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Streszczenie:

Wstep: Wysiekowe zapalenie ucha srodkowego (OME) to jedno z najczestszych schorzen
wieku dzieciecego. Przebiega z obecnoscia ptynu w jamie bebenkowej, przy braku cech
ostrego zakazenia. OME w wiekszosci przypadkdw ma charakter fagodny i ustepuje
samoistnie, jednak w okoto 30 % ma przebieg przewlekty lub nawrotowy. Etiopatogeneza
OME ma charakter wieloczynnikowy, do najwazniejszych czynnikéw nalezg dysfunkcja trgbki
stuchowej oraz zakazenie bakteryjne. Najwazniejszym nastepstwem OME jest niedostuch
przewodzeniowy, ktéry moze powodowac u dzieci zaburzenia rozwojowe i behawioralne.
Dtugoterminowe nastepstwa OME to gtdwnie zmiany strukturalne btony bebenkowej jak
kieszonki retrakcyjne czy myringoskleroza. Czesciej wystepuje tez przewlekte perlakowe
zapalenie ucha srodkowego. Wobec matej skutecznosci leczenia zachowawczego podstawa
postepowania w OME jest leczenie chirurgiczne: adenotomia oraz drenaz wentylacyjny ucha
srodkowego. W drenazu jamy bebenkowej oprécz drendw krétkoterminowych stosuje sie
takze transtympanalne lub podpierscieniowe dreny dtugoterminowe. Do zespotéw
chorobowych zwigzanych z OME zaliczamy rozszczep wargi i podniebienia oraz zespot
nieruchomych rzesek.

Cele: Ocena efektywnosci i poréwnanie metod leczenia OME .

Materiat i metody: Retrospektywnym badaniem objeto 52 pacjentéw (27 dziewczynek i 25
chtopcow) z OME w wieku od 0,8 do 13,3 lat (Srednia 6,7 lat). W 38 przypadkach OME byto
obustronne a w 14 jednostronne ( w sumie 90 uszu). Oceniono wyniki audiometrii tonalnej i
tympanometrii w uszach z wysiekiem. Pacjentow podzielono na 4 grupy w zaleznosci od
zastosowanego leczenia zachowawczego lub chirurgicznego (I —leczenie zachowawcze, Il
adenotomia, Il adenotomia +drenaz , IV drenaz). Oceniono oraz poréwnano pomiedzy
grupami wyniki leczenia w oparciu o kryterium ustgpienia wysieku oraz poprawe stuchu na 4
wizytach kontrolnych ( wil: 6-8 tygodni, w2:3-4 miesiecy , w3:6-9 miesiecy ,w4: 12-24
miesiecy , od poczatku leczenia). Materiat poddano analizie statystyczne;j.

Wyniki: Sredni prég stuchu dla przewodnictwa powietrznego dla uszu z wysiekiem wynosit
32,16 dB, a dla przewodnictwa kostnego 5,65dB. Niedostuch przewodzeniowy (PTA>25 dB z
zachowang rezerwa $limakowa) wystepowat w 72,17% uszu z wysiekiem. Srednia rezerwa
$limakowa wynosita 26,51 dB i byta najnizsza dla czestotliwosci 2000 Hz (18,11 dB). Zatamek
Carharta stwierdzono w 49,18 % uszu z wysiekiem. Niedostuch odbiorczy stwierdzono w 1
przypadku. Wsrod uszu z wysiekiem potwierdzonym myringotomig tympanogram typu B
wystepowat w 72,13 %, typu C 14,75 %, typu As 8,21% a typu A 4,91%. Stwierdzono istotng
statystycznie zalezno$¢ pomiedzy typem tympanogramu oraz obecnoscig oraz rodzajem
wysieku (surowiczy/sluzowy). Oceniajgc wyniki leczenia w oparciu o kryterium ustgpienia
wysieku na wl stwierdzono 80% uszu z wysiekiem w grupie I+l (bez drenazu) , oraz 17,95%
w grupie llI+IV ( z drenazem). Na w2 stwierdzono analogicznie 71,43% oraz 19,44%, w3 83%
oraz 33,33%, a w4 37% i 41%. Rdznica pomiedzy liczbg uszu z wysiekiem grupami (I+1l, oraz



I+1V) byta istotna statystycznie na wizytach wl-w3 i nieistotna na w4. Poréwnujgc wyniki
leczenia w oparciu o kryterium poprawy stuchu poréwnywanych w tych samych uszach na
wizycie wl (6-12 tygodni) oraz wll (6-24 miesiecy) od poczatku leczenia stwierdzono zmiane
Sredniego PTA w grupie llI+IV na wl wzgledem w0 z 33,98 na 26,81 dB (zmiana istotna
statystycznie) oraz z 29,20 na 26,56 dB w grupie I+l (zmiana nieistotna statystycznie).

Dyskusja: Ws$réd uszu z  wysiekiem obserwowano wyrazne podwyzszenie progu
przewodnictwa powietrznego w znacznej wiekszosci spetniajgce kryteria niedostuchu
przewodzeniowego. W typowym dla OME audiogramie czesto obserwujemy obnizenie progu
przewodnictwa powietrznego oraz podwyzszenie progu przewodnictwa kostnego dla
czestotliwosci 2000 Hz wzgledem innych czestotliwosci. Niekiedy w przebiegu OME
obserwujemy takze niedostuch odbiorczy. Tympanometria jest przydatnym obiektywnym
narzedziem w diagnostyce OME jednak nalezy pamieta¢ ze daje pewng liczbe wynikow
fatszywie dodatnich i ujemnych. Pordwnujgc drenaz ucha srodkowego z adenotomig i
leczeniem zachowawczym stwierdzamy jego wyzszg skuteczno$¢ w oparciu o kryterium
ustepowania wysieku w okresie do 9 miesiecy od zabiegu. W okresie do 4 miesiecy po
zabiegu w grupie leczonej drenazem obserwujemy takze istotng poprawe stuchu nieobecng
w grupie leczonej zachowawczo i poprzez adenotomie.

Whioski: Drenaz wentylacyjny ucha srodkowego jest jedynym sposobem leczenia OME,
ktory powoduje szybkie ustgpienie wysieku i poprawe stuchu, jednak po uptywie roku wyniki
leczenia sg porownywalne niezaleznie od przyjetego sposobu postepowania zaréwno
zabiegowego jak i zachowawczego.
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Wstep:
Definicja:

Wysiekowe zapalenie ucha srodkowego, przewlekte zapalenie ucha srodkowego z
wysiekiem (otitis media with effusion, OME; otitis media secretoria ) to stan definiowany
jako obecnos¢ ptynu w uchu srodkowym, przy jednoczesnym braku cech ostrego zakazenia

[1].

Epidemiologia i czynniki ryzyka:

OME jest jednym z najpowszechniejszych schorzen wieku dzieciecego. Zdecydowana
wiekszos¢ dzieci przed osiggnieciem wieku szkolnego doswiadcza epizodu OME. W drugim
potroczu zycia dotyka ono przynajmniej jeden raz do 60% dzieci, natomiast przed
ukonczeniem 2 roku zycia nawet 90% populacji. Wraz z wiekiem zmniejsza sie
zachorowalnos¢ na OME choé niektérzy autorzy podajg takie ponowny wzrost
zachorowalnosci w okolicy 5-6 roku zycia. U dzieci w wieku do 6 lat chorobowos¢ wynosi
$rednio okoto 15%. Mozna zauwazyé sezonowos¢ zachorowan. Najwieksza chorobowosc
przypada na miesigce zimowe a najmniejsza letnie [2,3,6].

Choroba w wiekszosci przypadkdw ma charakter tagodny i samoograniczajagcy. OME
0 znanym poczatku ustepuje samoistnie w przeciggu 3 miesiecy w wiekszosci (okoto 75%-
90%) przypadkow, szczegdlnie u dzieci w wieku ponizej 2 lat, jednak w niektdrych
przypadkach ma charakter przewlekty lub nawrotowy. W 10-20% przypadkédw moze trwac
rok lub dtuzej a 30-40% dzieci cierpi na nawracajgce OME [3,7,33] . Najwazniejszym
czynnikiem ryzyka szczegdlnie u dzieci do 2 roku zycia jest narazenie na kontakt z duzg liczba
rowiesnikow - uczeszczanie do ztobka lub przedszkola, kontakt ze starszym rodzenstwem
korzystajagcym z tego typu placéwek. Do innych czynnikdbw mozna zaliczy¢ niski status
socjoekonomiczny, ekspozycje na dym tytoniowy (bierne palenie), objawy atopii, czeste
infekcje goérnych drog oddechowych oraz przebycie epizodu ostrego zapalenia ucha
srodkowego [2,4]

Czynnikiem chronigcym dziecko przed OME jest wytgczne karmienie piersig przez okres
minimum 3 miesiecy [5].



Patogeneza.

Etiopatogeneza OME ma najprawdopodobniej charakter wieloczynnikowy. Powstato
kilka teorii powstawania oraz utrzymywania sie wysieku w obrebie ucha srodkowego.

Najstarszg teorig powstania wysieku w obrebie ucha srodkowego jest klasyczna teoria
Politzera, ktéra zostata przedstawiona w stynnym dziele ,Diseases of the ear” z 1867 r. Autor
opisat w nim ,kataralne” zapalenie ucha srodkowego. Zgodnie z tg teorig w wyniku
niedroznosci trgbki stuchowej dochodzi do uposledzenia wentylacji jamy bebenkowe;.
Prowadzi to do resorpcji powietrza i wystgpienia podcisnienia w jamie bebenkowej a
nastepnie przesieku ptynu z otaczajacych tkanek tzw. ,hydrops ex vacuo”.

Teoria Politzera nie tlumaczy w petni patogenezy OME. Ptyn obecny w jamie
bebenkowej nie ma wytacznie charakteru przesieku. Swiadczy o tym miedzy innymi fakt ze
jednym z jego gtéwnych sktadnikéw sg mucyny [16]. Mucyny s3g to substancje z rodziny
glikoprotein o duzej masie czgsteczkowej nie bedgce sktadnikiem przesieku, lecz aktywnie
wydzielane przez komodrki kubkowe i wydzielnicze btony sluzowej. Ptyn wysiekowy moze by¢
surowiczy lub gesty, sluzowy zwany ,glue ear”. Lepkos¢ ptynu mozna zbadaé obiektywnie
przy pomocy wiskometru- lepkos¢ ptynu sluzowego jest wieksza niz surowiczego. Analizujac
sktad obu typdw ptyndw wykryto, iz rdznig je stezenia glikoprotein i DNA, a stezenia biatek i
ttuszczéw sg takie same. Poniewaz trawienie DNA-zg nie zmieniato lepkosci ptynu,
udowodniono korelacje pomiedzy jego lepkoscia a stezeniem mucyn. Dowodzi to ze
substancje te sg odpowiedzialne za gesty sluzowy charakter wysieku [17].

Mucyny odgrywaja wazna role w transporcie $luzowo-rzeskowym ucha srodkowego i
trabki stuchowej stanowigc jego element strukturalny. Transport $luzowo-rzeskowy w
obrebie ucha srodkowego i trgbki Eustachiusza zapewnia usuwanie sluzu w kierunku ujscia
gardtowego tragbki stuchowej oraz oczyszcza przestrzenie ucha srodkowego. W warunkach
prawidtowych produkcja mucyn w obrebie ucha srodkowego jest ograniczona do okolic
ujscia trabki stuchowej. Ze wzgledu na swojg zdolno$¢ do wigzania biatek zewnetrznych
bakterii mucyny moga odgrywaé kluczowa role w usuwaniu patogenow, ktére wnikajg tu
drogg wstepujgcg z nosogardta. W przebiegu wysiekowego zapalenia ucha srodkowego
zmiany w metabolizmie mucyn mogg jednak zaburzac ten proces [14].

W przebiegu OME dochodzi do zmian w btonie $luzowej ucha srodkowego. Wykazuje
ona cechy zapalenia jak proliferacja naczyn czy naciek komodrek zapalnych, gtéwnie
neutrofildw. Nabtonek ulega metaplazji do nabtonka wydzielniczego co wyraza sie w
proliferacji komoérek kubkowych, zwiekszeniu ich aktywnosci wydzielniczej oraz zmniejszeniu
liczby komorek urzesionych [23,24,25]. Ponadto dochodzi do nadekspresji gendw mucyn,
gtéwnie genu MUC5B i MUCS5AC. To natomiast prowadzi do ich nadprodukcji i wydzielania
[26,27,42] .



W definicie OME wpisany jest brak cech ostrego zakazenia. Wiekszos¢ przypadkow
OME rozpoczyna sie jednak epizodem ostrego zapalenia ucha srodkowego (Acute Otitis
Media- AOM). Grupy dzieci: z OME oraz z nawrotowym AOM to w duzej czesci ci sami
pacjenci. Analizujgc czynniki ryzyka mozna powiedzieé, iz wiekszos$¢ z nich jest zwigzana z
narazeniem na czynnik infekcyjny. Z kolei dzieci karmione piersig, ktore rzadziej zapadajg na
infekcje drég oddechowych od dzieci karmionych sztucznie, takze rzadziej chorujg na OME.
Sezonowos¢ wystepowania OME jest zbiezna z sezonowoscig zakazen goérnych drog
oddechowych. Te fakty pozwolity wysuna¢ hipoteze o istotnym znaczeniu czynnika
infekcyjnego w patogenezie OME. Potwierdza jg odkrycie, ze wysiek w OME nie jest, jak
przez wiele lat uwazano, jatowy. W ptynie mozna zidentyfikowaé¢ antygeny zaréwno
wirusowe jak i bakteryjne.

Wirusowe RNA wykrywano metodg polimerazowej reakcji tanncuchowej odwrotnej
transkryptazy (reverse transcriptase polymerase chain reaction- RT-PCR) w 30-40% prdbek
ptynu wysiekowego. Sg to gtdwnie rinowirusy, wirusy RSV, koronawirusy oraz wirusy
paragrypy, czyli wirusy odpowiedzialne za infekcje drég oddechowych. W niektérych
przypadkach wirusy byty izolowane samodzielnie a w innych razem z bakteriami. Cho¢ rola
infekcji wirusowej w patogenezie OME nie jest jasna wydaje sie, iz moze wywotywacd
miejscowg reakcje zapalng i torowaé droge infekcji bakteryjnej. Moze takze wptywaé
negatywnie na funkcje trgbki stuchowej poprzez wywotywanie obrzeku i uszkodzenie
transportu $luzowo-rzeskowego. Zauwazono takze zwigzek infekcji wirusowej z objawami
alergii [22,28,52].

Patogenne bakterie sg obecne w posiewach okoto 20-30% wysiekdw. Najczestszym
izolowanym patogenem jest H. influenzae obecny w 10-35% posiewdw, nastepnie Moraxella
catharhalis (6-10%), oraz S.pneumoniae (2-9%). Inne, zarowno patogenne jak i niepatogenne
bakterie, takze bywajg identyfikowane w posiewach jednak ich czestos¢ jest zmienna i duzo
nizsza niz wyzej wymienionych [8,9,10].

W przypadku zastosowania techniki PCR znacznie wzrasta odsetek pozytywnych
wynikéw badania bakteriologicznego wysieku. Genom bakteryjny mozna tg technika
wyizolowaé w 51-85% probek ptynu wysiekowego przy czym H .influenzae w 15-60 % ,
M.catarhalis w 10-40 %, S.pneumoniae w 10-30 % , a w 20-50% Alloiococcus otitidis. W okoto
30% przypadkow identyfikowano wiecej niz jeden patogen [9,10,11].

Przyczyng duzej rozbieznosci pomiedzy wynikami badan wykonanych metodg
tradycyjnych posiewdow a PCR nie jest do konca jasna. Sugerowano iz PCR daje wyniki
fatszywie pozytywne wykrywajgc genom martwych bakterii lub wrecz wolne bakteryjne DNA
zawieszone w ptynie wysiekowym, ktdérego obecnos¢ jest pozostatoscig po epizodzie ostrego
zapalenia ucha srodkowego. W badaniach na modelu zwierzecym (szynszyle) udowodniono
jednak, ze wolne DNA lub DNA martwych (zabitych wysoka temperaturg) bakterii, obecne w
ptynie wysiekowym jest niemozliwe do amplifikacji juz po 3 dniach. Natomiast DNA zywych
bakterii byto wykrywalne pomimo 5 dniowej kuracji amoksycyling i negatywnych wynikow
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posiewdéw nawet po 21 dniach.[13] Wyniki te potwierdzito stwierdzenie takze obecnosci
bakteryjnego mRNA H.influenzae metodg PCR odwrotnej transkryptazy (RT-PCR). Majac na
uwadze, iz okres pottrwania mRNA wynosi kilka sekund, $wiadczy to obecnosci w ptynie
wysiekowym zywych bakterii. Wedtug autorow tego badania przyczyng negatywnych
wynikéw posiewow moze by¢ tworzenie biofilméw bakteryjnych. Bakterie obecne na
biofilmach majg bardzo niskg aktywnos¢ metaboliczng, sg oporne na dziatanie antybiotykow
i zdolne do wywotania miejscowej reakcji zapalnej [15]. Obecnos¢ biofilmdéw bakteryjnych
potwierdzono bezposrednio poprzez badanie w laserowym mikroskopie skaningowym
probek btony $luzowej ucha srodkowego pobranych od dzieci z OME [18].

Alloiococcus otitidis to Gram dodatni, bardzo trudno i powoli rosngcy na tradycyjnych
posiewach ziarenkowiec. Zostat po raz pierwszy opisany w 1989 r jako potencjalny patogen
obecny wytacznie w OME, jednak jego rola w patogenezie nie zostata ostatecznie wyjasniona
[11,12]. Bakteria ta najczesciej wystepuje w ptynie wysiekowym ucha srodkowego w
przebiegu OME, czesto razem z S.pneumoniae i H.influenzae, czesciej u dzieci powyzej 2
roku zycia niz mtodszych, oraz w przypadku w wysieku trwajgcego dtuzej niz 3 miesigce [20].
Byta takze identyfikowana w ostrym zapaleniu ucha srodkowego, w wymazach z nosogardfa,
migdatkéw oraz przewodu stuchowego zewnetrznego u dzieci z OME oraz zdrowych mtodych
osob [21,31]. Czesciej kolonizuje nosogardio dzieci ze sktonnoscia do zapalenia ucha
Srodkowego [19,20]. W chwili obecnej nie wiadomo czy A. otitidis jest samodzielnym
patogenem, czynnikiem torujgcym droge zakazeniom innymi patogenami, czy tez
elementem prawidtowej flory bakteryjnej wykazano jednak, ze ma duzg zdolno$¢ do
aktywowania odpowiedzi zapalnej w uchu srodkowym podobnie jak inne patogeny. W ptynie
wysiekowym u ktérego badania w kierunku A.ototidis sg pozytywne, obecne s3g specyficzne
immunoglobuliny IgG, IgA i IgM skierowane przeciwko A.otitidis [29,30].

Udziat i rola bakterii w powstawaniu wysieku w obrebie ucha srodkowego byty
przedmiotem bardzo wielu badan, z ktérych najbardziej istotne wydaja sie bycé te
przeprowadzone na modelu zwierzecym. Od lat 70 ubiegtego wieku istniat model zapalenia
ucha srodkowego ktdéry uzyskiwano u szynszyli poprzez wprowadzenie do przestrzeni ucha
srodkowego S.pneumoniae. Inokulacja wywotywata ostre zapalenie ucha Srodkowego u
wiekszosci zwierzat zarowno klinicznie jak i w obrazie immunohistologicznym [34]. Podobne
efekty uzyskiwano po inokulacji ucha sSrodkowego H.influenzae. W badaniach na tych
modelach zaobserwowano, ze podobnie jak u ludzi, u czesci osobnikdéw po epizodzie ostrego
zapalenia ucha srodkowego rozwijato sie wysiekowe zapalenie ucha srodkowego [35]. De
Maria i wsp. udowodnili, iz mozliwe jest takze wywotanie OME poprzez wprowadzenie
bakterii zabitych wysoka temperaturg lub formaling [32]. Autorzy tej pracy zasugerowali, ze
substancjg odpowiedzialna za powstanie odpowiedzi zapalnej oraz utrzymywanie sie
wysieku moze by¢ endotoksyna bakteryjna. Hipoteze ta potwierdza mozliwos¢ indukowania
OME u zwierzat doswiadczalnych poprzez wprowadzenie do ucha srodkowego wyizolowanej



endotoksyny. Endotoksyna (lipopolisacharyd LPS) to substancja obecna w btonie zewnetrzne;j
bakterii Gram-ujemnych uwalniania w momencie lizy komérki bakteryjnej [41]. U dzieci z
OME jest ona obecna w 80%-96% wysiekéw, w tym takze tych gdzie w posiewach sg obecne
wytgcznie bakterie Gram-dodatnie jak S.pneumoniae. Ttumaczy sie to zmiang flory w trakcie
trwania choroby, oraz dtugim utrzymywaniem sie endotoksyny nawet po eradykacji
zakazenia [37,38]. Stezenie endotoksyny w ptynie wysiekowym wykazuje tez dodatnia
korelacje ze stezeniem czynnika martwicy nowotwordw alfa (tumor necrosis factor alfa-
TNFa) oraz interleuking 1 beta (IL 1B), co sugeruje iz moze odgrywacé role w powstaniu OME
poprzez stymulacje produkcji tych cytokin [39]. W OME indukowanym endotoksyng u
zwierzgt dochodzi do nacieku limfocytow T, makrofagéw, neutrofiléw oraz wydzielania
immunoglobulin IgG, 1gM i wydzielniczych IgA [43]. W innym badaniu wykazano regulacje w
gore gendw MUCS5A w btonie sluzowej ucha srodkowego pod wptywem endotoksyny [44], w
kolejnym metaplazje i hiperplazje komoérek kubkowych i znaczacy wzrost wydzielania mucyn
pod jej wptywem [48]. W przebiegu OME obserwuje sie w obecno$é licznych cytokin
zaréwno u ludzi jak i zwierzat doswiadczalnych. Najwazniejsze z nich to prozapalne cytokiny
TNF alfa, interleukina 1beta, interleukina 6, interleukina 8 a takze interleukina 10 o dziataniu
immunomodulujgcym [40,46]. TNF alfa to substancja wydzielana przez makrofagi w
odpowiedzi na stymulacje poprzez bakterie, jednak najsilniej jej wydzielanie w przebiegu
zapalenia ucha $rodkowego stymulujg endotoksyny. W badaniach na szczurach powoduje
regulacje w goére gendw mucyn w komoérkach btony sluzowej ucha srodkowego [47]. W
badaniach in vitro na ludzkich komdrkach kubkowych wykazano ze TNF alfa oraz IL1beta
zwiekszajg wydzielanie IL8 ktdra z kolei powoduje wydzielanie mucyn MUC5A oraz MUC5B
[45]. Interleukina 8 nalezy do grupy chemokin, powoduje pierwotnie naptyw i aktywacje
neutrofildw oraz migracje monocytéw. Jej stezenie w ptynie wysiekowym wykazuje zwigzek z
obecnoscig bakterii w posiewach oraz lepkoscig ptynu- jest obecna w wyzszych stezeniach w
ptynie sluzowym, o wysokiej zawartosci mucyn [55] .

W Swietle powyzszych badan mozina zauwazy¢ bezposrednie powigzanie pomiedzy
infekcjg bakteryjng a miejscowym stanem zapalnym ucha srodkowego mediowanym przez
cytokiny. Cytokiny regulujg procesy molekularne, ktére prowadzg do patologicznych zmian
w uchu $rodkowym takich jak naciek tkanek przez komérki zapalne, metaplazja komérek
kubkowych i hipersekrecja mucyn oraz gromadzenie wysieku w przestrzeniach ucha
Srodkowego.

Proces regulacji w gére gendw mucyn jest prawdopodobnie mediowany poprzez
tlenek azotu. U zwierzat laboratoryjnych wprowadzenie do ucha srodkowego razem z LPS
substancji bedgcej zrodtem tlenku azotu (S-nitrozo-N-acetylpenicylamina) zwiekszato
stezenie mucyn w ptynie w uchu srodkowym, a dodatek substancji bedacej inhibitorem
syntazy tlenku azotu (N-nitro-L-arginine methyl ester -L-NAME), je zmniejszato [49,50]. Na
uwage zastuguje mozliwa rola interleukiny 10 w tym procesie. IL 10 nalezy do grupy cytokin o
dziataniu immunomodulujgcym . Odpowiada ona za ograniczenie ostrej fazy stanu zapalnego
i moze powodowac brak cech ostrej infekcji w OME i przewlekto$¢ choroby [40,51].



Godnym uwagi jest doniesienie o stworzeniu nowego modelu zwierzecego OME. Sa
nim myszy ze specyficznym defektem genetycznym- nokautem genowym Oxgr 1- w obrebie
receptorow zwigzanych z biatkami G (G protein coupled receptor- GPCR). Ponad 80% tych
mutantdw rozwija spontanicznie OME bez obecnosci patogenéw czy zaburzen
anatomicznych. U tych osobnikdw obserwujemy nadekspresje genéw mucyn. GPCR to
rodzina biatek powierzchniowych zawierajgca siedem domen transbtonowych. Oxgr 1 koduje
receptor alfa-ketoglutarowy 1. Jego rola biologiczna jest mato znana. Badania sugeruja, ze
moze mie¢ wptyw na integralnos¢ nabtonka bton sluzowych oraz regulacje szlakéw zapalnych
i ekspresje mucyn [53].

Czynniki etiologiczne wydaja sie dziata¢é miejscowo w uchu $rodkowym, czego
wyrazem sg czeste roznice miedzy stanem prawego i lewego ucha u tego samego dziecka. W
wielu przypadkach wysiek jest jednostronny. Czesto takze po jednej stronie mamy do
czynienia z wysiekiem $luzowym a po drugiej surowiczym, lub poczatkowo surowiczy wysiek
w przypadku nawrotu choroby staje sie sluzowy i na odwrdt. Mozna przypuszczad, iz inne
czynniki wywotujg powstanie wysieku surowiczego i sluzowego lub jest to inne stadium tego
samego procesu. Wysieki sluzowe poza wysoka zawartoscia mucyn zawieraja wiecej
endotoksyn, interleukiny 8 i innych cytokin prozapalnych niz surowicze czestsza jest takze
obecnos¢ w nich bakterii [20,54,55]. Btona $luzowa uszu, w ktorych jest obecny gesty ptyn
$luzowy, ztozona jest gtdwnie z nieurzesionych komérek o duzej aktywnosci wydzielniczej. W
przypadku ptynu surowiczego wiecej jest komdrek urzesionych oraz nieurzesionych bez
aktywnosci wydzielniczej, oraz obserwujemy poszerzenie przestrzeni miedzykomorkowej i
inne cechy swiadczagce o duzej przepuszczalnosci nabtonka. Cechy te nie wystepujg w
przypadku ptynu $luzowego [56]. WSs$rdod dzieci z surowiczym wysiekiem czesciej byt
obserwowany alergiczny niezyt nosa. Problem czy rodzaj wysieku ma wptyw na rokowanie u
dzieci z OME nie jest do konca rozstrzygniety. Autorzy badan podajg sprzeczne wyniki
dotyczace réznic dtugosci utrzymywania sie oraz nawrotéw OME pomiedzy grupami dzieci z
surowiczym i Sluzowym ptynem stwierdzonym podczas pierwszej operacji zatozenia
transtympanalnych drendéw wentylacyjnych. Podczas gdy w niektdrych badaniach lepsze
wyniki miaty dzieci z wysiekiem surowiczym w innych nie byto rdézinicy pomiedzy tymi
grupami [57,58].

Warto postawi¢ sobie pytanie dlaczego btona sluzowa ucha $Srodkowego ulega
metaplazji i produkuje mucyny w odpowiedzi na bodziec jakim jest zakazenie bakteryjne.
Odpowiedzig moze by¢ teoria o ochronnej roli mucyn w przebiegu infekcji. Przemawia za nig
w wiekszosci tagodny i samoograniczajgcy sie przebieg choroby. Do wywotania zakazenia
konieczna jest adhezja bakterii do nabtonka oddechowego. Mucyny obecne w ptynie
wysiekowym majg zdolnos¢ do hamowania adhezji H.influenzae do komorek nabtonka
oddechowego co udowodniono w badaniach in vitro, mozliwe wiec jest, ze ograniczaja
rozwdj zakazenia [153].



Rola alergii w patogenezie OME jest dyskutowana od lat. Hipoteze o udziale reakgc;ji
alergicznej w tym schorzeniu popiera obserwacja o wyzszej czestosci jego wystepowania
wérdd dzieci atopowych [58]. Najczesciej wsrdd chordb alergicznych mogacych powodowac
powstanie OME wymieniany jest alergiczny niezyt nosa (ANN). Dane co do jego czestosci
wsrod pacjentéw z OME réiznig sie w zaleznosci od badania, podobnie jak dane dotyczace jej
poréwnania z grupg kontrolng. Niektdrzy autorzy podawali istotng statystycznie wieksza
czestos¢ wystepowania ANN wsrdd pacjentéw z OME, inni takiej réznicy nie stwierdzali [60,
61] .

Istniejg dwa potencjalne mechanizmy wptywu reakcji alergicznej na OME. Pierwszy z
nich traktuje OME jako chorobe alergiczna, drugi jako powiktanie choroby alergicznej innej
czesci uktadu oddechowego. Przy przyjeciu pierwszego z nich btona $luzowa ucha
Srodkowego bytaby organem docelowym nadwrazliwosci mediowanej przez IgE i miejscem
degranulacji mastocytéw. Istotnie ptyn wysiekowy zawiera cytokiny proalergiczne. Jednak
poziom immunoglobulin IgE w ptynie wysiekowym jest poréwnywalny do poziomu IgE w
surowicy, co S$wiadczytoby, iz nie sg one produkowane miejscowo w obrebie ucha
srodkowego [60]. Drugi proponowany patomechanizm zaktada, ze organem docelowym
nadwrazliwosci mediowanej przez IgE jest btona $luzowa nosa i nosogardta i ujscia
gardtowego tragbki stuchowej. Alergiczne procesy zapalne mogg prowadzi¢ w ten sposob do
dysfunkcji trabki stuchowej i nastepowo do powstania OME jako powiktania [62].
Potwierdzajg to na przyktad badania na modelu zwierzecym. Polegaty one na donosowej
prowokacji alergenem u matp wczesniej uwrazliwionych przez podanie osocza oséb z alergia.
Po ekspozycji na alergen zwierzeta rozwinety objawy alergicznego niezytu nosa i stwierdzono
u nich zaburzenia funkgcji trabki stuchowej [70].

W patogenezie OME istotne jest nie tylko powstawanie wysieku, ale takze jego
gromadzenie w przestrzeniach ucha srodkowego. W warunkach fizjologicznych wydzielina z
ucha srodkowego jest odprowadzana do nosogardta drogg trgbki stuchowej. Jest to jej
podstawowa rola, obok wentylacji ucha srodkowego, i jego ochrony przed zakazeniami. W
przebiegu OME wszystkie te funkcje wydaja sie by¢ uposledzone.

Fizjologicznie cisnienie w uchu $Srodkowym jest wynikiem réwnowagi gazowej
pomiedzy powietrzem, ktore dostaje sie tam droga tragbki stuchowej a dyfuzjg gazéw z ucha
srodkowego poprzez btone sluzowg do kragzenia.

Tradycyjnie ujscie gardtowe trgbki stuchowej bylo upatrywane jako potencjalne
miejsce powstania mechanicznej niedroznosci trgbki stuchowej i przez to zaburzen wentylacji
ucha srodkowego. Hipoteza, iz patologia czesci nosowej gardta moze by¢ zagrozeniem dla
funkcji trgbki stuchowej byta wynikiem obserwacji, iz schorzeniom przebiegajagcym z
obecnoscia mas w tej okolicy, takim jak rak gardta gdérnego czy przerost migdatka
gardtowego, czesto towarzyszy OME. Badania nad mechanizmem powstania OME w
przypadku tych zaburzen poddajg w watpliwos¢ tg teorie.



W przypadkach raka czesci nosowej gardta obecnos¢ OME zazwyczaj nie jest zwigzana
z wielkoscig guza czy jego obecnoscig w poblizu ujscia gardiowego tragbki stuchowej, lecz
naciekaniem przestrzeni przygardtowej i miesni odpowiedzialnych za aktywnga funkcje trabki
stuchowej. Wysiekowe zapalenie ucha srodkowego wystepowato w sytuacji, kiedy
dochodzito do uposledzenia zdolnosci aktywnego otwarcia trgbki w czasie potykania, cho¢
bierna funkcja, czyli droznos$¢ trgbki stuchowej, byta zachowana [64]. Duza grupa dzieci z
OME ma powiekszony migdatek gardtowy, jednak ta zbieznos¢ nie jest wystarczajgca do
stwierdzenia czy i w jaki sposéb powiekszony migdatek gardtowy wptywa na patogeneze
OME. Faktem swiadczacym przeciwko patomechanizmowi mechanicznego zamkniecia ujscia
trabki stuchowej jest stwierdzany przez wiekszo$¢ badaczy brak korelacji pomiedzy
wielkoscig migdatka gardtowego a wystepowaniem OME [66,119 ] OME jest czasem obecne
takze u dzieci bez przerostu migdatka gardtowego czy po adenotomii. Warto tez zauwazyg, iz
obecnos¢ innych zmian w czesci nosowej gardfa, takich jak na przyktad polip choanalny,
ktory zwykle wypetnia je w znacznie wiekszym stopniu niz przerosniety adenoid nie ma
zwigzku z wystepowaniem OME [65]. W Swietle powyiszych faktéw, prosta zaleznosc
pomiedzy duzym przerosnietym migdatkiem a obturacjg trabek stuchowych nie ma
naukowego uzasadnienia. By¢ moze istotna jest nie wielko$¢ migdatka lecz obecnos¢ tkanki
bocznie przerosnietego migdatka gardtowego w okolicy watu trgbkowego. W badaniach
przeprowadzonych przez Wrighta i wsp. taki stan czesciej wystepowat u dzieci
kwalifikowanych do zabiegu adenotomii i drenazu ucha S$Srodkowego niz tych
zakwalifikowanych tylko do adenotomii z innych niz OME przyczyn [76] .

Inna teoria méwi, ze migdatek gardtowy bierze udziat w patogenezie OME w zupetnie
innym mechanizmie, a mianowicie jako zrédto przewlektej infekcji w obrebie nosogardta. Tg
teze potwierdza fakt obecnosci w tkance adenoidalnej patogendw spotykanych w ptynie
wysiekowym jak S. pneumoniae,H. influenzae i Moraxella spp. Wystepujg one gtéwnie w
postaci biofilmdéw bakteryjnych na powierzchni migdatka gardfowego [119, 120 | Saafan i
wsp wykazali obecnos$¢ biofilmu na powierzchni usunietego migdatka gardtowego u 74%
dzieci z OME i tylko u 42% dzieci z przerostem migdatka gardtowego bez OME. U tych samych
pacjentéw wyniki PCR dla patogennych bakterii byty pozytywne w 96% w pierwszej i 48% w
drugiej grupie. U dzieci z OME wyzszy byt tez stopien formacji biofilmu. Badacze ci
zaobserwowali takze pozytywng korelacje pomiedzy biofilmem wizualizowanym w
skaningowym mikroskopie elektronowym a identyfikacjg DNA bakterii metodg PCR w tkance
migdatka gardtowego. Nie obserwowano natomiast zwigzku pomiedzy formacjg biofilmu a
wielkoscig migdatka gardtowego [119].

Dysfunkcja trgbki stuchowej obecna u dzieci z OME moze mie¢ zupetnie inng
przyczyne niz mechaniczna obturacja. Budowa trgbki stuchowej u dzieci, rézni sie od jej
budowy u dorostych. Ten fakt znany od dawna z badan na zwtokach potwierdzajg analizy
tomografii komputerowej. Trgbka stuchowa u dziecka jest krétsza i pofozona bardziej
poziomo niz u dorostego. Ta réznica jest najwyrazniejsza u niemowlat i zmniejsza sie wraz z
wiekiem. Poniewaz OME wystepuje prawie wytgcznie u dzieci, ta réznica w dtugosci i

10



orientacji tragbki Eustachiusza jest upatrywana jako istotny element jego patogenezy. Nie
obserwuje sie jednak réznic w tych stosunkach anatomicznych pomiedzy dzie¢mi z OME a
zdrowymi [68]. Pomimo stwierdzanego endoskopowo przestoniecia ujscia gardtowego trabki
przez migdatek gardtowy u duzej czesci dzieci z OME badania dowodzg iz pozostaje ona
mechanicznie drozna u wiekszosci pacjentdw . Badania nad bierng funkcjg trabki stuchowej,
nie wykazujg zaburzen jej droznosci u dzieci z OME. Wyniki tego badania sg porownywalne z
wynikami dzieci zdrowych. Natomiast badania nad czynng rola trabki stuchowej, jak na
przyktad zdolnoscia wyréwnywania cisnienia pomiedzy gardiem a uchem srodkowym
poprzez otwarcie trgbki w trakcie potykania wykazujg iz jest ona upos$ledzona u prawie
wszystkich pacjentow z OME [67] Takze zdrowe dzieci w poréwnaniu z dorostymi, maja
gorszg funkcje czynng trabki stuchowej. Jest ona najgorsza u najmniejszych dzieci i poprawia
sie wraz z wiekiem [68]. Za otwarcie trabki stuchowej w czasie potykania odpowiada gtéwnie
miesien napinacz podniebienia. Porazenie lub chirurgiczne uszkodzenie tego miesnia u
zwierzat doswiadczalnych powoduje powstanie u nich surowiczego wysieku w uchu
srodkowym [69]. Nieprawidtowe wyksztatcenie i funkcja miesnia napinacza podniebienia jest
tez prawdopodobnie jedng z gtdéwnych przyczyn wystepowania przewlektego OME u prawie
wszystkich dzieci z rozszczepem podniebienia [97]. Z kolei nacieczenie go powoduje
wspomniane wczesniej czeste wystepowanie OME u pacjentéow z rakiem czesci nosowej
gardta [68].

Na brak ewakuacji wydzieliny z ucha srodkowego moze takze wptywac zaburzenie
transportu $luzowo-rzeskowego. OME jest obecne prawie u wszystkich dzieci z pierwotnym
zespotem nieruchomych rzesek [71]. Transport $luzowo rzeskowy ucha sktada sie z systemu
poruszajgcych sie rzesek obecnych na komoérkach urzesionych oraz dwéch warstw sluzu -
okoto rzeskowej ptynnej o grubosci optymalnie réwnej dtugosci rzesek, oraz zewnetrznej
Sluzowej ktdra jest przesuwana przez rzeski poruszajgce sie w warstwie ptynnej, w kierunku
gardtowego ujécia trgbki stuchowej. W przebiegu OME dochodzi do zmniejszenia liczby
komédrek urzesionych na rzecz komodrek wydzielniczych jednak nie wiadomo czy jest to
przyczyng czy tez konsekwencjg schorzenia. Czestos¢ uderzen rzesek ( Ciliary Beat
Frequency- CBF) na btonie sluzowej pobranej z ucha dzieci z OME jest taka sama jak u dzieci
bez wysieku, aczkolwiek nie wiadomo czy rzeski prawidtowo poruszajg sie w obecnosci ptynu
wysiekowego w uchu srodkowym [72].

Rowniez endotoksyna bakteryjna moze by¢ potencjalnym czynnikiem uszkadzajgcym
transport sluzowo-rzeskowy. Wykazywali to w latach 80 Ohashi i in. badajagc wptyw
wzrastajgcych stezen LPS na czynnos$¢ rzesek btony sluzowej ucha srodkowego i trabki
stuchowej w hodowli tkankowej [78]. Bardziej wspodtczesne badania nad wptywem ptynu
wysiekowego i endotoksyn bakteryjnych na czynnos¢ rzesek w warunkach in vitro nie
potwierdzity ich uszkadzajgcego dziatania [77]. Bierne palenie jako czynnik ryzyka
wystgpienia OME moze wptywaé witasnie na transport sluzowo-rzeskowy. CBF jest
zmniejszony u os6b z OME eksponowanych na dym tytoniowy w poréwnaniu z osobami bez
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takiej ekspozycji [73]. Jednak dym tytoniowy nie wywotuje ani nie opdznia ustgpienia
wysieku u zwierzat doswiadczalnych [74] .

Na klirens sluzowo-rzeskowy, czyli szybkos$¢ przesuwania warstwy sluzowej przez rzeski, ma
wpltyw jego lepkos¢. Ani zbyt rzadki ani zbyt gesty i lepki $luz nie bedzie przesuwany
efektywnie. Istnieje udowodniona doswiadczalnie optymalna lepkos¢ sluzu, a wiec stezenie
mucyn, przy ktorym szybkos¢ transportu warstwy Sluzowej jest najwyzsza. W przypadku
OME z ptynem s$luzowym jest on najprawdopodobniej zbyt gesty aby mogt by¢ usuniety
przez transport sluzowo-rzeskowy ucha srodkowego i trgbki stuchowej [75].

Badania nad sposobem ewakuacji wydzieliny po zatozeniu transtympanalnych
drenéw wentylacyjnych prowadza do ciekawych obserwacji. W trakcie jednego z
doswiadczen podczas obustronnego wykonania tej procedury po jednej stronie odessano
zalegajacy ptyn, a po drugiej nie. Obserwacja w kierunku obecnosci ptynu w uchu
srodkowym, wycieku usznego czy poprawy stuchu oceniane po 12 godzinach byty
poréwnywalne po obydwu stronach. Znaczy to, ze odessanie ptynu nie jest konieczne, gdyz
zatozenie drenu wentylacyjnego pozwala na szybkg samoistng ewakuacje wydzieliny droga
trabki stuchowej [65]. Tak szybkie usuniecie wydzieliny z ucha srodkowego jest
spowodowane wedtug autoréw wyrdwnaniem ujemnego cisnienia w jamie bebenkowej. Jest
ono czesto obserwowane w przypadku dtugo trwajgcego OME i dobrze widoczne w postaci
wciggnietej btony bebenkowej i jej powrotu do fizjologicznego potfozenia po wykonanej
myringotomii. Ujemne ci$nienie w uchu srodkowym moze by¢ nie tylko konsekwencjg
niedroznosci trabki stuchowej, ale takze wynikiem gromadzenia ptynu w uchu srodkowym.
Przesuwanie go w kierunku ujscia tragbki stuchowej blokuje dostep powietrza do jamy
bebenkowej i powoduje zasysanie pozostatej za ptynem banki powietrza skutkujgc ujemnym
ciSnieniem i zaburzeniem dalszego usuwania ptynu z jamy bebenkowej [79].

Stosunkowo niedawno zaczeto powszechnie wymienia¢ refluks zotgdkowo-
przetykowy (GER- Gastroesophageal Reflux i GERD ) gardtowy (PR), nosowo-gardiowy
(NPR),oraz krtaniowo- gardtowy (LPR Laryngopharyngeal Reflux), jako czynniki mogace
wptywac na rozwdj OME.

W jednym z badan, czesto$¢ GER badana metodg 24 godzinnej pH-metrii u dzieci z
OME wynosita ponad 64%, podczas gdy w grupie kontrolnej 25%.Czesto$¢ PR wynosito
odpowiednio 48 % u dzieci z OME i 8% u zdrowych dzieci [78]. Badano takze bezposredni
dowadd zarzucania tresci zotgdkowej drogg trabki stuchowej do ucha srodkowego, jakim jest
obecnos$¢ markera - pepsyny, w piynie wysiekowym. Stwierdzano jg nawet w 90%
przypadkéw. Nalezy mie¢ jednak na uwadze, iz aktywnos¢ proteolityczna pepsyny, ktéra
potencjalnie mogtaby prowadzi¢ do podraznienia i uszkodzenia $luzédwki trabki stuchowe;j i
ucha s$rodkowego, byta stwierdzana maksymalnie w 29% [Tasker 2002 (79)] Wyniki
powyzszych badan wskazujg na istotne powigzanie GERD z OME u dzieci, jednak mechanizm
tego powigzania nie jest do korica znany.
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Nastepstwa i powikiania

Podstawowym nastepstwem gromadzenia wysieku w uchu srodkowym jest
niedostuch. OME jest najczestsza przyczyng niedostuchu u dzieci w krajach rozwinietych. W
przebiegu OME wystepuje niedostuch typu przewodzeniowego, co jest zwigzane z
zaburzeniem przewodzenia diwieku przez wypetnione ptynem ucho srodkowe. Ma on
charakter fluktuacyjny lub utrwalony. W niektérych przypadkach moze takze wystepowac
niedostuch odbiorczy [88]. Srednia progéw stuchowych dla przewodnictwa powietrznego
wynosi ok. 25dB , a przewodnictwa kostnego < 10 dB. [80]. Przy obustronnym uposledzeniu
stuchu na tym poziomie dziecko moze doswiadcza¢ problemdéw z rozumieniem mowy,
zwilaszcza w hatasie. Poniewaz OME najczesciej wystepuje we wczesnym dziecinstwie,
niedostuch w okresie rozwoju mowy u dziecka moze negatywnie wptywac na ten proces.
Wyniki badan oceniajgcych wptyw OME na rozwdj mowy nie sg jednoznaczne. W niektdrych
nich wykazano niewielki negatywny wptyw na rozwdj mowy u dzieci w wieku przedszkolnym.
W jednym z opracowan jego autorzy wskazywali na gorsze wyniki testdéw badajgcych rozwdéj
jezyka czynnego u dzieci w wieku 2-4 lat ktore miaty w wywiadzie obustronne OME w
poréwnaniu z dzieémi zdrowymi [82]. W nowszym prospektywnym badaniu, Paradise i wsp.
wykazali niewielkg negatywng korelacje pomiedzy tgcznym czasem trwania
epizodu/epizodow OME a stownictwem biernym dzieci w wieku 3 lat. Nie wykazano jednak
takiej korelacji wzgledem jezyka czynnego i wymowy. Badacze ci zwrdcili takze uwage, iz inni
uczeni wykazujac znaczacy negatywny wptyw OME na rozwdj mowy, nie wzieli pod uwage
faktu, iz nizszy status socjoekonomiczny rodziny dziecka sam w sobie negatywnie wptywa na
rozwodj mowy, bedac przy tym niezaleznym czynnikiem rozwoju OME [81].

OME ma znaczgcy wptyw na jakos¢ zycia dzieci, a takze ich opiekunéw. U dzieci z
OME oprocz niedostuchu mogg wystgpi¢ dolegliwosci fizyczne takie jak bdl czy uczucie
petnosci w uchu, zaburzenia rownowagi, snu oraz brak apetytu Wystepujg takze
statystycznie czesciej niz u dzieci zdrowych zaburzenia w sferze psycho-spotecznej. Sg to
zaburzenia emocjonalne zwigzane z poczuciem izolacji, zaburzenia zachowania, deficyt
uwagi, problemy w komunikacji, mniejsza aktywnos¢ spoteczna. U rodzicdw dzieci
cierpigcych na OME stwierdza sie zwiekszony niepokdj zwigzany gtownie z troska o stan
zdrowia dziecka. 42% z nich okresla go jako ekstremalny lub bardzo duzy. To wszystko
sprawia, iz jakos¢ zycia dzieci z OME i i ich rodzicdw jest zdecydowanie obnizona [83,
84,115].

Dtugoletnie obserwacje pacjentéw z wysiekowym zapaleniem ucha $rodkowego
wskazujg, iz OME moze powodowad trwate nastepstwa w postaci zmian strukturalnych btony
bebenkowej. Do zmian tych nalezg gtownie kieszonki retrakcyjne czesci napietej lub wiotkiej
btony bebenkowej, oraz pogrubienie lub zwtdknienie btony bebenkowej. Istnieje zaleznosé
pomiedzy czasem trwania choroby a rozwojem kieszonek retrakcyjnych dlatego wystepujg
one czesciej u starszych dzieci i dorostych. Najczesciej obserwowane zmiany u pacjentéw z
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OME w wywiadzie, to miejscowa atrofia btony bebenkowej i myringoskleroza. Sg one jednak
raczej wynikiem zastosowanego leczenia operacyjnego drenazem wentylacyjnym lub
myringotomig niz choroby. U pacjentow z przewlektym OME w wywiadzie jest tez
podwyzszone ryzyko powstania perlaka jamy bebenkowej.[89]

Istniejg duze rozbieznosci w opiniach na temat wptywu przebytego OME na
dtugoterminowy stan stuchu. Cze$¢ badaczy uwaza, iz w grupie chorujgcej na OME po
ustgpieniu wysieku stuch jest taki sam jak u dzieci niechorujgcych, podczas gdy inni wykazujg
nieznacznie podwyzszony (do ok. 5 dB) w poréwnaniu z osobami zdrowymi prog stuchu.
Moze to by¢ zwigzane ze zmianami strukturalnymi btony bebenkowej, jednak kwestia ta
takze nie jest do konca wyjasniona. Hassman-Poznanska i wsp. najwieksze roznice w
poziomie stuchu obserwowali u pacjentow z kieszonkami retrakcyjnymi (Srednio 5dB) a
najmniejsze w przypadku niezmienionej btony bebenkowej (2-3dB jedynie w zakresie niskich
czestotliwosci). W przypadku miejscowe] atrofii i/lub myringosklerozy rdinica wynosita
$rednio 4 dB. Johnston i wsp. nie stwierdzili zaleznosci pomiedzy progiem stuchu a obrazem
btony bebenkowej w badanej grupie pacjentéw choé stwierdzili réznice w poziomie stuchu
pomiedzy grupa kontrolg [85,86,87] .

Co do jednego badacze s3 zgodni. W perspektywie kilku lub wiecej lat stan stuchu u
pacjentéw, ktdérzy maja wywiad pozytywny w kierunku OME jest ogdlnie dobry, i nie
wystepuje u nich niedostuch zaburzajgcy normalne funkcjonowanie czesciej niz u oséb nigdy
nie chorujgcych na OME.

Leczenie.

Powszechnos$¢ oraz naturalny tagodny przebieg choroby pozwala na zastosowanie
strategii czujnego wyczekiwania (,,watch and wait” ,,wait and see”) w przypadku rozpoznania
OME u dziecka. Uznaje sie, iz okres ten powinien wynosi¢ 3 miesigce w przypadku
obustronnego oraz 6 miesiecy w przypadku jednostronnego wysieku [1]. Zasada czujnego
wyczekiwania nie dotyczy dzieci, u ktérych wystepuje ryzyko wystgpienia zaburzen
rozwojowych. W tej grupie sg dzieci z istniejgcym niedostuchem niezaleznym od OME,
istniejgcymi  zaburzeniami  mowy, autyzmem, opdznieniem  psychoruchowym,
niedowidzeniem lub $lepota, wadami czaszkowo- twarzowymi. Te wszystkie czynniki
obnizajg tolerancje dziecka na niedostuch lub zaburzenia przedsionkowe bedgce
konsekwencja OME. W tej grupie dzieci zaleca sie wczesniejsze okresSlenie stopnia
niedostuchu i wprowadzenie leczenia. Jest to uzasadnione gtéwnie niemozliwoscig
generalizowania wynikéw badan klinicznych potwierdzajgcych zasadnos¢ strategii ,,watchful
waiting” przeprowadzanych w ogromnej wiekszosci na dzieciach bez choréb
wspotistniejgcych na dzieci z istniejgcymi obcigzeniami. Istniejg takze nieliczne doniesienia o
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negatywnym wptywie OME w tych grupach dzieci na rozwdj mowy i procesy poznawcze, jak
na przyktad opdznienie rozwoju mowy u mtodziezy z zespotem Downa z OME w wywiadzie.
[104]. W trakcie ,czujnego wyczekiwania” nalezy stale monitorowac¢ dziecko w kierunku
wystgpienia czynnikdéw, ktdre mogtyby pozwoli¢ na wigczenie go do grupy podwyzszonego
ryzyka. Okreslenie poziomu niedostuchu rekomendowane jest po trzymiesiecznym okresie
obserwacji w przypadku utrzymywania sie wysieku, lub wczesniej w przypadku
zaobserwowania  niedostuchu utrudniajgcego prawidtowe funkcjonowanie, zaburzen
rozwoju mowy, problemdéw w nauce, zaburzen zachowania. Jako kryterium kwalifikujgce do
leczenia przyjmuje sie zazwyczaj sredni prég stuchu (pure tone average PTA) dla
czestotliwosci 500 1000, 2000 i 4000 Hz >20-25 dB, lub prog stuchu >20-25 dB dla
przewodnictwa powietrznego w przynajmniej jednej z tych 4 czestotliwosci [1,105,117]. W
przypadku, gdy nie stwierdza sie niedostuchu i nie wystepujg inne objawy zaleca sie dalsza
obserwacje z kontrolnymi wizytami w odstepach 3-6 miesiecy do ustgpienia wysieku,
stwierdzenia niedostuchu lub zaburzen strukturalnych bfony bebenkowej lub ucha
Srodkowego.

Leczenie zachowawcze.

Mozliwosci leczenia zachowawczego OME s3g ograniczone a jego skutecznos¢
dyskusyjna. Do najczesciej stosowanych metod leczenia zachowawczego zaliczamy
autoinflacje, leki antyhistaminowe lub/i obkurczajgce btone $luzowg nosa, steroidy
donosowe lub stosowane ogdlnie, antybiotykoterapie stosowana samodzielne lub w
potgczeniu ze steroidami.

Wprowadzenie lekéw antyhistaminowych w terapii opierato sie na potencjalnej roli
alergii w patogenezie OME i ich dziataniu zmniejszajagcym obrzek btony sluzowej, co miato
udroznic¢ trgbke stuchowa. Podobny efekt miatyby miec leki obkurczajgce btone sluzowa
nosa. Randomizowane badania kliniczne i ich metaanaliza nie wykazaty skutecznosci lekow
antyhistaminowych jak cetyryzyna i loratadyna, i/lub obkurczajagcych btone $luzowa nosa
(pseudoefedryna, fenylefryna) co do normalizacji tympanogramu, poziomu niedostuchu czy
liczby dzieci wymagajacych leczenia chirurgicznego po leczeniu zachowawczym. Natomiast
efekty uboczne wystepowaty w grupach przyjmujacych leki czesciej (u 17%) niz
otrzymujacych placebo (6%). W s$wietle powyzszych danych $rodki antyhistaminowei/lub
obkurczajace btone sluzowa nosa nie powinny by¢ stosowane w leczeniu OME [106].

Poniewaz czynnik infekcyjny w postaci zakazenia bakteryjnego prawdopodobnie
odgrywa istotng role w patogenezie OME, zasadnym wydaje sie by¢ zastosowanie
antybiotykoterapii w jego leczeniu. Wiekszos¢ badan klinicznych wykazuje kréotkoterminowa
znaczng skutecznos$¢ antybiotykoterapii w leczeniu OME definiowana jako ustgpienie
wysieku w okresie 3 miesiecy. Réznica w liczbie dzieci u ktdrych wysiek catkowicie ustgpit w
tym czasie pomiedzy grupg terapeutyczng a kontrolng wynosita nawet 45% w przypadku
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zastosowania azytromycyny przez okres 12 tygodni [107]. Wyniki dtugoterminowe (powyzej
6 miesiecy) nie sg tak dobre. Réznica pomiedzy grupami leczonymi amoksycykling a grupami
kontrolnymi w metaanalizie 6 badan klinicznych wynosita 13% .Bakterie bytuja w
przestrzeniach ucha srodkowego w przebiegu OME gtéwnie w postaci biofilmdw, co czyni je
opornymi na dziaftanie antybiotykdéw, dlatego catkowite wyleczenie i eradykacja zakazenia za
pomocg antybiotykoterapii sg niemozliwe [18]. Antybiotyki, zwtaszcza stosowane przez
dtuzszy okres czas, wykazujg pewng udowodniong skutecznosé co do ustepowania wysieku.
Wydaje sie jednak, iz powszechnie znane negatywne skutki dtugotrwatej antybiotykoterapii,
jak zmiany w naturalnej florze czy rozwdj antybiotykoopornych patogenéw, zdecydowanie
przewyzszajg jej niewielkie pozytywne skutki. Nie ma takze zadnych przekonywujacych
danych dotyczacych pozytywnego wptywu antybiotykoterapii na poziom stuchu, rozwdj
mowy, czy odlegte nastepstwa u dzieci z OME [108].

Sterydoterapia ogdlna jako metoda ograniczajgca stan zapalny, w tym potencjalnie
takze w przestrzeniach ucha srodkowego, byta wykorzystywana w badaniach klinicznych
dotyczacych leczenia OME. Potwierdzity one szybsze ustepowanie wysieku w grupie dzieci
otrzymujgcych steryd niz w grupie kontrolnej, szczegdlnie gdy otrzymywaty takze antybiotyk
jednak efekt ten byt obserwowany bardzo kréotko [110]. W badaniu poréwnujgcym
stosowanie amoksycyliny oraz amoksycyliny z prednizonem, réznice miedzy grupami byty
najwyrazniejsze dwa tygodnie po leczeniu by zupetnie sie zatrze¢ w okresie 4 miesiecy [109].
Nie wykazano takze wptywu sterydoterapii ogdlnej na poziom stuchu [110].

Chociaz krétkie kursy systemowej sterydoterapii sg dobrze tolerowane, leki te
wywotujg znaczne skutki uboczne, i stosowanie ich zwtaszcza u dzieci wymaga dowoddéw na
wyrazng przewage korzysci nad szkodami, ktérych to w przypadku terapii OME brakuje
[110].

Nowoczesne sterydy stosowane miejscowo (donosowo), majg matg biodostepnosé¢
dlatego sg w zasadzie pozbawione dziatan ogdlnych. Dziatanie sterydéw donosowych polega
sie do zmniejszaniu stanu zapalnego nosa i zatok przynosowych oraz potencjalnie takze
ujscia gardtowego trabki stuchowej, co miatoby powodowac jej udroznienie. Wyniki badan
klinicznych sg rozbiezne. Podczas gdy niektére wykazujg pewna skutecznos¢ sterydow
donosowych samodzielnie lub w polaczeniu z antybiotykoterapia w przyspieszaniu
ustepowania wysieku, inne wykazujg catkowity brak skutecznosci takiego leczenia. Leki te nie
sg takze catkowicie pozbawione dziatan niepozgdanych. [111,112,113].

Autoinflacja to niefarmakologiczna metoda polegajgca na zwiekszaniu cisnienia w
obrebie jamy nosowej, powodujgca bierne otwarcie trgbki stuchowej i wyrdwnanie cisnienia
w jamie bebenkowej, co ma zastgpi¢ brak prawidtowego aktywnego jej otwarcia. U dzieci
najczesciej wykorzystuje sie w tym celu aparat Otovent, w ktérym dziecko dmucha nosem
balonik ze specjalng koncéwka. Zdecydowang zaletg autoinflacji jest brak efektéw
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ubocznych, niekiedy jedynie wystepuje bdl lub dyskomfort w uszach w trakcie jej
wykonywania. Badania kliniczne wykazuja w  wiekszosci niewielki pozytywny
krotkoterminowy efekt terapii [114] .

Leczenie zachowawcze OME nie przynosi wymiernych korzysci. Brak dowoddéw na
skutecznos¢ lub przewaga dziatan szkodliwych nad korzystnymi nie pozwala na
rekomendowanie go w zastepstwie strategii czujnego wyczekiwania lub leczenia
chirurgicznego. Mozna rozwazy¢ terapie o pewnej skutecznosci, jak autoinflacja, sterydy
donosowe lub jednorazowy kurs antybiotykoterapii w sytuacji gdy rodzice nie wyrazajg
zgody na leczenie chirurgiczne , lub konieczny jest dtugi okres oczekiwania na zabieg
operacyjny.

Leczenie chirurgiczne.

Podstawowym leczeniem chirurgicznym OME jest drenaz wentylacyjny ucha
sSrodkowego poprzez zatozenie transtympanalnych drendéw wentylacyjnych. Dreny obecne w
btonie bebenkowej wyréwnujg negatywne cisnienie w jamie bebenkowej i pozwalajg na
ewakuacje wydzieliny zgromadzonej w przestrzeniach ucha srodkowego , takze drogg trabki
stuchowej [65]. Efekty krotkoterminowe leczenia drenazem wentylacyjnym sg dobre. Do 6-9
miesiecy po zabiegu zdecydowana wiekszos¢ dzieci jest wolna od wysieku i wystepuje u nich
znaczaca poprawa stuchu [116,117] W tym okresie obserwuje sie takze lepsze wyniki
dotyczace rozwoju mowy u dzieci po drenazu ucha $rodkowego niz u nieleczonych [116].
Opinie dotyczgce wynikéw dtugoterminowych leczenia sg rozbiezne, jednak wiekszosc
badaczy jest zdania iz zatozenie drenazu nie zmienia w istotny sposdb przebiegu choroby
[123,124].

U okoto 20% dzieci jednorazowe zatozenie drendw wentylacyjnych nie jest
wystarczajgce dla uzyskania ustgpienia OME, i wymagajg one wielokrotnego zabiegu. Inng
mozliwoscig w takim przypadku jest przedfuzony transtympanalny lub podpierscieniowy
drenaz wentylacyjny.

Najczesciej w przypadku krotkoterminowego drenazu transtympanalnego uzywa sie
plastikowych drenéw z dwoma kotnierzykami (na przyktad typu Shepparda, Shehana Ilub
»collar button”). Zazwyczaj wypadaja one samoistnie srednio okoto 6 miesiecy po zatozeniu.
Nieco dtuzej utrzymujg sie dreny typu Armstronga z jednym skosnym wewnetrznym
kotnierzem, jako dtugoterminowe, stosowane sg najczesciej dreny typu T Goode-a.
Stosowanie drenéw diugoterminowych jest jednak zwigzane ze zwiekszonym ryzykiem
powiktan a szczegodlnie przetrwatej perforacji bfony bebenkowej [126,127].
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Innym rozwigzaniem jest zastosowanie podpierscieniowych drendw wentylacyjnych
(subannular tubes SAT).Powiktania po zabiegu zatozenia SAT s3 rzadsze niz po drendw
transtympanalnych pomimo ich bardzo dtugiego pozostawania w miejscu zatozenia [129].

Zabiegiem operacyjnym wykonywanym w celu leczenia OME jest takze adenotomia
czyli usuniecie migdatka gardtowego. Adenotomia moze potencjalnie wptywaé na
etiopatogeneze OME usuwajgc obturacje trgbki stuchowej lub ognisko przewlektego
zakazenia. Jest ona wykonywana jako samodzielny zabieg lub jednoczesnie z zatozeniem
drenéw wentylacyjnych. W badaniach przeprowadzonych przez Gates’a i wsp. wyniki
adenotomii sg dobre. W poréwnaniu z dzie¢mi, u ktérych wykonano tylko myringotomie (bez
drenazu) w 2 letnim okresie obserwacji zdecydowanie krétszy byt tgczny czas z obecnoscia
wysieku i niedostuchem [130]. Dempster z kolei wykazat niewielki wptyw adenotomii na
ustepowanie wysieku i poziom niedostuchu u dzieci z OME. Byt on wyrazniej widoczny 6 niz
12 miesiecy po zabiegu [117].

Wykonanie adenotomii przy okazji drenazu wentylacyjnego ucha srodkowego w
wiekszosci badan poprawia wyniki leczenia drenazem. Jest to szczegdlnie dobrze widoczne w
zmniejszeniu ryzyka koniecznosci ponownego zatozenia drendw wentylacyjnych. W
badaniach przeprowadzonych przez Maw i wsp. w ciggu 5 lat obserwacji w grupie bez
adenotomii ponad 67% dzieci wymagato ponownego drenazu. Wsréd dzieci, u ktdrych
wykonano dodatkowo adenotomie, ponownego drenazu wymagato 44% pacjentow [131]. Z
kolei Boston podaje, iz dzieci u ktorych nie wykonano adenotomii podczas zabiegu zatozenia
drenéw wentylacyjnych majg 2,5 razy wieksze ryzyko ich ponownego zatozenia [122].
Powyzsze badania dotyczyly ogdlnej populacji dzieci z OME niezaleznie od wieku lub dzieci w
wieku 4-8lat [130]. Skutecznos¢ adenotomii u matych dzieci jest kontrowersyjna.
Casselbrandt i wsp w 2009 r wykazali, iz brak jest korzysci z wykonania adenotomii wzgledem
ustgpienia OME u dzieci 2-3 letnich [131] .

Wiekszos¢ badaczy nie wykazato korelacji pomiedzy wielkoscig migdatka gardtowego
a wynikami adenotomii [125,130].

Wptyw adenotomii na nastepstwa odlegte OME oraz stan btony bebenkowej nie zostat
dotychczas okreslony. Ciekawa jest wspomniana wczesniej obserwacja iz adenotomia
wykonana niezaleznie od charakteru wskazan zmniejsza wzgledne ryzyko wystgpienia
perlaka ucha srodkowego o0 27% [89].

Zespoty chorobowe zwigzane z OME

Warto wspomnie¢ o dwéch zespotach chorobowych nierozerwalnie zwigzanych z OME. Sa to
wspomniane wczesniej rozszczep podniebienia (cleft palate- CP), oraz zespdt nieruchomych
rzesek (primary cilliary dyskinesia- PCD).

Rozszczep podniebienia
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OME wystepuje u znakomitej wiekszosci (ok. 75-95%) dzieci z rozszczepem podniebienia.
Jest ono najczesciej obustronne i zwigzane ze znaczacym niedostuchem przewodzeniowym.
Liczne nieprawidtowosci anatomiczne powoduja, iz przyczyn takiego stanu rzeczy jest kilka.
Po pierwsze u dzieci tych wystepuje niewydolnos¢ podniebienno gardtowa, z towarzyszagcym
refluksem ptyndw i pokarmu z jamy ustnej w obreb jamy nosowej. Moze to prowadzi¢ do
przewlektego stanu zapalnego oraz obrzeku btony Sluzowej czesci nosowej gardfa, w tym
okolic ujscia trgbki stuchowej i nastepowo jej niedroznosci. Dodatkowo rozwdj miesni
napinacza i dzwigacza podniebienia, oraz ich stosunki anatomiczne wzgledem trabki
stuchowej sg zaburzone. Nieprawidtowa jest takie budowa czesci chrzestnej trabki
stuchowej. Obserwuje sie miedzy innymi zaburzony rozwdj blaszki bocznej powodujgcy
zmniejszenie proporcji objetosci blaszki bocznej do blaszki przysrodkowej, a takze deficyt
elastyny w chrzgstce. Rezultatem tych patologii jest brak prawidtowego otwarcia lub wrecz
zmniejszanie Swiatta tragbki stuchowej pod wptywem skurczu miesni czyli funkcjonalna
niewydolnos¢ trgbki stuchowej [93,94]. Jej skutki wyjasniono podczas omawiania
etiopatogenezy OME. Istotny moze by¢ fakt, iz wiekszo$¢ dzieci z CLP pozbawiona jest
ochronnego czynnika jakim jest karmienie piersig gdyz naturalne karmienie dzieci z tym
schorzeniem jest bardzo utrudnione. Chirurgiczna korekta rozszczepu podniebienia
poprawia, cho¢ w niewielkim stopniu, rokowania dotyczace przebiegu OME. Nie bez
znaczenia jest tutaj metoda zabiegu. Badania wykazaty pozytywny wptyw wczesnego (w
wieku 4 miesiecy) zamkniecia rozszczepu podniebienia miekkiego, co potwierdza teorie o roli
refluksu w patogenezie OME [95]. Wykazano takze wyiszo$¢ podwodjnej odwracajgcej
plastyki Z (techniki Furlowa) nad innymi metodami plastyki podniebienia miekkiego. Dzieci
operowane tg technikg wymagaty srednio 1,8 zabiegdw drenazu jamy bebenkowej do czasu
ustgpienia OME w pordwnaniu z 2,9 zabiegdw u dzieci operowanych tradycyjng technika
dwuptatowg [96]. Jest to najprawdopodobniej zwigzane z faktem, iz metoda Furlowa w
najwiekszym stopniu ogranicza wystepowanie niewydolnosci podniebienno- gardtowej oraz
reorientuje miesnie podniebienia co moze pozytywnie wpltywa¢ na czynno$¢ miesnia
napinacza podniebienia i funkcje trabki stuchowej. Istotnie w jednym badaniu wykazano
poprawe czynnej funkcji trgbki stuchowej u dzieci z drenazem wentylacyjnym po
palatoplastyce. Poprawa ta jest niewielka, i znaczna wiekszo$¢ pacjentow takze po
zamknieciu rozszczepu podniebienia boryka sie z nawracajgcym wysiekiem i niedostuchem.
Wraz z wiekiem takze u dzieci z CLP zazwyczaj dochodzi do normalizacji funkcji trgbki
stuchowej i ustgpienia OME jednak o wiele wolniej i trudniej niz u innych pacjentow .
Podczas gdy u dzieci bez dodatkowych obcigzen nastepuje to zwykle najpdzniej okoto 6-7
roku zycia, u pacjentéow z CP dopiero po 12 roku zycia, a niekiedy przecigga sie przez caty
okres dojrzewania. Dtugoterminowe nastepstwa choroby tez sg czestsze i bardziej powazne.
Az 8% pacjentéw z CP wymaga wykonania tympanoplastyki lub mastoidektomii a wielu ma
utrwalony niedostuch [97]. Ryzyko rozwoju perlakowego zapalenia ucha srodkowego do 18
roku zycia u dziecka urodzonego z CP wynosi ok. 7% i oznacza to iz jest 7 krotnie wyzsze niz u
wszystkich dzieci z OME i 200 krotnie wyzsze niz w populacji ogdlnej. Ciekawa jest
obserwacja iz wsréd dzieci z OME wymagajgcych co najmniej trzech zabiegdw drenazu ucha
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srodkowego ryzyko rozwoju perlaka jest takie samo u dzieci z CP jak i bez niego. Mozna by z
tego wnioskowac¢ o bezposrednim wptywie ciezkosci przebiegu OME, na ryzyko rozwoju
perlaka, jednak pojawia sie pytanie o jatrogenny wptyw samego zabiegu drenazu [98].

Nie ma konsensusu wsrdd badaczy w zakresie postepowania w przypadku OME u
dzieci z CP. U tych pacjentéw mniejsze jest prawdopodobiefstwo samoistnego ustgpienia
choroby przed wiekiem szkolnym, wieksze natomiast jest ryzyko wystgpienia powaznych
nastepstw jak rozwdj perlaka. Dodatkowo czesto wystepujg wspotistniejgce zaburzenia
artykulacji, nasilajgce sie w przypadku uposledzenia stuchu. Te fakty sktaniajg do wczesnej
interwencji chirurgicznej. Powszechng praktyka jest przeprowadzenie pierwszego drenazu
ucha srodkowego jednoczesnie z pierwszym zabiegiem korekcyjnym podniebienia lub nawet
wczesniej, i powtarzanie procedury w przypadku nawrotu choroby, jednak zasadnos¢ takiego
postepowania jest zywo dyskutowana. Zastosowanie drenazu w aspekcie krétkoterminowym
zapobiega niedostuchowi i poprawia wyniki dotyczgce rozwoju mowy u dzieci z rozszczepem
podniebienia. Brak natomiast dowoddéw na role drenazu w poprawie dtugoterminowych
wynikéw funkcjonowania narzadu stuchu, mowy, rozwoju psychospotecznego oraz
dtugoterminowych nastepstw [103].

Zespot nieruchomych rzesek

Zespot nieruchomych rzesek to heterogenna grupa autosomalnie recesywnie
dziedziczonych zaburzen ultrastruktury rzesek. Strukturalne i funkcjonalne nieprawidtowosci
prowadzg do zaburzen ruchomosci rzesek, co prowadzi do zmniejszenia klirensu sluzowo-
rzeskowego. Poza innymi dolegliwosciami prawie wszystkie dzieci z PCD cierpig na
obustronne OME. Przyczyng takiego stanu rzeczy jest najprawdopodobniej uposledzenie
drenazu wydzieliny poprzez trabke stuchowg, oraz zwiekszona zapadalno$¢ na infekcje drog
oddechowych. Podobnie jak u pacjentéw z CP, ustepowanie OME w przypadkach PCD jest
opdznione i czasem nie nastepuje az do wieku dorostego [102].

Zastosowanie leczenia chirurgicznego w przypadku PCD jest kontrowersyjne. Cze$é
autorow tak jak Majithia i wsp. jest zdania iz drenaz ucha srodkowego u tych chorych
prowadzi do dtugotrwatego wycieku usznego i witasciwym postepowaniem jest podejscie
zachowawcze [99]. Innitwierdzg, Ze wyciek po zabiegu nie zawsze wystepuje, jest zazwyczaj
krotkotrwaty i daje sie opanowaé za pomocg miejscowego lub ogdlnego zastosowania
antybiotyku, a zastosowanie drenazu przynosi wymierne korzysci [100].

Wystepowanie i przebieg OME u dzieci z CP i PCD, potwierdza ogromng ztozonos$¢
jego patogenezy. Zupetnie odmienne zaburzenie daje niemal identyczny obraz choroby w
ktorym bardzo trudno uchwyci¢ faktyczny czynnik sprawczy. Sktania do wyciggniecia
wnioskow iz w kazdym przypadku OME szczegdtowa etiopatogeneza jest nieco odmienna i
nie jestesmy w stanie jej doktadnie poznac. Fakt iz istniejg osoby z PCD nie cierpigce na OME,
oraz ze choroba w wiekszosci przypadkéw przed osiggnieciem wieku dorostego ustepuje,
Swiadczy o tym, ze transport Sluzowo rzeskowy jest istotnym ale nie jedynym sposobem
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drenazu wydzieliny z ucha srodkowego . Podobna prawidtowos¢ wystepuje w przypadku CP,

wiec prawdopodobnie do wystgpienia OME w wiekszosci przypadkédw konieczna jest
koincydencja kilku czynnikdéw.

Wszystko to sprawia iz strategie terapeutyczne w OME sg mato zindywidualizowane i
polegajg gtownie na dziataniach objawowych bgdz empirycznych a nie usuwaniu przyczyny
choroby u konkretnego pacjenta.
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2. Cel pracy:

2.1 Cel gtowny.

Ocena efektywnosci leczenia wysiekowego zapalenia ucha srodkowego u dzieci.

2.2. Cele szczegotowe:

1 Analiza zaburzen stuchu w przebiegu wysiekowego zapalenia ucha srodkowego u dzieci
na podstawie wynikéw audiometrii tonalnej i tympanometrii.

2 Ocena skutecznosci leczenia wysiekowego zapalenia ucha srodkowego z
zastosowaniem drenazu wentylacyjnego w oparciu o kryterium ustgpienia wysieku i
poprawy stuchu w okresie obserwaciji.

3 Pordwnanie efektywnosci wybranych metod leczenia wysiekowego zapalenia ucha
srodkowego u dzieci
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Materiat i metody.

Badaniem retrospektywnym objeto 52 pacjentow z rozpoznanym wysiekowym
zapaleniem ucha srodkowego leczonych operacyjnie w Klinice Otolaryngologii Dzieciecej i
pozostajgcych w kontroli Przyklinicznej Poradni Otolaryngologii Dzieciecej lub leczonych
zachowawczo i pozostajgcych pod kontrolg w  Przyklinicznej Poradni Otolaryngologii
Dzieciecej w okresie od stycznia 2008 do sierpnia 2013, 27 dziewczynek i 25 chtopcow.
Srednia wieku wynosita 6,7 lat (od 0,8 do 13,3 lat) , mediana 6,25.

W 38 przypadkach OME wystepowato obustronnie, a w 14 jednostronnie, (w sumie
poczatkowo w 90 uszach). Wyniki dla kazdego ucha rozpatrywane byty oddzielnie.

Uszy oceniano na 5 wizytach okreslanych jako wizyta w0, wl, w2, w3, w4. Kazda
wizyta odbyta sie w okreslonych ramach czasowych od leczenia operacyjnego lub poczatku
leczenia zachowawczego.

Wizyta 0 (w0) : bezposrednio przed leczeniem.
Wizyta 1 (w1l): 6-8 tygodni

Wizyta 2 (w2): 3-4 miesiace.

Wizyta 3 (w3): 6-8 miesiecy.

Wizyta 4 (w4): 12-24 miesigce.

Poniewaz nie wszystkie dzieci byty obecne na wszystkich wizytach, dokonano takze
oceny niektérych wynikow na wizycie | (wl), ktéra odbyta sie w odstepie od 6 tygodni do 4
miesiecy od w0 oraz wizycie Il (wll) od 6- 24 miesiecy od w0. Wizyta wl byta to wizyta wl lub
w2, a wll wizyta w3 lub w4. Jezeli dziecko byto obecne na obydwu wizytach, wl oraz w2
brano pod uwage wyniki na w2, a jezeli byto obecne na w3 oraz w4, na w4.

Pacjentéw podzielono na 4 grupy (Grupa I-1IV) w zaleznosci od zastosowanego leczenia:
Grupa | : pacjenci leczeni zachowawczo
Grupa lI-1V: Pacjenci leczeni operacyjnie u ktérych wykonano:

Grupa ll: adenotomie

Grupa lll: adenotomie+ drenaz ucha srodkowego

Grupa IV: drenaz ucha srodkowego

Wyniki oceniano tez dodatkowo w potaczonych grupach I+l (w ktérych nie wykonano
drenazu) oraz llI+IV (w ktérych wykonano drenaz ucha srodkowego).
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Grupe llI+1V podzielono na dwie podgrupy. Podgrupe IlI+IV1 w ktérej zastosowano
drenaz krétkoterminowy oraz podgrupe 1I+IV2 w ktérej zastosowano drenaz
dtugoterminowy .

Liczebnos¢ grup, ich strukture pfci i srednig wieku przedstawia Tabela 1.

Grupa n (uszy) | ch dz Wiek (lata)

Srednia(SD) ; mediana ; zakres
| 12 8 4 8,2 (2,78); 7,35; 0,8-13,3
1l 13 6 7 5,4 (1,54); 5,0; 3,2-7,8
n 57 25 32 6,3 (2,70); 5,9; 0,8-13,3
v 7 4 3 8,8 (3,46); 6,6; 4,9-12,8
1+11 25 14 11 6,73(2,72); 6,5; 3,2-12,6
[1E3\Y 64 29 35 6,59 (2,87); 6,1; 0,8-13,3

Tabela 1. Liczebnosci oraz struktura ptci i wieku grup I, I, LIV, 1+, H+1V

Poréwnujgc grupy |1, I, Ill, IV pomiedzy sobg wzgledem wieku testem Kruskala-Wallisa
wykazano, iz grupy rdznig sie miedzy soba. (p=0,0147).

Rdznice te istniaty jedynie pomiedzy grupglill (p=0,0473).

Poréwnanie tych samych grup wzgledem rozktadu pfci testem Fishera-Freemana-Haltona
wykazato, iz grupy te sg jednorodne wzgledem pfci.

Poréwnanie pomiedzy grupami potgczonymi I+l oraz IlI+1V wzgledem wieku i ptci wykazato,
iz grupy te sg jednorodne wzgledem wieku (test U Manna+Whitneya p=0,83) i ptci (test x2
Pearsona p=0,364 ).

W analizach uwzgledniono wczesniejsze leczenie chirurgiczne — adenotomie lub adenotomie
z jednoczasowym drenazem ucha srodkowego, jesli takie miato miejsce. Analiza tych grup co
do liczebnosci, pfci i wieku zostata przedstawiona w tabeli 2.

Wczesniejsze leczenie chirurgiczne n(uszy) | ch | dz | Wiek (lata)
Srednia(SD); mediana ; zakres
Grupa A:nie 51 22 |29 |5,9(2,78); 5,3; 0,8-13,3
Grupa B:tak 39 21 (18 |7,6(2,68); 7,1; 4,4-12,8
Grupa Bl:adenotomia 25 |12 |13 |6,7(2,15); 6,3; 4,4-12,8
Grupa B2:adenotomia+drenaz 16 |9 7 9,1(2,56); 8,25; 4,9-12,6
suma 90 43 | 47

Tabela 2 : Liczebnosci grup oraz struktura pfci i wieku (wzgledem wczesniejszego leczenia
chirurgicznego).
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Rdznice wieku pomiedzy grupami A i B, oraz B1 i B2 sg istotne statystycznie.

(W tescie U Manna Whitneya dla sredniej wieku pomiedzy grupg Ai B p=0,00158, pomiedzy
grupg B1 a B2 p=0,00373).

Natomiast porownania pomiedzy tymi samymi grupami wzgledem ptci wykazato, ze grupy te
sg jednorodne. (test x2 Pearsona A a B p=0,313 ; B1 a B2 p=0,606)

Leczenie zachowawcze obejmowato zastosowanie sterydu donosowego (budezonidu,
flutikazonu lub mometazonu) w dawce dostosowanej do preparatu i wieku dziecka, oraz
zalecenie autoinflacji przy uzyciu aparatu Otovent 3-4 razy dziennie.

Leczenie operacyjne byto przeprowadzone w znieczuleniu ogdlnym z intubacja.

Adenotomie (samodzielnie lub w potgczeniu z drenazem) wykonywano noziem
Beckmana , bez wzgledu na wielkos¢ migdatka gardtowego, poza przypadkami stwierdzenia
catkowitego braku tkanki adenoidalnej (grupa IV).

Zatozenie  transtympanalnych drendéw  wentylacyjnych  wykonywano pod
powiekszeniem mikroskopu operacyjnego. Po ocenie bfony bebenkowej wykonywano
radialng tympanocenteze w kwadrancie przednio dolnym. Po stwierdzeniu i okresleniu typu
wydzieliny (surowicza lub $luzowa), usuwano jg poprzez odessanie i przeptukanie jamy
bebenkowe] roztworem soli fizjologicznej. Nastepnie zaktadano dren transympanalny
(Mikotéw typu |, silikonowy dren Armstronga z jednym skosnym wewnetrznym kotnierzem,
lub dren typu T Goode’a).

W przypadku zatozenia drenazu podpierscieniowego wykonywano ciecie
potpoprzeczne w przewodzie stuchowym zewnetrznym i formowano ptat tympanomeatalny.
Odessano wydzieline z jamy bebenkowej, wykonano wierttem rowek w kosci tylnej sciany
przewodu stuchowego zewnetrznego i umieszczono w nim dren typu T- Goode’a. Dren
przykrywano ptatem tympanomeatalnym, stabilizowano spongostanem i zaktadano do
przewodu stuchowego zewnetrznego opatrunek z gazy nasaczonej mascig z antybiotykiem
lub wypetniano przewdd stuchowy takg mascia.

Na wizycie w0 dokonano analizy wynikéw badarn audiologicznych (audiometrii
tonalnej i tympanometrii) w przypadku dostepnosci danych. Audiometrie wykonano u 34
pacjentéw na wizycie w0, czyli 68 uszach z ktérych w 61 przypadkach obecny byt wysiek.
Srednia wieku dzieci u ktérych wykonano audiometrie tonalna na wizycie wO wynosita 7,7
lat, najmfodsze dziecko miato 3,9 lat.

Dokonano pordwnania tych wynikdw pomiedzy wyodrebnionymi grupami pacjentéw.

Porownano wyniki tympanometrii z rodzajem wydzieliny stwierdzanej po wykonaniu
tympanocentezy ($luzowa lub surowicza) w grupie IlI+IV. Oceniono zalezno$¢ pomiedzy
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typem tympanogramu (A, As, C lub B wg klasyfikacji Jergera). Tympanogram typu A
okreslano gdy maksymalna podatnos¢ (szczyt krzywej) przypadata dla cisnienia -100- 100
mm H20 i wynosita 0,3- 0,8 cm3 a As gdy podatnos¢ wynosita 0,1-0,3 cm3 dla tych samych
cisnien. Tympanogram C okreslano gdy maksymalna podatnos¢ (szczyt krzywej) przypadata
dla cisnienia ponizej -100- mmH20 a B gdy nie wystepowat szczyt krzywej (krzywa ptaska).

Na wizytach wl, w2, w3 i w4 podstawg oceny wynikow leczenia byta obecnos¢ lub
brak wysieku w jamie bebenkowej. OME byto rozpoznawane przez lekarza specjaliste na
podstawie otoskopii oraz w wybranych przypadkach dodatkowo otoskopii pneumatycznej i
audiometrii impedancyjne;j.

Poréwnano dostepne wyniki audiometrii tonalnej pomiedzy grupami i wizytami.

W grupie IlI+IV oceniono czas utrzymywania sie drenéw po ich zatozeniu, w zaleznosci
od typu drenu.

Metody statystyczne:

Zebrany materiat poddano analizie statystycznej . Obliczen dokonano przy uzyciu
programow StatisticalO firmy StatSoft oraz StatXact firmy Cytel. Jako poziom istotnosci
przyjeto a=0,05. Wynik uznano za istotny statystycznie, gdy p<a. Dla zmiennych zmierzonych
na skali interwatowej i majacych rozktad zgodny z normalnym i réwne wariancje,
zastosowano test t-Studenta dla préb niepowigzanych, dla zmiennych majgcych rozktad
zgodny z normalnym i rdznigce sie miedzy sobg wariancje zastosowano test z niezalezna
estymacja wariancji. Dla zmiennych zmierzonych na skali interwatowej nie majgcych
rozktadu zgodnego z normalnym zastosowano test Manna-Whitneya. Do zbadania zaleznosci
pomiedzy zmiennymi zmierzonymi na skali nominalnej zastosowano test xz, )(2 z poprawka
Yatesa, test dokfadny Fishera i jego uogdlnienie — test Fishera-Freemana-Haltona.
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Wyniki.

Wsrod 52 pacjentéw choroby wspodfistniejgce mogace mie¢ wptyw na OME
stwierdzono u 9 z nich . Choroby alergiczne wystepowaty u 6 pacjentéw w tym u 3 alergiczny
niezyt nosa. U jednej dziewczynki wystepowat rozszczep posrodkowy podniebienia (po
korekcji chirurgicznej), u jednego chtopca pierwotny zespét nieruchomych rzesek a u jednej
dziewczynki zesp6t Turnera. U wszystkich tych dzieci OME byto obustronne.

Audiometria tonalna.

Dane dotyczace wynikdw audiometrii tonalnej dla wizyty wO byty dostepne dla 61
uszu. Srednia wieku tych dzieci wynosita 7,6 lat (mediana 7,0, najmtodsze miato 3,9 lat).

Srednie progi stuchu audiometrii tonalnej dla przewodnictwa powietrznego i
kostnego dla 61 uszu z wysiekiem na wizycie w0 dla czestotliwosci 500, 1000, 2000, 4000 Hz
przedstawia wykres. Srednia dla czterech czestotliwosci (PTA) wynosita 32,16 dB dla
przewodnictwa powietrznego oraz 5,65 dB dla przewodnictwa kostnego.

Czestotliwos¢ (Hz)
-5
0
> — —.\./A.
= 10
)
2 15
5
220
& 25
o /\
‘e 30
40
45
50
500 1000 2000 4000
=¢==PP (PTA 32,16) 37,54 33,61 26,88 30,65
== PK (PTA 5,65) 4,02 5,41 8,77 4,43

Wykres 1. Srednie progi stuchu dla przewodnictwa powietrznego (PP) i przewodnictwa
kostnego (PK) na w0 dla uszu z wysiekiem .
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Czestotliwos¢ (Hz) 500 1000 2000 4000 PTA

Sredni prég stuchu (dB)

N=61 PP 37,54 33,61 26,88 30,65 32,16
(SD) (12,17) (11,66) | (10,61) |(12,36) | (10,40)
PK 4,02 5,41 8,77 4,43 5,65
(SD) (4,26) (4,31) (5,75) (4,66) (3,85)

Tabela 3: Srednie progi stuchu dla przewodnictwa powietrznego (PP) i przewodnictwa
kostnego (PK) na w0 dla uszu z wysiekiem .

Progi stuchu dla poszegdlnych czestotliwosci na wizycie w0 roznity sie istotnie miedzy sobg
zaréwno dla przewodnictwa powietrznego i kostnego (p w tescie Friedmana <0,0001).

Dla przewodnictwa powietrznego istotne rdinice w progach stuchowych wystepowaty
pomiedzy czestotliwoscig 2000 a 1000 i 500 Hz, ale takze pomiedzy 500 a 1000 i 4000Hz.

Prog stuchu najnizszy (nizszy o min 5 dB) dla czestotliwosci 2000Hz wystepowat w 26 na 61
uszu z wysiekiem na wizycie w0 w ktérych oznaczono audiogram.

Dla przewodnictwa kostnego rdznica byfa istotna statystycznie pomiedzy czestotliwoscig
2000 Hz a pozostatymi czestotliwosciami.

Srednia rezerwe $limakowa dla poszczegdlnych czestotliwosci przedstawia wykres 2.
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Wykres 2: Srednie rezerwy $limakowej dla czestotliwoéci 500,1000,2000 i 4000 Hz na wO dla uszu z wysiekiem.
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Rdznice w wartosciach rezerwy slimakowej dla poszczegdlnych czestotliwosci sg istotne
statystycznie. P dla czestotliwosci 2000 Hz w tescie Manna-Whitneya =0,0001.

Podwyzszenie sredniego progu stuchowego (PTA) > 20 dB dla przewodnictwa powietrznego
wystepowato w 53 na 61 przypadkéw (86,88 %) uszu ze stwierdzonym wysiekiem na wizycie
wO0. Niedostuch przewodzeniowy okreslony jako PTA>25dB z zachowang rezerwa $limakowag
>15dB wystepowat w 44 (72,12%) uszu.

Podwyzszenie progu stuchowego >=25dB wystepujgce przynajmniej w jednej z czestotliwosci
z 500, 1000, 2000 i 4000 Hz wystepowato w 61 na 61 przypadkéw (100%) uszu ze
stwierdzonym wysiekiem na wizycie woO.

Zatamek Carharta zdefiniowany jako podwyzszenie progu przewodnictwa kostnego dla
jednej z czestotliwosci 1000- 4000 Hz do minimum 10-20dB i o minimum 5 dB wzgledem
innych czestotliwosci, wystepowat w 30 na 61 (49,18%) uszu w ktérych stwierdzono wysiek
na wizycie wO. Rozktad czestotliwosci i glebokosci zatamka przedstawia tabela 4 .

n=61 1000Hz 2000Hz 4000Hz suma
Zatamek 3 26 1(10dB) | 30(49,18%)
Carharta (2-10 dB,1-15dB) (19-10dB, 5-15dB, 2-20dB)

Tabela 4: Czestos¢ wystepowania i gtebokos¢ zatamka Carharta dla uszu z wysiekiem na
wO.(w nawiasach liczba uszu dla poszczegdlnej gtebokosci)

Wsréd 43 uszu z w ktdrych wykonano myringotomie i stwierdzono wysiek (uszy z wysiekiem
na w0 z grupy IlI+1V) zatamek Carharta wystepowat w 19 (44,19%) a nie wystepowat w 24
(55,91%) uszach.

W 7 na 61 (11%) uszu stwierdzono podwyzszenie progu stuchu dla przewodnictwa kostnego
do 10-20 dB dla dwodch lub wiecej czestotliwosci 500-4000 Hz bez obecnosci zatamka
Carharta.

W jednym przypadku wystepowato podwyzszenie przewodnictwa kostnego do 30dB dla
czestotliwosci 2000 Hz.

W sumie podwyzszenie progu przewodnictwa kostnego dla ktorejkolwiek czestotliwosci do
minimum 10dB wystepowato w 38 na 61 przypadkdéw (62%) uszu z wysiekiem na woO.
Prawidtowe przewodnictwo kostne (<10dB dla kazdej z czestotliwosci) wystepowato w 23 na
61 uszu (38%).
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Srednie progi stuchu dla uszu w ktérych nie rozpoznano wysieku na wizycie wO
(jednostronne OME) , dla przewodnictwa powietrznego i kostnego przedstawia tabela 5.

Czestotliwos¢ (Hz) 500 1000 2000 4000 PTA
Sredni prég stuchu (dB)
N=7 PP 21,42 | 16,42 11,42 12,14 | 15,36
(SD) (6,26) | (4,75) (8,02) (7,56) | (5,85)
PK 4,28 5,00 8,57 2,86 5,18
(SD) | (1,88) | (2,88) (6,90) (3,93) | (2,74)

Tabela 5. Sredni prég stuchu dla przewodnictwa powietrznego(PP) i (przewodnictwa
kostnego) PK na wizycie wO dla uszu bez wysieku.

Rdznice pomiedzy wartosciami progow stuchu dla uszu z wysiekiem i uszu bez wysieku na w0
byty istotne dla przewodnictwa powietrznego i nieistotne dla przewodnictwa kostnego.
Poziom istotnosci tych réznic (p) dla kazdej czestotliwosci i Sredniej (PTA) mierzony w tescie
U Manna-Whitneya przedstawia tabela.

Czestotliwos¢ (Hz) 500 1000 2000 4000 PTA

p dla
PP 0,0004 | 0,0002 0,0001 | 0,0007 | 0,0001
PK 0,5928 | 0,9357 0,8243 | 0,4137 | 0,9196

Tabela 6. Poziom istotnosci w tescie Manna-Whitneya dla réznic pomiedzy wartosciami
progéw stuchu dla przewodnictwa powietrznego (PP) i przewodnictwa kostnego (PK) uszu z
wysiekiem i bez dla poszczegdlnych czestotliwosci.

Tympanometria.

W przypadku dostepnosci danych dotyczgcych wyniku tympanometrii na wizycie w0 w
grupie llI+IV dokonano poréwnania pomiedzy typem tympanogramu a obecnoscig wysieku
na w0 potwierdzong myringotomia. Przedstawiono go w tabeli 7.
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Wysiek\Typ A \(%) B \(%) C \(%) As \(%) suma
tympanogramu
Nie
N 4 2 4 0 10
(%)\ | (40)\(57,14) (20)\(4,34) (40)\(30,77) (0)\o (100)\
Tak
N 3 44 9 5 61
(%)\ | (4,91)\(42,85) | (72,13)\(95,66) | (14,75)\(69,23) | (8,21)\(100) (100)\
Suma 7 46 13 5
\(100) \(100) \(100) \(100)

Tabela 7: Poréwnania pomiedzy typem tympanogramu a obecnoscig wysieku. (Liczby w
nawiasach przed ukosnikiem oznaczajg procent okreslonych tympanogramoéow wsrdd uszu z
wysiekiem lub bez niego, a liczby w nawiasach po ukosniku procent uszu z wysiekiem lub bez niego
wsrad okreslonych typdéw tympanogramow.)

Poziom istotnosci p dla testu Fishera-Freemana-Haltona dla tego poréwnania wynosit
<0,001 co znaczy ze istnieje istotna zaleznos$¢ pomiedzy typem tympanometrii a obecnosciag
wysieku potwierdzong myringotomia.

W przypadku obecnosci wysieku poréwnano typ tympanogramu z rodzajem wysieku
(surowiczego lub sluzowego) stwierdzanego po myringocentezie. Pordwnanie przedstawia
tabela 8.

typ tympanogramu/ | A B C As suma
rodzaj wysieku

Surowiczy n (%) 2 (18,18) |2 (18,18) 2 (18,18) 5 (45,45) 11 (100)
Sluzowy n (%) 1(2) 42 (84) 7 (14) 0 (0) 50 (100)
Suman 3 44 9 5 61

Tabela 8: Poréwnania pomiedzy typem tympanogramu a rodzajem wysieku

Poziom istotnosci dla tego poréwnania w tescie Fishera-Freemana-Haltona wynosit p<0,001
€O znaczy iz istnieje zaleznos¢ pomiedzy typem tympanogramu a rodzajem wysieku.

Ocena wynikow leczenia.
Ustepowanie wysieku.

Na wizytach w1, w2, w3 i w4, dla wszystkich uszu w ktérych obecny byt wysiek na
wizycie w0 niezaleznie od sposobu leczenia okre$lono liczbe i utamek procentowy uszu z
wysiekiem, oraz ich réznice z wizytg wO.
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Wizyta Wo w1 W2 W3 w4
(n=90) (n=44) (n =50) (n=66) (n=52)

Liczba wuszu z | 90 11 17 28 22

wysiekiem

% uszu z | 100.00 25,00 34,00 57,57 42,30

wysiekiem

%uszu bez | O 75,00 66,00 42,43 57,70

wysieku

Tabela 9: Liczba i % uszu z wysiekiem na poszczegdlnych wizytach,

Poréwnano liczbe uszu z wysiekiem na kazdej wizycie zaleznie od sposobu leczenia.

Poréwnanie przedstawiajg tabele 9-12.

Wizyta 1

grupa | Il ] \% I+11 4V
(n=1) (n=4) (n (n=5) (n=5) (n=39)

=34)

Liczba uszu z |1 11 4 3 4 7

wysiekiem

% uszu z wysiekiem 100 25,00 11,76 60,00 80,00 17,95

p dla réznicy

pomiedzy grupami I+l p dla testu x2 Yatesa 0,0136

a lll+Iv

Tabela 10. Liczba i % uszu z wysiekiem na wizycie w1 w grupach LILILIV, [+, HHI+IV.

Wizyta 2

grupa | Il ] IV I+11 I+IV
(n=8) | (n=6) (n=34) (n=6) (n=14) (n=39)

Liczba uszu z| 4 6 5 2 10 7

wysiekiem

% uszu z wysiekiem 50,00 | 100 16,67 33,33 71,43 19,44

p dla réznicy

pomiedzy  grupami p dla testu x2 Yatesa 0,0016

I+l a H+IV

Tabela 11. Liczba i % uszu z wysiekiem na wizycie w2 w grupach LILILIV, [+11, HH+IV.
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Wizyta 3

grupa | Il 1 \Y) I+l HI+1V
(n=7) | (n=5) (n=47) (n=7) (n=12) (n=54)

Liczba uszu z |7 3 14 4 10 18

wysiekiem

% uszu z wysiekiem 100 40 29,79 57,14 83,33 33,33

na wizycie

p dla réznicy

pomiedzy  grupami p dla testu x2 Yatesa 0,0044

I+l a HI+IV

Tabela 12. Liczba i % uszu z wysiekiem na wizycie w3 w grupach LILULIV, [+11, H+IV.

Wizyta 4

grupa | ] 1 1\ I+ HI+IV
(n=3) (n=5) (n (n=5) (n=8) (n=43)

=34)

Liczba uszu z |2 1 16 2 3 18

wysiekiem

% uszu z wysiekiem 66,66 20 42,10 40,00 37 41

na wizycie

p dla réznicy

pomiedzy grupami I+l
a lll+Iv

p dla testu x2 Yatesa 0,87204

Tabela 13. Liczba i % uszu z wysiekiem na wizycie w4 w grupach LILULIV, [+11, H+IV.

Istotno$¢ rdéznic pomiedzy liczba uszu z wysiekiem na kazdej z wizyt pomiedzy
grupami ll+ll, oraz IlI+IV zbadano testem x2 Yatesa. Wykazano istotng statystycznie rdoznice
dla wizyt w1(p=0,01),w2 (p=0,001) oraz w3 (p=0,004). Dla wizyty w4 rdznice te nie byty

istotne (p=0,872).

Nastepnie porownano liczbe uszu z wysiekiem, w tych samych uszach pomiedzy

wizytami w0 i wl w grupach I+l oraz llI+IV. Wyniki przedstawia tabela.

Liczba uszu z wysiekiem(%) | I+l (n=17) +IV (n=51) p
Wizyta wO 17 (100) 51 (100) 1
Wizyta | (wllubw?2) 12 (70,58) 8 (15,69) <0,0001
p 0,0155 <0,0001

Tabela 14. Liczba i % uszu z wysiekiem na w0 i wl w grupach [+l oraz llI+1V.
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Poziom istotnosci p dla réznic w liczbie uszu z wysiekiem pomiedzy wizytami w0 oraz
wl w grupie I+l zbadano testem U dla frakcji i wynidst on 0,0155 co znaczy ze rdznice te s3
istotne.

Poziom istotnosci p dla réznic w liczbie uszu z wysiekiem pomiedzy wizytami w0 oraz
wl w grupie llI+IV zbadano testem U dla frakcji i wynidst on 0,0155 co znaczy ze rdznice te
sg istotne statystycznie.

Poziom istotnosci p dla réznic w liczbie uszu z wysiekiem pomiedzy grupami I+l oraz
[lI+1V na wizycie wl zbadano testem U dla frakcji i wyniést on <0,0001 co znaczy ze rdznice te
sg istotne statystycznie.

Liczba uszu z wysiekiem(%) | 1+l (n=14) +1V (n=62) p
Wizyta w0 14 (100) 51 (100) 1
Wizyta Il (w3lubw4) 7 (50,00) 23 (37,09) 0,3725
p 0,0023 <0,0001

Tabela 15. Liczba i % uszu z wysiekiem na w0 i wl w grupach I+l oraz llI+IV.

Poziom istotnosci p dla réznic w liczbie uszu z wysiekiem pomiedzy wizytami w0 oraz
wl w grupie I+ll zbadano testem U dla frakcji i wynidst on 0,023 co znaczy ze rdznice te s3
istotne.

Poziom istotnosci p dla réznic w liczbie uszu z wysiekiem pomiedzy wizytami w0 oraz
wll w grupie IlI+1V zbadano testem U dla frakcji i wynidst on <0,0001 co znaczy ze rdéznice te
sg istotne statystycznie.

Poziom istotnosci p dla réznic w liczbie uszu z wysiekiem pomiedzy grupami I+l oraz
I+IV na wizycie wll zbadano testem U dla frakcji i wynidst on 0,3725 co znaczy ze rdznice te
nie sg istotne statystycznie.

Oceniono zaleznos¢ liczby uszu z wysiekiem na kazdej wizycie od wczesniejszego
leczenia chirurgicznego.(Tabela 16)

Liczba uszu na wizycie w1 w2 w3 w4

n z wysiekiem/n wszystkich

(%)

Woczesniejsze leczenie chirurgiczne | 6/21 4/18 13/28 11/23

tak (28,57) 22,22 46,42 47,82
5/23 13/32 15/38 11/29

nie (21,73) (40,62) (39,47) (37,93)
p dlatestux2 0,861 0,187 0,572 0,473

Tabelal6.Liczba uszu z wysiekiem na kazdej wizycie z zaleznosci od obecnos$ci wczesniejszego leczenia
chirurgicznego.
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Poziom istotnosci p zbadany testem X2 Yatesa (wizyta w1l) lub x2 Pearsona (wizyta, w2-w4)
wynosit >0,1 co dowodzi iz nie ma istotnych statystycznie réznic pomiedzy liczbg uszu z
leczeniem

wysiekiem na wszystkich wizytach pomiedzy grupami z wczesniejszym

chirurgicznym i bez niego.

Podobnie zbadano zaleznos¢ liczby uszu z wysiekiem na kazdej wizycie kontrolnej od
rodzaju wczesniejszego leczenia chirurgicznego- adenotomii lub adenotomii w potgczeniu z
drenazem ucha srodkowego. Zbadano znamiennos¢ réznic pomiedzy tymi grupami testem 2
stronnym. Wyniki przedstawiono w tabeli 16.

Liczba uszu na wizycie w1 w2 w3 w4

n z wysiekiem/n wszystkich

(%)

Woczesniejsze Adenotomia 4/14 3/10 8/15 9/17

leczenie 28,57 30,00 46,67 52,94

chirurgiczne Adenotomia 2/7 1/10 5/15 2/8
+drenaz 28,57 10,00 33,33 25,00

p dla testu 2-stronnego 1,0000 0,5820 0,4612 0,2337

Tabelal7.Liczba uszu z wysiekiem na kazdej wizycie z zaleznosci
chirurgicznego.

od rodzaju wczesniejszego leczenia

Poziom istotnosci p dla kazdej z wizyt wynosit >0,05 wiec nie wykazano istotnych

réznic pomiedzy grupami.

Wptyw leczenia na stan stuchu.

Liczbe uszu z PTA>20dB, oraz z progiem stuchu >20dB dla minimum 1 czestotliwosci

na kazdej z wizyt wl,w2,w3,w4 przedstawia tabela 18.

WO w1 W2 W3 w4
(n=61) (n=19) (n =20) (n=41) (n=39)
n uszu z HL >20dB min.1 czestotliwos¢ 61 18 14 30 27
(%) (100) (94,74) (70,00) (73,17) (69,23)
P dla réznicy z w0 0,0715 <0,0001 <0,0001 <0,0001
(test U dla frakgcji) -
N uszu PTA PP>20dB 53 14 10 24 20
% (86,88) (73,68) (50) (58,54) (51,28)
p dla réznicy z w0 0,1729 0,0006 0,0011 0,0001
(Test U dla frakcji)

Tabela 18: Liczba uszu z niedostuchem (HL dla min, 1 czestotliwosci >20dB) na poszczegdlnych wizytach.

Istotng

stuchowego>20dB niezaleznie od sposobu leczenia pomiedzy wizyta w0 obserwowano dla

réznice we wzglednej

wizyt w2,w3,w4, a nie obserwowano dla wizyty wi.

liczbie wszystkich uszu podwyzszeniem progu




Liczba dostepnych wynikéw badan audiometrii tonalnej dla poszczegdinych w
grupach li Il na poszczegdlnych wizytach byta zbyt mata aby dokonaé ich analizy.

Poréwnano wyniki pomiedzy grupami I+ll, oraz IlI+IV, oraz pomiedzy wizytami w0 a
wl, i w0 a w Il dla tych samych uszu ocenianych na réznych wizytach.

Srednie PTA dla PP (dB) +11 NI+IV

(n=4) (n=21)
Wizyta wO (SD) 29,20 (10,06) 33,98 (11,66)
Wizyta | (wllubw?2) (SD) 26,56 (9,78) 26,81 (12,08)
p 0,861 0,037

Tabela 19: Sredni poziom stuchu (PTA) na wizytach wO i wl dla grup I+l i IlI+IV

Poziom istotnosci p dla réznic pomiedzy wizytg w0 a wl w grupie I+l , badany w tescie
T-Studenta dla grup powigzanych wynidést 0,861-réznice sg nieistotnie statystycznie
aczkolwiek licznosc¢ grupy I+l na wizycie wl byfa niska.

Poziom istotnosci p dla réznic pomiedzy wizytg w0 a wl w grupie llI+IV , badany w
tescie par Wilcoxona wynidst 0,037-rdznice sg istotnie statystycznie.

Srednie PTA dla PP | I+l (n=11) HI+1V (n=35)

(dB)

Wizyta wO (SD) 26,87 (7,10) 33,71 (10,54)
Wizyta Il (w3 lub w4) | 30,00 (12,8) 24,15 (9,95)

p 0,577 0,0002

Tabela 20: Sredni prég stuchu (PTA) na wizytach w0 i wil dla grup I+l i I11+IV

Poziom istotnosci p dla réznic pomiedzy wizytg w0 a wll w grupie I+Il , badany w
tescie T —Studenta dla grup powigzanych wynidst 0,577 -réznice sg nieistotnie statystycznie.

Poziom istotnosci p dla rdznic pomiedzy wizytg w0 a wil w grupie llI+1V , badany w
tescie par Wilcoxona wynidst 0,0002-réznice sg istotnie statystycznie.

Podobnie oceniono liczbe uszu ze $srednim PTA dla przewodnictwa powietrznego dla
4 czestotliwosci >20dB dla tych samych uszu na wizytach w0 i wl w grupach lI+1l oraz llI+IV.

Wyniki przestawiono w tabeli.

Liczba uszu z PTA dla [+l (n=4) H+1V (n=22)
PP >20dB (%)

Wizyta w0 2 (50) 20 (90,91)
Wizyta | (wllubw?2) 2(50) 11 (50)

p 1,0 0,0029

Tabela 21:Liczba uszu z PTA>20dB dla przewodnictwa powietrznego (PP na wizytach w0 i wl dla grup I+I1i llI+IV

Liczba uszu z niedostuchem w grupie I+1l byta taka sama na wizycie w0 i wizycie I.
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Dla réznic w liczbie uszu z PTA>20dB pomiedzy wizytami w0 a wl w grupie [lI+IV

poziom istotnosci p wynosit 0,0029 - réznice sg istotne statystycznie.

Liczba uszu z PTA dla [+l (n=10) +1V (n=37)
PP >20dB (%)

Wizyta w0 7 (70) 35 (94,59)
Wizyta Il (w3 lub w4) 6 (60) 19 (51,35)

p 0,639 <0,0001

Tabela 22:Liczba uszu z PTA>20dB dla przewodnictw powietrznego (PP) na wizytach wO i wil dla grup I+1li llI+IV

Poziom istotnosci p dla réznic pomiedzy wizytg w0 a wl w grupie llI+IV , badany w U

dla frakcji wyniost< 0,0001 -réznice sg istotnie statystycznie.

Czas utrzymywania sie drenazu.

Oceniono czas utrzymywania sie drendw , na podstawie liczby obecnych drendéw na

kolejnych wizytach kontrolnych. Wyniki przedstawia tabela.

W0 w1 W2 w3 w4
(n=64) (n=38) (n=36) (n=54) (n=43)
n uszu z obecnym drenem 64 33 20 14 6
(%) (100) (86,84) (55,55) (25,92) (13,95)

Tabela 23. Liczba uszu z drenem obecnym w btonie bebenkowej w grupie IlI+IV na

poszczegdblnych wizytach.

Nastepnie oceniono czas utrzymywania sie drenazu krotkoterminowego (dreny

Mikotéw) oraz dtugoterminowego (dreny Armstronga, T-Goode’a oraz podpierscieniowy
dren T).Wyniki przedstawia tabela 24.

Rodzaj drenu WO w1 w2 w3 w4
Krétkoterminowy (gr.l11+I1V1)
n uszu z zatozonym drenem | 49 30 26 44 35
n uszu z obecnym drenem 25 10 4 0
% uszu z obecnym drenem 83,33 38,46 9,09 0
Dtugoterminowy (gr IlI+1V2)
n uszu z zatozonym drenem | 15 8 10 10 8
n uszu z obecnym drenem 8 10 9 6
% uszu z obecnym drenem 100 100 90 75

Tabela 24. Liczba uszu z drenem obecnym w bfonie

krotkoterminowy) i llI+1V2 (dtugoterminowy) na poszczegdlnych wizytach.
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Dyskusja

Przewlekte wysiekowe zapalenie ucha srodkowego i zwigzany z nim niedostuch
stanowig duze wyzwanie terapeutyczne. Najbardziej powszechnym i najistotniejszym
klinicznie nastepstwem OME jest niedostuch przewodzeniowy.

Audiometria tonalna

Analiza wynikdw audiometrii tonalnej wykonanej w 61 uszach z wysiekiem
bezposrednio przed leczeniem wykazata, iz sredni prég stuchu dla przewodnictwa
powietrznego wynosit 32dB . Nalezy zwroci¢ uwage, iz Srednia wieku dzieci, u ktérych
dostepne byty wyniki audiometrii tonalnej jest nieco wyzsza od $redniej wieku catej badanej
grupy. Najmtodsze dziecko u ktérego wykonano audiometrie tonalng miafo 3,9 roku.

Podobne wyniki sredniego poziomu niedostuchu u dzieci z OME podajg Dempster i
wsp. (31,4-33,5 dB) u dzieci 4-9 letnich , oraz badacze MRC (31,7-33,8 dB) gdzie sredni wiek
wynosit 62-64 miesiecy. W obydwu badaniach dzieci byty zakwalifikowane do zabiegu
adenotomii i /lub drenazu ucha srodkowego. Kryterium kwalifikujgcym do zabiegu byt Sredni
prog stuchu >=20dB [121,134] W badaniu Fria i wsp. $Sredni prog stuchu u dzieci w wieku 2-12
lat wynosit 24,6 dB, lecz badanie dotyczyto wszystkich dzieci z rozpoznanym OME, a nie tylko
zakwalifikowanych do zabiegu [80].

Wiekszo$¢ opracowan oceniajgcych niedostuch w OME opiera sie na Srednim
poziomie niedostuchu, najczesciej dla 4 czestotliwosci 500, 1000, 2000 i 4000 Hz (PTA pure
tone average). Jako niedostuch kwalifikujacy do zabiegu operacyjnego przyjmowany jest
Sredni prég stuchu dla przewodnictwa powietrznego > 20- 25dB. Innym zalecanym kryterium
jest stwierdzenie podwyzszenia progu stuchu powyzej 20dB dla ktorejkolwiek z
czestotliwosci 500-4000 Hz [105,121,134] .

W tym badaniu prég stuchu przekraczat wartos¢ 20dB w przynajmniej jednej
czestotliwosci we wszystkich uszach z wysiekiem na wizycie w0. PTA >20db, wystepowat w
ponad 86% uszu a >25dB w nieco ponad 72%.

Przyjecie kryterium PTA>20-25dB wyklucza dzieci z niedostuchem ograniczonym do
niektérych czestotliwosci. Dzieci te czesto majg prawidtowy PTA pomimo niedostuchu
siegajgcego nawet 40 dB dla niektdrych czestotliwosci.

Wykres 3 przedstawia dwa przyktadowe audiogramy dla przewodnictwa
powietrznego uszu z badanej grupy z prawidtowym PTA, a znaczagcym niedostuchem w
obrebie niektdrych czestotliwosci.
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Wykres 3.Audiogram dla PP na 2 uszu z wysiekiem na w0 (u réznych dzieci).

Analizujac audiogramy uszu z wysiekiem czesto mozna zauwazy¢ obnizenie progu
stuchu dla przewodnictwa powietrznego dla czestotliwosci 2000 Hz w pordwnaniu do
pozostatych czestotliwosci. Tak byto w 40% uszu. Takze $redni préog stuchu wszystkich uszu z
wysiekiem na wizycie w0 dla czestotliwosci 2000Hz byt nizszy niz pozostatych czestotliwosci .
Rdznica ta byta istotne statystycznie pomiedzy 500 i 1000 Hz.

Nizszy poziom niedostuchu dla czestotliwosci 2000 Hz, lub rzadziej 4000Hz, jest
zjawiskiem charakterystycznym dla OME. Podobne zjawisko obserwowali Fria i wsp.
opisujac, iz stuch dzieci z OME w wieku od 2 -12 lat byt uposledzony srednio o 7dB mniej dla
czestotliwosci 2000 Hz [80]. Hassmann-Poznanska i wsp. badajgc trwate nastepstwa
wysiekowego zapalenia ucha w wieku dzieciecym takze podajg, iz w przypadku stwierdzenia
czynnego procesu sredni prog stuchu byt najnizszy dla czestotliwosci 2000 Hz. W przypadku
stwierdzenia innych zmian, jak myringoskleroza, atrofia czy kieszonka retrakcyjna btony

bebenkowe] nie obserwowano takiej prawidtowosci [85] .

Obserwacje tg potwierdza fakt, iz zaburzenia mowy u dzieci z niedostuchem
przewodzeniowym w przebiegu OME wystepuja gtdwnie w obrebie gtosek o niskich
formantach [147].

Ciekawe badanie przeprowadzono poréwnujac sposob percepcji mowy w hatasie u
dzieci z OME po zatozeniu drendéw wentylacyjnych oraz u dzieci zdrowych. Udowodniono, ze
u dzieci z przewlektym OME w wywiadzie rozumienie mowy jest bardziej oparte na
formantach w zakresie czestotliwosci 2000Hz, niz u ich zdrowych réwiesnikow. Moze by¢ to
zwigzane wtasnie z tym, iz prég stuchu u dzieci z OME jest nizszy i bardziej stabilny dla
czestotliwosci 2000Hz niz pozostatych. Dzieci polegaty gtéwnie na bodzcach, ktére byty im
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dostarczane do tej pory z najwiekszg intensywnoscig i statoscig, pomimo iz w chwili
przeprowadzania testu miaty prawidtowy stuch [133].

Sredni prég stuchu dla przewodnictwa kostnego dla uszu z wysiekiem wynosit 5,65
dB. Na jego niewielkie podwyzszenie mogta mie¢ wptyw obecnos¢ zatamka Carharta.

Zatamek Carharta to podwyzszenie progu stuchu dla przewodnictwa kostnego dla
czestotliwosci 1000-4000 Hz o minimum 10dB bez réwnolegtego podwyzszenia progu stuchu
dla tej samej czestotliwosci dla przewodnictwa powietrznego. To zjawisko zostato pierwszy
raz opisane przez Raymonda Carharta w 1950 roku jako charakterystyczne dla
unieruchomienia ptytki strzemigczka w przebiegu otosklerozy [135] . Wystepuje takze w
przypadkach tympanosklerozy, wad wrodzonych tancucha kosteczek ,oraz OME. Jest ono
najprawdopodobniej artefaktem metody badania Iub tez jest zwigzane z zaburzeniem
rezonansu tancucha kosteczek stuchowych dla 2000 Hz wystepujgcego w przypadku
przewodzenia dZzwieku poprzez ko$¢ [136 ]. Zatamek Carharta wystepujgcy w przebiegu OME
byt wielokrotnie opisywany. Ahmad i wsp. podajg czestos¢ wystepowania zatamka Carharta
w OME jako 26% , a Shishegar i wsp 46% przypadkéw OME potwierdzonych myringotomia
[137, 138] .

Interesujaca jest wartos¢ diagnostyczna zatamka Carharta. Kumar i wsp. poréwnali
obecnos¢ zatamka Carharta z obecnoscia ,glue ear” stwierdzang po myringotomii. Wykazali
iz w ponad 97% z 85 uszu w ktérych obecny byt zatamek Carharta potwierdzono OME w
trakcie myringotomii. Wsrdd uszu w ktorych zatamek Carharta byt nieobecny nie
stwierdzono wysieku w 81% [141]. Z kolei Ahmad i Pahor wykazali obecnos¢ sluzowego
wysieku w 67%, surowiczego w 5,8% a brak wysieku w 27% przypadkow w ktérych
wystepowat zatamek Carharta [137]. W tym materiale ztamek Carharta wystepowat w 49%
(30 na 61) uszu z wysiekiem stwierdzonym na wizycie w0 we wszystkich grupach, oraz 44%
(19 na 43 ) przypadkow w ktérych wykonano myringotomie i stwierdzono wysiek (grupa
HI+IV). Wartosci te sg porownywalne z podawanymi w piSmiennictwie . Wyniki powyzszych
badan dowodzg iz obecnos¢ zatamka Carharta moze by¢ dodatkowym obiektywnym
kryterium diagnostycznym OME.

W przebiegu OME obserwuje sie takze niedostuch odbiorczy (sensorineural hearing
loss SNHL). Znaczacy SNHL powigzany etiologicznie z wysiekowym zapaleniem ucha
srodkowego wystepuje w 1-9 % przypadkéw OME. Jako znaczacy uznaje sie ubytek stuchu
dla przewodnictwa kostnego wiekszy lub rowny 25dB dla ktorejkolwiek czestotliwosci 250-
4000 Hz [88,154]. Harada i wsp. wyrdznili dwa typy SNHL w przebiegu OME. Pierwszy ktory
pojawia sie nagle i stopniowo ustepuje wraz z wysiekiem, oraz drugi ktéry stopniowo
postepuje i moze byc¢ trwaty. Z kolei Mutlu i wsp. podzielili SNHL w OME na ograniczony do
jednej czestotliwosci (zwykle 2000 lub 4000 Hz), oraz obejmujgcy przynajmniej 2
czestotliwosci. Autorzy wyzej wymienionych badan sugeruja, ze rézne patomechanizmy
odpowiadajg za wyrdznione przez nich typy niedostuchu odbiorczego zwigzanego z OME.
Proponowanych jest kilka mechanizméow powstania ubytku stuchu dla przewodnictwa
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kostnego w obecnosci wysieku. Jednym z nich jest uposledzenie drgan okienka owalnego
i/lub okragtego przez gesty ptyn obecny w jamie bebenkowej. Inne zaktadajg przenikanie
czynnikdow zapalnych i toksyn poprzez okienko okragte do $limaka i ich cytotoksyczne
dziatania na komorki rzesate, gtéwnie w obrebie zakretu podstawnego Slimaka. Ptyn
wysiekowy moze takie powodowaé zaburzenie dostepu tlenu do ucha wewnetrznego
poprzez okienko okragte i nastepowaq hipoksje i zaburzenie funkcji slimaka [88,147,154].

W tym badaniu SNHL >20dB wystepowat w 1 na 90 (1,1%) uszu z wysiekiem na
wizycie w0. Byt to przypadek 12 letniego chtopca chorujgcego od kilku lat na przewlekte
OME, leczonego dotychczas dwukrotnym drenazem ucha srodkowego z adenotomig. Na
wizycie w0 wysiek byt jednostronny. U chiopca zatozono dren transtympanalny po lewej
stronie. Na wizycie w3 stwierdzono brak drenu i obustronne OME, obustronny niedostuch
przewodzeniowy oraz obustronne podwyziszenie progéw stuchowych takze dla
przewodnictwa kostnego. Poziomy niedostuchu dla przewodnictwa kostnego na wizytach
w0, w3 oraz w4 dla ucha prawego i lewego tego chtopca przedstawiajg wykresy.

Wykres 4. Niedostuch odbiorczy w przypadku dtugo trwajgcego OME u 12-letniego chtopca.
rogi stuchowe dla przewodnictwa kostnego na wO,w3 i w4 UP i UL
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Poza powyzszymi przypadkami wystepowato takie podwyzszenie progu stuchu dla
przewodnictwa kostnego nie spetniajgce kryteriow znaczgcego niedostuchu odbiorczego ani
zatamka Carharta. W sumie prog stuchu dla przewodnictwa kostnego byt podwyzszony
przynajmniej dla 1 czestotliwosci o minimum 10 dB w 62% jednak w zadnym z tych
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przypadkéw $redni prog stuchu dla przewodnictwa kostnego nie przekraczat 20dB. Sredni
prog stuchu dla przewodnictwa kostnego byt istotnie wyzszy dla czestotliwosci 2000Hz niz
dla pozostatych.

W przypadkach OME czesto wystepujace zmniejszenie progu niedostuchu dla
przewodnictwa powietrznego 2000 Hz w poréwnaniu do pozostatych czestotliwosci oraz
podwyzszenie progu przewodnictwa kostnego, powoduje zmniejszenie rezerwy Slimakowej
dla tej czestotliwosci. Przyktadowy typowy audiogram przedstawia wykres.
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Wykres 5.Progi stuchu dla przewodnictwa powietrznego (PP) i przewodnictwa kostnego (PK)
w przebiegu OME u 7 letniej dziewczynki z OME. UL, w0, obecny wysiek,

Powoduje to iz $rednia rezerwa S$limakowa jest istotnie statystycznie najnizsza
wiasnie dla tej czestotliwosci .

Chociaz znaczgcy SNHL w przebiegu OME nie wystepuje czesto, a trwaty SNHL bardzo
rzadko, nalezy by¢ sSwiadomym mozliwosci jego powstania podejmujgc decyzje
diagnostyczne i terapeutyczne.

Pordwnujac sredni poziom stuchu na wizycie w0 dla uszu z wysiekiem i bez wysieku (
7 przypadkdow jednostronnego OME z dostepnym wynikiem audiometrii tonalnej) ,
stwierdzono iz byt on istotnie wyziszy w uszach z wysiekiem dla przewodnictwa

powietrznego. RoOznica obecna takze dla przewodnictwa kostnego nie byta istotna
statystycznie.
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Tympanometria

Tympanometria jest jedna z niewielu obiektywnych i poréownywalnych metod
diagnostycznych OME . Najbardziej charakterystyczny dla OME jest ptaski typ tympanogramu
bez zaznaczonego szczytu (tympanogram typu B wg klasyfikacji Jergera)[139]. Poréwnujac
wyniki tympanometrii pomiedzy uszami z wysiekiem i bez wysieku mozna zauwazy¢ iz
obecnos$¢ tympanogramu typu B nie jest do konca czutym i specyficznym wyznacznikiem
obecnosci wysieku w uchu s$rodkowym. Wsrdd uszu w tympanometria B wysiek po
myringotomii stwierdzono w 93,62% z nich, a w 6,38% nie stwierdzono wysieku. Brak
tympanogramu typu B z kolei nie wyklucza jego obecnosci. Wsrdd uszu z tympanogramem
typu C wysiek stwierdzono w 69,23 % z nich . Wsrédd 7 tympanogramow typu A wysiek
stwierdzono w 42,86% z nich (liczba moze by¢ sztucznie zawyzona ze wzgledu na matg
licznos¢ grupy). Ciekawg obserwacjg jest iz we wszystkich 5 uszach z tympanogramem typu
As stwierdzono surowiczy wysiek.

Watters i wsp. dokonujgc podobnego pordwnania na znacznie wieksze] liczbie
(n=955) uszu stwierdzili iz w przypadku tympanogramu typu B, wysiek byt obecny w ok. 94%
(z czego 16% surowiczy, 84% sluzowy). Wsrdd uszu z tympanogramem C wysiek stwierdzono
w42% przypadkéw (51% surowiczy, 49% Sluzowy), a wsréd tych z tympanogramem A w 9%
(40% surowiczy, 60% Sluzowy). Autorzy na podstawie uzyskanych wynikow okreslili wartosé
tympanometrii w diagnostyce OME. Czuto$¢ tympanometrii w w wykrywaniu wysieku dla
tympanogramu typu B wynosita 91% a specyficznos¢ 79% (pozytywna wartos¢ predykcyjna
0,71) . Tympanogram typu A lub C oznaczat iz z duzym prawdopodobienstwem w uchu nie
ma wysieku (pozytywna wartos¢ predykcyjna 71%) [140).W innej pracy Kumar i wsp
stwierdzili wysiek w 65% uszu z tympanogramem typu B , 32% uszu z tympanogramem C
oraz 14% uszu z tympanogramem typu A [141]. Obydwa badania nie uwzgledniaty wynikéw
tympanometrii typu As. Nalezy pamieta¢ ze we wszystkich tych przypadkach dzieci zostaty
zakwalifikowane do zabiegu operacyjnego z powodu OME. Oznacza to iz w uszach u ktérych
stwierdzono prawidtowy wynik tympanometrii istniaty inne przestanki do rozpoznania OME
(np. obraz otoskopowy), lub wysiek byt obecny w przeciwnym uchu co mogto wptynac na
wyniki.

Tympanogram typu C jest roznie traktowany. Nie jest on prawidtowym wynikiem
jednak wedtug pismiennictwa w wiekszosci (60-70%) uszu z tympanogramem typu C nie
stwierdza sie OME. Watters i wsp. sugerujg iz dotgczenie tympanogramu typu C do
tympanogramu typu A jako badania potwierdzajgcego ,,suche ucho” zdecydowania zwieksza
jego czutos$¢ bez znacznego zmniejszania specyficznosci [140]. Na pewno jednak dziecko z
tympanogramem typu C, szczegdlnie obustronnym, wymaga obserwacji i kontroli .Podobnie
nalezy potraktowa¢ wynik As. Pomiedzy tymi trzema poréwnaniami wystepujg rdznice
wynikajgce zapewne z heterogennosci oraz rdznic w liczebnosci grup. ktdorym wszystkie
badania wykazaty jednak iz tympanogram typu B z duzym prawdopodobieristwem
potwierdza, a typu A wyklucza istnienie wysieku. Warto zauwazy¢ iz kiedy uszach z

43



tympanogramem B we wszystkich badaniach wysiek byt w zdecydowane]j wiekszosci Sluzowy,
to w uszach z tympanogramem C miat charakter surowiczy choc¢ ta przewaga nie byta tak
wyrazna. Moze to potwierdzac hipoteze o nieco innym patomechanizmie powstania wysieku
surowiczego i sluzowego z przewaga komponenty dysfunkcji trgbki stuchowej i ujemnego
ci$nienia w uchu srodkowym w przypadku ptynu surowiczego.

Wynik tympanometrii moze tez pomoc podja¢ decyzje kiedy nalezy wykonad
audiometrie tonalng u dziecka u ktérego monitorujemy OME. Dempster i MacKenzie aby to
oceni¢ pordéwnali wyniki audiometrii i impedancyjnej oraz tonalnej. Wykazali oni iz
stwierdzenie tympanogramu typu B w (odrdznieniu od tympanograméw typu A i C ) ma
wystarczajacg czuto$¢ w wykrywaniu niedostuchu >25dB gdyz wynosi ona 93% [142].
Badanie zakfada iz niedostuch odbiorczy zostat wykluczony na wczesniejszym etapie
diagnostyki. Z kolei badacze z Multi-Centre Otitis Media Group przeprowadzili podobng
analize wykonujgc audiometrie tonalng u wszystkich dzieci niezaleznie od wyniku
tympanogramu i doszli do nieco innych wnioskéw. Wykazali mianowicie iz w przypadku
wykonywania audiometrii tonalnej u dzieci tylko z tympanogramem typu B mozna wykry¢
90% przypadkéw niedostuchu i zredukowac obcigzenie badaniami o 50% w poréwnaniu z
wykonywaniem jej u wszystkich dzieci niezaleznie od wyniku tympanometrii. Natomiast
wykonanie audiometrii tonalnej takze u dzieci z tympanogramem typu C2 (szczyt krzywej dla
cisnienia <300 mmH20 ) pozwolitoby na wykrycie 90% przypadkéw niedostuchu zmniejszajgc
obcigzenie 0 40% [143].

Tympanometria jest przydatnym narzedziem , nie powinno sie jednak przeceniac jej
wartosci. Zdecydowanie nie moze by¢ ona podstawowym kryterium diagnostycznym
rozpoznania OME. Prawidtowy wynik tympanometrii cho¢ w znaczacym stopniu zmniejsza
prawdopodobienstwo obecnosci wysieku czy niedostuchu przewodzeniowego nie pozwala
ich catkowicie wykluczy¢.

Ocena wynikow leczenia.
Obecnosc¢ wysieku.

Podstawowym kryterium oceny efektywnosci leczenia OME byta obecnos$¢ wysieku w
uchu na kolejnych wizytach kontrolnych. W pracy przyjeto kryterium oceny przez lekarza
badajgcego dziecko. Indywidualna catosciowa ocena przez lekarza na podstawie wywiadu,
otoskopii, otoskopii pneumatycznej oraz wynikédw audiometrii tonalnej najlepiej pozwala
oceni¢ stan ucha, ale zawiera pewien element subiektywnos$ci oceny. Nie istniejg
jednoznaczne obiektywne metody potwierdzenia lub wykluczenia wysieku w obrebie ucha
Srodkowego, poza wykonaniem myringotomii, dlatego przyjeto tg metode jako najlepszs.

Na wizycie wO we wszystkich uszach stwierdzono wysiek gdyz byto to kryterium
wigczajgcym.
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Oceniajgc wszystkie uszy niezaleznie od sposobu leczenia na wizytach wil-w4
stwierdzono ze najwieksza wzgledna liczba uszu bez wysieku byta na wizycie wl a
najmniejsza na w3 aby ponownie wzrosng¢ na w4.

W grupie | najmniejszy odsetek uszu bez wysieku byt na wizycie w2 nastepnie na w4 ,
na wizytach wliw3 w 100% uszu u dzieci obecnych na wizycie byto obecne OME. W grupie Il
najmniejszy odsetek uszu z wysiekiem byt na wizycie wl i w4. Wyniki te sg trudne do
interpretacji zwtaszcza ze wzgledu na mata licznos¢ grup .

W grupach potfgczonych I+l (bez drenazu) , wzgledna liczba uszu z wysiekiem byta
najwieksza na wizytach wl i w3 a najmniejsza na w4. W grupie llI+IV (w ktérej wykonano
drenaz ) wyniki byty podobne do wartosci uzyskanych w grupie Ill.

Dokonujgc poréwnania pomiedzy grupami I+l a lI+IV wykazano iz wzgledna liczba
uszu z wysiekiem byta istotnie mniejsza w grupie IlI+IV na wizytach w1, w2 i w3, natomiast
na wizycie w4 nie obserwowano istotnych statystycznie réznic.

Poréwnujgc procentowq liczbe uszu z wysiekiem w grupie I+ll, oraz llI+IV pomiedzy
wizytami w0 i wl wykazano iz w obydwu grupach liczby te sg istotnie nizsze. Efekt leczenia
wyrazony mniejszg liczba uszu z wysiekiem, byt istotnie wiekszy w grupie llI+IV niz w grupie
[+II.

Z kolei poréwnujac procentowg liczbe uszu z wysiekiem w grupie I+ll, oraz llI+IV
pomiedzy wizytami w0 i wll takze wykazano iz w obydwu grupach liczby te s3 istotnie nizsze,
jednak w tym przypadku wyniki w grupach I+1l oraz IlI+IV nie rdznity sie istotnie pomiedzy
soba.

Z tych wszystkich poréwnan dotyczacych liczby uszu z wysiekiem w poszczegdlnych
grupach na kolejnych wizytach mozna wnioskowac ze zatozenie drendéw wentylacyjnych w
porownaniu do leczenia zachowawczego lub samej adenotomii znaczagco zmniejsza liczbe
uszu z wysiekiem w okresie do 6- 9 miesiecy. Efekt ten jest najwyrazniejszy w kréotkim
odstepie od zabiegu i zmniejsza sie z czasem. Po 12-24 miesigcach nie jest juz widoczny.

Dempster i wsp. w prospektywnym randomizowanym badaniu , wykazali iz w grupie
w ktérej zastosowano drenaz ucha srodkowego z adenotomig liczba uszu z wysiekiem byta
wieksza na wizycie w odstepie 12 miesiecy niz 6 miesiecy po zabiegu (odpowiednio 50 i
21%). Takze pordwnanie pomiedzy grupami bez leczenia chirurgicznego i adenotomig, a
grupami w ktérych stosowano drenaz i drenaz z adenotomig wykazato réznice w liczbie uszu
z wysiekiem 6 miesiecy po zabiegu, a po 12 miesigcach nie wykazato takich réznic [117]. W
badaniu przeprowadzonym przez Wilks i wsp. 9 miesiecy po zabiegu obserwowano wysiek w
27% uszu po drenazu i w 69% w grupie czujnej obserwacji (réznica istotna statystycznie). Na
wizycie po 18 miesigcach odpowiednio w 22 i 32% (rdznica nieistotna statystycznie) [118].
W obydwu badaniach zastosowano wytgcznie krétkoterminowe dreny Shepharda
PiSmiennictwo potwierdza uzyskane wyniki. Dreny transtympanalne wykazujg efektywnosc
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w usuwaniu wysieku jednak ten efekt nie jest dtugotrwaty. Po okresie 9-12 miesiecy od
zatozenia nie jest on wiekszy od uzyskanego metodg leczenia zachowawczego lub samej
adenotomii oraz wg .danych z piSmiennictwa naturalnej rezolucji zmian [117,118].

Analizujac wptyw wczesniejszego leczenia chirurgicznego na wyniki w poszczegdlnych
grupach zauwazono iz w grupie IV wszystkie dzieci miaty wykonana adenotomie w ramach
wczesniejszego leczenia chirurgicznego, a tym razem readenotomia nie zostata u nich
wykonana ze wzgledu na brak tkanki migdatka gardtowego. Dlatego tez nie mozna oceniac
tych przypadkéw jako grupy z drenazem bez adenotomii i wnioskowaé o dodatkowym
wptywie adenotomii na wyniki drenazu ucha srodkowego w grupie Ill w poréwnaniu do

grupy IV.

Wptyw leczenia na niedostuch.

Podstawowym problemem dzieci z OME jest niedostuch i poprawa stuchu po leczeniu
jest jego najistotniejszym i najbardziej oczekiwanym wynikiem. Poréwnujac liczbe uszu z
niedostuchem okreslong wedtug dwéch wczesniej opisanych kryteriow (PTA> 20dB oraz proég
stuchu dla przynajmniej jednej czestotliwosci >20dB) zauwazamy, ze wzgledna liczba uszu z
niedostuchem jest istotnie rdzna pomiedzy wizytg w0 a wizytami w2,w3 oraz w4 lecz nie
jest pomiedzy w0 a wl. Uzyskany wynik jest zaskakujgcy gdyz wiadomo z poprzedniego
porownania iz liczba uszu z wysiekiem byta najmniejsza na wizycie wl i rosta na kolejnych
wizytach a spodziewanym efektem ustgpienia wysieku jest ustgpienie takze niedostuchu.
Mozliwg przyczyng takiego wyniku jest btad wynikajacy z faktu iz dane dotyczgce wynikow
audiometrii tonalnej nie byty dostepne dla wszystkich uszu na kazdej wizycie i prég stuchu
mogt by¢ wyznaczony u w réznych uszach na réznych wizytach. Licznos¢ grupy z kolei nie
byta wystarczajgco duza aby ten btad przetamad.

Aby unikng¢ tego btedu w nastepnych poréwnaniach oceniano poziom stuchu
wyznaczony w danej grupie w tych samych uszach na réznych wizytach.

Poréwnujac Srednie progi stuchowe (PTA) dla przewodnictwa powietrznego dla grupy
[+l na wizytach w0 i wl (w1l lub w2) wykazano iz poziomy te nie réznig sie od siebie. Takie
samo porédwnanie w grupie IlI+IV wykazato iz Sredni prog stuchy byt istotnie nizszy.

Podobnie poréwnano PTA dla grup I+l oraz llI+IV pomiedzy wizytg w0 i wil (w3 lub
w4). Wykazano iz w grupie I+l nie wystepowaty istotne statystycznie rdéznice miedzy wizyta
w0 a wll, a w grupie llI+IV prég stuchu na wizycie wll byt istotnie nizszy niz na wizycie wO.
Poréwnujac liczbe uszu ze srednim progiem stuchu >20 dB, wykazano Zze zmienita sie ona
istotnie na wizycie wl i wll w poréwnaniu z wO w grupie llI+IV, a nie zmienita w grupie I+II.

Mozna z tych wynikdéw wyciggna¢ wniosek , ze zastosowanie drenazu byto efektywne
w poprawie $redniego progu stuchu w uszach z OME w okresie od 6 do 16 tygodni po
zabiegu. Leczenie zachowawcze lub sama adenotomia takiej efektywnosci nie wykazato na
zadnej z dwdch wizyt. Poniewaz pomiedzy 9 a 12 miesigcem obserwujemy zmniejszenie
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wptywu drenazu na obecnos¢ wysieku w uszach dlatego wynik wykazujacy wptyw drenazu na
stuch trwajacy az do 24 miesiecy po zabiegu nalezy traktowaé ostroznie. Dempster i wsp.
takze badali wptyw leczenia chirurgicznego OME na niedostuch. Wykazali iz sredni prog
stuchu 6 miesiecy po zabiegu byt najnizszy w grupie adenotomii z drenazem, nieco wyzszy w
grupie samej adenotomii a najwyziszy w grupie bez leczenia. Natomiast 12 miesiecy po
zabiegu Sredni prog stuchu byt porownywalny we wszystkich grupach. Podobne efekty
obserwowano we wptywie na liczbe uszu z niedostuchem >=25dB. [117] Ramy czasowe
oceny stuchu byto tu nieco inne co utrudnia dokfadne poréwnania wynikéw. Podobnie
jednak wykazano efektywnos¢ adenotomii z drenazem 6 miesiecy po zabiegu, oraz ze w tym
przedziale czasowym byt to najefektywniejszy ze sposobdéw postepowania . W obecnym
badaniu porownywano wspadlnie progi stuchu dla wizyt ktére odbyty sie w okresie od 6 do 24
miesiecy co mogfo spowodowac pominiecie zmian w efektach leczenia pomiedzy 9 a 12
miesigcem. Jest to tym bardziej prawdopodobne iz réznice w ilosciach uszu z wysiekiem w
grupie llI+IV zatarty sie wtasnie pomiedzy wizytg w3 a w4.

Black i wsp. w swojej pracy opisali najwieksze obnizenie progdéw stuchowych w grupie z
adenotomia i drenazem, nieco mniejsze z samg adenotomig i najmniejsze w grupach
myringotomii i bez leczenia. Rdznice te byty widoczne na wizytach po 7 tygodniach i 6
miesigcach a nie wystepowaty 12 miesiecy po zabiegu. Potwierdza to hipoteze o
utrzymywaniu sie wptywu drenazu na stuch przez okres miedzy 9 a 12 miesiecy [Black 148].

Gates i wsp. z kolei oceniali wzgledny Sredni czas z niedostuchem w okresie obserwacji
wynoszacym 2 lata. Byt on najkrétszy w grupie z drenazem i adenotomia, nieco dfuzszy w
grupie w ktoérej wykonano tylko adenotomie i najdtuzszy w przypadku wykonania samej
myringotomii [130].

Podsumowujagc mozna stwierdzi¢ iz leczenie chirurgiczne w postaci drenazu ucha
sSrodkowego poprzez zatozenie drendéw wentylacyjnych wraz z adenotomig, wykazuje
najwiekszy wptyw na stuch dzieci z OME sposrdod dostepnych metod leczenia. Efekt ten
jednak nie jest dtugotrwaty i zanika pomiedzy 9 a 12 miesigcem po zabiegu.

Utrzymywanie sie drenow.

Ocena czasu utrzymywania sie zatozonych drendow jest trudna, gdyz zwykle ich
wypadniecie pozostaje niezauwazone, lub pozostajg one w przewodzie stuchowym
zewnetrznym. Jedyne co mozemy stwierdzi¢ na pewno, to brak lub obecnos¢ drenu w btonie
bebenkowe] podczas kolejnej wizyty kontrolnej. Ten sposéb oceny jest powszechnie
stosowany w pismiennictwie.

Czas utrzymywania sie drenu zalezy od rodzaju zastosowanego drenu. W przypadku
drenéw krétkoterminowych (Mikotéw) juz na pierwszej wizycie ponad 13 % zatozonych
drendw nie byto obecnych w btonie bebenkowej. Na wizycie w2 liczba ta wzrosta prawie do
62 % aby osiggna¢ 91 % na wizycie w3. Po 12 miesigcach zaden zatozony dren
krotkoterminowy nie byt obecny w btonie bebenkowej. W przypadku drendéw
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dtugoterminowych do wizyty w2 wigcznie wszystkie dreny byto obecne w miejscu zatozenia.
Na wizycie w3 nie byto obecnych 10% drenéw a na w4 25%. Do tych brakujgcych na wizycie
w3 i w4 nalezaty wyfacznie dreny typu Armstronga poza jednym przypadkiem
transtympanalnego drenu T ktdry zostat przypadkowo usuniety na wizycie w2. Wyniki
podawane w piSmiennictwie sg podobne. Dempster stwierdzit utrzymywanie sie
krotkoterminowych drendw Shepharda w btonie bebenkowej w 76% przypadkéw 6
miesiecy po zabiegu i 31 % po 12 miesigcach [117]. Badacze z MRC podajg liczbe
funkcjonujgcych (obecnych w btonie bebenkowej i droznych) drenéw jako 79% po 3
miesigcach, 55% po 6 miesigcach oraz odpowiednio 57,23 i 9 % po 12, 18 i 24 miesigcach.
Badanie takze dotyczyto drendéw Shepharda. Wykluczenie drendw obecnych w btonie
bebenkowej ale niedroznych zmniejszyto tu nieco wzgledne liczby drendw.

Pozostate typy drendw (Armstronga, T-Goode’a, i podpierscieniowe dreny T) byty
oceniane wspdlnie jako dtugoterminowe, ale rdznig sie one miedzy sobg budowg i czasem
utrzymywania .

Nie jest $cisle sprecyzowane jaki czas utrzymywania drenow kwalifikuje je jako dreny
kréotko a jaki dtugoterminowe. W wiekszosci pismiennictwa przyjmuje sie ze dreny
krotkoterminowe to te z czasem utrzymywania ponizej 12 miesiecy a diugoterminowe
powyzej 24 miesiecy. Pomiedzy znajdujg sie dreny ,Srednioterminowe” , ktérymi sg gtdwnie
dreny typu Armstronga, z jednym skosnym wewnetrznym kotnierzem . Knuttnosn i Unge
podajg obecnos¢ 63,6 % tych drendw w btonie bebenkowej 12 miesiecy po zatozeniu, i 29%
24 miesigce po zabiegu. Sredni czas utrzymywania drenéw wynosit 19,6 miesigca [126]. Z
kolei Lindstrom i wsp. obserwowali w swojej grupie pacjentdéw iz ten czas wynosit 16,5
miesigca [145]. Ich pdiniejsze wypadanie jest prawdopodobnie zwigzane z brakiem
zewnetrznego kotnierza. Pod tym kotnierzem obecnym we wszystkich typach drendéw
krotkoterminowych gromadzg sie resztki tkankowe i wywotujg ucisk i miejscowg atrofie
bfony bebenkowej co utatwia wypadniecie drenu na zewnatrz [132].

Z drendw dtugoterminowych najczesciej stosowane sg dreny typu T- Goode’a.
Poprzez budowe z dwoma ramionami otwierajgcymi sie w jamie bebenkowej tworzac ksztatt
litery ,, T” ich wypadniecie przed okresem 24 miesiecy jest sporadyczne . Niestety ryzyko
powstania przetrwatej perforacji wykazuje $cistg korelacje z czasem pozostawania drenéw w
btonie bebenkowej. W przypadku drenéw krdotkoterminowych wynosi okoto 2-2,75%,
drenéw Armstronga do 4,5% a drendw T Goode’a az do 25% . Ryzyko powstania perforacji
wzrasta znaczgco gdy dreny bez wzgledu na typ pozostajg w btonie bebenkowej powyzej 2
lat [126,127,132,145] .

Wada drendéw dtugoterminowych jest tez istniejgca czasami koniecznos$é ich
usuniecia z powodu zbyt dtugiego zalegania, co u niektérych dzieci trzeba wykona¢ w
znieczuleniu ogdlnym. Z drugiej strony podczas usuwania drenazu mozna odswiezy¢ brzegi
perforacji i zastosowa¢  myringoplstyke typu ,patch” co zdecydowanie zwieksza
prawdopodobienstwo jej samoistnego zamkniecia [146]. Nie ma Scisle okreslonego czasu
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jaki dreny mogg pozostawaé w btonie bebenkowej, jednak wiekszo$¢ przyjmuje jako
dopuszczalny okres do 2 lat, wiasnie ze wzgledu na ryzyko perforacji btony bebenkowe;.
Niektorzy zalecajg pozostawienie drendw diuzej w przypadku gdy dziecko jest w wieku
ponizej 7-8 lat gdyz wtedy zmniejsza sie liczba nawrotéw i prawdopodobienstwo
koniecznosci ponownego drenazu [145,146] .

Alternatywe dla dtugoterminowych drendw transtympanalnych sg dreny podpierscieniowe
(subanular ventitalion tubes SAT). W tym badaniu zastosowano je w jednym przypadku,
obustronnie u 8 letniego chtopca z kieszonkami retrakcyjnymi btony bebenkowej i
surowiczym wysiekiem. Zakfada sie je pod pierscien widknisty btony bebenkowej po
wykonaniu ciecia wewnatrzprzewodowego i uformowaniu ptata tympanomeatalnego
pozostawiajgc samg btone bebenkowa nienaruszong. Ta technika jest szczegdlnie uzyteczna
w przypadku wystepowania duzych zmian strukturalnych btony bebenkowej jak kieszonki
retrakcyjne czy rozlegta myringoskleroza [28]. Pozwala to na drenaz ucha srodkowego przez
okres nawet 4-5 lat.(Srednio ok. 2,5 roku). Pomimo tak diugiego czasu utrzymywania
rzadziej obserwuje sie powiktania. Saliba i wsp. pordwnali wyniki zastosowania
krétkoterminowego drenazu transtympanalnego oraz drenazu podpierscieniowego przy
uzyciu drendw T w okresie obserwacji minimum 4 lata. W przypadku drenow
podpierscieniowych rzadziej obserwowano niedrozno$¢ drenéw a liczba przetrwatych
perforacji byta poréwnywalna (5% w grupie drenéw krétkoterminowych i 7,7% w grupie
SAT). Najwieksze réznice obserwowano w ilosci nawrotéw OME (odpowiednio 5,1 i 37,5%)
[129].

Najwiekszg i niezaprzeczalng zaleta drenéw dtugoterminowych jest zmniejszenie
liczby nawrotédw choroby oraz koniecznosci reinsercji drenéw i co z tym zwigzane
hospitalizacji, znieczulenia oraz stresu dziecka i jego rodzicow. Przy zatozeniu tych drenow
dziecko takze nie doswiadcza okresow nawrotéw choroby ze wszystkimi jej objawami i
konsekwencjami jak to sie dzieje w przypadku wielokrotnego zaktadania drendw
krotkoterminowych. Jednak te zalety s3 réwnowazone przez mozliwe skutki uboczne takiego
leczenia. Zastosowanie drendw dfugoterminowych jest zasadne w przypadkach, gdy biorgc
pod uwage wiek dziecka, dotychczasowy przebieg choroby oraz choroby wspdtistniejgce, nie
spodziewamy sie powrotu prawidtowe]j funkcji ucha srodkowego przez okres 12-24 miesiecy
lub gdy istniejag zmiany strukturalne btony bebenkowej uniemozliwiajgce zatozenie i
utrzymanie drenu krotkoterminowego jak rozlegta myringoskleroza czy kieszonki
retrakcyjne.

tatwo zauwazy¢, ze czas utrzymywania drendw, obecnos¢ wysieku i niedostuchu sg
Scisle ze sobg powigzane. Czas obserwowanego wptywu zatozenia drendw na niedostuch jest
zbiezny ze s$rednim czasem ich utrzymywania. Mozna powiedzie¢ ze wptyw drenu na
obecnos¢ wysieku i przez to niedostuchu trwa tak dtugo lub niewiele dtuzej niz pozostaje on
w bfonie bebenkowej. Ten fakt dodatkowo uzasadnia stosowanie drendéw
dtugoterminowych.
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Pomimo ze zatozenie drendw skutkuje usunieciem wysieku co powoduje
zdecydowania poprawe stuchu, nie wraca on catkowicie do normy wtasciwej dla wieku. Jak
wykazano wczesniej sredni prog stuchu w drenowanych uszach zwieksza sie z czasem ale na
to moze mie¢ wptyw pewna liczba drenéw ktéra bardzo szybko wypada oraz obecnosc
niedroznych drenéw . Jednak obserwuje sie ,iz prog stuchu dla przewodnictwa powietrznego
jest nieznacznie podwyzszony takze w uszach z obecnymi droznymi drenami . Aby to ocenié
badacze z Multicentre Otitis Media Group zbadali role ,statusu” drenu wentylacyjnego na
prog stuchu u dzieci z OME. Jako dren o statusie ,,funkcjonujacy” opisywali dren obecny w
bfonie i drozny. Ocenili iz w uszach z obecnymi i droznymi drenami prog stuchu wynosit
Srednio ok 12dB i byt staty (z niewielkg tendencjg do wzrostu) przez okres 18 miesiecznej
obserwacji. W uszach w ktérych nie byto drenéw ale nie byto tez wysieku takze byt obecny
niewielki niedostuch ale on zmniejszat sie z czasem. Autorzy podajg kilka mozliwych przyczyn
takiego stanu. Jedng moze by¢ wptyw obecnosci samego drenu w btonie zaburzajacy jej
drgania. Bardziej prawdopodobny jest wptyw obrzeku btony bebenkowej oraz gromadzenie
ptynu w okolicy kosteczek stuchowych , jednak nie sg to potwierdzone hipotezy [149].

W tym badaniu okres obserwacji byt zbyt krétki zeby oceni¢ wptyw leczenia na skutki
odlegte OME. W wiekszosci piSmiennictwa okoto 12 miesiecy po zabiegu efekty dotyczace
obecnosci wysieku, poziomu stuchu, oraz takze rozwoju mowy oraz innych zaburzen
zwigzanych z OME wyréwnuja sie w grupach dzieci leczonych poprzez zatozenie drendow
wentylacyjnych i grupach kontrolnych [115,116,117,118] .

Niepewny jest takze wspominany wczesniej wptyw drenazu na pdzniejszy stan btony
bebenkowe] ucha $rodkowego. U ponad 70% pacjentéw u ktérych zastosowano drenaz
wentylacyjny w 4-10 lat po zabiegu wystepowaty nastepstwa w postaci myringosklerozy,
atrofii btony bebenkowej, perforacji btony bebenkowej, przewlektego zapalenia ucha
Srodkowego czy przetrwatego OME. Wzgledna liczba nastepstw byta zalezna od wieku
dziecka w momencie zabiegu — najnizsza u najmtodszych (1-4 r.z, 41,7%) a najwyzsza u
najstarszych (11-13 r.z. -100%) dzieci [123]. Z tych danych mozna wysung¢ wniosek, iz drenaz
wentylacyjny, nie zapobiega w znaczgcym stopniu wystgpieniu zmian strukturalnych btony
bebenkowe] w przebiegu OME, lub nawet moze przyczyniac sie do ich powstania.

Khodaveri i wsp zbadali stan btony bebenkowej i poziom stuchu 25 Ilat po
myringotomii w jednym uchu i zatozeniu drenazu wentylacyjnego w drugim. Stwierdzili oni
zwigzek pomiedzy ograniczonymi zmianami btony bebenkowej a zastosowanym leczeniem.
Wystepowaty one czesciej w uszach, w ktérych zastosowano drenaz. W przypadku ich
wystapienia obserwowano niewielkie podwyzszenie progu stuchu, jednak sSredni poziom
stuchu dla uszu w obserwowanej grupie pacjentéw, byt taki sam jak w populacji ogdlnej
odpowiednio dla wieku i pfci, i niezalezny od rodzaju zabiegu [124].

Wiele kontrowersji istnieje w kwestii wptywu OME oraz stosowania drenow
wentylacyjnych na rozwdj perlaka ucha srodkowego. U dzieci z nawracajgcym OME
wystepuje podwyzszone ryzyko wystgpienia perlaka nabytego i wynosi ono okoto 0,5-1,5 %.
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Istnieje kilka teorii powstania perlaka. Do tych zwigzanym z wysiekowym zapaleniem ucha
nalezg teorie: dysfunkcji trabki stuchowej , powstania ujemnego cisnienia i tworzenia
kieszonek retrakcyjnych, hiperplazji nabtonka zwigzanej z przewlektym zapaleniem, oraz
jatrogennej implantacji nabtonka ucha zewnetrznego w obreb ucha srodkowego w czasie
zabiegu chirurgicznego. Kwestig sporng pozostaje czy efekt zwiekszenia ryzyka zwigzany jest
z obecnoscig wysieku i przewlektego zakazenia, czy faktu iz te same czynniki jak dysfunkcja
trabki stuchowej, moga predysponowac do wystapienia OME i perlaka, czy tez chirurgicznej
manipulacji w trakcie myringotomii i zaktadania transtympanalnych drenéw wentylacyjnych.
Za tym ostatnim przemawiajg wyniki badania wykazujace czestsze wystepowanie perlaka u
dzieci operowanych przez niedoswiadczonych chirurgdw (rezydentéw) niz specjalistow.
Nadmierna manipulacja i czestsze uszkodzenia przewodu stuchowego mogg powodowad
wieksze ryzyko implantacji nabtonka w obreb jamy bebenkowej [91]. Za teorig tg przemawia
tez czestsze wystepowanie perlaka u dzieci, u ktérych wielokrotnie stosowano drenaz,
transtympanalne dreny T typy Goode’a, u ktérych wystepowat wyciek z ucha po zabiegu oraz
dreny utrzymywano powyzej 12 miesiecy [92]. Ta zalezno$¢ moze jednak wynikac z
ciezszego przebiegu choroby i gorszej funkcji trgbki stuchowej w tych grupach dzieci, a nie z
wptywu samego zabiegu. Badania obejmujace prawie 46 tysiecy dzieci leczonych w Australii z
powodu OME drenazem wentylacyjnym takze wykazaty zaleznos$¢ pomiedzy liczbg insercji
drendw a ryzykiem rozwoju perlaka. Jednoczesnie z badan tych wynika iz nie ma takiej
zaleznosci u dzieci z rozszczepem podniebienia, oraz iz krétkie odstepy czasowe pomiedzy
kolejnymi insercjami zmniejszaty to ryzyko. Podobnie perlak wystepowat rzadziej u dzieci,
ktore byly mtodsze w momencie pierwszego zabiegu, oraz u ktérych wykonano takze
adenotomie [89]. Wykazuje to iz state przeciwdziatanie nastepstwom dtugotrwatego
uposledzenia funkcji trabki zapobiega w pewnym stopniu rozwojowi perlaka. Z kolei brak
wptywu czestych zabiegdow na rozwdj perlaka u dzieci z rozszczepem podniebienia przy
ogolnej duzej czestosci rozwoju choroby w tej grupie, swiadczy iz jatrogenna implantacja
nabtonka nie jest najistotniejszym czynnikiem etiopatogenetycznym perlaka ucha
srodkowego. Przeciwko istotnej roli czynnika jatrogennego swiadczy takze zmniejszajaca sie
czesto$¢ wystepowania perlaka przy zwiekszajacej czestosci stosowania drenazu. Rakover i
wsp. zbadali czestos¢ wykonywania operacji ucha srodkowego z powodu perlaka u dzieci w
latach 1961-1970 (kiedy jeszcze nie stosowano drendéw wentylacyjnych w leczeniu OME)
oraz latach 1989-1990, (kiedy drenaz ucha srodkowego stosowano rutynowo ) i stwierdzili
zmniejszenie czestosci koniecznych operacji z 20 na 10 tysiecy mieszkarnicOw w pierwszym
okresie, do 6 na 10 tysiecy mieszkancow w drugim. W obydwu okresach potowe z
operowanych osdb stanowity dzieci [90]. Autorzy podkreslajg, iz nie zmodyfikowali swojego
podejscia do leczenia zachowawczego i chirurgicznego perlaka w tym okresie, a jedyna
zauwazong przez nich zmiang byto wtasnie stosowanie drendw wentylacyjnych. Nie mozna
jednak wykluczy¢ iz istniaty inne czynniki majace wptyw na czestos¢ wystepowania
perlakowego zapalenia ucha srodkowego w populacji.

Przyczyng koniecznosci leczenia niedostuchu u dzieci jest jego negatywny wptyw na
rozwdj dziecka, szczegdlnie na rozwdj mowy [147] . Jak opisano we wstepie doktadny wptyw
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niedostuchu w przebiegu OME na rozwdj dzieci nie jest do korica znany jednak nie mozna go
lekcewazy¢. Poniewaz zatozenie drendw wentylacyjnych poprawia stuch u dzieci z OME,
powinno tez pozytywnie wptywac¢ na zaburzony rozwdj mowy. Maw i wsp. porédwnanali
rozwdj mowy u dzieci w wieku przedszkolnym u ktérych zatozono drenaz jak najszybciej po
rozpoznaniu OME z niedostuchem i u ktérych zabieg odroczono o 9 miesiecy. Po 9
miesigcach wyniki dzieci w grupie obserwacji byty gorsze (opdznienie rozwoju mowy $rednio
0 3,24 miesigca) niz operowanych. Po 9 miesigcach u 85% dzieci obserwowanych takze
zatozono dreny i po 18 miesigcach oceniono grupy ponownie. Tym razem wyniki nie roznity
sie miedzy sobg [116]. Paradise i wsp. podobnie podzielili grupe dzieci w wieku ponizej 3 lat
na grupe operowana od razu i po 9 miesigcach od stwierdzenia niedostuchu i ocenili wyniki
rozwojowe (mowe, funkcje poznawcze oraz rozwdj psychospoteczny) w wieku 319 do 11 lat
nie stwierdzajac réznic pomiedzy tymi grupami.[151,152] . Z badan tych mozna wyciggnac
whnioski ze leczenie OME drenazem wentylacyjnym poprawia wyniki dotyczgce rozwoju
mowy dzieci, jednak opOdznienie leczenie nie zmienia tych wynikbw w aspekcie
dtugoterminowym.

Warto postawié¢ sobie pytanie czy w Swietle powyzszych warto stosowa¢ drenaz
wentylacyjny w leczeniu OME. Nalezy pamieta¢ iz mamy do czynienia z dzie¢mi w okresie
bardzo intensywnego rozwoju umystowego i psychospotecznego i brak jest
przekonywujgcych badan stwierdzajacych, ze catkowite zaniechanie leczenia u dziecka z
OME pozostaje bez wptywu na jego rozwdj. Zatozenie drenazu umozliwia normalne styszenie
bez aparatow stuchowych oraz poprawia jakos$¢ zycia dzieci i ich rodzicdw. Za stosowaniem
drenazu przemawia takze mozliwos¢ jednoczasowego wykonania adenotomii ktdra zmienia
przebieg choroby . Nie bez znaczenia jest tez potencjalnie uszkadzajgcy wptyw diugo
zalegajacego ptynu wysiekowego na ucho wewnetrzne co moze powodowac niedostuch
odbiorczy. Nalezy jednak pamietac, ze drenaz nie jest leczeniem przyczynowym, lecz jedynie
postepowaniem uwalniajagcym pacjenta od objawdw.

Opis przypadku zastosowania drenazu w przebiegu PCD.

Istnieje wiele kontrowersji na temat stosowania drenazu wentylacyjnego u dzieci z
zespotem nieruchomych rzesek dlatego postanowiono opisa¢ przypadek pacjenta z PCD
ktorego wyniki uwzgledniono w badaniu. Byt nim 13 letni chtopiec, chorujacy od wielu lat na
przewlekte OME z niedostuchem. U dziecka wykonano adenotomie w 5 roku zycia, nie byto
prob wczesniejszego leczenia drenazem. PCD zostato potwierdzone badaniem rzesek w
mikroskopie elektronowym. Oprocz OME u dziecka nie wystepowaty inne manifestacje
zespotu. Chtopiec odmawiat noszenia aparatow stuchowych.

Matka dziecka zostata poinformowana o braku mozliwosci przewidzenia wynikow leczenia
oraz ryzyku wycieku usznego i wyrazita zgode na zbieg.
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U chtopca wykonano otoskopie mikroskopowa stwierdzajgc znaczng retrakcje oraz brak
zmian strukturalnych bfony bebenkowej. Po myringotomii stwierdzono galaretowata
bursztynowa wydzieline. Zastosowano transtympanalne dreny Armstronga.

Wedtug relacji chtopca i jego mamy poprawa stuchu ktdéra nastgpita od razu po zabiegu
utrzymywata sie okoto 5 tygodni. Na wizycie 7 tygodni po zabiegu (wl) badanie wykazato
obustronng niedroznos¢ drendw . Zalecono stosowanie kropli usznych z antybiotykiem
uzyskujgc subiektywng poprawe stuchu po 2 tygodniach stosowania a ktéra utrzymata sie do
wizyty w2 (4 miesigce od zabiegu). Stwierdzono na niej iz prawostronnie dren jest drozny a
lewostronnie niedrozny. Ponowne pogorszenie stuchu nastgpito 6 miesiecy po zabiegu, co
potwierdzita obustronna niedrozno$¢ drendw i niedostuch na wizycie w3 (7 miesiecy po
zabiegu). Zbiorcze zestawienie wynikow audiometrii tonalnej dla przewodnictwa
powietrznego na wszystkich wizytach przedstawiajg tabele.

Ucho PRAWE | 500 1000 2000 4000 PTA dren

HL (dB)

wWo 35 30 25 25 28,75 niedrozny
w1 30 25 25 25 26,25 niedrozny
W2 25 20 15 10 17,5 drozny
W3 40 35 30 35 35 niedrozny

Tabela 25.Progi stuchowe (HL) i status funkcjonalny drenu na wO-w4 ucho prawe

Ucho LEWE 500 1000 2000 4000 PTA dren

HL (dB)

WO 30 30 20 25 26,25 niedrozny
w1 25 30 35 40 32,5 niedrozny
w2 30 25 25 30 27,5 niedrozny
w3 35 35 30 25 31,25 niedrozny

Tabela 26. Progi stuchowe (HL) i status funkcjonalny drenu na w0-w4 ucho lewe

Chociaz na pierwszy rzut oka efekty leczenia w tym przypadku byty bardzo stabe, to nalezy
zauwazyc¢ iz w 8 miesiecznym okresie obserwacji uzyskano tgczny czas bez obustronnego
niedostuchu wynoszacy okoto 5 miesiecy. Chtopiec i jego mama twierdzg iz efekt leczenia byt
zgodny z ich oczekiwaniami.

PCD jest rzadkim zespotem i brak jest w piSmiennictwie jednoznacznych dowodow na
skutecznos¢ leczenia OME uzyskanych w prospektywnych randomizowanych badaniach
przeprowadzonych na duzej grupie pacjentow. Jak wspomniano we wstepie w podejsciu do
leczenia OME z PCD dominujg dwa skrajne podejscia. W jednym PCD jest uwazane za
przeciwwskazanie do zastosowania drenéw wentylacyjnych. Takie podejscie przedstawiajg
m.in. Majithia i wsp. Optujg oni za podejsciem zachowawczym ktére obejmuje
antybiotykoterapie, protezowanie niedostuchu, trening stuchowy i obserwacje w
oczekiwaniu na samoistne ustgpienie OME. Swojg opinie argumentujg duzym ryzykiem
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wycieku usznego oraz przetrwatej perforacji po zatozeniu drendw. W swojej pracy
obserwowali samoistng normalizacje audiograméw w ogromnej wiekszosci przypadkéw do
12-15 roku zycia [99].

Wyciek uszny po zatozeniu drenéw nie zawsze jednak wystepuje. Swiadczy to iz wydzielina z
ucha Srodkowego u pacjentow z PCD moze by¢ odprowadzona droga trabki stuchowej
pomimo niesprawnego transportu Sluzowo —rzeskowego. Dzieje sie tak prawdopodobnie
poprzez zmiane relacji cisnien pomiedzy uchem srodkowym a czescig nosowgq gardta [101] .

W badaniu klinicznym przeprowadzonym przez Woltera i wsp. wyciek uszny po zatozeniu
drenéw wentylacyjnych wystepowat w 40% przypadkéw, byt zazwyczaj krotkotrwaty i
mozliwy do opanowania za pomocg miejscowego lub ogdlnego zastosowania antybiotyku.
Tylko w 1 na 20 przypadkdéw byt tak uporczywy iz wymagat usuniecia drenéw. Zastosowanie
drenazu pozwolito natomiast na szybka normalizacje poziomu stuchu u 80% chorych.
Wedtug autoréw tego badania OME u dzieci z PCD moze trwac latami, drenaz nie jest u nich
przeciwwskazany i przynosi wymierne korzysci, jak na przyktad normalne funkcjonowanie
bez aparatéw stuchowych [100].

Zastosowanie drenazu u pacjentow z PCD jest obarczone wiekszym ryzykiem powiktan jak
wyciek uszny czy okluzja drendw, niz u dzieci bez obcigzen. Jednak wobec matej skutecznosci
leczenia zachowawczego, poza protezowaniem niedostuchu, ktére niestety nie zawsze jest
akceptowane, nie dysponujemy zadng alternatywg ktdrg moglibySmy zaproponowac tym
dzieciom, a rokowania dotyczgce ustgpienia OME s3g u nich bardzo niepewne.

Dlatego tez mozna przedstawia¢ opcje leczenia chirurgicznego opiekunom dzieci z PCD,
informujgc o spodziewanych wynikach i mozliwych powikfaniach zabiegu. Preferencje dzieci i
rodzicbw powinny mie¢ decydujacy wptyw na obrang strategie postepowania. Dreny
krotkoterminowe wydajg sie nie by¢ dobrym rozwigzaniem, gdyz w przypadku PCD nie
spodziewamy sie szybkiego powrotu prawidtowej funkcji ucha srodkowego. Poza tym wyciek
czy niedrozno$¢ powodujg bardzo szybkie wypadniecie tych drendw. By¢é moze najlepsza
opcja bytyby dreny podpierscieniowe ktére wedtug pismiennictwa rzadziej ulegajg okluzji
jednak brak jest danych dotyczgcych stosowania SAT w te]j grupie pacjentow.
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Whioski:

1. W przebiegu wysiekowego zapalenia ucha srodkowego u dzieci dominuje niedostuch
przewodzeniowy . Obserwuje sie takze nieznaczne podwyzszenie progu
przewodnictwa kostnego.

2. Drenaz wentylacyjny ucha srodkowego jest jedynym sposobem leczenia OME ktéry
powoduje szybkie ustgpienie wysieku i poprawe stuchu.

3. Najlepsze efekty kliniczne w zakresie ustgpienia wysieku i poprawy stuchu obserwuje
sie w pierwszym roku od zatozenia drenazu.

4. Wyniki leczenia wysiekowego zapalenia ucha srodkowego po uptywie roku sg
porownywalne niezaleznie od przyjetego sposobu postepowania zaréwno
zabiegowego jak i zachowawczego

5. Ze wzgledu na mozliwy nawrdt choroby oraz nastepstwa diugoterminowe zaréwno
samej choroby jak i zabiegu, dzieci po drenazu wentylacyjnym ucha $rodkowego
powinny pozostawac pod regularng i dtugoterminowg opiekg specjalistyczna.

6. Poprawa stuchu uzyskana w okresie 9-12 miesiecy po zatozeniu drenazu moze miec
kluczowe znaczenie dla rozwoju dziecka. Konieczne jest sciste przestrzeganie
wypracowanych rekomendacji postepowania w przebiegu OME u dzieci.
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Spis tabel i wykresow.

Tabele:
1.Liczebnosci oraz struktura ptci i wieku grup I, II, LIV, 1+1, H+1V
2. Struktura ptci i wieku wzgledem wczesniejszego leczenia chirurgicznego

3. Srednie progi stuchu dla przewodnictwa powietrznego i przewodnictwa kostnego na w0
dla uszu z wysiekiem .

4. Czestos¢ wystepowania i gtebokos¢ zatamka Carharta dla uszu z wysiekiem na wO.

5. Sredni prég stuchu dla przewodnictwa powietrznego i przewodnictwa kostnego na wizycie
wO dla uszu bez wysieku.

6. Poziom istotnosci w tescie Manna-Whitneya dla réznic pomiedzy wartosciami progow
stuchu dla uszu z wysiekiem i bez dla poszczegdlnych czestotliwosci.

7. Poréwnania pomiedzy typem tympanogramu a obecnoscig wysieku.

8. Poréwnania pomiedzy typem tympanogramu a rodzajem wysieku.

9. Liczba i % uszu z wysiekiem na poszczegdlnych wizytach,

10. Liczba i % uszu z wysiekiem na wizycie w1l w grupach LILILIV, I+, H+V.
11. Liczba i % uszu z wysiekiem na wizycie w2 w grupach LILILIV, 1+, 1HI+IV.
12. Liczba i % uszu z wysiekiem na wizycie w3 w grupach LILILIV, I+, 1HI+IV.
13. Liczba i % uszu z wysiekiem na wizycie w4 w grupach LILILIV, 1+11, [HI+V.
14. Liczba i % uszu z wysiekiem na wO i wl w grupach lI+1l oraz ll1+IV.
15. Liczba i % uszu z wysiekiem na wO i wll grupach lI+1l oraz ll1+IV.

16. Liczba uszu z wysiekiem na kazdej wizycie z zaleznosci od obecnosci wczesniejszego
leczenia chirurgicznego.

17. Liczba uszu z wysiekiem na kazdej wizycie z zaleznosci od rodzaju wczesniejszego leczenia
chirurgicznego.

18.Liczba uszu z HL dla min, 1 czestotliwosci >20dB na poszczegdlnych wizytach.
19.Sredni prég stuchu (PTA) na wizytach w0 i wi dla grup I+l i HI+IV

20.Sredni prog stuchu (PTA) na wizytach w0 i wil dla grup I+l i lllI+IV

21.Liczba uszu z niedostuchem na wizytach w0 i wl dla grup I+I1'i llI+IV
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22.Liczba uszu z niedostuchem na wizytach w0 i wll dla grup I+11i HHI+IV

23. Liczba uszu z drenem obecnym w btonie bebenkowej w grupie llI+IV na poszczegdlnych
wizytach.

24. Liczba uszu z drenem obecnym w btonie bebenkowej w grupie IlI+IV1 (dren
krétkoterminowy) i llI+1V2 (dtugoterminowy) na poszczegélnych wizytach

25. Progi stuchowe (HL) i status funkcjonalny drenu na w0-w4 ucho prawe

26.Progi stuchowe (HL) i status funkcjonalny drenu na w0-w4 ucho lewe

Wykresy:

1. Srednie progi stuchu dla przewodnictwa powietrznego i przewodnictwa kostnego na w0
dla uszu z wysiekiem .

2. Srednie rezerwy $limakowe na w0 dla uszu z wysiekiem.
3. Audiogram dla PP na 2 uszu z wysiekiem na w0 (u réznych dzieci).

4. Niedostuch odbiorczy w przypadku dtugo trwajgcego OME u 12-letniego chtopca. Progi
stuchowe dla przewodnictwa kostnego na wO,w3 i w4 dla UP i UL.

5. Progi stuchowe dla przewodnictwa powietrznego (PP) i przewodnictwa kostnego (PK) w
przebiegu OME u 7 letniej dziewczynki z OME. UL, w0, obecny wysiek.,
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Uiywane skréty: (w porzadku alfabetycznym)

ANN alergiczny niezyt nosa

AOM (acute otitis media) ostre zapalenie ucha srodkowego

CP (cleft palate) rozszczep podniebienia

GER (gastroesophageal refluks) refluks zotgdkowo-przetykowy
GPCR (G protein coupled receptor) receptory zwigzane z biatkami G
HL (hearing level) prog stuchu

LPR (laryngopharyngeal reflux) refluks krtaniowo- gardtowy

LPS lipopolisacharyd, endotoksyna

NPR (nasopharyngeal reflux) refluks nosowo-gardtowy

OME (otitis media with effusion) wysiekowe zapalenie ucha srodkowego
PCD (primary cilliary diskinesia) zesp6t nieruchomych rzesek

PCR (polimerase chain reaction) polimerazowa reakcja faricuchowa
PR (pharyngeal reflux) refluks gardtowy

PTA (pure tone average) $redni prég stuchu w audiometrii tonalnej dla czestotliwosci
500,1000, 2000 i 4000Hz

RT-PCR (reverse transcriptase polymerase chain reaction) polimerazowa reakcja faricuchowa
odwrotnej transkryptazy

SAT (subannular tubes) podpierscieniowe dreny wentylacyjne.

SNHL (sensorineural hearing loss) niedostuch czuciowo-nerwowy, niedostuch odbiorczy
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