Общая симптоматология ушных заболеваний

Л.Н. Натансон 
(Москва) 

1. Расстройства слуховой функции.1 Глухота, или тугость слуха, наблюдается при поражениях как звукопроводящего аппарата (серная пробка, атрезия слухового прохода, острые и хронические катарры Евстахиевой трубы, острые и хронические гнойные воспаления среднего уха, травматические руптуры барабанной перепонки), так и звуковоспринимающего аппарата (Кортиева органа, ствола слухового нерва, его ядер и корковых центров). Она может наступить остро, внезапно, что при поражении звукопроводящего аппарата чаще всего бывает или вследствие внезапного разбухания находящейся в наружном слуховом проходе серной пробки от попадания туда воды (при купании, мытье в бане, сильном вспотении), или вследствие острой закупорки Евстахиевой трубы при остром насморке или при остром воспалении среднего уха. При этом больной испытывает и тягостное чувство заложенности и полноты в ухе, а при остром отите - и боли. Подобная глухота встречается повседневно и обычно скоро проходит после соответствующих лечебных мероприятий. 

Причинами остро наступившей глухоты при поражениях звуковоспринимающего аппарата могут быть кровоизлияния в Кортиев орган (при травме) или острые невриты слухового нерва в результате гриппа, эпидемического цереброспинального менингита, сифилиса, заушницы. При последних процессах нередко поражается и вестибулярный аппараm. Такие случаи острой глухоты встречаются редко и в прогностическом отношении мало благоприятны. Особенно тяжелы случаи глухоты при эпидемическом цереброспинальном менингите, заушнице, скарлатинном панотите, где глухота большею частью бывает полная и неисправимая. Если такая глухота наступает в раннем детском возрасте, то ведет к глухонемоте, т.е. дети либо не научаются, либо разучиваются говорить. 

Медленно развивающаяся или прогрессирующая глухота является также следствием поражения как звукопроводящего, так и звуковоспринимающего аппаратов. К первым относятся хронические катарры Евстахиевых труб, хронические адгезивные процессы, хронические гнойные воспаления среднего уха и отосклероз. Ко вторым относятся прогрессирующие поражения внутреннего уха и слухового нерва (хроническая прогрессирующая лабиринтная тугоухость, профессиональная глухота в результате воздействия продолжительных или чересчур резких шумов при работах в шумных производствах, напр., глухота котельщиков), равно как и токсические невриты слухового нерва под влиянием никотина, алкоголя, ртути, мышьяка, фосфора и других ядов. 

Неблагоприятной стороной прогрессивно развивающейся глухоты является то, что возникает она без всякой видимой причины, часто без всяких субъективных ощущений, незаметно, постепенно, так что больные лишь тогда обращаются за врачебной помощью, когда тугоухость достигла уже очень высокой степени. Особенно мало больной чувствует болезнь в тех случаях, когда поражается только одно ухо.2 

При хронических гнойных отитах резкой глухоты может и не быть, и величина прободения или дефекта барабанной перепонки не имеет здесь большого значения. Степень сохранности слуха зависит от степени изменения слизистой, качества и количества отделяемого, сохранности слуховых косточек, состояния их сочленений и проходимости Евстахиевых труб. В единичных случаях можно наблюдать при прекращении гноетечения ухудшение слуха, и последний снова улучшается при возобновлении секреции. 

У большинства глухих слух резко ухудшается при переутомлении, волнении, вообще при упадке физического и психического тонуса. Если глухота очень сильна, то обыкновенно в процесс вовлечено бывает и внутреннее ухо, что выясняется камертонным исследованием. 

Из болезней с медленно развивающейся глухотой успешно лечатся лишь недалеко зашедшие хронические катарры среднего уха, когда слух улучшается от продуваний; остальные же перечисленные болезни плохо поддаются лечению. 

В старости упадок слуха является физиологическим явлением вследствие старческой атрофии нервных элементов Кортиева органа, вызванной эндартериитом питающей ухо a. aud. internae (presbyасusis). 

Кроме потери и понижения слуховой способности, иногда встречаемся с различными нарушениями слуховой функции другого рода. Так, в некоторых случаях глухоты, в зависимости от ригидности слуховых косточек (адгезивные процессы, отосклероз), наблюдается так наз. феномен paracusis или hyperacusis Willisii. Феномен этот состоит в том, что парадоксальным образом слух улучшается в шумной обстановке, напр., на улице от грохота проезжающих экипажей, в трамвае, поезде. Удовлетворительного объяснения этого феномена еще не имеется.3 

При заболеваниях, вызывающих нарушение нормальной вентиляции барабанной полости вследствие зияния просвета Евстахиевой трубы или только ее глоточного устья, больные иногда испытывают тягостное чувство аутофонии, заключающееся в том, что собственный голос громко резонирует в больном ухе. Явление это большею частью временное. 

Hyperaesthesia acustica s. dolorosa. Так называется наблюдаемый иногда болезненный феномен, когда звук вызывает в ухе неприятное или даже болезненное ощущение. Феномен этот встречается редко, главным образом, у неврастеников и у энцефалитиков как с нормальным слухом, так и при тугоухости. Иногда его испытывают больные сейчас же после удаления серной пробки. 

Diрlасusis представляет собой патологическое явление, когда звук воспринимается вдвойне в том смысле, что он слышится в больном ухе или выше или ниже, чем в здоровом (diplacusis dysharmonica), или только позже, как эхо (diplacusis echotica). Явление это тоже большей частью бывает временным. 

2. Субъективные ушные шумы наблюдаются, главным образом, у лиц с заболеванием звуковоспринимающего аппарата; очень часты они у больных с катарральными и адгезивными процессами в среднем ухе и при отосклерозе и очень редки при хронических гнойных процессах в среднем ухе. Из острых заболеваний они наблюдаются при острых гнойных отитах и катаррах Евстахиевой трубы и среднего уха и быстро проходят после излечения процесса, вызвавшего их. Однако ушные шумы наблюдаются у неврастеников и при совершенно здоровых ушах. При хронических процессах шумы бывают как периодическими, так и постоянными. Интенсивность их очень разнообразна и колеблется от едва заметной только в тишине до такой силы, что они доводят больных до отчаяния и до мыслей о самоубийстве. Особенно тягостно переносятся ушные шумы неврастениками и истериками. Колебания в силе ушных шумов часты; шумы особенно усиливаются при возбуждении, физическом напряжении, переутомлении и изменениях условий кровообращения (в лежачем положении, во время регул, климакса и беременности). Обычно они усиливаются также при набухании слизистой оболочки носа. 

При заболеваниях звуковоспринимающего аппарата шум вызывается раздражением или дегенеративным процессом в периферическом нейроне r. cochlearis n. acustici или на его протяжении. (Шум является результатом неспецифического раздражения, аналогично невральгии при раздражении чувствующих нервов). 

Такие раздражения и дегенеративные процессы в слуховом нерве имеют место - вследствие неравномерности притока крови к области нерва и спазмов a. auditivae internae - при лабильности работы сердца и сосудов, артериосклерозе мозговых сосудов, а также при действии некоторых ядов (хинин, салициловая кислота, никотин, алкоголь, свинец и др.). 

Шумы, наблюдаемые при заболеваниях звукопроводящего аппарата, принято объяснять лучшим восприятием (самовыслушиванием вследствие улучшения костной проводимости) сосудистых и мышечных шумов, которые возникают, в самом ухе или в соседстве с ухом, и которые при нормальных условиях не воспринимаются (шум кровяного тока в артериальных и венозных сосудах уха, шумы от сокращения мускулов Евстахиевой трубы - m. tensor palati mollis, m. stapedius и m. tensor tympani).4 Восприятие таких шумов особенно понятно в тех случаях, где имеет место резкая гиперемия в среднем ухе (острые воспаления и катарры)и лабиринтной стенке (отосклероз) или повышение давления в сосудах лабиринта (вследствие общего повышения кровяного давления или застойных явлений в черепной коробке). Артериальные шумы часто имеют пульсирующий характер и изохроничны с пульсом. Особенно интенсивны шумы 6 развитой стадии отосклероза, так как источником их является как сосудистый шум в сильно васкуляризованных костных очагах, так и шум вследствие дегенеративного процесса в периферическом нейроне слухового нерва. 

Большею частью одновременно с ушными шумами имеется и поражение слуха, и интенсивность шумов идет параллельно со степенью тугоухости. Однако иногда, с наступлением очень высокой степени глухоты, шумы прекращаются. 

3. Ушная течь почти всегда имеет источником патологический процесс в самом ухе и лишь крайне редко она является следствием прорыва гноя в слуховой проход по соседству (вскрывшиеся в слуховой проход гнойный паротит или субпериостальный абсцесс сосцевидной области). Наблюдается она как при острых заболеваниях уха (острое гнойное воспаление среднего уха, ограниченное и диффузное воспаление наружного слухового прохода, мокнущая экзема слухового прохода), так и при хронических процессах такого же характера. В громадном большинстве случаев (приблизительно в 95%) ушная течь зависит от поражения среднего уха. Характер ушной течи может быть разный: серозный, сукровичный, гнойный, слизистый, слизисто - гнойный. Она может иметь запах и не иметь его. 

Серозным и серознокровянистым отделяемое бывает в первые дни острого гнойного отита и при экзематозном процессе в наружном слуховом проходе, слизистым - в последней стадии острого гнойного отита и часто при хроническом гнойном воспалении среднего уха с центральной перфорацией. Содержание слизи в ушном отделяемом всегда говорит за происхождение его из среднего уха (Евстахиевой трубы). Особенно резко выраженный слизистый, тянущийся в нити, характер отделяемого при остром отите должен, при соответствующей клинической картине, вызвать подозрение на так наз. mucosus-otitis. Сливкообразный характер гноя должен вызвать подозрение на эмпиему сосцевидного отростка. При наличии b. pyocyaneus гной принимает сине - зеленый цвет. 

Если бывшее до того гнойное отделяемое как при остром, так и при хроническом гнойном отите начинает принимать кровянистый характер, то это всегда говорит за образование грануляций или полипов в ухе. Примесь блестящих эпидермоидных чешуек и творожистых масс к ушному отделяемому при хронической оторрее указывает на наличие холестеатомы. 

При остром отите секрет никогда не имеет дурного запаха и только у маленьких детей он иногда приобретает дурной запах вследствие более долгой его задержки в слуховом проходе и бактерийного разложения. Дурной запах секрет имеет часто и при скарлатине. При хроническом гнойном отите, если нет поражения кости или холестеатомы, секрет тоже большею частью не имеет запаха, наоборот - при костоеде, холестеатоме, равно и при хроническом воспалении наружного слухового прохода секрет имеет дурной запах, особенно сильный при нагноившейся холестеатоме. 

Чистая кровь из уха может появиться при травмах вследствие разрыва барабанной перепонки (в скудном количестве) и при переломах основания черепа и пирамиды. В последнем случае может появиться и выделение цереброспинальной жидкости. Крайне редко может случиться сильное кровотечение из уха при арродировании bulb. v. jugularis или a. carotis при хроническом гнойном процессе в среднем ухе. 

Количество ушного отделяемого может быть различным. Скудным оно бывает при otitis externa circumscripta. Наличие очень обильного отделяемого в начальном периоде острого гнойного отита указывает большею частью на то, что источником его является секрет слизистой ячеек сосцевидного отростка, который в таких случаях обычно бывает крупноячеистым. (Слизистая одной только маленькой барабанной полости, конечно, не в состоянии продуцировать такое большое количество секрета). 

4. С лихорадкой той или иной силы мы встречаемся почти при всех острых воспалениях слухового органа, равно как и при обострении хронических. 

При воспалении наружного слухового прохода температура обычно лишь очень незначительно повышается, хотя в исключительных случаях может дать и резкий подъем. Острые гнойные воспаления среднего уха в большинстве случаев начинаются с более или менее высокой температуры, которая обычно не падает до самостоятельного прорыва барабанной перепонки или до парацентеза. Однако - и это нужно хорошо помнить - и после наступившего гноетечения t° крайне редко падает до нормы; большею частью она остается еще повышенной, а при очень сильной инфекции - значительно повышенной, и только постепенно литически падает, оставаясь еще значительное время субфебрильной. Течение температуры имеет громадное значение как для оценки течения ушного процесса, так и, особенно, в прогностическом и терапевтическом отношениях.5 

Всякий резкий новый подъем t° в течение острого гнойного воспаления среднего уха, если только не присоединилось какое-либо другое заболевание, большею частью или зависит от задержки гноя (повторный парацентез) или указывает на начинающееся то или иное осложнение. 

Очень важное значение, особенно у взрослых, имеет скачущий характер t°, когда она дает резкие скачки кверху (до 39-40° и выше, большею частью к вечеру), сопровождающиеся предшествующими ознобами, с последующим падением t° до нормы и еще ниже, при обильном поте (большею частью по утрам). Такие случаи требуют сугубого внимания со стороны врача. Скачущие t° при гнойном воспалении среднего уха - как остром, так и хроническом - должны прежде всего вызвать подозрение на переход процесса на венозные пазухи и на присоединяющуюся отогенную пиэмию.6 Поэтому в каждом случае отита при появлении озноба следует измерять температуру каждые 2-3 часа, с целью уловить такие температурные скачки. 

У детей такая t° может зависеть и от более невинного остеофлебита сосцевидного отростка (Кернер). Нужно, однако, помнить, что у детей встречаются иногда острые отиты, протекающие при скачущих t°-ax, но без ознобов, без наличия не только пиэмии, но даже мастоидита, где в остальном клиническая картина отита не дает отклонений от нормы. Поэтому, при отсутствии других симптомов, скачущая t° у детей не должна вызывать тревоги. Иногда такая t° у детей вызывается активировавшейся скрытой малярией и в таких случаях довольно быстро регулируется от назначения внутрь эйхинина. В других случаях объяснение для такой t° найти трудно, но отит оканчивается благополучно, иногда при критическом падении температуры. О таком, правда, редком течении отита у детей не следует забывать. 

5. Ушная боль наблюдается при остром воспалении среднего уха и сосцевидного отростка (чаще всего), при воспалительных процессах в ушной раковине (обморожении, роже, перихондрите) и слуховом проходе (otitis ext., circ. и diffusa). Однако она может иметь место и при совершенно здоровом ухе: 1) в зависимости от патологических процессов в соседних органах (челюстном суставе, околоушной железе), 2) рефлекторно при различных процессах в зеве, миндалинах, полости рта, языка, в зубах, носоглотке, гортани и 3) как один из симптомов невральгии тройничного нерва. 

Характерной особенностью ушных болей в зависимости от заболевания самого уха является усиление их к вечеру, а особенно ночью. 

При otitis externa больной локализирует боль большей частью в наружной части уха; боль усиливается при давлении на козелок и при потягивании ушной раковины, равно как и при жевании; большей частью больной не может лежать на больном ухе, m. к. давление подушки вызывает резкое усиление болей. При воспалении среднего уха больной обычно локализирует боли в глубине уха и большей частью охотно 'лежит на нем ввиду успокаивающего действия тепла от подушки. При воспалении среднего уха боли обычно бывают в начале процесса и потом (особенно после парацентеза) обычно постепенно стихают. Возобновление болей в более или менее скором времени обычно указывает на задержку отделяемого (повторный парацентез), или на участие сосцевидного отростка, или на присоединение otitis externa. To же надо иметь в виду при обострении хронического гнойного отита. 

При остром воспалении среднего уха, равно и при обострении хронического, особенного внимания заслуживают те случаи, где боли очень интенсивны и носят резко выраженный невральгический характер, отдают то в затылок, то в висок, верхнюю и нижнюю челюсти, то в боковые отделы шеи. В этих случаях нередко имеется нагноение в перилабиринтных клетках. 

Особенно сильными бывают ушные боли при злокачественных опухолях среднего уха вследствие давления, производимого растущей опухолью на его чувствующие нервы. 

При заболевании сосцевидного отростка больной часто испытывает боли в отростке или субъективные или же только при давлении на него. Иногда очень сильные боли в сосцевидном отростке бывают уже в самом начале острого отита, но следует помнить, что это вовсе не указывает на существование мастоидита, т.е. на процесс в самом костном веществе (остеит), т.к. мастоидит крайне редко развивается уже на первой неделе отита. Такие сильные боли в сосцевидном отростке обычно указывают лишь на то, что отросток имеет пневматическое строение и что слизистая его сильно воспалена, что обычно явствует и из обилия отделяемого из уха. Эти боли могут потом прекратиться и процесс рассосаться. Сильные боли в области верхушки указывают на наличие терминальных клеток. 

Из патологических процессов по соседству с ухом, вызывающих ушные боли, следует указать на ревматическое воспаление 

челюстного сустава и заушниц у. Первое лучше всего диагностируется ощупыванием сустава в то время, когда больной делает движения челюстью: больной испытывает тогда боли в суставе. Подобные боли обычно быстро проходят от аспирина, тепла и смазывания иодом. Заушница часто вызывает резкие боли в ухе уже в самом начале болезни еще до появления припухлости околоушной железы. Боль при ощупывании железы сразу наводит на правильный диагноз. 

При острой ангине боль в ухе может появиться еще ранее, чем боли при глотании; особенно сильны боли в ухе при назревающей флегмонозной ангине. Наличие пробок в миндалинах, особенно в надминдаликовой ямке, также нередко вызывает стреляющие боли в ушах, которые, с удалением пробок, большей частью сейчас же исчезают. Воспаление боковых валиков глотки, гуммозные язвы в носоглотке, раковые и туберкулезные поражения корня языка и гортани нередко вызывают сильные боли в ухе соответствующей стороны. Зубные боли, особенно при пульпите, часто сопровождаются иррадиирующими болями в ухе; нередко при хроническом патологическом процессе в зубах больной может и не испытывать никакой боли в зубе, а боль ощущается в ухе. В этих случаях только тщательное исследование зубов специалистом выявляет больной зуб как истинного виновника ушной боли, которая сейчас же исчезает после надлежащего лечения или удаления пораженного зуба. 

Иногда боль в ухе может быть лишь симптомом невралги и тройничного нерва или иметь в своей основе подагру. 

6. Головокружение и расстройство равновесия. При неврастении, малокровии, артериосклерозе больные - вследствие вазомоторных или ангиоспастических нарушений кровообращения в головном мозгу - нередко испытывают состояние "головокружения", выражающееся в мимолетной потере сознания, слабости, пошатывании и т.п. В противоположность этому головокружение, вызванное заболеванием уха (vertigo ab aure laesa), сопровождается ощущением вращения; при этом больному кажется, что или окружающие предметы вращаются вокруг него, а сам он испытывает ощущение, будто почва уходит из-под ног, или что кровать двигается под ним. Или же больному кажется, что он сам вертится, а окружающая обстановка находится в покое. Иногда эти ощущения собственного движения являются только кажущимися, чаще же оно действительно имеет место и обусловливается следующим: если, напр., больному кажется, что он движется вправо, то, естественно, желая выровнять направление, он отклоняется влево, в результате чего он или падает в определенную сторону, или ходит, шатаясь, из стороны в сторону ("пьяная походка"). Иногда ушное головокружение может быть настолько легким, что продолжается только несколько мгновений, не сопровождается грубым расстройством равновесия и не нарушает нормального течения жизни (эпизодическое головокружение). Чаще же головокружение проявляется в форме резких припадков, появляющихся внезапно, продолжающихся несколько часов или дней и. потом постепенно исчезающих, но с тем, чтобы через некоторый период времени снова повториться (периодическое головокружение). В последних случаях явления расстройства равновесия постоянны, больной прикован к постели и не в состоянии сделать малейшего движения. Начало припадка иногда проявляется так внезапно, что, если застает больного при ходьбе, он едва успевает схватиться за что-нибудь, чтобы не упасть; в других случаях припадок развивается постепенно. 

В большинстве случаев головокружение ощущается при любом положении головы, усиливается при поворотах головы, и уменьшается, если больной сохраняет полную неподвижность. В других случаях, напротив, головокружение появляется только при определенных положениях головы, напр., больной не испытывает никаких расстройств в горизонтальном положении на спине, но стоит ему только медленно наклонить голову направо, как внезапно, в тот момент, когда угол наклона достигнет известного градуса, появляется головокружение и продолжается, пока голова остается в этом положении. Считают, что такое нарушение статики зависит от расстройств в отолитовом аппарате. 

Интенсивность головокружения зависит также от направления взгляда, то-есть оно всегда резче при определенном направлении взгляда. Очень часто ушное головокружение сопровождается спонтанным нистагмом, и тогда оно усиливается при взгляде в сторону нистагма. (Некоторые полагают, что при отсутствии нистагма головокружение отолитового происхождения). 

При ушном головокружении ощущения головокружения преобладают над ощущениями расстройства равновесия - в противоположность головокружению при заболеваниях мозжечка, где на первый план выступают расстройства равновесия. При сильных степенях головокружения, вызывающих падение, направление падения зависит от положения головы (в отличие от мозжечкового головокружения). 

Ушное головокружение часто сопровождается расстройствами со стороны слуха, что выражается преимущественно шумом в ушах, который может предшествовать припадку (аура) и имеет большею частью свистящий характер. Реже расстройства выражаются, глухотой, которая обычно уменьшается после припадка. Нередко ушное головокружение сопровождается бульбарными расстройствами в виде рвоты, тошноты, поносов, холодного пота, похолодания конечностей, бледности, слабого пульса. Эти расстройства могут продолжаться несколько часов после припадка, вызывая чувство прострации и разбитости. Часто припадки головокружения сопровождаются тягостной головной болью; иногда последняя предшествует припадку. 

Ушное головокружение наблюдается, главным образом, при заболеваниях лабиринта острых и хронических: воспалительных, инфекционных, токсических и ангионейротических, при морской к воздушной болезни, при отогенных внутричерепных осложнениях, а также иногда у лиц, которые подверглись ранее радикальной трепанации уха (вследствие давления рубцовой ткани на лабиринтные окна). Появление головокружения при острых и хронических гнойных воспалениях среднего уха всегда является серьезным симптомом, указывающим на реакцию со стороны лабиринта, и при остром отите, в качестве первого мероприятия, показан парацентез для уменьшения давления в барабанной полости. 

7. Головные боли имеют важное значение при острых и особенно хронических гнойных процессах в среднем ухе. Здесь они прежде всего могут быть вызваны задержкой отделяемого из среднего уха (узкое перфорационное отверстие при остром отите, скопление холестеатомных масс в аттике и разбухание их от попадания воды, обтурирующий ушной полип). В таких случаях головные боли обычно быстро проходят после устранения вызывающей их причины. Поэтому особенное внимание надо уделять показаниям больных, если они утверждают, что головные боли у них усиливаются при уменьшении гноетечения из уха. Однако, еще большее значение имеют жалобы больных на головные боли при профузных выделениях из уха (экстрадуральный абсцесс). Грозным симптомом являются интенсивные головные боли при расположении воспалительного процесса поблизости от мозговых оболочек или в них самих (менингит, экстра- и интрадуральные абсцессы, синусфлебит). Обычно в таких случаях имеются налицо и другие симптомы внутричерепного осложнения. 

8. Рвота при заболеваниях уха наблюдается как при поражениях лабиринта (воспалительных и не воспалительных), так и при отогенных внутричерепных осложнениях. В то время как в первом случае рвота является местным симптомом, во втором, напротив, она указывает на повышенное внутричерепное давление - чаще всего в задней, реже - в средней черепной ямке, и большею частью сопровождается и другими мозговыми явлениями: головной болью, замедлением пульса и пр. Повышение внутричерепного давления в таких случаях обусловливается раздражением или воспалением мозговых оболочек, экстра- или интрадуральным абсцессом, абсцессом мозга или мозжечка. В отличие от лабиринтной рвоты мозговая проявляется внезапно, без предшествующей тошноты, совершается легко и рвотные массы выливаются в виде струи. Появление рвоты при гнойных заболеваниях уха следует расценивать как чрезвычайно серьезный симптом, и при первых появлениях ее необходимо принять срочные меры прежде всего для устранения задержки гноя в среднем ухе путем парацентеза, удаления скопившихся холестеатомых масс, ушных полипов. Необходимо помнить, что у детей начало острого отита нередко сопровождается рвотой, быстро исчезающей после парацентеза или самостоятельного прорыва барабанной перепонки. Здесь это повышение внутричерепного давления вызывается наличием обширных анастомозов между сосудами барабанной и черепной полостей вследствие еще незаросших черепных швов. 

9. Паралич n. facialis. Из черепных нервов при заболеваниях уха главным образом поражается лицевой нерв, что объясняется прохождением этого нерва через внутренний слуховой проход и Фаллопиев канал височной кости. Поэтому появление паралича или даже пареза лицевого нерва при заболевании уха всегда является серьезным симптомом. Параличи n. facialis наблюдаются: 1) при гнойных воспалениях среднего уха, как острых (реже), так и хронических (чаще). В первом случае паралич может иметь токсическое происхождение; чаще же развивается он при наличии природных дегисценций в костной стенке Фаллопиева канала, вследствие сдавления нерва секретом барабанной полости или перехода воспаления на самый нерв (парацентез); при отсутствии же дегисценций возникновение паралича вызывается сдавленней нерва в его узком канале отеком окружающей его рыхлой соединительной ткани. При хронических гнойных отитах нерв может быть обнажен вследствие кариозного процесса в височной кости, и тогда поражения его также возникают вследствие сдавления или разрушения грануляциями, полипами, холестеатомой, секвестром. Чаще всего параличи лицевого нерва наблюдаются при туберкулезном поражении уха и при холестеатоме.7 

2) Далее, поражения лицевого нерва могут наблюдаться: при гнойных поражениях лабиринта (вследствие его соседства с горизонтальным полукружным каналом), при гнойных менингитах (вследствие перехода нагноения во внутренний слуховой проход), а также при больших эскстрадуральных абсцессах в средней черепной ямке, при абсцессах височной доли и мозжечка, равно и при опухолях n. acustici (вследствие славления в черепной полости). 

3) Параличи лицевого нерва могут быть также травматического происхождения: при переломах основания черепа, проходящих через височную кость, огнестрельных ранениях уха, травмах нерва при операциях на сосцевидном отростке и от давления тампонадой после радикальной операции. 

Паралич развивается или сразу, если нерв ранен непосредственно, или он наступает лишь спустя некоторое время, если он травматизируется лишь позже, вследствие перехода на него воспалительного процесса или вследствие кровоизлияния в Фаллопиев канал. 8 

Из сказанного выше о механизме происхождения параличей лицевого нерва явствует, что наступление такого паралича при хронических и подострых нагноениях среднего уха почти всегда указывает на необходимость оперативного вмешательства. Что же касается появления паралича при острых отитах, то здесь прежде всего необходим повторный парацентез и при отсутствии симптомов мастоидита показания к трепанации лишь относительные; требуется осторожное, выжидательное отношение. 

10. Паралич n. abducentis. Значительно реже наблюдаются отогенные параличи отводящего нерва. Они наблюдаются преимущественно при острых гнойных отитах, большей частью на 4-5 неделе, нередко уже после произведенной антротомии, и вызываются наличием воспалительного процесса (остеита) в верхушке пирамиды с последующим отеком или ограниченным менингитом. Воспалительный процесс захватывает расположенный в непосредственной близости участок отводящего нерва и парализует его. Поэтому появление паралича n. abducentis при гнойном отите представляет всегда очень серьезный симптом. Обычно в таких случаях, кроме паралича n. abducentis имеются и резкие невралгические боли, отдающие в висок и темя (симптомокомплекс Градениго). Боли эти вызываются вовлечением в процесс Гассерова узла или ствола n. trigemini. 

Параличи отводящего нерва наблюдаются иногда - вследствие сдавления - и при больших экстрадуральных абсцессах задней черепной ямки и абсцессах мозжечка. 



1 Симптомы излагаются в порядке их убывающей частоты.
2 Надо принять за правило в таких случаях особенно тщательно исследовать и другое, "здоровое" ухо, так как в большом числе случаев и это "здоровое" ухо тоже недостаточно хорошо слышит, зато, как менее пораженное, оно имеет как раз больше шансов на успешное лечение.
3 Некоторые объясняют его тем, что сотрясение приводит к колебанию ригиднуюцепь слуховых косточек и делает ее таким образом более способной проводить звук; другие - тем, что сотрясение вызывает повышенную возбудимость слухового нерва.
4 В очень редких случаях эти мышечные шумы могут быть настолько громкими, что слышны окружающими (объективные ушные шумы).
5 Поэтому нужно поставить себе за правило - при всяком остром воспалении среднего уха как у взрослых, так и у детей, производить ежедневные систематические измерения t° и записывать их. Эти измерения нужно продолжать и тогда, когда t° уже стала нормальной, до полного прекращения выделений из уха и до начала восстановления слуха.
6 Нужно исключить скрытую малярию, могущую иногда вызвать острый приступ.7 Нужно помнить, что - в отличие от ревматического - паралич лицевого нерва, вызванный нагноением в среднем ухе, развивается не сразу во всех ветвях, а постепенно, захватывая одну ветвь за другой.
7 Нужно помнить, что - в отличие от ревматического - паралич лицевого нерва, вызванный нагноением в среднем ухе, развивается не сразу во всех ветвях, а постепенно, захватывая одну ветвь за другой. 
8 Иногда у лиц с хроническим или острым гнойным отитом может внезапно развиться ревматический паралич лицевого нерва, и в таких случаях только тщательный анализ развития паралича может выяснить истинную причину его происхождения.

Общая этиология ушных заболеваний

Б.С. Преображенский 
(Москва) 

Причины, обусловливающие появление патологических процессов в ухе, столь же различны, сколь разнообразны и этиологические моменты, вызывающие заболевания всего организма и иных органов; в значительной мере они являются общими как для тех, так и для других, а некоторое отличие объясняется лишь теми или иными анатомическими, физиологическими и топографическими особенностями слухового органа. 

Классифицировать причины ушных заболеваний чрезвычайно трудно: границы, разделяющие отдельные этиологические моменты, весьма расплывчаты; в ряде случаев более или менее одновременно проявляется действие целого ряда их и либо в равной мере, либо с тем или иным превалирующим акцентом. 

Причины, вызывающие те или иные ушные заболевания, разбиваются на две группы: первая - лежащие в самом организме, и вторая- относящиеся к внешним факторам. Современная отиатрия, в связи с развившимся за последние годы учением об индивидуально-конституциональных особенностях организма, обусловливающих в ряде случаев предрасположенность - готовность к тому или иному заболеванию, ставит значительную часть причин второй группы в зависимость от причин первой. 

Как известно, под понятием "конституция" подразумевается единство морфологических, функциональных и биохимических свойств организма, обусловливающих его определенную реакцию на те или иные внешние воздействия. Однако факторы, способствующие созданию определенной конституции, в каждом отдельном случае оцениваются многими исследователями различно. 

Несмотря на то, что к настоящему времени уже имеется ряд ценных работ по этому вопросу, границы влияния разнообразных факторов на формирование конституции остаются не вполне определенными. Согласно современным взглядам, половые клетки родителей содержат определенные элементы - гены (по терминологии других авторов - иды, детерминанты), которые локализуются в определенных местах хромозом и действуют подобно энзимам (Goldschmidt), влияя на развитие клеток растущего эмбриона; они обусловливают соответственные свойства рода и семейства и создают, таким образом, так называемые "генотипические признаки". Совокупность таких наследственных свойств дает генотип (по Siemens'y - идиотип - Erbbild). Окружающая растущий организм среда (социально-бытовые условия, природа, климат, перенесенные заболевания и пр.) вызывает появление новых признаков, уже не наследованных, которые называются паратипическими, а их единство дает паратип (по Siemens'y - Nebenbild). Диференциация генотипических и паратипических признаков является в значительной степени теоретической. Генотипические элементы, в сущности, являются лишь зачатками, из которых, под влиянием определенной среды и приспособлений к условиям окружающего мира, развиваются реальные признаки и свойства организма. Практически же единство генотипических и паратипических признаков дает конкретный тип, так называемый фенотип, который представляет собою действительность со всею ее сложностью и полнотой. 

Само по себе определение понятия "конституция" не является еще точно установленным. В то время как большинство исследователей признает, что конституция определяется как генотипическими, так и паратипическими свойствами, т.е. фенотипом, другие (Siemens, Tandler) понимают ее в узком смысле слова, базируясь лишь на генотипических свойствах; все остальные признаки, созданные влиянием среды, являющиеся условными и изменчивыми, именуются ими "кондициями"; для фенотипа Бауэр вводит новое наименование "телосложение" (Korperverfassung). 

Поскольку различное толкование понятия "конституция" может внести ряд недоразумений, некоторые исследователи пользуются терминами-"генотипическая (или идиотипическая) конституция" для более узкого толкования определения и "фенотипическая конституция"- для более широкого. Признавая громадное значение среды в деле формирования организма, мы придерживаемся в дальнейшем изложении последней точки зрения. 

Роль генов в происхождении тех или иных ушных заболеваний чрезвычайно разнообразна: значение генов различно по времени и интенсивности; разнообразно и качественное и количественное проявление их. 

В ряде случаев влияние генов проявляется рано - еще в эмбриональной жизни - и ведет к грубым порокам развития слухового органа; сюда относятся, например, случаи врожденных деформаций ушной раковины, полиотии, атрезий слухового прохода, врожденной фистулы уха, а также те пороки эмбрионального развития лабиринта и слухового нерва, которые дают конгенитальную глухонемоту (Siebenmann, E. Urbantschitsch, Albert, G. Alexander, Воячек, Шилов и др.). 

Одним из видов ограниченных аномалий развития уха являются небольшие дефекты костной ткани, так называемые дегисценции, которые выражаются в замене костной стенки среднего уха соединительно-тканной. При отсутствии верхней стенки создается контакт между полостью среднего уха и черепной, при отсутствии нижней стенки - с bulbus venae jugularis. Встречается иногда дегисценция костного футляра лицевого нерва в барабанной полости. 

В одних случаях эмбриональные явления со стороны слухового органа представляются единичными результатами пороков развития, в других - частью множественных пороков развития (изменения со стороны уха при кретинизме, при osteogenesis imperfecta и т.д. - Fischer- Nager, Weber, Компанеец). 

В других случаях по существу первичное действие генов имеет место в эмбриональной жизни, а последовательное патолого-анатомическое, а также и клиническое проявления наступают значительно позже, например, к периоду половой зрелости [хрящевые остатки лабиринтной капсулы - отосклеротические очаги (Manasse), экзостозы наружного слухового прохода и т.д. - Bezold, Городецкий, Михайловский]. 

В ряде случаев факторы наследственности-гены ведут к образованию признаков, характерных лишь для того или другого, или же для обоих родителей. В других они передают потомству признаки, встречающиеся в ряде предшествующих поколений. Из числа ушных заболеваний последнего рода наследственная передача особенно ярко проявляется во врожденной глухонемоте, отосклерозе, прогрессивной нервной тугоухости, osteogenesis imperfecta, osteopsathyrosis и т.д. (описаны случаи наследственного спонтанного нистагма - Гринберг), причем в одних случаях она выражается в доминантной форме, в других - в рецессивной. 

В наследственной передаче ряда ушных болезней, так же, как и других, нередко отмечается некоторое повторение признаков (Воячек), сгущение или расщепление их (эпистаз). 

Комбинации рецессивных признаков, получаемых от родителей, в ряде случаев дают те неблагоприятные формы, происхождение которых приписывается так называемым кровным бракам. 

Вопрос о влиянии внешних факторов на гены, передающие наследственные признаки, представляется сложным, как и вся гено-патология, и не вполне разрешенным. 

Поскольку половые клетки родителей и заложенные в них элементы, обусловливающие гены, могут подвергаться различным вредным влияниям, постольку интоксикации (в частности алкоголизм), инфекции (преимущественно люэс) и неудовлетворительные социально - бытовые условия, в которых живут родители, должны отражаться неблагоприятно и на генах. Такие случаи дают обычно так называемую спорадическую форму той или иной аномалии или заболевания уха. 

Значение паратипических факторов в происхождении тех или иных изменений в организме и в выработке определенных свойств его очень велико; они играют большую роль как во внутриутробной, так и во внеутробной жизни. 

Совершенно очевидно, что эти "паратипические признаки" так или иначе комбинируются с "генотипическими"; ясно также, что граница между признаками, унаследованными и приобретенными, не всегда может быть точно определена. Так, формирование эмбриона находится в зависимости не только от генов, получаемых от родителей, но и от условий, в которых он развивается; поэтому внешняя среда, в частности социально-бытовая обстановка, в которой находится будущая мать, оказывает на него соответственное влияние (изнурительная работа, недостаточное питание, физические и психические травмы и т.n.); особенно ярким примером этого может служить из числа ушных заболеваний врожденная глухонемота (встречающаяся чаще в материально необеспеченных группах населения). 

Следует думать, что, кроме того, неблагоприятные условия, имеющие место в эмбриональном периоде, в ряде случаев способствуют более яркому проявлению действия наследственных генов, несущих отрицательные признаки. 

Необходимо отметить, что еще во внутриутробной жизни слуховой орган эмбриона подвергается иногда вредному воздействию инфекции, идущему гематогенным путем (lues, residua meningoencephalitidis intrauterinae). 

Особую группу случаев составляют те, в которых патолого-анатомически, да и клинически, объективно констатируемых аномалий эмбрионального развития (так назыв. морфологических) не отмечается, зато обнаруживается малая устойчивость слухового органа по отношению к тем или иным, а иногда даже и точно определенным, внешним вредным влияниям (гиперфункции, интоксикации, охлаждению и т.д.). 

Во многих случаях и перенесенные в дальнейшей жизни заболевания уха оставляют след - в ряде случаев патолого - анатомический или клинический, в других - объективно неопределимый, но выражающийся в том, что соответственный орган или отдел его делается местом наименьшего сопротивления (locus minoris resistentiae), склонным к повторным, аналогичным или иным заболеваниям. 

Пониженная сопротивляемость, так называемая "малоценность", в некоторых случаях является общей для всего организма, в других- относится лишь к слуховому органу. Такая малоценность объясняется, видимо, индивидуальными особенностями тканей, клеток, крови и лимфы организма, ослабленной защитной способностью их, понижением иммунно-биологических свойств, аллергическим состоянием и т.д. В ряде случаев малоценность касается определенных отделов (напр., мезенхимального или же эктодермального) уха; типичные примеры: гнойные отиты, рецидивирующие без видимой причины, некоторые формы мастоидитов с тяжелым и атипичным течением, дегенеративно-атрофические процессы при идиопатической нервной тугоухости и т.д. 

Аномалии развития уха, проявляющиеся в постэмбриональном периоде, в некоторых случаях также представляются единичными (частичная неблагоприятная конституция), в других они являются лишь одним из признаков общей аномалии конституции; примерами последнего могут служить патологические изменения в височной кости при болезни Paget, рахите, osteogenesis idiopathica и т.д. (Ruttin, Biegler, Alexander, Nager, Компанеец, Комендантов и др.). 

По наблюдениям ряда исследователей, некоторые ушные заболевания оказываются связанными с определенной общей конституцией. Так, средние гнойные отиты чаще (по Шилову в 80,8%) встречаются у лиц с лимфатической и астенической конституцией; кроме того, у этих лиц само течение представляется более длительным и вялым, а лечение, как консервативное, так и оперативное, дает наименее положительный результат (Albrecht, Шилов, Воячек, Паутов и др.). 

Интересно, что помимо конституциональных признаков, являющихся явно положительными или безусловно отрицательными, встречаются такие, которые бывают неблагоприятными лишь при известных условиях. Так, индивидуумы с фиброзной конституцией, т.е. с повышенной склонностью к образованию фиброзной ткани - в одних случаях, напр., при развитии так назыв. сухого (адгезивного) процесса в среднем ухе, имеют в ней отрицательный признак, а при образовании ограниченного лабиринтита или менингита - положительный. 

Следует указать на отношение заболевания уха к структуре черепа. Как известно, формирование черепного скелета находится в зависимости от ряда генотипических и паратипических причин (индивидуально - конституциональные, социально-бытовые моменты, состояние желез внутренней секреции, рахит и т.д.). 

На основании антропометрических исследований 126 ушных больных Перекалин нашел, что долихоцефалы имеют меньшую склонность к ушным заболеваниям (эпитимпаниты, мастоидиты), чем мезо- и брахицефалы. Упомянутые заболевания особенно часто бывают у хамепрозопов, а наиболее неблагоприятное течение бывает при лептопрозопии, соединенной с брахицефалией. 

Основываясь на данных антропометрических исследований черепов 32 глухонемых детей, Михалойц нашел, что менее благоприятные условия в отношении слухового органа имеются у гипербрахицефалов. По дальнейшим его данным, задержка формирования черепного скелета предрасполагает к ушным заболеваниям вообще, обусловливая "уязвимость органа слуха". Так, из 238 обследованных им детей с острыми и хроническими гнойными отитами и мастоидитами 203, т.е. 85,3%, обнаружили задержку развития черепного скелета. 
Значение инфекции в этиологии ушных заболеваний чрезвычайно велико; флора - разнообразна. При заболеваниях наружного уха чаще всего агентами являются: staphylococcus pyogenes aureus et albus (otitis externa), streptococcus (erisypelas), b. pyocyaneus (perichondritis); момент, способствующий внедрению,- нарушение целости кожных покровов. Инфекционное поражение m-nae tympani преимущественно выражается, с одной стороны, в воспалении ее при травмах, с другой - в соучастии в соответственных заболеваниях соседних отделов, наружного слухового прохода и барабанной полости. При инфекционных заболеваниях среднего уха virus проникает чаще всего через Евстахиеву трубу, реже - через травматизированную барабанную перепонку (можно предполагать, что через неповрежденную m-nam tympani лишь при рожистом или флегмонозном процессе в наружном слуховом проходе инфекция может проникнуть из meat, acust. externus в cavum tympani), еще реже - гематогенным путем. Флора еще более разнообразна. Здесь чаще встречаются: streptoc. pyogenes, staphyl. albus et aureus, diplococc., gonococc; b. influenzae, sp. Vincenti, b. Kochi и др., причем острый отит обычно бывает моно-, а хронический полибактериальным. 

Интересную мысль относительно различия проникновения в среднее ухо инфекции отличным для каждого уха путем высказал Потапов. Он считает, что гематогенная инфекция предпочтительно поражает правое ухо, a per continuitatem - левое. 

Заболевание сосцевидного отростка обычно вызывается проникновением virus'a из среднего уха, но возможен и гематогенный путь. В ряде случаев внедрившийся virus, в зависимости от своих морфологических свойств и вирулентности, а также и от сопротивляемости организма человека и состояния слизистой среднего уха, предопределяет клиническую форму заболевания. Так, streptococcus pyogenes обычно дает наиболее бурное течение, pneumococcus - доброкачественное, staphylococcus - вялое, склонное к переходу в хроническое. Всем отиатрам хорошо известен своеобразный ход процесса в среднем ухе при скарлатине (АН, Луков, Паутов), мастоидите, при streptococcus mucosus (Neumann-Ruttin, Stiitz, О. Beck, Wittmaack, Cemach, Захер и др.) и т.д. 

Инфекционные заболевания Евстахиевой трубы обычно являются следствием заболевания верхних дыхательных путей и глотки и находятся в зависимости от соответственной флоры. 

Распространение ушного процесса на соседние области (экстра- и интрадуральные абсцессы, тромбофлебиты sinus sigmoideus et trarisversus, абсцессы мозга и т.д.) связано иногда с аномалиями развития (например, предлежанием сигмовидного синуса, ненормальным развитием костных вен, дегисценцией тех или иных стенок и т.д.). Инфекция идет либо per continuitatem, либо по сосудистым путям. Встречающиеся здесь виды virus'a аналогичны видам virus'a при среднем отите, но нередко в каждом отдельном случае флора, вызывающая то или иное осложнение, не является сходной с той, которая вызвала первичный патологический процесс в среднем ухе. 

Инфекционные заболевания лабиринта обусловливаются проникновением инфекции по тому или иному пути: тимпаногенному-при нарушении целости тех или иных отделов лабиринтной стенки или окон, менингогенному - по периневральным или периваскулярным путям, по акведукту преддверия, и, как некоторые думают, по водопроводу улитки; третьим, видимо, более редким путем является гематогенный (чаще при люэсе). Особенностью данного отдела является то, что некоторые его части, а именно периферический нервный аппарат (а в нем, главным образом, ганглиозные клетки спирального узла улитки), особенно чувствительны к бактерийным токсинам. 

К этиологическим моментам следует отнести: 1) внедрение грибков (Aspergillus, Actinomyces), располагающихся обычно в наружном слуховом проходе, и 2) попадание инородных тел, обычно - в наружное, реже - в среднее ухо. 

Охлаждению в этиологии ушных заболеваний прежде придавалось большое значение; развитие учения о роли инфекции в общей патологии организма уменьшило этиологическое значение этого фактора, приписав ему для многих случаев лишь роль способствующего момента (Fleischmann). Местное охлаждение, как этиологический момент, особенно ярко проявляется в соответственных поражениях ушной раковины (Congelatio): в редких случаях последствием его бывает окостенение (Никольский). Некоторые приписывают охлаждению известную роль в возникновении заболеваний барабанной перепонки (холодный воздух, холодная вода - Левин) и, может быть, барабанной полости. Повидимому, охлаждение, как общее, так и местное, понижает сопротивляемость тканей по отношению к различным вредным агентам (напр., инфекции, "случайно" проникшей в среднее ухо). 

То, давно уже известное обстоятельство, что ушные заболевания чаще встречаются в холодное время года, в большой мере объясняется связью заболеваний среднего уха и Евстахиевой трубы (по С. Преображенскому - 40% ушных заболеваний) с поражениями носоглотки, носа и глотки, имеющими значительную зависимость от охлаждений. 

Как выше указано, нервные элементы первого (а в известной мере и других) слухового нейрона чрезвычайно чувствительны к токсинам (К. Beck, Wittmaack и др.). Из числа экзотоксинов практически играют здесь большую роль отравления алкоголем, никотином, свинцом, ртутью. Последние два имеют существенное значение в профессиональной патологии. Некоторые авторы придают большую роль вазомоторным расстройствам, как промежуточному агенту. В эту же группу следует отнести и медикаментозные интоксикации (хинин, сальварсан). С влиянием эндотоксинов приходится встречаться при ряде заболеваний обмена веществ: диабете, подагре, а также нефрите и кахексии. 

Как позволяют думать исследования Wittmaack'a, не только влияние токсинов, но и некоторые изменения химического состава лабиринтной жидкости вызывают гиперсекрецию ее и отражаются неблагоприятно на лабиринтном давлении (пример - Hydrops labyrinthi). 

Дефект питания различных отделов слухового органа является фактором, могущим вызвать заболевание его. В ряде случаев он зависит от состояния всего организма или кровеносной системы (анемия, лейкемия, артериосклероз и т.д.- Wittmaack, Stein, Lederer, Kobrak, Кутепов, Куперман, Перекалин и др.), иногда связан с патологическим состоянием костного скелета вообще (рахит, остео-фиброз и т.д.). Недостаток питания в смысле нарушения баланса между приходом и расходом питательных веществ имеет место при гиперфункции слухового органа, напр., при длительном воздействии даже физиологическими раздражителями. Последнее часто имеет место в профессиональной патологии слухового органа (работа в шумном производстве); возможно, что здесь играет роль и интоксикация избыточными продуктами обратного метаморфоза. 

Роль травмы в этиологии ушных заболеваний очень велика. В некоторых случаях травматическое заболевание уха является следствием повреждения всего черепа (например, перелома основания), в других - самостоятельным. Благодаря менее защищенному положению ушной раковины, она легче, чем другие отделы уха, подвергается вредному действию этого фактора. В одной группе случаев травматическое повреждение ее сопровождается нарушением целости кожи (колотые, резаные, рубленые, огнестрельные и иные раны, ушибы и пр.), в других - бывает без него (отгематома). Травматические повреждения наружного слухового прохода, барабанной перепонки и полости - со включенными в нее анатомическими элементами- и даже лабиринта могут происходить как непосредственно (напр., колющими предметами), так и посредственно (напр., сжатие воздуха в наружном слуховом проходе при ударе по уху, воздушная контузия при орудийных выстрелах, смещение головки нижней челюсти при ударе по ней и т.д.). 

Отмечено, что в некоторых случаях рентгеновские лучи и электрический ток играют роль этиологического фактора в происхождении кохлеарного неврита (Воячек, Runge, Fischer). 

Этиология различного рода опухолей, встречающихся в области уха, не требует здесь специального рассмотрения; существующие для объяснения происхождения опухолей общие гипотезы в равной мере относятся и к уху. 

Различные отделы уха иногда играют некоторую роль в происхождении заболевания других частей уха; нередко наблюдается переход процесса из того или иного отдела на соседний; встречаются и комбинации, из коих более часты среднее ухо и наружное, среднее ухо и внутреннее. 

Значение общих инфекционных болезней в этиологии ушных заболеваний очень велико. По своей форме последние могут быть разделены на три основные группы. В первую входят воспаления среднего уха (по Burkner'y 83,9% гнойных отитов связано с острыми инфекционными болезнями); в некоторых случаях этот процесс вызывается основным virus'ом (bac. Loffleri при дифтерии, streptococcus haemolytlcus при скарлатине и т.д.), но гораздо чаще встречается вторичная инфекция. Вторую группу составляют гнойные заболевания внутреннего уха. Третью - те поражения слухового нерва и его окончаний в лабиринте, которые вызываются действием циркулирующих в плазме токсинов на нервную ткань. Нередки и различные комбинации этих форм. I и III формы встречаются часто при скарлатине; I - при кори, III - при свинке, тифах, малярии; II и III - при менингите и т.д. 

Из числа хронических инфекций наибольшую роль в этиологии заболеваний уха играет люэс. Как выше упомянуто, сифилис родителей нередко ведет к аномалиям развития слухового органа, в других случаях - заболевание уха развивается позже, при классической триаде Hutchinson'a, а иногда и без нее; преобладает III форма (неврит). При приобретенном люэсе нередко встречается и поражение среднего уха, и заболевание внутреннего (формы I и III) как в отдельности, так и комбинированно. 

Туберкулезный процесс в громадном большинстве случаев поражает лишь среднее ухо (I форма) и окружающую костную ткань; слуховой нерв и внутреннее ухо вовлекаются в процесс очень редко. 

Заболевания центральной нервной системы служат этиологическим моментом, обусловливающим поражение ушного аппарата в тех случаях, когда разлитое или очаговое заболевание (геморрагия, множественный склероз, гидроцефалус, опухоли и т.д.) ведет в перерыву слухового пути, обусловливая нисходящий дегенеративный неврит. Некоторые из этих заболеваний (опухоли, гидроцефалус), вызывая повышение внутричерепного давления, обусловливают и повышение лабиринтного - со всеми проистекающими из этого последствиями (Beck, Schacherl и др.). 

Функциональные невриты нередко служат причиною тугоухости или глухоты на почве истерии или неврастении (Urbantschitsch). 

Значение заболевания мозговых оболочек в этиологии ушных поражений уже отмечено (менингогенный лабиринтит, менингогенный неврит VIII нерва). 

Совершенно несомненно, что некоторые заболевания уха тесно связаны с патологическими явлениями со стороны эндокринной системы. Однако, расстройство функции желез внутренней секреции сравнительно редко играет непосредственную роль в этиологии ушных заболеваний; последняя особенно ярко выступает при гиперфункции щитовидной железы (эндемический кретинизм, Nager). Кроме того, при некоторых других заболеваниях также отмечается известная закономерность в появлении ушных процессов и признаков дисфункции эндокринного аппарата (Leicher, Stein, Denker, Цыпкин и др.). Так, заболевание ушей при диабете может быть поставлено в связь с поражением поджелудочной железы, отосклероз - с дисфункцией ряда желез, но - преимущественно половых, изменения при акромегалии - с поражением передней доли гипофиза и т.д. 

Связанные со страданием эндокринной и симпатической систем ангионеврозы вызывают сплошь и рядом ангиоспастические явления со стороны внутреннего уха и часто выражаются в виде Меньеровского симптомокомплекса. 

Роль социально-бытовых моментов в происхождении ушных заболеваний весьма существенна. Она обнимает целую группу этиологических факторов. Значение социально-бытовых условий в происхождении аномалий развития слухового органа в эмбриональном периоде уже отмечено выше. Эти условия играют большую роль и во внеутробной жизни. В основе могут лежать разнообразные моменты: социальные болезни, ненормальное питание, нервные и душевные переживания, неудовлетворительные климатические условия и т.д. Конкретным результатом обычно бывает пониженная сопротивляемость органа по отношению к той или иной инфекции и эндо- и экзогенным интоксикациям, недостаточная способность регуляции теплоотдачи при охлаждении, чрезмерно лабильные васкулярные рефлексы и т.д. 

У индивидуумов, живущих в неблагоприятных социально-бытовых условиях, достаточно яркими примерами заболеваемости служат: большая частота экзематозных поражений наружного уха, гнойных средних отитов, нервных заболеваний внутреннего уха и т.д. 

Причины профессиональной вредности в отиатрии разнообразны (C. Wittmaack, F. Ropke, N. Popoff, В. Preobraschensky, A. Peyser, Леман, Захер, Трамбицкий, Малютин, Темкин, Леонов, Вольфкович и мн. др.). Они также охватывают ряд этиологических моментов, частью уже упомянутых выше. Сюда относятся: воздействие звуком - воздушным путем или сотрясением (благодаря гиперфункции, эндо-интоксикации и механической травматизации), экзогенная интоксикация, изменение атмосферного давления (Засосов, Воячек, Генкин, Lehmann, Ropke и т.д.); заболевание ушей очень часто возникает вторичным путем при первичном профессиональном страдании верхних дыхательных путей. 

В заключение еще раз следует подчеркнуть, что помимо роли того или иного экзогенного или эндогенного этиологического момента, имеет большое значение реакция на его действие самого организма, поэтому при оценке каждого фактора следует учитывать индивидуально - конституциональные особенности данного организма. Например, длительное действие шума в фабричном производстве оказывает неблагоприятное действие на слуховой орган тех рабочих, которые обладают в этом отношении его малоценностью. То же можно сказать и о влиянии экзотоксинов: в полиграфической промышленности заболевают профессиональным свинцовым отравлением лишь определенные группы соответственно предрасположенных индивидуумов. Такие же примеры можно привести и в отношении других этиологических факторов. 

Грязелечение. С давних времен известно целебное действие грязей некоторых озер и лиманов; современная медицина с большим успехом пользуется этим свойством грязей при лечении многих заболеваний, главным образом, хронически - воспалительного характера (артриты, параметриты и пр.). 

О механизме действия лечебной грязи мнения расходятся. Повидимому, это действие комплексное, складывающееся из моментов термического, химического (всасывание кожей химических ингредиентов грязи) и физического действия (образование электротоков и ионообмена между кожей и грязью). Во всяком случае - по силе вызываемых ею общей и местной реакций - лечебная грязь занимает одно из первых мест среди физиотерапевтических агентов. 

Местное применение грязелечения при заболеваниях уха предложено впервые проф. Малютиным - в Советском Союзе, где в настоящее время, главным образом, и разрабатываются вопросы о показаниях к этому способу лечения, методике и технике его. Вполне удовлетворительные результаты от грязелечения получаются при хронических слипчивых катаррах и гнойных мезотимпанитах, менее убедительные результаты - при невритах слухового нерва. Большей частью отрицательные результаты получаются при отосклерозе, как и при невыясненного происхождения шуме в ушах (Серебренников, Лихачев, Канторович и др.). Способ применения следующий: нагретую до 38-50°С грязь накладывают в мешочках из бумажной ткани или непосредственно на ушную раковину и вокруг нее (слуховой проход закрывается ватой) толстым слоем в 4-5 см и оставляют на 10-15 минут; для уменьшения охлаждения мешо.чек с грязью покрывают клеенкой и теплым платком. Процедура делается через день или ежедневно, с перерывом на третий или четвертый день; всего 10-20 процедур. 

Некоторые авторы комбинируют такое местное грязелечение с грязевыми "воротниками" (см. дальше). 

Биологические способы местного лечения

Применяющиеся при этих способах лечения средства довольно различны по своему характеру и по своим свойствам. Сюда относятся: 1) молочная культура болгарской палочки, 2) антивирус Безредка, 3) рыбий жир, 4) пиявки. 

1) Молочная культура болгарской палочки предложена для лечения гнойных процессов в ухе. Методика и техника этого лечения таковы: болгарская палочка перед употреблением культивируется при 37° С в термостате, затем сохраняется при комнатной т-ре и на седьмой день вводится в ухо. Вводится она или со стерильной марлей или непосредственно в ухо через канюлю или пипетку. Такое лечение повторяется несколько раз, через день или ежедневно. Меерович и Калинин, Павлова и др. видели от этого способа прекращение выделений из уха в тех случаях, где применявшееся ранее лечение оказывалось безрезультатным. 

Имеет ли значение при лечении культурой болгарской палочки только действие образующейся молочной кислоты или эффект зависит и от влияния самой культуры болгарской палочки на флору уха - сказать трудно. 

Недостатком этого способа является некоторая сложность приготовления культуры и быстрая порча ее (скисание препарата). 

2) Антивирус (фильтрат) Безредка. Инфекция, по Безредка, вызывается проникновением микробов и их токсинов в рецептивные клетки, расположенные в коже или слизистой, откуда эта инфекция может уже распространиться дальше. Достаточно эти клетки сделать нечувствительными к инфекции, "десенсибилизовать" их, чтобы уничтожить инфекцию. Эта десенсибилизация получается естественным образом - вследствие освобождения из проникших микробов специальных веществ, препятствующих жизни самого микроба (антивирус). Антивирус может быть получен и искусственно - при фильтрации старых бульонных культур бактерий. Такой фильтрат при местном применении и может вызвать искусственный местный иммунитет. 

Хотя теоретические положения Безредка весьма спорны, однако на практике при ряде местных заболеваний, в особенности стафилококковых, от применения фильтрата наблюдаются несомненно хорошие результаты. 

Из ушных заболеваний хорошо поддаются лечению фильтратом Безредка, главным образом, наружные, отчасти и средние, отиты (Дайхес, Боржим, Нисневич, Черняк). В клинике проф. С. М. Компанейца пользуются способом "десенсибилизации тканей" перед радикальной операцией уха для обеспечения гладкого послеоперационного течения. Фильтрат вводится в ухо в виде смоченных тампонов или в виде капель. Предпочтения заслуживают автофильтраты. Преимущество этого способа лечения - простота применения; недостаток- необходимость предварительного определения возбудителя и медленность изготовления, автофильтрата (5-7 дней). 

3) Рыбий жир и "активированные" масла. Рыбий жир и "активированные" масла, т.е. растительные масла, облученные.ультрафиолетовым светом в течение 30-40', обладают, наряду с некоторыми физическими особенностями, и свойствами активации как всего организма (например, при рахите) при общем применении, так и местной ткани - при местном. Последнее их свойство послужило основанием для местного применения рыбьего жира и активированных масел при плохо заживающих ра'нах и свищах.после трепанаций сосцевидного отростка и при некоторых кожных заболеваниях уха (Гордышевский). В последнее время появились сообщения и хирургов (Lor), подтверждающие благоприятное действие рыбьего жира на заживление ран, а также при флегмонозных воспалениях и ожогах. 

4) Пиявки, являющиеся кровоизвлекающим и отвлекающим средством, действуют не только непосредственным высасыванием крови, но и впусканием ими в рану гирудина, уменьшающего свертываемость крови. Эффект получается отчасти общий (кровопускание), отчасти местный - в смысле уменьшения кровопополнения глубже лежащего органа. По всей вероятности, здесь имеется и элемент "раздражения" (Reiztherapie). 

Некоторые отиатры применяют пиявки при островоспалительных процессах среднего уха и сосцевидного отростка, другие - при расстройствах, зависящих от приливов крови к голове и внутреннему уху. Однако в тех случаях, где возможна операция, применение пиявок не рекомендуется, из-за вызываемой ими порчи кожи. 

Перед прикладыванием пиявок кожу сосцевидного отростка обмывают водой с мылом и высушивают, сильно растирая, чтобы вызвать прилив крови, содействующий лучшему присасыванию пиявок. После того как пиявка отвалится или после снятия ее (для чего достаточно посыпать ее солью), на кожу накладывается сухая давящая повязка для остановки продолжающегося кровотечения. 

Воздействие через нервную систему

Отнесенные сюда методы лечения являются подвидом общего лечения и выделены в самостоятельную группу вследствие своеобразных теоретических построений, лежащих в основе этих методов. 

Сегментно-рефлекторное лечение

Согласно концепции проф. Щербака, при раздражении периферических окончаний цереброспинальных чувствительных нервов на какой-либо территории кожи можно воздействовать рефлекторным путем и на вегетативные центры, заложенные в боковых столбах соответствующих сегментов спинного мозга, т.е. получить "сенситивно-вегетативный сегментный рефлекс". В частности, и в первую очередь, это относится к шейно-сегментарной области. Сегментам этой области на периферии соответствует территория кожи шеи, верхней части груди и спины и верхних конечностей. Раздражением этой территории можно вызвать раздражение вегетативных центров шейной части спинного мозга и через соединяющие ветви - также и шейных симпатических ганглиев, т.е. всего сложного так назыв. "шейного вегетативного аппарата". Этот аппарат, с своей стороны, связан с высшими нервными вегетативными центрами промежуточного мозга и принимает ближайшее участие в иннервации черепа и всего- его содержимого. Поэтому раздражение шейного вегетативного аппарата действует как на ткани и органы, территориально связанные с ним, так и через высшие вегетативные центры и всю вегетативную нервную систему на весь организм. Метод воздействия на шейный вегетативный аппарат назван Щербаком "воротниковым", т. к. местом приложения физических раздражителей здесь является область шеи, верхняя часть груди и спины и верхних конечностей. 

В зависимости от вида раздражителя различают: гальванические или фарадические воротники, ионтофоретические, грязевые и пр. На практике употребляются, главным образом, гальванические (воротник на месте анода, площадью около 1000 кв. см, сила тока 5-15 mА, продолжительность сеанса 5-15'), Са (под воротник - анод - помещается фланелевая прокладка, смоченная в 2% растворе CaCl2) и грязевые "воротники". В самое последнее время стали применяться и "воротники" лучистой энергии. Диатермия, а иногда и лечение грязью, производится и таким образом, что электроды или лечебная грязь помещаются по обеим сторонам шеи в области симпатических шейных узлов. 

Экспериментальные исследования и клинические наблюдения показывают, что "воротники", несомненно, влияют на тканевой обмен, на кровообращение, на ход воспалительной реакции и т.д. "Воротниковый" способ лечения уже оправдал себя и практически при различных заболеваниях как воспалительного характера, так и зависящих от расстройств нервной и эндокринной систем. В отиатрии можно также ожидать хороших результатов от применения сегментнорефлекторного способа лечения при некоторых заболеваниях, в особенности - зависящих от расстройств нервно - вегетативной и эндокринной систем. 

Другим видом воздействия на патологический процесс через нервную систему является "нервная блокада". 

В борьбе с ушными осложнениями при скарлатине большую роль играют мероприятия профилактического характера. Сюда относятся все способы дезинфекции рта, зева и носоглотки в форме систематических полосканий перекисью водорода, вкапывания внос 1-2% раствора протаргола с адреналином, ментолового масла, 1-2% раствора ляписа, масляных ингаляций и т.п. Не меньшее значение имеет также и своевременное устранение всех недочетов верхних дыхательных путей, с целью уменьшения предрасположения детей к острым инфекционным болезням. Для правильного разрешения поставленной задачи необходимо проводить оперативную санацию верхних дыхательных путей организованного детского населения дошкольного и школьного возрастов. 

Лекарственное лечение: уротропин,** производные хинина (интра-люмбальные инъекции), впрыскивание сывороток, повторные поясничные проколы (в одном случае применялись более 30 раз на одном и том же больном), хотя значение их оспаривается, так же, как и прочих упомянутых средств и воздействий; промывания антисептическими жидкостями через люмбальную канюлю, постоянный дренаж через нее. 

Декомпрессивная трепанация при серозном менингите может иметь не только симптоматический, но и вылечивающий характер. 

Далеко не всегда менингитические симптомы указывают на гнойный процесс в мозговых оболочках. Как и в других полостях, так и в менингеальной, может происходить серозное воспаление, серозный менингит, в виде ответа на раздражение менингов токсинами из близлежащего гнойного очага. Таким очагом является иногда среднее ухо; у детей в разгаре острого среднего отита (в особенности при эпитимпанитах) нередко наблюдаются головная боль, бред, судороги, рвота и прочие мозговые симптомы, объяснить которые нельзя иначе, как участием мозговых оболочек (вследствие интимной связи детских барабанной и черепной полостей посредством костных щелей и обильных лимфатических сосудистых соединений). Быстрое и самопроизвольное прекращение указанных признаков после перелома основной болезни в барабанной полости говорит об отсутствии в менингах гнойной инфекции. Такие же менингитические симптомы (менингизм) наблюдаются при гнойных отитах и у взрослых, но только у них источником раздражения мозговых оболочек служит, большею частью, не самый процесс в барабанной полости, а какие-либо его осложнения, напр., перисинуозный абсцесс или гнойный лабиринтит. Серозный менингит проходит сам по себе, после того как эти осложнения оперативно устраняются. В противоположность этому злокачественный серозный (молниеносный) менингит наблюдается при настолько сильной гнойной инфекции мозговых оболочек, что больной погибает уже в первой серозной стадии их воспаления. 

Свойства климата, санитарно-гигиенические условия местности и жилищные имеют громадное значение для течения отосклероза и для успешности лечения. Уже Цельзу и Галену было известно вредное влияние холода и сырости на слух. В настоящее время это доказано клинически, и проф. Симановский, напр., при хроническом катаральном воспалении среднего уха и особенно при отосклерозе рекомендует больным всячески остерегаться холода и в сырую погоду обязательно ходить в галошах, а также избегать купаний в холодной воде, холодных душей и обтираний. Bezold, Bruhl, О. Mayer и др. вообще считают морские купания (даже теплые) и пребывание на морском берегу противопоказанными при отосклерозе. Наилучшим климатом для отосклеротиков является горный - пребывание в возвышенной сухой местности либо в горах средней высоты. По наблюдениям Киевской о-р-л клиники, не менее благоприятно отражается на отосклеротиках пребывание в сулой степной местности, вдали от моря и больших рек и, наоборот, значительно хуже протекает заболевание у лиц, проживающих в низкой, сырой или болотистой местности, особенно плохо - с сырым дождливым климатом. Врачу, имеющему дело с отосклеротиками, часто приходится слышать от больных отосклерозом вопрос - куда им лучше всего поехать: в санаторию или на курорт, и не следует ли им поехать к морю, на лиман и т. д.? Из курортов и санаторий для отосклеротиков наиболее подходят расположенные в сухой степной местности (напр, кумысолечебная станция Шафраново и др.) или же в гористой (Абастуман, Бакурьяны, Железноводск, Кисловодск и т. д.). Для отосклеротиков, страдающих одновременно малокровием, хлорозом или выздоравливающих после различных общих заболеваний, хорошие результаты дает пребывание в Железноводске, Липецке и т.п. Еще труднее бывает ответить больному с должной точностью на вопрос о выборе места жительства; по нашему мнению, для проживания больных отосклерозом у нас в СССР вполне подходят по климатическим условиям предгорье и степи Северного Кавказа, украинские степи, часть Казахстана, прилегающая к отрогам Тянь-Шаня, Забайкалье и т. д. 
Нервная блокада" по Вишневскому

Этот способ лечения частично связан с теорией Сперанского об общей форме регуляции трофических процессов внутри всей нервной системы в целом. По мнению Сперанского и Вишневского, дистрофический процесс в тканях может развернуться с любого участка нервной системы и его можно устранить мероприятиями, направленными вовсе не на тканевой процесс, а на то, чтобы нарушить создавшуюся патологическую комбинацию внутри нервных отношений. Такое терапевтическое нарушение патологических отношений в нервной системе предложено проф. Вишневским в виде временной "блокады" того или иного участка нервной системы инъекциями раствора новокаина. Проф. Вишневским предложено три вида новокаиновой блокады: 1) поясничная - воздействие на plexus renalis и suprarenalis, gng. coeliacum n.n. splanchnici, 2) шейная - воздействие на n. vagus и шейные симпатические узлы и 3) циркулярная блокада конечности. При поясничной блокаде больной укладывается на бок и под этот бок в области поясницы подкладывается валик. Делается кожный желвак тонкой иглой, а затем длинная игла "вкалывается под 12 ребром в угол, образуемый длинными мышцами спины и последним ребром, продвигается в глубокие ткани (мышцы), медленно посылая вперед впрыскиваемый раствор. В это время шприц несколько раз снимается с иглы, чтобы уловить момент, когда из нее не покажется ни капли раствора. С момента, когда установлено, что из иглы обратно раствор не вытекает, и начинается дозировка, т.е. вводится 30-100 куб. см раствора. В случае появления крови в игле, последняя слегка вытягивается наружу". В последнем случае может быть безопаснее прекратить инъекцию и совсем удалить иглу. 

При шейной блокаде "больной укладывается на стол с сильно повернутой в противоположную сторону (от оператора) головой. Под шею подкладывается маленький валик. Рука больного на стороне операции сильно оттягивается книзу, соответствующее плечо, таким образом, опускается. Указательный палец левой руки ставится у заднего края m. sternocleidomastoidei выше места перекреста мышцей наружной яремной вены. При сильном давлении указательным пальцем на этом месте органы шеи смещаются кнутри. Длинная игла 10-граммового шприца вкалывается у верхушки пальца, где предварительно сделан кожный желвачок тонкой иглой, и проводится в глубину по направлению кверху и кнутри, все время ориентируясь на переднюю поверхность позвоночника. Раствор посылается малыми порциями (2-3 см3). Шприц в течение инъекции неоднократно снимается с иглы с целью контроля точности инъекции (кровь!). Игла движется по ходу посылаемого впереди нее раствора, чем и достигается безопасность инъекций" (Вишневский). 

Циркулярная блокада конечностей состоит в инъекции новокаинового раствора - сначала кожно-подкожной, а затем глубокой подапоневротической - циркулярно во всю толщу конечности. Всего впрыскивается около 200 см3 раствора. 

Применяется для блокады 1/8% раствор новокаина или, по Вишневскому, еще лучше, смесь 1% раствора новокаина и 1:5000 раствора перкаина в равных количествах. В хронических случаях блокада повторяется один раз в 7 дней, при острых - чаще. Наиболее практической по своей эффективности и удобству применения оказалась поясничная блокада, которой проф. Вишневский, главным образом, и пользуется. 

Д-ром Александриным предложен очень простой, удобный для отоларинголога, способ шейной вагосимпатической блокады со стороны глотки: длинная игла 10-граммового шприца вкалывается в заднюю стенку глотки в угол, образуемый между этой стенкой и боковым валиком, несколько выше уровня заднего края мягкого неба, и продвигается по направлению к позвоночному столбу. Конец ее при этом неминуемо попадает в область верхнего шейного симпатического узла, куда и впрыскивается 10 куб. см 0,25 новокаинового раствора. 

Главным недостатком этого способа является возможность внесения инфекции в ретрофарингеальное пространство при прохождении иглы через слизистую оболочку. В одном случае при применении этого способа блокады мы, действительно, получили задне-глоточный абсцесс. 

Имеющиеся до сих пор наблюдения показывают, что во многих случаях блокада: 1) способствует заживлению плохо или совсем не заживающих ран и язв и 2) благоприятно действует на начинающиеся воспалительные процессы, в особенности на процессы, сопровождающиеся значительным отеком. 

Нами наблюдались благоприятные результаты от применения блокады в некоторых случаях отека гортани и начинающегося мастоидита. 

В общем способ нервной блокады, как и способ шейно-сегментно-рефлекторного лечения, находятся еще в начале своего развития. Делать какие-либо общие выводы об их практической ценности в медицине вообще и в отиатрии, в частности, пока преждевременно; они заслуживают дальнейшего тщательного и всестороннего изучения. 

Болезнь Меньера

Под этим понимают заболевание, характеризующееся приступами головокружения, тошноты, рвоты и потерей равновесия, а также понижением слуха различной степени. Такова классическая картина этого заболевания, описанная впервые в 1861 г. Meniere'ом, по имени которого это заболевание называется и поныне. В случае Meniere'a при аутопсии было обнаружено кровоизлияние в лабиринт. Вот почему в последующем это название стали применять по отношению ко всем тем заболеваниям, где с большей или меньшей вероятностью можно было допустить кровоизлияние во внутреннее ухо, как то: при заболеваниях внутреннего уха, возникавших при болезнях крови и сердечно-сосудистой системы. При этом отмечались нередко кровоизлияния и в другие органы. Однако, вскоре выяснилось, что подобные приступы меньеровского заболевания могут, во-первых, неоднократно повторяться и, во-вторых, что, несмотря на это, слух может мало страдать; понятно, это не имело бы места при кровоизлияниях. Было также отмечено, что болезнь Меньера сопровождает иногда целый ряд заболеваний, таких, как подагра, заболевания нервной системы, болезни обмена веществ, дисфункция эндокринных желез, различные заболевания среднего уха, травма и т. д. Так, FranklHochwart как на этиологический момент в целом ряде случаев указывает на lues; Heermann[62] среди 50 случаев с заболеванием Меньера обнаружил, как этиологический момент, два раза травму, в шести случаях отосклероз и в четырех случаях кессонную болезнь. Последнее отмечает и Passow. Этой последней группе заболеваний, в отличие от предыдущей, дано было название "ложный Меньер" или "меньеровский симптомокомплекс". 

Такое подразделение меньеровой болезни, основанное, как уже выше сказано, на тех или иных патологоанатомических изменениях, большею частью еще не в достаточной степени проверенных, а также в зависимости от значительного числа этиологических моментов, не могло не внести путаницы в этот чрезвычайно интересный и сложный вопрос, так что даже опытные специалисты зачастую и сейчас не в состоянии правильно разобраться в нем. Вот почему появилась надобность в соответствующей классификации всех упомянутых выше форм меньеровского заболевания. Само собой понятно, что подобная классификация не могла быть проведена ни по клинической картине, ни по патологоанатомическим изменениям, ибо клиническая картина при этом заболевании в общем бывает одинакова, а патологоанатомические изменения еще недостаточно изучены. Оставалось поэтому разделить меньеровские заболевания по этиологическому принципу. 

Gradenigo[63] разделяет меньеровские заболевания натри группы: возникающие 1) в зависимости от кровоизлияния в лабиринт или соответствующие центры, 2) в связи с хроническими заболеваниями среднего уха, распространившимися в лабиринт, 3) в зависимости от всевозможных расстройств в нервном слуховом аппарате. 

Kobrak предлагает, собственно говоря, аналогичную классификацию и подразделяет меньеровские заболевания на две группы: 1) неваскулярные формы, возникающие в связи с заболеванием среднего уха, травмой, и потому отличающиеся постепенным развитием, 2) васкулярные или, как их автор называет, апоплектиформные, ангионевротические заболевания ; они обусловливаются заболеваниями лабиринта не тимпаногенного происхождения, в том числе различными нарушениями кровообращения в лабиринте; возникновение внезапное и течение быстрое. 

Эти классификации в известной мере внесли ясность в затронутый вопрос тем, что указали, что целый ряд заболеваний специфического характера не должны рассматриваться, как истинные меньеровские заболевания. Этим как-будто вопрос значительно приблизился в своем разрешении к тому, что меньеровской болезни стали придавать характер заболевания sui generis. 

Разрешение этого вопроса в указанном смысле подвинулось вперед в последнее время благодаря работам Mygind'a[64] и Dida Dederding,[65] взгляду которых я и буду в дальнейшем следовать при изложении симптоматологии и течения этого заболевания. 

Симптоматология меньеровой болезни отличается чрезвычайным разнообразием. Симптомы можно разделить на две группы: на субъективные и объективные. 

К субъективным признакам относятся головокружения различной интенсивности и продолжительности - от внезапного апоплектиформного припадка до легкой неустойчивости. Продолжительность иногда незначительная - несколько секунд, а иногда значительная; наблюдаются даже случаи с постоянными расстройствами. Приступы могут повторяться часто, иногда интервалы довольно значительны. Так, Mygind отметил промежуток между двумя приступами в 29 лет. Но все-таки для меньеровских заболеваний характерным является их периодичность. Шумы в ушах носят большей частью постоянный характер. 

Объективные симптомы разделяются, на местные, т.е. ушные, и общие. 

К объективным местным признакам, т.е. ушным, относятся следующие: слух часто меняется, иногда он резко падает во время припадка и нередко восстанавливается после него, а иногда остается пониженным. При этом, как показали исследования Dida Dederding, понижение слуха носит характер заболевания звукопроводящего аппарата, т.е. нижняя граница несколько поднимается, верхняя остается неизмененной. Понижение слуха чаще бывает двусторонним. Степень его различна - от легкого понижения до полной глухоты. Костная проводимость то укорочена, то остается неизмененной. Иногда отмечаются явления аутофонии или diplacusis. Во время припадка, как правило, обнаруживается спонтанный нистагм. В целом ряде случаев отмечается понижение возбудимости вестибулярного отдела внутреннего уха, в половине случаев наблюдается фистульный симптом. К признакам общего характера в первую очередь относятся те, которые указывают на расстройство периферического кровообращения, хотя при этом расстройств со стороны сердечно - сосудистой системы не отмечается. Это сказывается в появлении красной окраски кожи рук, носа, ушей, щек и ступней и довольно часто нижних отделов голеней и предплечья. Далее, наблюдается перевозбудимость вазомоторов, что сказывается в urticaria, вазомоторном рините (22%), причем все эти расстройства носят иногда периодический характер. Mygind и Dida Dederding указывают также на подкожные инфильтрации, что они объясняют ненормальным выделением воды в организме вообще и в подкожной клетчатке в частности. 

Таким образом, мы видим, что меньеровское заболевание представляет собою болезнь sui generis с ясно очерченной клинической картиной. 

Относительно патогенеза меньеровской болезни Mygind еще в 1924 г. указал, что все эти симптомы имеют ушной характер и при этом обусловливаются поражением лабиринта, а не ствола нерва или его ядер, как это предполагал Thornval. В связи с тем, что лабиринтные явления имеют свойство полностью исчезать, автор объясняет болезнь интермиттирующими гипертенсиями лабиринта, обусловленными изменениями в состоянии лимфатической жидкости внутреннего уха. Надо отметить, что отек имеет место главным образом в соединительно-тканных элементах внутреннего уха, нервные же элементы остаются незатронутыми. Вот почему пониженный слух и носит характер поражения звукопроводящего аппарата. Повышение гидростатического давления во внутреннем ухе ведет к фиксации стремячка в овальном окне, что и влечет за собой понижение слуха вплоть до полной глухоты. Иногда стремячко приобретает ненормальную подвижность, что подтверждается симптомом Hennebert'a, пробой с амилнитритом. Ненормальная подвижность стремячка является причиной апоплектиформных приступов. Повышение гидростатического давления на crista ampullaris и на macula acustica ведет к повышению вестибулярного тонуса, что и обусловливает появление горизонтально - ротаторного нистагма в пораженную сторону,- в случае, когда гидростатическое давление действует как раздражитель. Иногда отмечается нистагм в здоровую сторону; это заставляет предполагать, что гидростатическое давление может действовать и парализующе. 

На основании всего этого Thornval усматривает причину меньеровского заболевания в нарушении водного обмена в организме. 

Dida Dederding произвела следующее экспериментальное исследование: у больного, у которого путем дачи salyrgan'a сильно увеличился диурез, что обусловило потерю веса и жажду, слух улучшился. Таковы клинические улучшения в связи с диэтой, изменениями в работе и т.п. Особенно интересны опыты того же автора с изменением давления, которые проделывались в камере повышенного давления. Обнаружилось, что при повышенном давлении костная проводимость удлиняется, при пониженном, наоборот, укорачивается. На основании всего этого Dida Dederding усматривет причину меньеровского заболевания в нарушении водного обмена в организме. Это, несомненно, стоит в связи со смещением основной пластинки стремячка вследствие различия давления в среднем ухе и в лабиринте. Отсюда автор и делает выводы, что меньеровская болезнь обусловливается заболеванием звукопроводящего аппарата. 

Распознавание заболевания на основании вышеупомянутых симптомов не представляет больших трудностей. Иногда заболевание можно трактовать как истерию, однако подробное исследование слухового органа, обнаруживающее зачастую стойкие функциональные изменения характера поражения звуковоспринимающего и звукопроводящего аппаратов, помогают нам сравнительно легко выявить истинный характер заболевания. 

Лечение - во время приступа покой, отвлекающие средства, грелки на ноги, горчичники на сосцевидный отросток. После приступа- средства, рассасывающие экстравазаты, и лечение основного заболевания. 

Взаимоотношения между болезнями уха и общими заболеваниями организма

С.М. Бурак
(Минск) 

Введение

По мере развития отдельных медицинских дисциплин увеличивается опасность их взаимного отрыва, недооценка значения других отделов медицины для правильного понимания процессов, протекающих в данной области или системе нашего тела. Не подлежит сомнению, что замыкание в тесную сферу одной дисциплины, хотя бы и доминирующей в нашем медицинском образовании, безусловно ведет к ограничению кругозора, к крупным пробелам в общем медицинском мышлении, нередко к диагностическим и лечебным ошибкам. Тем более это верно по отношению к дисциплинам, обнимающим отдельные органы нашего тела, как например, ухо, нос, горло, глаза, зубы и т.п. У постели больного мы нередко сталкиваемся с явлениями, понимание которых немыслимо без учета теорий и фактов, излагаемых в общей терапии или в других дисциплинах, без знакомства с общебиологическими сведениями, порою уносящими нас к вершинам философского мышления. Изучение патогенеза целого ряда болезненных форм в отиатрии, например, отосклероза, упирается в проблемы эндокринологии, микробиологии, обмена веществ и т.п. Трактовка отдельных синдромов, например, меньеровского симптомокомплекса, вводит нас в круг сложных проблем из области вегетативной нервной системы, учения о корреляции органов гормонной деятельности, о периферическом кровообращении и т. д. 

Отдельные симптомы, с которыми отиатру приходится сталкиваться, специфичны не только для заболеваний уха, как, напр., рвота, головокружение, шумы, кровотечения, боли, ознобы и т.п. Само собою разумеется, что для правильного их истолкования, в целях диференциальной диагностики, требуется достаточное знакомство с другими областями медицины, особенно внутренней, т.е. хорошее общее медицинское образование. 

Надо иметь в виду, что этиологическим моментом заболеваний уха могут служить расстройства в отдельных органах и системах тела или изменения химизма крови, напр., фурункулы наружного слухового прохода при диабете, ушные шумы и головокружение при малокровии, гипертонии, артериосклерозе, внутренней интоксикации и т.д. Справедливо Voss и его школа утверждают, что ушные болезни являются только местным проявлением общих заболеваний. Конечно, и для терапевта, педиатра, невропатолога крайне важно знакомство с нашей дисциплиной. Известно, что расстройства со стороны уха могут быть иногда первым и ранним проявлением заболеваний внутренних органов или центральной нервной системы, напр., головокружение и ушные шумы при начинающемся или латентном артериосклерозе, диабете, артритизме, опухолях мозга и т.п. Некоторые формы ушных заболеваний, протекающие с высокой температурой, тяжелым общим состоянием, можно иногда смешать с малярией, тифом, милиарным туберкулезом и т.п. - напр., синустромбозы или отиты у маленьких детей. 

Ушные болезни при заболеваниях органов кровообращения

Так как питание тканей и обмен веществ тесно связаны с поступлением питательного материала через посредство кровеносных сосудов, то, понятно, что всякое расстройство в циркуляции крови должно раньше всего отразиться на наиболее чувствительных элементах нашего тела. С особой яркостью это проявляется в тех областях, где мы имеем конечные артерии, как, напр., в кохлеарной ветви слухового нерва. Уже a priori можно думать, что ушные расстройства должны быть особенно часты при артериосклерозе, при котором уже Politzer и Morpurgo нашли изменения в art. auditiva interna, ветви a. basilaris. Alexander нашел при артериосклерозе, как объяснение тугоухости, резкую атрофию Кортиева органа, улиткового нерва и gangl. spirale (ср. данные Manasse, Habermann'a, Bruhl'я, Panse, Kashiwabara). 

Артериосклероз фигурирует часто в этиологии негнойных поражений лабиринта с шумам и, тугоухостью, нередко и головокружением. Нарушение питания вследствие сужения кровяного русла в атероматозно измененных сосудах часто приводит к дегенеративной атрофии Кортиева органа (Alexander). Дегенеративные изменения кохлеарного нерва и его окончаний в улитке, находимые нередко у стариков, тоже, главным образом, зависят от изменения сосудов (Manasse, Wittmaack, Bruhl, Alexander и др.; ср. также данные Steinbrugge и Alagna). 

Шумы и тугоухость могут быть весьма ранним, даже первым проявлением болезни сосудов. По наблюдениям Stein'a, артериосклероз лежит в основе otitis interna более чем в 1/6 части всех случаев. На 100 больных с тугоухостью и шумами он насчитал почти половину с болезнями циркуляции крови, из них 24 с артериосклерозом. Из 500 случаев с ушными шумами в 64,4% были расстройства кровообращения, в том числе и в связи с артериосклерозом. 

Зависимость шумов от преходящей анемии сосудов лабиринта иллюстрируется изменчивостью шума в зависимости от положения тела (шумы у некоторых больных по утрам и при вставании). Одновременно с шумами или немного спустя наступает прогрессирующее падение слуха. Головокружение может зависеть от дегенеративных изменений в вестибулярном нерве или от заболеваний самого лабиринта или от изменений в мозгу.* 

На почве сужения сосудов могут наблюдаться боли в области уха - otalgia angiosclerotica no Stein'y. Он первый указал на значение ушных шумов, как предвестников артериосклероза и назначал при них, нередко с пользой, diuretin (0,5 по 4 в день) или прибегал к застойной гиперемии по Bier'y. Lederer хвалит panitrin. Улучшение слуха под влиянием средств, понижающих кровяное давление (напр., vasotonin'a), считается благоприятным признаком, наоборот, прогрессирующее падение слуха - неблагоприятным. 

Надо помнить, что ушные шумы и незначительная тугоухость наблюдаются нередко и при первичной гипертонии,** где мы имеем дело с сокращением периферических сосудов, в том числе и сосудов слухового органа (ср. сосуды глазного дна). От нитроглицерина шумы сейчас же исчезают. Роль гипертонии в последние годы интересует многих исследователей. Гипертония стала самостоятельной нозологической формой (Volkhardt, Bergmann). Она отнюдь не является всегда последствием первичного заболевания почек или артериокапиллярного склероза в системе малых артерий и нередко имеет наследственный характер. По данным Berberich'a и Feinberg'a, при гипертонии всегда находят гиперхолестеринемию и в 80-90% имеется понижение слуха, хотя бы и незначительное. Berberich и Fetnberg считают, что Stein напрасно приписывает артериосклерозу такие явления, которые легко объясняются гипертонией. 



*О головокружениях при расстройствах глубокой мышечной чувствительности в области затылка и шеи см. у Leiri. Он выступает против гипотезы Max Brunner'a и сомневается в том, что вестибулярный аппарат есть орган чувства для перцепции ротационного движения (головокружения и миальгии от поражения m. sterno-cleido-mastoideus и m. cuccularis; ср. у Forster'a). 
**Укажем еще, что гипертония в лабиринте не обязательно влечет за собой расстройства слуха и кальций-йод-диуретин не всегда дают эффект, хотя давление крови по наблюдениям Sochlch'a (Бреславль) падает при этом на 15-20 мм Hg. Шумы уменьшаются, но слух остается без перемен. Дегенеративные расстройства в лабиринте, по Sochich'y, не всегда наблюдаются при гипертонии и при увеличении давления в лабиринте. Pearcy и Hayde (1928 г.) указывают, что при повышении давления слух понижается для более высоких тонов, но не для самых высоких. Но и при низком давлении иногда они наблюдали головокружение, шумы, ослабление слуха, напр., при тяжелой анемии. Быстрое понижение давления крови на 20-30 мм Hg (нитриты) давало у них понижение слуха на 15-20%, а увеличение давления (ephedron) на 20-40 мм - повышение слуха на 10-15% в области тонов 512 - 8192 v. d. Клинически, как известно, повышение и понижение давления может дать одинаковые ушные расстройства.
Болезни почек и болезни уха

Их взаимоотношения изучались мало. Наблюдения этого рода принадлежат, главным образом, терапевтам, напр., Dieulafoy и его ученикам, и относятся к последним десятилетиям прошлого века. Вслед за Reier'ом и Rosenstem'ом отиатр Schwartze в 1869 г. заинтересовался этим вопросом. В 1897 г. Morph к своим трем случаям, сюда относящимся, присоединил еще 25 случаев из литературы. Lederer указывает на скудость данных по этому вопросу, опубликованных в XX веке, если не считать случаев Lund'a. 

Виды взаимоотношений могут быть следующие. 

1. В течение нефрита могут иметь место кровоизлияния в среднее ухо, как явствует из наблюдений Schwartze, Buck'a, Alibert'a и др. В случае Haug'a вся барабанная полость была выполнена кровью. Trautmann описал случай с диффузной геморрагической инфильтрацией среднего уха и, главным образом, в Евстахиевой трубе. Больные большею частью жалуются при этом на внезапно наступившую боль, резкую тугоухость и шумы. Иногда ослабление слуха идет постепенно, затем появляются шумы. По Linch'y, геморрагическая инфильтрация слизистой среднего уха и прогрессирующая тугоухость, шумы и головокружение очень характерны для нефрита. Эти кровотечения при хронических воспалениях почек являются печальным симптомом и служат выражением общего геморрагического диатеза (при увеличении кровяного давления и изменениях в сосудах), ведущего большею частью к смерти. 

2. Некоторые авторы отмечают особый вид отита, совпадающего с обострениями хронического нефрит a (Voss, Hays). Morph полагает, что ухудшение питания тканей способствует усилению вирулентности бактерий, всегда находящихся в среднем ухе. Lederer, однако, как и Friedrich, скептически относится к таким "Nephritisotitis". Речь, скорее, может идти о неблагоприятном влиянии нефрита на уже существующий отит, как в случае Voss'a. У одной больной с хроническим нефритом и хроническим гнойным отитом я наблюдал три раза совпадение процесса обострения в почках и в ухе. 

Конечно, при этом не исключается возможность другого толкования: какая-либо вредность, напр., гриппозная инфекция, одновременно может воздействовать на почки и на среднее ухо. Едва ли можно доказать какие-либо специфические для нефрита изменения при воспалении среднего уха (Lederer). Гиперплязии слизистой, на которые указывает Moss, встречаются и при обычных воспалениях среднего уха. 

Gurewitsch и Morph указывают на анемию слизистой, часто встречающуюся при отитах у нефритиков; то же отмечает и Lederer, который в одном случае трепанации сосцевидного отростка наблюдал совершенно бескровное операционное поле. Грануляции в клетках поражали своим бледным, вялым видом; спонгиозная ткань была сильно размягчена. Имелся затечный небольшой абсцесс в области, spatii stylomastoidei. Заживление шло очень медленно. 

На большие разрушения кости указывают Rossa, Hedinger. Hays; видел в одном случае образование секвестра, что подтверждает и одно мое наблюдение. Имеется некоторая аналогия с течением гнойного отита при диабете. 

3. Нарушения слуха при нефритах, часто встречающиеся, по наблюдениям Dieulafoy - в 50%, могут быть вызваны геморрагиями или, чаще, поражениями слухового нерва (отек его - по Rosenstein'y) или его центральных путей. Mann и Lederer наблюдали при нефрите по одному случаю, где можно было думать о центральном поражении (резкое повышение нижней границы, понижение верхней, отрицательный симптом Ринне), вернее, о ретролабиринтном поражении ствола кохлеарной ветви вследствие отека или от действия токсинов. В отдельных случаях, быть-может, причина слуховых расстройств лежит в повышении внутрилабиринтного давления в связи с повышением артериального напряжения. 

4. Уремические расстройства слуха могут наблюдаться или в форме эклампсии (Vollhard) с явлениями раздражения мозга или выпадения функций (от повышения давления мозга него отека - по Vollhard'y) и с резким упадком слуха, даже с преходящей полной глухотой, или в форме ангиоспазмов артериосклеротически перерожденных сосудов мозга, ведущих за собою временное обескровливание центров. Morph сообщает о случае хронического нефрита, где тугоухость и шумы были первыми признаками, обратившими на себя внимание больного. Wittmaack считает возможным связывать лабиринтную дегенерацию с ацидозом крови у нефритиков. О возможных кровотечениях в лабиринте и о возникающей отсюда тугоухости или глухоте при остром или хроническом нефрите мы уже говорили выше. 

Подробные данные о вестибулярных и кохлеарных расстройствах при нефрите мы имеем в недавно вышедшей работе Grahe, обследовавшего 33 больных. В 82% были слуховые нарушения, большею частью незначительные, появлявшиеся и исчезавшие вместе с отеками. Во всех его случаях, гистологически исследованных, изменений в нервных окончаниях не было, и, таким образом, учение о центральном происхождении нарушений слуха и равновесия при нефритах получило у Grahe новое подтверждение. Форма почечного заболевания при этим роли не играет. Понижение верхней границы, на которое указывает Grahe, имеет большое прогностическое значение. Этот признак был найден во всех его 15 случаях нефрита, кончившихся неблагоприятно. Нарушения вестибулярного аппарата большею частью были незначительны. 

5. Достоверных обратных данных - о неблагоприятном влиянии знойных отитов на течение заболеваний почек - мы имеем очень мало. 

Haug наблюдал 6-летнего ребенка, перенесшего скарлатину и острый гнойный отит, у которого в течение пяти недель три раза было отмечено обострение процесса в ухе и каждый раз в сопровождении явлений, указывавших на острое поражение почек (падение суточного количества мочи, много белка, отеки по всему телу). Развившийся острый мастоидит с субпериостальным абсцессом вновь вызвал исчезнувшие было явления нефроза. После антротомии они прошли в течение шести дней и появились вновь через девять недель, когда операционная полость чрезмерно покрылась грануляциями. По удалении их исчез белок из мочи. 

Lederer приводит два любопытных в этом смысле наблюдения, сообщенные ему Mann'ом. В одном случае речь шла о 16-летнем подростке с острым гнойным отитом и мастоидитом на почве гриппа и с явлениями поражения почек (белок 5,5°/oo по Эсбаху, в осадке, эритроциты и зернистые цилиндры, удельный вес 1029), у которого на второй день после антротомии с опорожнением большого перисинуозного абсцесса явления со стороны почек пошли на улучшение и скоро совсем исчезли. 

Второй случай касается 6-летнего мальчика с острым гнойным отитом и гломеруленефритом, возможно на почве скарлатины. Двусторонняя антротомия вызвала в первые дни после операции ухудшение состояния почек (влияние наркоза), затем оно стало постепенно улучшаться, и чрез три недели в моче были только следы белка. 

Lederer склонен объяснить неблагоприятное действие острого гнойного отита на течение острого нефрита токсическим повреждением почечного эпителия, причем ни в его случаях, ни в случае Haug'a нельзя было установить, какой орган первично заболел: почки или ухо. Возможно, думает он, одна и та же вредность повела к воспалению и здесь и там, причем образовался circulus vitiosus. 

Благоприятное действие антротомии наблюдалось мною в одном случае острого гнойного отита и нефрита в течение сыпного тифа. 

Lederer указывает также на частое обнаружение белка в моче у больных с острыми гнойными отитами (ср. у Lund'a: на 1063 случая 50 раз, причем в 30% из них никаких других причин поражения почечного эпителия нельзя было обнаружить, в 15% случаев была установлена легкая форма нефроза). Однако, на много сотен случаев исследований мочи у больных, подвергавшихся антротомии при острых отитах, я лишь в единичных случаях находил явления незначительного раздражения почек, за исключением, конечно, случаев скарлатины и тифа. 

Некоторые общие заболевания центральной нервной системы

Гидроцефалия (симптомы застойного уха)

Анатомические условия - сообщение субарахноидального пространства с перилимфой улиткового и преддверного водопроводов, периваскулярными пространствами во внутреннем слуховом проходе и ligamentum spirale - допускают появление при повышенном внутричерепном давлении застойных явлений во внутреннем ухе. Изменение давления во внутреннем ухе равным образом легко объясняется тесной связью, существующей между сосудами внутреннего уха и сосудами оболочек основания мозга при нарушении кровообращения в этих последних. Установлено, что увеличение кровяного давления вызывает повышение такового в перилимфатических пространствах внутреннего уха. В результате перилимфатические пространства расширяются, просветы эндолимфатического канала вообще и канала Рейснера, в частности, суживаются, мембрана Рейснера придавливается и перепонка в области круглого окна выпячивается. 

Возможно, что повышенное внутричерепное давление отражается и на нерве, разветвляющемся на дне внутреннего слухового прохода. В случаях повышенного внутричерепного давления наблюдается расширение внутреннего слухового прохода, уплощение волокон 8-й пары нервов; иногда эти последние расщеплены вследствие отека или же инфильтрированы кровью вследствие кровоизлияния. При этих процессах вообще наблюдаются явления венозного и лимфатического застоя, а также изменение направления течения ликвора. 

Отмеченные только что явления обусловливают так наз. "папиллит" слухового нерва, являющийся аналогом застойного соска в глазу, и могут в начальных периодах развития функционально протекать скрыто, а в редких случаях проявляться в повышении возбудимости как улитковой, так и вестибулярной функций. 

По мере увеличения продолжительности гипертензии выявляются симптомы пониженной функции. Так, в отношении кохлеарной функции можно отметить, что появляющийся шум в ухе или в голове непостоянен и может по нескольку раз в день то появляться, то исчезать. Картина слухового рельефа может быть самой разнообразной; не отмечается закономерности в смысле наличия определенной акуметрической формулы. Однако, наличие шума при хорошем слухе и укороченной или удлиненной костной проводимости характеризует некоторые стадии застойного процесса в ухе при опухолевидных образованиях, расположенных супратенториально, а также субтенториально, по преимуществу в задних отделах полушария мозжечка и червя. В части вестибулярной характерным синдромом нужно считать наличие средне, крупноразмашистого нистагма как после вращения, так и при калоризации. Нередко эта категория нистагма сочетается с элементами тоничности. В норме отсутствующие реактивные явления при раздражении горизонтальных каналов при гипертензиях проявляются в резко выраженных двигательных реакциях. 

Нужно отметить, что нередко при гипертензиях вообще отмечается симптом Eagleton'a, состоящий в том, что повышенное внутричерепное давление, вызванное очагом расположенным супратенториально, отмечается ослаблением реакции на раздражение вертикальных полукружных каналов. При субтенториальных же гипертензиях. наблюдается раннее выпадение этой же реакции на стороне, противоположной расположению очага. Однако отсутствие этого симптома, не говорит еще против наличия гидроцефалии. 

