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1. WSTEP

Zaburzenia stuchu u noworodkéw 1 niemowlat uwazane sa obecnie za bardzo powazny
problem kliniczny i spoteczny i zalicza si¢ je do najczgstszych wad odnoszacych si¢ do
narzagdéw zmystu [1]. Rocznie w Polsce rodzi si¢ od 400 do 800 dzieci z glebokimi wadami
stuchu, a z niedostuchem jednostronnym lub obustronnym $redniego stopnia dwa razy tyle.[2]
Uszkodzenie stuchu stwierdza si¢ u 2 - 4 na 1000 zywo urodzonych noworodkéw [3], czyli
od 20 do 40 razy cz¢sciej niz niedoczynno$¢ tarczycy czy fenyloketonuria [4]. Czynniki
ryzyka uszkodzenia stuchu wystepuja u okoto 6 - 8 % wszystkich noworodkow [ 5], a
czestos¢ wystepowania wad stuchu w populacji grup ryzyka wynosi 2 —4 % [6]. Heinemann
podaje, ze niedostuch wrodzony w tej grupie dzieci wynosi okoto 60 - 70% [7]. Noworodki
przebywajace i leczone na oddziatach Intensywnej Terapii 1 Patologii Noworodka dluzej niz
48 godzin zalicza si¢ do grupy wysokiego ryzyka wystapienia niedostuchu [8]. Ubytki stuchu
w pierwszym badaniu stwierdzane sg u 10 - 30 % tych pacjentdw, a ci¢zki niedostuchu 2 - 4
% [9].Grupa takich pacjentéw powinna by¢ kierowana do osrodkow audiologicznych w celu
przeprowadzenia wysokospecjalistycznych, kompleksowych badan [10].

Ucho cztowieka jest zréznicowanym i wyspecjalizowanym mechanoreceptorem |,
ktory wychwytuje i1 przekazuje informacje o Srodowisku akustycznym do osrodkowego
uktadu nerwowego [1]. Narzad stuchu wykorzystywany jest do odbioru, przewodzenia i
przekazywania dzwigkow, a tym samym tez mowy, muzyki i gtoséw, ktore docieraja do nas z
zewnatrz czyli z otoczenia. Zdolnos¢ styszenia rozwija si¢ juz w zyciu ptodowym, w szo6stym
miesigcu cigzy ucho zewnetrzne, srodkowe 1 wewngetrzne, ktore stanowig obwodowy narzad
stuchu s3 rozwinigte w duzym stopniu juz w momencie porodu, natomiast rozwoj
osrodkowych drog stuchowych trwa jeszcze przez wiele lat. Zdolno$¢ styszenia jest w pelni
uksztattowana wraz z koncem okresu dojrzewania [11]. Prawidtowy rozwdj mowy umozliwia
poznawanie 1 rozumienie otaczajacych nas zjawisk, warunkujgc tym samym witasciwy rozwoj
psychiczny, intelektualny oraz spoteczny [12].

Stuch ma bardzo istotne znaczenie dla rozwoju dziecka. Reakcje stuchowe rozwijaja sie od
okresu noworodkowego, zwigzanego z lokalizacja dzwigkéw do rozumienia styszalnych
sygnatow [13]. Pierwszy rok zycia dziecka jest najwazniejszy dla prawidtowego rozwoju
jezyka 1 okreslany jest jako ,,ztoty okres rozwoju mowy” [14]. Wczesne wykrycie i leczenie
niedostuchu pozwala efektywnie wykorzysta¢ najlepszy dla rozwoju stuchowego okres zycia
dziecka [15]. Wrodzone oraz okoloporodowe zaburzenia stuchu u noworodkéw powinny by¢

rozpoznane do trzeciego miesigca zycia, a zdiagnozowane i objete rehabilitacjg do szostego



miesigca zycia [16]. Szybka diagnoze i interwencje zapewnia korzystanie z Programu
Powszechnych Badan Przesiewowych u noworodkdw i niemowlat. Powszechne przesiewowe
badania stuchu na oddziale noworodkowym umozliwiajg ocen¢ stuchu dziecka juz w
pierwszych dwoch lub trzech dniach zycia. Dzigki temu skutecznie obnizajg Sredni wiek
cztowieka, w ktorym rozpoznaje si¢ 1 potwierdza zaburzenia shuchu. Istotny jest fakt, iz
badanie przesiewowe nie nalezy do badan diagnostycznych, poniewaz jego rolg jest
wylonienie populacji dzieci o znacznym prawdopodobienstwie pojawienia si¢ okreslonej
choroby. Obecnie mozna wyr6zni¢ dwa podstawowe rodzaje badan przesiewowych [17].
Pierwsze - to badania powszechne i sg nimi objete wszystkie noworodki. Badania takie sg
zalecane w odniesieniu do badan przesiewowych stuchu u noworodkoéw [18]. Druga grupe
stanowig badania przesiewowe dzieci z grup ryzyka i s3 to tzw. badania na wydzielonej
populacji. Dane epidemiologiczne wskazuja, ze jedynie 50 % dzieci z uszkodzeniem stuchu
zalicza si¢ do ,, grupy ryzyka uszkodzenia stuchu”. Oznacza to , ze gdyby stosowany byt
drugi model badan przesiewowych ponad potowa niemowlat z zaburzeniem stuchu nie
zostataby odpowiednio wezesnie wykryta [18].

Dobrzanska 1 wsp. [19] podaja, Zze uszkodzenie stuchu moze wystgpowac juz w czasie
cigzy, w okresie okotoporodowym, okresie noworodkowym lub w pozniejszym etapie zycia
cztowieka. Czynniki szkodliwe dla narzadu stuchu wystepuja u 6 do 8 % wszystkich
noworodkow [20]. Dotychczas stwierdzono obecno$¢ kilkunastu czynnikow ryzyka
uszkodzenia stuchu. Zostaly one okreslone przez Joint Committee on Infant Hearing [21].
Kryteria amerykanskiego komitetu pokazaty, ze az 17,5 % noworodkéw nalezy do grupy
podwyzszonego ryzyka pojawienia si¢ wady stuchu [22]. W 1982 roku Amerykanska
Akademia Pediatryczna wyodrebnita czynniki zwigzane z rodzing dziecka, z zyciem
ptodowym, z noworodkiem oraz z rodzicami dziecka jako czynniki predysponujace do

wystapienia uposledzenia stuchu [17].

1.1. Elementy anatomii i fizjologii narzadu shuchu

Ucho odpowiedzialne jest za odbior dzwigkoéw, przetwarzanie ich oraz poprzez nerw
stuchowy przesytanie sygnatow do struktur nerwowych obecnych w mozgu.
Narzad stuchu zasadniczo sktada si¢ z ucha, drogi stuchowej oraz osrodkow stuchu w
o$rodkowym uktadzie nerwowym. Narzad stuchu mozna podzieli¢ na czgs¢ obwodowg i

osrodkowa. Funkcja obwodowego narzadu stuchu jest odbidr, przekazywanie 1 przetwarzanie



fal dzwigkowych, a obejmuje - ucho i cze$¢ slimakowa nerwu przedsionkowo - slimakowego.
Osrodkowy narzad shluchu sktada si¢ z os$rodkowej cze$ci drogi stuchowej, os$rodkow
podkorowych 1 korowych.

Ucho obejmuje cze$¢ zewnetrzng, Srodkowa 1 wewnetrzng. Ucho zewngtrzne ztozone
jest z malzowiny usznej 1 przewodu stuchowego zewngtrznego, zakonczonego blong
bebenkowg [23]. Kanat o dlugosci okoto 2 - 2,5 cm, sktadajacy si¢ z czesci chrzestnej i
kostnej zwany jest przewodem stuchowym zewngtrznym [24]. Przewod ten rozwija si¢ w
pierwszych latach zycia dziecka. U noworodka znajduje si¢ na wysoko$ci szpary jamy ustnej i
nie posiada cze¢sci kostnej, a wraz z wiekiem osigga potozenie kata zewngtrznego oka. Ucho
srodkowe odpowiedzialne jest za dopasowanie warunkow odbioru drgan akustycznych z ucha
zewnetrznego 1 przekazanie ich do ucha wewnetrznego [25]. Jama sutkowa razem z
komoérkami wyrostka sutkowego, stanowigca czg¢s¢ sktadowa ucha $rodkowego peini role
przestrzeni ci$nieniowo - buforowej. [26]. Powstaje juz w 21 tygodniu cigzy. Wyrostek
sutkowy nie jest jeszcze wyksztalcony u noworodkow. Intensywnie rozwija si¢ okoto
pierwszego roku zycia. Pelne upowietrznienie uzyskuje migdzy pigtym, a dziesigtym rokiem
zycia. Upowietrznienie to moze by¢ zaburzone w wyniku nawracajacych zapalen ucha
srodkowego w czasie pierwszych pieciu lat zycia, lub nawet jednego epizodu tej choroby w
okresie noworodkowym [27]. Proces ten moze zosta¢ zahamowany takze poprzez dostanie si¢
wod ptodowych lub matych ciat obcych do ucha srodkowego. Trabka stuchowa Eustachiusza
odgrywa podstawowa role w utrzymaniu fizjologicznych warunkow ci$nieniowych w
przestrzeniach ucha $srodkowego. Ucho wewngtrzne zwane blednikiem ma skomplikowang
budowe, poniewaz znajduja si¢ w nim specjalne komorki zmystowe nastawione na odbieranie
dzwigkdéw oraz struktury tworzace narzad zmyshu rownowagi [23].

Fizjologiczng droga fali dzwigkowej jest przewdd stuchowy zewnetrzny, ucho srodkowe
oraz ptyny ucha wewnetrznego [28]. Przewodzenie dzwieku na drodze powietrznej jest
gldwna fizjologiczng trasa dotarcia fali akustycznej do receptora stluchu i moze przebiegad
droga kosteczkowa 1 przewodzenia powietrznego tzw. droga akustyczng [24]. Pierwsza z
nich stanowi gtowne przewodzenie dzwicku w uchu. Odbywa si¢ poprzez ucho zewnetrzne,
btone bgbenkowa, kosteczki stuchowe, btone okienka owalnego oraz plyny i elementy
bloniaste ucha wewnetrznego do receptora stuchu. Druga natomiast przebiega przez ucho
zewnetrzne, btone bebenkowa, ktorej drgania przedostaja si¢ na powietrze znajdujace si¢ w
jamie bgbenkowej, a nastepnie bezposrednio na btony okienka owalnego i okragltego do

ptynéw ucha wewnetrznego i receptora stuchu. Fala akustyczna w czasie przewodzenia



dzwieku ta trasg ulega ostabieniu o okoto 60 dB [29]. Droga ta pelni wazng role¢ w przypadku

wystapienia patologii przewodzenia dzwigku.

1.2. Badania przesiewowe stuchu u noworodkow

Badanie przesiewowe mozna zdefiniowa¢ jako zastosowanie w danej populacji testu,
ktory sposréd badanych umozliwi identyfikacje osob podejrzanych o okreslong chorobg.
Celem takich badan jest wczesne rozpoznanie choroby, po to by ja wyleczy¢ lub zapobiec jej
rozwojowi [30]. Badanie stuchu stuzy okresleniu sprawnosci komoérek stuchowych poprzez
oznaczenie najmniejszego nat¢zenia styszalnego dzwigku [13]. Powszechnie przyjmuje sig, iz
nie istnieje idealny test przesiewowy, ktory w 100 % wykrytby wszystkich ludzi z okreslong
jednostka chorobowg i rownoczesnie nie zakwalifikowatby zadnego zdrowego cztowieka jako
chorego. Mowimy wowczas o wyniku ,prawdziwie lub falszywie dodatnim” oraz
»prawdziwie lub fatszywie ujemnym”. Wynik ,prawdziwie dodatni” obejmuje osoby z
patologia, u ktorych test wyszedl nieprawidlowo, a ,falszywie dodatni” osoby zdrowe
niestusznie zakwalifikowane do grupy ludzi chorych. Okreslenie ,,prawdziwie ujemne”
dotyczy populacji zdrowej, a ,falszywie ujemne” osoéb ze schorzeniem, nieprawidtowo
zakwalifikowanych jako zdrowe. Test przesiewowy powinien by¢ tani, prosty do wykonania,
nieszkodliwy dla badanego oraz czuly i specyficzny. Test, ktory rozpoznaje wszystkie
przypadki schorzenia w badanej grupie nalezy do testow o czutosci 100 %. Specyficznosé
100 % identyfikuje testy, ktore wskazuja nieprawidtowosci tylko u ludzi chorych. Program
Badan Przesiewowych Noworodkéw w Polsce na lata 2009 -2014 méwi o tym, ze ,,Badanie
przesiewowe noworodkow jest postepowaniem profilaktycznym, ktore polega na wstepnej
identyfikacji chorob wrodzonych, za pomocg testow analitycznych, przed wystapieniem
objawéw klinicznych. Choroby te nie wykryte w pierwszym miesigcu zycia prowadza do
zaburzen rozwoju i czgsto do cigzkiej niepelnosprawnosci” [31].

Swiatowa Organizacja Zdrowia ( WHO) twierdzi, ze badanie przesiewowe jest wstepnym
etapem identyfikacji nierozpoznanych dotychczas schorzen, zaburzen lub wad przy uzyciu
odpowiednich testow lub innych metod badan [32]. Skrining nie jest diagnostyka, gdyz
ogranicza si¢ wylacznie do wyodregbnienia populacji dzieci o wysokim prawdopodobienstwie
wystapienia danej choroby.

Powszechne badanie przesiewowe stuchu u noworodkéw umozliwiaja diagnoze okoto 70

% dzieci z wadami stuchu w pierwszych trzech miesigcach zycia oraz okoto 90 % w



pierwszych pigciu miesigcach zycia [33]. Obecnie realizowane sg na szerokg skal¢ m.in. w
takich krajach jak: USA, Wielka Brytania, Belgia, Szwajcaria, Holandia i Polska.

Powszechne przesiewowe badania stuchu oparte na metodach obiektywnych sg konieczne
do wczesnego wykrywania wrodzonych wad stuchu u noworodkéw oraz wdrozenia wczesnej,
efektywnej rehabilitacji dziecka niestyszacego [34]. Idea powszechnych przesiewowych
badan stuchu zostata zapoczatkowana w 1964 roku przez amerykanskiego audiologia Marion
Downs z Uniwersytetu w Colorado [35]. Szybko ograniczono ja tylko do grup ryzyka [36].
Joint Committee on Infant Hearing ( JCIH ) zalecit w 1990 roku przeprowadzanie badan
stuchu u wszystkich dzieci z grup ryzyka [10]. Zalecenia te zostaty podwazone w 1997 roku
przez White 1 wsp. [37], ktorzy podkreslili konieczno$¢ wykonywania badan stuchu u
wszystkich noworodkow.

Znaczacy wplyw na rozwdj badan przesiewowych stuchu w USA wywarl Narodowy
Instytut Zdrowia ( National Institutes of Health - NIH ). Opublikowal on dokument o nazwie
»Wczesna identyfikacja uszkodzef stuchu u niemowlat 1 matych dzieci ,, w ktorym
podkreslono konieczno$¢ przebadania kazdego noworodka na oddziale potozniczym lub
neonatologicznym, niezaleznie od tego czy wystapity czynniki ryzyka uszkodzenia stuchu czy
tez nie. Wytyczne opublikowane przez NIH zyskaly poparcie w akcie Position Statement,
opublikowanym przez Joint Committee on Infant Hearing ( JCIH ) w 1994 roku. Dokument
ten dodatkowo podkreslat znaczenie wykonywania kontrolnych badan stuchu u dzieci do
trzeciego miesigca zycia w przypadku, kiedy stwierdzono obecno$¢ co najmniej jednego
czynnika ryzyka [38]. Kolejny Position Statement zostat wydany przez JCIH w 2000 roku.
Podsumowywal on dotychczasowe wytyczne zwigzane ze skriningiem stuchowym.
Najwazniejszym celem dla Joint Committee on Infant Hearing byto zapewnienie bezptatnych
badan stuchu wszystkim noworodkom uzyskujac dzigki temu szybkie wykrycie niedostuchu i
wczesne wdrozenie leczenia 1 rehabilitacji [39].

Poznanska Klinika Foniatrii 1 Audiologii sformulowala propozycje¢ schematu badan
przesiewowych, mozliwego do wdrozenia w warunkach polskich. Okreslono cztery grupy
czynnikow uszkodzenia narzadu stuchu w oparciu o wytyczne Amerykanskiej Akademii
Pediatrycznej z konferencji z Saskatoon z 1982 roku zmodyfikowane przez Joint Committee
of risk factors w 1990 roku [40]. Czynniki zwigzane z rodzing dziecka stanowity grupe I, z
zyciem ptodowym - grupe II, z okresem okoloporodowym - grupe III, natomiast
nieprawidlowosci w rozwoju dziecka dostrzegane przez rodzicow - grupe IV [41].

Prace nad ujednoliceniem badan skriningowych w Polsce prowadzit Osrodek

Diagnostyczno - Leczniczo Rehabilitacyjny dla Osob Niestyszacych 1 Niedostyszacych .,
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Cochlear Center”, a potem ,,Instytut Fizjologii i Patologii Stuchu” i obejmowaty one lata 1995
—1997 [42, 43].

Obrebowski A. 1 Pruszewicz A. opracowali w 1996 roku schemat postepowania
skriningowego. Opieral si¢ on o czynniki ryzyka uszkodzenia stuchu u matych dzieci [7].
Wprowadzenie w Polsce tego programu spehlnialo zaré6wno postulat Konsensusu
Europejskiego z 1998 roku z Mediolanu jak i1 zalecenia wedlug ASHA [ 38, 39, 44].
Dokument o nazwie ,, European Consensus Development on Neonatal Hearing Screening
Milan” zawierajacy ostateczne wytyczne odno$nie prowadzenia badan przesiewowych stuchu
zostal opracowany podczas Europejskiej Konferencji do spraw Wypracowania Wspdlnego
Stanowiska na temat Badan Przesiewowych Stluchu u Noworodkéw w Mediolanie w 1998
roku.

Weczesne rozpoznawanie uszkodzen stuchu umozliwito wprowadzenie w Polsce Programu
Powszechnych Przesiewowych Badan Stuchu u Noworodkéw ( PPPBSN). Jesienig 2002 roku
rozpoczeto jego realizacje [45]. Celem programu jest zbadanie stanu narzadu shuchu u
noworodkow w Polsce oraz bardzo szybkie rozpoznanie i zdiagnozowanie niedostuchu, a
takze wdrozenie odpowiedniego leczenia i rehabilitacji przed ukonczeniem szostego miesigca
zycia [46]. Rozpoczgcie projektu moglo mie¢ miejsce dzigki dziatalnosci Fundacji Wielkiej
Orkiestry Swiatecznej Pomocy Jerzego Owsiaka, zalozonej w 1993 roku. IX Final tej
organizacji odbyl si¢ 13 stycznia 2001 roku pod hastem ratowania wzroku i stuchu
noworodkow [47]. Pierwsze spotkanie ekspertow z laryngologii , neonatologii, foniatrii,
audiologii, inzynierii 1 informatyki, ktérzy zdecydowali o tym, ze polski program bedzie
Programem Powszechnych Przesiewowych Badan Stuchu u Noworodkéw miato miejsce w
lutym 2001 roku. Wszystkie oddzialty neonatologiczne i intensywnej terapii noworodka
zostaly wlaczone do badan [48], a odpowiednie placowki medyczne zostaly wyposazone w
sprzet taki jak: aparat do badania otoemisji akustycznej - OAE oraz stuchowych potencjalow

wywotanych pnia mézgu - ABR.

1.2.1. Struktura Programu Powszechnych Przesiewowych Badan Shuchu u
Noworodkéw w Polsce

Jednym z najwigkszych wyzwan wspotczesnej audiologii jest wczesne wykrywanie,
diagnostyka oraz rehabilitacja uszkodzen stuchu u matych dzieci [49]. Wrodzone lub
okotoporodowe zaburzenie stuchu u niemowlat powinno by¢ wykryte do trzeciego miesigca

zycia, a do szdstego miesigca dziecko nalezy zdiagnozowac, wyposazy¢é w aparat stuchowy i



obja¢ rehabilitacjg [16]. Wczesna diagnostyka i interwencja moze by¢ zapewniona tylko
poprzez prowadzenie przesiewowych badan stuchu noworodkéw. Program ten sktada sie¢ z
trzech poziomdéw diagnostycznych.

Pierwszy poziom skriningu stuchowego przeprowadzany jest we wszystkich oddziatach
potozniczych i neonatologicznych, w ktorych badane sa wszystkie zywo urodzone noworodki
oraz zbierane sg informacje o czynnikach ryzyka uszkodzenia stluchu. Kazde dziecko ma
zaktadang Karte Przesiewowego Badania Stuchu, w ktorej istotne znaczenie maja wyniki

przeprowadzonego badania. Nalezy uzyska¢ zgod¢ matki, a nastepnie zebrac z nig wywiad.

(7 a e .
" wiela crbiesta &

Szacuje si¢, Ze co roku w Polsce rodzi sig ok.1000 dzieci z uszkodzeniem stuchu. Dziecko z uszkodzeniem stuchu ma szansg rozwijac sig praswidlowo,
Jjesli zostanie objete specialistycang opieka, zanim wkoviczy 6 micsiqe iycia. Fundacia Wielka Orkiestra Swiqtecenej Pomocy,
seruchomila w 2002 roks Program Powszechnych Przesiewowych Badayi Shechu u Noworodkéie.

Badanie i tui po iu pozwoli stwierdzié. czy Twoje dziecko slyszy. Badanic to jest w pelni bezpieczne i bezbolese.
Wyrazam zgode na ie badania p te stuchu mojego dziecka oraz na przetwarzanie przez IP-CZD i Fundacje WOSP
danych osobowych moich i mojego dziecka dla Programu Powszechnych Przesiewowych Badas Stuchu w Noworodkdw

zgodnie 2 przepisami ustawy z 29.08.1997 o ochronie danych osobowych (Dz.U. z 2002 r. Nr 101, poz. 926 z péé. zm.).

—

Ppodpis Matki
KARTA PRZESIEWOWEGO BADANIA SEUCHU

A.Danepermmlhw Matka
masoiskor [ [ [ [ [ [ [[[TTTTTTTTTT]#me TTTTTTTTTTIT]
dosawrodeenia: [ | T ]| pese{ [[[[[[[[]]] swksee[ ] 1]J/ L]

adres zamieszkania: |

tel:| | tet.kom.| | e-mait]
Dziecko

mamwiste: [TT T T T TTTTTTTT 111} doa urodsena: [ | 1]
pec: m[_| K[ ] MMMnyBD:lm[_
adres POZ: |
imig i nazwisko lekarza POZ: |
- B. C: iki ryzyka uszkodzenia stuchu
|:| wada stuchu w rodzinie infekcja TORCH
D wada wrodzona glowy lub szyi lenie opon mozg d:
D wczesniactwo < 33 hbd intensywna terapia >7 dni
i [] masa urodzeniowa < 15008
DApgur<4w1minlub<6w5min
I:I A . P ..
C. Badanie prua'ewmge duf"hu
dota radanio: ([ [T 1]  wehotewe[ ] uchoprawe[ ] pospss| ||
dete 1 vdnies [T T ] schotewe[ ] nchoprace ] poipic [ ]
badania nie wyk zp di L

do innego oddzie

dziecko skierowano do: [

data's podpis osoby wypelniaiace formularz [

Ryec. 1. Karta Przesiewowego Badania Stuchu ( dzigki uprzejmosci prof. dr hab. n. med. W. Szyftera, ktory

wyrazit zgode na korzystanie z Programu Powszechnych Przesiewowych Badan Stuchu u noworodkow ).

Badanie stuchu u noworodka wymaga zastosowania metody obiektywnej, ktora

pozwala na ocene zaburzenia stuchu bez wspoétpracy ze strony pacjenta. Wybranym badaniem
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przez Rade Programowg jest otoemisja akustyczna - OAE ( ang. Oto Acoustic Emission ) [
50] . Nalezy ona do badan nieinwazyjnych, czulych, specyficznych, tanich, prostych w
przeprowadzeniu oraz automatycznie rejestrowanych [22]. Polega na prawidlowym
umiejscowieniu sondy w przewodzie stuchowym zewngtrznym i rejestrowaniu potencjatow,
powstajacych na drodze stuchowej [ 13 ]. Badanie otoemisji akustycznych powinno by¢
wykonywane u wszystkich noworodkow fizjologicznych migdzy druga a czwartg doba zycia,
a u noworodkéw z oddzialdow patologii noworodka przed wypisem ze szpitala.
Przeprowadzenie powtornego badania jest konieczne u dzieci, ktore uzyskaty w pierwszym
badaniu wynik nieprawidlowy. Pierwszy poziom skriningu konczy prawidiowy wynik OAE
oraz ujemny wywiad, co do czynnikow ryzyka uszkodzenia stuchu. Potwierdzeniem
przeprowadzenia testu jest certyfikat wklejany w ksiazeczke zdrowia dziecka [ 51]. Kolor
niebieski certyfikatu oznacza wynik prawidlowy badania stuchu, a kolor zotty-

nieprawidlowy lub/i obecno$¢ czynnikow ryzyka uszkodzenia stuchu.

yyg

; &
Nr identpfikectjtg A

Ce

Imie 1 nazwiske data wrodzenia

miejsce zamieszkanid

przeszia | przeszedt badanie stuchu w:

z wynikiem praidtowym

e

e L
’ Momo, pamipta), ze caynniki uszkodzenia stuchu MOga POFAWIc sie w pda'tf',jszyn okresie Zycia dziecha.
ot Obsericng wwaznic jego reakege sluchotoe i razudy mowy. Weiysthie watpliwosci 2glasae) ekaraow: pierwsaegs Ronlakbi.

~

Ryec. 2. Niebieski certyfikat, ktory oznacza, ze dziecko ma dobry stuch (dzigki uprzejmosci prof. dr hab. n.
med. W. Szyftera, ktory wyrazit zgode¢ na korzystanie z Programu Powszechnych Przesiewowych Badan Stuchu

u noworodkow ).
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fmig 1 nazwisko dirta wrodzenia

nigsce 2umtieszhania

przeszia [ przeszed! badanie przesiewowe stuchu w:

wynik: UL UP
czynniki ryzyka uszia stuchu: TAK{ | NIE[ ] )5
b - 2 .
data podpis 4
Mamo, jesiti wynik badai ja!nmwﬂwy M.ﬂmadaana ik resabodsen ’
zelos si¢ z daicckiem na bodamic sht‘;xdomu kazayych praee a4 mwfmmm ?

Obsmmq awainie reakeje shickowe ¢ mmd; mwy u d'.-mkn l&z)s&u uqlpbms’a glaszaj lebarzmel pereszego kontakte,

Rocs Sor o A &

Ryc. 3. Zolty certyfikat, ktéry oznacza podejrzenie wady stuchu lub wystapienie u dziecka czynnika
ryzyka uszkodzenia stuchu (dzigki uprzejmosci prof. dr hab. n. med. W. Szyftera, ktory wyrazit zgod¢ na

korzystanie z Programu Powszechnych Przesiewowych Badan Stuchu u noworodkow ).

Badanie otoemisji akustycznej nie daje mozliwosci wykrycia neuropatii stuchowe;j.
Jest ona zjawiskiem bardzo rzadko stwierdzanym u noworodkéw 1 w wigkszos$ci przypadkow
wystepuje w grupie dzieci z czynnikami ryzyka uszkodzenia stuchu. Pacjenci pediatryczni z
grupy ryzyka sg objeci opieka audiologiczna przez dlugi okres, co pozwala na wyodrebnienie
znacznej czesci dzieci z neuropatig stuchowa.

Uzyskane w oddziale noworodkowym dane z Karty Przesiewowego Badania Stuchu
s3 umieszczane w komputerowej Centralnej Bazie Danych, skad trafiaja do odpowiednich
Poradni Wczesnej Diagnostyki Audiologiczne;.

Noworodki, u ktérych stwierdzono nieprawidlowy wynik badania stuchu w co
najmniej jednym uchu lub gdy stwierdzono obecnos¢ czynnikéw ryzyka wystgpienia
niedostuchu, kierowane sg do o$rodkéw II poziomu referencyjnego [47]. Pediatryczna
diagnostyka audiologiczna 1 laryngologiczna prowadzona jest na tym etapie programu.

Kazde wojewoddztwo posiada przynajmniej jedng placéwke II stopnia referencji. W
wojewodztwie pomorskim aktualnie funkcjonuja cztery osrodki II poziomu: w Stupsku,
Kartuzach i dwa w Gdansku.

Funkcjonowanie II poziomu Programu Powszechnych Przesiewowych Badan Stuchu u
Noworodkéw sprowadza si¢ do:

e Weryfikacji kwestionariusza dotyczacego czynnikow ryzyka zaburzen stuchu,
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e Badania behawioralnego,

e Ponownego badania stuchu przy uzyciu otoemisji akustycznej,

¢ Audiometrii impedancyjnej,

e Badania stuchowych potencjaldéw wywolanych pnia mézgu - ABR ( ang.

Auditory Brainstem Response ).

Osrodki audiologiczne II stopnia skriningu stuchowego obejmuja noworodki i
niemowleta:

e 7 oddzialow neonatologicznych i Intensywnej Terapii Noworodka z nieprawidtowym
wynikiem badania otoemisji akustycznej OAE lub/i z powodu obecno$ci czynnikdéw
ryzyka uszkodzenia stuchu,

e 7 innych o$rodkow II poziomu referencyjnosci po wstepnym potwierdzeniu
podejrzenia niedostuchu,

e Objete profilaktyka lekarza rodzinnego, w zwiazku z chorobami przebytymi po
urodzeniu 1 ich powiklaniami,

e Podejrzewane przez rodzicoOw o nieprawidtowe zachowania stuchowe,

e Noworodki/Niemowleta ktore z jakichkolwiek powoddéw nie mialy wykonanego

badania stuchu w oddziale noworodkowym.

Wszystkie placowki nalezace do II etapu badan przesiewowych zobowigzane sg do
umieszczania w Centralnej Bazie Danych wynikow diagnostyki audiologicznej z okresleniem
rodzaju i glebokos$ci niedostuchu.

Dzieci zdiagnozowane jako niestyszace w Osrodku Wczesnej Diagnostyki Audiologicznej
kierowane sa do Wysokospecjalistycznych Osrodkow Diagnostyczno - Protetycznych w
ramach IIl poziomu referencji. Zadaniem tych placowek jest ponowna ocena
pedoaudiologiczna przy uzyciu otoemisji akustycznej OAE, audiometrii impedancyjnej i
ABR (po 3 - 6 miesigcach). Kazde dziecko z niedostuchem czuciowo - nerwowym
konsultowane jest w zaleznosci od potrzeby przez psychologia, logopede, pedagoga,
neurologa, rehabilitanta ruchowego oraz okuliste. Zadaniem zespolu specjalistow jest
ustalenie wstgpnej diagnozy dotyczacej rozwoju psychoruchowego oraz przy czynnym
udziale rodzicow stworzenie odpowiedniego programu terapii dla dziecka i rodziny
uwzgledniajac  indywidualne potrzeby matego cztowieka. W ramach III stopnia

referencyjnego dopasowuje si¢ aparaty stuchowe, kwalifikuje do leczenia chirurgicznego oraz
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prowadzi si¢ rehabilitacje [52]. Kryteria kwalifikacyjne dla wszczepow §limakowych u dzieci

zostaty okreslone na kongresie w Marsylii w 2007 roku [46]. Zalicza si¢ do nich:

Obustronny gleboki niedostuch czuciowo — nerwowy w badaniu ABR, a w
audiometrii behawioralnej brak reakcji na dzwigk. W badaniu tomografii
komputerowej potwierdzona jest obecnos¢ Slimaka 1 przewodu stluchowego
wewnetrznego, a w rezonansie magnetycznym obecne sg nerwy stuchowe i nie
stwierdza si¢ znacznych uszkodzen mozgowia,

Brak postepéw w rehabilitacji stuchowej przy stosowaniu aparatow stuchowych przez

okres 3 - 6 miesiecy.

Trzypoziomowy Program Przesiewowych Badan Stuchu u noworodkéw i niemowlat mozna

przedstawi¢ wedtug ponizszego schematu:

I POZIOM REFERENCYJNY

Oddzialy noworodkowe

l
l
l

Badania przesiewowe ( OAE)

2 - 3 doba zycia

4 N
4 N
4 N
Wynik ujemny Wynik dodatni
!
l
!

Drugie badanie przesiewowe ( OAE )
W dniu wypisu ze szpitala
4 N
74 N
4 N

Wynik ujemny Wynik dodatni
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II POZIOM REFERENCYJNY

Placowki audiologiczne i laryngologiczna

!
l
!

Diagnostyka audiologiczna

Dhugookresowa obserwacja dzieci z czynnikami ryzyka uszkodzenia stuchu

4 N
4 N
4 N
Stuch prawidtowy Trwate uszkodzenie stuchu
!
!
!

III POZIOM REFERENCYJNY

Placowki wczesnej interwencji

e Dopasowanie protez stuchowych i systematyczna kontrola korzysci z aparatow
stuchowych,

e Monitorowanie stuchu dziecka,

e Opieka psychologiczna, logopedyczna, surdopedagogiczna, foniatryczna,

e Opieka wielospecjalistyczna, obejmujaca m.in. okuliste, neurologa, pediatre,

e Wspolpraca z osrodkami rehabilitacji w rejonie.

Ryec. 4. Schemat Programu Powszechnych Przesiewowych Badan stuchu u Noworodkéw organizowanego

przez Fundacje Wielka Orkiestra Swiatecznej Pomocy [47].

Istotne znaczenie u dzieci ze zdiagnozowang, leczong i rehabilitowang wada stuchu

majg kontrole audiologiczne. Powinny one odbywac si¢ co sze$¢ miesiecy [53].

Osrodki III poziomu referencyjnego zobligowane sa do wysylania do komputerowej

Centralnej Bazy Danych informacji o ostatecznej diagnozie oraz o wdrozonym u konkretnego
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dziecka rodzaju leczenia. Funkcjonowanie takiej bazy pozwala na fatwa i szybka wymiang
danych miedzy os$rodkami I, II, III poziomu referencji, umozliwiajac $ledzenie loséw
poszczegbdlnych dzieci.

Zastosowany model badan przesiewowych stuchu, obejmujacy trzy poziomy referencji
pozwala na wczesne rozpoznanie niedosluchu czuciowo — nerwowego u niemowlat.
Protezowanie 1 trening stuchowy oraz odpowiednia rehabilitacja procesu komunikacji,
wdrozone do szdstego miesigca zycia dajg szanse dzieciom z uszkodzeniem stuchu na rozwoj
zblizony do styszacych rowiesnikéw. Dzigki catej strukturze Programu Powszechnych
Przesiewowych Badan Sluchu u Noworodkéw pacjenci pediatryczni ze stwierdzonym
obustronnym gtebokim niedostuchem odbiorczym sg kwalifikowani do programu implantéw

slimakowych okoto 12- go miesigca zycia [53].

1.3. Obiektywne metody badania stuchu u noworodkow i niemowlat

W powszechnych badaniach przesiewowych sluchu u noworodkéw majg zastosowanie
aktualnie wytgcznie metody obiektywne, nie wymagajace wspdlpracy z matym pacjentem.
Umozliwiaja swoista, rzetelng, nieinwazyjng oraz szybka ocen¢ czynnos$ci okre§lonej czesci
narzadu stuchu.
Obiektywne metody badan stuchu obejmuja:
e Audiometri¢ impedacyjng, ktora umozliwia ocen¢ ucha srodkowego,
e Otoemisj¢ akustyczng (ang. Otoacoustic Emissions — OAE ) pozwalajaca na
zbadanie obwodowej cz¢sci narzadu stuchu ( ucho srodkowe i §limak),
e Shuchowe potencjaly wywotane pnia mozgu (ang. Auditory Brainstem Responses
ABR ), dzieki ktorym mozna zbada¢ calg droge stuchowa, poczawszy od ucha
wewnetrznego przez nerw stuchowy oraz osrodki stuchowe w pniu mozgu az do

osrodké6w podkorowych 1 korowych [50, 54].

Badanie stuchu przy uzyciu metod obiektywnych ma charakter czynno$ciowy, a wigc
nie daje informacji o procesach percepcji i analizy stuchowej. Metody te nie pozwalajg na
uzyskanie jednoznacznej odpowiedzi, czy dziecko styszy, czy tez nie. Moga mie¢ jednak
zastosowanie w programach przesiewowych badan shuchu, poniewaz rzadko zdarza sig, ze
dziecko nie styszy lub nie rozumie co si¢ do niego mowi przy prawidtowym wyniku badania

obiektywnego.
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1.3.1. Audiometria impedacyjna

Audiometria impedacyjna jest obiektywng metoda diagnostyki audiologicznej oparta na
elektrofizjologicznych testach czynno$ciowych - tympanometrii oraz badaniach odruchu
strzemigczkowego [35]. Umozliwia ona ocene¢ funkcji ucha srodkowego oraz posrednio ucha
wewnetrznego i nerwu twarzowego.

Audiometria impedacyjna obejmuje nastepujace proby :

e Tympanometrig,

e Pomiar odruchu z mig$nia strzemigczkowego przy tonach o czgstotliwosci 500 Hz,

1000 Hz, 2000 Hz, 4000 Hz oraz przy szumie,
e Probe trabki stuchowej [56].

Zasadniczym badaniem audiologicznym stuzacym ocenie stanu czynno$ciowego ucha
srodkowego jest tympanometria [57]. Badanie to pozwala rdwniez na wczesne rozpoznanie
niedostuchow o typie przewodzeniowym [58].

Badanie odruchu z mig$nia strzemigczkowego nalezy do metod obiektywnych, majacych
szczegolne znaczenie w audiologii dziecigcej oraz w badaniach osdb niewspotpracujacych 1
opoznionych w rozwoju umystowym [59]. Sesterhenn i wsp. [60] podkreslaja szczegdlng
warto$¢ tego badania u dzieci, traktujac je jako szybka metode okreslania progu stuchu w

badaniach selekcyjnych.

1.3.2. Otoemisje akustyczne

Otoemisja akustyczna ( ang. Otoacoustic Emission - OAE ) jest nieinwazyjna, czulg i
prosta w przeprowadzeniu metodg badania stuchu, uwazang za niezastgpiong w diagnostyce
odbiorczych uszkodzen stuchu. Pozwala na ocen¢ narzadu stuchu os6b narazonych na hatas,
na dziatanie lekéw ototoksycznych czy niedotlenienia. Powszechnie polecana jest jako
metoda badania skryningowego stuchu u noworodkow i niemowlat, dzigki ktérej mozna
szybko 1 tanio oceni¢ stan narzadu sluchu i1 w razie watpliwosci zakwalifikowaé do dalszej
diagnostyki. Moze by¢ stosowana od pierwszych dni zycia cztowieka, poniewaz nie wymaga
wspolpracy ze strony pacjenta. Zrodlem otoemisji akustycznych sa komorki stuchowe
zewnetrzne znajdujace si¢ w $limaku [19].

Otoemisja akustyczna ( OAE ) zostata odkryta i opisana w 1978 roku przez Davida Kempa
[29]. Wyodrebnil on w 1986 roku dwa typy mechanizméw OAE [ 61]. Pierwszy zwigzany byt

z wlasciwosciami miejsca generowania otoemisji w S$limaku, a drugi z wlasnosciami
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generowanych fal. Intensywne badania naukowe [62] dowodza, ze otoemisje akustyczne

odzwierciedlaja procesy aktywne zachodzace w §limaku, zwigzane z elektroruchowymi

cechami komérek stuchowych zewnetrznych ( ang. outer hair cells - OHCs ).

Klinicznie wyrdznia si¢ dwa rodzaje otoemisji akustycznych :

Otoemisje spontaniczng ( ang. Spontaneous Otoacoustic Emission - SOAE
), ktéra wystepuje samoistnie, co oznacza, ze energia dzwicku jest
rejestrowana bez podania do przewodu stuchowego zewngtrznego
bodzcow akustycznych, prawdopodobnie jest reakcja na szum otoczenia i
szumy wilasne. Ma niewielka warto$¢ diagnostyczng, poniewaz
rejestrowana jest jedynie w 50 - 70 % uszu prawidlowo styszacych.

Otoemisje wywotang ( ang. Evoked otoacoustic Emission - EOAE ), ktora
zachodzi jako odpowiedz $limaka na stymulacje krotkotrwatym impulsem

tonalnym lub trzaskiem szerokopasmowym [63].

Badanie otoemisji akustycznej ma zastosowanie w:

e Badaniach przesiewowych stuchu u noworodkéw 1 niemowlat,

e Diagnostyce roznicowej niedostuchu,

e Ocenie wptywu lekéw ototoksycznych,

e Srodoperacyjnym monitorowaniu czynnosci slimaka,

e Wczesnej ocenie skutkdw hatasu oraz dziatania substancji chemicznych, organicznych

1 nieorganicznych..

Badanie otoemisji akustycznej zalicza si¢ do badan jakosciowych i na jego podstawie

nie mozna okresli¢ progu stuchu. Zapis OAE moze by¢ prawidlowy przy niedostuchu

pozaslimakowym 1 prawidlowo pracujgcym $limaku. Zmienno$¢ osobnicza w nasileniu

otoemisji traktowana jest jako wada tego badania. Zaleta natomiast jest szybko$¢ i

powtarzalno$¢ rejestracji odpowiedzi.

1.3.3. Badanie potencjalow wywolanych z pnia mézgu (ABR)

Stuchowe potencjaty wywotane pnia mézgu (ang. Auditory Brainstem Responses - ABR)

maja obecnie najwigksze znaczenie w praktyce klinicznej. Zaliczane sa jako metoda

nieinwazyjna badania stuchu, w znacznym stopniu obiektywna, mogaca by¢ stosowana juz od

pierwszych dni zycia cztlowieka. Cechuje si¢ wysoka czuloscig 1 specyficznoscig (powyzej 95
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%). Umozliwia rozpoznanie niedostuchu i pozwala na ocene jego glebokosci. Metoda ta
zostata po raz pierwszy opisana w 1967 roku przez Sohmera i Feinmessera, a nastgpnie przez
Jewetta 1 Willistona w 1971 roku uznanych powszechnie za ,,0jcoOwW” tego badania [35].

Badanie potencjatow wywotanych z pnia mozgu polega na rejestrowaniu potencjatow
bioleketrycznych powstajacych na drodze stuchowej, po stymulacji bodZzcem akustycznym.
Stosowany jest najczesciej bodziec typu trzask szerokopasmowy, ktory pobudza efektywnie
zakres czestotliwosci od 2000 do 4000 Hz oraz bodziec typu ton czysty, ktory umozliwia
wyznaczenie $redniej wartosci progu styszenia w przedziale od 500 do 8000 Hz [64].

Badanie potencjatow wywotanych z pnia moézgu stosowane jest u noworodkow i
niemowlat w czasie snu fizjologicznego, a u dzieci w wieku 1 - 6 lat podczas narkozy.

Badania ABR oceniaja przewodzenie dzwieku i rozchodzenie si¢ impulsu nerwowego w
szlakach stuchowych, ale nie daja odpowiedzi na pytanie czy dziecko styszy. Diagnoza wady
stuchu u dziecka powinna by¢ postawiona po potwierdzeniu niedostuchu w kilku réznych
testach diagnostycznych. Badania stuchu w watpliwych przypadkach nalezy powtarza¢ co

trzy miesiace.

1.4. Czynniki ryzyka uszkodzenia stuchu

Stuch jest niezbedny do prawidlowego funkcjonowania i rozwoju dziecka. Wczesne wykrycie
zaburzen stuchu i podjecie odpowiedniej rehabilitacji i leczenia majg ogromne znaczenie dla
prawidtowego rozwoju mowy, rozwoju psychicznego, intelektualnego 1 spotecznego
pacjentow pediatrycznych [65]. Przyczyny uszkodzenia narzadu sluchu mozna podzieli¢ na
uwarunkowane genetycznie ( 60%) oraz nabyte ( 40%). Pierwsze z nich zalicza si¢ do
schorzen wielogenowych. Dziedziczone sg gldéwnie w sposob autosomalny recesywny. U
30% pacjentow wystepuje dziedziczenie autosomalne dominujace , u 8% zwiazane z plcig, a u
2% na poziomie mitochondrialnym [10]. Wada sluchu nabyta to uszkodzenie, do ktorego
dochodzi w okresie zwigzanym z porodem oraz w okresie okotoporodowym i
noworodkowym.

Oceniajac narzad stluchu u dzieci bierze si¢ pod uwage zaburzenia mogace wystapi¢ na
przebiegu wszystkich etapéw drogi stuchowej. Nieprawidlowosci w styszeniu moga
obejmowacé czg$¢ obwodowa oraz cze$¢ osrodkowa drogi shuchowej. W pierwszym
przypadku mowimy o niedostluchu przewodzeniowy, a w drugim o niedostuchu zmystowo -
nerwowym oraz o patologii o$rodkow podkorowych i korowych [66]. Przewodzeniowy
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mechanizm niedostuchu czesto wystepuje u dzieci i moze dotyczy¢ patologii ucha
zewnetrznego np. zarosnigcie, niedorozwoj lub zwezenie malzowiny i/lub przewodu
stuchowego zewngtrznego oraz patologii ucha s$rodkowego, jak np. dysfunkcja trabki
stuchowej, ptyn owodniowy lub zapalny w jamie bebenkowej. Mechanizm zmystowo -
nerwowy dotyczy schorzen ucha wewnetrznego oraz nerwu sluchowego 1 osrodkéw korowo -
podkorowych drogi stuchowej [67]. Wyrdznia si¢ wiele czynnikéw prowadzacych do takich
zaburzen. Moga one wywiera¢ niekorzystny wplyw przed narodzeniem dziecka, jak 1 w
okresie okoloporodowym i noworodkowo - niemowlecym.

Lista czynnikow ryzyka uszkodzenia stuchu u noworodkéw zostata opracowana w 1998
roku podczas konferencji w Mediolanie [68]. Obowigzuje ona do chwili obecnej w praktyce
klinicznej 1 funkcjonuje jako kwestionariusze w narodowych programach przesiewowych
badan stuchu. Lista ta zawiera nastepujace czynniki:

e Wada stuchu w rodzinie,

e Wada wrodzona gltowy lub szyi,

e  Weczesniactwo < 33 tygodnia cigzy,

e Masa urodzeniowa <1500 gram,

e Skala Apgar < 4 punktow w pierwszej minucie zycia lub < 6 punktow w piatej
minucie,

e Zoltaczka wymagajaca transfuzji wymienne;j,

e Infekcja z grupy TORCH u matki cigzarnej lub u noworodka ( toksoplazmoza,
kita, cytomegalia, rozyczka, zakazenie wirusem HSV ),

e Zapalenie opon mozgowo — rdzeniowych,

e Intensywna terapia > 7 dni,

e Sztuczna wentylacja > 5 dni,

e Leki ototoksyczne,

e Zesp6l wad wrodzonych skojarzony z niedostuchem.

Joint Domyte on Infant Harding ( JCIH) wyodrebnito dodatkowe czynniki ryzyka
wystepujace w okresie postnatalnym, ktore moga mie¢ wptyw na wystgpowanie niedostuchu
progresywnego lub ujawniajacego si¢ dopiero w okresie przedszkolnym lub szkolnym [39]:
e Infekcje zwigzane z mozliwosciag uszkodzenia sluchu w tym bakteryjne
zapalenie opon mézgowo - rdzeniowych,
e Znamiona lub elementy charakterystyczne dla zespotow zwigzanych z

niedostuchem czuciowo - nerwowym i przewodzeniowy,
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e Uraz glowy w wyniku utraty przytomnosci lub pegkniecia kosci czaszki,

e Zapalenie ucha srodkowego nawracajace lub przewlekte trwajace co najmniej
3 miesigce,

e Leczenie aminoglikozydami przez dlugi czas lub ich polaczone leczenie z
diuretykami petlowymi,

e Zastosowanie cytostatykow w farmakoterapii choréb nowotworowych.

Karta Przesiewowego Badani Stuchu zawierajaca list¢ czynnikow ryzyka uszkodzenia stuchu
powinna by¢ wypelniona na oddziale noworodkowym lub Intensywnej Terapaii Noworodka
w oparciu o wywiad z matka. Dzieci ze stwierdzong obecno$cig ktoéregos z czynnikow ryzyka,
niezaleznie od wyniku badania przesiewowego, przekazywane sg do dalszej diagnostyki w
osrodkach audiologicznych. W ostatnich latach zaobserwowano znaczny wzrost odsetka
chorych noworodkéw obcigzonych perinatalnymi czynnikami ryzyka zaburzenia stuchu [17,

69].

1.4.1. Wada sluchu w rodzinie uwarunkowana genetycznie

Rodzinne uwarunkowanie wystgpienia niedostuchu ocenia si¢ na ponad 27 przypadkow
na 1000 w populacji [70]. Glgbokie niedostuchy odbiorcze majace miejsce w dziecinstwie u
jednego noworodka na 1000 urodzen maja podtoze genetyczne. Sliwinska - Kowalska M. w
podrozdziale ,,Niedostuch uwarunkowany genetycznie” podaje, ze okolo 50% wrodzonych
zaburzen shluchu moze by¢ zwigzana z dziedziczeniem [35]. Gluchota dziedziczna moze
ujawni¢ si¢ bezposrednio po urodzeniu i wowczas moéOwimy o recesywnym niedostuchu
prelingwalnym lub w wieku p6zniejszym 1 jest to wtedy dominujacy postepujacy niedostuch
postlingwalny [71]. Niedostuch uwarunkowany genetycznie najcz¢sciej wystepuje jako wada
izolowana i stanowi 70 % [72]. Pozostate 30 % zajmuja wady stuchu w zespole wad m.in.
twarzoczaszki, serca, nerek oraz skory. Niedostuch izolowany dziedziczony jest w okoto 77%
przypadkdw w sposdb autosomalny recesywny, a w okoto 22 % w sposdb autosomalny
dominujacy. Bardzo rzadko wigze si¢ z chromosomem X (okolo 1 % przypadkow) lub
mitochondriami ( <l %). Mutacje pojedynczego genu odpowiadaja w wigkszosci
przypadkow za wystepowanie niedostuchu dziedzicznego. Rozpoznano dotychczas ponad 100
loci gendw zwigzanych z roznymi postaciami zaburzen stuchu [73].

Niedostuchy dziedziczone w sposob autosomalny recesywny =zaliczane s3 do

najczestszych form ghluchot uwarunkowanych genetycznie. Utrata stuchu jest przewaznie
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gleboka, ma charakter odbiorczy i wystepuje zwykle w okresie prelingwalnym czyli zaraz po
urodzeniu i nie poglebia si¢ w wieku pozniejszym [74]. Najczesciej wystepujaca mutacja rasy
biatej, dziedziczong w ten sposob jest mutacja 35delG (delacja guaniny w pozycji 35) genu
odpowiedzialnego za synteze biatka koneksyny 26 (DFNBI1). Dotyczy ona od 20 do 60 %
dzieci ghluchych. Koneksyna 26 jest sktadowa migdzykomodrkowych potaczen szczelinowych,
znajdujacych si¢ miedzy komorkami podporowymi narzadu Cortiego. Uczestniczy w
przeptywie jonow potasu z komorek rzesatych do ragbka naczyniowego. Zaburzenia stuchu u
dzieci obcigzonych mutacja DFNBI klinicznie sg zazwyczaj wrodzone i state, a glebokos¢
niedostuchu moze by¢ od umiarkowanej do bardzo glebokiej [75].

Niedostuchy izolowane dziedziczone w sposob autosomalny dominujacy wystepuja u
wigkszosci czitonkdéw rodziny i co najmniej jeden rodzic musi by¢ chory. Glebokos¢
niedostuchu moze by¢ rézna, od niewielkiego stopnia przez umiarkowana do glebokie;j.
Utrata stluchu wystepuje przewaznie w zakresie wysokich 1 $rednich czgstotliwosci oraz w
okresie postlingwalnym co oznacza, ze dzieci rodzg si¢ z dobrym stuchem 1 wraz z wiekiem
stopniowo go tracg.

Szczegolna grupe izolowanych postaci uszkodzen stuchu stanowia chorzy ze stwierdzona
obecnoscig mutacji DNA mitochondrialnego. Jest to tak zwany matczyny typ dziedziczenia,
co oznacza, ze mitochondria pochodza wylacznie z komorki jajowej. Uposledzenie stuchu
moze stanowi¢ cz¢$¢ zespotu uszkodzenia tkanek, szczegdlnie tkanki nerwowej 1 mig$niowe;.
Mutacje mitochondrialne mogg takze wywolywacé ghluchoty izolowane [76]. Najwazniejsza
jest mutacja A1555 w genie 12S rRNA, ktéra moze sprzyjaé ototoksycznosci antybiotykow
aminkoglikozydowych.

Cechg dziedziczenia zwigzanego z chromosomem X jest wystepowanie objawoOw
ghuchoty tylko u chiopcow. Kobiety uwazane sg za nosicielki zmutowanego genu. Chory
ojciec nie przekaze choroby synowi, ale wszystkie corki beda nosicielkami tego genu.
Niedostuch ma charakter izolowany, postepujacy 1 jest wynikiem unieruchomienia

strzemigczka.

1.4.2. Wada wrodzona glowy lub szyi

Wady wrodzone glowy lub szyi rozwijaja si¢ wskutek nieprawidtowego rdznicowania
narzadu skrzelowego, ktory ksztattuje si¢ w czwartym tygodniu od zaptodnienia.

Zaburzenia w rozwoju twarzoczaszki wystepuja najczesciej w wyniku dziatania
czynnikéw egzogennych na ptdéd w pierwszych tygodniach cigzy. Rozszczep wargi i/lub
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podniebienia jest najczestsza wada rozwojowa twarzy. Stwierdza si¢ go z czgstotliwoscia
okoto 0,8 na 1000 noworodkéw [77]. Wada powstaje pomiedzy 4 a 12 tygodniem Zycia
zarodkowego wskutek oddzialywania wielu czynnikow genetyczno - $rodowiskowych. U
okoto 20 % dzieci z rozszczepem wspotistniejg inne wady wrodzone, ktére takze nalezy brac
pod uwage w planie leczenia [78].

Czesto wystgpujacymi wadami wrodzonymi w obrgbie twarzoczaszki jest niedorozwoj ucha
zewnetrznego i nieco rzadziej anomalie w zakresie ucha srodkowego i wewnetrznego.

Antoni Pruszewicz w podreczniku Audiologia Kliniczna, w rozdziale ,, Diagnostyka zaburzen
stuchu ”(2010) wyroznia nastepujace typy wrodzonych wad ucha, uwarunkowanych
genetycznie 1 spowodowanych czynnikami egzogennymi:

e Typ Michela - catkowity niedorozw6j ucha wewnetrznego oraz niewielkie
zmiany w obrebie ucha srodkowego i zewnetrznego,

e Typ Mondiniego — Aleksandra - niedorozwoj szkieletu §limaka,

e Typ Binga - Siebenmanna - nieprawidlowosci w obrebie blednika
btoniastego, przy wyksztatconym bi¢dniku kostnym,

e Typ Scheibego - niedorozwdj nabtonka zmyslowego w obrebie btoniaste]
czesci slimaka 1 woreczka oraz zwyrodnienie pragzka naczyniowego. Typ ten
wystepuje najczesciej,

e Typ Siebenmanna - zmiany w zakresie kosteczek stuchowych,

e Zarosniecie przewodu sluchowego zewnetrznego — z prawidlowym Ilub

niedorozwinigtym uchem srodkowym [79].

Niedostuch w zespotach z nieprawidtowosciami w budowie twarzoczaszki, jak np. w
zespole Teacher - Collinsa, zespole Pierre - Robin ma charakter przewodzeniowy lub
mieszany. Spowodowany jest najczesciej malformacjami ucha srodkowego 1 zewnetrznego
[52].

Dr Maciej Wrobel w Biuletynie Programu Powszechnych Przesiewowych Badan
Stuchu u Noworodkow ,,Uszko™ (2011) przedstawia na podstawie centralnej bazy danych
PPPBSN czgsto$¢ wystepowania niedostuchu w poszczegdlnych wadach wrodzonych glowy

lub szyi [80].
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Wada wrodzony glowy lub szyi Stuch prawidtowy | Niedostuch
Zwezenie  przewodu  stuchowego  zewngtrznego | 21,43 % 78,57 %
wrodzone

Niedorozwoj matzowiny usznej 23,88 % 76,12 %
Niedorozwoj przewodu stuchowego zewngtrznego | 25,81 % 74,19 %
wrodzony

Brak przewodu stuchowego zewngtrznego wrodzony 31,17 % 68,83 %
Brak matzowiny usznej 41,94 % 58,06 %
Rozszczep podniebienia twardego 43,75 % 56,25 %
Rozszczep wyrostka zgbodotowego 44,44 % 55,56 %
Deformacja matzowiny usznej 45,45 % 54,55 %
Microtia 50,00 % 50,00 %
Rozszczep podniebienia migkkiego 55,01 % 44,99 %
Przetoka ucha/przyduszna wrodzona 60,00 % 40,00 %
Rozszczep wargi 60,67 % 39,33 %
Inna 80,04 % 19,96 %
Zatoka, przetoka i torbiel szczeliny skrzelowej 88,89 % 11,11%
Zatoka i torbiel przedmalzowinowa 92,86 % 7,14 %

Tab. 1. Wada wrodzona glowy lub szyi [80].

Analiza czynnikow ryzyka na I poziomie Programu Powszechnych Przesiewowych
Badan Stuchu u Noworodkow na podstawie Centralnej Bazie Danych wykazata, ze
najczesciej zaznaczanymi czynnikami ryzyka uszkodzenia stuchu wsérod dzieci z wadami
wrodzonymi glowy 1 szyi sa rozszczepy: podniebienia mickkiego, twardego, rozszczep wargi
oraz wyrostka zebodotowego. Niedostuch w tej grupie dzieci stanowil okoto 50 %. Odsetek
noworodkow z réznego rodzaju deformacjami, jak np. brak lub niedorozwoj przewodu
stuchowego zewnetrznego albo malzowiny usznej, u ktérych stwierdzono niedostuch wynosit

70 - 80 %.

1.4.3. Wczesniactwo ponizej 33 tygodnia ciazy

Swiatowa Organizacja Zdrowia ( World Health Organization - WHO) definiuje ,,

noworodka urodzonego przedwczesnie czyli wczesniaka jako dziecko urodzone po 22.
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tygodniu cigzy, a przed ukonczeniem 37. tygodnia cigzy (przed 259. dniem cigzy od
pierwszego dnia ostatniej miesigczki), niezaleznie od urodzeniowej masy ciala noworodka "
[81]. Noworodki urodzone przed zakonczeniem 32. tygodnia cigzy okreslane sg jako ,,skrajne
wczesniaki”. Dzieci urodzone przedwczes$nie, zwlaszcza przed 28. tygodniem cigzy narazone
sa na wysokie wskazniki chorobowosci 1 umieralnosci oraz duzg czesto$¢ uszkodzen ze strony
uktadu nerwowego i zaburzen w rozwoju psychoruchowym. Wigksze ryzyko rozwoju
réznych powiklan wystepuje u wezesniakow urodzonych w zamartwicy, po przebyciu
posocznicy, z powolnym wzrostem pourodzeniowym obwodu gtowy oraz z odchyleniami w
badaniach obrazowych moézgu, takich jak USG, rezonans magnetyczny 1 tomografia
komputerowa [82].

Weczesniactwa wiaze si¢ z ryzykiem uszkodzenia shuchu i jest ono tym wigksze im we
wczesniejszym tygodniu cigzy dziecko si¢ urodzi. Czesto$¢ uposledzenia stuchu w grupie
dzieci urodzonych o czasie wynosi 2 - 3 %, natomiast u wczesniakow sigga 10 % [83]. W
populacji skrajnych wcze$niakow uszkodzenie stuchu waha si¢ w granicach 0,8 - 8 % [84].
Badania Marlow i wsp. [30] wykazaly niedostuch czuciowo - nerwowy u dzieci urodzonych z
cigzy trwajacej krocej niz 33 tygodnie.

Zakres opieki nad wczesniakiem obejmuje [85]:

e Ocene parametréw rozwoju fizycznego,

e Ocen¢ medyczng (neonatolog, pediatra, neurolog),

e Ocen¢ rozwoju psychoruchowego, intelektualnego (fizjoterapeuta, psycholog),
e Oceng stuchu (audiolog, laryngolog),

e Ocene wzroku (okulista),

e Oceng¢ srodowiska rodzinnego (pracownik socjalny),

e Indywidualny program szczepien.

Zindywidualizowany proces opieki uwzgledniajacy wszystkie aspekty i potrzeby
dzieci przedwczesnie urodzonych poprawia jako$¢ ich zycia. Wprowadzenie w Polsce
programéw skriningowych dotyczacych wykrywania retinopatii i zaburzen stuchu pozwolito
na wczesne wlaczenie leczenia i rehabilitacji. Wytyczne Joint Committee on Infant Hearing (
JCIH ) mowia o tym, ze u kazdego dziecka urodzonego przed 33. tygodniem cigzy nalezy
wykona¢ kompleksowa diagnostyke audiologiczng, majaca na celu wykrycie ewentualnego

niedostuchu.
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1.4.4. Masa urodzeniowa ponizej 1500 gram

Noworodek o matej urodzeniowej masie ciata ( low birth weight - LBW ) wedtug
definicji WHO to kazdy noworodek urodzony z masg ciata ponizej 2500 gram, niezaleznie od
stopnia dojrzalosci [81]. Definicj¢ ta mozna odnies¢ zaréwno do dziecka urodzonego
przedwczesnie, jak i hipotroficznego noworodka donoszonego. Noworodki o bardzo malej
urodzeniowej masie ciata ( very low birth weight - VLBW) maja ponizej 1500 gram, a z
ekstremalnie malg urodzeniowa wagg ponizej 1000 gram.

Gryczynska D. 1 wsp. w swoim doniesieniu wskazuje, ze mala masa ciata moze by¢
zwigzana z wewnatrzmacicznym zahamowaniem wzrostu, wptywajac niekorzystnie na rozwoj
centralnego uktadu nerwowego i1 narzadu stuchu [86].

Niska waga urodzeniowa jest jednym z czynnikow uszkodzenia narzadu stuchu u
noworodkow. Potwierdzajg to badania przeprowadzone przez T. Przewoznego 1 wsp. [87] w
Klinice Neonatologii Akademii Medycznej w Gdansku w latach 2002 - 2004.

Niektorzy badacze okre$laja czgstos¢ wystepowania niedostuchu odbiorczego u
niemowlat z niska masg urodzeniowa w granicach 4 - 9,7 %, a inni na poziomie 0,7 - 1,5 %
[52]. Wedlug JCIH kazde dziecko z masa urodzeniowa ponizej 1500 gram jest obarczone
wiekszym ryzykiem wystgpienia wady stuchu [38]. Kompleksowa diagnostyka audiologiczna
w ramach badan przesiewowych stuchu powinna by¢ przeprowadzona u wszystkich

noworodkow z malg urodzeniowa waga ciala [88].

1.4.5. Niska punktacja w skali Apgar

Stan noworodka po urodzeniu oceniany jest wedtug skali Apgar (Tabela 2). Jest to
punktowa ocena wyrazona w liczbach w pierwszej i1 piagtej minucie zycia, a takze w
nastepnych, zaleznie od stanu noworodka [89]. Opublikowana zostata przez Virgini¢ Apgar w

1955 roku 1 oznacza:

e A (appearance) - wyglad, kolor skory,

e P (pulse) —czestos¢ akeji serca,

e G (grimace) - grymasy, odpowiedz na odsysanie,
e A (activity) - aktywno$¢, napigcie migsni,

e R (respiration) - oddychanie.
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Dziecko jest w stanie dobrym, gdy uzyska 8 - 10 punktow w omawianej skali, w §rednim jesli
otrzyma 4 - 7 punktéw (tzw. umiarkowana zamartwica) oraz w stanie ciezkim, gdy przyznano
mu 0 - 3 punkty (tzw. cigzka zamartwica).

Pierwsze pig¢ minut zycia dziecka okreslane jest jako ,,czas tolerancji osrodkowego
ukfadu nerwowego (OUN) na niedotlenienie”. Roizen NJ podkresla, ze czynnikiem
swiadczacym o niedotlenieniu okotoporodowym jest niska punktacja w skali Apgar w piatej
minucie zycia [90]. Niedotlenienie w pierwszej minucie zycia zwigzane jest u co pigtego
noworodka z ryzykiem uposledzenia tkanki moézgowej, natomiast przedluzajaca si¢
zamartwica w piatej minucie zycia podwyzsza to ryzyko do 60 - 70 % [89]. Czes$¢ drogi
stuchowej obejmujaca slimaka oraz wzgorki dolne srodmoézgowia jest bardzo wrazliwa na
niedotlenienie [91]. Moze ono doprowadzi¢ do wystgpienia niedostuchu czuciowo -
nerwowego poprzez uszkodzenie jader slimakowych i §limaka. Zaburzenia stuchu wywotane
niedotlenieniem okotoporodowym przewaznie maja charakter przemijajacy. Przedtuzajace si¢
niedotlenienie z niedokrwieniem mozgu oraz wspoétdziataniem innych czynnikow ryzyka
uszkodzenia stuchu moze powodowaé trwaty niedostuch. Wczesniactwo, niedotlenienie
okotoporodowe oraz niska masa urodzeniowa sprzyjaja ujawnieniu si¢ W okresie
noworodkowym ciezkiej zottaczki, neuropatii stuchowej oraz encefalopatii [92]. Wytyczne
JCIH mowig o tym, ze kazdy noworodek, ktory po urodzeniu otrzymal w pierwszej minucie

zycia ponizej 4 punktéw, a w piatej] minucie ponizej 6 jest narazony na wystgpienie

niedostuchu.

Oceniana cecha 0 punktéow 1 punkt 2 punkty

Czynno$¢ serca Brak < 100/min > 100/min

Czynnos¢ Brak Staba, oddechy | Glosny  regularny

oddechowa nieregularne ptacz

Napiecie migsniowe | Brak (wiotkos¢ | Obnizone, konczyny | Prawidtowe,

migsni) lekko zgiete utozenie zgigciowe,

aktywne ruchy

Reakcja na bodzce | Brak Grymas twarzy Placz, kichanie,
kaszel

Ukrwienie skory Sinica Sinica  obwodowa | Cale cialo r6zowe

(konczyny)

Tab. 2. Ocena stanu noworodka wedlug skali Apgar [93].

1.4.6. Hiperbilirubinemia
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Zbttaczka nalezy do jednych z najczeéciej spotykanych probleméw okresu
noworodkowego 1 jest wyrazem adaptacji dziecka do zycia pozamacicznego. Obserwowana
jest w pierwszym tygodniu zycia u okoto 60 % noworodkéw donoszonych 1 u 80 %
urodzonych przedwczesnie [94].

,Zottaczka fizjologiczna to zétaczka wystepujaca u noworodkéw w dobrym stanie
klinicznym przy braku dodatkowych odchylen w badaniach laboratoryjnych” [95].
Nagromadzenie si¢ w skorze niespolaryzowanej, niezwigzanej i rozpuszczalnej w thuszczach
bilirubiny prowadzi do zo6ttego zabarwienia skory zardwno u zdrowych jak i u chorych
noworodkow [96].

Hiperbilirubinemia jest wyrazem zaburzen adaptacyjnych watroby i ma charakter
przejSciowy, zwigzany z niedojrzatosciag metabolizmu bilirubiny u noworodka. Granica
toksycznego stezenia bilirubiny, prowadzaca do uszkodzenia jader podstawy mozgu
uzalezniona jest od poziomu dojrzatosci noworodka, czynnikow ryzyka i podstawowe;]
jednostki chorobowej [97].

Kryteria rozpoznania z6ltaczki patologicznej obejmuja [98]:

e Zolaczke rozpoczynajaca sic w pierwszej dobie Zycia przy przekroczonym
poziomie bilirubiny 7mg/dl,

e Stezenie bilirubiny catkowitej w surowicy powyzej normy dla zoitaczki
fizjologiczne;,

e  Wzrost poziomu bilirubiny powyzej 0,5 mg/dl/godz. i 5 mg/dl/dobe,

e Zoltaczke przedtuzajaca sie powyzej 7 dni u noworodkéw donoszonych i
powyzej 14 dni u wezesniakow (nie dotyczy zottaczki zwigzanej z karmieniem
piersia),

e Wystepowanie odchylen w badaniu przedmiotowym.

Hiperbilirubinemia trwajaca dtuzej niz 48 godzin, przy niskiej masie urodzeniowej
wigze si¢ ze znacznym ryzykiem uszkodzenia stuchu. Zatrucie os$rodkowego uktadu
nerwowego 1 specyficzna neuropatia stuchowa okre$lana jako brak lub nieprawidtowe
odpowiedzi pnia mézgu (ABR), przy prawidlowe] emisji otoakustycznej spowodowane sa
wysokim poziomem bilirubiny.

Sarici 1 wsp. [99] dowiedli w swoich prospektywnych badaniach, ze u zdrowych
noworodkow urodzonych migdzy 35 a 37 tygodniem cigzy szczyt zottaczki wystgpuje miedzy
5 a 7 dobg zycia, czas jej trwania jest dtuzszy, a stezenie bilirubiny 2,4 razy wieksze niz u

niemowlat urodzonych miedzy 38 a 42 tygodniem cigzy. Badania przeprowadzone w 2003
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roku w Klinice Neonatologii Akademii Medycznej w Gdansku wykazaly, Zze uszkodzenie
stuchu spowodowane hiperbilirubinemia jest czgstsze w grupie wczesniakOw niz w grupie
noworodkow z cigzy donoszonej [100]. Udowodniono w nich takze to, iz wysoki poziom
bilirubiny we krwi jest czynnikiem powodujagcym zaburzenia narzadu stuchu.

Wdrozenie w odpowiednim czasie leczenia zottaczki okresu noworodkowego pozwala
zapobiec powiktaniom, takim jak: encefalopatia bilirubinowa 1 zoéttaczka jader podstawy
moézgu [101]. Odpowiednia terapia dzieci z zottaczka, przebywajacych w oddziale
Neonatologii i Patologii Noworodka zalezy od stanu klinicznego, doby zycia, wieku
ptodowego oraz przynaleznosci do grupy ryzyka. Leczenie hiperbilirubinemii polega na
zastosowaniu fototerapii, a w ci¢zszych przypadkach transfuzji wymiennej krwi [102].
Bilirubina w przebiegu zottaczki patologicznej odktadana jest w ukladzie nerwowym,
zwlaszcza w pniu mézgu, jadrach podkorowych, podwzgérzu i mozdzku. Uszkodzenie tych
struktur moze prowadzi¢ do opdznienia psychoruchowego i1 niedostuchu odbiorczego [103].
Patologiczny poziom bilirubiny powoduje niedostuch odbiorczy u 0,5 - 6 % noworodkow
wskutek encefalopatii bilirubinowej 1 uszkodzenia komorek zmystowych w narzadzie
Cortiego [20].

Niedotlenienie, hipotermia, posocznica, niedojrzatos¢ noworodka to niekorzystne
czynniki, ktore razem z hiperbilirubinemig prowadza do zwigkszenia przepuszczalnosci
bariery krew - mozg oraz podwyzszenia ryzyka toksycznego wplywu bilirubiny [94,104].

Zbttaczka wymagajaca transfuzji wymiennej nalezy do czynnikéw ryzyka uszkodzenia

stuchu 1 wymieniana jest w kwestionariuszach w narodowych programach przesiewowych

badan stuchu.

1.4.7. Zakazenia z grupy TORCH

Zakazenia z grupy TORCH obejmuja:

T (toxoplasmosis) - toksoplazmoze,

e (others) - inne: kila, ospa wietrzna, §winka, wirusowe zapalenie watroby typu B i1
listerioza,

e R (rubella) - rozyczke,

e C (cytomegalia) - cytomegalie,

e H (herpes) - opryszczke pospolita.

Wrodzone, okotoporodowe lub we wczesnym dziecinstwie przebycie zakazen z grupy

TORCH powoduje wieksze ryzyko wystgpienia zaburzen stuchu [105] . Niedostuch
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niedziedziczny wrodzony wiaze si¢ z czynnikami, ktore mogly szkodliwie dziata¢ na funkcje
stuichowe w czasie rozwoju plodu. Infekcje matki TORCH prowadza do zakazen
wewnatrzmacicznych ptodu. Wrodzony niedostuch odbiorczy moze wystapi¢ u noworodka,
jesli do zakazenia doszto w czasie pierwszych 16 tygodni cigzy. Zaburzenia we wczesnym
okresie zycia ptodowego moga prowadzi¢ do niedorozwoju narzadu shuchu, natomiast w
pézniejszym czasie do uszkodzenia prawidtowo rozwinigtego stuchu. Mueller - Malesinska
M. i wsp. podaja, z¢ 1- 5 % ciaz przebiega z infekcjami TORCH, przy czym u 75 - 90%
rozwdj ich jest bezobjawowy [106].

Chorobg wirusowa najczesciej 1 najpowazniej uszkadzajaca shuch jest réozyczka [79].
Norman McAlister Gregg wykryt i opisat w 1941 roku nastepstwa rozyczki przebyte] w
czasie cigzy [107]. Swan i in. zaobserwowali jako pierwsi w 1943 roku, ze niedostuch moze
by¢ nastepstwem zakazenia rozyczka w okresie cigzy.

Ryzyko uszkodzenia ptodu stwarzajg zakazenia tym wirusem w pierwszych 16
tygodniach cigzy. Zachorowania powyzej czwartego miesigca nie prowadza do wrodzonych
malformacji, ale moga powodowa¢ zahamowanie rozwoju wewnatrzmacicznego ptodu.
Przebieg rozyczki u kobiet w cigzy jest tagodny i w okoto 25 - 50 % przebiega bezobjawowo
lub subklinicznie [108].

Zakazenie wirusem rozyczki moze nastgpi¢ droga kropelkowa lub przeztozyskowa
[109]. W drugim przypadku moéwimy o tzw. rozyczce wrodzonej. Uszkodzenie stluchu
obserwuje si¢ we wrodzonym zespole rozyczkowym (embryopathia rubeolica), zwanym
zespolem Gregga - Swana [105]. Obejmuje on zespdl objawdéw okreslanych jako triada
rézyczkowa oraz nieprawidlowosci rozwojowe osrodkowego uktadu nerwowego, $ledziony,
watroby, ptuc i kosci. Triada r6zyczkowa oznacza zmiany w takich narzadach jak oko, serce 1
ucho.

Zaburzenia stuchu obserwowane sg u ponad 50 % niemowlat z symptomatyczng
wrodzong rozyczka oraz u 10 - 20 % przy infekcji asymptomatycznej [110]. Niedostuch ma
charakter odbiorczy, jest gleboki, obustronny oraz czuciowo - nerwowy [35]. Dotyczy w
rownym stopniu wszystkich czestotliwo$ci, moze by¢ niesymetryczny 1 progresywny [111].
Zmiany stwierdza si¢ w §limaku 1 w woreczku. Zaburzenia stuchu powoduja u wigkszosci
dzieci uposledzenie procesu komunikatywnego 1 opdznienia w rozwoju mowy.

Toksoplazmoza uwazana jest za jedng z najczgstszych chordb pasozytniczych ludzi i
zwierzat. Wywoluje jg pierwotniak Toxoplasma gondii.

Wedtug Swiatowej Organizacji Zdrowia (WHO) czestos¢ wrodzonej toksoplazmozy w

roznych krajach §wiata waha si¢ od 1 do 6 przypadkow na 1000 noworodkow [112].
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Zarazenie ptodu odbywa si¢ droga przezilozyskowa podczas pierwotnej inwazji ci¢zarne;j.
Ryzyko infekcji wrodzonej zalezy od nasilenia parazytemii i stanu immunologicznego u
kobiety cigzarnej oraz od stopnia dojrzatosci tozyska [113]. Jest tym wigksze, im pozniejszy
okres cigzy. Zarazenie toksoplazmowe utrzymuje si¢ przez cale zycie.

Charakterystyczne objawy toksoplazmozy wrodzonej to:

e zmiany w osrodkowym ukladzie nerwowym takie jak: zwapnienia
srédczaszkowe, wodoglowie i niedorozwo6j umystowy,
e zapalenie naczyniéwki i teczowki oka,

e niedoshuch.

Objawy uogodlnionego zarazenia wrodzonego moga dotyczy¢ kazdego uktadu i narzadu.

Bezobjawowy przebieg toksoplazmozy wrodzonej obserwuje si¢ w 70 - 90 %
przypadkéw. Objawy kliniczne prezentuje okoto 10 - 30 % noworodkéw i niemowlat.
Ciezkos¢ przebiegu choroby jest $ciSle zwigzana z wiekiem cigzowym plodu w momencie
zarazenia. Najbardziej niebezpieczny jest okres miedzy 10 a 24 tygodniem cigzy [113].
Niedostuch odbiorczy stwierdzany jest u 10 -15 % niemowlat z wrodzona toksoplazmoza
[35]. Brown i wsp. [114] okreslili czgstos¢ jego wystepowania w granicach od 0 do 26 %.
Badania prowadzone przez McGee i wsp. pokazaty, ze niedostuch odbiorczy nie wystapit u
zadnego dziecka leczonego po urodzeniu z powodu toksoplazmozy [115]. Zakazenie w czasie
pierwszych 16 tygodni cigzy moze przyczyni¢ si¢ do ujawnienia wrodzonych zaburzen stuchu
[52]. Lipka B. podaje ,ze okoto 10 % dzieci, ktore zostaly zarazone wewnatrzmacicznie
umiera w roznym wieku wskutek wielonarzadowych powiktan choroby podstawowej lub
dotaczajacych si¢ zakazen [116].

Leczenie toksoplazmozy wrodzonej jest interdyscyplinarne, ztozone 1 dtugotrwate tzn.
do konca pierwszego roku zycia, a nawet dluzej [117]. Bielecki 1., w swojej rozprawie
habilitacyjnej przytacza badania, ktéore wskazuja, iz wczesSnie rozpoczgte leczenie
przeciwpasozytnicze (juz w drugim miesigcu zycia) i trwajace przez rok skutecznie zapobiega
wystepowaniu niedostuchu u dzieci w pozniejszym czasie. [52]

Cytomegalia (CMV) uwazana jest za najczegstsze zakazenie wewnatrzmaciczne,
wywolane przez najwigkszego wirusa z rodziny Herpes. Zakazeniu ulega 1 - 2 % wszystkich
noworodkow na §wiecie [118]. Dane epidemiologiczne na terenie Wielkopolski wskazuja na
czesto$¢ wystepowania wirusa cytomegalii u 1 na 32 zywo urodzonych noworodkéw [119].

Zakazenie ptodu nastepuje najczesciej w czasie pierwotnej infekcji u matki (do 75 %
przypadkow), rzadko w trakcie wtornej infekcji. Noworodek moze zarazi¢ si¢ cytomegalia w
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czasie przechodzenia przez kanal rodny, podczas karmienia piersig lub bezposrednio od
chorej osoby [117]. Wrodzone zakazenie CMV mozna rozpozna¢ poprzez wykrycie
specyficznych przeciwciat IgG, IgM oraz DNA wirusa metodag PCR. Najbardziej czulym
testem jest wyhodowanie wirusa z moczu, $liny lub ptynu mézgowo - rdzeniowego [120].

Poznymi powiktaniami cytomegalii wrodzonej, zwlaszcza u dzieci bez objawow
klinicznych w okresie noworodkowym sg trudnosci w nauce oraz ghuchota czuciowo -
nerwowa. Postepujace uposledzenie stuchu w pozniejszym etapie zycia obserwowane jest u
13 - 15 % tych dzieci [121]. Uszkodzenie sluchu moze by¢ jednostronne lub obustronne.
Badania Dahle i wsp. [110] wykazaty, ze u potowy dzieci z objawowa cytomegalig wrodzong
wystapil niedostuch. Peckham 1 wsp. [122] dowiedli, ze okoto 12 %  wrodzonych
niedostuchow odbiorczych wywotlanych jest wrodzona cytomegalig.

Zaburzenia stluchu najczgéciej powstaja w cytomegalii wrodzonej, okotoporodowej i
poporodowej [105]. Niedostluch znacznie cze$ciej wystepuje przy objawowym przebiegu
choroby niz bezobjawowym oraz w postaci z towarzyszacg infekcja mozgu niz bez takiej
infekcji. [110,123]. Uposledzenie stuchu moze rozwing¢ si¢ w okresie pdzniejszym niz po
urodzeniu. Moze takze mie¢ charakter postepujacy, szczegolnie w zakazeniu bezobjawowym.
Ryzyko zachorowania na symptomatyczng posta¢ CMV jest najwieksze wtedy, kiedy
narazenie ma miejsce podczas pierwszej potowy cigzy [35]. Niedostuch rozwija sie u
okoto 30 - 50 % dzieci z objawowa cytomegalig oraz u 10 % z niesymptomatyczna
postacig choroby. Patologia narzadu stuchu obejmuje w cytomegalii zmiany w woreczku,
tagiewce, kanatach pétkolistych oraz w $limaku.

Wszystkie powyzsze dane wskazuja, ze wewnatrzmaciczne zakazenie wirusem
cytomegalii (CMV) stanowi istotny czynnik ryzyka uposledzenia stuchu w okresie
noworodkowym.

Kila jest schorzeniem wielonarzadowym, zakaznym i wywolanym przez kretek blady
(Treponema pallidum). Czgstos¢ wystgpowania kity wrodzonej w Stanach Zjednoczonych
odpowiada 0,005 % zywych urodzen [124]. Zachorowalnos¢ na kile w populacji ludzi
dorostych w Polsce w latach 90 ubieglego wieku wynosita 5 przypadkow na 100 000 ludnosci
[125]. Zakazenie wrodzone moze nastgpi¢ w pierwszych tygodniach ciazy lub podczas
porodu. Smieré ptodu, poréd przedwczesny oraz kita wrodzona noworodka wczesna lub
p6zna moga wystapié, jesli kobieta z nieleczong kita zajdzie w cigze w pierwszych dwoch
latach po zakazeniu [126]. Uposledzenie stuchu mozna obserwowaé w postaci wczesnej i

p6znej kity wrodzonej. Wezesna posta¢ choroby wystepuje do drugiego roku zycia [117].
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Ubytek stluchu w kile wrodzonej poczatkowo jest nagly, dotyczy wszystkich
czestotliwosdci 1 ma charakter postepujacy. Nastepuje uszkodzenie czesci przedsionkowej i
slimakowej ucha wewnetrznego. Roizen NJ podaje, ze u 3 % dzieci z kila wrodzong
wystepuje niedostuch odbiorczy postepujacy zwlaszcza w zakresie wysokich czestotliwosci
wraz z zaburzeniami rownowagi [127]. Niedostuch w nabytej formie kity obserwuje si¢ w
drugim lub trzecim etapie choroby i ostatecznie jest bardzo gleboki.

Zmiany patologiczne narzadu shuchu obejmuja w kile zanik narzadu Cortiego,
degeneracje¢ tagiewki i woreczka oraz uszkodzenie przewodu $limakowego.

Joint Committee on Infant Hearing ( JCIH ) uznal kitl¢ wrodzong za czynnik ryzyka
wystapienia niedostuchu odbiorczego i1 progresywnego. Wszystkie noworodki z tg choroba
objete sa diagnostyka i obserwacja audiologiczna w ramach Programu Powszechnych
Przesiewowych Badan Stuchu u Noworodkéw w Polsce.

Chorobg zakazng wieku dziecigcego, najczesciej wystepujaca w tej populacji jest ospa
wietrzna. Zakazenie nast¢puje przewaznie przez kontakt bezposredni lub zakazone
przedmioty [128]. Okoto 5 % kobiet w wieku rozrodczym nie chorowalo na ospg wietrzna.
Czegstos¢ zakazen dotyczy 0,7 % cigzarnych [126]. Zarazenie pierwotne matki w I 1 II
trymestrze cigzy moze prowadzi¢ do wad wrodzonych. W przypadku kiedy objawy ospy
ujawnig si¢ u matki na pie¢ dni przed porodem lub dwa dni po porodzie, to
prawdopodobienstwo wystgpienia choroby u noworodka jest w granicach 17 - 31 % [95].

Leczenie polega na zastosowaniu swoistej immunoglobuliny do 72 godziny zycia oraz
na izolacji noworodka, a w cigzkim zakazeniu na podawaniu acycloviru dozylnie [129].

Ospa wietrzna lub poétpasiec moga powodowaé utrate shuchu u noworodkow, jesli
kobieta ci¢zarna jest zarazona podczas pierwszego trymestru cigzy [130].

Swinka czyli nagminne zapalenie $linianek, wywolana jest przez wirus nagminnego
zapalenia przyusznic. Nalezy do chorob zakaznych, objawiajacych si¢ goraczka oraz
bolesnoscig i obrzekiem $linianek, gtownie przyusznych. Uszkodzenia stuchu w przebiegu
swinki obserwuje si¢ w 5 przypadkach na 10 tysiecy zachorowan [105]. Poczatek zaburzen
stuchu jest przewaznie nagty 1 w okoto 80 % przypadkow jednostronny. Wigksze ryzyko
niedostuchu obserwowane jest w przypadku $§winkowego zapalenia opon 1 mozgu [131].
Woéwecezas zmiany w narzadzie stuchu moga by¢ trwate.

Wirus nagminnego zapalenia S$linianek powoduje surowicze zapalenie blednika,
zwyrodnienie narzadu Cortiego oraz zniszczenie komorek rzesatych. Meyer H. 1 in. [132]

podaja, iz nie ma ewidentnych dowodow na zwigzek §winki wrodzonej z wada stuchu.
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Wiadomo jednak, ze noworodki obcigzone ta chorobg powinny by¢ pod opieka poradni
audiologiczne;j.

Czynnikiem ryzyka, ktory moze spowodowal wystgpienie wady stuchu w okresie
prenatalnym jest zakazenie wirusem zapalenia watroby typu B (HBV). Przeniesienie
wirusa do ptodu rzadko nastgpuje w I 1 II trymestrze cigzy. Znacznie wzrasta, jesli ostre
objawy zakazenia ujawniajg si¢ w III trymestrze cigzy. Z danych epidemiologicznych wynika,
ze 7 do 10 % noworodkéw ulega zakazeniu HBV w okresie porodowym, a 90 % z nich staje
si¢ przewleklymi nosicielami wirusa [95].

Znaczna czg$¢ zakazonych bezposrednio po urodzeniu noworodkow nie prezentuje objawow
klinicznych. Odczyny serologiczne takze sg u nich ujemne, a dodatnie stajg si¢ w ciggu
pierwszych trzech miesiecy zycia.

Opryszczka pospolita jest chorobg zakazng wywolang przez wirusy HSV (Herpes
Simplex Virus). Wystepowanie zakazenia HSV szacuje si¢ od 1 na 3000 do 1 na 7000
zywych noworodkow [95]. Czestos$¢ jego wystepowania w okresie okotoporodowym wynosi
w USA szacunkowo 3000 do 20 000 zywych noworodkéw [133].

Zakazenie wrodzone najcze$ciej nastgpuje w III trymestrze cigzy. Kliniczne objawy
zarazenia obserwowane sg u jednej trzeciej noworodkoOw w pierwszej dobie zycia, natomiast u
pozostatych w pierwszych trzech tygodniach zycia [134].

Infekcja wirusem opryszezki u noworodka moze powodowa¢ niedostuch czuciowo -
nerwowy. Uszkodzenie narzadu stuchu nastepuje droga zstepujaca. Prawdopodobienstwo
wystapienia wady shuchu jest najwicksze w przypadku zakazenia wewnatrzmacicznego [135].
Do tej pory opisano pojedyncze takie przypadki.

Przebycie zakazen z grupy TORCH wrodzone, okoloporodowe lub we wczesnym
dziecinstwie zwigksza ryzyko wystapienia niedostuchu. Powszechne stosowanie szczepien
ochronnych przeciwko niektorym chorobom zakaznym jak np. przeciwko $wince 1 rézyczce

powoduje coraz rzadsze wystepowanie groznych powiktan, w tym uszkodzen stuchu.

1.4.8. Zapalenie opon mozgowo - rdzeniowych

Uposledzenie stuchu jest jednym z nastgpstw zapalenia opon mézgowo - rdzeniowych
(ZOM - R). Wskaznik zaburzen stuchu u dzieci po przebytym ZOM - R waha si¢ od 2,9 % do
31 % [136]. Niedostluch spowodowany jest najczesciej przez bakteryjne zapalenie opon.
Dodge i wsp. [31] okreslili w 1984 roku czynniki etiologiczne dajace powiklania w zakresie
narzadu stuchu jako:
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e Streptococcus pneumoniae (31 %),
e Neisseria meningitidis (10,5 %),

e Haemophilus infuenzae (6 %).

Erenberg 1 in. podaja, ze Escherichia coli wywotuje w USA 75 % zapalen opon
moézgowo - rdzeniowych u niemowlat. Przyczynami tego schorzenia u wczesniakow
hospitalizowanych w Oddziatach Intensywnej Terapii i Patologii Noworodka moga by¢ takze:
Staphylococcus aureus, Pseudomonas aeruginosa, Klebsiella pneumoniae, Proteus mirabilis
oraz rzadko Listeria monocytogenes. [133]

Zaburzenia shuchu powstaja przewaznie we wczesnym okresie choroby. Maja
charakter trwaty, obustronny i gl¢boki oraz dotycza wszystkich czestotliwosci. Rzadko
natomiast sg jednostronne, fluktuacyjne i postepujace [137].

Powiklania zapalenia opon mézgowo - rdzeniowych obserwowane sa u okoto 50 %
dzieci. Zalicza si¢ do nich przede wszystkim czuciowo - nerwowg utratg stuchu, niedowtady i
porazenia, zespoly wiotkosci migsni, drgawki, wodogltowie, wysigki 1 ropnie
podtwardowkowe, zaburzenia zachowania, osobowos$ci i mowy oraz opdznienie rozwoju
psychoruchowego. W literaturze zwraca si¢ uwage na zjawisko nadmiernej kalcyfikacji i
kostnienia slimaka. Prowadzi¢ to moze do gluchoty oraz powodowac trudnosci w jej leczeniu
z wykorzystaniem implantéw S$limakowych [138]. Wczesne rozpoznanie powiktan i
wdrozenie odpowiedniej rehabilitacji warunkujg skuteczne ich leczenie . Wlasciwa terapia
powinna takze obejmowa¢ wykrywanie 1 kompensowanie wad stuchu, leczenie
przeciwpadaczkowe i neurochirurgiczne.

1.4.9. Intensywna terapia powyzej 7 dni

Istota intensywnej terapii jest wspomaganie proceséw fizjologicznych noworodka
poprzez [139]:
e Przewidywanie,
e Zapobieganie,
e Weczesne wyrOwnywanie,

e Minimalng ingerencje.

Wiekszo$¢ noworodkow hospitalizowanych na Oddzialach Intensywnej Terapii i
Patologii Noworodka stanowig grupe najwyzszego ryzyka uszkodzenia stuchu. Dzieci takie
powinny mie¢ wykonane badanie stuchu po ustabilizowaniu si¢ stanu ogolnego, jeszcze przed

wypisem do domu. Czestos¢ wystepowania wrodzonego niedostuchu wynosi 1 - 2 przypadki
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na 1000 zywo urodzonych noworodkéw. Ryzyko to wzrasta 10 - krotnie u noworodkoéw
wymagajacych pobytu na Oddziale Intensywnej Terapii [140].

Noworodki przebywajace 1 leczone na oddziatach Intensywnej Terapii 1 Patologii
noworodka dluzej niz 48 godzin zalicza si¢ do grupy wysokiego ryzyka wystgpienia
niedostuchu [8]. Ubytki stuchu w pierwszym badaniu stwierdzane sg u 10 - 30 % tych
pacjentow, a ciezki niedostuch u 2 - 4 % [9]. Grupa takich pacjentow powinna by¢ kierowana
do o$rodkow audiologicznych w celu przeprowadzenia wysokospecjalistycznych,
kompleksowych badan [10].

Patologia okresu noworodkowego przyczyniajaca si¢ do prowadzenia intensywnej
terapii powyzej 7 dni wigze si¢ z zakazeniami wewnatrzmacicznymi i zaburzeniami okresu
okotoporodowego, chorobami  genetycznymi, wcze$niactwem, chorobami uktadu
oddechowego 1 krazenia oraz chorobami o$rodkowego ukladu nerwowego. Wigksze ryzyko
zaburzen stuchu u niemowlat leczonych w Oddziatach Intensywnej Terapii jest zwigzane z
jednej strony z czynnikami wrodzonymi do ktorych zalicza si¢ wady genetyczne 1 anomalie
anatomiczne, a z drugiej strony z czynnikami nabytymi, takimi jak leki ototoksyczne 1 hatas w
trakcie przewleklej wentylacji i pobytu noworodka w inkubatorze zamknigtym [141].

W cytowanym wczesniej Biuletynie Programu Powszechnych Przesiewowych Badan
Stuchu u Noworodkow ,,Uszko” (Dr Maciej Wrdbel) autor okreslit na podstawie Centralnej
Bazy Danych PPPBSN odsetek dzieci z niedostuchem przy prowadzeniu intensywne;j terapii
powyzej 7 dni w granicach 12 - 13 % [80]. Podobne dane podano na podstawie badan
przeprowadzonych w Klinice Otolaryngologii Dziecigcej Uniwersytetu Medycznego im. K.
Marcinkowskiego w Poznaniu w latach 2008 - 2010. Wystgpowanie intensywnej terapii
trwajacej dtuzej niz 7 dni jako czynnika ryzyka uszkodzenia stuchu okreslono na 12, 93%

badanej populacji dzieci [142].

1.4.10. Sztuczna wentylacja trwajaca powyzej S dni

Podstawowym celem sztucznej wentylacji jest zapewnienie odpowiedniego
utlenowania (oksygenacji) oraz wentylacji (usunigcie COy).
Cele 1 potencjalne niebezpieczenstwo zwigzane ze wspomaganiem wentylacji u noworodkow

mozna przedstawi¢ nastepujaco [143]:

CEL POWIKLANIA

Utrzymanie prawidtowego utlenowania krwi i | Toksyczne dziatanie tlenu (przewlekta choroba
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saturacji pluc, retinopatia wcze$niakow)

Utrzymanie prawidlowego poziomu pCo, | Hiperwentylacja, rozdecie pecherzykow,
poprzez poprawe wentylacji pecherzykowe;j uszkodzenie optucnej, leukomalacja
okotokomorowa

Zmniejszenie pracy oddechowej, zapobieganie | Wzrost oporu goérnych drég oddechowych,

zmeczeniu mig$ni oddechowych zaburzenia w przekazaniu bodzcow
oddechowych

Ponowne przywrocenie zapadnietych, | Nadmierne rozdecie obszarow pluc prawidlowo

niedodmowych segmentow ptuc. upowietrznionych, hipoperfuzja ptuc, obnizenie

naplywu i rzutu skurczowego krwi.

Tab. 3. Cele i potencjalne niebezpieczenstwo zwiazane ze wspomaganiem wentylacji u noworodkow [143].

Sztuczna wentylacja najczesciej stosowana jest u noworodkéw z niewydolno$cia
oddechowa, ale takze z cigzkimi wadami serca, ptuc, o$rodkowego ukladu nerwowego i
masywnymi zakazeniami. Suppiej 1 wsp. w swoich badaniach dowiedli, ze dlugotrwaly hatas
wytwarzany przez inkubator i/lub respirator moze mie¢ niekorzystny wplyw na komorki
stuchowe zewngetrzne [144].

Sztuczna wentylacja jest jednym z czynnikéw powodujacych stres oksydacyjny, ktory
przyczynia si¢ do zaburzen styszenia w wyniku utraty komoérek stuchowych zewnetrznych.

Stosowanie u dzieci wentylacji mechanicznej ze $rednim ci$nieniem powyzej 10 cm
H,0 przez co najmniej 24 godziny zwigksza ryzyko wystepowania krwawien dokomorowych
1 okotokomorowych, rozedmy srodmiazszowej ptuc oraz odmy optucnowej [145]. Dysplazja
oskrzelowo - phucna, retinopatia, niedostuch oraz opo6znienie rozwoju psychomotorycznego
naleza do poznych powiktan respiratoroterapii. Biorgc pod uwage powiklania zwigzane z
dlugim stosowaniem sztucznej wentylacji, priorytetem dla neonatologdéw w Oddziatach
Intensywnej Terapii Noworodka stalo si¢ odzwyczajanie od respiratora i przechodzenie do
mnie inwazyjnych form wentylacji [146]. Przedtuzona sztuczna wentylacja u niemowlat
czgsto wspolistnieje z wystepowaniem innych czynnikéw ryzyka uszkodzenia stuchu. W
zwigzku z tym bardzo wazne jest objecie tych pacjentow obserwacja 1 opieka audiologiczna.

Wytyczne skryningu stuchowego obejmujg sztuczng wentylacje trwajaca powyzej 5

dni jako czynnik ryzyka wystapienia niedostuchu.

1.4.11. Leki ototoksyczne
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Ototoksycznos$¢ definiowana jest jako niepozadane dziatanie lekdw, ktore przejSciowo
lub trwale uszkadzaja elementy nerwowe ucha wewnetrznego [147]. Klinicznie objawia si¢ to
zaburzeniami stluchu i rownowagi oraz zawrotami glowy.

Czestos¢ wystepowania szkodliwego dziatania lekow zalezy od jego dawki, wilasciwosci
farmakokinetycznych oraz wielu czynnikow predysponujacych pacjenta do wystapienia
skutkow ubocznych w uchu wewnetrznym.
Grupa lekow dziatajacych ototoksycznie obejmuje:

e Antybiotyki: aminoglikozydy, glikopeptydy, makrolity,

e Diuretyki petlowe,

e (ytostatyki,

e Salicylany,

e Niesteroidowe leki przeciwzapalne,

e Leki przeciwmalaryczne.

Miejscowe zastosowanie lekow, szczegodlnie gdy sa wykorzystywane w schorzeniach
przewodu shuchowego zewnetrznego lub ucha $rodkowego, przy wspdtistnieniu perforacji
btony bgbenkowej moze powodowac uszkodzenie ucha wewnetrznego. Leki moga toksycznie
oddzialtywac na:

e Slimaka np. neomycyna, amikacyna, cisplatyna, netilmycyna i salicylany.
Objawem sg zaburzenia stuchu.

e Przedsionek np. streptomycyna i gentamycyna. Objawem s3 zaburzenia
roOwnowagi.

e Prazek naczyniowy np. diuretyki petlowe i cisplatyna.

Zagrozenie ototoksycznym dziataniem lekéw obejmuje takie czynniki jak:
niewydolno$¢ nerek, niekontrolowane zwigkszenie stezenia antybiotykow we krwi, kumulacje
leku w organizmie oraz przekroczenie dobowej dawki leku. Istotne znaczenie ma takze wiek
chorego, zwlaszcza jesli dotyczy to dzieci ponizej pierwszego roku zycia oraz ludzi starszych.

Wyeliminowanie ryzyka dzialania ototoksycznego jest mozliwe dzigki stosowaniu
terapii monitorowanej (TM) pomiarem st¢zenia leku we krwi [148]. Przekroczenie
dopuszczalnych stezen niektorych lekéw np. aminoglikozydow moze prowadzi¢ do powiktan
zwigzanych z ototoksycznoscia.

Leki ototoksyczne stosowane u kobiet w cigzy stanowig bardzo powazne zagrozenie

dla narzadu stuchu i rownowagi u matki oraz u ptodu. Stosowanie lekow ototoksycznych u
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kobiet migdzy 6 a 7 tygodniem cigzy moze prowadzi¢ do uszkodzenia komorek stuchowych
zewnetrznych 1 wewnetrznych, aplazji ucha wewngtrznego, anomalii w uchu srodkowym oraz
dysplazji zwoju spiralnego [90]. Przepisanie leku ototoksycznego kobiecie znajdujacej si¢ w
okresie rozrodczym powinno wigza¢ si¢ z konieczno$cig uzyskania od niej pisemnego
o$wiadczenia, Ze nie jest ona w cigzy [147].

Antybiotyki aminoglikozydowe sa najczgsciej stosowanymi lekami ototoksycznymi
w populacji noworodkéw. Uszkadzaja zarowno narzad shuchu jak i rownowagi [149]. W
neonatologii sg bardzo przydatne ze wzgledu na dobra skuteczno$¢ przeciwko wigkszos$ci
bakterii Gram (-) [150]. Odznaczaja si¢ duza toksycznos$cig dla uszu (ototoksycznos¢), nerek
(neurotoksyczno$¢) 1 tkanki nerwowej (neurotoksycznos¢). Uszkodzenie nerek jest
odwracalne, natomiast zaburzenia stuchu przewaznie sa nieodwracalne [151].

Aminoglikozydy uszkadzaja komoérki zmystowe narzadu stuchu i réwnowagi u 5 - 10
% chorych [82]. Inni autorzy podaja, ze ototoksyczno$¢ wywotana tg grupa lekow dotyczy 2,4
- 13,9 % o0s6b leczonych lekami z tej grupy [147].

Uszkodzenia stuchu bedace nastepstwem stosowania aminoglikozydow moga
wystapi¢ na poczatku leczenia lub kilka, a nawet kilkanascie tygodni po jego zakonczeniu i sa
nastepstwem uposledzenia $limaka lub narzagdu roéwnowagi. Objawy toksycznego
uszkodzenia §limaka to przede wszystkim szumy uszne oraz symetryczna 1 zwykle
obustronna utrata stuchu. Patologia narzadu roéwnowagi obejmuje takie symptomy jak:
wymioty, nudnosci, oczoplgs, ataksj¢ i zawroty gtowy, utrzymujace si¢ przez pierwsze dwa
tygodnie po zakonczeniu leczenia. Moga by¢ one odwracalne.

Dhugotrwale, tzn. powyzej 7 dni utrzymywanie si¢ stezenia antybiotykow
aminoglikozydowych w ptynach ucha wewngtrznego na wysokim poziomie powoduje
dziatanie ototoksyczne. Ryzyko wystgpienia niedostuchu mozna zmniejszy¢ poprzez
utrzymywanie wysokich, ale krotkotrwatych stezen leku w surowicy. Naukowo udowodniona
jest dziedziczona, genetycznie uwarunkowana wrazliwo$¢ na dziatanie ototoksyczne
aminoglikozydow [152]. Ma to zwiagzek z mutacja mitochondrialng DNA.

Aminoglikozydy najczesciej stosowane w okresie noworodkowym to: Amikacyna
(Biodacyna, Amikin), Gentamycyna oraz Netilmycyna. Uszkadzaja one w pierwszej
kolejnosci komorki stuchowe zewnetrzne w zakretach podstawnych $limaka. Stosowane
dhuzszy czas 1 w wigkszych dawkach uposledzaja komorki stuchowe wewnetrzne, a nastepnie
wiokna nerwu shuchowego.

Inna grupg antybiotykéw stosowanych u noworodkow s3 antybiotyki

glikopeptydowe. Naleza do zwigzkow wielkoczasteczkowych o stabej penetracji do tkanek i
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narzadoéw. Najczesciej stosowana u noworodkéw jest wankomycyna, rzadko teikoplanina.
Oba te antybiotyki zaliczane sa do substancji bakteriobdjczych o dzialaniu wytacznie
przeciwko bakteriom Gram(+), paciorkowcom oraz Clostridium 1 Corynobacterium [150].

Dziataniem niepozagdanym wankomycyny jest nefrotoksyczno$¢, natomiast
ototoksyczno$¢ jest niejasna i podwazana przez wielu autorow [154]. Kojarzenie tego
antybiotyku z  lekami  neurotoksycznymi, np. aminoglikozydami, zwigksza
prawdopodobienstwo takiego uszkodzenia. Zaburzenia stuchu wystepuja zwykle wtedy, kiedy
maksymalne st¢zenie wankomycyny w surowicy przekracza 40 - 50 mg/l [155]. Dostepne
publikacje oceniajg teikoplaning jako antybiotyk powodujgcy mniej dziatan niepozadanych od
wankomycyny i rzadziej zmusza do przerwania leczenia [155].

Diuretyki petlowe najczesciej stosowane w praktyce klinicznej to furosemid i kwas
etakrynowy. Moga one powodowal przejsciowe lub rzadziej trwate uszkodzenia stuchu.
Ototoksycznie oddziatywaja na prazek naczyniowy oraz komorki rzgsate zewnetrzne narzadu
Cortiego. Szkodliwe dziatanie na stuch tej grupy lekow zalezy od szybkosci ich podawania.
Powinny by¢ przetaczane w wolnych wlewach dozylnych, zmniejszajac tym samym dziatanie
ototoksyczne. Bardzo niekorzystne jest taczenie diuretykéw petlowych z innymi lekami
ototoksycznymi np. aminoglikozydami. Nalezy wowczas §cisle przestrzega¢ dawek lekow 1
czasu ich podawania, a najlepiej zastgpi¢ diuretyk petlowy preparatem z innej grupy
substancji moczopednych. Robertson CM 1 wsp. podaja, ze niedotlenienie u noworodkéw
nasila ototoksyczne dziatanie diuretykow petlowych [156]. Noworodki z niska wagg
urodzeniowg sg bardziej narazone na uszkodzenie ucha wewngtrznego w wyniku stosowania
furosemidu niz noworodki o prawidtowej wadze ciata [157].

Kolejng grupg lekow ototoksycznych sg cytostatyki, majace zastosowanie w leczeniu
chorob nowotworowych. Brock 1 wsp. [158] wykazali w badaniach klinicznych niedostuch u
50 % dzieci leczonych cisplatyng i jej pochodnymi. Wigksze ryzyko dziatania ototoksycznego
obserwuje si¢ w przypadkach stosowania cisplatyny u dzieci ponizej 5 roku zycia oraz przy
réwnoczesnym podawaniu jej z aminoglikozydami, salicylanami oraz diuretynami petlowymi
[159].

Niesteroidowe leki przeciwzapalne (salicylany) stosowane przewlekle 1 w duzych dawkach
moga powodowaé zaburzenia stuchu, ktore zwykle ustgpuja po odstawieniu leku.
Ototoksyczne zmiany w uchu wewn¢trznym sg spowodowane zwolnieniem przeptywu krwi
przez $limak oraz odwracalnymi, przejsciowymi zaburzeniami proceséw metabolicznych w

tym narzadzie.
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Leki cytostatyczne oraz niesteroidowe leki przeciwzapalne maja bardzo mate
znaczenie w terapii okresu noworodkowego i niemowlecego.

Noworodki sg szczegdlnie narazone na ototoksyczne dziatanie réznych lekow ze
wzgledu na swoja mase ciala oraz niedojrzalo$¢ proceséw farmakodynamicznych i
farmakokinetycznych. Bardzo wazne jest stale monitorowanie i obserwacja oraz odpowiednia
opieka audiologiczna w tej grupie pacjentow.

Alkohol, rte¢ oraz niedobor jodu moga powodowac zaburzenia, a nawet utrate
stuchu. Ptodowy zespol alkoholowy wigze si¢ z wystepowaniem niedostuchu czuciowo -
nerwowego u okoto 30 % noworodkow. Obustronne nawracajace zapalenie uszu stwierdzono
u ponad 90 % pacjentéw z tym zespoltem [30]. Zespo6l ten obejmuje takze opdznienie wzrostu,
zaburzenia rozwojowe 1 behawioralne oraz dysmorfi¢ twarzy. Ryby ze skazonej wody, mi¢so
zwierzat karmionych zbozami zawierajacymi rte¢ oraz maka zawierajaca t¢ substancje
chemiczng moga stanowi¢ zrédto narazenia na rte¢ metylowa podczas cigzy. Toksyczne
narazenie plodu moze prowadzi¢ do zaburzen stuchu, upo$ledzenia wzrastania oraz
nieprawidlowego napigcia migsniowego 1 $lepoty. Niedobor jodu w cigzy ma wplyw na jego
niedobor u ptodu przyczyniajac si¢ do niedorozwoju psychicznego, niedostuchu czuciowo -

nerwowego, zeza i oczoplasu [160].

1.4.12. Zespol wad wrodzonych skojarzony z niedostuchem

Niedostuch obserwuje si¢ w ponad 400 zespotach wad wrodzonych i przewaznie ma
charakter przewodzeniowy lub mieszany oraz staly badz postepujacy [52]. Wiekszos¢
zespolow jest uwarunkowanych genetycznie. Ubytek stuchu moze by¢ réznego stopnia - od
lekkiego, az po gleboki.

Dzieci z zespotem Downa maja najczesciej niedostuch przewodzeniowy lekkiego
stopnia, bedacy wynikiem hipotonii mi¢§niowej oraz waskiej trabki stuchowej. Uszkodzenie
stuchu o charakterze mieszanym lub odbiorczym wystepuje znacznie rzadziej. U pacjentéw z
zespolem Downa obserwuje si¢ waskie przewody stuchowe zewngtrzne, male i stabo
wyksztalcone malzowiny uszne oraz anomalie tragbki Eustachiusza [161]. W zespole Downa
ubytek stuchu stwierdza si¢ u ponad 60 % dzieci [54]. Laczkowska - Przybylska J. [162]
podaje, ze zaburzenie to wystepuje u 82,8 % dzieci.

Zespoty wad wrodzonych skojarzonych z niedostuchem to miedzy innymi: zespot

Edwardsa, zesp6t Waardenburga, zespot Alporta, zespdt Ushera, zespol Robina, zespot
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CHARGE, zesp6l Treacher - Collinsa, zespdt skrzelowo - uszno — nerkowy oraz zespot

Tietza.
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2. CELE PRACY

1.

Proba okreslenia czynnikéw wplywajacych na rozwoj zaburzen stuchu u noworodkow
objetych badaniami przesiewowymi.

Ocena czgstosci wystepowania zaburzen shuchu badanych w okresie noworodkowym
dzieci, nastgpnie diagnozowanych/ leczonych w poradni otolaryngologiczne;.
Identyfikacja wad stuchu najczesciej wystepujacych u dzieci objetych opieka poradni
otolaryngologiczne;j.

Ocena przydatno$ci badan przesiewowych w wykrywaniu zaburzen stuchu u dzieci.
Analiza roli jaka odgrywa lekarz, pielegniarka, psycholog, logopeda w opiece nad

dzie¢mi z grupy badanej do 3 roku zycia.
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3.MATERIAL Il METODYKA

3.1. Material

Materiat obejmuje dwie grupy pacjentow:

e GRUPA I: Grupa noworodkéw urodzonych w Pomorskim Centrum Traumatologii
Wojewodzkiego Szpitala Specjalistycznego im. Mikotaja Kopernika w Gdansku
(obecnie COPERNICUS Podmiot Leczniczy Sp. z 0.0.) lub urodzonych w domu, w
okresie 01.10.2010 - 31.08.2012 i przebywajacych w Oddziale Neonatologicznym z
Pododdziatem Patologii Noworodkow. Do grupy I naleza takze noworodki, ktore w
tym samym czasie urodzity si¢ w szpitalu o nizszym stopniu referencji i wymagaty
przetransportowania do Szpitala Specjalistycznego celem diagnostyki i leczenia.
Omawiany oddzial Neonatologiczny z Pododdziatem Patologii Noworodkoéw petni
zadania [ poziomu diagnostycznego skriningu stuchowego.

e GRUPA II: Grupa noworodkéw wyodrebniona z I grupy, u ktorych wykazano
nieprawidlowy wynik skriningowego badania stuchu i/lub stwierdzono u nich
obecnosci przynajmniej jednego czynnika ryzyka uszkodzenia stuchu, skierowanych
do dalszej diagnostyki 1 leczenia do Poradni Audiologicznej Uniwersyteckiego
Centrum Klinicznego, petnigcej funkcje II poziomu diagnostycznego skriningu

stuchowego.
Charakterystyka badanych grup

Pierwsza grupe (Grupe I) stanowi 286 noworodkow, a w tym 178 (62,24%)
chlopcow 1 108 (37,76%) dziewczynek. Badana grupa obejmowata zar6wno dzieci urodzone
w PCT WSS w Gdansku (257 noworodkéw - 89,86%), jak i noworodki urodzone w tym
samym czasie w szpitalu o nizszym stopniu referencji (8 noworodkow- 2,79%) lub urodzone
w domu (21 noworodkéw - 7,35%). Kazde dziecko z pierwszej grupy badawczej miato
wykonane skriningowe badanie stuchu przy uzyciu metody otoemisji akustycznej - OAE,
przewaznie w 2 - 3 dobie zycia lub wtedy kiedy stan pacjenta pozwolit na wykonanie badania
( nie pdzniej niz trzeci tydzien zycia ).

Druga grupe ( Grupa II) stanowia noworodki, ktore uzyskaty nieprawidlowy wynik
skriningowego badania stluchu i/lub stwierdzono u nich obecno$ci przynajmniej jednego
czynnika ryzyka uszkodzenia stuchu, kierowano do Poradni Audiologicznej

Uniwersyteckiego Centrum Klinicznego. Zgtlosito si¢ tam 179 dzieci z grupy I (62,58%), w

44



tym chtopcow 115 ( 64,25%) 1 dziewczynek 64 (35,75%). Grupa ta obejmowata 15 (8,38%)
noworodkow z dodatnim wynikiem przesiewowego badania stuchu, 137 (76,54%) z
czynnikami ryzyka uszkodzenia stuchu oraz 27 (15,08%) jednocze$nie z nieprawidtowym
wynikiem 1 czynnikami ryzyka. Do poradni nie dotarto 107 (37,42%) pacjentéw 1 w tej grupie
odnotowano 1 (1,07%) zgon. Czas zgloszenia do poradni od momentu wypisu noworodka ze
szpitala wynosit maksymalnie do pot roku. Kazda matka byta informowana o koniecznos$ci
jak najszybszej wizyty z dzieckiem w poradni. Jednak analizujgc dokumentacje w poradni nie
wszystkie noworodki trafialy na badania w odpowiednim czasie. W celu objecia badaniami
jak najwigkszej liczby noworodkow z II grupy badawczej przyjety zostat okres do pot roku.

Z badania wykluczono dzieci, ktore zostaty przekazane do innego szpitala m.in. na oddziat
chirurgii, intensywne;j terapii i kardiologii jeszcze przed wykonaniem badania przesiewowego

stuchu.

3.2. Metodyka

3.2.1. Metody badawcze

Badania przeprowadzono wykorzystujac metode sondazu diagnostycznego, oparta o
wywiad oraz analize¢ dokumentu. Wywiad przeprowadzono z grupa matek noworodkdw,
przebywajacych w Oddziale Neonatologicznym z Pododdzialem Patologii Noworodkow i
dotyczyt wystepowania czynnikow ryzyka uszkodzenia stluchu w okresie prenatalnym,
perinatalnym 1 postnatalnym. Analizowanym dokumentem byty: Karta Przesiewowego
Badania Stuchu, Ksigzka Przyje¢ Noworodkéw w Oddzial Neonatologiczny z Pododdzialem
Patologii Noworodkéw oraz Karty Dzieci w Poradni Audiologicznej. Wzér Karty
Przesiewowego Badania Stuchu zamieszczono w cze¢$ci teoretycznej niniejszej pracy. Istotne
znaczenie w omawianym kwestionariuszu mial wynik przeprowadzonego skriningowego
badania stuchu u noworodkéw (wynik badania ucha lewego i prawego) oraz obecnos$c
czynnikow ryzyka uszkodzenia stuchu.

Analizie poddano czynniki ryzyka wystapienia niedostuchu oparte o przyjete w Polsce
w Programie Powszechnych Przesiewowych Badan Stuchu u Noworodkow, a przedstawione
przez Joint Committee on Infant Hearing (JCIH) w 2000 r. [39]. Zalicza si¢ do nich:

e wada stuchu w rodzinie,

e wada wrodzona glowy lub szyi,
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e wczesniactwo < 33 hbd,

e masa urodzeniowa < 1500 g,

e apgar <4 pkt w 1 min. lub < 6 pkt w 5 min.,
e 76Mtaczka wymagajaca transfuzji wymiennej,
e infekcja TORCH,

e zapalenie opon mézgowo - rdzeniowych,

e intensywna terapia > 7 dni,

e sztuczna wentylacja > 5 dni,

e leki ototoksyczne,

zespol wad wrodzonych skojarzony z niedostuchem.

Analizie poddano takze inne czynniki ryzyka mogace mie¢ wplyw na wystepowanie
wad stuchu u dzieci, a nie ujete w Karcie Przesiewowego Badania Stuchu. W tym celu
wykorzystano dostgpne dane z piSmiennictwa.

Kazdy Kwestionariusz Przesiewowego Badania Stuchu zawiera zgod¢ matek
noworodkoOw na przeprowadzenie badania stuchu i wykorzystanie danych dla Programu
Powszechnych Przesiewowych Badan Stuchu.

Drugim analizowanym w pracy dokumentem byta Ksigzka Przyje¢ Noworodkow w
Oddzial Neonatologiczny z Pododdziatem Patologii Noworodkéw. Wybrano parametry
populacji badane;j, takie jak:

e wiek i zawod matek noworodkow,

e ilos¢ porodow,

e rodzaj porodu,

e dlugos¢ odchodzenia wod ptodowych oraz ich rodzaj,
e wiek ptodowy,

e plec,

e skale Apgar oraz

e mase¢ ciata noworodkow.

Karty Dzieci w Poradni Audiologicznej obejmowaty informacje o przeprowadzonych
badaniach stuchu u dzieci, wynikach tych badan, a takze dane o doktadnym opisie badania
przedmiotowego, przeprowadzonego przez laryngologa. Badanie laryngologiczne byto juz
wykonywane przy pierwszym pojawieniu si¢ dziecka w poradni i potem ponawiane przy

kazdej wizycie. Karta Pacjenta zawierala przyczyne zgloszenia do Poradni oraz diagnoze
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koncowsa, dotyczaca stuchu. Kazdy noworodek, ktory zglosil si¢ z matkag do dalszej
diagnostyki do o$rodka II poziomu referencyjnos$ci mial zaktadang taka Karte. Dzieci, ktore
trafialy do Poradni Audiologicznej miaty od kilkunastu dni Zycia do nawet czterech miesiecy.

Skriningowe badania stuchu przeprowadzone w badanej grupie noworodkéw w
Oddziale Neonatologicznym z Pododdziatem Patologii Noworodkow odbywaly si¢ =z
wykorzystaniem aparatu MAICO ERO - SCAN screener firmy Oticon, ufundowanym przez
Wielka Orkiestre Swiatecznej Pomocy. Jest to lekkie, ergonomicznie zaprojektowane
urzadzenia, tatwe w obstudze i zawierajace wyswietlacz pokazujacy wynik badania. Pomiar
jest szybki 1 automatyczny, trwa przewaznie klika - kilkanascie sekund w jednym uchu.
Badanie z uzyciem tego aparatu polega na prawidlowym umiejscowieniu sondy w przewodzie
stuchowym zewnetrznym 1 rejestrowaniu potencjatéw powstajacych na drodze stuchowe;.
Sonda sktada si¢ z mikrofonu, rejestrujacego emisje uszne oraz z wbudowanej stuchawki,
wysytajacej do ucha dzwiek o odpowiednim nat¢zeniu. Analizator odpowiedzi ocenia prace
zewnetrznych komorek stuchowych §limaka. Monitor aparatu ERO - SCAN moze zawierac
komunikat ,,NORMA” $wiadczacy o zarejestrowaniu otoemisji akustycznych i prawidlowym

2

funkcjonowaniu komorek stuchowych oraz komunikat ,,KONTROLA” oznaczajacy wynik
nieprawidlowy. Dzieci z dodatnim wynikiem badania shuchu, czyli z komunikatem
»KONTROLA” musza mie¢ ponowne badanie stluchu jeszcze przed wypisem z Oddziatu
Neonatologicznego.

Badanie stuchu aparatem firmy Oticon przeprowadzone w  Oddziale
Neonatologicznym z Pododdzialem Patologii Noworodkéw wykonane bylo w drugiej lub
trzeciej dobie zycia, a u noworodkoOw wymagajacych intensywnej terapii w terminie
pozniejszym, kiedy stan zdrowia ulegt poprawie 1 pozwolil na wykonanie badania. Starano
si¢, aby test odbyt si¢ wtedy, kiedy noworodek byl spokojny, najczesciej w czasie snu
fizjologicznego lub po karmieniu. Uzyskane wyniki sg umieszczane w Karcie Przesiewowego
Badania Stuchu oraz w ksigzeczce zdrowia dziecka.

Niektore dane analizowano w niniejszej pracy po uzyskaniu zgody koordynatora
Badan Przesiewowych Stuchu prof. dr hab. n. med. W. Szyftera z komputerowego programu

Przesiewowych Badan Stuchu u noworodkow, stanowigcego Centralng Baze Danych. Baza ta

zawiera informacje z kazdego poziomu diagnostycznego skriningu stuchowego.
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3.2.2. Metody statystyczne

Obliczenia do analizy statystycznej wykonano w programie IBM SPSS 22.0. W celu
sprawdzenia zaleznosci migdzy zmiennymi nominalnymi lub mi¢dzy zmienng nominalng a
porzadkowg zastosowano testy chi-kwadrat i iloraz wiarygodno$ci chi-kwadrat. Dla tabel
kontyngencji o wymiarach 2x2 stosowano dodatkowo Dokladny Test Fishera. W celu
sprawdzenia wystepowania zwigzku miedzy tymi samymi zmiennymi stosowano
wspotczynniki phi oraz V-Cramera (phi dla tabel 2x2, V-Cramera dla pozostatych). W
przypadku zmiennych ilosciowych w celu sprawdzenia zgodno$ci rozktadow z rozkladem
normalnym stosowano test Kolmogorowa- Smirnowa. Poniewaz zmienne miaty rozktady
istotnie odbiegajace od normalnego do porownan grup zastosowano testy Kruskala-Wallisa (3
grupy) lub Manna-Whitenya (2 grupy).

Jako poziom istotnos$ci statystycznej przyjeto p<0,05.
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4. WYNIKI

4.1. Grupa badawcza |

Grupa badawcza I to ogétem 286 noworodkow ,a w tym 178 (62,24%) chtopcoéw i 108
(37,76%) dziewczynek.

180 7
160 P
140
120
100

o8 888

Chiopcy Dziew czynki

Ryec. 5. Dzieci zbadane z podzialem na pleé¢

W celu poréwnania liczebnosci chtopcow i dziewczynek zastosowano Test chi-kwadrat:

Chi-kwadrat = 8,7; df=1; p=0,003

Wykazano, ze w badanej grupie byta istotnie wigksza liczba chtopcéw niz dziewczynek.

Do poradni audiologicznej z grupy 286 noworodkow zgtosito sie¢ 179 (62,58%) dzieci,

natomiast nie dotarto 107 (37,42%) pacjentdw 1 w tej grupie odnotowano 1 (1,07%) zgon.
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L.p. Miesigc/rok | Liczba noworodkow Liczba Procent
urodzenia skierowanych do noworodkow, noworodkow,
poradni audiologicznej | ktore zglosily si¢ | ktore zglosily
do poradni si¢ do poradni
audiologicznej audiologicznej
1 09/2010 13 7 53,84%
2 10/2010 12 8 66,66%
3 11/2010 10 7 70%
4 12/2010 16 8 50%
5 01/2011 12 7 58,33%
6 02/2011 9 6 66,66%
7 03/2011 11 6 54,54%
8 04/2011 14 7 50%
9 05/2011 11 8 72,72%
10 06/2011 25 16 64%
11 07/2011 4 3 75%
12 08/2011 15 10 66,66%
13 09/2011 18 12 66,66%
14 10/2011 7 7 100%
15 11/2011 10 7 70%
16 12/2011 17 10 58,82%
17 01/2012 15 9 60%
18 02/2012 17 11 64,70%
19 03/2012 5 2 40%
20 04/2012 0 0 0%
21 05/2012 14 10 71,42%
22 06/2012 13 7 53,84%
23 07/2012 10 5 50%
24 08/2012 8 6 75%
Lacznie | 24 miesiace 286 179 62,58%

Tab. 4. Liczba noworodkoéw, ktore zglosily si¢ do poradni audiologicznej w kolejnych miesigcach.
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W badaniach zwrdécono uwage na miejsce zamieszkania dzieci, mogace mie¢ wptyw na

zgloszenie si¢ badz nie zgloszenie na badanie do Poradni Audiologiczne;.

Poradnia Audiologiczna Dzieci skierowane | Dzieci, ktére zglosily sie do
Poradni

W miejscu zamieszkania 120 106

poza miejscem zamieszkania | 166 73

Tab. 5. Liczba dzieci poddanych diagnostyce w poradni audiologicznej w zaleznosSci od miejsca

zamieszkania
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Ryc. 6. Liczba dzieci poddanych diagnostyce w poradni audiologicznej w zaleznosci od miejsca

zamieszkania

Oceny zgloszenia si¢ dzieci do poradni w zalezno$ci od lokalizacji dokonano w oparciu o

Test chi-kwadrat oraz doktadny test Fishera:
Chi-kwadrat = 15,505; df=1; p=0,000 Doktadny Test Fishera p = 0,000

Wykazano zaleznosci istotne statystycznie migdzy zmiennymi (p=0,000). Wigkszy odsetek
zgloszen pacjentéw skierowanych obserwowano w przypadku dzieci mieszkajacych w

miejscowosci, gdzie miescita si¢ poradnia.

51



Druga grupge badawcza stanowity noworodki skierowane do Poradni Audiologiczne;j
Uniwersyteckiego Centrum Klinicznego. Zgtosito si¢ tam 179 dzieci z grupy I (62,58%), a w
tym chtopcoéw 115 (64,25%) 1 dziewczynek 64 (35,75%).
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Ryec. 7. Dzieci, ktére zglosily si¢ do poradni audiologicznej z podzialem na pleé

Obliczono Test chi-kwadrat w celu pordwnania liczebnosci chlopcoéw 1 dziewczynek, pod

wzgledem zgloszenia si¢ na badanie audiologiczne:

Chi-kwadrat = 7,416; df=1; p=0,006

Wykazano, ze w badanej grupie istotnie byla wigksza liczba chlopcéw niz dziewczynek
zglosito sie¢ do Poradni Audiologiczne;.
Dokonano poréwnania populacji noworodkow poddanych badaniu skriningowemu, ktora
zglosita si¢ do poradni audiologicznej, bioragc pod uwage wiek ptodowy, rodzaj porodu oraz
rodzaj wod ptodowych. Wsérdd 179 dzieci, ktére zglosity sie do Poradni Audiologicznej
wyodrgbniono:

e Noworodki powyzej 37 tyg. cigzy 132 (73,74%)

e Noworodki pomiedzy 33 a 37 tygodniem cigzy tygodnia cigzy 38 (21,23%)

e Noworodki ponizej 33 tygodnia cigzy 9 (5,03%)
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Ryc. 8. Populacja noworodkéw poddanych badaniu skriningowemu, ktéra zglosila si¢ do poradni

audiologicznej z podzialem na wiek plodowy

Zastosowano Test chi-kwadrat w celu poréwnania liczebnos$ci w trzech grupach. Znajac
odsetek w calej populacji dla poszczegdlnych przedziatdéw trwania cigzy mozna roéwniez
testami chi-kwadrat sprawdzi¢ czy w grupie zglaszajacej si¢ do poradni jest inny rozktad

czestosci.
Chi-kwadrat = 69,504; df=2; p=0,000 gdzie df to liczba stopni swobody

Wykazano ze badane grupy roznig si¢ istotnie statystycznie. Oznacza to, iz w grupie najmniej
licznej liczebnos$¢ jest znacznie mniejsza od liczebnosci jaka wystgpitaby gdyby rozkiad
czestosci byt rownomierny.

Noworodki urodzone sitami natury:
e pordd gléwkowy 116 (64,80%)
e porod posladkowy 3 (1,68 %)

Liczba noworodkow urodzonych poprzez cigcie cesarskie wynosita 60, co stanowito 33,52%.
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Ryc.9. Odsetek noworodkow, ktore trafily do poradni audiologicznej uwzgledniajac rodzaj porodu

Zastosowano Test chi-kwadrat w celu pordwnania liczebno$ci w trzech grupach. Znajac
odsetek w catej populacji dla poszczegolnych rodzajow porodéw mozna rowniez testami chi-

kwadrat sprawdzi¢ czy w grupie zglaszajacej si¢ do poradni jest inny rozktad czestosci.

Chi-kwadrat = 69,315; df=2; p=0,000

Wykazano, ze badane grupy roznig si¢ istotnie statystycznie liczebno$ciami- roéznice w
liczebno$ciach w trzech wymienionych grupach sg istotne. Oznacza to, ze w dwoch grupach
najmniej licznych, liczebno$¢ jest mniejsza od liczebnosci przewidywanej (takiej, jaka
wystapitaby gdyby rozktad czestosci byl réwnomierny). Liczebno$¢ ta w  grupie

najliczniejszej jest wigksza od liczebnos$ci przewidywane;.

Ogoétem liczba dzieci, ktore zglosity si¢ do poradni to 179 dzieci. Czyste wody ptodowe

wystepowaty u 115, natomiast zielone wody ptodowe u 64 dzieci.
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Ryec.10. Liczba dzieci, ktére zglosily si¢ do poradni audiologicznej uwzgledniajac rodzaj wod

plodowych

Zastosowano Test chi-kwadrat w celu porownania liczebnosci w dwoch grupach. Znajac
odsetek w catej populacji dla poszczegdlnych rodzajéw wod ptodowych mozna rowniez
testami chi-kwadrat sprawdzi¢ czy w grupie zglaszajacej si¢ do poradni jest inny rozktad
czgstosci.

Chi-kwadrat = 7,416; df=1; p=0,006

Wykazano, ze badane grupy roznig si¢ istotnie liczebnosciami- réznice w liczebno$ciach w
dwoch grupach sg istotne. W grupie najmniej licznej liczebnos$¢ jest mniejsza od liczebnosci
przy rownomiernym rozktadzie czgstosci, w grupie wiekszej ta liczebnos¢ jest wigksza.

Druga grupe ( Grupa II) stanowily noworodki, ktére uzyskaty nieprawidtowy wynik
skriningowego badania shuchu i/lub stwierdzono u nich obecnosci przynajmniej jednego
czynnika ryzyka uszkodzenia stuchu. Grupa ta obejmowata 15 (8,38%) noworodkow z
dodatnim wynikiem przesiewowego badania stuchu, 137 (76,54%) z czynnikami ryzyka
uszkodzenia stuchu oraz 27 (15,08%) jednoczesnie z nieprawidlowym wynikiem i

czynnikami ryzyka.
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Liczba dzieci, ktore | Liczba noworodkow | Liczba noworodkow | Liczba noworodkow

trafily do poradni | z dodatnim | z czynnikami | jednoczesnie z

audiologicznej wynikiem ryzyka uszkodzenia | nieprawidlowym
przesiewowego stuchu wynikiem i
badania shuchu czynnikami ryzyka

uszkodzenia stuchu

179 (62,58%) 15 (8,38%) 137 (76,54%) 27 (15,08%)

Tab. 6. Liczba dzieci, ktore trafily do poradni audiologicznej z nieprawidlowym wynikiem przesiewowego

badania stluchu i/lub czynnikami ryzyka uszkodzenia stuchu
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Ryc.11. Liczba noworodkéw, ktoére trafily do poradni audiologicznej z nieprawidlowym wynikiem

przesiewowego badania stluchu i/lub czynnikami ryzyka uszkodzenia stuchu

Liczba noworodkow ktora trafita do poradni wynosita 179, sposrod nich 15 miato dodatni
wynik badania przesiewowego, 137 miato czynniki ryzyka, a 27 mialo zar6wno

nieprawidlowy wynik badania przesiewowego, jak i czynniki ryzyka.

4.2. Czynniki ryzyka uszkodzenia stuch

Przeprowadzone badania pokazaty, ze najczeScie] wystepujacym czynnikiem ryzyka

uszkodzenia stuchu w badanej grupie dzieci byly leki ototoksyczne — u 136 (75,97%), za$
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najrzadziej wystepujacym czynnikiem byty: zapalenie opon moézgowo rdzeniowych w

pierwszym miesigcu zycia- u 2 (1,11%) noworodkéw oraz wada wrodzona glowy lub szyi-

rowniez u 2 (1,11%) noworodkow. Hiperbilirubinemia wymagajaca transfuzji wymiennej nie

wystgpita u zadnego badanego pacjenta.

L.p. | CZYNNIKI RYZYKA USZKODZENIA | LICZBA DZIECI Z PROCENT

SEUCHU DANYM DZIECI Z
CZYNNIKIEM DANYM
RYZYKA CZYNNIKIEM
RYZYKA

1 Leki ototoksyczne stosowane u 136 75,97%
noworodkow w pierwszych dwoch
tygodniach zycia

2 Wada stuchu w rodzinie 21 11,73%

3 Masa urodzeniowa < 1500 gram 13 7,26%

4 Weczesniactwo < 33 Hbd 9 5,02%

5 Infekcja TORCH 8 4,46%

6 Apgar <4 w 1 minucie lub<6 w 5 8 4,46%
minucie zycia

7 Intensywna terapia > 7 dni 6 3,35%

8 Sztuczna wentylacja > 5 dni 6 3,35%

9 Zespot wad wrodzonych skojarzony z 3 1,67%
niedostuchem

10 | Zapalenie opon moézgowo rdzeniowych w | 2 1,11%
pierwszym miesigcu zycia

11 Wada wrodzona glowy lub szyi 2 1,11%

12 Hiperbilirubinemia wymagajaca 0 0%

transfuzji wymienne;j

Tab.7. Czynniki ryzyka uszkodzenia stuchu w grupie badanej

W badanej grupie noworodkéw dominowato wystgpowanie tylko jednego czynnika

ryzyka uszkodzenia stuchu- u 135 dzieci, co stanowito 75,41 %. Dalszy rozktad liczby

czynnikow ryzyka uszkodzenia shuchu przedstawia si¢ nastepujaco:

2 czynniki ryzyka uszkodzenia stuchu 7,83% badanych noworodkow (u 14 dzieci)
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e 3 czynniki ryzyka uszkodzenia stuchu 5,03% badanych noworodkéw (u 9 dzieci)

e 4 czynniki ryzyka uszkodzenia stuchu 2,24% badanych noworodkéw (u 4 dzieci)

e 5 czynnikoéw ryzyka uszkodzenia stuchu 1,12% badanych noworodkow (u 2 dzieci)

Brak czynnikow ryzyka uszkodzenia stuchu 8,37% (u 15 dzieci)
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Ryec. 12. Wielokrotno$¢ wystepowania czynnikéw ryzyka uszkodzenia stuchu w badanej grupie (%)

Dokonano poréwnania za pomocg testow chi-kwadrat czy rozklady czestosci

poszczegolnych czynnikow ryzyka sg zalezne od pici.

CZYNNIK RYZYKA PLEC PLEC Chi-kwadrat
ZENSKA MESKA

Leki ototoksyczne stosowane u |47 (34,56%) 89 (65,44%) Chi-kwadrat =

noworodkow w pierwszych dwoch 0,407; p=0,52

tygodniach zycia

Wada stuchu w rodzinie 9 (40,90%) 13 (59,10%) Chi-kwadrat =

0,086;
p=0,769

Masa urodzeniowa < 1500 gram

7 (53,84%)

6 (46,16%)

Chi-kwadrat =
1,36; p=0,244

Wezes$niactwo < 33 Hbd

4 (44,44%)

5 (55,56%)

Chi-kwadrat =
0,165;
p=0,684
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Infekcja TORCH 4 (50%) 4 (50%) Chi-kwadrat =
0,449;
p=0,182

Apgar < 4 w 1 minucie lub < 6 w 5| 3 (37,5%) 5(62,5%) Chi-kwadrat =

minucie zycia 0,02; p=0,99

Intensywna terapia > 7 dni 4 (66,67%) 2 (33,33%) Chi-kwadrat =
2,08; p=0,15

Sztuczna wentylacja > 5 dni 4 (66,67%) 2 (33,33%) Chi-kwadrat =
2,08; p=0,15

Zespot wad wrodzonych skojarzony z | 1 (33,33%) 2 (66,67%) Chi-kwadrat =

niedostuchem 0,02; p=0,87

Zapalenie opon mozgowo rdzeniowych | 1 (50%) 1 (50%) Chi-kwadrat =

W pierwszym miesigcu zycia 0,1260;
p=0,722

Wada wrodzona glowy lub szyi 1 (50%) 1 (50%) Chi-kwadrat =

0,126;
p=0,722

Tab. 8. Czynniki ryzyka uszkodzenia shuchu w populacji badanych niemowlat uwzgledniajac ich ple¢

Czesto$¢ wystepowania zadnego z czynnikéw ryzyka podanych w tabeli nie jest

roznicowana przez ple¢.

Analizujac histori¢ choroby kazdego badanego noworodka zwrocona uwage na stany

chorobowe wystepujace u ich matek. Jednostkami chorobowymi najczesciej obserwowanymi

byly padaczka oraz nadcisnienie te¢tnicze. W dalszej kolejnosci wystepowaty: infekcja w

ostatnich trzech miesigcach cigzy, cukrzyca, niedoczynno$¢ tarczycy oraz gestoza. Astme

oraz nadczynno$¢ tarczycy odnotowana tylko u dwoch matek.

L.p. | CZYNNIKI RYZYKA USZKODZENIA | LICZBA MATEK BADANYCH
SEUCHU NOWORODKOW  Z  DANA
JEDNOSTKA CHOROBOWA
1 Padaczka 19
2 Nadci$nienie t¢tnicze 10
2 Infekcja w ostatnich trzech miesigcach cigzy | 9
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3 Cukrzyca 6
4 Niedoczynnos¢ tarczycy 5
5 Gestoza 5
6 Astma 2
7 2

Nadczynno$¢ tarczycy

Tab. 9. Potencjalne czynniki ryzyka uszkodzenia sluchu w grupie badanej biorac pod uwage stany

chorobowe u matki.
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Ryc.13. Rozklad potencjalnych czynnikow ryzyka uszkodzenia stuchu w grupie badanej biorgc pod uwage

stany chorobowe u matki.

Chi-kwadrat df P

12,59 7 0,083

Nie wykazano réznic istotnych statystycznie w liczebnos$ciach kategorii- mimo réznic w
liczebnosciach, czynniki ryzyka wystgpowaty z takim samym prawdopodobienstwem (nalezy

zwréci¢ uwage na fakt ze wynik byl na granicy istotnosci statystycznej).
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Analizie poddano zespoty chorobowe wystepujace u badanych noworodkow takie jak:
hipoglikemig, krwawienie do OUN powyzej II stopnia, zespot aspiracji smotki, leukomalacje

okotokomorowg oraz drgawki jako potencjalne czynniki ryzyka uszkodzenia stuchu.

L.p. CZYNNIKI RYZYKA | LICZBA NOWORODKOW
USZKODZENIA SLUCHU

1 Hipoglikemia 35

2 Krwawienie do OUN | 5

powyzej II stopnia

3 Zespot aspiracji smotki 3

4 Leukomalacja 3
okotokomorowa

5 Drgawki 1

Tab. 10. Potencjalne czynniki ryzyka uszkodzenia stuchu w grupie badanej biorac pod uwage zaburzenia

chorobowe noworodka

40
35
30
25
20
15

10

5
3 3
B e ==
_—
Hipoglikemia Krwawienie do OUN  Zespot aspiracji Leukomalacja Drgawki
powyzej Il stopnia smotki okotokomorowa

Ryc. 14. Rozklad potencjalnych czynnikéw ryzyka uszkodzenia stuchu w grupie badanej biorac pod

uwage zaburzenia chorobowe noworodka
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Chi-kwadrat df P

28,87 4 <0,001

Wykazano roznice istotne statystycznie w liczebno$ciach w badanych kategoriach.
Hipoglikemia wystgpowala najczgsciej, pozostate czynniki ryzyka rzadziej niz wynikato to z

liczebnosci przewidywanych testu chi-kwadrat.

4.3. Niedosluch

Grupa badawcza obejmowata 179 dzieci. Niedostuch stwierdzono u 7 z nich (3,91%).
Opdzniony rozwdj mowy zaobserwowano u 4 dzieci (2,23%.) Dwoje pacjentdw prezentowato

facznie niedostuch i1 zaburzenia rozwoju mowy.

8

2

o 8 8

Brak zaburzes Niedosiuch Opézniony rozw g  Niedoshich +
mow y zaburzenia
rOZow ju mow y

Ryec.15. Wystepowanie zaburzen stuchu i komunikacji w grupie badanej

Brak zaburzen stuchu i nieprawidtowosci w rozwoju mowy dotyczyto wigkszosci badanych
pacjentow czyli 166 dzieci. Dzieci, u ktorych nie obserwowano nieprawidtowosci w rozwoju
mowy mialy skonczone dwa lata.

Niedostuch jednostronny wystapit u jednego badanego dziecka i dotyczyt ucha prawego.

Niedostuch obustronny zaobserwowano u 8 dzieci (4,46%).
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Needoshuch jednostronny Niedoshuch obustronny

Ryc. 16. Wystepowanie niedostuchu w grupie badanej w uchu lewym i prawym

Niedostuch mozna podzieli¢ w zaleznos$ci od glgbokos$ci ubytku stuchu na :

niedostuch lekki < 40 dB,
niedostuch umiarkowany 41-70 dB,
niedostuch gleboki 71 — 90 dB,
ghuchota > 90 dB

Niedostuch gleboki wystapil u 2 badanych dzieci (1,11%), niedostuch umiarkowany u 5

dzieci (2,79%), a niedostuch lekki u 2 dzieci (1,11%). Ghluchoty nie stwierdzono u zadnego

pacjenta.
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Niedostuch gleboki Niedostuch Niedostuch lekki
umiarkow any

Ryec. 17. Podzial niedostuchéw w grupie badanej w zaleznos$ci od glebokosci ubytku stuchu

Wystepowanie niedostuchu w grupie badanej w uchu lewym 1 prawym

e Niedostuch jednostronny u 1 dziecka (ucho prawe- 1 dziecko, ucho lewe- 0 dzieci)

e Niedostuch obustronny u 8 dzieci

Niedoshich gleboki Niedoshuch Niedashich lekki
umiarkow any

Ryec. 18. Podzial niedostuchow w grupie badanej w zaleznoSci od glebokosci ubytku stuchu
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4.4.

Zaburzenia stuchu a czynniki ryzyka uszkodzenia stuchu

Przeprowadzone badania pokazuja, iz najwigksza liczbe dzieci z wada stuchu

obserwuje si¢ u noworodkéw z masg urodzeniowg < 1500 gram, u wcze$niakow < 33 Hbd

oraz u noworodkdw wymagajacych intensywnej terapii > 7 dni i sztucznej wentylacji > 5 dni.

Leki ototoksyczne stosowane w pierwszych dwoch tygodniach zycia dziecka oraz punktacja

w skali Apgar < 4 w 1 minucie lub < 6 w 5 minucie zycia to kolejne dominujace czynniki

zwigkszajace czgstos¢ wystgpowania zaburzen stuchu.

L.p. CZYNNIKI RYZYKA USZKODZENIA | LICZBA DZIECI Z WADA
SEUCHU SELUCHU

1 Masa urodzeniowa < 1500 gram 4

2 Wecezesniactwo < 33 Hbd 4

3 Intensywna terapia > 7 dni 4

4 Sztuczna wentylacja > 5 dni 4

5 Leki ototoksyczne stosowane u noworodkow | 3
w pierwszych dwoch tygodniach zycia

6 Apgar < 4 w 1 minucie lub < 6 w 5 minucie | 3
zycia

7 Wada stuchu w rodzinie 2

8 Infekcja TORCH 1

9 Zespot wad wrodzonych skojarzony z | 1
niedostuchem

10 Wada wrodzona glowy lub szyi 1

11 Zapalenie opon moézgowo rdzeniowych w | 0
pierwszym miesigcu zycia

12 Hiperbilirubinemia wymagajaca transfuzji | 0

wymiennej

Tab. 11. Wystepowanie zaburzen stluchu w zaleznosci od czynnikéw ryzyka uszkodzenia stuchu
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Ryec. 19. Rozklad zaburzen sluchu w zaleznosci od czynnikéw ryzyka uszkodzenia stuchu

0
@

Na potrzeby wykonania testu Chi-kwadrat polaczone wybrane kategorie czynnikow ryzyka

uszkodzenia stuchu.

L.p. CZYNNIKI RYZYKA USZKODZENIA | LICZBA DZIECI Z WADA
SEUCHU SEUCHU
1 Masa urodzeniowa < 1500 gram 4
2 Wezesniactwo < 33 Hbd 4
3i4 Sztuczna wentylacja > 5 dni i 7 dni 8
5 Leki ototoksyczne stosowane u noworodkéw | 3
w pierwszych dwoch tygodniach zycia
6 Apgar <4 w 1 minucie lub < 6 w 5 minucie | 3
zycia
7, 8,9, | Wada stuchu w rodzinie, Infekcja TORCH, 5
10, 11, | Zesp6t wad wrodzonych skojarzony z
12 niedostuchem, Wada wrodzona gltowy lub

szyl, Zapalenie opon mo6zgowo rdzeniowych
W pierwszym miesigcu zycia, Zapalenie opon
moézgowo rdzeniowych w pierwszym
miesigcu zycia, Hiperbilirubinemia

wymagajaca transfuzji wymiennej
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Chi-kwadrat

df

1,74

0,88

Analiza wplywu poszczegdlnych kategorii czynnikéw ryzyka uszkodzenia stuchu na

wystepowanie wad shluchu u dzieci

nie wykazata rdéznic istotnych statystycznie w

liczebnosciach (p = 0,88). Oznacza to, iz nie stwierdzono istotnego zwickszenia czestosci

wystepowania zadnej z grup czynnikow ryzyka (w odniesieniu do innych grup), liczebnosci

byly porownywalne.

4.5.

Zbiorcze wyniki badan

Dane potrzebne do przeprowadzenia wszystkich badan i analiz statystycznych

zebrano w zbiorczg tabelg, przedstawiajaca kazdego badanego noworodka.
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1 K 3620 | SN-G |41 czyste | N N Leki ototoksyczne
2 M 3900 | SN-G | 36 czyste | K N Brak
3 M 3780 | SN-G | 39 czyste | N N Leki ototoksyczne
4 K 3350 | CC 41 zielone | K N Leki ototoksyczne
5 M 3320 | SN-G | 41 zielone | N N Leki ototoksyczne
6 K 2780 | SN-G | 36 czyste | N N Leki ototoksyczne
7 M 2480 | SN-G | 35 czyste | N N Leki ototoksyczne
8 M 2235 | CC 37 czyste | N N Leki ototoksyczne
9 M 1280 | CC 36 zielone | N N Apgar <4 w 1 min

lub <6 w 5 min
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Zycia

Masa urodzeniowa
<1500¢g

Infekcja TORCH

Leki ototoksyczne

10 M 3020 | CC 40 czyste | N N Leki ototoksyczne

11 MBII [2140 |CC 37 zielone | K K Leki ototoksyczne

12 MBIII | 2360 | CC 37 zielone | N N Leki ototoksyczne

13 K 3850 | SN-G | 40 czyste | N N Infekcja TORCH

14 M 3220 | SN-G | 42 czyste | K K Wada sluchu w
rodzinie

15 K 1050 | CC 33 czyste | N N Leki ototoksyczne
Intensywna terapia
>7 dni
Sztuczne
wentylacja >5 dni
Masa
urodzeniowa<1500
g

16 M 3620 | SN-G | 39 czyste | N N Leki ototoksyczne

17 K 2700 | SN-G | 38 czyste | K K Leki ototoksyczne

18 K 2020 | SN-G |35 zielone | N K Zespol wad
wrodzonych
skojarzony z
niedostuchem

19 M 2480 | CC 37 zielone | N N Leki ototoksyczne

20 K 2880 | SN-G | 38 czyste | K K Wada shuchu w
rodzinie

21 M 3860 | SN-G | 41 zielone | N N Wada sluchu w

rodzinie
Apgar<4 w 1 min
lub <6 w S min

Leki ototoksyczne
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22

<

3450

SN-G

42

czyste

Z

Z

Leki ototoksyczne

23

2370

CC

40

zielone

Sztuczna
wentylacja > S dni
Intensywna terapia

> 7 dni

Leki ototoksyczne

24

1460

CC

31

czyste

Wezesniactwo <33
Hbd

Masa
urodzeniowa<1500
g

Intensywna terapia
>7 dni

Sztuczna
wentylacja >5 dni

Leki ototoksyczne

25

2950

Sn-G

41

zielone

Wada sluchu w

rodzinie

26

1380

CC

32

czyste

Wezesniactwo <33
Hbd

Masa
urodzeniowa<1500
g

Intensywna terapia
>7 dni

Sztuczna
wentylacja >5 dni

Leki ototoksyczne

27

3310

SN-G

40

czyste

Wada stuchu w

rodzinie

28

3500

SN-G

42

czyste

Leki ototoksyczne

29

<

2780

CC

38

czyste

z

Leki ototoksyczne

30

3380

CC

41

zielone

brak
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31 M 3450 | SN-G | 42 zielone | N N Leki ototoksyczne
Infekcja TORCH

32 M 3410 | SN-G | 42 czyste | K K brak

33 M 3450 | SN-G | 41 zielone | K K brak

34 M 4620 | SN-G |41 czyste | N N Leki ototoksyczne

35 M 3990 | CC 43 zielone | K K Zapalenie opon
mozgowo-
rdzeniowych
Leki ototoksyczne

36 M 3600 | SN-G | 41 czyste | N Leki ototoksyczne

37 K 3380 | CC 41 zielone | N N Apgar <4 w 1 min
lub <6 w 5 min
Leki ototoksyczne

38 K 2810 | SN-G | 39 czyste | K N brak

39 M 3670 | CC 39 czyste | K K Wada sluchu w
rodzinie

40 M 2880 | SN-G |37 czyste | N N Leki ototoksyczne

41 K 3500 | SN-G | 40 zielone | N N Apgar <4 w 1 min
lub <6 w 5§ min

42 K 4290 | SN-G | 42 czyste | K N brak

43 M 2400 | SN-G | 39 zielone | K K brak

44 M 4090 | SN-G | 41 czyste | N N Leki ototoksyczne

45 K 3900 | SN-G | 40 czyste | N N Wada stuchu w
rodzinie

46 M 2540 | SN-G | 36 czyste | N N Leki ototoksyczne

47 K 3480 | CC 38 zielone | K K Wada sluchu w
rodzinie

48 K 4320 | SN-G | 40 zielone | N N Leki ototoksyczne

49 K 2280 | CC 36 czyste | N N Leki ototoksyczne

50 K 1820 | CC 34 czyste | K K Leki ototoksyczne

51 K 4100 | SN-G |41 czyste | N N Leki ototoksyczne

52 K 3090 | CC 38 zielone | K K Intensywna terapia

>7 dni
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Sztuczna
wentylacja>5 dni
Apgar<4 w 1 min
lub <6 w 5 min

Leki ototoksyczne

53 M 2460 | SN-G | 34 czyste | N N Leki ototoksyczne
54 M 2420 | CC 39 zielone | N N Leki ototoksyczne
55 M 3810 | CC 39 czyste | N N Leki ototoksyczne
56 M 2670 | SN-G | 35 czyste | N N Leki ototoksyczne
57 K 1470 | CC 32 czyste | K K Wezesniactwo<33
Hbd
Masa
urodzeniowa<1500
g
Leki ototoksyczne
58 M 3150 | SN-G |38 czyste | N N Leki ototoksyczne
59 M 4030 | SN-G | 39 zielone | N N Leki ototoksyczne
60 M 3390 | SN-G | 41 czyste | N N Leki ototoksyczne
61 M 3210 | SN-G | 41 czyste | K K brak
62 K 3370 | SN-G | 40 czyste | N N Leki ototoksyczne
63 M 2970 | SN-G | 36 czyste | N N Leki ototoksyczne
64 M 3670 | CC 39 zielone | N N Wada wrodzona
glowy lub szyi
65 M 3400 | SN-G | 40 czyste | N N Leki ototoksyczne
66 M 3480 | CC 40 czyste | N N Leki ototoksyczne
67 K 2450 | SN-G | 34 zielone | N N Leki ototoksyczne
Infekcja TORCH
68 K 3100 | SN-G | 41 czyste | N N Leki ototoksyczne
69 K 3100 | SN-G | 42 zielone | N N Wada sluchu w
rodzinie
70 M 2750 | SN-G | 36 czyste | N N Leki ototoksyczne
71 M 3530 | CC 39 zielone | N N Leki ototoksyczne
72 K 3170 | SN-G | 38 zielone | N N Leki ototoksyczne
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73 M 3020 | SN-G | 41 czyste | N N Wada shuchu w
rodzinie
74 M 3780 | SN-G | 42 zielone | N N Leki ototoksyczne
75 M 2700 | CC 38 czyste | N N Leki ototoksyczne
76 M 3750 | SN-G | 42 czyste | N N Leki ototoksyczne
77 K 3320 | SN-G | 41 zielone | N N Leki ototoksyczne
78 MBII [ 1420 |CC 31 zielone | K K Wezesniactwo<33
Hbd
Masa ciala< 1500¢g
Leki ototoksyczne
79 M BIII | 1460 | CC 31 zielone | K K Wezesniactwo<33
Hbd
Masa
urodzeniowa<
1500¢g
Leki ototoksyczne
80 K 3830 | SN-P | 41 czyste | N N Wada shuchu w
rodzinie
81 M 3490 | SN-G | 42 zielone | N N Wada stuchu w
rodzinie
82 M 3660 | SN-G | 41 czyste | N N Wada stuchu w
rodzinie
83 M 4900 | SN-G | 39 czyste | N N Wada shuchu w
rodzinie
84 M 2320 | SN-G | 40 zielone | N N Leki ototoksyczne
85 K 3530 | SN-G | 41 czyste | N N Leki ototoksyczne
86 M 2650 | SN-G |38 czyste | K K Brak
87 M 3070 | CC 41 czyste | N N Leki ototoksyczne
88 M 2740 | CC 36 czyste | N N Leki ototoksyczne
89 K 3400 | SN-G | 41 czyste | N N Leki ototoksyczne
90 M 3320 | SN-G | 42 czyste | K N Brak
91 M 2960 | SN-G | 40 czyste | N N Wada sluchu w

rodzinie
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92

2400

SN-P

36

zielone

Leki ototoksyczne

93

2060

SN-G

37

czyste

Leki ototoksyczne

94

3620

CC

40

zielone

Leki ototoksyczne

95

KBII

2580

SN-G

39

czyste

Al 2 2| 2

= 2 2| =2

Wada stuchu w

rodzinie

96

M Bl 1T

2390

SN-G

39

czyste

~

~

Zespol wad
wrodzonych
skojarzony z
niedostuchem
Wada sluchu w

rodzinie

97

3380

CC

42

zielone

Leki ototoksyczne

98

2360

CC

35

czyste

Leki ototoksyczne

929

3000

SN-G

42

zielone

Leki ototoksyczne

100

~ R AR

1490

CC

30

czyste

Z 2z z R

Z 2z z R

Wecezesniactwo<33
Hbd

Masa
urodzeniowa<1500

g

Leki ototoksyczne

101

3440

CC

38

czyste

z

z

Leki ototoksyczne

102

KBII

1320

CC

30

zielone

Wezesniactwo<33
Hbd

Masa
urodzeniowa<1500

g
Leki ototoksyczne

103

M Bl 1T

1370

CC

30

czyste

Wecezesniactwo<33
Hbd

Masa
urodzeniowa<1500

g

Leki ototoksyczne
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104 | K 1480 | CC 35 czyste | N N Masa urodzeniowa
<1500¢g
Leki ototoksyczne
105 | K 3350 | SN-G |38 czyste | N N Leki ototoksyczne
106 M 3170 | SN-G | 41 zielone | N N Leki ototoksyczne
107 | M 2830 | SN-G | 39 zielone | N N Leki ototoksyczne
108 | M 3810 | SN-P | 42 czyste | N N Leki ototoksyczne
109 | K 1870 | CC 36 czyste | N N Leki ototoksyczne
110 M 3360 | SN-G | 40 zielone | K K brak
111 | M 3540 | SN-G | 40 czyste | N N Leki ototoksyczne
112 | M 3870 | SN-G | 41 czyste | N N Wada stuchu w
rodzinie
113 | K 3960 | SN-G | 40 czyste | N N Leki ototoksyczne
114 M 4280 | SN-G | 42 czyste | N N Leki ototoksyczne
115 | M 3440 | SN-G | 41 czyste | N N Leki ototoksyczne
116 M 3010 | SN-G |41 czyste | N N Wada sluchu w
rodzinie
117 | M 3370 | SN-G | 40 czyste | N N Leki ototoksyczne
Zespol wad
wrodzonych
skojarzony z
niedosluchem
118 | K 2020 | SN-G | 34 czyste | N N Leki ototoksyczne
119 M 1320 | CC 32 czyste | N N Wezesniactwo<33
Hbd
Masa
urodzeniowa<1500
g
Leki ototoksyczne
120 | K 2680 | CC 35 czyste | N N Leki ototoksyczne
121 | M 3430 | SN-G | 39 czyste | N N Wada stuchu w
rodzinie
122 | M 3960 | SN-G | 40 czyste | N N Leki ototoksyczne
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123 | K 2150 | SN-G | 36 czyste | N N Leki ototoksyczne
Infekcja TORCH
124 ' M 2400 | SN-G | 38 czyste | N N Infekcja TORCH
Leki ototoksyczne
125 | K 4340 | SN-G |41 zielone | N N Leki ototoksyczne
126 | K 3380 | SN-G | 40 czyste |- N Wada wrodzona
(niewyks glowy lub szyi
ztalcone
prawe
ucho)
127 | M 4150 | SN-G | 39 zielone | N N Apgar<4 w 1 min
lub <6 w 5 min
Leki ototoksyczne
128 ' M 3170 | SN-G | 40 zielone | N N Leki ototoksyczne
129 | KBII |2300 |CC 34 zielone | N N Leki ototoksyczne
130 | KBIII | 1460 | CC 34 zielone | N N Masa
urodzeniowa<1500
g
Leki ototoksyczne
131 | M 4130 | SN-G | 42 czyste | N N Leki ototoksyczne
132 | M 2940 | SN-G |35 czyste | N N Leki ototoksyczne
133 | M 3850 | CC 41 zielone | N N Leki ototoksyczne
134 | K 3600 | SN-G | 40 czyste | N N Leki ototoksyczne
135 | M 3180 | SN-G |41 czyste | N N Leki ototoksyczne
136 ' M 1950 | CC 38 czyste | K K Leki ototoksyczne
137 | M 3230 | SN-G | 40 czyste | N N Leki ototoksyczne
138 | M 3300 | SN-G | 40 czyste | N N Leki ototoksyczne
139 | K 3780 | SN-G | 41 czyste | N N Wada shuchu w
rodzinie
140 M 3020 | SN-G | 37 czyste | N N Leki ototoksyczne
141 K 3550 | SN-G | 41 zielone | N N Leki ototoksyczne
1492 | M 4200 | SN-G |41 czyste | N N Leki ototoksyczne
143 | K 1990 | CC 40 zielone | N N Leki ototoksyczne
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144 M 3300 | SN-G | 42 zielone | K K Brak
145 | K 2930 | SN-G | 40 czyste | N N Wada sluchu w
rodzinie
146 M 3480 | SN-G | 40 czyste | N N Leki ototoksyczne
147 | K 2350 | CC 40 czyste | N N Leki ototoksyczne
148 'M 3510 | CC 42 czyste | N N Leki ototoksyczne
1499 M 4060 | SN-G |41 czyste | N N Leki ototoksyczne
150 | M 4520 | CC 41 czyste | N N Leki ototoksyczne
151 | M 4020 | SN-G | 37 czyste | N N Leki ototoksyczne
152 | K 2970 | SN-G | 39 czyste | N N Leki ototoksyczne
153 | M 3040 | CC 41 zielone | K K Leki ototoksyczne
154 M 3440 | SN-G | 39 czyste | N N Leki ototoksyczne
155 | M 3440 | SN-G | 39 zielone | N N Leki ototoksyczne
156 |'M 3160 | CC 37 czyste | K K Infekcja TORCH
Leki ototoksyczne
157 | K 2950 | SN-G |38 czyste | N N Leki ototoksyczne
158 |'M 3340 | SN-G | 39 czyste | N N Leki ototoksyczne
159 |'M 3340 | CC 42 zielone | N N Leki ototoksyczne
160 | K 4070 | SN-G | 42 zielone | K K Zapalenie opon-
mozgowo
rdzeniowych
Leki ototoksyczne
161 | M 3020 | CC 36 czyste | N N Leki ototoksyczne
162 | M 2800 | CC 39 zielone | N N Leki ototoksyczne
163 | M 3620 | CC 38 czyste | N N Leki ototoksyczne
164 | K 3000 | SN-G | 42 zielone | N N Leki ototoksyczne
165 M 3600 | SN-G | 42 zielone | N N Leki ototoksyczne
166 | K 3310 | CC 37 czyste | N N Leki ototoksyczne
167 | M 3500 | SN-G | 41 czyste | N N Apgar<4 w 1 min
lub <6 w 5 min
168 | M 4670 | SN-G | 42 Zielone | N K brak
169 M 3880 | SN-G | 41 zielone | N N Leki ototoksyczne
170 | K 3490 | SN-G | 42 zielone | N N Leki ototoksyczne
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171 | M 4340 | CC 42 Zielone | N N Leki ototoksyczne
172 | M 2320 | CC 37 czyste | N N Leki ototoksyczne
173 | M 3020 | SN-G | 37 czyste | N N Leki ototoksyczne
174 | K 3060 | SN-G |39 Czyste | N N Leki ototoksyczne
175 | K 3300 | SN-G | 40 czyste | N N Infekcja TORCH
176 | M 3780 | CC 39 czyste | K K brak
177 | M 2740 | SN-G | 38 zielone | N N Infekcja TORCh
Leki ototoksyczne
178 | M 4400 | SN-G | 43 zielone | K K Apgar<4 w 1 min
lub <6 w 5 min
Intensywna
terapia>7 dni
Sztuczne
wentylacja>5 dni
Leki ototoksyczne
179 | M 3990 | SN-G | 41 zielone | K K brak

Tab. 12. Zbiorcze dane grupy badawczej

Pte¢ * WYNIK BADANIA OTOEMISJI AKUSTYCZNEJ-UCHO PRAWE

Tabela krzyzowa

WYNIK BADANIA OAE UP

Ogélem

K

N

Ple¢

Kobieta

Liczebnos¢

15

48

64

% z WYNIK
BADANIA OAE
UPpP

100,0%

38,5%

34,5%

35,8%

Mezczyzna

Liczebnos¢

24

91

115

% z WYNIK
BADANIA OAE
UpP

0,0%

61,5%

65,5%

64,2%

Ogolem

Liczebnos¢

39

139

179

% z WYNIK
BADANIA OAE
UpP

100,0%

100,0%

100,0%

100,0%
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Testy Chi-kwadrat

Wartos¢ df Istotno$¢ asymptotyczna (dwustronna)
Chi-kwadrat Pearsona 2,012 2 ,366
Iloraz wiarygodnosci 2,271 2 ,321
N waznych obserwacji 179

Nie wykazano zalezno$ci miedzy zmiennymi (p=0,366). Pte¢ nie roznicowata wyniku badania

(wynik badania nie byt zalezny od pfci).

Miary symetryczne

Wartos¢ Istotnos¢ przyblizona
Nominalna przez Nominalna Phi ,106 ,366
V Cramera ,106 ,366

N waznych obserwacji

179

Gdzie N to liczebno$¢, Phi-miara sity powigzania.

Nie wykazano zwigzku istotnego statystycznie miedzy zmiennymi (V-Cramera=0,106;

p=0,366).

Pte¢ * WYNIKI BADANIA OTOEMISJI AKUSTYCZNEJ-UCHO LEWE

Tabela krzyzowa

WYNIK IBADANIA OAE
UL Ogolem
K N
Pleé¢ Kobieta Liczebnos¢ 14 50 64
% z WYNIK IBADANIA 37,8% 35,2% 35,8%
OAE
UL
Mezczyzna Liczebnos¢ 23 92 115
% z WYNIK IBADANIA 62,2% 64,8% 64,2%
OAE
UL
Ogélem Liczebnos¢ 37 142 179
% z WYNIK IBADANIA 100,0% 100,0% 100,0%
OAE
UL
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Testy Chi-kwadrat

Istotnos¢ Istotnos¢ Istotnos¢
asymptotyczna dokladna dokladna
Warto$¢ df (dwustronna) (dwustronna) (jednostronna)
Chi-kwadrat Pearsona ,088 1 ,767
Tloraz wiarygodnoS$ci ,088 1 ,767
Dokladny test Fishera ,848 ,454
N waznych obserwacji 179

Nie wykazano zalezno$ci istotnych migdzy zmiennymi (p=0,454). Ple¢ nie réznicowala

wyniku badania (wynik badania nie byt zalezny od pici).

Miary symetryczne

Istotnos¢
Wartos¢ przyblizona
Nominalna przez Nominalna Phi ,022 ,767
V Cramera ,022 ,767
N waznych obserwacji 179

Nie wykazano zwiazku istotnego statystycznie migdzy zmiennymi (Phi=0,022; p=0,767), co

oznacza, ze zwigzek migdzy zmiennymi nominalnymi (pte¢ 1 wynik badania) byt staby.
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Pte¢ * WYNIKI BADANIA OTOEMISJI AKUSTYCZNEJ-UCHO PRAWE |

LEWE

Tabela krzyzowa

‘Wyniki Badania Ogélem
Jedna ze stron =
LiP=K |LiP=N N
Pleé¢ Kobieta Liczebnos¢ 12 46 6 64
% z Wyniki Badania 35,3% 33,8% 66,7% 35,8%
Mezczyzna Liczebnos¢ 22 90 3 115
% z Wyniki Badania 64,7% 66,2% 33,3% 64,2%
Ogélem Liczebnos¢ 34 136 9 179
% z Wyniki Badania 100,0% 100,0% 100,0% 100,0%
Testy Chi-kwadrat
Istotnos$¢
asymptotyczna
Wartos¢ df (dwustronna)
Chi-kwadrat Pearsona 3,968 2 ,138
Iloraz wiarygodnosci 3,765 2 ,152
N waznych obserwacji 179

Nie wykazano zaleznosci istotnych statystycznie migdzy zmiennymi (p=0,138). Ple¢ nie

roznicowata wyniku badania (wynik badania nie byt zalezny od ptci).

Miary symetryczne

Istotnos¢
Wartos¢ przyblizona
Nominalna przez Nominalna Phi ,149 ,138
V Cramera ,149 ,138
N waznych obserwacji 179

Nie wykazano zwigzku istotnego statystycznie miedzy zmiennymi (V-Cramera=0,149;

p=0,138)- zwigzek migdzy zmiennymi byt staby.
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Rodzaj porodu * WYNIK BADANIA OTOEMISJI AKUSTYCZNEJ- UCHO
PRAWE

Tabela krzyzowa

WYNIK
BADANIA OAE
UP Ogélem
K N
Rodzaj porodu CC Liczebnos¢ 0 19 41 60
% z WYNIK 0,0% 48,7% 29,5% 33,5%
BADANIA OAE
UpP
Sn-G Liczebnos¢ 1 20 95 116
% z WYNIK 100,0% 51,3% 68,3% 64,8%
BADANIA OAE
UP
SN-P  Liczebno$é¢ 0 0 3 3
% z WYNIK 0,0% 0,0% 2,2% 1,7%
BADANIA OAE
UPpP
Ogolem Liczebnosé 1 39 139 179
% z WYNIK 100,0% 100,0% 100,0% 100,0%
BADANIA OAE
UP
Testy Chi-kwadrat
Istotnos¢
asymptotyczna
Wartos$¢ df (dwustronna)
Chi-kwadrat Pearsona 6,118 4 191
Iloraz wiarygodnosci 6,856 4 144
N waznych obserwacji 179

Nie wykazano zaleznosci miedzy zmiennymi (p=0,191). Rodzaj porodu nie rdéznicowat
wyniku badania (wynik badania nie byt zalezny od rodzaju porodu).

Miary symetryczne

Istotnos¢
Warto$¢ przyblizona
Nominalna przez Nominalna Phi ,185 ,191
V Kramera ,A31 ,191
N waznych obserwacji 179
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Nie wykazano zwigzku istotnego statystycznie migdzy zmiennymi (V-Cramera=0,131;

p=0,191)- zwigzek miedzy zmiennymi byt staby.

Rodzaj porodu * WYNIK IBADANIA OTOEMISJI AKUSTYCZNEJ- UCHO

LEWE

Tabela krzyzowa

WYNIK IBADANIA OAE
UL Ogolem
K N
Rodzaj porodu CC Liczebnos$¢ 19 41 60
% z WYNIK IBADANIA 51,4% 28,9% 33,5%
OAE
UL
Sn-G Liczebnos¢ 18 98 116
% z WYNIK IBADANIA 48,6% 69,0% 64,8%
OAE
UL
SN-P  Liczebno$é 0 3 3
% z WYNIK IBADANIA 0,0% 2,1% 1,7%
OAE
UL
Ogélem Liczebnos¢ 37 142 179
% z WYNIK IBADANIA 100,0% 100,0% 100,0%
OAE
UL
Testy Chi-kwadrat
Istotnos¢
asymptotyczna
Wartos$¢ df (dwustronna)
Chi-kwadrat Pearsona 7,085 2 ,029
Iloraz wiarygodnosci 7,376 2 ,025
N waznych obserwacji 179

Wykazano zalezno$ci istotne statystycznie migdzy zmiennymi (p=0,029). W przypadku ucha

lewego wynik K otrzymywano czesciej przy porodzie droga CC, wynik N otrzymywano

czegsciej przy porodzie droga Sn-G.
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Miary symetryczne

Istotnos¢
Warto$¢ przyblizona
Nominalna przez Nominalna Phi ,199 ,029
V Kramera ,199 ,029
N waznych obserwacji 179

Wykazano zwigzek istotny statystycznie migdzy zmiennymi (V-Cramera=0,199; p=0,029)-

mimo wyniku istotnego statystycznie, zwigzek mi¢dzy zmiennymi byt staby.

Rodzaj porodu * WYNIKI BADANIA OTOEMISJI AKUSTYCZNEJ- UCHO
PRAWE | LEWE

Tabela krzyzowa

Wyniki Badania Ogétem
Jedna ze stron =
LiP=K |LiP=N N
Rodzaj porodu CC Liczebnos$é 18 40 2 60
% z Wyniki Badania 52,9% 29,4% 22,2% 33,5%
Sn-G  Liczebno$é 16 93 7 116
% z Wyniki Badania 47,1% 68,4% 77,8% 64,8%
SN-P Liczebnos¢ 0 3 0 3
% z Wyniki Badania 0,0% 2,2% 0,0% 1,7%
Ogélem Liczebnos¢ 34 136 9 179
% z Wyniki Badania 100,0% 100,0% 100,0% 100,0%

Testy Chi-kwadrat

Istotnos¢
asymptotyczna
Wartos¢ df (dwustronna)
Chi-kwadrat Pearsona 7,956 4 ,093
Iloraz wiarygodnosci 8,311 4 ,081
N waznych obserwacji 179

Nie wykazano zaleznosci istotnych statystycznie miedzy zmiennymi (p=0,093). Rodzaj

porodu nie réznicowat wyniku badania (wynik badania nie byt zalezny od rodzaju porodu).
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Miary symetryczne

N waznych obserwacji

Istotnos¢
Wartos¢ przyblizona
Nominalna przez Nominalna Phi ,211 ,093
V Kramera ,149 ,093
179

Nie wykazano zwigzku istotnego statystycznie miedzy zmiennymi (V-Cramera=0,149;

p=0,093)- zwigzek miedzy zmiennymi byt staby.
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Rodzaj wod ptodowych * WYNIK BADANIA OTOEMISJI AKUSTYCZNEJ-
UCHO PRAWE

Tabela krzyzowa

WYNIK
BADANIA OAE
UP Ogélem
K N
Rodzaj wod plodowych  Czyste Liczebnos¢ 1 21 93 115
% z WYNIK 100,0% 53,8% 66,9% 64,2%
BADANIA OAE
UP
Zielone  Liczebnosé 0 18 46 64
% z WYNIK 0,0% 46,2% 33,1% 35,8%
BADANIA OAE
UP
Ogélem Liczebnos¢ 1 39 139 179
% z WYNIK 100,0% 100,0% 100,0% 100,0%
BADANIA OAE
UPpP
Testy Chi-kwadrat
Istotnos¢
asymptotyczna
Wartos$¢ df (dwustronna)
Chi-kwadrat Pearsona 2,821 2 ,244
Iloraz wiarygodnoSci 3,093 2 ,213
N waznych obserwacji 179

Nie wykazano zalezno$ci istotnych statystycznie migdzy zmiennymi (p=0,244). Rodzaj wod
ptodowych nie réznicowal wyniku badania (wynik badania nie byl zalezny od rodzaju wod

ptodowych).

Miary symetryczne

Istotnos¢
Warto$¢ przyblizona
Nominalna przez Nominalna Phi ,126 ,244
V Kramera ,126 ,244
N waznych obserwacji 179

Nie wykazano zwigzku istotnego statystycznie mig¢dzy zmiennymi (V-Cramera=0,126;
p=0,244).
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Rodzaj wéd ptodowych * WYNIK IBADANIA OTOEMISJI AKUSTYCZNEJ-
UCHO LEWE

Tabela krzyzowa

WYNIK IBADANIA OAE
UL Ogélem
K N
Rodzaj wod plodowych  Czyste Liczebnos¢ 17 98 115
% z WYNIK IBADANIA 45,9% 69,0% 64,2%
OAE
UL
Zielone  Liczebnosé 20 44 64
% z WYNIK IBADANIA 54,1% 31,0% 35,8%
OAE
UL
Ogélem Liczebno$¢ 37 142 179
% z WYNIK IBADANIA 100,0% 100,0% 100,0%
OAE
UL
Testy Chi-kwadrat
Istotnos$¢ Istotnos¢ Istotnos¢
asymptotyczna dokladna dokladna
Warto$¢ df (dwustronna) (dwustronna) (jednostronna)
Chi-kwadrat Pearsona 6,800 1 ,009
Dokladny test Fishera ,012 ,009
N waznych obserwacji 179

Wykazano zalezno$ci istotne statystycznie migdzy zmiennymi (p=0,009). W przypadku
wyniku N w badaniu stuch czesciej wystgpowaly czyste wody ptodowe, w przypadku wyniku

K zielone.

Miary symetryczne

Istotnos¢
Wartos¢ przyblizona
Nominalna przez Nominalna Phi -,195 ,009
V Kramera ,195 ,009
N waznych obserwacji 179

Wykazano zwigzek istotny statystycznie miedzy zmiennymi (Phi=-0,195; p=0,009).
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Rodzaj wéd ptodowych * WYNIKI BADANIA OTOEMISJI AKUSTYCZNEJ-
UCHO PRAWE | LEWE

Tabela krzyzowa

Wyniki Badania Ogolem
LiP= Jedna ze
K LiP=N|stron=N
Rodzaj wod 17 93 5 115
plodowych Czyste Liczebnosé
% z Wyniki 50,0% 68,4% 55,6% 64,2%
Badania
Zielone Liczebno$¢ 17 43 4 64
% z Wyniki 50,0% 31,6% 44,4% 35,8%
Badania
Ogotem Liczebnos$¢ 34 136 9 179
% z Wyniki 100,0% (100,0% |100,0% 100,0%
Badania
Testy Chi-kwadrat
Istotnos¢
asymptotyczna
Warto$¢ df (dwustronna)
Chi-kwadrat Pearsona 4,313 2 ,116
Iloraz wiarygodnoSci 4,198 2 ,123
N waznych obserwacji 179

Nie wykazano zwigzku istotnego statystycznie miedzy zmiennym (p=0,116).

Miary symetryczne

Istotnos¢
Wartos¢ przyblizona
Nominalna przez Nominalna Phi ,155 ,116
V Kramera ,155 ,116
N waznych obserwacji 179

Nie wykazano zwigzku istotnego statystycznie miedzy zmiennymi (V-Cramera=0,155;

p=0,116)- zwigzek migdzy zmiennymi byt staby.
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Ocena zgodnosci rozktadéw zmiennych ilosciowych z rozktadem normalnym.

Test Kolmogorowa-Smirnowa dla jednej proby

Liczba
czynnikow
uszkodzenia
Masa ciala [g] Tydzien cigzy shuchu
N 179 179 179
Parametry rozkladu et 3120,14 38,86 1,21
normalnego
Odchylenie standardowe 779,226 2,889 ,839
Najwieksze roznice Wartos$¢ bezwzgledna ,105 ,173 ,435
Dodatnia ,054 ,127 ,435
Ujemna -105 -173 -319
Statystyki testu ,105 173 435
Istotno$¢ asymptotyczna (dwustronna) ,000 ,000 ,000

Wszystkie powyzsze zmienne miaty rozklady istotnie odbiegajace od normalnego.

Dokonano oceny czy badane zmienne prezentujg rozktady zgodne z rozktadem normalnym.

Zgodno$¢ taka jest oceniana po to aby w dalszej cze$ci dobra¢ odpowiednie metody

statystyczne. Poniewaz tutaj wyniki testow kazdego z rozktadéw wskazuja na brak zgodnosci

z rozktadem normalnym, do dalszych analiz zastosowano metody nieparametryczne.
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Test Kruskala-Wallisa

Rangi
Wyniki Badania N Srednia ranga
Masa ciala [g] LiP=K 34 73,24
LiP=N 136 92,95
Jedna ze stron = N 9 108,72
Ogélem 179
Tydzien cigzy LiP=K 34 85,87
LiP=N 136 89,73
Jedna ze stron = N 9 109,67
Ogoélem 179
Liczba czynnikow TR 34 95,62
uszkodzenia sluchu
LiP=N 136 92,37
Jedna ze stron = N 9 33,00
Ogolem 179
Warto$¢ testowana
Liczba
czynnikow
uszkodzenia
Masa ciala [g] Tydzien ciazy shluchu
Chi-kwadrat 5176 1,547 20,312
df 2 2 2
Istotnos$¢ asymptotyczna ,075 ,461 ,000

Wystepuja rdznice istotne statystycznie pomiedzy grupami w zakresie zmiennej ,,Liczba
czynnikéw uszkodzenia stuchu” (p=0,000). Wynik badania nie réznit si¢ w odniesieniu do
masy ciata i tygodnia cigezy. Zanotowano istotne réznice w przypadku oceny liczby
czynnikow ryzyka. Najwyzsza liczbe czynnikow ryzyka miaty osoby z wynikiem badania
LiP=K,. nastepnie LiP=N, najmniej czynnikéw ryzyka miaty osoby z wynikiem: ,,Jedna ze

stron = N”".
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Wyniki badan przedstawiono za pomocg wykreséw skrzynkowych.
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Ryec. 20. Wykres skrzynkowy — Rozklady wartoSci pomiaréw masy ciala z podzialem na grupy.

Zaréwno mediany, jak 1 kwartyle dolne 1 gorne (pierwszy i trzeci) sg r6zne w analizowanych
grupach. Najnizsze wartosci przyjmuja w grupie ,,LiP=K”, nast¢pnie nieco wyzsze w grupie
,LIP=N”, najwyzsze w grupie ,Jedna ze stron = N”. Rdznice te jednak nie s3g istotne
statystycznie (p = 0,075). Uwage przyciaga fakt, ze w grupie LiP=N wystepuje co najmniej 6
wartosci nietypowych. Wniosek: masa ciala jest zblizona u o0s6b z ré6znymi wynikami

badania.
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Ryec. 21. Wykres skrzynkowy — Rozklady czasu trwania cigzy w tygodniach w poszczegélnych grupach.

Mediany czasu trwania cigzy r6znig si¢ w badanych grupach, najnizsza wartos¢ przyjmuje w
grupie ,,LiP=K”, nast¢pnie nieco wyzsza jest w grupie ,,LiP=N", najwyzsza w grupie ,,Jedna
ze stron = N”. Kwartyle pierwszy i trzeci sg zblizone w grupie LiP=K oraz LiP=N, w grupie
,Jedna ze stron = N” sa najwyzsze. Roznice w rozkladach nie sg istotne statystycznie (p =

0,461). Wniosek: tydzien cigzy byt zblizony u pacjentéw z r6znymi wynikami badania.
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Ryec. 22. Wykres skrzynkowy — Rozklady liczby czynnikéw uszkodzenia shuchu w poszczegélnych grupach.

Mediany w pierwszych dwoch grupach sg takie same, w grupie trzeciej jest najnizsza i
wynosi 0. W grupie drugiej mediana jest rowna kwartylowi pierwszemu i trzeciemu. W grupie
pierwszej 1 trzeciej kwartyle pierwsze sg réwne, kwartyl trzeci jest najwyzszy w grupie
pierwszej. Roznice w rozkladach sa istotne statystycznie (p <0,0005). Wniosek: Liczba
czynnikow ryzyka byta ré6zna u osob z ré6znymi wynikami badania, najwigcej czynnikow
ryzyka miaty osoby z grupy LiP=K, nastepnie LiP=N. Najmniej czynnikéw ryzyka miaty

osoby z grupy ,,Jedna ze stron = N”.
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Podstawowe statystyki oposowe analizowanych zmiennych w badanych grupach:

Liczba
czynnikow
uszkodzenia
‘Wyniki Badania Masa ciala [g] Tydzien ciazy stuchu
LiP=K Srednia 2820,29 38,24 1,56
Mediana 3065,00 39,00 1,00
Minimum 1320 30 0
Maksimum 4400 43 5
Odchylenie standardowe 890,374 3,870 1,481
N 34 34 34
LiP=N Srednia 3172,76 38,96 1,18
Mediana 3315,00 40,00 1,00
Minimum 1050 30 1
Maksimum 4900 42 4
Odchylenie standardowe 733,194 2,602 ,543
N 136 136 136
Jedna ze stron = N Srednia 3457,78 39,78 ,33
Mediana 3380,00 41,00 ,00
Minimum 2020 35 0
Maksimum 4670 42 1
Odchylenie standardowe 781,597 2,635 ,500
N 9 9 9
Ogélem Srednia 3120,14 38,86 1,21
Mediana 3300,00 40,00 1,00
Minimum 1050 30 0
Maksimum 4900 43 5
Odchylenie standardowe 779,226 2,889 ,839
N 179 179 179

W tabeli analizie poddano zmienne takie jak: $rednia, mediana, maksimum, minimum,

odchylenie standardowe, liczebnos$¢ pozwalajace w szybki sposob opisaé rozktad wynikow w

grupie.
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Test Manna-Whitneya

Rangi
WYNIK
BADANIA OAE
UP N Srednia ranga Suma rang
Masa ciala [g] K 39 78,22 3050,50
N 139 92,67 12880,50
Ogélem 178
Tydzien cigzy K 39 89,01 3471,50
N 139 89,64 12459,50
Ogélem 178
Liczba czynnikow o 39 85,81 3346,50
uszkodzenia stluchu
N 139 90,54 12584,50
Ogélem 178
Warto$¢ testowana
Liczba
czynnikow
uszkodzenia
Masa ciala [g] Tydzien ciazy shuchu
U Manna-Whitneya 2270,500 2691,500 2566,500
W Wilcoxona 3050,500 3471,500 3346,500
Z -1,547 -067 -669
Istotnos$¢ asymptotyczna ,122 ,946 ,503
(dwustronna)

Nie wykazano rdznic istotnych statystycznie mig¢dzy grupami. Oznacza to, iz osoby z réznymi

wynikami miaty zblizong mase ciata, tydzien cigzy oraz liczbe czynnikdéw ryzyka.
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Test Manna-Whitneya

Rangi
WYNIK IBADANIA OAE
UL N Srednia ranga Suma rang
Masa ciala [g] K 37 75,43 2791,00
N 142 93,80 13319,00
Ogoélem 179
Tydzien ciazy K 37 87,51 3238,00
N 142 90,65 12872,00
Ogélem 179
Liczba czynnikow K 37 90,54 3350,00
uszkodzenia sluchu
N 142 89,86 12760,00
Ogélem 179
Warto$¢ testowana
Liczba
czynnikéw
uszkodzenia
Masa ciala [g] Tydzien ciazy shuchu
U Manna-Whitneya 2088,000 2535,000 2607,000
W Wilcoxona 2791,000 3238,000 12760,000
Z -1,920 -331 -094
Istotnos$¢ asymptotyczna ,055 ,741 ,925
(dwustronna)

Nie wykazano rdznic istotnych statystycznie migdzy grupami dla Zzadnej ze zmiennych.

Osoby z roznymi wynikami badania mialy zblizong mase ciata, tydzien cigzy oraz liczbe

czynnikow ryzyka.

95



Podstawowe statystyki oposowe analizowanych zmiennych w badanych grupach:

Masa ciala [g] Tydzien ciazy Liczba czynnikow uszkodzenia stuchu *

WYNIK BADANIA OAE UP

Liczba
WYNIK czynnikéw
BADANIA OAE uszkodzenia
UP Masa ciala [g] Tydzien cigzy shuchu
K Srednia 2911,79 38,46 1,38
Mediana 3160,00 39,00 1,00
Minimum 1320 30 0
Maksimum 4400 43 5
Odchylenie standardowe 883,935 3,748 1,462
N 39 39 39
N Srednia 3176,73 38,96 1,16
Mediana 3320,00 40,00 1,00
Minimum 1050 30 0
Maksimum 4900 42 4
Odchylenie standardowe 743,005 2,614 ,555
N 139 139 139
Ogélem Srednia 3118,68 38,85 1,21
Mediana 3300,00 40,00 1,00
Minimum 1050 30 0
Maksimum 4900 43 5
Odchylenie standardowe 781,178 2,896 ,841
N 178 178 178
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Podstawowe statystyki oposowe analizowanych zmiennych w badanych grupach:

Masa ciala [g] Tydzien ciazy Liczba czynnikow uszkodzenia sluchu *

WYNIK IBADANIA OAE UL
Liczba
czynnikéw
WYNIK IBADANIA OAE uszkodzenia
UL Masa ciala [g] Tydzien ciazy shuchu
K Srednia 2863,78 38,32 1,46
Mediana 3090,00 39,00 1,00
Minimum 1320 30 0
Maksimum 4670 43 5
Odchylenie standardowe 919,941 3,823 1,464
N 37 37 37
N Srednia 3186,94 39,00 1,14
Mediana 3320,00 40,00 1,00
Minimum 1050 30 0
Maksimum 4900 42 4
Odchylenie standardowe 727,127 2,590 ,566
N 142 142 142
Ogélem Srednia 3120,14 38,86 1,21
Mediana 3300,00 40,00 1,00
Minimum 1050 30 0
Maksimum 4900 43 5
Odchylenie standardowe 779,226 2,889 ,839
N 179 179 179
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Wykresy skrzynkowe dla analizowanych zmiennych z podziatem na grupy.
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Ryec. 23. Wykres skrzynkowy — Rozklady masy ciala w poszczegdlnych grupach.

Mediany, kwartyl pierwszy i trzeci masy ciata sg wyzsze w grupie N. Rdznice nie sg istotne

statystycznie (p = 0,122). Oznacza to, iz masa ciata byta podobna u 0séb z wynikiem K i N.
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Ryc. 24. Wykres skrzynkowy — Rozklady czasu trwania cigzy w poszczegolnych grupach.

Mediany jest wyzsza w grupie N, kwartyl pierwszy i trzeci bylty wyzsze w grupie K . Rdznice

nie sg istotne statystycznie (p = 0,946), co oznacza, ze tydzien cigzy byt zblizony u osob z

wynikiem K 1 N.
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Ryec. 25. Wykres skrzynkowy — Rozklady liczby czynnikéw uszkodzenia shuchu w poszczegolnych grupach.

Mediany sg rowne w obu grupach. Kwartyl pierwszy jest najnizszy w grupie K, kwartyl trzeci
jest najwyzszy w grupie K. Kwartyle sg sobie rowne w grupie N. Roznice nie sg istotne
statystycznie (p = 0,503) — liczba czynnikow uszkodzenia stuchu byta zblizona u oséb z

wynikiem K i N.

100



5000 164
[}
4000
=
bl
m
‘S 3000
m
w
(1]
=
2000
47
45045
5
41 42
1000 o
T T
K N
WYNIK IBADANIA OAE
UL

Ryc. 26. Wykres skrzynkowy — Rozklady masy ciala w poszczegolnych grupach.

Mediany, kwartyl pierwszy i trzeci masy ciala sg wyzsze w grupie N. Roznice nie sg istotne

statystycznie (p = 0,055). Oznacza to, iz masa ciata byta zblizona u os6b z wynikiem K i N.
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Ryec. 27. Wykres skrzynkowy — Rozklady czasu trwania cigzy w poszczegolnych grupach.

Mediana jest wyzsza w grupie N, kwartyl pierwszy i trzeci sa na podobnym poziomie w obu
grupach. Roznice nie sg istotne statystycznie (p = 0,741). Oznacza to, ze tydzien cigzy byt

zblizony u 0s6b z wynikiem K i N.
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Ryec. 28. Wykres skrzynkowy — Rozklady liczby czynnikéw uszkodzenia stuchu w poszczegdlnych grupach.

Mediany sg rowne w obu grupach. Kwartyl pierwszy jest najnizszy w grupie K, kwartyl trzeci
jest najwyzszy w grupie K. Kwartyle sg sobie rowne w grupie N (Q1=0Q2=Q3). Rdznice nie
sg istotne statystycznie (p = 0,925). Liczba czynnikoéw uszkodzenia stuchu byta podobna u

0s6b z wynikiem K i N.
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5. DYSKUSJA

Niniejsza praca przedstawia analize¢ czynnikow ryzyka uszkodzenia stuchu w
populacji noworodkéw, objetych badaniem przesiewowym shuchu na pierwszym i drugim
etapie Programu Powszechnych Przesiewowych Badan Stuchu u Noworodkéw oraz ich
wplyw na wystepowanie zaburzen stuchu u dzieci. Do badania wtaczono noworodki, ktére
uzyskaly w badaniu przesiewowym stuchu w pierwszym etapie wynik nieprawidtowy i/lub u
ktorych stwierdzono obecno$¢ czynnikow ryzyka uszkodzenia stluchu. Ogoétem badaniem
objeto 286 noworodkéw, natomiast do poradni Audiologicznej zglosito si¢ w przeciagu 6
miesiecy 179 dzieci (62,58%), a w tym chlopcoéw 115 ( 64,25%) i dziewczynek 64 (35,75%).
Liczni autorzy w swoich badaniach takze podkreslajg przewage ptci meskiej [52, 163,164].
Nieprawidtowosci w przesiewowych badaniach shluchu oraz obecnos$¢ czynnikow ryzyka
uszkodzenia shuchu czgéciej obserwuje si¢ u chtopcow niz u dziewczynek [165]. Natomiast
porownanie za pomocg testow chi-kwadrat czy rozklady czestosci poszczegolnych czynnikow
ryzyka sg zalezne od plci wykazato, iz czestos¢ wystepowania zadnego z czynnikow ryzyka
nie jest roznicowana przez ptec.

Przeprowadzone badania wykazaly, Zze najczgstszym czynnikiem ryzyka uszkodzenia
stuchu byty leki ototoksyczne, ktore zastosowano u 75,97% badanych noworodkow. Dane z
badan prowadzonych w Polsce oraz w innych krajach potwierdzaja stosowanie lekow
ototoksycznych jako gtowny czynnik ryzyka uszkodzenia stuchu [19, 52, 132, 154, 166, 167].
Kawinska — Kilianczyk A. w pracy ,,Przydatno$¢ badan przesiewowych we wczesnym
wykrywaniu zaburzen stuchu u noworodkéw” stwierdza stosowanie lekow ototoksycznych u
54,5% wszystkich dzieci nalezacych do grupy ryzyka uszkodzenia stuchu [145].

W badanej grupie noworodkéw najczesciej stosowanym lekiem ototoksycznym byt
antybiotyk aminoglikozydowy Gentamycyna, obecnie powszechnie stosowany jako drugi
antybiotyk obok Ampicyliny w leczeniu infekcji. Wankomycyna, Biodacyna i Furosemid
majg rowniez zastosowanie w Neonatologii, ale znacznie rzadziej niz Gentamycyna i1 u dzieci
wymagajacych intensywnej opieki. Toksyczno§¢ aminoglikozydow wzrasta przy stosowaniu
ich powyzej 7-10 dni [168]. Zmniejszenie powiklan zwigzanych ze stosowaniem lekow
ototoksycznych zwigzane jest ze stezeniem leku w surowicy miedzy kolejnymi dawkami leku.
Zalecane jest podawanie leku jeden raz na dob¢ u noworodkéw donoszonych oraz co 36 do
48 godzin u noworodkéw urodzonych przedwczesnie. Dzigki takiemu schematowi leczenia
unika si¢ poziomu toksycznego leku, natomiast zachowane jest dzialanie bakteriobdjcze.

Wedlug Gryczynskiej D. ryzyko zaburzen stuchu zwigzane ze stosowaniem lekow
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ototoksycznych wzrasta u wcze$niakéw, dzieci z niska urodzeniowa masa ciata oraz u
noworodkow z hiperbilirubinemig [148]. Pasternak P. podaje w biuletynie Uszko, ze
skojarzone leczenie aminoglikozydami 1 diuretykami petlowymi zwigksza znacznie ryzyko
uszkodzenia §limaka i przedsionka u noworodkow niedojrzatych i z zaburzeniami oddychania
[169]. Uszkodzenie sluchu w nastgpstwie stosowania aminoglikozydéw najczgsciej jest
obustronne, a tylko u okoto 15 % przypadkoéw przejsciowe [145]. Moze wystapi¢ na poczatku
terapii, jak rowniez z opdznieniem tzn po szesciu miesigcach od podania leku [169,170].

W badanej grupie noworodkow schemat podawania Ampicyliny réwnoczesnie z
Gentamycyng stosowano u dzieci, u ktérych podwyzszone byly wskazniki stanu zapalnego
(CRP, PCT), u noworodkow urodzonych w ciezkim stanie ogélnym oraz u dzieci z
obcigzonym wywiadem matek, jak np. GBS(+).

W przeprowadzonych badaniach stwierdzono, ze u trojga dzieci z wada stuchu stosowane
byty leki ototoksyczne w pierwszych dwoch tygodniach zycia. Kazdy noworodek, u ktorego
nie rozpoznano zaburzen stuchu, a u ktorego stosowano leki ototoksyczne pozostaje pod
opieka poradni audiologicznej. Nie zwalnia to jednak wszystkich rodzicoéw z wnikliwej
obserwacji rozwoju swojego dziecka 1 zgloszenia si¢ do specjalisty w przypadku
jakichkolwiek watpliwo$ci w jego rozwoju.

Drugim pod wzgledem czesto$ci wystgpowania w badanej grupie czynnikiem ryzyka
uszkodzenia stuchu byla wada sluchu w rodzinie, wystepujaca u 21 noworodkow, co
stanowito 11,73% wszystkich badanych dzieci. Dane na ten temat sg bardzo zrdéznicowane, w
zalezno$ci od badanej populacji. Jednak liczni autorzy potwierdzaja wigksze ryzyko
wystepowania niedostuchu u noworodkéw, u ktorych w rodzinie byta wada stuchu [52, 165,
171, 172]. Kawinska — Kilianczyk A. w swoich badaniach stwierdza obecnos¢ tego czynnika
u 3,8 % dzieci z grupy ryzyka uszkodzenia stuchu. Taki wynik ttumaczy inng kwalifikacja
dzieci do badania. Badaniem autorka objeta tylko te noworodki, ktorych krewni mieli
wrodzone zaburzenia stuchu wykluczajac dzieci, ktérych na przyktad siostra miata niedostuch
po przebytym zapaleniu opon moézgowo-rdzeniowych. Czesto$¢ wystepowania niedoshuchu
odbiorczego wsrod dzieci skierowanych do drugiego etapu screeningu stuchowego w Polsce
okreslono w 2011 roku na poziomie 10,28 % [166]. Martines 1 wsp. odnotowali niedostuch
odbiorczy u 31,91 % niemowlat ze stwierdzong wada stuchu w rodzinie [165]. W
przeprowadzonych badaniach stwierdzono wade stuchu u dwojki dzieci, u ktérych w rodzinie
obecna byla wada stuchu. Podloze genetyczne stwierdza si¢ u 50 % dzieci z niedostuchem

odbiorczym, pozostate okoto 30 % ma etiologi¢ nieokreslong [70]. Wedtug Obrebowskiego
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A. Zadnego czynnika ryzyka uszkodzenia stuchu nie stwierdzono u 34 % dzieci z
niedostuchem odbiorczym [173].

Masa ciata ponizej 1500 graméw jest kolejnym wedtug przeprowadzonych badan co
do czgstosci wystepowania czynnikiem ryzyka uszkodzenia stuchu. Czynnik ten stwierdzono
u 13 noworodkow, czyli u 7,26 % dzieci z czynnikami ryzyka uszkodzenia stuchu. Dane
ogolnopolskie przedstawiajg ten czynnik ryzyka na poziomie 7,23 % [166]. W badaniach
Bieleckiego I wystgpuje u 8,8 % noworodkéw [52]. Nieprawidtowy wynik przesiewowego
badani stuchu u noworodkéw z niska urodzeniowa masg cialta moze by¢ spowodowany
niedostuchem przewodzeniowym zwigzanym z obecnoscig ptynu w uchu $rodkowym. W
wielu przypadkach mija samoistnie po kilku tygodniach pobytu dziecka w domu.

Zaburzenia stuchu wystepuja dwa razy czesciej u noworodkow z bardzo mata masg ciata niz u
noworodkow z prawidtowa waga urodzeniowa, czyli powyzej 2500 graméw [174]. Cone-
Wesson 1 wsp. w swoich badaniach stwierdzili przejsciowy niedostuch u 7,8 % noworodkow
ze skrajnie niska masg urodzeniowa 1 u 2 % dzieci niedostluch czuciowo nerwowy [175].
Niedostuch odbiorczy zostat okreslony przez Davisa 1 wsp. na poziomie 1,2 % noworodkow z
bardzo mata masa urodzeniowa [176]. Niektorzy autorzy twierdza, ze trudno jest doktadnie
okresli¢ zwigzek miedzy niskg urodzeniowa masg ciata, a wystgpowaniem niedostuchu
czuciowo- nerwowego. Zwigzane jest to z ryzykiem innych czynnikow uszkodzenia stuchu,
takich jak: niedotlenienie, leki ototoksyczne oraz hiperbilirubinemia [177]. Van Dommelen i
wsp. w badaniach stwierdzili, iz nie ma wptywu niskiej urodzeniowej masy ciala na
wystepowanie zaburzen stuchu [168]. Podobne wyniki badan uzyskali Ari-Even Roth i wsp
okreslajac niedostuch u 2,7 % noworodkoéw z niska masg urodzeniowa i 0,06% niemowlat z
prawidtowg wagg ciata [178].

W przeprowadzonych badaniach w$rdéd noworodkoéw z masg ciata ponizej 1500 gramow
stwierdzono czworo dzieci z wadg stuchu. Nalezy zaznaczy¢, iz razem z tym czynnikiem
ryzyka wystgpowatly tez inne, takie jak ototoksyczno$¢, wcze$niactwo, sztuczna wentylacja
powyzej pigciu dni, intensywna terapia powyzej siedmiu dni, niska punktacja w skali Apgar.
Robertson 1 wsp. [179] na podstawie wieloletniej obserwacji wcze$niakow stwierdzili, iz
niska masa urodzeniowa nie jest istotnym czynnikiem ryzyka uszkodzenia stuchu w
przeciwienstwie do sztucznej wentylacji.

Czwartym co do czgstoSci wystgpowania w badanej grupie czynnikiem ryzyka
uszkodzenia shuichu jest wczesniactwo ponizej 33-go tygodnia cigzy. Ten czynnik
stwierdzono u 9 noworodkéw, co stanowito 5,02% grupy badawczej. Czestos¢ wystgpowania

wczesniactwa w badanej populacji jest niska, poniewaz badania w I etapie zostaty
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przeprowadzone w osrodku Neonatologicznym o II poziomie referencyjnosci a nie III, gdzie
odsetek takich pacjentow z zalozenia bylby znacznie wyzszy. Hess wykazat w badaniach
czegsto$¢ wystepowania wczesniactwa u 36,73% dzieci [180]. W rozprawie doktorskiej
Bieleckiego 1 [52] wczes$niactwo zostato stwierdzone u 12,63% badanych noworodkow. W
piSmiennictwie mozna zauwazy¢ odmienne poglady odnos$nie wplywu wczes$niactwa na
wystepowanie niedostuchu. Cze$¢ badaczy zauwaza istotng zalezno$¢ migdzy tym
czynnikiem ryzyka uszkodzenia stuchu, a wystepowaniem niedostuchu odbiorczego [166,
181, 182]. Natomiast inni naukowcy nie potwierdzajag wptywu wczesniactwa na czestos$¢
pojawiania si¢ niedostuchu odbiorczego u niemowlat [52, 167, 178, 183]. W niniejszej pracy
stwierdzono wystepowanie wad stuchu u czterech wcze$niakow urodzonych ponizej 33-go
tygodnia cigzy. W literaturze czgsto$¢ niedostuchu odbiorczego u dzieci przedwczesnie
urodzonych okreslana jest na poziomie 2 — 4 na 100 zywych urodzen [ 184, 185].

Wecezesniaki przy wspotistnieniu kilku czynnikow ryzyka uszkodzenia sluchu sa bardzo
narazone na niedostuch [52, 186, 187]. Wedlug Amerykanskiej Akademii Pediatrii [186]
niedostuch odbiorczy wystepuje dziesie¢ razy czesciej u wezesniakoéw 1 u noworodkow z
niskg masg urodzeniowg niz u dzieci urodzonych w terminie i z prawidtowa masg ciata [133].
Znacznie wigksze ryzyko rozwoje powiktan, w tym uszkodzen shuchu stwierdza si¢ u
wczesniakow urodzonych w zamartwicy, z przebyta posocznicg oraz z widocznymi zmianami
w badaniach obrazowych mozgu, takich jak USG, TK, MRI.

Czynniki infekcyjne z grupy TORCH stwierdzono u 8 noworodkow, co stanowito
4,46% badanej populacji z czynnikami ryzyka uszkodzenia stuchu. W pracy Kawinskiej —
Kilianczyk A. czynniki te stwierdzono u 9,7 % populacji z grupy ryzyka uszkodzenia stuchu
[145]. Czynnikami infekcyjnymi w przeprowadzonych badaniach byta toksoplazmoza
wystepujaca u trzech noworodkow, cytomegalia u dwoch noworodkow, kita u dwoch
noworodkOw oraz opryszczka pospolita u jednego noworodka. Przebieg wrodzonej
toksoplazmozy w badanej grupie byt bezobjawowy. Dzieci te mialy wiaczone leczenie
p/parazytowe w pierwszej dobie po urodzeniu, a po kilku dniach zostaly przeniesione do
Oddziatu Patologii Wieku Niemowlecego UCK w Gdansku. Wedtug Brown 1 wsp badanie
stuchu po zakonczonym leczeniu powinno by¢ powtdrzone migdzy 24 a 30 miesigcem zycia
[188]. W przypadku gdy noworodki nie mialy by wlaczonego leczenia lub bylo by ono
wlaczone po uplywie drugiego miesigca zycia nalezato by powtarza¢ badanie stluchu co 6
miesiecy az do czasu rozwinigcia si¢ mowy. Scott 1 wsp [189] podaja cytomegalie zaraz za
czynnikami genetycznymi jako najczestszg przyczyne wrodzonych wad stuchu. Niedostuch

obserwowany jest u 30-40% dzieci w przebiegu pelnego zakazenia CMV oraz u 10-15% przy
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zakazeniu bezobjawowym [190]. W materiale wlasnym jeden noworodek mial zakazenie
objawowe 1 jeden bezobjawowe. Obydwoje pacjentow zostalo przeniesionych na dalszg
diagnostyke 1 leczenie do oddziatu Patologii Wieku Niemowlgcego UCK w Gdansku.
JCIH podaje kile wrodzong jako czynnik ryzyka ujawnienia si¢ niedostuchu zaraz po
urodzeniu, ale takze 1 w pdzniejszym okresie zycia dziecka. W grupie badawczej stwierdzono
dwa przypadki kily wrodzonej. Dzieci juz w pierwszej dobie miatly wlaczone leczenie.
Zostaty umieszczone w inkubatorach zamknietych, gdzie monitorowano ich parametry
zyciowe oraz obserwowano stan ogdlny. Od pierwszej doby zycia miaty podawang penicyline
krystaliczng poczatkowo trzy razy na dobe potem szes¢ razy na dobe. Po okoto 6 tygodniach
zostaly wypisane do domu w stanie ogdélnym dobrym z zalecong dalszg obserwacjg i kontrolg
m.in. w poradni audiologicznej. Kila potwierdzona serologicznie z prawidtowym wynikiem
przesiewowego badania stuchu wymaga ponownego badania stuchu przynajmniej raz mi¢dzy
24 a 30 miesigcem zycia dziecka [153].
W niniejszej pracy zakazenie wirusem HSV-2 (Herpes genitalia virus), ktory powoduje
opryszczke narzadow piciowych wystapito u jednego noworodka. Do zakazenia doszto
podczas porodu. U noworodka zaobserwowano takie objawy jak: pojedyncze pegcherzyki
skorne oraz zapalenie spojowek. Noworodka izolowano w inkubatorze zamknigetym 1
podawano acyclovir przez dwa tygodnie. Zakazenie potwierdzono dodatnim posiewem ze
zmian umiejscowionych na skérze i blonach sluzowych. Ryzyko wystapienia zaburzen stuchu
jest najwigksze w przypadku zakazenia wewnatrzmacicznego. Potwierdzajg to Westerberg i
Atashband w swojej pracy dotyczacej zakazenia wirusem opryszczki [135]. Uwazaja oni, iz
niedostuch odbiorczy spowodowany zakazeniem wirusem HSV wystepuje bardzo rzadko.
Narazone sg natomiast dzieci z klinicznymi objawami infekcji stwierdzanymi w czasie
porodu. American Academy of Pediatrics Joint Committee on Infant Hearing 2007 zaleca
przynajmniej jedng kontrole stuchu z wykonaniem pelnej diagnostyki audiologicznej miedzy
24 a 30 miesigcem zycia dziecka [191].
Ciaze przebiegajace z infekcjami TORCH stanowia okoto 5% wszystkich cigz. Natomiast
bezobjawowo ich przebieg jest w 75 do 90% [106]. Dane ogolnopolskie podaja czestosc
wystepowania zakazen z grupy TORCH u 6,82% badanych dzieci, a niedostuch odbiorczy u
4,74% dzieci z tymi zakazeniami [ 166].

Niska punktacja noworodka w skali Apgar <4 w 1 minucie lub <6 w 5 minucie zycia
wskazuje na niedotlenienie okotoporodowe [127], ktérego nastepstwem moze by¢ niedostuch
czuciowo -nerwowy. W badanej grupie noworodkéw ten czynnik ryzyka uszkodzenia stuchu

wystapil u 8 dzieci, co stanowito 4,46 % wszystkich noworodkéw z czynnikami ryzyka
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uszkodzenia stuchu. Dane z literatury pokazuja wigkszy procent dzieci z tym czynnikiem
ryzyka uszkodzenia shuchu, ale jest to zwigzane z wyzszym stopniem referencyjnosci
oddziatlu, w ktorym prowadzono badania. Hess badat noworodki z oddzialu intensywnej
terapii noworodka i okreslit ten czynnik u 22, 3% noworodkow [180]. W pracy Kawinskiej-
Kilianczyk A. niska punktacja w skali Apgar stanowita 13,1 % populacji noworodkow z
czynnikami ryzyka uszkodzenia stuchu [145]. Bielecki I w swoich badaniach zaobserwowat
znamiennie czgsciej wystepujacy niedoshuch odbiorczy wsrdéd noworodkdéw z punktacjg w
skali Apgar < 6 w 5 minucie zycia [52]. Ohl 1 wsp. przedstawili podobne obserwacje [164].
Istotnego wptywu tego czynnika ryzyka na wystepowanie niedostuchu nie potwierdzili w
swoich badaniach Martinez-Cruz i wsp [181]. Podkreslili natomiast znaczacy wpltyw
sztucznej wentylacji, malej masy urodzeniowej, pobytu na oddziale intensywnej terapii,
zapalenia opon mozgowo-rdzeniowych oraz transfuzji wymiennej krwi.

Kolejne czynniki ryzyka uszkodzenia shuchu, obserwowane w niniejszej pracy to
intensywna terapia > 7 dni oraz sztuczna wentylacja > 5 dni. Kazdy z tych czynnikow
wystapit u szostki dzieci, co stanowito 3,35% wszystkich badanych noworodkow z
czynnikami ryzyka uszkodzenia stuchu. Ubytek stuchu w populacji noworodkéw
hospitalizowanych w Oddziale Intensywnej Terapii okresla si¢ od 2 do 4 przypadkow na 100
noworodkow [133]. Sztuczna wentylacja stosowana jest najczgsciej u noworodkow z
zaburzeniami oddychania. Obecnie dzigki stosowaniu nieinwazyjnej metody wsparcia
oddechowego u noworodkow, mozliwe jest szybkie odlgczanie dziecka od respiratora.
Pozwala to zmniejszy¢ powiklania zwigzane ze stosowaniem sztucznej wentylacji, ale takze 1
skroci¢ czas prowadzonej intensywnej terapii. Fligor i wsp.[192] w swoich badaniach
zwrocili uwage na zalezno$¢ migdzy wystepowaniem niedostuchu a dhugoscig trwania
wentylacji mechanicznej. Stwierdzili, ze ryzyko zaburzen stuchu jest wigksze przy sztucznej
wentylacji prowadzonej dtuzej niz 6 dni.

Zespot wad wrodzonych skojarzony z niedostuchem wystapit u 3 noworodkéw z
grupy badanej. Noworodki te stanowity 1,57% wszystkich noworodkow z czynnikami ryzyka
uszkodzenia stluchu. Kawinska-Kilianczyk A. podaje czgstos¢ wystgpowania tego czynnika u
0,7% noworodkow z grupy ryzyka uszkodzenia stuchu [145], a Meyer u 2,6% [133]. W
zespole Downa niedostuch rozpoznawany jest u okoto 60% dzieci. W badaniach Jackowskiej
J. stwierdzono niedostuch przewodzeniowy u 4 dzieci z potwierdzona trisomig¢ 21 pary
chromosomow na 5 pacjentow z tym zespotem Jedno dziecko z tej grupy badawczej miato

zdiagnozowany gleboki ubytek stuchu.[153]. Bielecki . zaznacza w swojej pracy
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wystepowanie znamiennie czesciej niedostuchu odbiorczego u dzieci z zespotem wad niz u
dzieci zdrowych [52].

Najrzadziej wystepujacymi czynnikami ryzyka uszkodzenia stuchu w badanej grupie

noworodkow byly zapalenie opon moézgowo rdzeniowych w pierwszym miesigcu zycia oraz
wada wrodzona glowy lub szyi. Kazdy z tych czynnikéw wystapil u dwdjki pacjentow,
stanowigc 1,11 % badanych noworodkéw z czynnikami ryzyka uszkodzenia stuchu.
Niedostuch moze by¢ jednym z powiktan ZOM-R. Obecnie jednak choroba ta jest coraz
rzadsza przyczyna niedostuchu u dzieci. W przypadku wystgpienia zaburzen stluchu wazne
jest szybkie wdrozenie leczenia przy uzyciu implantow slimakowych. Ma to zwigzek z
procesem nadmiernego kostnienia i zwapnienia slimaka [139]. Zaburzenia stuchu zwigzane z
przebytym zapaleniem opon obserwuje si¢ u 2,9% do 31 % chorych [136].
Wada wrodzong glowy lub szyi w badanej grupie noworodkéw byt rozszczep podniebienia
oraz wargi 1 niedorozw6j matzowiny usznej. Analizujac dane ogo6lnopolskie wystgpowanie
tego czynnika stwierdza si¢ u 8,3% wszystkich czynnikow ryzyka uszkodzenia stuchu [193].
W badaniach Kawinskiej-Kilianczyk A. anomalie w obrgbie gtowy lub szyi wystepowaty u
4,8% dzieci nalezacych do grupy wysokiego ryzyka uszkodzenia stuchu [145].

Hiperbilirubinemia wymagajaca transfuzji wymiennej nie wystgpita w badanej grupie
noworodkow. Nie oznacza to, iz zadne noworodek z grupy ryzyka uszkodzenia stuchu nie
mial problemu z wysokim poziomem bilirubiny. Czgsto zwlaszcza u wczesniakow
obserwowano zoéltaczke patologiczng. Obecnie stosowane sg lampy do fototerapii nowej
generacji oraz dozylna podaz immunoglobulin w przypadku konfliktu serologicznego, ktore
W znaczacy sposob obnizajg poziom bilirubiny. W pracy naukowej Kawinskiej-Kilianczyk A.
hiperbilirubinemi¢ wymagajaca transfuzji wymiennej stwierdzono u 7,6% noworodkéw z
grupy ryzyka uszkodzenia stuchu [145]. Dane ogdlnopolskie ukazujg ten czynnik na poziomie
6,5% wszystkich czynnikdw ryzyka uszkodzenia stluchu [193]. Badania przeprowadzone
przez Wong 1 wsp. [194] wskazuja na potrzebg przesiewowych badan stuchu zaréwno u
noworodkow, u ktorych hiperbilirubinemia wymagala transfuzji wymiennej, jak i u
noworodkow, u ktorych przy poziomie 18mg/dl nie byta konieczna. W badaniach wiasnych
Jackowska J [153] wykazala statystycznie istotny zwigzek miedzy wystepowaniem
wysokiego poziomu bilirubiny a niedostuchem oraz problemami w rozwoju mowy. Piszac o
hiperbilirubinemii nalezy pamigta¢ o zjawisku okreslanym jako neuropatia stuchowa. Wielu
autoréw podkresla wpltyw wysokiego poziomu bilirubiny na wystepowanie neuropatii

stuchowej [52, 92, 182, 195]. Czynniki okotoporodowe takie jak: wcze$niactwo, niska
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urodzeniowa masa ciala, hiperbilirubinemia i wcze$niactwo zostaly stwierdzone u 21 na 37
dzieci z neuropatig stuchowa w badaniach prowadzonych przez Beutner i wsp [196].

W analizowanym w niniejszej pracy materiale zwrdécono uwage na potencjalne
czynniki ryzyka uszkodzenia stuchu u noworodkéw. Do czynnikow tych zaliczono jednostki
chorobowe u noworodkow, takie jak: hipoglikemia, krwawienie do OUN powyzej II stopni,
zespot aspiracji smotki, leukomalacja okotokomorowa oraz drgawki. W grupie pacjentéw, u
ktérych rozpoznano niedostuch hipoglikemia wystapita u czworki z nich, krwawienie do
OUN powyzej II stopni u jednego z nich oraz zespot aspiracji smotki u jednego noworodka.
Drgawki zaobserwowano u dwojki dzieci z wada stuchu. Leukomalacja okotokomorowa nie
wystapita u zadnego badanego pacjenta. Prawdopodobnie analizujac wigksza grupg badawcza
mozna by okres$li¢ czy powyzsze czynniki wykazuja znaczny wplyw na wystepowanie
zaburzen stuchu. Dokonujac porownania wszystkich czynnikow ryzyka uszkodzenia stuchu w
konteks$cie wystepowania wad stuchu moge stwierdzi¢, iz potencjalne czynniki ryzyka
uszkodzenia stuchu dziatajg niekorzystanie na stuch noworodka w polaczeniu z czynnikami
ryzyka uszkodzenia stuchu wymienionymi w Karcie Przesiewowego Badania Stuchu.
Podobne wyniki uzyskano w pracy ,Przydatno$¢ badan przesiewowych we wczesnym
wykrywaniu zaburzen shluchu u noworodkéw” [145]. Przeprowadzono w niej takze
poglebiong analiz¢ metodg uogoélnionego modelu liniowego 1 stwierdzono, iz nie ma
znamiennego statystycznie wptywu dodatkowych choréb noworodka na wyniki
przesiewowego badania stuchu. W przytoczonej pracy zaznaczono jednak nielicznos$¢
analizowanej grupy z potencjalnymi czynnikami ryzyka uszkodzenia stuchu sugerujac dalsze
badania.

Analizujac histori¢ choroby kazdego badanego noworodka zwrocono uwage na stany
chorobowe wystepujace u ich matek: padaczke, nadci$nienie tetnicze, infekcje w ostatnich
trzech miesigcach cigzy, cukrzyce, niedoczynnos$¢ i nadczynno$¢ tarczycy, gestoza oraz
astm¢. Niedostuch stwierdzono u:

e jednego noworodka, ktorego matka miata padaczke oraz infekcje w ostatnich trzech
miesigcach cigzy,

e ujednego noworodka, ktérego matka miata nadciénienie tetnicze,

e u dwoch noworodkow, ktorych matki miaty powazne infekcje w ostatnich trzech
miesigcach cigzy,

e ujednego noworodka, ktérego matka miata niedoczynnos¢ tarczycy.
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Powyzsze dane s mato obszerne o i oparte sg na niewielkiej grupie badawczej 1 nie mozna na
ich podstawie jednoznacznie okresli¢, czy wymienione jednostki chorobowe matek badanych
noworodkow moga by¢ uznane jako czynniki ryzyka uszkodzenia stuchu.

W badanej grupie noworodkow dominowalo wystepowanie tylko jednego czynnika
ryzyka uszkodzenia stuchu- u 135 dzieci (75,41 %). Dwa czynniki odnotowano u 14
noworodkow (7,83%), trzy u 9 noworodkow(5,03%), a 4 u czworki dzieci (2,24%). Dwoéch
pacjentdow obarczonych bylo az pigcioma czynnikami ryzyka uszkodzenia shuchu.
Przedstawione dane oznaczaja, iz w grupie badawcze] poszczegdlne czynniki czesto
wystepowatly tacznie. Przyktadem jest noworodek pici zenskiej urodzony w 33 tygodniu cigzy
z masg ciala <1500g wymagajacy sztucznej wentylacji >5 dni i intensywnej terapii >7 dni
oraz podawania lekéw ototoksycznych. Innym przyktadem jest noworodek donoszony ptci
meskiej, ktory otrzymat w skali Apgar <4 w 1 minucie oraz < 6 w 5 minucie zycia 1 jego
matka miata stwierdzong wade stuchu. Pacjent ten z powodu infekcji wewnatrzmacicznej
podawane miat antybiotyki ototoksyczne. Yoshikawa i wsp. twierdza, ze niedostuch u
noworodkow powoduje kumulacja czynnikow okotoporodowych 1 pobyt w oddziale
intensywnej terapii [197]. Roth 1 wsp. zdiagnozowali niedostuch u dzieci z masg urodzeniowa
>1500g, z dysplazja oskrzelowo-ptlucng, niedotlenieniem okotoporodowym i kilkudniowym
pobytem w inkubatorze [198]. W badaniach Jackowskiej J z 2011 roku [153] zdiagnozowano
niedostuch lub zaburzenia w rozwoju mowy u 5 dzieci z 53 z niska punktacja w skali Apgar,
u ktorych obecne byty takze inne czynniki ryzyka uszkodzenia stuchu.

Narazenie noworodka na halas zwigzany z jego pobytem w inkubatorze zamknigtym
oraz w oddziale intensywnej terapii jest obecnie przedmiotem badan wielu autoréw [153].
JCIH podaje pobyt w inkubatorze zamkni¢tym trwajacy dluzej niz 7 dni jako czynnik ryzyka
uszkodzenia stuchu. Pobyt w inkubatorze praktycznie zawsze wigze si¢ z wystapieniem
przynajmniej jednego czynnika ryzyka uszkodzenia stuchu. Mozna uzasadni¢ to tym, iz
wczesniaki, noworodki z niska urodzeniowa masa ciata oraz dzieci urodzone w cigzkim stanie
wymagajace intensywnej terapii zawsze przebywajg przez pierwsze dni zycia w inkubatorze.
Pacjenci z zaburzeniami oddychania czesto narazone sg tez na hatas jaki wytwarza respirator
lub aparat Infant-Flow. Wielu autorow zwraca uwage na konieczno$¢ uznania hatasu
zwigzanego z hospitalizacja w oddziale intensywnej terapii jako czynnik okotoporodowy
mogacy prowadzi¢ do niedostuchu [199]. Obecnie potrzebne sg dodatkowe badania naukowe,
ktore jednoznacznie potwierdzily by szkodliwy wplyw tego czynnika na narzad shuchu u

noworodkow.

112



Znaczne uszkodzenie stuchu nalezy do jednej z najcze¢$ciej ujawniajacych si¢ wad stuchu przy
urodzeniu. Ghuchota lub obustronny gteboki niedostuch obejmuja 1-3 na 1000 noworodkow
[200]. Noworodki wymagajace pobytu na oddziale Intensywnej Terapii sg jeszcze bardziej
narazone na uszkodzenie stuchu. Potwierdzaja to statystyki, ktore wskazuja wzrost liczby
noworodkow z wadami stuchu do 2-4 na 100 noworodkéw z oddziatéw intensywnej opieki
medycznej. Wedtug Jackowskiej J. [153] dane te okreslono jako bodziec do wprowadzenia
badan przesiewowych stuchu szybko wykrywajacych niedostuch. W badanej grupie 179
pacjentow niedostuch stwierdzono u 7 dzieci, co stanowito 3,91%. Opdzniony rozwdj mowy
zaobserwowano u 4 dzieci (2,23%). Dwoje pacjentow prezentowato tacznie niedostuch i
zaburzenia rozwoju mowy. Brak zaburzen stuchu i nieprawidlowos$ci w rozwoju mowy
dotyczylo wigkszosci badanych pacjentow czyli 166 dzieci (92,73%). Niedostuch
jednostronny wystapit u jednego badanego dziecka (0,55%) i dotyczyt ucha prawego.
Niedostuch obustronny zaobserwowano u 8 dzieci (4,46%). Niedostuch gteboki wystapit u 2
badanych dzieci (1,11%), niedostuch umiarkowany u 5 dzieci (2,79%), a niedostuch lekki u 2
dzieci (1,11%). Gluchoty nie stwierdzono u zadnego pacjenta. W badaniach naukowych
Kawinskiej-Kilianczyk A. (145) niedostuch wigkszy lub rowny 40 dBnHL wykryto u 11
dzieci (3,5%). W grupie 356 niemowlat przebadanych od marca 2003 roku do marca 2012
roku w wojewodztwie $lagskim niedostuch odbiorczy w stopniu umiarkowanym stwierdzono u
167 z nich (46,91%), w stopniu ciezkim u 72 (20,22%), w stopniu gltebokim u 117(32,87%)
[52]. W badaniach przeprowadzonych przez Rak J. I wsp. [17] gleboki niedostuch
rozpoznano u 3 badanych dzieci, a u 5 niedostuch znaczny jedno- lub obustronny. Podobne
wyniki podaje Van Straaten [201], a nieco wyzsze Gulczynska [202] i Szotomicka-Kurzawa

[203].

Program Powszechnych Przesiewowych Badan Stluchu u Noworodkow (PPPBSN)
wprowadzony w Polsce jesienig 2002 roku umozliwia wczesne rozpoznawanie wady shuchu.
Niedostuch pdzno zdiagnozowany powoduje opdznienie, zaburzenie lub caltkowita
niemozliwos¢ rozwoju mowy. Celem programu jest zbadanie stanu narzadu stuchu u
noworodkow w Polsce oraz bardzo szybkie rozpoznanie 1 zdiagnozowanie niedostuchu, a
takze wdrozenie odpowiedniego leczenia i rehabilitacji przed ukonczeniem szostego miesigca
zycia. Realizacja PPPBSN w latach 2002-2007 w Katedrze 1 Klinice Foniatrii i Audiologii
Uniwersytetu Medycznego w Poznaniu potwierdzita zastosowanie trzy etapowego modelu
badan przesiewowych shluchu we wczesnym rozpoznawaniu niedosluchdw czuciowo-

nerwowych (>40 dB) [46].Rozw0j dzieci z wrodzong wadg stuchu zblizony do rozwoju dzieci
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prawidlowo styszacych jest mozliwy dzigki zaprotezowaniu, treningu stuchowemu oraz
rehabilitacji calego procesu komunikatywnego. Caty proces leczenia i rehabilitacji powinien
by¢ rozpoczety okoto 6 miesigca zycia. W przypadku braku wystarczajacego efektu z
dopasowanych aparatow stluchowych u dzieci z obustronnym glebokim niedostuchem
odbiorczym sa oni kwalifikowani do programu implantéw slimakowych okoto 12-go miesiaca
zycia (juz po 6 miesigcach rehabilitacji).

Styszenie od pierwszych dni zycia dziecka odgrywa ogromne znaczenie we
wlasciwym rozwoju mowy i rozwijaniu sprawnosci porozumiewania si¢. Okres biernej
percepcji dzwigkéw okreslany jako okres ,,uczenia si¢ stluchania” 1 przyswajania dzwickow
otoczenia rozpoczyna si¢ juz od okresu noworodkowego [32]. Normalnie styszace dziecko
interesuje si¢ dzwigkami juz w szdéstym tygodniu Zycia, a w szOstym miesigcu potrafi
rozpozna¢ na przyklad glos matki. Wada stuchu u matego dziecka prowadzi do szeregu
zaburzen zwigzanych z brakiem dochodzenia bodzcéw dzwickowych ze swiata zewnetrznego
oraz niemozliwo$cig komunikowania si¢ z innymi osobami. Dlatego tez bardzo wazne jest,
aby kazde dziecko bylo poddane przesiewowemu badaniu stuchu juz w pierwszych dobach
zycia. Na oddziatach noworodkowych istotng rolg¢ odgrywa pielegniarka lub polozna, ktora
przeprowadza przesiewowe badanie stluchu oraz zbiera wywiad z matka. W przypadku
nieprawidlowego wyniku badania lub/i obecnosci czynnikow ryzyka uszkodzenia stuchu
wazne jest, aby poinformowata matke o koniecznosci dalszej diagnostyki i obserwacji w
poradni audiologicznej. Czg¢sto jest tak, iz rodzice nie zdajac sobie sprawy z konsekwencji
p6znego rozpoznania zaburzen stuchu, nie zglaszaja si¢ na ponowne badanie do osrodka o II-
gim stopniu referencyjnosci. Opieka nad dzieckiem obarczonym ryzykiem uszkodzenia
stuchu powinna rozpocza¢ si¢ juz na oddzialach neonatologicznych i intensywnej terapii
noworodka. Zadania zespotoéw neonatologicznych to przede wszystkim wsparcie dla rodzicow
w rozwoju ich dzieci, wspieranie innych cztonkow zespoldw medycznych, organizacja
przyjaznego otoczenia dziecka i asystowanie rodzicom w powolnym dojrzewaniu ich
przedwczesnie urodzonych dzieci, wczesna stymulacja rozwojowa , a w okre$lonych
schorzeniach , ich odpowiednia terapia. Dziecko z podejrzeniem wady sluchu w momencie
kiedy opusci oddziat Neonatologii, Patologii Noworodka lub Intensywnej Terapii Noworodka
powinno znalez¢ si¢ pod opieka poradni Audiologicznej. Dalsza diagnostyka i obserwacja
stuchu dziecka zajmuje si¢ laryngolog/otolaryngolog. Jego zadaniem jest nie tylko
przeprowadzenie doktadnych badan w celu potwierdzenia lub wykluczenia wady stuchu, ale
takze wsparcie rodzicoOw i odpowiednia edukacja. Dziecko, ktére ma rozpoznana wadg¢ stuchu

powinno by¢ objete opieka szeregu specjalistow, a w tym pielegniarki, lekarza pediatry,
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logopedy, neurologa, psychologa, laryngologa. Opieka powinna by¢ dostosowana do stanu
dziecka i powinna tez obejmowac przygotowanie rodzicow do opieki nad dzieckiem z
uszkodzonym stuchem oraz ciggle wspieranie ich i edukacja. Eberhardt P. 1 wsp. [204] w
swoich badaniach do programu edukacyjnego prowadzonego w szkotach rodzenia wiaczyli
otolaryngologow. Dzigki temu przekazano rodzicom podstawowg wiedz¢ o zaburzeniach
stuchu oraz o sposobach obserwacji dziecka. Nawigzanie wspotpracy miedzy neonatologami,
potoznikami 1 otolaryngologami umozliwia lepsze zrozumienie zaleznosci pomigdzy
zaburzeniami stuchu, a patologia cigzy i okresu noworodkowego [204].

Dzieci z rozpoznanym niedostuchem powyzej 40 dB kierowane sg przez lekarza z
poradni audiologicznej do os$rodka z III poziomem referencyjnym, gdzie zazwyczaj
zaopatrywane sg w aparat stuchowy i gdzie rozpoczynana jest specjalistyczna rehabilitacja i
trening stuchowy. Po okresie 3 do 6 miesi¢cy przeprowadzana jest ocena audiologiczna. W
przypadku wskazan do implantacji wszczepem S$limakowym rozpoczynana jest procedura
kwalifikacyjna. Rodzice muszg zglasza¢ si¢ z dzieckiem co 6 miesigcy na badania stuchu 1
oceng postepow w rehabilitacji procesu komunikatywnego.

Rozstrzygajacy okres w ksztattowaniu si¢ stuchu dziecka przypada na pierwszy rok
zycia [205].Jest to czas duzej plastyczno$ci dziecigcego mozgu. Wczesne zaopatrzenie
dziecka w proteze stuchowg 1 rozpoczecie rehabilitacji jeszcze przed koncem pierwszego roku
zycia ma bardzo duze znaczenie dla rozwoju mowy. Daje szanse¢ dzieciom z zaburzeniami
stuchu na normalny rozwoj umystowy, emocjonalny i spoteczny. Nie bez powodu okres
pomigdzy pierwszym a drugim rokiem zycia dziecka nazywany jest ,,ztotym” dla rozwoju
mowy: , W tym czasie osrodkowy uklad nerwowy, wskutek uwarunkowan filo- i
ontogenetycznych jest najbardziej podatny na tworzenie odpowiednich potaczen strukturalno-
czynnosciowych , niezbednych do rozwoju prawidlowego procesu komunikowania si¢ z
otoczeniem” [206].W przypadku kiedy rodzice pomimo prawidlowego wyniku badania
przesiewowego shuchu zaobserwuja niepokojace objawy u swojego dziecka mogace
sugerowac problemy ze stuchem, powinni jak najszybciej udac si¢ do specjalisty.

Opieka nad dzieckiem z wada stuchu powinno zajmowac si¢ przez caly czas trwania
diagnostyki, leczenia 1 rehabilitacji wielu specjalistow 1 lekarzy z rdéznych dziecin
medycznych, od audiologa - foniatry, psychologa, protetyka, surdopedagoga, do pielegniarki.
W poznanskim osrodku foniatryczno-audiologicznym stworzono podstawowa jednostke
strukturalng, tworzaca kompetentny zespdét w zakresie diagnostyki i1 leczenia zaburzen
procesu komunikatywnego [207] . W sklad tego zespotu wchodzi audiolog-foniatra,
logopeda, psycholog, fizyk medyczny 1 pielegniarka, odpowiednio wyszkolona w tej
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dziecinie. W poznanskiej Klinice wypracowano odpowiednie zasady i standardy zespotowej
wspOtpracy wszystkich specjalistow uwzgledniajac rozwigzywanie ztozonej problematyki
zaburzen procesu komunikatywnego. Cato$ciowa profesjonalna opieka audiologa-foniatry
nad dzieckiem z zaburzeniami stuchu wymaga uwzglednienia uwarunkowan morfologiczno-
czynno$ciowych, etiopatogenezy oraz powinna obejmowaé diagnostyke, leczenie,
rehabilitacje, profilaktyke i prewencje [208].

Bardzo istotna rolg¢ w opiece nad noworodkiem i niemowleciem pelni lekarz pediatra z
podstawowej opieki zdrowotnej. Zadaniem jego jest nie tylko koordynacja wszystkich
dziatan medycznych, ale takze czynny udzial w rozwigzywaniu problemow wigzacych si¢ z
utrzymaniem zdrowia kazdego dziecka w jak najlepszym stanie [209].

Opieka nad dzieckiem niedostyszacym rozpoczyna si¢ od momentu zdiagnozowania u niego
wady stuchu. Dziecko z podejrzeniem niedostuchu powinno by¢ obserwowane przez
rodzicéw na kazdym etapie jego rozwoju.

Wiadomos¢ o niedostuchu dziecka jest szokiem dla rodzicow. Osoby prowadzace
rehabilitacje powinny profesjonalnie podej$¢ do calo$ci zagadnien zwigzanych z tym
problemem. Caty zespot terapeutyczny, sprawujacy opieke nad dzieckiem z wada shuchu i1
jego rodzicami powinien kierowac sig:

- empatig poprzez zrozumienie 1 aktywne stluchanie rodzicow.

- informacyjnoscig, poniewaz rodzic ma prawo oczekiwaé szczegdétowych informacji o
niedostuchu swojego dziecka i przebiegu rehabilitacji.

- kompetencja, zarbwno w zakresie informacji o wadzie stuchu, jak i procedury rehabilitacji.

- wsparciem. Zespot terapeutyczny musi pamigtaé, ze ekspertem od dziecka jest rodzic.
Nalezy wspiera¢ rodzicow, thumaczy¢ i pomaga¢ w podejmowaniu przez nich decyz;ji.

- pozytywnym podej$ciem, poniewaz rodzic chce mie¢ nadziej¢ na poprawe istniejace]
sytuacji. Warto przytoczy¢ podobne przypadki.

- bezpieczenstwem poprzez przygotowanie rodzicow do sprawowania bezpiecznej opieki nad
dzieckiem z wadg stuchu.

Dzieci z aparatami stuchowymi wymagaja opieki protetyka stuchu. Jego zadaniem jest
nauczenie dziecka i jego rodzicéw wiasciwe] opieki 1 korzystania z pomocy stuchowej oraz
przedstawienie korzy$ci 1 ograniczen przy korzystaniu z aparatdéw stuchowych oraz
zapoznanie z mozliwymi usterkami. Chorzy z obustronnym niedostuchem odbiorczym
znacznego lub glebokiego stopnia, ktorzy maja ograniczone korzysci lub nie odnoszg korzysci
z prawidlowo dopasowanego aparatu stuchowego moga by¢ potencjalnymi kandydatami do

operacji wszczepienia implantu slimakowego. Obecnie dopuszcza si¢ implantacje u dzieci od
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dwunastego miesigca zycia, cho¢ niektore osrodki podejmuja jej wykonanie u mniejszych
pacjentéw. Waznym czynnikiem w procedurze kwalifikacyjnej dzieci do wszczepienia
implantu jest stwierdzenie opdznienia rozwoju mowy 1 matych efektow prawidlowo
prowadzonej rehabilitacji stuchowo-jezykowej oraz nie moga wystgpowac przeciwwskazania
medyczne do przeprowadzenia operacji. Rodzina dziecka musi zaakceptowaé program
dlugotrwatej i1 intensywnej wielodyscyplinarnej rehabilitacji.
W przeprowadzonych badaniach jedno dziecko z glebokim obustronnym niedostuchem
zostatlo zakwalifikowane do wszczepienia implantu $limakowego. Kazdy potencjalny
kandydat do omawianego zabiegu powinien przejs¢ szczegotowa procedure kwalifikacyjng
przeprowadzong przez doswiadczony zespot ztozony z otolaryngologa, audiologa, logopedy i
psychologa oraz w razie potrzeby i innych specjalistoéw, jak np. kardiologa, neurologa,
pediatry.

W przeprowadzonych badaniach stwierdzono niedostuch jednostronny lub dwustronny
u dziewiegciorga dzieci. Wszyscy pacjenci zostali otoczeni profesjonalna, specjalistyczng
opieka najpierw lekarza neonatologa, pediatry i poloznej lub pielegniarki, a potem
otolaryngologa, audiologa, logopedy, psychologa oraz w zaleznosci od potrzeby protetyka
stuchowego 1 neurologa. Nalezy tez zwro6ci¢ uwage na role pedagoga szkolnego, ktory
powinien zapewni¢ wsparcie dziecku z niedostuchem w srodowisku szkolnym. W badane;j
grupie nie bylto dzieci w wieku szkolnym, natomiast nalezy pamigtaé, ze dzieci z wadg stuchu
borykajag si¢ w szkole z dodatkowymi problemami, zwtlaszcza kiedy uczeszczaja do

normalnych szkét dla dzieci prawidlowo styszacych.
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6. WNIOSKI

1.

Uzyskane wyniki badan pozwalaja stwierdzi¢, iz najczes$ciej wystgpujacymi
czynnikami ryzyka uszkodzenia stuchu w okresie noworodkowym sg leki
ototoksyczne, wada stluchu w rodzinie, masa urodzeniowa <1500 gram oraz
wczesniactwo.

Przeprowadzone badania wykazaty, iz najwigksza liczbe dzieci z wada shuchu
obserwuje si¢ u noworodkoéw z masg urodzeniowa < 1500 gram, u wczesniakow < 33
Hbd oraz u noworodkéw wymagajacych intensywnej terapii > 7 dni i sztucznej
wentylacji > 5 dni.

Na podstawie uzyskanych wynikow badan mozna stwierdzi¢, ze niedostuch
obustronny w stopniu umiarkowanym nalezy do najczesciej wystepujacych wad
stuchu w badanej grupie dzieci, objetych opieka poradni otolaryngologiczne;.
Analizujac powyzsze wyniki mozna stwierdzi¢, iz nie nalezy bagatelizowa¢ Zadnego
z wymienionych czynnikow ryzyka uszkodzenia stuchu. Kazdy z nich w wigkszym
lub mniejszym stopniu wigze si¢ z wystgpowaniem niedostuchu, co potwierdza
stuszno$¢ prowadzenia doktadnego wywiadu i identyfikacji zagrozen.

Kumulacja czynnikow ryzyka uszkodzenia stuchu w wigkszym stopniu predysponuje
do wystgpienia wady stuchu u niemowlat. Im wigcej czynnikow ryzyka uszkodzenia
stuchu w okresie noworodkowym , tym wigksze ryzyko uszkodzenia stuchu.
Powszechne przesiewowe badania stluchu oparte na metodach obiektywnych sg
konieczne do wczesnego wykrywania wrodzonych wad stuchu u noworodkow oraz
wdrozenia wczesnej, efektywnej rehabilitacji dziecka niestyszacego.

Kazde dziecko z wada stuchu powinno by¢ objete opieka zespotu specjalistow,
sktadajacego sie przede wszystkim z lekarza, pielegniarki, psychologa, logopedy, a

takze w zalezno$ci od potrzeby z pedagoga, neurologa, rehabilitanta i okulisty.

. Priorytetowym zadaniem zespotu specjalistow jest ustalenie wstepnej diagnozy

dotyczacej rozwoju psychoruchowego dziecka oraz przy czynnym udziale rodzicéw
stworzenie odpowiedniego programu terapii dla dziecka i rodziny uwzgledniajac

indywidualne potrzeby matego cztowieka.
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7. STRESZCZENIE

Duza czg¢stos¢ wystegpowania wad stuchu u dzieci doprowadzita do wprowadzenia w
Polsce od 2002 roku badan przesiewowych stuchu w okresie noworodkowym. Dane
epidemiologiczne wskazuja, ze u 1 do 2 na 1000 noworodkéw wystepuje obustronne glebokie
uszkodzenie stuchu, a u 2 do 4 obustronny niedostuch sredniego stopnia lub niedostuch
jednostronny. W populacji noworodkow obarczonych wysokim ryzykiem uszkodzenia stuchu
czestos¢ wystepowania tych zaburzen wzrasta ponad dziesigciokrotnie i wynosi 2 do 5 na
100 noworodkéw. Kazdego roku w naszym kraju rodzi si¢ od 400 do 800 noworodkow z
glebokimi wadami stuchu, a drugie tyle z obustronnym niedostuchem $redniego stopnia lub
niedostuchem jednostronnym. Powszechne badanie przesiewowe stuchu u noworodkéw
umozliwiajg diagnoze okoto 70 % dzieci z wadami stuchu w pierwszych trzech miesigcach
zycia oraz okoto 90 % w pierwszych pigciu miesigcach zycia

Badania przeprowadzono w COPERNICUS Podmiot Leczniczy Sp. z 0.0. w Oddziale
Neonatologicznym z Pododdziatem Patologii Noworodkow (I poziom diagnostyczny
skriningu stuchowego) oraz w Poradni Audiologicznej Uniwersyteckiego Centrum
Klinicznego w Gdansku (II poziom diagnostyczny skriningu stuchowego.

Material badawczy obejmowal dwie grupy pacjentéw. Pierwsza grupe (Grupe I)
stanowito 286 noworodkow, a w tym 178 (62,24%) chlopcow i 108 (37,76%) dziewczynek.
Badana grupa obejmowata dzieci urodzone w COPERNICUS Podmiot Leczniczy Sp. z 0.0. w
Gdansku (257 noworodkow - 89,86%), noworodki urodzone w tym samym czasie w szpitalu
o nizszym stopniu referencji (8 noworodkdéw- 2,79%) oraz urodzone w domu (21
noworodkow - 7,35%). Kazde dziecko z pierwszej grupy badawczej miato wykonane
skriningowe badanie stuchu przy uzyciu metody otoemisji akustycznej — OAE. Druga grupe (
Grupa II) stanowily noworodki, ktére uzyskaty nieprawidtowy wynik skriningowego badania
stuchu 1/lub stwierdzono u nich obecnosci przynajmniej jednego czynnika ryzyka uszkodzenia
stuchu. Dzieci te skierowane byly do Poradni Audiologicznej Uniwersyteckiego Centrum
Klinicznego. Do Poradni zgtosito si¢ 179 dzieci z grupy 1 (62,58%),. Grupa ta obejmowata 15
(8,38%) noworodkow z dodatnim wynikiem przesiewowego badania stuchu, 137 (76,54%) z
czynnikami ryzyka uszkodzenia stuchu oraz 27 (15,08%) jednocze$nie z nieprawidlowym
wynikiem 1 czynnikami ryzyka. Do poradni nie zglosito si¢ 107 (37,42%) pacjentéw 1 w tej

grupie odnotowano 1 zgon (1,07%).
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Analizie poddano czynniki ryzyka wystapienia niedostluchu oparte o przyjete w Polsce w
Programie Powszechnych Przesiewowych Badan Stluchu u Noworodkow, a przedstawione
przez Joint Committee on Infant Hearing (JCIH). Zaliczono do nich: wada stuchu w rodzinie,
wada wrodzona glowy lub szyi, wezesniactwo < 33 hbd, masa urodzeniowa < 1500 g, apgar <
4 pkt w 1 min. lub < 6 pkt w 5 min., zoltaczka wymagajaca transfuzji wymiennej, infekcja
TORCH, zapalenie opon moézgowo - rdzeniowych, intensywna terapia > 7 dni, sztuczna
wentylacja > 5 dni, leki ototoksyczne, zespol wad wrodzonych skojarzony z niedostuchem.
Analizie poddano takze inne czynniki ryzyka mogace mie¢ wptyw na wystepowanie wad
stuchu u dzieci, a nie ujete w Karcie Przesiewowego Badania Stuchu. Do czynnikéw tych
zaliczono jednostki chorobowe u noworodkow, takie jak: hipoglikemia, krwawienie do OUN
powyzej II stopni, zespdt aspiracji smotki, leukomalacja okolokomorowa oraz drgawki.
Analizujac histori¢ choroby kazdego badanego noworodka zwrocono uwage na stany
chorobowe wystepujace u ich matek: padaczke, nadci$nienie tetnicze, infekcje w ostatnich
trzech miesigcach cigzy, cukrzyce, niedoczynno$¢ 1 nadczynno$¢ tarczycy, gestoza oraz
astme.

Celem pracy byla proba okreslenia czynnikow wptywajacych na rozwdj zaburzen
stuchu u noworodkéw objetych badaniami przesiewowymi, ocena czgstosci wystgpowania
zaburzen stuchu badanych w okresie noworodkowym dzieci, nastepnie diagnozowanych/
leczonych w poradni otolaryngologicznej, identyfikacja wad stuchu najczesciej
wystepujacych u dzieci objetych opieka poradni otolaryngologicznej, ocena przydatnosci
badan przesiewowych w wykrywaniu zaburzen stuchu u dzieci oraz analiza roli jaka odgrywa
lekarz, pielegniarka, psycholog, logopeda w opiece nad dzie¢mi z grupy badanej do 3 roku
zycia.

Skriningowe badania sluchu przeprowadzono w badanej grupie noworodkoéw
wykorzystujac aparat MAICO ERO - SCAN screener firmy Oticon, ufundowany przez
Wielka Orkiestre Swiatecznej Pomocy. Niektore dane pozyskano z komputerowego programu
Przesiewowych Badan Stuchu u noworodkéw, stanowigcego Centralng Bazg Danych.
Badanie stuchu aparatem firmy Oticon przeprowadzone w Oddziale Neonatologicznym z
Pododdziatem Patologii Noworodkow wykonane byto w drugiej lub trzeciej dobie zycia, a u
noworodkow wymagajacych intensywnej terapii w terminie pdzniejszym, kiedy stan zdrowia
ulegt poprawie 1 pozwolil na wykonanie badania. Uzyskane wyniki umieszczano w Karcie
Przesiewowego Badania Stuchu oraz w ksigzeczce zdrowia dziecka.

Nieprawidlowo$ci w przesiewowych badaniach stuchu oraz obecno$¢ czynnikéw

ryzyka uszkodzenia stuchu czgsciej obserwowano si¢ u chltopcow niz u dziewczynek.
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Najczgstszym czynnikiem ryzyka uszkodzenia stuchu byly leki ototoksyczne, ktore
zastosowano u  75,97% badanych noworodkow. Drugim pod wzgledem czestosci
wystepowania w badanej grupie czynnikiem ryzyka uszkodzenia stuchu byta wada stuchu w
rodzinie, co stanowito 11,73% wszystkich badanych dzieci. Masa ciata ponizej 1500 graméw
byta kolejnym wedtlug przeprowadzonych badan co do czgstosci wystgpowania czynnikiem
ryzyka uszkodzenia stuchu. Czynnik ten stwierdzono u 7,26 % dzieci z czynnikami ryzyka
uszkodzenia stuchu. W przeprowadzonych badaniach u czterech noworodkéw z masg ciala
ponizej 1500 graméw stwierdzono zaburzenia shuchu, a jednocze$nie wystepowaly u nich
inne czynniki ryzyka uszkodzenia stuchu (ototoksyczno$¢, wczesniactwo, sztuczna
wentylacja powyzej pieciu dni, intensywna terapia powyzej siedmiu dni, niska punktacja w
skali Apgar). Czwartym co do cze¢stosci wystepowania w badanej grupie czynnikiem ryzyka
bylo wczeéniactwo ponizej 33-go tygodnia cigzy, a takze czynniki infekcyjne. Kolejnymi
czynnikami ryzyka uszkodzenia stuchu pod wzgledem czestosci wystepowania w badanej
grupie byty: intensywna terapia > 7 dni oraz sztuczna wentylacja > 5 dni.

Program Powszechnych Przesiewowych Badan Stuchu u Noworodkéw (PPPBSN)
wprowadzony w Polsce jesienig 2002 roku umozliwia wczesne rozpoznawanie wady stuchu.
Niedostuch poézno zdiagnozowany powoduje opoOznienie, zaburzenie lub catkowitg
niemozliwos¢ rozwoju mowy. Celem programu jest zbadanie stanu narzadu stuchu u
noworodkow w Polsce oraz bardzo szybkie rozpoznanie i zdiagnozowanie niedostuchu, a
takze wdrozenie odpowiedniego leczenia i rehabilitacji przed ukonczeniem szostego miesigca
zycia. Rozwoj dzieci z wrodzong wada stuchu zblizony do rozwoju dzieci prawidlowo
styszacych jest mozliwy dzigki zaprotezowaniu, treningu shuchowemu oraz rehabilitacji
catego procesu komunikatywnego. Opieka nad dzieckiem obarczonym ryzykiem uszkodzenia
stuchu powinna rozpocza¢ si¢ juz na oddzialach neonatologicznych i intensywnej terapii
noworodka. Zadania zespotow neonatologicznych to przede wszystkim wsparcie dla rodzicow
w rozwoju ich dzieci, wspieranie innych cztonkow zespotéw medycznych, organizacja
przyjaznego otoczenia dziecka i1 asystowanie rodzicom w powolnym dojrzewaniu ich
przedwczesnie urodzonych dzieci, wczesna stymulacja rozwojowa , a w okreslonych
schorzeniach , ich odpowiednia terapia. Dziecko z podejrzeniem wady stuchu w momencie
kiedy opusci oddzial noworodkowy powinno znalez¢ si¢ pod opieka poradni Audiologiczne;.
Dalsza diagnostyka i obserwacja stuchu dziecka zajmuje si¢ laryngolog/otolaryngolog. Dzieci
z rozpoznanym niedostuchem powyzej 40 dB kierowane s3 przez lekarza z poradni
audiologicznej do os$rodka z III poziomem referencyjnym, gdzie zazwyczaj zaopatrywane sg

w aparat stuchowy i1 gdzie rozpoczynana jest specjalistyczna rehabilitacja i trening stuchowy.
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Opieka nad dzieckiem z wada sluchu powinno zajmowaé si¢ przez caly czas trwania
diagnostyki, leczenia 1 rehabilitacji wielu specjalistow 1 lekarzy z rdéznych dziecin
medycznych, od audiologa - foniatry, psychologa, protetyka, surdopedagoga, do pielggniarki.
Opieka nad dzieckiem niedostyszacym rozpoczyna si¢ od momentu zdiagnozowania u niego

wady stuchu.
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8. Summary

A large frequency of children hearing impediment led in 2002 to introduction in
Poland screening examination of hearing in neonatal period. Epidemiological data shows that
one or two new-born baby on one thousand new-born babies occur bilateral, deep hearing
impediment. Bilateral or one-sided hearing loss of medium degree appears in two to four
infants. In population of new-borns crippled by high risk of hearing damage the frequency of
this disorders rises over ten times and is from two to five on one hundred babies. Every year
in our country four hundred to eight hundred babies are born with deep hearing impediment
and even more with bilateral or one-sided hearing impediment. Common screening
examination of hearing in neonates allows diagnosis of approximately 70% of babies with
hearing impediment in first three months of life and about 90% in first five months of life.

Studies were performed in COPERNICUS Podmiot Leczniczy Sp. z 0.0 in Neonatal
Unit with Neonate Pathology Subdivision(I diagnostic level of hearing screening) and in
Audiologist Clinic of Clinical University Centre in Gdansk (II diagnostic level of hearing
screening).

Research data covered two groups of patients. First group(Group I) consisted of 286
new-born babies (178-62,24% boys and 108-37,76% girls). Examined group included
children born in COPERNICUS Podmiot Leczniczy Sp. z 0.0 in Gdansk. (257 babies -
89,86%), born at the same time at hospital with lower reference level (8 babies-2,79%) and
born at home (21 babies-7,35%). Every baby from first group had screening examination of
hearing with the use of acoustic otoemission-OAE. Second group (Group II) comprises of
new-borns that got incorrect result of screening examination of hearing or the presence of
one risk factor of hearing impediment was stated. Those children were directed to Audiologist
Clinic of Clinical University Centre in Gdansk. 179 children from group I (62,58%) came to
Clinic. The group consisted of 15(8,38%) new-borns with positive result hearing screening
examination, 137 (76,54%) with a risk factor and 27(15,08%) with incorrect result and a risk
factor at the same time. 107(37,42%) patients did not come to Clinic, within that group one

baby died (1,07%).

123



The risk factors of hearing impediment based on adopted in Common Screening Examination
of Hearing in Neonates Programme were put under analysis. They were introduced by Joint
Committee on Infant Hearing (JCIH). Including: hearing impediment in the family, in-born
defect of head or neck, prematurity < 33 hbd, birth weight < 1500 g, Apgar <4 points in first
minute or < 6 points in fifth minute, jaundice required transfusion, TORCH infection,
meningitis, intensive therapy > 7 days, mechanical ventilation > 5 days, ototoxic
medications, in-born defect syndrome connected with hearing impediment. Other risk factors
that could have an influence on child hearing impediment appearance were subjected to
analysis. Those factors were not included in Screening Examination of Hearing Card. The
factors embrace hypoglycaemia, bleeding to CNS above II degrees, meconium aspiration
syndrome, intraventricular bleeding and convulsions. Analysing the disease of each examined
neonate the attention was brought to mother’s diseases, like epilepsy, hypertension, infection
in the last three months of pregnancy, diabetes, hypothyroidism and hyperthyroidism, gestosis
and asthma.

The aim of this paper was the attempt to determine the factors that have an influence
on the development of neonate hearing disorder included in screening examination, the
assessment of frequency of hearing impediment of neonates, then diagnosed/treated in
otolaryngology clinic, identification of the most frequent hearing impediment, evaluation of
usefulness of screening examination in detecting children hearing disorders and the role
analysis of a doctor, nurse, psychologist, speech therapist in the care of children (examined
group till three year old).

Screening Examination of Hearing were conducted in the group of new-born with the
use of MAICO ERO - SCAN screener by Oticon firm sponsored by Great Orchestra of
Christmas Charity. Some data were acquired from computer programme of Neonates
Screening Examination of Hearing that makes up Central Database. Hearing examination by
Oticon apparatus in Neonatal Unit with Neonate Pathology Subdivision was performed in the
second or third day of life and neonates from intensive care had this examination later when
the health condition let them. Obtained results were put into the Screening Examination of
Hearing Card and in child’s health book.

Abnormality in screening examination of hearing and the presence of risk factors was
more often observed in boys than girls. The most frequent risk factor of hearing damage were
the ototoxic medications used in 75,97% examined neonates. The second risk factor was the
hearing impediment in the family, which was 11,73% of all examined babies. The third risk

factor was the body mass under 1500 gram, that was 7,26% babies with a that factor.
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Examination of four new-borns with the body mass less than 1500 gram detected hearing
disorder. At the same time that four babies had also different risk factors (ototoxicity,
prematurity, mechanical ventilation >5 days, intensive care > 7 days, low Apgar score). The
fourth risk factor was prematurity under 33 week of pregnancy and infection factors. The last
hearing damage factor of examined group was intensive care > 7 days and mechanical
ventilation >5 days.

Common Programme of Screening Examination of Neonate Hearing introduced in
Poland in autumn 2002 allows early identification of hearing impediment. Late diagnosis of
hearing problems causes delay, disorder or total impossibility of speech development. The
aim of that programme is to examine the neonates’ hearing organ in Poland, quick
identification and diagnosis and application of proper treatment and rehabilitation before the
baby finishes 6 months. The development of a child with inborn hearing impediment is
possible thanks to hearing aid, implants, hearing practice and the rehabilitation of the whole
communicative process.

Taking care of a child with a risk of hearing damage should start at neonatology unit
and neonate intensive care. The task of neonatology team is to support parents on child’s
development, assist other members of medical team, organise friendly environment, early
developmental stimulation and in certain illnesses proper therapy. A baby with a suspicion of
hearing impediment on leaving the neonatal unit should be under the care Audiology clinic.
Further diagnostics and observation of hearing laryngologist /otolaryngologist. The children
with the diagnosed hearing impediment over 40 dB are guided by the doctor from audiology
clinic to the centre of III level of referential, where they usually get a hearing aid and where
specialised rehabilitation and hearing practice starts. Through the whole process of
diagnostics, treatment and rehabilitation a lot of specialists, like audiologist, phoniatrist,
psychologist, prosthetist, deaf educationist, nurse should take care of a child with hearing
impediment. Medical care of a hearing-impaired child starts from the moment of hearing

impediment diagnosis.
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