном вялотеку-
щем ЭСО некоторые участки барабанной перепонки могут выглядеть атрофичны-
ми и истонченными [45]. Однако стоит отметить, что при узких наружных слуховых 
проходах зачастую довольно сложно детально осмотреть барабанную перепонку. 
К тому же типичные отоскопические признаки экссудата в барабанной полости мо-
гут быть выявлены не во всех случаях [46]. Более того, барабанная перепонка может 
быть гиперемирована из-за того, что дети часто плачут во время обследования, что 
сильно мешает осмотру [47]. Стандартная отоскопия обладает низкой чувствитель-
ностью (74–87%) и специфичностью (60–74%) в диагностике ЭСО [46]. На настоящий 
период времени стандартный отоскопический осмотр дополняется использованием 
оптических систем (отоэндоскопия, отомикроскопия). Они значительно повышают 
информативность осмотра, не требуют анестезии и могут применяться при наличии 
сужения наружного слухового прохода. Кроме того, используют метод пневматиче-
ской отоскопии, который позволяет оценить снижение подвижности барабанной пе-
репонки и заподозрить наличие патологического экссудата в барабанной полости. 
Этот метод характеризуется высокой чувствительностью и специфичностью (94% 
и 80% соответственно) [46]. Однако для отоскопии характерна значительная доля 
субъективизма, поскольку заключение врача о состоянии барабанной  перепонки 
во время отоскопического осмотра зависит от уровня квалификации специалиста, 
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опыта, особенностей его зрительного восприятия, а также качества используемого 
оборудования. Стоит также отметить, что данный метод исследования при структур-
ных изменениях барабанной перепонки неинформативен. Весьма затруднительно 
оценивать наличие содержимого в среднем ухе и его характеристики при наличии 
очагов тимпаносклероза, при воспалительных и рубцовых изменениях барабанной 
перепонки. Поэтому ЭСО можно пропустить при отоскопии, особенно у детей без 
жалоб на потерю слуха. Следовательно, необходимо использовать дополнительные 
методы диагностики для объективной оценки состояния среднего уха [49, 50]. 

Всем пациентам с гипертрофией аденоидов рекомендуют оценивать слух с по-
мощью аудиологического обследования, чтобы не пропустить развитие патологии 
среднего уха. Это неинвазивный метод диагностики, требующий дополнительного 
оборудования, а также особых знаний и навыков. При проведении камертональных 
проб получают следующие результаты: при пробе Вебера определяют латерализа-
цию звука в хуже слышащее ухо в случае одностороннего или асимметрично выра-
женного процесса; опыты Ринне, Федериче и Бинга будут отрицательными на сто-
роне уха с данным заболеванием. При проведении тональной пороговой аудиоме-
трии при ЭСО обращает на себя внимание нарушение звукопроведения: выявляется 
костно-воздушный интервал (кондуктивная тугоухость). При этом величина костно-
воздушного интервала может колебаться от 16 до 40 дБ и выше в зависимости от ста-
дии заболевания. Так, при катаральной стадии ЭСО пороги воздушного звукопрове-
дения не превышают 20 дБ, при секреторной – 20–30 дБ, при мукозной – повышаются 
до 30–40 дБ. Стоит отметить, что возможно также обнаружение смешанной тугоухо-
сти (сочетания нарушения звукопроведения и звуковосприятия) при токсическом 
воздей ствии экссудата на слуховой  нерв. Так, на фиброзной стадии прогрессирует 
смешанная тугоухость, при этом пороги воздушного звукопроведения повышаются 
до 50 дБ, а костного – до 15–20 дБ на высоких частотах [35, 50]. 

Тимпанометрия позволяет оценить состояние проводящей системы среднего уха. 
Она имеет огромное значение в выявлении патологии среднего уха и считается «зо-
лотым стандартом» в диагностике ЭСО. Ее рекомендуют как один из самых достовер-
ных и доступных способов определения наличия экссудата в барабанной  полости. 
При анализе тимпанометрических кривых используют общепринятую классифика-
цию Jerger (1971). Стоит отметить, что при ЭСО чаще всего получают тимпанограмму 
типа В: ровная или слегка выпуклая линия без видимого пика. Данный тип тимпа-
нометрической кривой указывает на ограничение подвижности барабанной пере-
понки вследствие наличия экссудата в барабанной полости. Так, по данным Anwar K. 
et al., тимпанограмма типа В получена у 70% пациентов с ЭСО [48, 50]. На началь-
ной стадии также может определяться тимпанограмма типа С: наблюдается смеще-
ние пика кривой в сторону отрицательного давления до –200 мм вод. ст. Смещение 
пика кривой более –200 мм вод. ст. соответствует тимпанометрической кривой типа 
С2. При проведении акустической рефлексометрии будет наблюдаться подавление 
акустического рефлекса. Также используют ETF-тест (тест оценки функции слуховой  
трубы) для диагностики степени нарушения дренажной  и вентиляционной  функций  
евстахиевой трубы. 

Эндоскопическое исследование полости носа и носоглотки позволяет детально оце-
нить состояние глоточных устьев слуховых труб и лимфоидных структур носоглотки, 
что имеет существенное значение для определения тактики ведения пациентов. Кроме 
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того, в иностранной литературе есть данные об использовании транстимпанальной  и 
трубно-тимпанальной микроэндоскопии у пациентов с ЭСО [38]. 

Известно также применение методов лучевой диагностики для оценки патоло-
гии носоглотки и среднего уха. Так, компьютерная томография является довольно 
информативным методом исследования, который позволяет тщательно проанализи-
ровать состояние структур среднего уха (цепи слуховых косточек, окон лабиринта), 
выявить изменения слизистой оболочки, наличие жидкости в полостях среднего уха, 
отдифференцировать ее от мягкотканных структур, проанализировать степень за-
полненности барабанной полости и воздухоносных ячеек экссудатом, оценить со-
стояние носоглотки (степень гипертрофии аденоидов, наличие обструкции глоточ-
ного устья слуховой трубы), полости носа и околоносовых пазух. При этом важно 
оценивать результаты компьютерной томографии в комплексе с результатами ауди-
ологического обследования. Однако применение лучевых методов диагностики тре-
бует наличия дорогостоящего оборудования, специально оснащенных помещений, 
высококвалифицированных специалистов. Кроме того, следует учитывать лучевую 
нагрузку на организм пациента. Поэтому данные методы почти не применяются в 
первичной диагностике, а используются при поиске причин рецидивов и осложне-
ний, контроле эффективности лечения, а также при планировании хирургических 
вмешательств.

Таким образом, современные методы диагностики ЭСО у пациентов с гипертро-
фией аденоидов имеют не всегда четкую информативность. Отоскопия является 
достаточно субъективным методом исследования и при структурных изменениях 
барабанной перепонки в ряде случаев может быть неэффективна. Аудиометриче-
ское исследование характеризуется относительно невысокой  чувствительностью 
и специфичностью в диагностике ЭСО. Лучевые методы достаточно информативны, 
однако в связи с необходимостью дорогостоящего оборудования, сложностью про-
ведения, наличием лучевой  нагрузки на организм имеют ограниченные показания 
для применения. Следовательно, актуальным направлением оториноларингологии 
является поиск новых методов диагностики, которые позволили бы быстро и досто-
верно оценить состояние среднего уха на фоне гипертрофии аденоидов. 

_________________________________________________________________________________________________
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