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Stan narzadu stuchu u dzieci leczonych niesteroidowymi
lekami przeciwzapalnymi w przebiegu choréb tkanki tacznej

Hearing organ function in children treated for inflammatory connective tissue

diseases with non-steroid anti-inflammatory drugs

PioTrR MuszyNski V, ZeigNIEW ZUBER ¥, MAGDALENA DutscH-WicHerek V, SesasTiaN KocoN v,
Pawee STrek 7, Jacek Skeapzien V, ELzeieTa ReroN ¥, BARBARA RyBa

' Katedra i Klinika Otolaryngologii Collegium Medicum Uniwersytetu Jagiellonskiego w Krakowie
¥ Wojewddzki Specjalistyczny Szpital Dzieciecy im. Sw. Ludwika w Krakowie

Wprowadzenie. Zapalne uktadowe choroby tkanki tacznej
(ZUChTE) zaliczane s3 do immunopatii. VW przebiegu samej
choroby, jak i jej leczenia notuje sie przejsciowe lub trwate
uszkodzenia stuchu.

Cel pracy. Ocena stanu narzadu stuchu u dzieci leczonych nie-
steroidowymi lekami przeciwzapalnymi z powodu ZUChTk.

Materiati metody. Grupe badang stanowito 62 dzieci hospita-
lizowanych z powodu choréb tkanki facznej, a grupe kontrolng
- 40 dzieci zdrowych. U wszystkich przeprowadzono badanie
podmiotowe, przedmiotowe i audiometryczne (audiometria
tonalna, impedancyjna, stowna i emisje otoakustyczne wywotane
trzaskiem — TEOAE).

Wyniki. Wszystkie badane dzieci miaty prawidtowe zapisy au-
diometrii progowej tonalnej, audiometrii wysokich czestotliwosci
oraz audiometrii stownej. Zaréwno w grupie dzieci chorych
jak i kontrolnej uzyskano odruchy z miesnia strzemigczkowego
i prawidtowe wartosci ci$nienia statycznego. VW grupie dzieci
chorych parametry wartosci gradientu i podatnosci statycznej
byty nizsze —az 85% dzieci miato krzywa tympanometryczna typu
As. W badaniu TEOAE powtarzalnos$c¢ zapisu catkowita i dla 4 kHz
byta istotnie mniejsza, a poziom odpowiedzi catkowitej istotnie
nizszy u dzieci chorych w poréwnaniu ze zdrowymi. Podobna
zaleznos¢ obserwowana byta u dzieci leczonych od 4 do 6 tygodni
w poréwnaniu z dzie¢mi leczonymi krécej (do 4 tygodni).
Whioski. TEOAE i tympanometria wydaja sie by¢ bardziej
czutymi testami oceny zaburzen w narzadzie stuchu u dzieci
leczonych z powodu przewlektych choréb tkanki tacznej
w poréwnaniu z audiometrig tonalng, w tym rowniez wysoko-
czestotliwosciowa.

Stowa kluczowe: otoemisja, slimak, choroby tkanki tqcznej

Introduction. Chronicinfllmmatory connective tissue diseases
are classified as immunopathies. Transient or permanent hearing
loss resulting from the disease itself or the treatment has been
well documented.

Aim. To evaluate the function of the hearing organ in children
treated with non-steroid anti-inflammatory drugs for chronic
connective tissue diseases.

Materials and methods. The test group included 62 children
hospitalised for connective tissue disease, while the control
group consisted of 40 healthy children. Subjective and objective
examinations and audiometric tests (pure tone, impedance,
speech and transient-evoked otoacousitc emission — TEOAE)
were performed in all participants.

Results. The thresholds of pure tone and speech audiometry
as well as high frequency audiometry results were normal in
all examined children. The stapedial reflex was present, and
the static pressure results were normal in both groups. In the
children with the disease, the values of the gradient and of the
static immitance were lower; the tympanometric curve was of
the As type in as much as 85% of the children. In TEOAE test,
both total and 4 kHz, repeatability was significantly smaller, and
the total response level was significantly lower in the children
with the disease compared to healthy ones and in those treated
for 4 to 6 weeks compared with the children treated for shorter
time (up to 4 weeks).

Conclusions. TEOAE and tympanometry seem to be more
sensitive in assessing hearing organ abnormalities than pure tone,
including high frequency pure tone audiometry, in children trea-
ted for chronic inflammatory diseases of the connective tissue.

Key words: otoacoustic emission, cochlear, chronic
inflammatory connective tissue diseases
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WSTEP

Zapalne uktadowe choroby tkanki tacznej
(ZUChTL) naleza do immunopatii. Patogeneza
tej grupy schorzen nie zostata do konca poznana,
a obraz kliniczny nie zawsze pozwala na posta-
wienie rozpoznania. W przebiegu tych chorob
dochodzi do powiktan narzagdowych, dotyczacych
serca, ptuc, nerek, narzadu ruchu. Cechy te sktadaja
sie na obraz choroby uktadowej [1]. Rola infekcji
w zapoczatkowaniu procesu zapalnego nadal stano-
wi istotng hipoteze, jednakze nie zostata w sposob
przekonujacy udowodniona. Niewatpliwie zabu-
rzenia immunologiczne stanowig podtoze rozwoju
przewlektego procesu zapalnego, bedacego istotg
tego typu choroby. Nieznane mechanizmy stoja
u podtoza zachorowania, a reakcje autoimmuni-
zacyjne zapoczatkowuja i nastepnie przez wiele lat
podtrzymuja procesy zapalne [1,2].

Zapalne uktadowe choroby tkanki tgcznej nie
naleza do rzadkosci. Najlepiej opracowang z punktu
widzenia epidemiologicznego jest reumatoidalne za-
palenie stawow na ktéra zachorowalnos¢ oceniono
odpowiednio 6,4-7 przypadkéw na 100 tys. dzieci
na rok [1]. Drugie miejsce, bezposrednio po reuma-
toidalnym zapaleniu stawow, zajmuje pierwotny
zespot Sjogrena, ktorego wystepowanie szacowane
jest w populacji dorostych na 1-3%, z czego 5,5%
stanowig dzieci [1]. Z innych postaci ZUChTL na-
lezy wymieni¢: toczen rumieniowaty uktadowy (za-
chorowalnos¢ - 0,5 na 100 tys. dzieci/rok), zapalenie
skorno-miesniowe (zachorowalno$¢ — 2 na 100 tys.
dzieci/rok), twardzina uktadowa (zachorowalnosc
- 0,2 na 100 tys. dzieci/rok) [1].

Leczenie w zapalnych uktadowych chorobach
tkanki tgcznej jest zawsze dtugotrwate i nie po-
zbawione dziatan ubocznych. Ma to szczego6lne
znaczenie, gdy prowadzi si¢ je u chorego w okresie
rozwojowym. Leczenie nastrecza zazwyczaj duzo
trudnosci, czego przyczyng tego jest nieznajomos¢
etiologii i niedostateczna znajomos$¢ mechanizmow
patogenetycznych choroby. Z zasady do czasu usta-
lenia ostatecznego rozpoznania, a w niektorych jed-
nostkach po jego ustaleniu, wprowadza si¢ leczenie
objawowe (przeciwzapalne, przeciwbdlowe), stosujac
niesteroidowe leki przeciwzapalne (NLPZ) [2,3]. Naj-
czesciej sa to: zwigzki salicylowe (w dawce 50 mg/kg
mc/dobe), naproksen (ok. 10 mg/kg mc/dobe), diklo-
fenak sodu (10 mg/kg mc/dobg), indometacyna (1-2
mg/kg mc/dobe) [3,4]. Dzis$ bardzo rzadko stosowa-
nymi lekami s3 chinina i chlorchinina, po ktorych
zastosowaniu opisywano wystgpienie trwatego lub
przejsciowego uszkodzenia stuchu [4]. W przebiegu
ZUChTL i jej leczeniu wystepowaé moga objawy
ze strony narzadu stuchu. Salicylaty moga powo-
dowa¢ intensywne szumy uszne, ktore obserwuje
sie u 0,3-1,7% przyjmujacych go chorych wraz z,

najczesciej odwracalnym, uposledzeniem stuchu.
Objawy te s3 zalezne od dawki i wysokiego stezenia
lekow w surowicy krwi i ustepuja najczesciej po ich
odstawieniu [5-7]. Najprawdopodobniej zwigzane
jest to z zahamowaniem produkgji cytoprotekcyjnych
prostaglandyn i tromboksanu, a tym samym pro-
dukcji mediatorow podtrzymujacych proces zapalny.
Prowadzi to do zaburzenia przeptywu krwi przez
§limak oraz przejsciowych, odwracalnych zaburzen
procesOw metabolicznych w tym narzadzie [4-6].

Poniewaz potaczenia kosteczek ucha Srodkowego
maja budowe anatomiczng podobng do budowy in-
nych potaczen stawowych ciata, mogg byc one objete
zmianami reumatycznymi. W 1963 roku Copeman
po raz pierwszy opisat niedostuch przewodzeniowy
u trzech chorych leczonych z powodu reumatoidalne-
go zapalenia stawow, ktory nazwat ,,otoarthritis”. Od
tego czasu w wielu kolejnych badaniach potwierdzo-
no wystepowanie zarowno niedostuchu przewodze-
niowego, jak i czuciowo-nerwowego u chorych z tym
schorzeniem [9-14]. Goodwill i wsp. w 1972 roku
zauwazyli jednak znaczaco czestsze wystepowanie
niedostuchu o charakterze czuciowo-nerwowym niz
przewodzeniowym, ktory jak sie spodziewano powi-
nien wystepowac czesciej z uwagi na zmiany zapalne
w obrebie stawow tancucha kosteczek stuchowych
[12]. Zgodnie z opinig wielu autoréw zajmujacych
sie problematyka narzadu stuchu w przebiegu choréb
tkanki facznej u os6b dorostych najczesciej, bo az
w 26-47% przypadkow obserwowane jest czuciowo-
nerwowe uposledzenie stuchu [9,12,14-16]. Fakt
ten wiazano z dtugotrwatym leczeniem choroby
zwigzkami ototoksycznymi.

Celem pracy byta ocena stanu funkcjonalnego
$limaka u dzieci leczonych niesteroidowymi lekami
przeciwzapalnymi z powodu chor6b zapalnych tkan-
ki facznej. Wyniki badan poddano analizie, ktora
byta wykonywana w korelacji: z postacia choroby
tkanki tacznej, jej aktywnoscig, czasem trwania
procesu chorobowego i leczenia.

MATERIAE | METODY

W pracowni audiologicznej Krakowskiej Kliniki
Otolaryngologii CMU]J przebadano grupe 62 dzieci
hospitalizowanych z powodu choréb tkanki tacznej.
W grupie tej byto: 48 dzieci leczonych z powodu
miodzienczego idiopatycznego zapalenia stawow,
4 dzieci z twardzing uktadowa, 3 z toczniem uktado-
wym, 3 dzieci z zespotem Sjogrena i 4 z zapaleniem
skorno-miesniowym. Kwalifikacja do programu
badawczego nastepowata po ustaleniu koncowego
rozpoznania. Sredni czas trwania procesu chorobo-
wego tj. od wystgpienia pierwszych objawéw do
postawienia ostatecznej diagnozy wynosit od 2-12
tygodni, w trakcie ktorego pacjenci poddani byli mo-
noterapii z zastosowaniem niesteroidowych lekéw
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przeciwzapalnych. U wszystkich dzieci badania wy-
konano w trakcie aktywnego procesu chorobowego,
podczas ktérego badania laboratoryjne wskazywaty
na prawidtowa funkcje nerek i watroby. Do grupy
kontrolnej zakwalifikowano 40 dzieci otologicznie
zdrowych w wieku 4,5-17 lat. W grupie tej byto 16
chtopcow i 24 dziewczat. U dzieci tych nie stwierdzo-
no objawow uktadowej choroby tkanki tagczne;j.

U wszystkich dzieci zakwalifikowanych do ana-
lizy wykonano:

— badanie podmiotowe (wywiad uzyskany u rodzi-
cow),

— badanie przedmiotowe - tj. badanie narzagdoéw
otologicznych ze szczegdlnym uwzglednieniem
otoskopii,

- badania audiometryczne:

¢ audiometri¢ progowg tonalna,

e audiometrie mowy,

e audiometrie wysokich czestotliwosci,
e audiometrie impedancyjng.

— emisje otoakustyczna wywotang trzaskiem.

W audiometrii impedancyjnej analizowano
nastepujace parametry:

1. ci$nienie w jamie bebenkowej,

2. podatnos¢ statyczna,

3. odruch z miesnia strzemigczkowego,

4. tympanogram.

W ocenie otoemisji analizowano nastepujace
parametry:
1. catkowita powtarzalnos¢,
2. powtarzalnosc¢ dla czestotliwosci 4 kHz,
3. amplituda catkowitej odpowiedzi.

Tabela |. Ogdlna charakterystyka badanych grup

Charakterystyke grupy badanej oraz grupy kon-
trolnej przedstawiono w tabeli 1.

Do analizy wartosci wynikow badan uzyto testu
Fishera (dajacego wartos¢ testu F) wystepujacego
w literaturze pod nazwa testu analizy wariancji. Te-
stem tym bada si¢ wptyw czynnika klasyfikujacego
na wartos$ci wynikow przeprowadzonego badania.
Test weryfikuje hipoteze zerowa o braku efektow
poszczegblnych czynnikow.

WYNIKI

U wszystkich dzieci uzyskano prawidlowe
zapisy zarbwno audiometrii progowej tonalnej,
jak i stownej. Podobnie, prawidtowe wyniki uzy-
skano w audiometrii wysokich czestotliwosci
(ryc. 1). W audiometrii impedancyjnej analizowano
u wszystkich dzieci zarbwno z grupy dzieci chorych
jak i grupy kontrolnej uzyskano odruchy z mie$nia
strzemigczkowego i prawidtowe wartosci ci$nienia
statycznego. Analiza Srednich wartosci gradientu
i podatnosci dotyczacej grupy dzieci leczonych
z powodu uktadowych choréb tkanki tacznej wy-
kazata, ze parametry te sa zdecydowanie nizsze
w poréwnaniu z wynikami, ktére uzyskano w gru-
pie kontrolnej. Miato to odwzorowanie w zapisie
tympanometrycznym. Typ As zapisu uzyskano u 53
dzieci co stanowi 85,5% grupy badanej (ryc. 2).

U wszystkich dzieci leczonych z powodu uktado-
wych chor6b tkanki tacznej uzyskano odpowiedzi
otoemisji wywotanej trzaskiem (TEOAE). Jednakze
dzieci z grupy kontrolnej miaty statystycznie zna-

Grupa chorych n=62

Grupa kontrolna n=40

Wiek: X+SD 12,09+3,80 12,47+3,13

[min — max] (w latach) [5-18] [5,5-17]

Pte¢: Chtopcy Dziewczeta Chtopcy Dziewczeta
Liczebnos¢ (N) n=24 n=38 n=11 n=29

(%) (31,1%) (68,9%) (36,7%) (63,3%)
Wiek: x+SD 12,0 + 3,14 12,13 £ 4,11 12,41+ 3,89 12,50 £ 2,72
[min — max] (w latach) [7-17] [5-18] [5,5-17] [5,5-16]

X + SD - $rednie * odchylenie standardowe

12.5 tys.

8 tys. 10 tys,

UCHO LEWE

16 tys. Hz

UCHO PRAWE

Ryc. 1. Audiometria wysokich czestotliwosci w zakresie czestotliwosci 8000-16000 Hz w grupie dzieci zdrowych
i chorych. Linia czarna — grupa dzieci chorych; linia szara — grupa dzieci zdrowych
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 Podatnose

Gradiemt

- Clinienie 1o

— cliore prawe
zdiowe prawe

Ryc. 2. Porownanie usrednionych tympanogramow
w grupie dzieci zdrowych i chorych

miennie wigkszy procent powtarzalnosci zapisu
(F=421 0=0.01) (tab. II).

Analiza powtarzalnosci zapisu TEOAE wyka-
zata, ze dla grupy dzieci chorych uzyskano istotna
statystycznie roznice (F=14,48 0=0.01) w grupie
dzieci leczonych ponizej 4 tygodni w porownaniu
z dzie¢mi leczonymi od 4 do 6 tygodni. Powtarzal-

nos¢ zapisu byta wieksza u dzieci chorych leczonych
krocej niz 4 tygodnie (tab. III).

Kolejnym parametrem, ktoéry poddano analizie
byta powtarzalno$¢ sygnatu TEOAE dla 4kHz. Po-
dobnie jak w przypadku catkowitej powtarzalnosci,
wartoS$¢ ta byta w grupie dzieci chorych statystycznie
znamiennie nizsza w porébwnaniu z grupg kontrol-
ng (F=135,73 0=0.01) (tab. II). Wykazano rowniez
roéznice istotng statystycznie powtarzalnos¢ zapisu
TEOAE dla tej czestotliwoSci przy poréwnaniu
grupy dzieci chorych leczonych krocej niz 4 tygo-
dnie w poréwnaniu z dzie¢mi leczonymi od 4 do 6
tygodni (F = 21,90 o= 0.01) (tab. III).

Poziom catkowity odpowiedzi u dzieci leczonych
z powodu ukltadowych choréb tkanki tacznej byt
statystycznie znamiennie mniejszy w porOwnaniu
z grupa kontrolng (F = 145,52 o= 0.01) (tab. IV).
Analizujac poziom catkowitej odpowiedzi w grupie
dzieci chorych stwierdzono istotng statystycznie
réznice ze wzgledu na czasu leczenia. Dzieci leczone
ponizej 4 tygodnia miaty znamiennie statystycznie
wiekszy poziom catkowitej odpowiedzi w poréw-
naniu z pozostatymi chorymi dzie¢mi (F=19,40
0=0.01) (tab. V).

Tabela Il. Powtarzalnos¢ sygnatu TEOAE dla odpowiedzi catkowitej i w pasmie 4 kHz w grupie badanej i kontrolnej

Powtarzalno$¢ sygnatu TEOAE Grupa badana n=62

Grupa kontrolna n=40

(%) UP UL UP uL P
catkowita 66% * 6,8% 66% + 7,1 92% £ 5,3 91% + 6,2 p=0,001
dla 4 kHz 62,6%+97%  613%+102%  84,1%+ 8,07 84% +9,3 p=0,001

* p — istotnos¢ statystyczna réznic miedzy grupami, UP — ucho prawe, UL — ucho lewe

Tabela Ill. Powtarzalno$¢ sygnatu TEOAE dla odpowiedzi catkowitej i w pasmie 4 kHz w grupie dzieci chorych w zaleznosci od czasu

trwania leczenia

Powtarzalno$¢ sygnatu TEOAE

Czas leczenia <4 tygodni

Czas leczenia 4-6 tygodni

(%) P UL P UL P
catkowita 68% + 30* 68% + 31% 62% 52,7 62%+ 51,3 p=0,001
dla 4 kHz 66,1% +6,11* 66,5% +7,12% 55,6% + 11,62 55,2% £ 12,6 p=0,001

* p — istotnos¢ statystyczna réznic miedzy grupami, UP — ucho prawe, UL — ucho lewe
Tabela IV. Poziom catkowitej odpowiedzi TEOAE w grupie badanej i kontrolnej
] ) Grupa badana n=62 Grupa kontrolna n=40
P“"Egl‘;;ﬂf]’w'ty uP UL uP UL P
18,5 * 8,3* 18 £ 10,2* 28+7,02 27114 p=0,001

* p — istotnos¢ statystyczna réznic miedzy grupami, UP — ucho prawe, UL — ucho lewe

Tabela V. Poréwnanie poziomu catkowitej odpowiedzi TEOAE (dB SPL) w grupie dzieci chorych (n=62) w zaleznosci od czasu leczenia

Czas leczenia <4 tygodni

Czas leczenia 4-6 tygodni

Poziom catkowity [dB

SPL] upP UL

UP UL P

66,1+ 6,11% 66,5+7,12

55,6 £ 11,62* 55,2+ 12,6 p=0,001

* p — istotnos¢ statystyczna réznic miedzy grupami, UP — ucho prawe, UL — ucho lewe
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DYSKUSIA

Uzycie po raz pierwszy terminu rheumatismus
przypisuje si¢ Galenowi [1]. Jednak juz w 1880 roku
laryngolog Morell Mackenzie zwrécit uwage na to,
ze procesem chorobowym mogg by¢ objete tak mate
stawy jak staw pierScienno-nalewkowy w krtani
[14]. Fakt, ze zmiany zwyrodnieniowe mogg réwniez
dotyczy¢ potaczen stawowych ucha srodkowego po-
twierdzili w swoich badaniach histopatologicznych
Gussen oraz Goodwill [12,13]. Znalazto to takze
potwierdzenie w badaniach tympanometrycznych.
W badaniach wtasnych u wszystkich dzieci leczo-
nych z powodu tkanki tacznej, jak i grupy kontrolnej
uzyskano odruch z migsnia strzemigczkowego. Jed-
nakze w grupie dzieci chorych parametry wartosci
gradientu i podatnosci statycznej byty znamiennie
statystycznie nizsze niz w grupie kontrolnej, w kon-
sekwencji czego uzyskano nieprawidtowe zapisy
tympanometryczne typu As [9,10,17].

W przedstawionej analizie u wszystkich dzieci
uzyskano prawidtowe wyniki badan w audiometrii
tonalnej i stownej, co nie wyklucza patologii ukta-
du transmisyjnego przewodzacego dzwieki w uchu
Srodkowym, ktéra jednakze nie prowadzi do niedo-
stuchu przewodzeniowego.

Dobrze udokumentowany jest fakt wystepowa-
nia obustronnego pogorszenia stuchu dla czestotli-
wosci wysokich oraz szuméw usznych u chorych
leczonych niesteroidowymi lekami przeciwzapal-
nymi [18]. Dolegliwosci te najczesciej pojawiajg sie
przy dtugotrwatej terapii duzymi dawkami NLPZ
(powyzej 4g/24h u os6b dorostych), zwtaszcza gdy
towarzysza im niewydolnos¢ nerek, watroby czy tez
hypoalbuminemia [4,19,20]. Jest to efekt najpraw-
dopodobniej zmian morfologicznych, ktére zaob-
serwowano w komorkach rzesatych oraz w prazku
naczyniowym zakretu podstawnego $limaka.
Niesteroidowe leki przeciwzapalne hamujg cyklo-
oksygenaze, a nieprawidtowy poziom metabolitow
kwasu arachidonowego, wyrazajacy si¢ obnizonym
poziomem prostaglandyn i podwyzszonym pozio-
mem leukotrien6w, moze by¢ odpowiedzialny za ich
ototoksycznos¢ [21-23]. W grupie dzieci badanych,
zaréwno leczonych NLPZ, jak i z grupy kontrolnej,
uzyskano prawidtowe progi styszenia dla przewod-
nictwa powietrznego w zakresie czestotliwosci 8-16
kHz. Stan ten mozna ttumaczy¢ faktem krotkotrwa-
tego prowadzenia terapii, monitorowanej badaniami
serologicznymi wydolnosci nerek i watroby [23].

Wielu autoréw uwaza, ze zmiany w uchu we-
wnetrznym spowodowane przez NLPZ sg zwigzane
ze zwolnieniem przepltywu krwi przez §limak oraz
przejSciowymi, odwracalnymi zaburzeniami proce-
sOw metabolicznych w tym narzgdzie [24]. Prowadzi
to do zahamowania izoenzymow cyklooksygenazy

kwasu arachidonowego COX11iCOX2 [25,26]. Uwa-
za sig, ze przeciwzapalne dziatanie NLPZ wywotane
jest zahamowaniem COX2. Zjawisko zmniejszenia
przeptywu krwi jest konsekwencja hamowania
aktywnosci COX1 i zmniejszenia produkcji pros-
taglandyn o dziataniu rozszerzajacym na naczynia,
co moze prowadzi¢ do uszkodzenia komorek rze-
satych zewnetrznych [23,24,27]. To tutaj dochodzi
do zamiany energii mechanicznej na impulsy ner-
wowe przekazywane dalej do osrodkowego uktadu
nerwowego. Komorki te sg rowniez oscylatorem
drgan akustycznych oraz petnig kluczowa funkcje
w fizjologii ucha wewnetrznego odpowiadajac
za jego wysoka selektywnos$¢ czestotliwosciowg
[28]. Miarg proceséw aktywnych zachodzacych
w zewnetrznych komorkach rzesatych slimaka jest
emisja otoakustyczna [29]. Dla wtasciwej rejestracji
otoemisji niezbedna jest prawidtowa funkcja apara-
tu transmisyjnego ucha srodkowego [30,31]. Wedtug
Kempa otoakustyczna emisja wywotana trzaskiem
moze by¢ rejestrowana u prawie 100% prawidtowo
styszacych osob, jednakze moze by¢ zredukowana
jezeli prog styszenia jest wyzszy od 30 dB HL [19,32-
35]. Badanie to jest stosowane u noworodkéw
i niemowlat jako wyktadnik proceséw patologicz-
nych toczacych si¢ zar6wno w uchu srodkowym jak
i w slimaku [18,30]. W przeprowadzonej analizie
u wszystkich badanych dzieci zarbwno w grupie
chorych na ZUChTL, jak i w grupie kontrolnej
uzyskano odpowiedzi w otoemisji akustycznej wy-
wotanej trzaskiem. Powtarzalnos¢ zapisu TEOAE
byla jednakze wigksza w grupie dzieci zdrowych,
w poréwnaniu z dzie¢mi chorymi. Réznica miedzy
grupami zdecydowanie wzrastata przy poréwnaniu
grupy dzieci chorych leczonych NLPZ przez okres
od 4-6 tygodni z grupa kontrolng. Podobne wyniki
uzyskano poddajac analizie wartosci procentowej
powtarzalnosci dla 4000 Hz oraz parametr poziomu
catkowitej odpowiedzi. Powyzsze wyniki pozostajg
w korelacji z nieprawidtowymi zapisami tympano-
metrycznymi typu As.

WNIOSKI

1. Zmiany w podatnosci ucha srodkowego u dzieci
leczonych NLPZ w przebiegu ZUChTL nie sa
wystarczajace do wywotania istotnych zmian
progu styszenia.

2. Czas trwania procesu chorobowego, a co za
tym idzie jego leczenia wptywa na pogorszenie
parametréw w badaniu TEOAE.

3. Przeprowadzone badania nie daja odpowiedzi
na ile ostabione parametry badania TEOAE
w grupie dzieci chorych na ZUChTE wynikato
z zaburzen przetwarzania dzwieku w uchu
Srodkowym, a na ile z pogorszenia funkcji ucha
wewnetrznego.
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