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Przewlekłe wysiękowe zapalenie ucha środkowego ma wie-
loczynnikową patogenezę. Konsekwencją schorzenia jest 
niedosłuch przewodzeniowy o charakterze fluktuacyjnym. 
W niektórych przypadkach dołącza się komponent uszkodze-
nia części czuciowo-nerwowej. Charakterystyczne zaburzenia 
w układzie przewodzącym wykazuje audiometria impedancyjna. 
Fluktuacyjny niedosłuch lekkiego i umiarkowanego stopnia 
prowadzić może u dziecka do zaburzeń rozwoju mowy. Zakres 
zaburzeń głosu zależy od stopnia niedosłuchu. Leczenie jest dłu-
gofalowe, słuch wymaga systematycznego monitorowania. Przy 
analizie przyczyn zaburzeń mowy u dzieci należy uwzględniać 
przewlekłe wysiękowe zapalenie ucha środkowego.

Słowa kluczowe: przewlekłe wysiękowe zapalenie ucha 
środkowego, zaburzenia słuchu, mowa, głos

The pathogenesis of otitis media with effusion is often multifac-
torial. The consequence of this disease is conductive, fluctual 
hearing loss. In some cases the damage of sensori-neural com-
ponent is observed. The characteristic features of conductive 
hearing loss are presented in impedance audiometry. Slight and 
mild fluctuating hearing loss may lead to disorders of speech 
development in children. The range of voice disorders depends 
on the degree of hearing loss. The treatment is long-lasting, 
and hearing requires constant monitoring. When analyzing the 
causes of speech disorders in children, otitis media with effusion 
should be taken into consideration.
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Uwagi do etiopatogenezy

	 Przewlekłe	 wysiękowe	 zapalenie	 ucha	 środ-
kowego	(otitis media secretoria	–	OMS)	klinicznie	
charakteryzuje	się:
1.	 zaleganiem	 płynu	 w	 jamie	 bębenkowej	 bez	

objawów	ostrego	zapalenia;
2.	 postępującym	niedosłuchem	przede	wszystkim	

przewodzeniowym	 o	 charakterze	 fluktuacyj-
nym;

3.	 sezonowością	zachorowań	w	okresach	jesienno-
zimowym	i	wczesno-jesiennym.

	 Etiopatogeneza	jest	wieloczynnikowa.	Punktem	
wyjścia	 jest	 dysfunkcja	 trąbki	 słuchowej	 (obrzęk	
błony	 śluzowej	 z	 zaburzeniem	 mechanizmu	 rzę-
skowego,	 mechaniczny	 ucisk	 przez	 powiększony	
migdałek	gardłowy)	w	powiązaniu	przyczynowo-

skutkowym	z	nawracającymi	infekcjami	wirusowy-
mi	i	bakteryjnymi	ucha	środkowego,	gardła	i	jamy	
nosowej	prowadzącymi	do	upośledzenia	transportu	
śluzowo-rzęskowego	trąbki	słuchowej.	Dysfunkcja	
rzęskowa	może	być	wrodzona	 i	genetycznie	uwa-
runkowana	 [1].	 Inne	 czynniki	 ryzyka	 to:	 wady	
rozwojowe	twarzoczaszki,	zmiany	alergiczne	błony	
śluzowej	jamy	nosowej,	wrodzone	lub	nabyte	dys-
funkcje	 immunologiczne	 (deficyty	 w	 podgrupach	
IgG),	 refluks	 żołądkowo-przełykowy.	 Sprzyjają	
rozwojowi	OMS	sztuczne	karmienie,	przebywanie	
w	skupiskach	dziecięcych,	narażenie	na	dym	tyto-
niowy,	intubacja	przez	nos	lub	długo	zalegający	dren	
nosowo-żołądkowy.
	 Patogenezę	 OMS	 uwzględniającą	 powyższe	
czynniki	 ryzyka	wyjaśniają	3	 teorie:	1)	klasyczna	
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snych	okresach	OMS	jak	też	przy	ustępowaniu	
wysięku	obserwowali	typ	pośredni	tympanogra-
mu,	który	nazwali	Be	(early typ B);	poszerzony	
gradient	 w	 zapisie	 tympanometrycznym	 lub	
jego	 brak;	 bezwzględna	 wartość	 compliance	
większa	od	0,22	cm³	,	czyli	od	wartości	granicz-
nej	pomiędzy	normą	a	wysiękiem	[11].

2.	 Odruch	akustyczny	z	mięśnia	strzemiączkowego	
(SRT)	w	ok.	90%	nie	występuje.

Zaburzenia słuchu, mowy i głosu

	 Zaburzenia	 głosu	 i	 mowy	 u	 dzieci	 w	 następ-
stwie	wysiękowego	zapalenia	ucha	środkowego	są	
konsekwencją	 niedosłuchu	 spowodowanego	 tym	
schorzeniem.	 Długotrwały	 niedosłuch	 w	 okresie	
niemowlęcym	 i	 wczesno	 dziecięcym,	 niekiedy	 aż	
do	 okresu	 szkolnego,	 niekorzystnie	 odbija	 się	 na	
rozwoju	 mowy,	 języka,	 zdolności	 poznawczych,	
intelektualnych	a	nawet	i	emocjonalnych	[12].
	 Holm	 i	 Kunze	 [13]	 wykazali,	 że	 dzieci,	 które	
w	okresie	wczesno	–	dziecięcym	przechodziły	wie-
lokrotnie	 zapalenie	 ucha	 środkowego	 uzyskiwały	
w	 testach	 rozwojowych	 obejmujących	 IQ,	 mowę	
i	język	 statystycznie	 znamiennie	 gorsze	 wyniki,	
aniżeli	porównywalna	grupa	kontrolna	bez	obcią-
żeń	zapalnych.	Słuch	u	tych	dzieci	w	czasie	badania	
pozostawał	w	granicach	normy.
	 Paradise	[14]	przez	analogię	do	wyników	badań	
doświadczalnych	na	zwierzętach	uważa,	że	u	dzie-
ci	w	następstwie	wczesnego	upośledzenia	 funkcji	
słuchowych	 dochodzi	 do	 „developmental scars”.	
Zdaniem	Paradise	[15]	utrzymujące	się	przez	1	rok	
lub	dłużej	OMS	u	niemowląt	i	we	wczesnym	dzieciń-
stwie	może	prowadzić	do	utrwalonego	umiarkowa-
nego	niedosłuchu	z	zaburzeniami	artykulacyjnymi.	
Krótsze,	3-4	miesięczne	okresy	tego	schorzenia	nie	
powodują	prawdopodobnie	żadnych	następstw.
	 Badania	Arnolda,	Ganzera	 i	Kleinmanna	 [16]	
wykazały	u	dzieci	z	OMS	w	20%	niedosłuch	czu-
ciowo-nerwowy	 przy	 czym	 podwyższenie	 progu	
kostnego	 zaczynało	 się	 już	 od	 0,5	 kHz.	 Leczenie	
(adenotonsylektomia,	 drenaż	 jam	 bębenkowych)	
poprawiało	tylko	próg	przewodnictwa	powietrznego	
nie	wpływając	normalizująco	na	próg	przewodnic-
twa	 kostnego.	 Przyczyną	 niedosłuchu	 czuciowo-
nerwowego	jest	zdaniem	tych	autorów	utrudniony,	
a	nawet	 zniesiony	 transport	 tlenu	 z	 ucha	 środ-
kowego	 do	 błędnika	 na	 skutek	 długo	 zalęgającej	
wydzieliny	 śluzowej,	 prowadzącej	 do	 znacznego	
pogrubienia	 błony	 śluzowej	 jamy	 bębenkowej	 ze	
zmianami	metaplastycznymi.
	 Znane	są	połączenia	przestrzeni	podnabłonko-
wej		błony	śluzowej	jamy	bębenkowej	z	przestrzenią	
przychłonkową	schodów	bębenka	poprzez	okienko	

Politzera:	 przedłużająca	 się	 niedrożność	 trąbki	
słuchowej	prowadzi	do	przecieku	z	naczyń	krwio-
nośnych	na	skutek	niezrównoważenia	obniżonego	
ciśnienia	parcjalnego	w	jamie	bębenkowej	(hydrops	
ex	vacuo);	2.	infekcyjna:	odtrąbkowo	per continu-
itatem;	3.	wydzielnicza:	w	trzech	etapach	dochodzi	
do	przebudowy	błony	śluzowej	jamy	bębenkowej	
z	rozrostem	i	nasileniem	aktywności	wydzielniczej	
komórek	kubkowych,	aż	do	ich	zwyrodnienia	z	wy-
twarzaniem	kieszonek	retrakcyjnych	i	z	możliwością	
perlakogenezy	[2].
	 Zdaniem	Gates	wielu	autorów	uważa,	że	OMS	
zaczyna	się	ostrą	infekcją	błony	śluzowej	jamy	bę-
benkowej	i	trąbki	słuchowej,	co	wtórnie	prowadzi	
do	jej	niedrożności	[3].	Analiza	czynników	ryzyka	
pozwala	z	dużym	prawdopodobieństwem	przyjąć,	że	
w	złożonym	mechanizmie	OMS	każda	z	powyższych	
teorii	znajduje	uzasadnienie	[4].	Najczęściej	wysięk	
zalega	do	1	miesiąca,	ale	u	10%	dzieci	Teele	i	wsp.	
obserwowali	jego	obecność	jeszcze	po	3	miesiącach	
[5].	 W	 przeszło	 50%	 przypadków	 obserwuje	 się	
samoistne	ustępowanie	wysięku	[6].

Diagnostyka audiologiczna

	 W	 diagnostyce	 otologicznej	 OMS	 otomikro-
skopia	 pozwala	 ocenić	 poziom	 i	 zakres	 zmian	
atroficznych	jak	też	rozwój	kieszonek	retrakcyjnych.	
Pomocna	jest	otoskopia	pneumatyczna	uwidacznia-
jąca	ruchomość	błony	bębenkowej,	jej	zażółcenie,	
czasami	 poza	 poziomem	 płynu	 także	 pęcherzyki	
powietrza.
	 U	każdego	dziecka	z	nawrotowym	lub	utrwalo-
nym	przewlekłym	OMS	należy	zbadać	słuch	różny-
mi	metodami	uwarunkowanymi	wiekiem	dziecka:	
1.	audiometrią	behawioralną	(behavioural observa-
tion audiometry –	BOA)	–	u	niemowląt	powyżej	6	m;	
2.	VRA	(visual	reinforcement	audiometry)	w	wieku	
1-2	lat;	3.	audiometrią	zabawową	–	powyżej	2	roku	
życia;	4.	audiometrię	tonalną	od	4-5	r.	życia.
	 Zazwyczaj	obserwuje	się	obustronny	lekki	lub	
umiarkowany	(20-60	dB	HL)	niedosłuch	przewodze-
niowy	o	fluktuacyjnym	charakterze.	W	niektórych	
przypadkach	 stwierdza	 się	 niedosłuch	 mieszany	
z	rezerwą	ślimakową	ok.	15-20	dB,	przy	czym	próg	
przewodnictwa	 kostnego	 normalizuje	 się	 wraz	
z	ustąpieniem	 wysięku	 [7]	 Goodhill	 nazwał	 ten	
fenomen	„false nerve deafness”	[8].
	 Szczególną	przydatność	diagnostyczną	ma	audio-
metria	impedancyjna	oceniająca	stopień	zaburzeń	
w	układzie	przewodzącym	ucha	środkowego:
1.	 Tympanometria:	 tympanogramy	 typu	 B	 lub	

C2	 (w	 zakresie	 od	 200	 do	 400	 mmH2O);	 za	
wysiękiem	przemawia	zaokrąglony	wierzchołek	
tympanogramu	[9];	Martin	i	wsp.	[10]	we	wcze-



161Obrębowski A i wsp.   Wpływ przewlekłego wysiękowego zapalenia ucha środkowego na rozwój mowy u dzieci

okrągłe	[17].	Transport	tlenu	poprzez	błonę	bęben-
kową	wtórną	ulega	znacznemu	zredukowaniu,	jeżeli	
pokryje	się	ją	warstwą	parafiny	lub	agaru	[16,18].
	 Z	drugiej	strony	z	nagromadzonych	w	warstwie	
podśluzówkowej	komórek	tucznych	uwalniane	są	
substancje	 histamino-podobne,	 które	 przypusz-
czalnie	 powodują	 zaburzenia	 czynności	 błędnika	
[19].	Zmiany	w	narządzie	Cortiego	są	następstwem	
toksycznego	uszkodzenia	i	dotyczą	najczęściej	czę-
stotliwości	 2	 kHz	 [20].	 W	 początkowym	 okresie	
mają	one	charakter	odwracalny.
	 O	ile	u	dorosłego	lekki	lub	umiarkowany	niedo-
słuch	w	zakresie	częstotliwości	mowy	nie	utrudnia	
w	sposób	znamienny	komunikatywności,	to	u	dziec-
ka	 stosunkowo	 niewielkie	 nawet	 podwyższenie	
progu	słuchowego	jest	niekorzystne	i	oddziaływać	
może	negatywnie	na	porozumiewanie	się	werbalne	
[21].
	 Badania	Pruszewicza	i	wsp.	[22]	przeprowadzone	
w	grupie	60	dzieci	w	wieku	4-15	lat	ze	zmiennym	
niedosłuchem	mieszanym	w	stopniu	umiarkowa-
nym	potwierdzonym	metodami	elektrofizjologicz-
nymi	wykazały:	opóźniony	rozwój	mowy	u	wszyst-
kich	badanych	dzieci,	w	9%	–	ośrodkowe	zaburzenia	
mowy,	w	20%	upośledzenie	precyzyjnej	motoryki	
języka,	warg	i	mięśni	twarzy,	w	12%	znaczne	za-
burzenia	artykulacji.	Badania	psychologiczne	tych	
dzieci:	w	20%	przypadków	–	ociężałość	umysłowa	
i	znaczne	ograniczenie	koncentracji,	w	20%	zabu-
rzenia	 orientacji,	 niepewność,	 mniejszą	 zdolność	
ekspresji,	nadmierny	krytycyzm,	słabą	motywację	
do	mówienia.	Lateralizacja	w	40%	prawostronna,	
w	20%	lewostronna	i	w	40%	skrzyżowana.
	 Stool	i	wsp.	[23]	są	zdania,	że	zalegająca	w	uchu	
środkowym	 wydzielina	 prowadzić	 może	 do	 defi-
cytów	 w	 funkcjach	 poznawczych	 po	 osiągnięciu	
przez	 dziecko	 wieku	 szkolnego,	 zaś	 Skinner	 [24]	
podsumował	konsekwencję	OMS	na	rozwój	mowy	
dziecka	(tab.	I).
	 Przy	długotrwałym	niedosłuchu	przewodzenio-
wym	dochodzi	do	opuszczenia	lub	zniekształcenia	
głosek	o	niskich	formantach	przy	czym	poprawniej	
wymieniane	 są	 te	 głoski,	 które	 można	 odczytać	
z	ust	 (np.	 dwuwargowe).	 W	 niedosłuchu	 odbior-
czym	występują	oporne	na	rehabilitację	zaburzenia	
w	artykulacji	głosek	trących	 i	zwarto-trących.	Za-
burzenia	 czynników	prozodycznych	mowy	zależą	
od	stopnia	podwyższenia	progu	słuchowego.	Przy	
niedosłuchach	stopnia	lekkiego	mowa	z	czasem	staje	
się	monotonna	tworzona	ze	zwolnionym	tempem,	
przy	umiarkowanych	niedosłuchach	występują	za-
burzenia	 rytmu,	niewłaściwe	 stawianie	 akcentów	
lub	przesadne	eksponowanie	sylab	akcentowanych	
[25].

	 Zakres	zaburzeń	głosu	zależy	od	stopnia	podwyż-
szenia	progu	słuchowego.	Z	czasem	przy	pogłębiają-
cym	się	niedosłuchu	na	skutek	utraty	samokontroli	
słuchowej	w	odniesieniu	do	wysokości,	natężenia,	
rytmu	i	barwy	dochodzi	do	zaburzenia	czynników	
muzycznych	takich	jak	melodia,	dynamika	i	tempo	
mowy.

Leczenie

	 Leczenie	zachowawcze	zalecane	w	pierwszych	
3	 miesiącach	 przy	 rezerwie	 ślimakowej	 większej	
od	25	dB	obejmuje	udrażnianie	 trąbki	 słuchowej	
z	 jednoczesną	farmakoterapią	(mukolityki,	środki	
przeciwhistaminowe,	 glikokortykoidy	 donosowe,	
leki	immunomodulujące).	Zaleca	się	lasero-magne-
to-terapię	 [6].	 Przy	 utrzymywaniu	 się	 schorzenia	
powyżej	3	m	Zielnik-Jurkiewicz	i	wsp.	[6]	rekomen-
dują	 adenotomię	 oraz	 drenaż	 wentylacyjny	 jamy	
bębenkowej	na	3-6	m.	Konieczna	jest	systematycz-
na	 obserwacja	 słuchu.	 Tympanometria	 pozwala	
oceniać	stan	czynnościowy	układu	przewodzącego	
w	jamie	bębenkowej.
	 Reasumując,	 przewlekłe	 wysiękowe	 zapalenie	
ucha	środkowego	w	okresie	wczesnego	dzieciństwa	
wymaga	 systematycznego,	 często	 długofalowego	
leczenia	 otolaryngologicznego;	 monitorowania	
audiologicznego	 stanu	 czynnościowego	 układu	
przewodzącego	ucha	środkowego;	oceny	wydolno-
ści	 socjalnej	 słuchu	 uwzględniającej	 fluktuacyjne	
zmiany	 progu	 przewodnictwa	 powietrznego	 oraz	
dynamiki	współtowarzyszącego	komponentu	czu-
ciowo-nerwowego;	 uwzględnienia	 przy	 analizie	
przyczyn	opóźnionego	 rozwoju	 mowy	 i	 trudnych	
do	korekcji	zaburzeń	artykulacji.

Praca była przedstawiona na VIII Konferencji Aku-
styka w Audiologii i Foniatrii, Poznań, 5-6 czerwca 
2009.

Tabela I. Konsekwencje OMS na rozwój dziecka

1. zaburzenia w słuchowym różnicowaniu przede wszystkim 
spółgłosek bezdźwięcznych

2. zaburzenia w rozumieniu znaczenia niektórych słów na skutek 
niezrównoważonej kategoryzacji dźwięków mowy

3. wadliwe rozumienie zasad gramatycznych
4. brak lingwistycznych cech granicznych oddzielających słowa 

(zakończenia liczby mnogiej, tempo mowy, intonacja, odmia-
ny)

5. ograniczone wyrażanie emocjonalnych cech mowy, które 
w znacznym stopniu dotyczy zakresu niskich częstotliwości 
(rytm, intonacja)
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