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Prikaz primera/Case report

KRONIČNO VNETJE SREDNJEGA UŠESA S HOLESTEATOMOM –
PRIKAZ BOLNIKA
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Izvleček

Izhodišča Članek vsebuje podatke o nastanku in različnih operativnih pristopih k zdravljenju hole-
steatomov, rezultate testiranja sluha pred posegom in po njem in razpravo o posameznih
zapletih. Predstavljeno je zdravljenje bolnika z obsežno ponovitvijo holesteatoma dva-
najst let po prvotni operaciji v otroštvu, s katero se je ohranila koščena sluhovodna stena
in opravila rekonstrukcija slušne verige.

Zaključki Primer je zanimiv, ker pri istem bolniku srečamo tri zaplete holesteatomskega vnetja sred-
njega ušesa (labirintna fistula, uničenje koščenega kanala obraznega živca ter kosti lo-
banjske baze z razkritjem dure).

Ključne besede holesteatom; ponovitev; otroštvo; zapleti; operativni pristopi

Abstract

Background In the article an extensive recidivant cholesteatoma twelve years after primary operation
in childhood with preservation of ear canal and reconstruction of ear bones is presented.

Conclusions The case is interesting because in one patient three different complications are present
(labyrinth fistula, destruction of facial nerve bony canal and skull base with dura exposu-
re). There are also some data about surgery approaches, hearing results and discussion
about complications.
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Uvod

Holesteatomi so epidermalne ciste votline srednjega
ušesa ali mastoida. Obdane so s ploščatoceličnim, po-
roženevajočim epitelom (matriks), vsebujejo pa z nje-
ga odluščen keratin, ki se nalaga v obliki, ki spominja
na čebulne liste (masa). Zaradi svoje uničevalne nara-
ve in dejstva, da so holesteatomi pomemben vzročni
dejavnik umrljivosti pri kroničnih vnetjih srednjega
ušesa, veljajo še danes za pomembno bolezen, ki jo je
potrebno pravočasno prepoznati in zdraviti. Ime ho-
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lesteatom, ki ga je leta 1838 prvič uporabil nemški fi-
ziolog Johannes Müller, ne ustreza novejšim spozna-
njem, saj ne vsebuje vedno holesterolnih kristalov. Po
mnenju B. Proctorja bi bil zato najprimernejši izraz
keratom (citiran v Schuknecht, 1974),1 vendar se v na-
šem prostoru še vedno največ uporablja ime holeste-
atom.2 Natančna prevalenca ni znana. Po eni od sta-
rejših študij znaša letna incidenca 6 na 100.000 prebi-
valcev.3

Patogeneza in patofiziologija holesteatomov sta pred-
met znanstvenih razprav že več kot stoletje. Glede na
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način nastanka ločimo prirojene (kongenitalne) in pri-
dobljene holesteatome. Kongenitalni nastanejo iz
otočkov poroženevajočega epitela v srednjem ušesu.
Izvirajo iz ektoderma, ki je tvoril notohordo. Lahko
jih najdemo kjer koli v lobanjskih kosteh. Nastanek
pridobljenih holesteatomov opisujejo štiri splošno
sprejete teorije, ki so bile tudi večkrat potrjene. Ha-
bermann je že leta 1889, prvi, skušal nastanek hole-
steatoma pojasniti z »migracijsko teorijo« ali »teorijo o
invaziji epitela«.4 Po tej naj bi ploščatocelični epitel
kože sluhovoda skozi predrti bobnič rasel v votlino
srednjega ušesa in povzročil nastanek pridobljenega
holesteatoma. Omenjeni mehanizem je bil v novej-
šem času večkrat podprt s kliničnimi opazovanji in
eksperimenti. Weiss je dokazal, da lahko celice epite-
la potujejo vzdolž površine, vse dokler ne naletijo na
rob drugega epitela. Tedaj se migracija ustavi zaradi
pojava kontaktne inhibicije.5 »Teorija o invaginaciji«
pojasnjuje mehanizem, po katerem naj bi nastalo naj-
več pridobljenih holesteatomov. V ohlapnem delu
bobniča nastane žep, v katerem se nato nabira odlu-
ščen epitel, kar daje osnovo za nastanek holesteato-
ma. Bakterije okužijo keratinski matriks in povzroča-
jo kronično okužbo in proliferacijo epitela. Čeprav
takšni holesteatomi dajejo videz perforacije bobniča
v zadnjem zgornjem kvadrantu, dejansko ne gre za
predrtje, ampak vbočenje. Retrakcijski žep, ki nasta-
ne z vbočenjem epitela sluhovoda v bobnično votli-
no, nastane bodisi zaradi disfunkcije Evstahijeve cevi
in posledičnega podtlaka v bobnični votlini6 ali zara-
di adhezij v srednjem ušesu, nastalih zaradi pogostih
vnetij, ali pa hiperplastičnega embrionalnega muko-
periosta v atiku.7 »Teorija o hiperplaziji bazalnih ce-
lic epidermisa«8 govori o prodoru celic trnaste plasti
ploščatega epitela (stratus spinosum) ohlapnega de-
la bobniča v subepitelno vezivo. Celice naj bi rasle
razvrščene v kolonah. Pogoj za takšno rast pa so majh-
ne poškodbe v bazalni membrani epidermisa, ki so
tudi bile eksperimentalno dokazane. Po »teoriji o me-
taplaziji«9 naj bi holesteatom nastal z metaplazijo de-
la sluznice srednjega ušesa v ploščati epitel, kar naj bi
bila posledica pogostih okužb srednjega ušesa in po-
sledičnih razjed na sluznici. Epitel nato zaradi stika z
bobničem raste in lahko povzroči njegovo predrtje.
Takšen nastanek je težko dokazati, vendar je podob-
na metaplazija dobro poznana pri bronhiektazijah in
atrofičnem rinitisu. Številni avtorji so nastanek hole-
steatoma povezovali še z drugimi dejavniki, kot so:
slabo pnevmatizirani bradavičnik, velik rastni poten-
cial bazalnih celic epidermisa, submukozno vezivo v
prostorih srednjega ušesa z nepopolno pnevmatiza-
cijo.8, 10

Nadaljnji razvoj holesteatoma je za vse primere enak.
V aktivni fazi rasti, ki je odgovor na vnetni dražljaj,
epidermoidne bazalne celice predirajo submukozno
tkivo ali nastale granulacije in hkrati povzročajo nala-
ganje nove kostnine v submukozi srednjega ušesa. Tej
fazi sledi pasivna faza rasti, v kateri se holesteatom-
ska vreča povečuje zaradi luščenja epitela, pritisk na
okolico pa povzroča osteoklastično resorpcijo kost-
nine.2, 11, 12

O kongenitalnem holesteatomu lahko govorimo v pri-
merih, ko holesteatom odkrijemo brez podatkov o

otoreji, perforaciji bobniča ali poprejšnjih otoloških
posegih. Ohlapni in napeti del bobniča sta v takšnih
primerih normalna, medialno od bobniča pa so vi-
dne biserno bele mase.13 Najpogosteje jih najdemo v
zgornjih kvadrantih bobniča. Vodilni simptom je pre-
vodna naglušnost. Obstajajo pa tudi primeri, ko kon-
genitalni holesteatom predre bobnič, se okuži in daje
videz pridobljenega holesteatoma.14

Klinična slika, diagnostika

Simptomi se od primera do primera razlikujejo. Del
holesteatomov je asimptomatskih, drugi pa se okuži-
jo in hitro povzročijo osteomielitične spremembe ter
uničenje kostnine senčnice in slušnih koščic. Večina
bolnikov zdravnika obišče zaradi dolgotrajnega vnet-
ja srednjega ušesa s smrdečim gnojnim izcedkom, ne-
kateri pa tudi zaradi počasno napredujoče prevodne
naglušnosti. Neredko ambulanto obiščejo bolniki z
znaki zapletov napredujočega holesteatoma: vrtogla-
vico, izgubo sluha zaradi labirintne fistule in labirinti-
tisa, paralizo obraznega živca ali intrakranialno okuž-
bo.
Diagnozo postavimo na osnovi otoskopskega pregle-
da z endoskopsko ali mikroskopsko oceno ali pa šele
ob kirurškem posegu. Slikovni prikaz z magnetno re-
sonanco (MRI), še bolj pa računalniška tomografija
(CT) sta pomembni preiskavi za ločevanje holesteato-
mov od ostalih sprememb srednjega ušesa, predvsem
arahnoidnih cist in holesterolnih granulomov, pri ka-
terih je za zdravljenje zadostna drenaža in ekscizija ni
potrebna. Holesteatomi so na CT posnetkih hipoden-
zne formacije nepravilnih robov, ležijo ekscentrično
glede na sluhovod in se po intravenskem dodatku
kontrasta ne poudarijo. Preiskava sluha ne loči hole-
steatoma od drugih bolezni. Običajno je izražena pre-
vodna naglušnost, ki pa je lahko minimalna, saj hole-
steatom lahko namesto uničenih slušnih koščic pre-
vzame funkcijo prenosa zvočnega vala.
Petinsedemdeset odstotkov rezidualnih holesteato-
mov se pojavi v dveh letih po operativnem posegu.15

Možnost recidiva najbolje napovedujeta pooperativ-
na retrakcija bobniča in otoreja, še posebna pozor-
nost pa je potrebna ob prisotnosti obeh. S pogostejši-
mi ponovitvami bolezni so povezani tudi holesteato-
mi, ki zajemajo zadnji del bobnične votline, ter tisti,
pri katerih je prišlo do prekinitve slušne verige. Ne-
kateri avtorji v primerih, ko so prisotni vsi dejavniki
tveganja, predlagajo revizijo 9–12 mesecev po prvi
operaciji, torej operacijo v dveh sejah.15, 16 To še pose-
bej velja pri ohranitvi zadnje stene sluhovoda. Rezul-
tati uporabnosti MRI in CT pri določanju recidiva so
si nasprotujoči.17–19

Zdravljenje

Mnenja različnih avtorjev glede izbrane operativne
tehnike za zdravljenje holesteatomov so različna, naj-
več polemik pa je okrog ohranitve zadnje sluhovo-
dne stene. Pri tehniki »canal wall up« (CWU) se ohra-
ni anatomija sluhovoda, s tem pa se izognemo zaple-
tom v sicer nastali radikalni votlini senčnične kosti,
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kot so erozija mastoidne votline, otoreja in perforaci-
ja bobniča, ter potrebnemu rednemu čiščenju. Skraj-
ša se čas celjenja, tudi sluh je boljši. Slabost te tehnike
v primerjavi s posegom »canal wall down« (CWD),
pri katerem se odstrani zadnja stena sluhovoda in
ustvari radikalna votlina (združena votlina sred-
njega ušesa in mastoida, odprta v sluhovod), je večji
delež ponovitev bolezni, ki se v povprečju giblje
med 20 in 40 %, medtem ko je ta pri CWD od 5 do 10
%. Vzrok večjemu številu rezidualnih holesteatomov
je slabša vidljivost zgornjega in zadnjega dela bob-
nične votline, kjer se ponovitve tudi najpogosteje
pojavijo.20 Potrebno je poudariti, da so med indikaci-
jami za eno ali drugo tehniko v literaturi velike razli-
ke, zelo različne pa so tudi navedbe o odstotkih po-
novitev, ki se pri CWD gibljejo med 5 % in 50 %, ter
pri CWU celo med 5 % in 70 %.22–24 Ravno zaradi
omenjenih razponov nekateri avtorji ugotavljajo, da
med izbrano tehniko in številom ponovitev ni pove-
zave, navajajo pa statistično pomemben vpliv nepo-
polne odstranitve, prizadetosti zadnjega mezotimpa-
nalnega dela bobnične votline, prekinitve slušne ve-
rige ter neizkušenosti kirurga na število ponovitev
bolezni.15, 25

V literaturi zasledimo tudi kombiniran pristop – re-
trogradno mastoidektomijo z rekonstrukcijo zadnje
sluhovodne stene, pri katerem gre za kombinacijo
obeh že opisanih standardnih posegov. Rekonstruk-
cija zadnje sluhovodne stene se sicer večkrat uporab-
lja, vendar kot sekundarna operacija v smislu rekon-
strukcije porušene ušesne strukture. Pri kombinira-
nem pristopu se v enem samem posegu odstrani zgor-
nja tretjina zadnje stene sluhovoda, s čimer se doseže
dobra preglednost, potrebna za popolno odstranitev
holesteatomske vreče, nato pa se le-ta rekonstruira s
pomočjo hrustanca in perihondrija tragusa uhlja. Opi-
sana je tudi uporaba kostnih presadkov in umetnih
materialov. S takšnim pristopom se izognemo nastan-
ku radikalne votline, dosežemo dober pooperativni
sluh, avtor pa navaja ponovitev bolezni po 45 mese-
cih pri samo 5 % operiranih.26, 27 Po povprečno 7,8 le-
ta spremljanja avtor v isti skupini ugotavlja ponovitev
pri 16 %. Izkazalo se je tudi, da so pooperativni zaple-
ti mnogo pogostejši pri kadilcih v primerjavi z neka-
dilci.28, 29

Zaradi agresivnosti bolezni lahko medoperativno na-
letimo na fistule labirintnega dela notranjega ušesa,
katerih pogostost dosega 10 %.1 Fistule, ki zajemajo
samo koščeni del, ne okvarijo pa membranskega la-
birinta, predstavljajo 33 do 66 % vseh odkritih fistul.
Obsežne fistule, ki okvarijo tudi membransko plast,
imajo slabše pooperativne rezultate v smislu izgube
sluha, vrtoglavice in pareze obraznega živca. V 61 do
88 % je prizadet lateralni polkrožni kanal. Primarni
simptomi labirintnih fistul so naglušnost, vrtoglavica,
tinitus, otalgija in otoreja. S CT lahko obsežno fistulo
identificiramo v 89 %, fistulo, omejeno samo na ko-
ščeni del labirinta, pa v 28 %. S pomočjo klinične slike
in slikovnih tehnik (CT) lahko pravilno preoperativ-
no diagnozo labirintne fistule postavimo v približno
90 %.30–32 Odkrito fistulo je potrebno zapreti. Najpo-
gosteje se za to uporabljajo mišične fascije, perihon-
drij ali umetni materiali.

Zaradi svoje zgradbe so holesteatomi podvrženi po-
navljajočim se okužbam, vendar se bakterijska flora
razlikuje od tiste, ki jo najdemo pri drugih vnetjih sred-
njega ušesa. Pogosti so anaerobi, predstavniki skupi-
ne Bacteroides, od aerobnih bakterij pa je na prvem
mestu Pseudomonas aeruginosa.33 Neredko holeste-
atom neposredno ali pa osteomielitis, ki ga spremlja,
povzroči uničenje kostnine lobanjske baze. S tem se
izpostavi trda možganska ovojnica, kar lahko posle-
dično privede do endokranialnih zapletov (meningi-
tis, herniacija možganovine, tromboza venskih sinu-
sov, abscesi).
Za ocenitev sluha s pomočjo tonskega pražnega avdi-
ograma (ADG) se najpogosteje uporablja razlika med
zračno in kostno prevodnostjo pred- in pooperativ-
no. Znano je, da se najboljši pooperativni sluh dose-
že pri ohranitvi zadnje stene sluhovoda (CWU). Ne-
koliko slabši so rezultati v primeru rekonstrukcije, naj-
slabši pa pri CWD (to se vidi tudi po različnih kirur-
ških pristopih pri našem bolniku). Pooperativno iz-
boljšanje sluha so opažali v 30 %, nespremenjenega v
55 % in poslabšanje v 15 %. Na sluh naj ne bi vplivala
operativna tehnika, ampak bolj stanje suprastruktur
stremenca – glavice in krakov.34–36

Po vsaki operaciji holesteatoma obstaja možnost pa-
ralize obraznega živca. Ta je večja v primerih, ko je
živec dehiscenten in ni pokrit s koščenim delom Fal-
lopijevega kanala. Po odstranitvi holesteatomskih mas
je dehiscenco moč zaslediti v približno 30 %, v prime-
ru ponovne operacije pa pri okrog 35 %. Najpogoste-
je nastane v horizontalnem timpanalnem delu pote-
ka živca (87 %), redkeje v vertikalnem delu (8 %), v
obeh hkrati pa v 5 % vseh operiranih ušes. Pomemb-
no je, da je zastopanost teh mest sorazmerna mestom
iatrogenih poškodb obraznega živca. Na splošno pri-
de do pooperativnih parez v 3 %.37, 38 Pritisk na sedmi
in osmi možganski živec lahko povzroča tudi holeste-
atom sam, kar pa se po navadi zgodi šele takrat, ko
doseže precejšnjo velikost. Trzajoči gibi obraznih mi-
šic so tako značilni za večje holesteatome, napredujo-
ča paraliza pa je pri njih celo pogostejša kot pri šva-
nomih.2

Predstavitev bolnika
Leta 1984 je osemletni deček pregledan v ORL ambulan-
ti zaradi gnojnega iztoka iz desnega ušesa, ki so ga starši
opažali že od otrokovega prvega leta starosti. Takrat je
pogosto preboleval vnetja srednjih ušes in angine, zara-
di česar so mu odstranili nebnici in žrelnico. Otoskop-
sko je bila v zadnjem zgornjem kvadrantu desnega bob-
niča vidna z granulacijami pokrita centralna perforacija.
Tonski pražni avdiogram (ADG) je pokazal obojestran-
sko prevodno naglušnost v govornem območju do 30
dB (Sl. 1). Rentgenogram mastoidov po Schullerju je bil
brez posebnosti. Isti mesec je bil opravljen operativni
pregled desnega ušesa in odkrit obsežen holesteatom,
ki je zajemal celoten zgornji in zadnji del ter dno votline
srednjega ušesa skoraj do tubarnega kota. Slušna veriga
je bila v področju processusa lenticularisa nakovalca pre-
kinjena. Holesteatom je bil odstranjen v celoti, rekon-
struirana je bila nova slušna veriga (očiščeno nakovalce,
premodelirano in ploščato položeno na stremence, ki je
bilo v celoti ohranjeno), defekt bobniča in interponira-
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no nakovalce pa je kirurg prekril s fascijo temporalne
mišice iste strani. Pooperativno je uho suho, ADG pa v
fizioloških mejah.
Leta 1996 je bila bolniku zaradi vrtoglavic in ponovnega
gnojnega iztoka iz desnega ušesa svetovana ponovna
operacija, vendar se zanjo ni odločil. Ob rednem čišče-
nju sluhovoda in žepa na bobniču pod kontrolo mikro-
skopa je bil vedno prisoten nistagmus. Za ponovno ope-

racijo se je vendarle odločil leta 2004. Ob pregledu uše-
sa so bile v področju ohlapnega dela bobniča zadaj zgo-
raj vidne bele mase. ADG je glede na izvid iz leta 1984
pokazal poslabšanje zračne prevodnosti zvoka, poleg te-
ga pa se je pojavila tudi zaznavna naglušnost (Sl. 2).
V splošni anesteziji je bila narejena klasična radikalna
operacija desne senčnice. V področju mastoida je bil
obsežen defekt, izpolnjen s holesteatomskimi masami
(Sl. 3). Mastoidno votlino smo razširili in naleteli na

Sl. 1. ADG: 7. 8. 1984. Desno uho: prevodna izguba
sluha do 30 dB.

Figure 1. Audiogram: 7. 8. 1984. Right ear: conduc-
tive hearing impairment with 30 dB HTL (hearing

threshold level).

Sl. 2. ADG: 22. 11. 2004. Desno uho: kombinirana
izguba sluha do 85 dB.

Figure 2. Audiogram: 22. 11. 2004. Right ear: combi-
ned hearing loss up to 85 dB.

Sl. 3. Holesteatomske mase, ki so vidne takoj po odprt-
ju mastoida. Retroavrikularni pristop.

Figure 3. Cholesteatoma masses, visible after begin-
ning of mastoidectomy. Retroauricular approach.

matriks holesteatoma, ki je bil priraščen na duro zadnje
možganske kotanje. V srednji možganski kotanji je dura
razkrita na dveh mestih s skupno površino 0,5 × 2,0 cm.
Tu je bil nanjo priraščen holesteatom. Duro smo razga-

Sl. 4. ADG: 18. 3. 2005. Desno uho: prevodna izguba
sluha do 70 dB.

Figure 4. Audiogram: 18. 3. 2005. Right ear: conduc-
tive hearing impairment with 70 dB HTL.
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lili »do zdravega«. Zadnja koščena stena sluhovoda je
bila uničena. Obrazni živec je bil v celotnem horizontal-
nem timpanalnem delu, v področju kirurškega kolena
in deloma tudi v Fallopijevem kanalu povsem razkrit in
prekrit z matriksom holesteatoma, ki smo ga previdno
odluščili. Pri čiščenju smo naleteli tudi na fistulo košče-
nega dela labirinta v lateralnem polkrožnem kanalu pri-
bližno 2 mm za kirurškim kolenom obraznega živca, ki
smo jo kasneje pokrili s fascijo temporalne mišice. Vi-
den je bil membranski del labirinta. Od ušesnih koščic
je bil ohranjen samo stapes, ki smo ga tam pustili. Po
temeljitem čiščenju smo odstranili preostanek destru-
irane kosti zadnje sluhovodne stene, tako da je nastala
radikalna votlina. Po operaciji je bila obrazna mimika
neprizadeta, prisotna pa je bila močnejša gnojna sekre-
cija iz sluhovoda. Izvid brisa izločka je pokazal na okuž-
bo s povzročiteljem Pseudomonas aeruginosa, zato smo
uvedli kinolonski antibiotik peroralno in kinolonske
kapljice (ciprofloksacin) za lokalno zdravljenje in daja-
nje v sluhovod.
Redno smo izvajali toaleto ušesa, 15 tednov po posegu
pa napravili kontrolni pregled. Radikalna votlina je bila
suha, ADG pa je pokazal izboljšanje prevodne naglušno-
sti glede na predoperativni izvid (Sl. 4). Dve leti poope-
rativno smo bolnika ponovno pregledali, opravili smo
tudi preiskavo sluha. Prevodna naglušnost na desnem
ušesu je dosegala največ 50 dB (Sl. 5). Pri bolniku bodo
zaradi čiščenja radikalne votline potrebne kontrole en-
krat letno, v primeru iztoka pa pogosteje.

šem primeru gre za pridobljeni holesteatom, najver-
jetneje nastal z retrakcijo zgornjega dela bobniča po
prebolelih vnetjih srednjega ušesa v zgodnji mlado-
sti. Bele holesteatomske mase, vidne ob drugem po-
segu v zadnjem zgornjem kvadrantu bobniča, bi lah-
ko predstavljale ostanek holesteatoma, ki je v času do
druge operacije uničil zadnjo koščeno steno sluho-
voda in tudi bobnič. Možen je seveda tudi ponoven
nastanek holesteatoma, vendar je prejšnja razlaga ver-
jetnejša zato, ker prvi poseg ni bil radikalen, holeste-
atom pa je zajemal tudi zadnji del bobnične votline,
kjer so ponovitve opisane pogosteje.
Holesteatom pri otrocih je agresivna bolezen, za ka-
tero so značilni tudi pogostejši recidivi kot pri odra-
slih, zato sta pravočasna diagnoza in primerno zdrav-
ljenje pomembna za dober funkcijski učinek in manj-
še število ponovitev.41, 25 Agresivnost obolenja v tej
starostni dobi je bila značilna tudi za našega bolnika,
kar se je pokazalo v obsežnosti uničenja struktur
srednjega ušesa (zadnja sluhovodna stena, slušne ko-
ščice, kanal obraznega živca, fistula labirinta). Na raz-
sežnost rasti in uničenje stene labirinta lahko posu-
mimo predvsem, če se pojavlja vrtoglavica z nistag-
musom, kar smo v našem primeru opažali ob vsako-
kratnem čiščenju sluhovoda. Zaradi vsega naštetega
mora kirurg holesteatom odstraniti čim bolj popol-
no in hkrati stremeti k ohranitvi sluha, kolikor je
mogoče. Potrebno je tudi dolgoročno spremljanje
mladega bolnika, starši pa morajo biti seznanjeni z
možnostjo ponovitve bolezni, na kar kaže občasni
smrdeč izcedek iz srednjega ušesa, napredujoče slab-
šanje sluha ali občasne vrtoglavice.

Zaključki

Holesteatomi so psevdotumorske spremembe, ki so
pomembne predvsem zaradi svojega na okolne struk-
ture uničujočega razvoja. To še posebej velja za hole-
steatome, nastale v otroški dobi. Prepoznamo jih po
gnojnem iztoku iz obolelega ušesa in prevodni na-
glušnosti, ki se z leti slabša. Neredko se razvijajo asimp-
tomatsko ali pa bolnika v ambulanto privedejo šele
zapleti napredujoče bolezni. Načinov zdravljenja je
več, ni pa splošnega soglasja o najboljšem. Na splo-
šno velja, da je potrebno holesteatom popolnoma od-
straniti, ohranitev sluha pa je pri tem sekundarnega
pomena. Kljub naprednim metodam zdravljenja in
ozaveščenosti bolnikov moramo ob ponavljajočih se
vnetjih srednjega ušesa in/ali prevodni naglušnosti
tudi ob brezhibnem bobniču vedno pomisliti tudi na
holesteatom, saj pozno ukrepanje privede do različ-
nih zapletov. To mora imeti vedno v mislih tudi dru-
žinski zdravnik, ki bolnika s temi težavami prvi sreča
in ga usmeri k specialistu otorinolaringologu. Potreb-
no je poudariti, da tudi najprimernejša in najbolje iz-
vedena operacija pogosto ne bo odstranila patofizi-
ološkega mehanizma, ki je do holesteatoma privedel,
zato se lahko bolezen ponovi.
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