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В данной статье проведен краткий литературный обзор работ отечественных и зарубежных авто-
ров. Представлен краткий исторический очерк изучения холестеатомы среднего уха. Дано определение 
с позиции В. Ф. Ундрица, Л. Т. Левина, В. Т. Пальчуна, I. Friedmann, H. Schuknecht и других отечествен-
ных и зарубежных авторов. Описаны современные представления о ее макроскопическом и микроско-
пическом строении. Освещены существующие на данный момент классификации. Рассмотрены теории 
об этиологии и патогенезе врожденных и приобретенных холестеатом среднего уха.
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This article provides a brief literature review of national and foreign authors’ works, presenting a brief 
historical sketch of the study of the middle ear cholesteatoma. The authors present cholesteatoma definition 
from the viewpoint of V. F. Undrits, L. T. Levin, V. T. Palchun, I. Friedmann, H. Schuknecht and other domestic 
and foreign authors. The article describes the modern concepts of its macroscopic and microscopic structure, 
giving coverage to the currently existing classifications. The authors consider the theories of the etiology and 
pathogenesis of congenital and acquired middle ear cholesteatoma.
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Актуальность темы. В настоящее время счи-
тается, что холестеатома среднего уха является 
осложнением хронического гнойного среднего 

отита, и она, в свою очередь, чревата осложне-
ниями, представляющими опасность для жизни 
больного. Применяемые в настоящее время мето-
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ды оперативного лечения холестеатомы не всегда 
позволяют избежать рецидива. Успех лечения во 
многом зависит от ранней диагностики холесте-
атомного процесса, а также четкого понимания 
его патогенеза, биохимических и патоморфоло-
гических механизмов развития.

Цель исследования. Аналитическое обоб-
щение современных научных исследований о 
классификации и этиопатогенезе холестеатомы 
среднего уха.

Задачи исследования. Рассмотреть и систе-
матизировать основные классификации и теории 
этиопатогенеза холестеатомы среднего уха.

Холестеато́ма (новолат. сholesteatoma, гр. 
Χολή – желчь, др.-гр. stear, steatos – жир, др.-греч. – 
ωμα отὄ γκωμα – опухоль) – опухолевидное образо-
вание, содержащее омертвевшие эпителиальные 
клетки, скопления кератина, кристаллы холесте-
рина, окруженное соединительной тканью в виде 
капсулы. Макроскопически холестеатома обычно 
имеет вид одиночного узла неправильно округлой 
формы с неравномерно-бугристой поверхностью. 
Редко встречается опухоль, состоящая из двух и 
более узлов. Цвет ее белый, с характерным перла-
мутровым, напоминающим жемчуг, блеском, ко-
торый быстро исчезает под воздействием воздуха.

Впервые описанная в 1683 г. французским ана-
томом Du Verney, а затем в 1829 г. французским 
патологом J. B. Cruveilhier [цит. по 1], холестеа-
тома до настоящего времени находится под при-
стальным вниманием отологов. Связано это с тем, 
что холестеатома – постепенно прогрессирующее 
деструктивное поражение височной кости, явля-
ющееся причиной многих осложнений вследствие 
эрозии прилегающих структур [2–9]. По данным 
литературы, холестеатома в среднем ухе выявляет-
ся у 24–63% больных хроническим гнойным сред-
ним отитом при любой локализации перфорации 
барабанной перепонки [4, 10–14].

По определению В. Ф. Ундрица и соавт. (1960) 
холестеатома является, как правило, осложнени-
ем эпитимпанита и представляет особый интерес, 
так как вызывает до 90% жизненно опасных ос-
ложнений при хроническом среднем отите [15].

Л. Т. Левин (1948) описывал холестеатому 
как опухолевидное образование, состоящее из 
тонких, безъядерных эпидермальных пленок, 
расположенных луковицеобразно, частью орого-
вевших, частью подвергшихся жировому распаду 
и заключающих в себе кристаллы холестерина и 
бактерии. Форма и размеры этих образований 
различны. Наблюдаются холестеатомы размера-
ми от горошины до такой величины, что они за-
полняют не только все полости среднего уха, но 
всю височную кость и даже врастают в полость 
черепа [16].

В. Т. Пальчун, Н. А. Преображенский (1978) 
дают схожее определение холестеатомы, указы-

вая, что в химический состав холестеатомных 
масс входят холестерин, жирные кислоты, бел-
ки, вода. Обычная холестеатома, возникающая 
вследствие хронического воспалительного про-
цесса, имеет матрикс-оболочку, тесно прилегаю-
щую к кости и покрытую многослойным плоским 
эпителием [17].

Д. И. Тарасов и соавт. (1988) определяют холе-
стеатому как «регенераторную гиперплазию эпи-
дермиса, атипически проявляющуюся в нефизио-
логических для эпидермиса условиях замкнутого 
пространства» [18].

I. Friedmann (1959) описывал холестеатому, 
как кистозную структуру, образованную слоями 
многослойного плоского эпителия, лежащую на 
волокнистой строме различной толщины и содер-
жащую некоторые элементы оригинальной сли-
зистой оболочки [14, 19–21].

H. Schuknecht (1974) описал холестеатому, 
как скопление слущенного кератина внутри сред-
него уха или других пневматизированных обла-
стях височной кости, имеющую происхождение 
из ороговевающего плоского эпителия [22–24]. 
H. Schuknecht (1974) классически охарактеризо-
вал холестеатому как «кожу в неположенном ме-
сте» [24].

По мнению A. Ferlito (1997), холестеатома 
представляет собой эпидермоидную кисту с авто-
номным и прогрессивным ростом, разрушающую 
окружающую костную ткань, с тенденцией к ре-
цидиву [25].

Согласно исследованиям H. W. Lim, E. Saunders 
(1972) холестеатома состоит из ороговевающего 
многослойного плоского эпителия с четырьмя 
слоями (базальным, шиповатым, зернистым, ро-
говым), идентичного нормальному эпидермису 
[21] – матриксу холестеатомы [19–21, 25, 26]. 
Матрикс холестеатомы представляется в виде 
атрофированного пласта эпидермиса с быстрым 
циклом ороговения. Над истонченным матрик-
сом располагается пласт спрессованных роговых 
слоев – холестеатомные массы [19, 21, 25–30].

H. W. Lim, E. Saunders (1972), помимо матрик-
са, выявили наличие соединительно-тканного 
слоя, содержащего волокна коллагена, фиброци-
ты, клетки воспаления, названного периматрик-
сом [21]. G. Paludetti (1989) отмечал, что перима-
трикс холестеатомы состоит из грануляционной 
ткани или воспаленной субэпителиальной соеди-
нительной ткани [20, 21]. Согласно исследовани-
ям H. Sudhoff et al., (2001), R. Jacob et al. (2001), 
H. Chi et al. (2003), Q. A. Zhang et al. (2008) усиле-
ние ангиогенеза в соединительной ткани перима-
трикса и запуск каскада патологических реакций 
вызывают усиленный рост холестеатомы [31–34]. 
Ряд исследователей полагает, что периматрикс – 
это периферическая часть холестеатомы, состо-
ящая из грануляционной ткани или воспаленно-
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го субэпителиального соединительно-тканного 
слоя, включающего лимфоциты, нейтрофилы и 
гистиоциты [19, 31, 35–39].

R. Jacob et al. (2001) полагают, что перима-
трикс холестеатомы является основным факто-
ром роста матрикса холестеатомы и ее инвазив-
ного поведения [40]. Современные исследования 
периматрикса продемонстрировали, что в нем 
присутствуют все факторы для остеокластогенеза 
и стимуляции костной резорбции [21, 22, 29–33, 
35, 37–46].

Таким образом, гистологически холестеатома 
состоит из трех структурных компонентов: пери-
матрикса, матрикса и холестеатомных масс. Рост 
холестеатомы и костная резорбция обусловле-
ны воспалительной реакцией периматрикса. По 
определению C. Dornelles et al. (2006), перима-
трикс – «воспалительные сети, в которые заклю-
чена холестеатома» [47].

В настоящее время предложено несколько 
классификаций холестеатомы, в том числе по 
происхождению:

1. Холестеатома первичная (новолат. сho-
lesteatoma congenitum) – холестеатома истинная, 
врожденная. Предполагается, что врожденная хо-
лестеатома происходит из зачатков эпидермиса, 
сместившихся в полость черепа или полость сред-
него уха в раннем периоде эмбрионального разви-
тия. Такая холестеатома может локализоваться в 
любой части височной кости, иметь или не иметь 
связь с барабанной полостью. Особенностью кли-
нической картины врожденной холестеатомы 
является отсутствие изменений барабанной пере-
понки.

2. Холестеатома вторичная (новолат. сhole-
steatoma secundarium) развивается на фоне хро-
нического воспаления среднего уха как следствие 
врастания эпидермиса наружного слухового про-
хода в барабанную полость через краевую или 
реже центральную перфорацию в барабанной 
перепонке.

3. Холестеатома третичная – ятрогенная, 
вызванная механическим переносом клеток эпи-
дермиса в полость среднего уха. Некоторые оти-
атры описывают ее как холестеатому, развив-
шуюся после хирургического вмешательства на 
среднем ухе без холестеатомы.

В 1988 г. М. Tos предложил этиопатогенети-
ческую классификацию, основанную на месте 
происхождения холестеатомы и направлении ее 
дальнейшего роста, что считается важным фак-
тором, определяющим тактику хирургического 
вмешательства и прогноз:

1. Холестеатома аттика развивается в резуль-
тате ретракции или перфорации шрапнеллевой 
мембраны и распространяется в аттик, адитус. 
В дальнейшем холестеатома проникает в антрум, 
сосцевидный отросток или барабанную полость.

2. Холестеатома синуса развивается в резуль-
тате втяжения или перфорации задневерхнего 
отдела натянутой части барабанной перепонки. 
Холестеатома распространяется в тимпанальный 
синус, задние отделы барабанной полости, а за-
тем под наковальню в аттик или вход в пещеру со-
сцевидного отростка.

3. Холестеатома натянутой части (ретракци-
онная) развивается в результате ретракции или 
тотальной адгезии натянутой части барабанной 
перепонки в тимпанальное отверстие слуховой 
трубы с дальнейшим распространением холесте-
атомы вверх.

4. Холестеатома посттравматическая развива-
ется после травмы, смещающей ороговевающий 
эпителий в полость среднего уха.

5. Холестеатома наружного слухового прохода.
6. Рецидивирующая холестеатома, которую 

автор подразделил на три подвида: 
– резидуальная холестеатома, оставленная за 

барабанной перепонкой, стенкой слухового про-
хода или полости после предыдущей операции; 

– собственно рецидивирующая холестеато-
ма, развившаяся в ретракционном кармане после 
предшествующей операции; 

– ятрогенная холестеатома – новая холестеа-
тома, сформировавшаяся после предшествующей 
операции на ухе без холестеатомы [48].

H. Saleh и R. Mills (1999), разделив височную 
кость на семь отделов: 1) аттик, 2) антрум, 3) ба-
рабанную полость, 4) сосцевидный отросток, 5) 
слуховую трубу, 6) лабиринт, 7) среднюю череп-
ную ямку; предложили классифицировать холе-
стеатому в зависимости от ее местоположения, 
а также состояния оссикулярной цепи: 

– SI-холестеатома, ограниченная местом на-
чала роста; 

– S2 – распространение холестеатомы на дру-
гой отдел височной кости; 

– S3 – при поражении холестеатомой трех от-
делов височной кости; 

– S4 – при поражении четырех отделов; 
– S5 – включает в себя первичное поражение 

и распространение на четыре и более отделов ви-
сочной кости; 

– 00 – слуховая цепь интактна; 
– 01 – эрозия наковальни и разрыв оссикуляр-

ной цепи; 
– 02 – эрозия наковальни и арки стремени; 
– 03 – отсутствие головки молоточка и нако-

вальни и эрозия дуги стремени [49].
Для оптимального выбора оперативного ле-

чения предложено выделять три типа холестеа-
томного поражения, в зависимости от наличия 
осложнений: СО – осложнения отсутствуют, С1 – 
наблюдается одно осложнение, С2 – наличие двух 
и более осложнений. К осложнениям холестеато-
мы относятся: 
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– фистула горизонтального полукружного ка-
нала; 

– периферический паралич лицевого нерва; 
– сенсоневральная глухота; 
– синустромбоз;
– интракраниальная инвазия.
Подчеркивая важность и опасность распро-

странения холестеатомы M. Sanna et al. отдель-
но выделили холестеатому пирамиды височной 
кости, разделив ее на пять подвидов: супралаби-
ринтную, инфралабиринтную, массивную лаби-
ринтную, инфралабиринтную с апикальным рас-
пространением и апикальную.

Обобщая данные литературы [7, 10, 19, 20, 22, 
23–27, 35, 38, 42, 47, 48, 50–59], можно выделить 
несколько теорий, объясняющих этиопатогенез 
холестеатомы.

Самой старой из них является теория 
Л.  Габермана, согласно которой главная причи-
на возникновения и развития холестеатомы за-
ключается во врастании многослойного плоского 
ороговевающего эпителия наружного слухового 
прохода в среднее ухо через краевую перфора-
цию барабанной перепонки [21, 22, 25, 32, 51]. 
A. Politzer (1901) высказал мнение, что причиной 
миграции эпидермиса является вторичная ин-
фекция, развивающаяся после прободения тим-
панальной мембраны [20–22, 25, 51]. В дальней-
шем проведенные эксперименты на животных 
I. Friedmann (1956), E. Steinbach (1982), T. Masaki 
et al. (1989), S. A. Kim et al. (2002), T. Yamamoto-
Fukuda et al. (2010) подтверждают миграционную 
теорию развития холестеатомы [7, 21, 22, 25, 48, 
56, 58].

Проведенные Л. В. Полшковой (2013) клини-
ческие исследования показали возможность фор-
мирования холестеатомы не только при краевых, 
но и при центральных перфорациях барабанной 
перепонки. Пусковым моментом развития холе-
стеатомы при туботимпанальной форме ХГСО, по 
мнению авторов, является врастание многослой-
ного плоского ороговевающего эпителия с остат-
ков барабанной перепонки и слухового прохода 
в среднее ухо через перфорацию тимпанальной 
мембраны. При этом важным фактором, способ-
ствующим патогенезу холестеатомного процесса 
явились дегенеративные изменения слизистой 
оболочки среднего уха. Авторы предложили вы-
делять доклиническую и клиническую формы 
холестеатомы среднего уха, понимая под докли-
нической формой очаги эпидермизации барабан-
ной полости [60].

В теории Ф. Бецольда (1906), незначитель-
но отличающейся от теории Габермана, главной 
причиной возникновения холестеатомы автор 
считает фактор длительной дисфункции слухо-
вой трубы с развитием отрицательного давления 
в барабанной полости. Следствием этого являет-

ся втяжение с последующей атрофией и патоло-
гическим истончением барабанной перепонки, а 
затем и разрывом (pars flaccida). Если в этой зоне 
развивается гнойное воспаление, то края разры-
ва расширяются и создаются условия для враста-
ния эпидермиса в среднее ухо [цит. по 16].

По мнению Д. И. Тарасова и соавт. (1988), од-
ним из основных патогенетических звеньев в раз-
витии холестеатомы также является дисфункция 
слуховой трубы. Полный или частичный блок слу-
ховой трубы вызывает снижение давления в бара-
банной полости до отрицательных значений, бла-
годаря чему происходит втяжение расслабленной 
части барабанной перепонки в барабанную по-
лость, а уже потом вступают в действие механиз-
мы адгезии. Авторы также обращают внимание 
на филогенетические особенности строения кожи 
барабанной перепонки и внутренних 2/3 наруж-
ного слухового прохода. Это единственное место в 
организме человека, где эпидермис очень тонкий, 
быстро растущий и в то же время недоступный для 
ежедневного удаления слущенных чешуек, как это 
происходит на других участках кожного покрова. 
Поэтому любое нарушение механизма самоочище-
ния поверхности кожи в этой зоне путем миграции 
может привести к скоплению эпидермиса и послу-
жить отправным пунктом к процессу образования 
холестеатомы. Более того, авторы указывают на 
тот факт, что микротопографический анализ хро-
нического гнойного среднего отита выявил холе-
стеатому исключительно в зонах эпидермизации 
рубцово-измененной слизистой оболочки и руб-
цующихся грануляций. По заключению авторов, 
это свидетельствует о наличии морфогенетиче-
ской связи холестеатомы с процессом замещения 
слизеобразующего однослойного эпителия поло-
стей среднего уха многослойным плоским орого-
вевающим эпителием. Важнейшей предпосылкой 
возникновения холестеатомы является, таким об-
разом, поствоспалительная эпидермизация поло-
стей среднего уха. Второй важнейшей предпосыл-
кой авторы считают наличие относительной или 
абсолютной замкнутости эпидермизированных 
полостей [61]. 

K. Wittmaack (1933) предложил теорию ре-
тракционного кармана [25, 30, 32, 51, 62]. В соот-
ветствии с этой теорией расслабленная, а иногда 
и натянутая часть барабанной перепонки втя-
гивается в среднее ухо, образуя ретракционный 
карман (один или несколько). Лежащий в осно-
ве формирования таких карманов патологиче-
ский механизм связан, вероятно, с отрицатель-
ным давлением, воспалением или обоими этими 
факторами. Задержка удаления накапливающе-
гося кератина в глубоком ретракционном кар-
мане приводит к формированию холестеатомы. 
Потеря дренажной способности ретракционным 
карманом может стать причиной распростране-
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ния холестеатомы в пространства среднего уха и 
сосцевидного отростка [6, 48, 63].

Теория метаплазии эпителия среднего уха. 
Некоторые исследователи считают, что под влия-
нием длительного воспалительного процесса мо-
гут иметь место явления метаплазии, т. е. превра-
щения эпителия барабанной полости в плоский 
многослойный ороговевающий. При возникнове-
нии холестеатомы большую роль играют консти-
туциональные факторы, например реактивность 
и строение слизистой оболочки (гиперпластиче-
ский тип), а также особенности общих обменных 
процессов, в частности нарушения холестерино-
вого обмена. Чешуйчатая метаплазия эпителия 
среднего уха, которая, по данным J. Sade (1983)
[58], наблюдается в 40% от всех наблюдений хро-
нического воспаления в среднем ухе, а в исклю-
чительно редких случаях может встречаться при 
интактной барабанной перепонке. Эта теория 
также подтверждается недавними исследования-
ми S. K. Viggo с соавт. (2002), которые показали, 
что ороговевающий слой холестеатомного ма-
трикса состоит из мертвых керотиноцитов, скоо-
перированых в наружно клеточные образования 
липидных пластин [64].

В 1864 г. von Tröltsch рассмотрел орогове-
вающий эпителий холестеатомы как продукт 
метаплазии слизистой оболочки среднего уха в 
результате ее высыхания, казеозного нагноения 
[20, 21, 25, 51]. H. Wendt (1873) высказал мне-
ние, что неороговевающий эпителий среднего 
уха и сосцевидного отростка может подвергаться 
метапластической трансформации в ороговеваю-
щий в результате воспаления, что приводит к раз-
витию холестеатомы [20, 25–27]. J. Sadé (1971) 
поддержал эту теорию и показал, что плюрипо-
тентный эпителий среднего уха, стимулируемый 
воспалительным процессом, может подвергаться 
метаплазии в многослойный плоский ороговева-
ющий [58]. Метаплазированный эпителий растет 
за счет накопления кератина, а рецидивирующее 
воспаление и нагноение приводят к лизису и пер-
форации тимпанальной мембраны, в результате 
чего формируется холестеатома. В подтвержде-
ние предложенной теории J. Sadé представил 
гистологические исследования биоптатов сли-
зистой оболочки среднего уха у детей с ХГСО, 
в  которых обнаруживались островки ороговева-
ющего эпителия [58]. R. Chole и D. Frush (1982) 
описывали метаплазию нормального эпителия 
слизистой оболочки среднего уха в многослой-
ный плоский у крыс при депривации витамина А 
[5, 39, 41, 50].

B. C. Погосов (1956) в своих исследованиях 
показал, что для образования холестеатомы не-
обходимо наличие у данного организма консти-
туционально присущей его эпителию энергии 
избыточного роста и фактора, вызывающего 

воспаление. Авторы полагали, что именно вос-
палительный процесс, а не холестеатома, являет-
ся фактором, вызывающим разрушение костной 
ткани [65].

В. Ф. Ундриц (1960) считал, что образованию 
холестеатомы предшествуют глубокие втяже-
ния шрапнелевой мембраны внутрь, вследствие 
чего происходит отграничение аттика или про-
странства от остальной барабанной полости [15]. 
Иногда под влиянием отрицательного давления 
может произойти настолько глубокое втяжение 
шрапнелевой перепонки внутрь аттика, что ее це-
лостность нарушается на самом дне образовавше-
гося глубокого слепого мешка. Если в этом зам-
кнутом пространстве к тому же протекает вялый 
хронический воспалительный процесс (что не-
редко бывает при гиперпластической форме вос-
паления слизистой оболочки), то тогда имеются 
все условия для возникновения холестеатомы. 
В этих случаях патогенез холестеатомы будет дру-
гим. Внутренний слой шрапнелевой мембраны 
утолщается и дает начало росту грануляционной 
ткани, которая постепенно, частично или цели-
ком, заполняет аттик. Из-за отсутствия в шрапне-
левой перепонке среднего фиброзного слоя эпи-
дермис кожи очень рано реагирует на нарушение 
его нормальных взаимоотношений с подлежащей 
тканью. Клетки эпидермиса начинают энергично 
размножаться, и их длинные отростки врастают 
в подлежащую грануляционную ткань. Многие из 
отростков отшнуровываются от тела клетки, про-
должают расти в глубине самостоятельно, часто 
образуя замкнутые кистоподобные включения, 
очаги холестеатомы. При длительно текущем вос-
палении этот процесс приводит к тому, что холе-
стеатомные массы выполняют весь аттик.

Н. В. Завадский (1971) считал, что холестеа-
тому среднего уха следует рассматривать как ре-
зультат атипичных воспалительных разрастаний 
эпидермиса наружного слухового прохода вслед-
ствие нарушений корреляций между скоростью 
его роста и состоянием подлежащей соединитель-
ной ткани. Кариозный процесс вызывает резкое 
воспаление в развивающейся грануляционной 
ткани, в результате чего во врастающем эпидер-
мисе появляются атипичные воспалительные 
разрастания (акантоз, погружной рост, гипер-
кератоз), приводящие к возникновению холе-
стеатомы. Соотношения между эпидермальной 
оболочкой холестеатомы (матриксом) и подлежа-
щим соединительно-тканным грануляционным 
слоем, соприкасающимся с костью, обусловлива-
ет не только сам факт возникновения холестеато-
мы, но и ее агрессивность [66].

По данным М. Barton (2002), основным меха-
низмом образования холестеатомы является адге-
зия между внутренней поверхностью барабанной 
перепонки и содержимым среднего уха, приво-
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дящая к образованию ретракционных карманов, 
накапливающих детрит, из которых формируется 
холестеатома. Автор, однако, допускает справед-
ливость и других теорий развития холестеатомы: 
метаплазия слизистой оболочки среднего уха под 
влиянием хронической инфекции, врастание 
ороговевающего эпителия по краям краевой пер-
форации и др. [67].

 И. В. Иванец (1992) показал, что разрушение 
кости при хроническом гнойном среднем отите 
осуществляется по типу пазушного рассасыва-
ния, без участия остеокластов, и усугубляется 
врастанием соединительной ткани и эпителия. 
Деструктивная же активность холестеатомы об-
условлена ее способностью врастать в кость с 
формированием внутрикостной холестеатомы. 
Кроме того, гистологически подтверждена воз-
можная метапластическая природа холестеа-
томного матрикса. Автор указывает на ведущую 
роль анаэробного воспаления при холестеатоме, 
вызывающего накопление кислых продуктов ме-
таболизма бактерий, что усиливает процессы раз-
рушении кости [68].

В последние годы большое значение в процес-
се разрушения кости придается ферментативным 
реакциям, происходящим в воспаленных тканях, 
окружающих холестеатому. К. Н. Веремеенко с 
соавт. (2005) опубликовали данные, касающиеся 
исследования двух групп гидролаз: фосфомоно-
эстераз (кислая и щелочная фосфатазы) и эласта-
зы, которые могут принимать участие в деструк-
ции органической основы костной ткани при 
холестеатоме среднего уха [69].

Также существует несколько теорий образо-
вания первичной или врожденной холестеатомы.

1. Латеральная локализация эпидермоидных 
опухолей, исходящих из 1–2-й жаберных дуг. По 
данным различных авторов, эпидермоид состав-
ляет от 0,2 до 1,5% от всех внутричерепных опу-
холей и 6–7% от новообразований мостомозжеч-
кового угла [70].

2. Превращение чешуйчатых клеток амнио-
тической жидкости (в случае их нахождения в 
барабанной полости) в первичную холестеатому 
(Piza J. et al. 1985).

3. Внедрение эпителия наружного слухового 
прохода внутрь полости среднего уха еще до окон-

чания формирования содинительно-тканного ба-
рабанного кольца, которое является естествен-
ным препятствием для этого процесса [71].

4. L. Michaeles (1986, 1988) описал эпидермо-
идное состояние, которое можно обнаружить в 
ухе недоношенного ребенка в области отверстия 
слуховой трубы (в проекции передних квадран-
тов барабанной перепонки). Оно, как правило, 
исчезает у 33-недельного плода, однако иногда 
не регрессирует, в результате чего, вероятно, спо-
собно превращаться в первичную холестеатому. 
По данным M. J. Levenson с соавт. (1986), в 2/3 
наблюдений первичная холестеатома располага-
ется в передневерхнем квадранте барабанной по-
лости, что вполне согласуется с данной теорией 
[72, 73].

W. Lange (1925) наблюдал внедрение эпидер-
мальных клеток расслабленной части барабан-
ной перепонки в субэпителиальное пространство 
с последующим развитием холестеатомы аттика 
[20, 25, 51]. L. Ruedi (1978) проводил эксперимен-
тальные и клинические опыты, подтверждающие 
эту теорию патогенеза холестеатомы [20–22, 25, 
51]. Дальнейшие исследования на доброволь-
цах, а также на животных моделях выявили, что 
в результате фокального расплавления базальной 
мембраны кератиноциты могут внедряться в суб- 
эпителиальное пространство [21, 22]. Ряд авто-
ров предполагает, что псевдоподии базальных 
клеток разрушают базальную пластинку, что дает 
возможность эпидермальным кератиноцитам 
внедряться в собственную пластинку. В дальней-
шем эти клетки ороговевают, образуются импли-
кационные кисты, которые могут увеличиваться 
и формировать холестеатому [20, 22, 29, 32, 35, 
39, 40, 56] .

Таким образом, исследования последних де-
сятилетий демонстрируют, что при формирова-
нии холестеатомы могут иметь место сочетания 
различных моделей [19, 22, 38, 51, 56, 74] . Так, 
J. Sadé (1997) исследовал модель эпителиальной 
миграции в глубине ретракционного кармана 
[75]. В работах H. Sudhoff, M. Tos (2000, 2007) 
приводятся убедительные доказательства, что в 
патогенезе холестеатомы ведущее значение игра-
ют ретракционные и пролиферативные процессы 
[48, 59].

Выводы
Предрасполагающими факторами развития холестеатомы являются: перфорация ба-

рабанной перепонки, хронический воспалительный процесс, дисфункция слуховой трубы, 
травма среднего уха.

Холестеатома развивается в замкнутом пространстве среднего уха.
Холестеатома неуклонно прогрессирует и разрушает окружающую костную ткань.
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