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NAGLUVOST I GLUVOCA

PREDGOVOR

Pojava ostecenja sluha je u stalnom porastu u ¢elom svetu, mada je, danas, tesko proce-
niti broj nagluvih i gluvih osoba. To zavisi, ne samo od pojave slusnih ostecenja, ve¢ i od
blagovremenog otkrivanja, adekvatnog le¢enja i rehabilitacije osoba sa ovim smetnjama. Kako
su moguénosti rane dijagnostike razlicite u pojedinim zemljama deSava se, katkad, da naglu-
ve osobe postane gluve zbog izgubljenog vremena u njihovom lecenju i rehabilitaciji.

Pojava nagluvosti i gluvoce u dece je uvek tezi problem nego u odraslih, jer gubitak
sluha u ranom detinjstvu spre¢ava ucenje govora, tako da je dete lieno vitalno podsticaja
za mentalni, socijalni i emocionalni razvoj licnosti. Danas se smatra da dijagnozu naglu-
vosti ili gluvoce treba postaviti odmah, po rodjenju deteta, a rehabilitaciji sluha zapoceti
ve¢ u treCem mesecu zivota. Medutim, to u praksi nije uvek moguce, ¢ak i u sredinama
visokog medicinskog standarda. Zbog toga je primena tzv. univerzalnog neonatalnog pro-
grama u cilju rane dijagnostike nagluvosti gluvo¢e veoma vazna. Tokom poslednjih deset
godina ucinjen je znacajan napredak na polju razvoja i preéiziranja programa neonetalnog
skrininga, narocito od uvodenja najnovijih objektivnih metoda ispitivanja sluha (otoakusti-
¢ne emisije). Osnovni koncept ovih programa je ispitivanja stanja sluha u svih novorodenih
beba. Koraste¢i iskustva mnogih zemalja visokog medicinskog standarda (zemlje zapadne
efvrope i SAD na primer), koji imaju razvijene programe neonatalnog skrininga, u Klini-
¢kom centru Srbije je u toku izrada i realizacija plana i programa testiranja slusne funkcije
kod novorodenih beba.

Kod odraslih osoba mnoga oboljenja spoljnjeg, srednjeg i unutrasnjeg uva i sluSnog
zivca mogu da dovedu do nagluvosti i gluvocée. U praksi nagluvost je najc¢esca tegoba zbog
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koje se bolesnici obrac¢aju lekaru prilikom oboljenja uva. Ona nekada nastaje iznenada u
toku nekoliko ¢asova ili nekoliko dana, a ponekad se razvija godinama. Nagluvost moze da
bude razli¢itog stepena, od minimalnog ostec¢enja sluha do vrlo teskog, tako da onemogu-
¢ava komunikaciju sa okolinom. Gluvoca je izuzetna pojava. Precizna ispitivanja sluha u
osoba koje su smatrane ,,totalno gluvim” pokazuju u vecini slucajeva da se radi samo o
teskoj nagluvosti. Danas, kohlearni implanti mogu pruziti mogué¢nost osobama sa teskim i
ekstremnim opste¢enjima slusa, da ponovo ¢uju i dati im samopouzdanjem da Zive punim
zivotom. Prema podacima iz literature do 2003. godine, kohlearna implantacija je izvr§ena
u oko 65000 slucajeva Sirom sveta. Mada su indikacije za kohlearnu implantaciju proSirene
tokom poslednjih pet godina, operacija je, joS uvek, ograni¢ena na bolesnike sa veoma te-
skim oste¢enjem sluha. Sledeci novija saznanja na ovom polju, na Institutu za otorinolarin-
gologiju i maksilofacijalnu hirurgiju Klini¢kog centra Srbije u Beogradu u toku je osnivanje
Centra za kohlearnu implantaciju.

Prof. dr Dragoslava Peri¢
Gost urednik
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NESINDROMSKE GENETSKE SENZORINEURALNE NAGLUVOSTI I GLUVOCE
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ASSESSMENT OF THE HEARING LOSS IN CHILDREN
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SAZETAK

Jedno od 1000 dece rada se nagluvo ili gluvo. Ostecenje sluha moze da bude steceno intrauterine ili moze
nastati kao posledica urodenih bolesti. Ako je urodeno, moze biti izolovan poremecaj (nesindromsko ostecenje slu-
ha) ili deo manifestacija nasledne bolesti (sindromsko ostecenje sluha).

Otkriveno je viSe gena Cije su mutacije odgovorne za nastanak nagluvosti ili gluvoce. Najcescéa (50% nesin-
dromskih nagluvosti) je mutacija gena GJB2 koji kodira za protein connexin 26. Ovaj protein formira deo kalijumskog
kanala u unutrasnjem uvu. Mutacije GJB2 gena uzrokuju preligvalna neprogresivna senzorineralna ostec¢enja sluha.
Nasleduju se autosomno recesivno.

Izolovano je i viSe autosomno dominantnih gena ¢ije mutacije uzrokuju senzorineuralne nagluvosti. Klinicki
fenotip ovih mutacija je postlingvalno progresivno o$teéenje sluha.

Dijagnosticki postupak sprovodi se uz pomo¢ audioloske obrade, kompjuterizovane tomografije i analize DNK.
Lecenje genskih mutacija o¢ekuje se u skoroj buduénosti. Za sada se sprovodi genetsko savetovanje koje je korisno
zbog informisanja familije o prirodi bolesti ispitivanog ¢lana i drugih ¢lanova familije i zbog pravovremenog uklju-
¢ivanja nagluve dece u habilitacioni postupak. U vecini slucajeva moze se nakon sprovedene genske dijagnostike,
utvrditi da li ¢e nagluvost progredirati ili ne.

Kljuéne reci: nesindromsko ostecenje sluha, dijagnoza, rehabilitacija

ABSTRACT

Hearing loss affects 1 of 1000 newborns. It can be aquired during the intrauterine life, or congenital. If con-
genital, it can occur in nonsyndromic form (as the only clinical presentation of the congenital disease) or in syndro-
mic form (as one of several clinical presentations of the congenital disease).

Genetic studies identified several genes causing nonsyndromic sensorineural hearing loss. Mutation of the
GJB2 gene coding for the protein connexin 26 account for 50% of nonsyndromic sensorineutal hearing loss. Con-
nexin 26 forms part of the potassium recycling pathway within the inner ear. This pathway is essential for the normal
function of the inner ear. Mutations of GJB2 cause prelingual, nonprogressive, hearing losses. The inheritance is
autosomal recessive.

Several genes causing autosomal dominant sensorineural hearing loss have been identified as well. Clinical
phenotype of autosomal dominant mutations is postlingual hearing loss progressive in nature.

The diagnostic procedure of congenital sensorineural hearing loss is performed by means of audiological di-
agnostic procedures, computed tomography of the temporal bone and DNK analysis. In the future, gene therapy is
expected. Genetic counseling brings more knowledge of the disease to the affected families and facilitates early re-
habilitation of the affected child. In most cases, identification of the type of hearing loss carries the information
about the progressive or non proressive nature of the hearing impairment.

Key words: nonsyndromic sensorineural hearing loss, diagnosis, rehabilitation




Jedno od 1000 dece se rada nagluvo ili gluvo. Ostecenje sluha moze da biti steCeno
intrauterino ili nastati kao posledica urodenih (kongenitalnih) bolesti. Tada ono moze biti
izolovani poremecaj (nesindromsko ostecenje sluha) ili samo jedna od klinickih manifesta-
cija slozenije nasledne bolesti (sindromsko oste¢enje sluha). Poslednjih desetak godina
otkriveno je viSe gena €ije su mutacije odgovorne za nastanak nagluvosti i gluvoce (1,2,3,4).
Ovi geni kodiraju za proteine koji ¢ine deo skeleta ¢elije ili membrane ¢elije, proteine vazne
za normalan sinapticki prenos, i najverovatnije, druge proteine sa, za sada, jo§ nepoznatim
funkcijama.

U populaciji nagluvih i gluvih zbog genetskih ostecenja, 70% je nesindromskih a 30%
sindromskih nagluvosti ili gluvoca (5).

1.1. FAMILIJARNE I SPORADICNE NESINDROMSKE NAGLUVOSTI I
GLUVOCE

1.1.1. Recesivno nasledne familijarne i sporadi¢ne nesindromske nagluvosti i gluvoée

Kao najcesc¢i uzrok nesindromske senzorineuralne nagluvosti ili gluvoce identifiko-
vana je mutacija gena GJB2, koji kodira za connexin 26. Connexin 26 je protein koji for-
mira deo kalijumskog kanala potrebnog za odrzavanje osmotske ravnoteze u unutrasnjem
uvu, neophodne za normalnu funkciju kohleje (2). Dokazano je da je ova mutacija gena
odgovorna za znacajan procenat familijarnih nesindromskih senzorineuralnih nagluvosti
(izmedu 22% i 50% u razlicitim populacijama). Nasledivanje je autosomno recesivno. Za-
nimljivo je da je mutacija u GJB2 genu odgovorna i za deo, naizgled, sporadi¢nih nesin-
dromskih nagluvosti ili gluvoca.

Nosioci GJB2 mutacije razvijaju obostranu tezu nagluvost ili gluvoc¢u. Ostecenje slu-
ha nije progresivno. Medutim, neki autori opisuju da se uz mutaciju GJB2 gena moze zna-
tno rede razviti i progresivno osteéenje sluha (6). Osteéenje sluha je prelingvalno.
Vestibularno ¢ulo je u ovih bolesnika uredne ekscitabilnosti, a kompjuterizovana tomogra-
fija temporalne kosti ne ukazuje na postojanje bilo kakvih malformacija.

Izolovano je i viSe autosomno dominantnih gena, uzro¢nika senzorineuralne naglu-
vosti. Identifikovana su 22 genska mesta i 19 gena (7). Deset takvih gena je klonirano.

Klini¢ki fenotip ovih mutacija je progresivno postlingvalno sernsorineuralno ostecenje
sluha. Ovi geni sudeluju u formiranu jonskih kanala, citoskeletnih komponenti, ekstracelu-
larnih komponenti matrixa slusnih ¢elija, i joS u nekim za sada nepoznatim celijskim fun-
kcijama. Osteéenje nije vidljivo uz pomo¢ kompjuterizovane tomografije temporalne kosti.

1.1.2. Ispitivanje mutacije GJB2 gena u razli¢itim populacijama

Pompanos i sar. (8) su PCR analizom 45 familija u Grckoj ustanovili da postoji muta-
cija u ekspresiji connexin 26 proteina kod 42% ispitane dece sa familijarnom prelingvalnom
nesindromskom nagluvoscu ili gluvo¢om. Takva mutacija postojala je i kod 30,6 % od 165
ispitanih sporadi¢nih slucajeva nagluvosti ili gluvoce. Frey i sar. (9) su obavili genetsko
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testiranje u familijama iz isto¢ne Austrije u kojima se javljala nesindromska gluvoca ili
nagluvost kao i sporadi¢nih sluc¢ajeve nagluvosti i gluvoce. Identifikovali su mutaciju GJB2
gena (connexin 26 proteina) kod 30.4% ispitanih familijarnih oSte¢enja sluha i kod 27.5%
sporadi¢nih oStecenja sluha. U Nemackoj je izvrSeno genetsko ispitivanje kod 134 osobe
sa tezom nagluvosti ili gluvo¢om. Mutacija u GJB2 genu nadena je u 22% bolesnika (10).
U jednako dizajniranoj studiji u Izraelu, 39% testiranih imalo je mutaciju u genu koji ko-
dira za connexin 26 (11).

1.1.3. Dominantno nasledne familijarne i sporadi¢ne nesindromske nagluvosti i gluvoce

Izolovano je 1 viSe autosomno dominantno nasledenih poremecaja, uzrocnika senzo-
rineuralne nagluvosti. Identifikovana su 22 genska lokusa i 19 gena od kojih je 10 mapira-
no (12).

Ovi geni ucestvuju u formiranju jonskih kanala, citoskeletnih komponenti, ekstrace-
lularnih komponenti matrixa slusnih ¢éelija, kao i u nekim, za sada nepoznatim, ¢elijskim
funkcijama. Klinicki fenotip ovih mutacija je progresivno postlingvalno sernsorineuralno
ostecenje sluha, bez strukturnih promena koje bi mogle biti videne na kompjuterizovanoj
tomografiji temporalne kosti.

1.1.4. Dijagnostika

U mnogim dijagnostickim centrima Evrope i Amerike dijagnosti¢ka procedura za
nagluvo i gluvo dete ukljucuje i analizu DNK. Kod sumnje na nagluvost, uzima se detalja
anamneza koja ukljucuje i familijarnu anamnezu, pedijatar i otorinolaringolog pregledaju
dete, uradi se audioloska obrada (tonski audiogram, timpanometrija, otoakusticka emisija,
auditivni evocirani potencijali). Ako audioloSka obrada pokaze da postoji ostecenje sluha,
uradi se kompjuterizovana tomografija temporalne kosti. Ako postoji samo nagluvost ili
gluvoca, postavlja se sumnja na kongenitalno nesindroimsko oste¢enje i radi se analiza
DNK sa ciljem detekcije mutacija u GJB2 genu (vidi tabelu). Dokazivanja mutacije GJIB2
izvodi se standardnom PCR (polymerase chain reaction) tehnikom (15). Ovaj je postupak
jednostavnije sprovesti od postupka dokazivanja celog niza drugih genskih mutacija. Zbog
toga je PCR metoda postala rutinskim dijagnosti¢kim postupkom u ¢itavom nizu dijagno-
stickih centara. Ukoliko se mutacija otkrije, roditelji se upucuju u genetsko savetovaliste.

Tabela: Dijagnosticke procedure predvidene u ispitivanju nagluve i gluve dece

Anamneza

Detaljna familijarna anamneza

Pedijatrijski i ORL pregled

Audioloska obrada (tonski audiogram, timpanogram, otoakusticka emisija, evocirani
potencijali mozdanog stabla)

Kompjuterizovana tomografija temporalne kosti

Analiza DNK sa ciljem detekcije mutacije u GJB2 genu




1.2. SINDROMSKE NAGLUVOSTI I GLUVOCE

Sindromske nagluvosti i gluvoce opisane su u okviru vise sindroma (Sindroma Alport,
Mondini, Scheibe itd). Za neke od ovih sindroma otkrivene su genske mutacije, koje ih
uslovljavaju. Preopsirno bi bilo iznoSenje svih poznatih sindroma i pripadajucih gena na
ovom mestu. Prikazali bismo samo jedan od njih Usherov sindrom, jer je dijagnostika nje-
govih podvrsta interesantna za genetsko savetovanje.

Usherov sindrom

Usherov sindrom je autosomno recesivno nasledno obolenje kod kojeg se javlja sen-
zorineuralno oStecenje sluha, retinalna degeneracija i oStec¢enje vestibularnog ¢ula. Na
osnovi zastupljenosti pojedinih simptoma i znakova, bolest se klasifikuje u tri osnovna tipa
(Usher LII i III). Svaki od njih se moZze pojaviti u svojim razli¢itim genetskim podvrstama
(na primer Ushe 1A i 1G) u zavisnosti od tipa mutacije, koja stoji u njihovoj osnovi (13).

Vaznost distinkcije pojedinih tipova bolesti proistice iz njihove razli¢ite prognoze i
klinicke ekspresije, te tako mutacija u tipu Usher 11, uzrokuje neprogresivnu nagluvost. Ako
se dakle dijagnostikuje Usherov sindrom, a genetske analize potvrduju da se radi o tipu 11,
moze se roditeljima objasniti da nagluvost nece progredirati (14).

1.3. TERAPIJA

Ocekuje se da ¢e se u najskorije vreme iznaci nacin korekcija genskih mutacija. Za sada
je nakon postavljanja dijagnoze genetske nagluvosti, moguce jedino genetsko savetovanje.

Roditeljima se objasnjava princip nasledivanja. Porodicama sa familijarnim poreme-
¢ajima sluha skrece se paznja na pracenje sposobnosti slusanja svih novorodenih ¢lanova.
Rano otkrivanje nagluvosti ili gluvo¢e doprinosi boljoj habilitaciji a time i boljoj socijali-
zaciji nagluvih ili gluvih osoba.

Ipak, znacaj detektovanih mutacija prevazilazi prost dijagnosticki postupak. Naime
mogucnost prenatalne dijagnoze Cini da detektovanje mutacije moze da obezbedi radanje
zdravog potomstvai iskorenjivanjem mutacije u slede¢im generacijama. Sa druge strane, tip
postojec¢e mutacije moze biti i od prognostickog znacaja. Roditeljima dece nosioca mutaci-
jeu genu GJB2 moze se reci sa velikom sigurno$¢u da nagluvost nece progredirati. Kao Sto
je ve¢ objasnjeno, ukoliko se ustanovi Usher II tip nasledna nagluvost, moze se takoder
saopstiti da nagluvost nece biti progresivna.
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SAZETAK

Slusne kos¢ice mogu da budu zahvacéene patoloskim procesom kod razlicitih otoloskih oboljenja. Kongenital-
ne malformacije slusnih kos¢ica mogu da budu izolovane i da se jave udruzeno sa drugim anomalijama uva. Mikro
malformacije slusnih koscica se najcesce otkrivaju pri eksplorativnim operacijama srednjeg uva. Povrede lanca slu-
$nih koscica su Cesta pojava pri frakturama temporalne kosti, a mogu da se jave i izolovano. Kostana destrukcija
lanca slusnih kos¢ica je ¢esta kod hroni¢nih gnojnih otitisa a narocito ako je prisutan holesteatom. Fiksacija stapesa
moze biti kongenitalna i steena, najéesce usled timpanoskleroze i otoskleroze. Pojava ostecenja sluha zbog obolje-
nja slusnih kos¢ica zavisi ne samo od stanja slusnih kos¢ica, ve¢ i od prisustva patoloskog procesa u srednjem uvu.

Kljucne reci: slusne koscice, oboljenja, srednje uvo, nagluvost

ABSTRACT

Auditory ossicles may be involved in a number of different otologic diseases. Congenital malformation of the
ossicles may occur as isolated or associated with other ear abnormalities. Ossicular micromalformations are most
commonly recognized during an explorative operation of the middle ear. Traumatic lesions of the ossicular chain are
common in a temporal bone fractures, but may be represented as isolated. Bone resorption of the ossicular chain is
frequent in chronic suppurative otitis media, and more often occured in the cases with cholesteatoma. Fixation of the
stapes may be congenital or acquired, most frequently due to tympanosclerosis or otosclerosis. Occurence of hearing
loss due to ossicular diseases depends not only from ossicular state, but also from coexisting pthological process in
the middle ear.

Key words: auditory ossicles, diseases, middle ear, hearing loss

UvOoD

U kavumu timpani smestene su tri slusne koscice: ¢eki¢ (malleus), nakovanj (incus) i
stremen ili uzengija (stapes). Ove tri koscice su zglobljene medusobno i pro¢vrscene veza-
ma za zidove kavuma timspani tako da spajaju njegova dva suprotna zida, spoljnji i unutra-
$nji. Koscice sluze za transmisiju zvucne energije od bubne opne do unutrasnjeg uva. One
¢ine dva sistema: prvi, kruti sistem sastavljen od maleusa i inkusa, vezan je za bubnu opnu
i osciluje oko ose koja prolazi krov ove dve ligamentima suspendovane koscice, a drugi
sistem Cini stapes, kome prstenasta veza omogucava poseban nacin kretanja u ovalnom
otvoru. Mikrostrukturu slusnih kosc€ica treba posmatrati u vezi s njihovom ulogom u po-
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menutim sistemima, ¢iji je rad veoma komplikovan (1). Novija shvatanja o mehanizmu rada
sistema slusnih koscica rezultat su preciznih kvalitativnih studija u eksperimentalnom
modelu (2,3).

Oboljenja slusnih kos¢ica mogu da se podele u dve grupe:

Prvu grupu Cine patoloska stanja slusnih kosc¢ica koja se javljaju kod razlic¢itih obolje-
nja uva, a drugoj grupi pripadaju patoloski procesi na slusnim koscicama koji su posledica
opstih bioloskih poremecaja i oboljenja u organizmu.

Cilj rada je da prikaze pojavu patoloskih stanja slusnih kos¢ica kao uzrok nagluvosti
kod nekih otoloskih oboljenja.

KONGENITALNE MALFORMACIJE SLUSNIH KOSCICA

Nagluvost kod kongenitalnih malformacija lanca slusnih koscica nastaje zbog fiksaci-
je, hipoplazije ili aplazije, njegovih sastavnih elemenata. Ove anomalije uzrokuju poreme-
¢aj u transmisiji niskih tonova, §to se manifestuje pojavom konduktivne nagluvosti. Stepen
ostecenja sluha zavisi od tipa malformacije slusne kosc¢ice kao i od prisustva drugih ano-
malija u srednjem i unutra$njem uvu. Zbog toga, pri funkcionalnoj dijagnostici ovih ano-
malija mogu se otkriti razli¢ita oStec¢enja slusne funkcije. Kako ¢esto anamnesticki podatak
o pocetku nagluvosti ne moze uvek da se dobije precizno, osekularne malformacije se naj-
¢esc¢e otkrivaju pri mikrohirurskim eksploracijama srednjeg uva.

U literaturi se nalaze razliciti klinicki podaci o ucestalosti ovih anomalija (4, 5). Kvan-
titativna histoloska analiza temporalnih kostiju, post mortem, ukazuje da su ove anomalije
¢est mikropatoloski nalaz u strukturi drugih malformacija srednjeg uva (6). Podaci ovih
histoloskih ispitivanja su vazni pri razmatranju uzroka konduktivne nagluvosti nepoznate
etiologije ("unutrasnji konduktivni gubitak sluha,,).

Anomalije slu$nih koscica mogu biti izolovane, ako poremecaj razvoja zahvata samo
strukture slusnih kosc€ica i udruzene, gde se poremecaj osikularnog lanca javlja u sklopu
drugih malformacija spoljnjeg, srednjeg i unutrasnjeg uva. Kongenitalne malformacije
srednjeg uva su Cesto udruzene s razli¢itim malformacijama spoljasnjeg uva, zbog istog
embrioloSkog porekla. Ove malformacije su izuzetno retko prac¢ene sa anomalijama unu-
trasnjeg uva, $to je posledica razli¢itog embrionalnog porekla.

Prema opste prihvacenoj klasifikaciji kongenitalne malformacije spoljenjeg i srednjeg
uva se dele na velike i male.

Velike malformacije karakteriSu razliciti deformiteti spolja$njeg uva i anomalije
struktura srednjeg uva. Najcesce se nalazi delimi¢ni i potpuni nedostatak bubne opne, koja
je zamenjena kostanom plocom. Pneumatski prostori srednjeg uva mogu biti slabo razvije-
ni ili nedostaju. Slusne koscice su ¢esto malformisane, a katkad i nedostaju. Ove malfor-
macije mogu biti pra¢ene i drugim anomalijama u srednjem uvu mada mogu da zahvataju
1 strukture unutrasnjeg uva.




Male malformacije zahvataju samo slusne kos¢ice ili pojedine strukture srednjeg uva.
Na lancu slusnih koS¢ica javljaju se razli€iti oblici abnormalnog razvoja, Sto zavisi i od
embrionalnog porekla pojedinih slusnih koscica.

Drska maleusa, dugi krak inkusa, glavica i kraci stapesa razvijaju od drugog branhi-
jalnog luka. Prema tome, gornji deo osikularnog lanca je u vezi sa prvim lukom, a donji sa
drugim, $to je bitno za nastanak pojedinih modaliteta malformacije. Abnormalanim razvo-
jem gornjeg dela osikularnih struktura moze nastati fuzija glave maleusa sa telom inkusa,
fiksacija glave maleusa za zid atika i fiksacija kratkog kraka inkusa za zidove inkudalne
jamice. Zbog abnormalnog razvoja donjeg dela osikularnog lanca nastaju anomalije u po-
lozaju i konfiguraciji drske maleusa, dugog nastavka inkusa, krakova stapesa, kao i u abnor-
malnom toku facijalnog Zivca, koji takode potic¢e od drugog branhijalnog luka.

Fiksacija glave maleusa. To je anomalija koja se relativno Cesto otkriva na normalnim
histoloskim presecima temporalnih kostiju. Ova anomalija se javlja izolovano, ili se nalazi
koincidentalno sa drugim otoloskim oboljenjima kao $to je otoskleroza ili Paget-ova bolest.
Kostana struktura koja fiksira glavicu maleusa se razlikuje od njegovog prednjeg nastavka
kao i njegovog prednjeg ligamenta, a nalazi se u 15 (1,2%) od 1.200 ispitivanih temporalnih
kostiju (14). Klinicka iskustva ukazuju da konduktivni gubitak sluha od 15 — 25 dB nasta-
je zbog ove anomalije, §to je znacajno manje nego kod otoskleroze. Mada je pojava fiksa-
cije glave maleusa dobro dokumentovana u slu¢ajevima kongenitalnih patoloskih stanja,
jos uvek nema pozdanih podataka o razvoju ove anomalije kod otoskleroze. Vise studija je
pokazalo da otoskleroza, iako predstavlja bolest kapsule labirinta, moze da izazove znacaj-
ne promene u koS¢icama i njihovim spojevima. Ove promene su deo generalizovanih pro-
mena koje nastaju u toku osnovne bolesti. Te promene se najéeSc¢e manifestuju u vidu
hijelenizacije ligamenata maleusa $to uzrokuje delimi¢nu ili potpunu fiksaciju i znacajan
je faktor u pojavi progresivne konduktivne nagluvosti i posle uspesno ucinjene operacije.
Pojave progresije konduktivne nagluvosti posle inicijalnog poboljsanja, posle stapedekto-
mije, takode ukazuje na kasniju fiksaciju maleusa (6).

Anomalije inkusa. Kongenitalne anomalije inkusa mogu da se manifestuju u vidu
fiksacije njegovih struktura za zidove kavuma timpani, nepotpunog razvoja ili potpunog
nedostatka inkusa.

Fiksacija inkusa se najvise javlja u predelu njegovog kratkog nastavka, zatim dugackog
kraka, dok se rede lokalizuje u nivou tela. Kratki krak inkusa moze biti fiksiran za zidove in-
kudalne jamice putem ligamenata ¢ija je konfiguracija slicna ,,ribljem repu”. Dugi krak inkusa
je najcesce fiksiran za medijalni zid kavuma u nivou timpanalnog dela facijalnog kanala.

Anomalije dugog kraka inkusa su relativno retko izolovane i Cesto se javljaju udruze-
no sa anomalijama glavice stapesa a mogu biti pracene i aplazijom drSke maleusa.
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Anomalije stapesa. Kongenitalne mikromanformacije stapesa najc¢esce otkrivaju pri
hirurskoj eksploraciji zbog konduktivne nagluvosti. Klinicki, ove anomalije izaziva naglu-
vost koja datira od rodenja i neprogredira. Medutim, pocetak pojave nagluvosti nije uvek
moguce precizno utvrditi tako da se ove anomalije naj¢e$c¢e nalaze intraoperacionem. Tako
je ova anomalija nadena u 8 od 1000 pacijenata koji su operisani zbog konduktivne naglu-
vosti (6). Malformacije stapesa mogu biti raznolike a najcesce se opisuje konduktivna fi-
ksacija ploce stapesa, kolumela stapes nedostatak bazalne ploce stapesa (’banana stapes,,),
a katkad i odsustvo glavice stapesa. Kongenitalni nedostatak tetive musculusa stopediusa
je relativno retka pojava i javlja se do 0,5 do 1% slucajeva (5).

POVREDE LANCA SLUSNIH KOSCICA

Povrede lanca slusnih koscica naj¢esce nastaju pri akcidentalnim povredama pneu-
matskih prostora srednjeg uva, a znatno rede se vidaju pri mikrohirurskim intervencijama
ove regije. Ove povrede mogu biti izolovane, kada zahvate samo slusne koscice, ili da budu
udruzene sa povredama drugih delova srednjeg i unutrasnjeg uva. Povrede osikularnog
lanca su Cesto komplikacija frakture temporalne kosti, a nalaze se i prilikom penentrantnih
povreda kroz spoljasnji slusni hodnik.

Pojava ostecenja lanca slusnih koscica ne zavisi samo od vrste 1 nacina dejstva sile,
vec¢ 1 od njegove prirodne stabilnosti, koja je obezbedena putem njihovih zglobova, ligame-
nata, tetivnih pripoja misi¢a srednjeg uva, kao i pripoja za bubnu opnu. Maleus je ucvrséen
gornjim, prednjim i lateralnim ligamentom, pripojem tetive m tensoris tympani kao i pri-
pojem njegove drske za bubnu opnu. Stapes je stabilizovan putem anularnog ligamenta u
ovalnom prozoru i pripojem tetive stapedijalnog misi¢a. Inkus ne poseduje misi¢ne pripo-
je te ima najslabiju mekotkivnu vezu (7).

Pri povredama srednjeg uva nalaze se razlicite vrste oste¢enja na lancu slusnih koscica.
Lezije inkudostapedijalnog zgloba su naj¢esce, a mogu biti udruzene sa povredama inku-
sa i stapesa. Inkus je najvulnarabilnija slu$na koscica i moze da se dislocira u inkudostape-
dijalnom i inkudomalearnom zglobu ili u oba spoja. Maleus je najrede zahvac¢en povredama
a lezije se najcescée javljaju predelu njegovog vrata, izolovano ili udruzeno sa oste¢enjima
drugih slusnih kosc¢ica. Raznolika oStecenja lanca slusnih kos¢ica mogu biti udruzena sa
povredama bubne opne, drugih delova srednjeg uva, a katkad i unutrasnjeg uva.

Povrede slusnih koscica se najéesc¢e manifestuju konduktivnim gubitkom sluha. Ako
ovaj gubitak sluha iznosi vise od 30 dB i ako traje duze od dva meseca treba posumnjati na
prekid lanca slusnih kos¢ica. Ukoliko je prisutna fraktura bazalne ploc¢e stapesa ili lezije u
stapediovestibularnom spoju moze nastati perilimfna fistula i pneumodobirititis. U retkim
slucajevima kao posledica oSte¢enja slusnih koS¢ica moze se razviti adhezivni proces u
srednjem uvu.

Putem precizne anamneze moze se utvrditi vrsta i nacin povredivanja. Lokalizacija
prekida lanca slusnih kos¢ica moze se precizirati putem kompjuterizovane tomografije (CT)
temporalne kosti. Na ovaj nacin se precizira i mesto prekida lanca slusnih koscica (8,9).
Lecenje je hirursko i sastoji se u rekonstrukeiji lanca slusnih kosc¢ica (osikuloplastika).
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HRONICNI ZAPALJENSKI PROCESI SREDNJE UVA

Poremecaj funkcije lanca slusnih koscica se ¢esto javlja kod hroni¢nih zapaljenskih
procesa srednjeg uva. Mehanizmi nastanka ovih oStecenja i pojava nagluvosti zavise od
vrste otitisa. Prema kliniCkoj klasifikaciji hroni¢ni otitisi se dele na negnojne i gnojne.

U negnojne otitise spadaju: sekretorni otitis media, atelektaza srednjeg uva, adhezivni
otitis media 1 timpanoskleroza. Ovi oblici otitisa mogu da predstavljaju razlicite faze istog
patoloskog procesa, medutim, svaki od njih moze da se javi i kao poseban entitet.

Hronic¢ni sekretorni otitis media je nesupurativni oblik zapaljenja srednjeg uva, koji
odlikuje dugotrajno prisustvo te¢nosti (sekreta) razliCitog viskoziteta u Supljinama srednjeg
uva. Zbog prisustva sekreta u kavumu timpani nastaje smanjena pokretljivost lanca slusnih
koscica i bubne opne. To je najces¢i uzrok nagluvosti u dece predskolskog uzrasta. Stepen
oStecenja sluha zavisi od stadijuma u razvoju patoloskog procesa u srednjem uvu.

Adhezivni otitis media se najcesce javlja kao posledica ranijeg zapaljenskog procesa u sre-
dnjem uvu i to u slucajevima sa “intraktnom,,bubnom opnom. Ovaj oblik otitisa karakterisu ra-
znolika oStecenja sluznice srednjeg uva i formiranje fibroznih (oziljnih) adhezija i znaci koStane
resorpcije. Fibrozne adhezije prouzrokuju fiksaciju lanca slusnih kos¢ica i pojavu nagluvosti.

Timpanoskleroza je oboljenje koje odlikuje nakupljanje kolagenih ploca u subepitelijal-
nom sloju sluznice srednjeg uva, membrane timpani i sluznice mastoidnog nastavka. Ove plo-
¢e se nalaze na karakteristicnim mestima kao $to su: bubna opna, predeo oko stapesa, ovalnog
prozora, ispod prominencije facijalnog kanala i gornji deo promnotorijuma, a rede su u prede-
lu timpanalnog otvora Eustahijeve tube, u hipotimpanumu i u mastoidnom nastavku (10).

Pri mikrohirurskim intervencijama timpanoskleroti¢ne ploce se lako prepoznaju po ,,be-
lini” njihovog izgleda. Ako se timpanoskleroza lokalizuje oko slusnih koscica moze nastati
delimicna ili potpuna fiksacija lanca. Timpanoskleroza bubne opne dovodi do fiksacije drske
maleusa a njena pojava u epitimpanumu uzrokuje fiksaciju glave maleusa i tela inkusa. Ako
je timpanoskleroza zahvatila samo mukozne nabore oko stapesa nastaje delimi¢na fiksacija
njegovih superstruktura. U nekim slucajevima stapes je u celini ,,ukalupljen” u timpanoskle-
roti¢nu masu a katkad je osukularni lanac u celini fiksiran timpanoskleroticnim naslagama.

Hronic¢ni gnojni otitis se deli u dva osnovna oblika: tumotimpanicni i atikoantralni.
Osnovna razlika izmedu ovih varijanti se sastoji u tome $to je kod tumotimpani¢nog otiti-
sa proces lokalizovan u sluznici, a kod atikoantralnog otitisa proces je prosiren i na kosta-
ne strukture uzrokujuci razlicite destruktivne promene (11).

Tubotimpanicni otitis. Ovaj oblik oboljenja karakteriSe stalna perforacija na bubnoj opni
(najcesce centralna, a sasvim retko ivicna), a zapaljenski proces se naziva otvoreni tip (“’sindrom
permanentne perforacije,,). Perforacije na bubnoj opni se nalaze u pars tenza, a mogu biti razli-
Cite velicine s varijacijama od veli¢ine ¢iodine glavie do velikih bubrezastih perforacija. Ukoliko
je zapaljenski proces u Supljinama srednjeg uva odvojen od lumena spoljasnjeg slusnog hodnika
oziljno izmenjenom bubnom opnom (bez perforacije) oboljenje se naziva zatvoreni tip.

Osteiticni proces na slusnim ko$¢icama i zidovima srednjeg uva izuzetno je prisutan.
Najcesce se nalaze destruktivne lezije na dugom kraku inkusa, dok su znaci kostane resor-
pcije znatno rede prisutni na drugim delovima lanca slusnih kos¢ica. U inaktivnoj fazi
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zapaljenskog procesa lanac slusnih koscica moze biti fiksiran oziljnim fibroznim tkivom.
Na kostanim zidovima srednjeg uva retko se nalaze destruktivne lezije znacajne za pojavu
komplikacija oboljenja.

Stepen osStecenja sluha znacajno varira. To zavisi ne samo od polozaja perforacije, ve¢
i od izrazenosti fiksacije ostataka bubne opne i kos¢ica i stanja unutrasnjeg uva. Ostecenja
unutras$njeg uva su katkad posledica prodora infekcije u aktivnoj fazi oboljenja kroz semi-
permeabilnu membranu okruglog prozora.

Atikoantralni otitis. Ovaj oblik zapaljenskog procesa, pored promena u sluznici karakte-
riSu i izrazene promene na kostanim strukturama srednjeg uva i ¢eSc¢a pojava holesteatoma.
Zbog toga su ostecenja sluha teza, a pojava komplikacija ¢eS¢a. Rareficirajuci osteitis slusnih
koscica, kapsule labirinta i kosti mastoida ¢esto se pojavljuje kod atikoantralnih otitisa. Ovim
procesom najcesce su zahvaceni dugi krak inkusa, kraci stapesa, telo inkusa i drska maleusa.

Holesteatom se relativno cesto javlja kod hroni¢nih gnojnih otitisa. KarakteriSe ga
prisustvo keratiniziraju¢eg skvamoznog epitela u srednjem uvu, izraZzena tendencija rasta
sa razaranjem kosStanih struktura srednjeg uva i piramide slepoocne kosti, Sto stvara vece
mogucénosti za pojavu otogenih komplikacija. Morfoloski, holesteatom se opisuje i kao

,vrecasta” formacija Ciji zid gradi plocasto slojeviti keratinizirajuéi epitel koji se naziva
,,matriks”, dok sloj granulacionog tkiva, razli¢ite grade koji ga okruzuje, predstavlja "peri-
matriks,,holesteatoma. Celije matriksa se ljuste i nakupljaju u vre¢i holesteatoma.

Holesteatom moze da bude lokalizovan, kada se nalazi samo u pojedinim delovima
srednjeg uva, ili moze da bude prosiren, kada zahvata viSe Supljina ovog predela. Lokali-
zovani holesteatom se naj¢esce nalazi u atiku ili u zadnjim delovima kavuma timpani. Iz
ovih delova holesteatom se ¢esto $iri u antrum i mastoidni nastavak.

Osnovna bioloska svojstva holesteatoma su: ,,izrazena tendencija rasta” i agresivna
destruktivna dejstva na strukture srednjeg i unutrasnjeg va. Ovo ponasanje znacajno po-
tencira prisustvo aktivnog zapaljenskog procesa. Destruktivni efekti holesteatoma se ma-
nifestuju razli¢itim stepenom kostanih razaranja slusnih koscica i zidova srednjeg uva.

Kostana destrukcija kod hronicnog otitisa sa holesteatomom je, po pravilu, znacajno
izrazenija nego kod otitisa bez holesteatoma. Razaranje kosti je posledica kompleksnog
procesa koji jos uvek nije sasvim razjasnjen. U multifaktorijalnoj prirodi nastanka procesa
ucestvuju razli¢iti ¢inioci kao Sto su: mehanicki, zapaljenski (osteomijelitis), celularni
(osteoklasti, histiociti) enzimski (kolagenaze, fosfataze), koji retko deluju izolovano (12).

Stanje lanca slusnih koscica je bitno za plan i uspeh hirurskog lecenja. Objektivna i
precizna procena stanja osikularnog lanca nije uvek moguca pre operacije (13). Stepen
osStecenja sluha zavisi pored osikularnog statusa i od prisustva i lokalizacije patoloskog
procesa u srednjem uvu (granulacija, holesteatom).

Stanje lanca slusnih koscica je vazan parametar koji se koristi pri proceni uspeha osi-
kuloplastike (staging index).?




OTOSKLEROZA

Otoskleroza je bolest kapsule labirinta koju karakteriSe formiranje nove otoskleroti¢ne
kosti najcesce lokalizovane u prednjem delu niSe ovalnog prozora (SI. 1). To je najéescée pre-
dilekciono mesto za pojavu otoskleroze (14,15) a konduktivna nagluvost nastaje usled zahva-
tanja staediovestibularnog spoja i koStane ankiloze stapesa (staediovestibularna otoskleroza).
Prednji deo bazalne ploce stapesa fizioloski vrsi pokrete s najvicim amplitudama, zbog ¢ega
i mali kosStani mosti¢ u ovom delu moze da dovede do smanjenja pokretljivosti i konduktivne
nagluvosti. Rana fiksacija stapesa povecava rigiditet transmisionog aparata i na osnovu zako-
na ,,impendance” oteZana je transmisija niskih tonova. Elasti¢nost zadnjeg dela plocice dugo
ostaje saCuvana, te je osigurana transmisija visokih tonova. Do smanjenja njihove transmisi-
je dolazi tek kada nastane kompletna ankiloza stapesa. Nagluvost stapediovestibularne oto-
skleroze primarno je konduktivna, a u kasnijem toku postaje meSovita (16).

Slika 1. Histoloski presek temporalne kosti pokazuje uznapredovali stadijum otoskleroze (HE x 120)

Za otosklerozu je karakteristicno obostrano i postepeno smanjenje sluha i zujanje u
usima, najcesce je u periodu od 20-40 godine starosti. Nagluvost prvo pocinje da zahvata
jedno uvo ali uskoro i drugo, te ostaje bilateralna i lako asimetri¢na. Uvo koje je prvo na-
padnuto u najvecem broju slucajeva zauvek ostaje s losijim sluhom. Nagluvost nikada ne
pokazuje regresiju, ve¢ se stalno pogorsava, ali retko nastaje totalna gluvoéa. Zujanje u
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uSima moze da prethodi nagluvosti a najcesce je niskog tonaliteta, slicno Sumu vodopada,
kretanju voza, klju¢anju vode i drugo. Povecava se u toku zamora, menstrualnog ciklusa,
trudnoca i u slucajevima izrazenih emocija. Zujanje postaje jace i visokog intenziteta u toku
formiranja aktivnog zariSta i kada je otoskleroticnim procesom zahvaceno i unutrasnje uvo.
Paracusis je fenomen kada bolesnik bolje ¢uje u buci. U takvim uslovima, sagovornikov
govor je glasniji nego intenzitet buke, a samim tim i iznad sluSnog praga bolesnika s kon-
duktivnim gubitkom sluha. Vrtoglavica se javlja kod 10 do 30% bolesnika i uglavnom se
ispoljava u osecaju nestabilnosti. Medutim, mogu da imaju i rotatorni karakter, narocito
kada nastane afekcija unutrasnjeg uva. Psihi¢ki poremecaji ispoljavaju se zamorom, povre-
menom logorejom, razdrazljivoséu, a ponekada hipohondri¢no-depresivnim manifestaci-
jama. Ovi bolesnici su veoma nesigurni u odredivanju sluSnog praga u toku audioloskog
ispitivanja.
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SAZETAK

Hronicni sekretorni otitis predstavlja Cestu bolest kod dece i moze biti pracen teskim funkcionalnim i patoa-
natomskim posledicama. S obzirom da je bolest nepoznate etiologije, ni koncept lecenja nije jedinstven. Autori
prikazuju pregled mogucih etiopatogenetskih mehanizama odgovornih za nastanak i razvoj bolesti. U pogledu tera-
pije, obraduju se savremene konzervativne i hirurSke metode le¢enja. Na kraju, autori prikazuju funkcionalne rezul-
tate paracenteze sa inplantacijom aeracionih cevcica u leCenju hroni¢nog sekretornog otitisa na svom bolesnickom
materjalu. Zaklju€uju da je to danas metoda izbora u leCenju ove bolesti.

Kljuéne reci: hronicni sekretorni otitis, etiopatogeneza, acracione cevcice

ABSTRACT

Chronic secretory otitis represents frequent desease in children and can be followed by severe functional and
patho-anatomic sequels. Considering the unknown ethyology, the concept of the treatment is not unique. Authors
present the survey of possible ethyo-pathogenic mechanisms responsible for appearance and development of the
desease. Regarding the therapy, modern conservative and surgical methods are presented. Finally, the authors de-
monstrate functional results of paracenthesis with implantation of grommets in the treatment of chronic secretory
otitis on their patients. The authors conclude that this is the method of choice in the treatment of the desease.

Key words: Chronic secretory otitis, ethyopathogenesis, ventilation tubes

UvOoD

Hroni¢ni sekretorni otitis je nesupurativni, klinicki neinfektivni oblik ,,zapaljenja”
srednjeg uva koji se karakteriSe dugotrajnim prisustvom tec¢nosti razli¢itog viskoziteta u
srednjem uvu, a bubna opna je bez perforacije. Ova te¢nost (sekret) uzrokuje smanjenu
pokretljivost bubne opne i lanca slusnih koscica. To je najcesci uzrok nagluvosti kod dece
predskolskog uzrasta.

Bolest je nepoznate etiologije, nepredvidivog toka, nejasnih ili ¢esto nedovoljno izra-
zenih simptoma, sa ozbiljnim posledicama koje mogu unistiti funkciju statoakusti¢kog
organa. S obzirom da je gotovo uvek obostran, nagluvost, a katkad i gluvoca, kod neotkri-
venih slucajeva, ¢esto ostaju permanentni.
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Ovo oboljenje srednjeg uva kod dece moze da vodi hroni¢nim zapaljenskim bolestima
kod odraslih.

Nagovestaje ili ¢ak opise ove bolesti nalazimo u radovima Riveriusa 1655. godine; Du
Vernea 1679.; Vasalve 1704. i Morganjija 1763. godine (1). U sedamnaestom veku Eli i Rio-
lanus lece nagluvost radeci prve paracenteze, a Waten je 1775. uocio da ,,sluh moze oslabiti
zbog pojave mukusa iza Eustahijeve tube” (2).

Politzer, becki otolog, 1884. daje izvanredan opis sekretornog otitisa koji je kompletan
i relevantan do danas: ,,Inflamatorni procesi koje sa klinicke tacke gledista obuhvatamo pod
zajedni¢kim imenom ,,katari srednjeg uva”, anatomski se karakterisu vise ili manje izraze-
nom hiperemijom, otokom i infiltracijom mukoze srednjeg uva i prodorom u bubnu duplju
bistrog eksudata, seroznog ili viskoznog, koji se razvlaci kao konci. Razvijaju se obi¢no bez
izrazenih simptoma reakcije okolnog tkiva i bez oStecenja bubne opne, a zavrSavaju ozdra-
vljenjem kada iS¢eznu navedene promene, ili se razvijaju produkti dugotrajne inflamacije
koji dovode do adhezija i fiksacija slusnih kosCica sa permanentnim oste¢enjem sluha” (3).
Terapija koju je zagovarao sastojala se od paracenteze i insuflacije vazduha u srednje uvo,
$to je bilo usmereno na izjednacavanje pritisaka sa obe strane bubne opne. Principi ventila-
cije i drenaze ostali su osnova u zbrinjavanju bolesti u srednjem uvu do danas.

On 1868. ugraduje ,,Suplje okce” od tvrde gume u bubnu opnu kao ventilacionu napra-
vu. Ovakav nacin leCenja je ubrzo napusten, a bolest dugo vremena ostala zaboravljena.
Armstrong (4) ponovo ozivljava ovu metodu 1952. godine kada pocinje da upotrebljava po-
lietilenske cevcice za aeraciju srednjeg uva, $to publikuje 1954. godine.

Prema Donaldsonu, paracenteza sa implantacijom aeracionih cev¢ica, danas je naj¢es¢a
intervencija u opstoj anesteziji kod dece u SAD.

ETIOLOGIJA I PATOGENEZA

Etiologija H.S.O. je nepoznata. Postoje razli¢iti uzro¢ni i potpomazu¢i faktori u vezi sa
stvaranjem tecnosti u srednjem uvu (disfunkcija tube, nazalna obstrukcija, alergija, infekci-
ja, cilijarna insuficijencija, enzimopatije, hormonski disbalans, imunodeficijencije, urodeno

,manja vrednost sluznice”, anatomski razlozi...). Mnogi od ovih faktora zajednicki su i dru-
gim zapaljenskim procesima Supljine srednjeg uva, ukljucujuci hroni¢ni gnojni otitis, tim-
panosklerozu, holesteatom i holesterinske granulome. Mnogobrojni termini (tabela br. 1) do
sada upotrebljavani za ovu bolest, takode govore i 0 nejasnoci etiopatogeneze H.S.O.-a.

Teorije o etiopatogenezi su mnogobrojne, bazirane su na biohemijskim, histopatolo-
Skim, imunoloskim i klini¢kim istrazivanjima ¢iji rezultati su ¢esto kontradiktorni. Ne zna
se da li je te¢nost posledica inflamatornog ili fizicko-hemijskog procesa, odnosno zasto se
nekad radi o transudatu, a nekad o eksudatu, sekretu ili mesavini ovih komponenti. Tako-
de nije poznato da li su razli¢ite karakteristike ove te¢nosti (serozna, mukozna, sero-mu-
kozna) faze evolucije bolesti ili rezultat razlicitih etiopatogenetskih mehanizama, ali one
nemaju prognosticki znacaj za rezoluciju bolesti (6).
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Postoji devet grupa teorija koje pokusavaju da objasne nastanak ove bolesti. Navode
se: uticaj klime, faktori ishrane, socijalni uslovi, konstitucionalni faktori, druge akutne i
hroni¢ne bolesti, alergija sluzokoze gornjih respiratornih puteva, jatrogeni uzroci i pore-
mecaji opsteg i/ili lokalnog imuniteta.

Tabela 1. Raliciti nazivi sekretornog otitisa

timpanalni hidrops sekretorni otitis
tubotimpanitis sero-mukozni otitis
hodrotimpanon vazomotorni salpingitis
eksudativni katar tubarni katar
zapaqgewe sr. uva sa izlivom serozni otitis
mukoidno uvo mukozni otitis
plavo uvo kataralni otitis
alergijsko zap. sr. uva mukocoela sr. uva
nesupurativno zap. sr. uva lepqgivo uvo
otocoela candy cattarh
otosalpingitis catharalis

Od klimatskih faktora navodi se ¢e$¢a pojava oboljevanja u podrucjima sa niskom
nadmorskom visinom i ve¢om vlaznos¢u vazduha, §to je slucaj u dolinama velikih reka
(6,7). Ataci bolesti u oblastima sa kontinentalnom klimom ¢es¢i su u periodu oktobar-april,
nego u letnjim mesecima (8,9,10).

Gojaznost, neuhranjenost, niskoproteinska dijeta, nedostatak vitamina u ishrani i su-
pinatorni poloZzaj pri hranjenju deteta iz boCice su pretpostavljeni ali ne i dokazani etioloski
faktori bolesti (11).

Incidenca bolesti je veca kod gradske populacije, u porodicama sa vise ¢lanova i u
sredinama sa nizim socio-ekonomskim statusom (12). Po nekim autorima narocito ¢esto
oboljevaju deca koja veci deo dana provode u kolektivima (11,13). Prisustvo pusaca u kuénoj
sredini dece povecava rizik od oboljevanja 2,8 puta (9,14).

Ranije pretpostavke da se H.S.O. moze razviti kao posledica neke akutne (decje infe-
ktivne bolesti) ili hroni¢ne (struma, tuberkuloza, sifilis, hipotireoidizam, vegetativne di-
sfunkcije, anemije) bolesti, danas nemaju nau¢nu podlogu (15).

Uloga uvecanih adenoidnih vegetacija nije jasna u ovoj bolesti. Ranije rasireno shva-
tanje da adenoidne vegetacije ,,zatvaraju” faringealno us¢e Eustahijeve tube, odnosno da
su izvor subklinicke infekcije, danas se sa pravom osporava (5,16,17,18,19,20). Veli¢ina
palatinalnih tonzila nije u skladu sa pojavom bolesti, dok deca sa hroni¢nim tonzilitisima
vu bolesti (22,23). Uvecane adenoidne vegetacije, kao i hroni¢ni tonzilitis, mogu biti uzrok
,sekundarnog” hroni¢nog sekretornog otitisa, kada je bolest posledica uticaja ovih obolelih
organa na funkciju slusne tube.

Nepcani rascepi, gotsko nepce, deformiteti nosnog septuma i uska nosna duplja naj-
¢es¢i su konstitucionalni faktori koji doprinose pojavi bolesti. Kod Down-ovog, Hurler-ovog
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i Kartegener-ovog sindroma je frekvencija hroni¢nog sekretornog otitisa toliko velika da
je ¢udno $to ovaj poremeéaj nije ukljuéen u definiciju ovih sindroma. Cesto se javlja i kod
Pierre-Robin-ovog, Rubinstein-Taybe-ovog, Crouson-ovog, Francchescetti-jevog, Apert-
ovog, Turner-ovog i Letterer-Sive-ovog sindroma. Ovo stanje je Cesto i kod nekih opstih
bolesti: mukoviscidoza, kolagenoze, agamaglobulinemije i druge imunodeficijencije. Neki
od ovih poremecaja moze se dokazati samo kod malog broja obolele dece od H.S.O.-a (7).

Moguci jatrogeni faktori odgovorni za nastanak bolesti su: nedovoljan broj tonzilekto-
mija i adenoidektomija, preveliki broj tonzilo-adenoidektomija, nedovoljan broj paracenteza
kod akutnih otitisa i neadekvatna upotreba antibiotika u le¢enju mnogih bolesti (7).

Disfunkcija tube moze biti mehanicka (iznutra-infekcija, alergija; spolja — adenoidi,
tumor), funkcionalna (kolaps — kod manje dece zbog nedovoljne ¢vrstine hrskavice, abe-
rantan mehanizam aktivnog otvaranja kod rascepa nepca) ili kombinovana.

Brojni istrazivaci su pokazali eksperimentalni model efuzije u srednjem uvu kauteri-
zacijom (24), punjenjem lumena (25), ligiranjem tube kod Zivotinja (26), ili presecanjem
misica zatezaca mekog nepca (10), ali komplikacije kao retrakcioni dzep, perforacija bubne
opne ili holesteatom nisu bile zapaZene.

Za razliku od brojnih (starijih i novijih) teorija o ,,opstrukciji” slusne tube, Magnuson
(27) smatra da je nemogucnost zatvaranja tube osnovni uzrok pojavi efuzije u srednjem
uvu. Zbog stalno otvorene tube, a radi sprecavanja autofonije i hiperakuzije razvija se tzv.
»Smrkavi habitus” u stalnim pokusajima da zadrzi tubu zatvorenom. Za vreme Smrkanja
vazduh se resorbuje iz srednjeg uva sto uzrokuje negativan pritisak u bubnoj duplji i iste
posledice kao kod hroni¢ne zatvorenosti: retrakciju bubne opne, atrofiju i pojavu efuzije.

Eksperimentalno je naden porast gustine peharastih ¢elija po eksperimentalnoj oklu-
ziji tube bez infekcije (11). Po podacima vecine autora, aspirirani sadrzaj kod H.S.O.-a je
najcesce sterilan (28), mada Kokko (29) nalazi pozitivne bakterioloske kulture u 22% slu-
Cajeva, Lim (30) u 52% slucajeva, a Danielewitz (31) je dokazao prisustvo virusa u sekretima
iz srednjeg uva kod obolele dece u 78% slucajeva. Najcesce izolovane bakterije su Haemo-
philus influenzae (narocito tib B), Staphiloccocus epidermidis, Streptoccocus pneumoniae
tip 3, Staphyloccocus aureus i Neisseria catharhalis (32). U sterilnim sekretima nadeni su
kapsularni polisaharidi pneumokoka (33) i endotoksin H.influenzae (34). Novim metodama
(utvrdivanje prisustva specificne DNK odredenih bakterija — PCR reakcija) danas se utvr-
duje prisutnost DNK odredenih bakterija u sekretu iz srednjeg uva u mnogo ve¢em broju
slu¢ajeva nego standardnim metodama kultivisanja (35,53). Tako, Post (36) nalazi kod obo-
lele dece pozitivne bakterioloske kulture iz sekreta srednjeg uva na Moraxella-u catharalis,
H.influenza-e i Streptococcus pneumonia-e¢ kod 30% slu¢ajeva, a PCR reakcijom na istom
materijalu dokazuje prisustvo DNK ovih bakterija u 77% slucajeva. Znacaj ovih rezultata je
jo$ nerazjasnjen, ali pretpostavljena infektivna etiologija H.S.O.-a danas dobija sve vise pri-
stalica (5,19,30,35,36). Najces¢e izolovani virusi su: v.parainfluenzae 1, 2 i 3, respiratorni-
sincicijalni virus, adeno virusi, herpes simplex, Coxackie B4 (27).

26



O ulozi razli¢itih vrsta alergije u nastanku bolesti raspravlja se poslednjih sedamdeset
godina. Uzro¢no-posledi¢na povezanost do sada nije mogla biti dokazana izmedu atopijske
konstitucije i H.S.O.-a, jer se jednaki procenti alergije dokazuju kod obolelih od H.S.O.-a
kao i u zdravoj populaciji (9,14,37). Ne postoji razlika u nivou histamina kod pacijenata obo-
lelih od H.S.O.-a sa dokazanom alergijom i onih kod kojih alergija nije dokazana (38). Pri-
marni mehanizam bi mogao biti po tipu I1II alergijske reakcije — imunokompleksi aktiviraju
komplement sa posledi¢cnom kaskadnom aktivacijom drugih medijatora zapaljenja (38).

Iako su u mnogim istrazivanjima (37,38,39,40) nadeni T i B limfociti, plazmociti, IgE
i imuni kompleksi u efuziji u srednjem uvu, kao i imunoinhibitorni faktori u serumu obole-
le dece (41), dokazi za njihovu ulogu u patogenezi H.S.O.-a nisu dovoljni. Bernstein (37) je
izolovao imune komplekse u samo 4 od 67 bolesnika. On ipak smatra da imunoloski proces
u srednjem uvu mozda ima klju¢nu ulogu u nastanku i razvoju bolesti. Zapazeni su poreme-
¢eni kvantitativni odnosi pojedinih subpopulacija imunokompetentnih ¢elija u mukoidnim
sekretima kod H.S.O.-a (ve¢i broj pojedinih subpopulacija limfocita, manji broj neutrofila).

Berger (38) i Fozsgren (42) nezavisno nalaze dva puta vecu koli¢inu mastocita u ade-
noidu adenoidektomisane dece obolele od H.S.O.-a u odnosu na decu kod koje je adenoid
odstranjen zbog drugih razloga.

Makrofagi mozda imaju kriti¢énu ulogu u imunom odgovoru u srednjem uvu (37). Na-
dena je i povecana koncentracija imunoinhibitornog faktora makrofaga u mukoznom se-
kretu iz srednjeg uva (38). S druge strane, u serumu obolele dece naden je takode produkt
makrofaga — imunoinhibitorni faktor velike molekulske tezine koji pokazuje interleukin-1
receptorsku aktivnost, koji mozda igra ulogu u nastanku i razvoju bolesti (41).

Interleukini, koji su medijatori zapaljenske reakcije i predstavljaju signale kojima se
prenose informacije izmedu pojedinih subpopulacija imunokompetentnih ¢elija, uvek su
prisutni u sekretu iz srednjeg uva kod obolele dece (43). Naro¢it znacaj u patogenezi pridaje
se interleukinu-1c, interleukinu-1p, interleukinu-6 (44), interleukinu-8 (45,46), y-interferonu
(44). Najbolje je proucena uloga interleukina-8 koga lu¢e monociti i makrofagi: ima hemota-
ksicka svojstva za neutrofile, bazofile i T limfocite, a vezivanjem za receptore na njihovim
membranama omogucava oslobadanje drugih supstanci sa aktivnom ulogom u imunom odgo-
voru (46). Dokazivanje i kvantifikacija ovih supstanci danas se vr$i PCR reakcijom (45,53).

Tecnost je po svojoj prirodi zapaljenjska, u njoj se mogu dokazati: lizozomalni enzimi,
faktor hemotaksije eozinofila, faktor inhibicije makrofaga, komplement, mikroorganizmi,
sporo reagujuca supstanca anafilaksije, endotoksini, histamin, bradikinin i prostanglandini
(narocito PgE, i PgF,, koji su nadeni i u granulacionom tkivu kod hroni¢nog otitisa i kod
holesteatoma) (47). U sastav tecnosti ulaze i glikoproteini, heksozamini, neutralni Seceri i
sijalinska kiselina, koji su tipi¢ni sastojci zlezdanih sekrecija (15).

Histopatoloske studije pokazuju da je inflamatorni proces aktivan u srednjem uvu kod
H.S.0.-a (vazodilatacija, infiltracija okruglim ¢elijama i transformacija u sekretorni epitel)
ali ne mogu dokazati uzrok toj pojavi, jer mukoza moze takvom reakcijom da odgovori na
bilo koji hroni¢ni patoloski uticaj (48).
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U etiolopatogenetskom pogledu, razlikujemo dva oblika bolesti: a) primarni i b) se-
kundarni oblik H.S.O.-a. Primarni (,,esencijalni”) oblik je bolest ,,po sebi” i nepoznate je
etiologije, a sekundarni nastaje kao posledica patoloskog procesa primarno nastalog van
srednjeg uva (adenoidne vegetacije, hronicni tonzilitis, hroni¢ni rinosinuzitis, septalni de-
formiteti, proliferativni procesi u nosu i epifarinksu, alergija gornjih respiratornih puteva,
nepcani rascepi, cilijarne diskinezije, neke kongenitalne malformacije glave i vrata, urode-
ne i stecene imunodeficijencije...).

TERAPIJA

Posto jos uvek postoje nejasnoce u pogledu etiologije i patogeneze, koncept leCenja
nije jedinstven. Cilj je da se ukloni sekret, reventilira Supljina, Sto dovodi do normalizacije
sluha, i spreci pojava komplikacija.

lako bolest u zna¢ajnom broju slu¢ajeva moze imati spontanu rezoluciju, sa leCenjem
treba poceti odmah zbog prevencije moguéih ireverzibilnih promena.

Najveci broj autora smatra da u pocetku (do tri meseca) bolest treba leciti konzerva-
tivno. Treba ukloniti faktore koji doprinose pojavi bolesti (pothranjenost, losi mikroklimat-
ski uslovi, lose opste stanje zdravlja). Ukoliko se dokazu, treba leciti potpomazuce faktore:
infekciju gornjih respiratornih puteva, alergiju, rascep nepca (hirurski).

Nehirurska (konzervativna) terapija:

a) Antibiotici, zbog infekcije gornjih respiratornih puteva, samo ako je pozitivan bris nosa ili
grla. Nekontrolisana upotreba antibiotika ne leci bolest ve¢ doprinosi njenom hronicitetu.

b) Dekongestivi (oralni i nazalni), iako je malo dokaza o njihovoj vrednosti. Cantekin (49)
je prospektivnom studijom na velikom broju dece nasao da kombinacije antihistami-
nika i dekongestiva imaju isti efekat kao placebo. Dugotrajna upotreba dekongestiva
remeti klirens nazalne sluznice, dovodi do ireverzibilnih promena i otezava terapiju
H.S.O.-a.

¢) Mukolitici, mada u sluc¢ajevima Cisto seroznog sekreta, njihovo dejstvo jos vise otezava
mukocilijarni transport, jer se energija cilija gubi zahvaljujuc¢i smanjenoj frikciji (15). Je-
dan broj autora smatra da smanjenje viskoziteta sekreta olakSava njegovo eliminisanje.

d) Antihistaminici i alergijska hipo-senzibilizacija, samo u slu¢aju dokazane alergije. Poveza-
nost H.S.0.-a sa respiratornom ili nutritivnom alergijom opravdava upotrebu ovih lekova,
ali stvarni u¢inak na klinicki tok bolesti nije dokazan u kontrolisanim studijama (15).

e) Nesteroidni antireumatici, jer inhibisu sintezu prostaglandina i smanjuju sekreciju mu-
kusnih proteina. Ovi lekovi se upotrebljavaju kao inhibitori zapaljenske reakcije ali je
pitanje koliko je inflamacija prisutna u ¢istim formama H.S.O.-a.

i)

Hirurska terapija podrazumeva dva osnovna oblika lecenja: adjuvantnu i ,,direktnu’
hirurgiju. Adjuvantna podrazumeva uklanjanje ,,uzroka” disfunkcije tube. Ovde dolaze u
obzir: adenoidektomija i tonzilektomija.
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Adenoidektomija se primenjuje u lecenju, ali nije u stanju da obezbedi poboljSanje kod
svih pacijenata. Radi se o pretpostavci da oboleli ili jako uveéani adenoidi ,,obstruiraju”
tubu ili dovode do njene disfunkcije. Zbog toga se pretpostavlja da adenoidektomija dovo-
di do izle¢enja nekih oblika H.S.O.-a. Podaci o njenoj efikasnosti su kontradiktorni. Ukla-
njanje adenoida moze biti korisno kod priblizno jedne trec¢ine pacijenata, jedna trecina ¢e
imati spontani oporavak, a jedna tre¢ina ¢e imati perzistentnu bolest bez obzira na adeno-
idektomiju (50). Deca sa ranije odstranjenim adenoidnim vegetacijama boluju jednako
cesto od H.S.O.-a kao i ona koja nisu operisana (18,29). Ne postoji korelacija izmedu veli-
¢ine 17,18) ili tezine adenoida (18,19,50) i1 pojave bolesti. U prospektivnoj studiji o efektu
adenoidektomije na bolest, Maw (50) je utvrdio da veli¢ina adenoida nema efekat na rezo-
luciju bolesti tri i visSe meseci nakon operacije, a da je efekat ove operacije mnogo bolji kod
dece starije od Sest godina, u poredenju sa decom mladom od Sest godina. Posle ove ope-
racije moguci su i oziljci koji suzavaju otvor faringealnog usca tube, i jos viSe oteZavaju
ventilaciju srednjeg uva (18,19). Sade je pokazao Stetnost adenoidektomije (19). On smatra
da su cilijarna deficijencija i ,,pseudo-opstrukcija” ili sekundarna obstrukcija lumena tube
gustim sekretom osnovni problem kod obolelih i da jedino implantacija aeracionih cev€ica
moze da dovede do poboljSanja, a adenoidektomija, po njemu, moze favorizovati evoluciju
bolesti. Relativnu veli¢inu adenoida u odnosu na epifarinks najbolje je proveriti rentgenskim
snimkom (profil epifarinksa) i ukoliko je indikovana, adenoidektomiju treba uraditi jo$ za
vreme konzervativne terapije.

Tonzilektomija kod H.S.O.-a je indikovana samo u slucajevima kad postoje jasni zna-
ci hroni¢nog tonzilitisa, ili Cesti recidivi akutnih infekcija (22,23). Hipertrofija tonzila nije
u korelaciji sa pojavom bolesti (21).

Hirurska terapija:

a) Paracenteza, sa aspiracijom se danas smatra nedostatnom i pretezno se ne koristi u te-
rapiji, ve¢ samo u dijagnostici.

b) Paracenteza sa implantacijom aeracionih cevc€ica: u nacinjeni otvor na prednje donjem
ili prednje gornjem kvadrantu bubne opne postavlja se aeraciona cevcica ¢iji je precnik
oko 2 mm, a Supljina 1-1,5 mm. Ova intervencija je danas najc¢es¢a intervencija u op-
Stoj anesteziji, i 1988. godine u SAD je uradeno 670.000 ovih zahvata. Uloga aeraci-
onih cevcica je ventilacija srednjeg uva, koja se ne moze ostvariti putem Eustahijeve
tube, ¢ime se postize momentalno poboljSanje sluha u slu¢ajevima sa konduktivnom
nagluvosc¢u i sprecava pojava komplikacija i sekvela bolesti. Aeracija moze da ubrza
normalizaciju tubarne funkcije pomazucéi u rezoluciji patoloskih promena na sluznici
srednjeg uva uzrokovanih dugotrajnim negativnim pritiskom. To su pokazali Kiroglu
i saradnici (51) koji su studijom mukoze srednjeg uva pod elektronskim mikroskopom
kod pacijenata sa implantiranim aeracionim cev¢icama nasli znacajnu inhibiciju se-
krecije mukoidnog materjala i stimulaciju regeneracije cilijarnih ¢elija, 6-8 meseci
nakon implantacije aeracionih cevcica. Sli¢no su nasli i Tacahashi i saradnici (52), s
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tim da oni nalaze jace izrazen patoloski proces u tubi koji se aeracijom takode znatno
poboljsava.

Idealna aeraciona cevcica treba da ispunjava sledece uslove:

da bude laka za inserciju odnosno odstranjivanje

da ne izaziva reakciju okolnog tkiva

da ostane na mestu onoliko koliko je to potrebno

da ostane funkcionalna odnosno prohodna

da sprecava prolazak vode u srednje uvo

YV V VYV VYV V

da ne uzrokuje komplikacije

Ni jedna od danasnjih aeracionih cevéica nema sve ove karakteristike. Materjali od
kojih se danas proizvode su teflon, silikon, polietilen, silastik, celik sa pozlatom, titanijum.
Proizvode ih razli¢iti proizvodaci, a dizajniraju mnogi autori. U zavisnosti od potrebne
duzine aeracije srednjeg uva postoje razni oblici aeracionih cevéica: standardne Shepard,
Donaldson ili Tiibingen cevéice koje bivaju odbacene u proseku nakon 6-12 meseci usled
migracije epitela; cevCice za produzenu aeraciju kao sto su Shea, Paparella i Reuter-ova
koje se implantiraju kada je potrebna ventilacija jednu do dve godine; cevéice za dugu ven-
tilaciju, preko dve godine, od kojih se najvise upotrebljava Per-Lee aeraciona cevcica.

FUNKCIONALNI REZULTATI LECENJA

Ispitivanjem je obuhvaéena grupa od 84 pacijenta, starosti 6 meseci do 12 godina, le-
¢enih zbog hroni¢nog sekretornog otitisa primenom aeracionih cevéica. Aeracione cevéice
(tip Tiibingen) impalntirane su u opstoj anesteziji u prednje donji kvadrant bubne opne
(86,06%), odnosno u prednje gornji kvadrant (13,94%). U 30,30% slucajeva radena je rein-
plantacija aeracionih cevcica, a u 14,40% je ta intervencija radena i vise od 2 puta. Prose¢na
duzina aeracije po uvu iznosila je 8 meseci i 21 dan. Audiogram pre intervencije ima 65
pacijenata, a 19 pacijenata (uzrast 1-4 godine) nema audiogram. Za celokupnu grupu izra-
¢unali smo prosecan gubitak sluha na pojedinim frekvencijama u decibelima i na taj nacin
formirali zbirni audiogram prose¢nog gubitka sluha pacijenata pre intervencije. Kada se
ovaj audiogram uporedi sa na isti nac¢in dobijenim zbirnim audiogramom prosecnog gubi-
tka sluha svih pacijenata posle intervencije (grafikon br.1), dobijamo graficki prikaz ukupnog
poboljsanja sluha koje smo dobili leCenjem — funkcionalni efekat aeracionih cevciva u smi-
slu poboljsanja sluha.

ZAKLJUCAK

Hroni¢ni sekretorni otitis predstavlja ¢estu bolest, sa ozbiljnim funkcionalnim i pato-
anatomskim posledicama. S obzirom da jos uvek postoje brojne nejasnoce i nesuglasice u
pogledu njegove etiologije i patogeneze, kao i da koncept leCenja nije jedinstven, predstavja
ozbiljan medicinski problem. Kako za sada nema uzro¢nog le¢enja hroni¢nog sekretornog
otitisa, paracenteza sa inplantacijom aeracionih cev¢ica, prema nasem misljenju, predstavlja
metodu izbora u leCenju ove bolesti.
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Grafikon 1. Zbirni audiogram ukupnog prosecnog gubitka sluha svih pacijenata pre () i posle intervencije ()
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SAZETAK

Vecina patoloskih stanja u nazofarinksu daje simptomatologiju od strane uva, a pre svega nagluvost dvojakog
tipa: konduktivnu i senzorineuralnu ili perceptivnu. Najé¢es¢i medu mnogobrojnim uzrocima oboljenja nazofarinksa
sa posledicom nagluvosti u nasoj sredini su hroni¢no zapaljenje adenoidne vegetacije sa limfoidnom hiperplazijom
kod dece, sekretorni otitis media kod dece kao i maligni tumori epitelnog porekla ¢esce odraslih, a najcesée nedife-
rentovanog tipa.

Posle lecenja malignih tumora, Cesto je tesko odvoyjiti efekte samog NPC na uvo od efekata radioterapije. Va-
Zno je prepoznati simptomatologiju patoloskog procesa na vreme, a pogotovu kada je ona znak prisutne bolesti.
Prisutni tumor se mora le€iti a kada se radi o nagluvosti kao posledici prekomernog zracenja, nikako se vise ne sme
isto polje zraciti. Rana detekcija tumora je primarni zadatak iz ugla uspesne terapije i sprecavanja, odnosno lecenja
ove vrste nalgluvosti. Primena aeracionih cev¢ica je i dalje diskutabilna.

Kljuéne re¢i: nazofarinksno zapaljenje, adenoidna hiperplazija, nazofarinksni kancer, sprovodno oste¢enje
sluha, sekretorno zapaljenje uva

ABSTRACT

The majority of pathological conditions of nasopharynx has symptomatology characteristic for the ear, and
before all, two types of defective hearing: conductive and sensory-neural, or perceptive. Among many causes of
nasopharyngeal diseases resulting in defective hearing, the most common ones, in our community, are the chronic
inflammation of adenoid vegetation with lymphoid hyperplasia in children, secretory otitis media in children as well
as malignant tumors of epithelial origin, most frequently non-differentiated, and more often found in the adults. After
the treatment of malignant tumor, it is commonly very difficult to separate the effects of NPC to the ear from the
effects of radiotherapy. It is important to recognize the symptomatology of pathological process on time, and espe-
cially if it is the sing of the existing disease. The tumor must be treated, and if defective hearing is present due to
excessive radiotherapy, the same field must not be irradiated any more. An early detection of tumor is crucial from
the aspect of successful treatment and prevention of this type of defective hearing. The application of aeration tubes
has been still debatable.

Key words: nasopharyngeal inflamation, adenoid hyperplasio, nasopharyngeal cancer, conductive hearing
loss, secretory otitis media

Patoloska stanja u nosnom spratu zdrela pogoduju nastajanju patoloskih stanja u srednjem
uvu 1 sledstvene nagluvosti. Ova veza izmedu uva i nazofarinksa odavno je poznata klinica-
rima. Pored kongenitalnih malformacija, razli¢itih embrionalnih zaostataka Ratkeovog Spaga,
cista, membrana, hemangioma i zastoja cirkulacije sa otocima, razne vrste infekcija kao i
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prodor patoloskog procesa iz okolnih struktura (nosa, paranazalnih sinusa, srednjeg sprata
zdrela, orbita) tako i benigni tumori kao $to je fibroma juvenile, tako i maligni tumori, mogu
indirektno dovesti do nagluvosti. Zbog patoloskog procesa u nosnom spratu zdrela obi¢no
nastaje konduktivna nagluvost, mada u odredenim situacijama, kao sto je leCenje malignih
procesa u nazofarinksu, moze do¢i do senzorineuralnog ostecenja sluha.

Najcesce patolosko stanje u nosnom spratu zdrela koje dovodi do nagluvosti je infe-
kcija koja se, prema klasicnim objasnjenjima, Siri u Eustahijevu tubu, kavum i dalje pro-
store srednjeg uva. Nekada je uzrok nagluvosti mehani¢ka smetnja u nazofarinksu koja
pogoduje nedovoljnom prodiranju vazduha put srednjeg uva. Obi¢no je to uvecana adeno-
idna vegetacija. Poznata je i tesna veza izmedu uva i nazofarinksnih tumora uopste.

ZAPALJENJSKI PROCESI U NAZOFARINKSU

Akutna i hroni¢na inflamacija izazvane virusima cesto su prisutne i u nazofarinksu i
u srednjem uvu (Ohshima i sar., op. cit.) Zapaljenje je obi¢no udruzeno neretko sa edemom
i hiperemijom sluznice celog podruc¢ja (Mouritsen i sar., 1997). Nekada se javlja mukozna
ulceracija koja sadrzi razlicitu koli¢inu polimorfonuklearnih leukocita, plazma ¢elija i eo-
zinofila. Gde god postoji hroni¢na inflamacija, prisutni su limfociti i fibroza.

Uloga regeneracije i reparacije u predispoziciji sluznice da pravi prekancerske prome-
ne jo$ uvek je nedovoljno poznata. Kao §to je u sluznici bronhija (Mc Dowell, 1980), i u
sluznici nazofarinksa je zapazena povezanost regeneracije u ulcerskoj promeni, koja pripa-
da pseudoslojevitom plo¢astom epitelu sa vidljivim metaplaznim i displaznim promenama.
Dakle, regeneracija je mogucna, ali potrebno je bolje poznavanje sleda dogadaja koje za-
hteva i eksperimentalni model izu¢avanja na Zivotinjama.

Nasa iskustva podrzavaju shvatanje koncepcije hroni¢nog sekretornog otitisa kao zapaljenja
koje nije izazvano infekcijom patogenim uzro¢nicima. Opisana patofiziologija se komplikuje ne-
dostatkom vazduha, odnosno kiseonika, kada su u pitanju prostori srednjeg uva gde prirodni otvor
ne funkcioniSe kao svojevrstan organ. U uslovima ,,vakuma” proces dobija na hronicitetu, javlja
se lepljivi sadrzaj u kome ima proteina imunoglobulina, lipoproteida, glikoproteida a dokazan je
1 histamin i prostaglandin E2 kao medijatori zapaljenja. Precipitirajuci faktori su hiperplazija lim-
fati¢nog adenoidnog tkiva i anatomska konstitucija (gotsko nepce, rascep tvrdog i mekog nepca,
uzana nosna duplja) (Radulovi¢, 1994) kao 1 imunoloska konstitucija (supklinicke imunizacije kao
Sto je infekcija nepatogenim mikroorganzmima, alergija sluznice gornjih respiracijskih puteva,
koji odrzavaju hroni¢ni adenoiditis ili hroni¢ni tonziloadenoiditis) a koje imaju zajednic¢ku posle-
dicu otoka Eustahijeve tube i nedovoljnu aeraciju srednjeg uva. Karakteristika da je uvo ‘lepljivo’
potvrduje prisusutvo sekreta a klinicki otoskopski je uvo i ‘plavo’. Inace adenoidna vegetacija
pripada MALT sistemu, koji ima veliku ulogu u imunosti i u sloZzenoj patologiji ovog podrucja.

Hiperplazija tkiva adenoidne vegetacije
Kod jedne vrste konstitucije u de¢jem uzrastu javlja se relativno veca adenoidna ve-
getacija u odnosu na veliCinu nosnog sprata zdrela Sto daje karakteristicnu klini¢ku sliku
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deteta. Naime dete otezano diSe na nos, sa otvorenim ustima, slabije ¢uje i pospano je u
odnosu na svoje vrsnjake bez problema uvecanog treceg krajnika.

Zlezdana hiperplazija sluznice nazofarinksa je udruzena sa zapaljenjem, dok limfoidna
hiperplazija moze biti i sa i bez akutne inflamacije. Hiperplazija se zapaza u grani¢nim epi-
telnim éelijama mukoze, u zlezdama i duktusima, kao i u limfoidnom tkivu. Cesto se vidaju
germinativni centri. Skorasnja istrazivanja limfocitne infiltracije u tkivu NPC su pokazala
prisustvo razli¢itih limfokina kao i zajednickih receptora za limfoidne elemente i nazofa-
rinksne epitelijalne ¢elije. Billaud i saradnici (Billaud i sar., 1989) su pokazali prisustvo re-
ceptora Blast 2/CD23, koje normalno aktiviraju B ¢elije u medijumu, uzetom iz kratkoro¢nih
kultura ¢elijskih linija NPC. Ovaj nalaz sugeriSe ekspresiju limfoidnog receptora na epitelnim
celijama ,,mogucnost uloge ovog molekula u patogenezi NPC”. Hiperplazija viseslojnog
skvamoznog epitela rezultira u redovnom povecanju debljine mukoze od normalnih 4-5 slo-
jeva ¢elija na 12 slojeva ¢elija. U trakastim viSeslojnim epitelnim predelima videna je jedno-
stavna hiperplazija kao i hiperplazija bazalnih ¢elija (Jovanovic i sar., 1988).

Zong (1987) klasifikuje epitelijalne promene u jednostavnu hiperplaziju nediferento-
vanih ¢elija, hiperplaziju peharastih ¢elija i endofiti¢nu jednostavnu hiperplaziju. On je
zapazio, bas kao i mi, da je hiperplazija stubicastog epitela ¢esca nego jednostavna hiper-
plazija viseslojnog plocastog epitela.

Dva aspekta ovog problema su vazna. To su simptomatologija i lecenje.

Hiperplazija tkiva adenoidne vegetacije moze uzrokovati pojavu i razvoj sekretornog
otitisa. To se manifestuje pojavom nagluvosti, odnosno glavni simptom je oslabljen sluh.
Obicno su bolesnici deca uzrasta 6-8 godina u sredinama gde se vodi racuna o razvoju i
obrazovanju dece, u¢enju jezika i koris¢enju zvucnih i tonskih signala. Dakle u predskol-
skim ustanovama i ranim razredima osnovne skole se javlja, a ukoliko se ne le¢i, spontano
sa razvojem i rastom prolazi u najve¢em broju sluc¢ajeva.Nagluvost je konduktivnog tipa i
prema raznim autorima prosecan gubitak sluha je od 25 do 30 dB.

Tinitus je slede¢i simptom koji deca opisuju kao ,,muckanje” u glavi. Sve ovo moze
biti praceno osecajem pritiska u usima, a katkada i slabijim bolom.

Sve ovo moze a ne mora biti praéeno epizodama akutnog zapaljenja srednjeg uva sa
izrazitim bolovima, kao i guSoboljama prac¢enim visokom temperaturom.

Tumori u nazofarinksu benigni i maligni

Dok je napredak u klinickom odredivanju stadijuma i napredak u leCenju NPC skrenuo
veliku paznju, u najnovijim dostignu¢ima prekancerske promene i rani invazivni karcinom
nazofarinksa su u senci ovih dostignuc¢a (Shanmugaratnam, 1978). Strategijska metodolo-
gija primene rane detekcije nazofarinksne intraepitelijalne lezije NPIN, kako histoloski tako
i citoloski, dac¢e veliki doprinos u screeningu malignih tumora ovog podrucja (Gale i sar,
2000). Istovremeno bolje razumevanje histogenetskog porekla nazofarinksnog karcinoma
NPC vodice boljoj identifikaciji razli¢itih nagluvosti i razumevanju patofizioloskih doga-
daja neophodnih za tacnu dijagnostiku kao i leCenje nagluvosti (Skinner,1991). Publikova-
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no je da 43% tumora nazofarinksne lokalizacije ima prezentuju¢u simptomatologiju od
strane uva. lako je klinicka manifestacija nazofarinksnih tumora u smislu otoloske simpto-
matologije sli¢na i vremenom se nije menjala, lecenje ovih problema se alternativno me-
njalo. Tri aspekta ovog problema su vazna:”

I. Simptomatologija uzrokovana tumorom i vezana za dijagnostiku
II. Efekti radioterapije i hemioterapije i njihove komplikacije
III. Lecenje komplikacija

I. SIMPTOMATOLOGIJA

Simptomi se dele u dve kategorije: rane i kasne simptome. Rani simptomi su 1. kon-
duktivna nagluvost i 2. tinitus, a 3. otalgia i 4. otorea su izrazeniji u odmaklijoj fazi bolesti.
Rani simptomi su vazni i klju¢ su problema, dakle to su tinitus i nagluvost. U kasnijoj fazi
bolesti simptomi imaju tendenciju odredivanja kvaliteta zivota. Konduktivna nagluvost i
tinitus mogu da budu posledica i tumora i radioterapije. Senzorineuralna nagluvost i vrto-
glavica su isklju¢ivo posledica zracenja (Wei, 1997).

Nagluvost

Svaka jednostrana konduktivna nagluvost kod odraslih podrazumeva vrlo ozbiljno
isklju¢ivanje NPC. Treba raditi ponavljana ispitivanja.

Nagluvost kod tumora nazofarinksa je skoro uvek konduktivnog tipa jer je izazvana
disfunkcijom Eustahijeve tube koja je zahva¢ena tumorom (Chowdhury, 1997). Inicijalna
zahvacenost tubarne muskulature i odgovaraju¢ih nervnih vlakana izaziva disfunkciju usca
tube u ranoj fazi bolesti, iako jo§ nema dubljih strukturalnih promena. Izvestan broj bole-
snika ima konduktivnu nagluvost sa intaktnom bubnom opnom kao $to i u normalno ¢uju-
¢oj populaciji na rutinskim pregledima 36% ispitanika ima efuziju. Gubitak sluha je
fluktuiraju¢i sam po sebi i korespondira sa povremeno poveéanim pritiskom u kavumu.
Kako tumor napreduje i fizicki zahvata muskulaturu, odnosno obstruira tubu, kompromi-
tuje se ventilacija srednjeg uva, pojavljuje se transudacija, serozni otitis media i nagluvost
postaje konstantna. Vremenom pojava napreduje, nastaje obostrana nagluvost.

Senzorineuralna nagluvost se javlja retko i to u sluc¢ajevima kada su i kohlea i VIII
zivac primarno zahvaceni tumorom. Ovaj tip nagluvosti je isklju¢ivo posledica radiotera-
pije (Elwany,1997).

Tinitus

Tinitus se javlja podjednako Cesto kao i gubitak sluha. Postoji asocijacija tinitusa i
zahvacenosti tube i prisutne efuzije u srednjem uvu. U odmaklim slu¢ajevima tinitus je
centralnog porekla a nekada je posledica vaskularnih i ¢elijskih promena u samoj kohlei.
Tinitus se javlja u jedne trec¢ine bolesnika i veliki je problem za lecenje.
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Otalgija je relativno retka, pogotovu kad se uzme u obzir tendencija tumorske infil-
tracije parafarinksne regije i arodiranja baze lobanje. Bol je rezultat infiltracije N. glosso-
pharyngeusa koji nosi senzorne fibrile od foramena jugulare do orofarinksne regije i dalje
do srednjeg uva.

U nekim slu¢ajevima bol je posledica zapaljenske reakcije u srednjem uvu ali je ¢esce
posledica zahvacéenosti N. glossopharyngeusa koji ima anastomoze sa srednjim uvom. Nerv
je zahvacen tumorskom infiltracijom izmedu foramena jugulare i orofarinksne regije. Otal-
gija je inace reda nego Sto bi se moglo ocekivati s obzirom na ucestalost infiltracije baze
lobanje i parafarinksnog prostora.

II. EFEKTI RADIOTERAPIJE

U lecenju tumora epifarinksa najcesce primenjivano je spoljasnje zracenje iz dva su-
protna polja. Zavisno od anatomskog izbocenja uva u odnosu na NPC i na potrebu da se
ograniCi ekspozicija prema mozgu, predeo uva primi odredenu dozu zracne energije. Stan-
dardna doza ekspozicije za uvo u toku le¢enja NPC je 55 Gy, podeljena u frakcije od po
1.8-2 Gy u toku perioda od 6 nedelja. Virtualno unutrasnje uvo je eksponirano efektima
radijacije dok vestibularni i kohlearni nerv primaju varijabilnu dozu zavisno od polja. Pri-
menljijvost kompjuterizovane tomografije (Peri¢, 1997, op. cit.), u odredivanju lokalizacije
i prosirenosti bolesti s jedne strane, kombinovana sa modernom tehnikom raspodele radi-
jacionih zona s druge strane, dozvoljava precizno planiranje radioterapije sa posledi¢nom
redukcijom ekspozicije uva (Stosi¢ Divjak, 1990). Incidenca nezeljenih efekata od strane
uva opada sa usavrSavanjem tehnika zracenja. Doza radijacije na uvo u procesu leecenja
NPC nije konstantni target u planiranju terapije i odreduje se prema CT nalazima kontrol-
nih snimanja i vrlo je razlicita u pojedinim slu¢ajevima. Efekat radijacije na uvo ne zavisi
samo od ekspozicije ve¢ i od vrste zracenja kao i od nacina primene pojedinacnih doza.
Ove pojedinacne frakcije zracenja su vazne kod odredivanja kasnih stepena ostecenja ner-
vnog tkiva. Prema Evansu, ukoliko frakcije mogu da se odrzavaju ispod vrednosti 2.3 Gy
pojedinacno, senzorineuralno ostecenje sluha se skoro i ne javlja (Bohne at al, 1997) .

a. Spoljasnje uvo

Kao i u ostalim lokalizacijama u toku i posle zracenja ¢este su reakcije koze. U poce-
tku su to crvenilo, paljenje i peckanje u kozi, a kasnije se javljaju suvoéa u spoljasnjem
slusnom hodniku i ostecenje epitela, sebaceoznih i apokrinih zlezda. Nekada se javlja in-
fekcija u vidu otitis eksterna, destrukcija integriteta koze i osteoradionekroza.

Trajna ostecenja bubne opne se retko vidaju. Uporno zadebljanje maleusa videno je u
odredenom broju slucajeva nekoliko meseci posle zavrSenog lecenja.

b. Srednje uvo

U akutnoj fazi radijacioni otitis media se sastoji iz mukozitisa bez deskvamacije i
edema. U ovoj fazi moze da se razvije efuzija sa produzenom konduktivnhom nagluvoscu.
Nekoliko meseci posle kompletne radioterapije zapazeno je uvecanje kolagenog i fibroznog
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tkiva i formiranje novih Zlezdanih elemenata sa redukovanom aktivnos¢u. Primecene su
vaskularne promene slicne promenama izazvanim radijacijom u ostalim delovima tela,
ukljucujuéi endotelno namnozavanje, dupliranje bazalne membrane i fibrozu i debljanje
krvnih sudova sa suzavanjem njihovog lumena sve do okluzije. Ukoliko funkcija Eustahi-
jeve tube nije adekvatna, ili zbog tumora ili zbog radioterapije ili zbog i jednog i drugog,
razvija se adhezivni otitis media kao finalni etiopatogenetski stepen.

Radijaciona nekroza inkusa je opisana u bolesnika koji su primili 99Gy, zbog tretira-
nja tumora mozga, pa je konduktivno gubitak sluha takode potvrden u 6 slucajeva, kao
posledica nekroze dugog kraka inkusa, Sest meseci posle primljenih 65-85 Gy u razlicitih
maligniteta vrata i glave, a koji nisu zahvatali temporalnu kost. Medutim, ove komplikaci-
je nisu zapazene u radioterapiji NPC (Lederman, 1985).

c. Unutrasnje uvo

Na osnovi istrazivanja na zivotinjskom materijalu, a koje u potpunosti odgovaraju huma-
nom materijalu, zapazene su vaskularne promene, degeneracija senzornih i potpornih ¢elija
kao 1 gubitak nervnih fibrila u osmom zivcu, uklju¢ujuéi i kohleu. Promene se odrzavaju od
nekoliko meseci do nekoliko godina. Dakle, doveden je u pitanje koncept da je kohlea rezisten-
tna na efekat standarnih doza zracenja (Bohne, at all, op. cit). Logi¢no je zakljucititi da posto-
ji odlozena senzorna degeneracija potpornih ¢elija Kortijevog organa i fibrila osmog zZivca, koja
zavisi od doze zracenja. Kriticnu dozu u kojoj se ovo ne bi desilo na humanom materijalu, tesko
je izraCunati samo na bazi ovih eksperimentalnih radova na animalnom materijalu.

U mnogim studijama je objavljeno zapazanje sporog progresivnog gubitka sluha tokom
vremena, a za koje se smatra da je posledica zracenja. Opste je prihvaceno da je interval
od 8 godina posle zracenja presudan (Chowdhury, op. cit). Stepen oSte¢enja zavisi od doze
zracenja i §to je ona veca, oStecenje je vece.

Zapazena je degeneracija striae vascularis, atrofija spiralnog ligamenta i osmog Zivca.
Nije jasno da li su ove promene posledica direktnog ostec¢enja radijacijom ili samo posledica
sekundarne obliteracije vaskularnim efektima a koji su posledica radijacije. Ostecenja su
sli¢na presbiakusis, koja se karakterise atrofijom striae vascularis dok teza oSte¢enja imaju
descendentnu audiometrijsku krivu. Bolesnici koji prime sekundarni kurs zrac¢enja zbog
recidiva u nazofarinksu imaju visok rizik da razviju senzorineuralno oste¢enje sluha.

Poboljsanje tehnika zrac¢ne terapije, frakcionisanja, sa boljim efektom le¢enja tumora
1 veCom stopom prezivljavanja, moraju da daju bolji naCin reSavanja ove problematike za-
hvatanja uva i smanjenje komplikacija senzorineuralnog oste¢enja sluha, zbog duzeg oce-
kivanog Zivota.

d. Osteoradionekroza

Dve vrste osteoradionekroze temporalne kosti mogu da se nadu u razli¢itim vremen-
skim intervalima posle radioterapije. U manjoj seriji, lokalizovana nekroza timpani¢nog
prstena zapazena je u bolesnika koji su zraceni sa distance u odnosu na uvo. Ovi slu¢ajevi
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se obi¢no predstavljaju osrednjom otalgijom i slikom sli¢noj hroni¢nom otitisu enxterna. U
eksponiranoj mrtvoj kosti u podu spoljasnjeg slusnog hodnika, mogu da se vide, sekvestri
u razlicitoj formi koji napustaju defekt, a sve je pra¢eno nestajanjem simtoma. Proces moze
da traje godinama da bi se izlecio. Lokalizovana osteoradionekroza je zapazena 6-12 godi-
na posle leCenja, zracenjem u dozama 30-90 Gy na tumor. Wang je sugerisao da temporal-
na kost ne treba da primi vise od 40 Gy ukoliko se javi osteoradionekroza.

Difuzna osteonekroza kao tezi oblik javlja se rede, i to posle zracenja NPC direktnom
primenom na temporalnu kost. Klinicki se manifestuje ostri bol uz znakove hroni¢nog otitisa,
mastoiditisa i curenja iz uva kao posledice kostane sekvestracije. Javljaju se senzorineuralna
gluvoca, vertigo, ataksija i povremeni znakovi muke, mogu biti posledice fistule labirinta koja,
ukoliko napreduje, vodi u meningitis, apsces mozga i smrt (Deri¢ at all., 2000).

IL.B.EFEKTI HEMIOTERAPIJE

Za ¢esce koriscene citotoksi¢ne lekove dobro se zna da su i ototoksi¢ni. Oni izazivaju
senzorineuralnu gluvocu i tinitus, narozito ako postoje nefrotoksic¢nost i kompromitovana
ekskrecija leka. Ovaj efekat moze biti delimican ili trajan, zavisno od duzine primene le-
kova, njihove doze i vrste.

Dijagnoza i monitoring ostecenja uva zahtevaju standardne testove audiometriju i
timpanometriju u svim slucajevima zahvaéenosti Eustahijeve tube. Ovaj test se upotreblja-
vau istrazivanjima secretornog otitis media i svih tubarnih disfunkcija kada je bubna opna
normalnog izgleda. Serije timpanometrija i audiometrijskih testova su inace neupotrebljive
za monitoring odgovora na lecenje (Stosi¢ Divjak, 1990)

I1I. LECENJE KOMPLIKACIJA TERAPIJE TUMORA

1. Otitis externa, sledi rutinske principe izbegavanja vode, redovno ¢is¢enje 1 aplikaciju
lekova, zahteva ¢iS¢enje i odstranjivanje sekvestara u prevenciji sekundarne infekcije.

2. Konduktivno ostecenje sluha, kao $to je naglaseno, ¢esto je udruzeno sa radioterapijom,
a u odsustvu efuzije u srednjem uvu. Timpanotomije koje su izvodene pokazale su
slu¢ajeve nekroze dugog kraka inkusa. Rezultati osikuloplastike u ovakvim uslovima
nisu publikovani. U sluc¢ajevima s efuzijom u srednjem uvu, oSte¢enje sluha se moze
popraviti konvencionalnom miringotomijom i insercijom cev¢ica . Medutim, prema
nekim iskustvima relativno visoka incidenca otalgija i otoreja prati bolesnike u preko
dve trecine slucajeva, dakle neprihvatljivo je visoka. Otoreja je otporna na lecenje.
Suvo uvo i slabo mesovito ostec¢enje sluha se ¢esto pretvara u curece uvo sa jos vecim
ostecenjem sluha. Bol i curenje iz uva smanjuju kvalitet zivota. Velika pomo¢ je pa-
zljiva insercija ventilacionih cevcica gde god je to moguéno. U odgovaraju¢im sluca-
jevima slusni aparat je vrlo prihvatljiva alternativa.

3. Hroni¢no gnojno zapaljenje srednjeg uva i njegovo lecenje veliki je problem u sluca-
jevima NPC koji su zraceni. Prisutan tumor u nazofarinsku, odnosno Eustahijevoj tubi,
bilo u formi iskljuc¢ivo tumora ili udruzeno sa infekcijom, jos je veci problem za lece-
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nje. Konzervatino lecenje obuhvata toaletu uva i igra vaznu ulogu da uvo ozdravi.
Rekonstruktivne i nadoknadujuce procedure, kao $to su timpanoplastika i radikalna
mastoidektomija, od diskutabilnog su znacaja.

. Lecenje senzorineuralnog oste¢enja sluha

Rutinsko popravljanje gubitka sluha se postize primenom slusnih aparata kao kod
ostalih slicnih ostec¢enja sluha .

Tinitus, zujanje u uvu, je subjektivno jako tezak simptom, ali je objektivno gledajuéi
potpuno u senci vrlo ozbiljnih simtoma. Lecenje ovog tinitusa prati standardne prin-
cipe lecenja ostecenja sluha. Ukoliko je tinitus uzrokovan disfunkcijom Eustahijeve
tube, odredeno poboljSanje se postize ventilacijom srednjeg uva.

Opisana su izle¢enja osteoradionekroze u lokalizovanom obliku iako je proces spor a
moze da traje i godinama do potpunog izle¢enja. Primenjuje se konzervativni pristup
u lecenju. Difuzna nekroza je tezi oblik i nosi rizik. Klini¢ka slika umnogome zavisi
od podnosljivosti bola i ostalih simptoma. Nekroti¢na kost je podlozna infekciji i uvek
se mora drzati §to Cistije uz redovnu toaletu uva. Svaki sekvestar se mora odstraniti.
U pogledu opasnosti od Sirenja nekroze mora se rano uraditi radikalna eksploracija
mastoida kojom prilikom se $to viSe odstranjuje nekroticne kosti. Uprkos ekstenzivnom
odstranjenju sekvestara, najopasnija
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ZASTO SE HOLESTEATOM PONOVO JAVLJA
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WHY DOES CHOLESTEATOMA RECCUR
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N°2, Pasterova str., Belgrade, Serbia

SAZETAK

Cilj naSeg rada je bio da ispitamo neke faktore znacajne za nastanak rekurentnog holesteatoma.

Klinicka studija obuhvatila je 120 odraslih bolesnika le¢enih zbog holesteatoma. Prvu grupu sacinjavalo je 75
bolesnika koji su prvi put operisani, a drugu grupu ¢inilo je 45 bolesnika reoperisanih zbog rekurentnog holesteatoma.

Holesteatom je najcesce bio lokalizovan u atiku (25,3 %) i Sirio se u antrum (28 %). Holesteatom kod druge
grupe je nes to ¢esée bio prisutan u mezotimpanonu. Mala iviéna perforacija u zadnjim kvadrantima se znacajno
¢esce javljala u drugoj grupi (26,7%). Takode kod ove grupe bolesnika intaktan lanac slus nih kos¢ica je nadeno u
40% slucajeva. Destrukcija sve tri sluSne kos¢ice je ¢esca bila kod prve grupe. Polipoidna sluznica je bila manje
zastupljena u prvoj grupi (18,7%) nego u drugoj (46,7%). Takode otvoreni tip timpanoplastike je ¢eS¢e primenjivan
kod druge grupe bolesnika.

Kljucne reci: srednje uvo, holesteatom,

ABSTRACT

There are different theories about appearance of this disease (congenital, immigrational, invasival and meta-
plastical) on which basis holesteatoma classification was done.

The appearance causes of holesteatoma has different interpretation. Therefor, there are two basic forms: resi-
dual and recurrent holesteatoma.

The main goal of our research was to investigate some factors important for recurrent holesteatoma appearance.

This clinical study encircle 120 grownup patients holesteatoma treated in The Institute of Othorinolaringolo-
gy and Maxilofacial Surgery in Belgrade. The prospective researches were done in three years time. The first group
was made of 75 patients operated for the first time. The second group was made of 45 patients recurrent holesteatoma
operated for.

Using surgery microscope, we were investigating the following clinical characteristics: topographic distribu-
tion of holesteatoma — the changes of membrane timpany and middle ear mucous, middle ear bone structure dama-
ge and type of carried out operations. From the operative protocols of the first operations, we established clinical
characteristics of the previous acquired holesteatoma.

The modify student T test was used to establish the difference between groups statisticaly significance (small
independent sample proportion).

The holesteatoma was often localized in atic (25.3%) and was spreading into antrum (28%). The second gro-
up holesteatoma was more frequently present into mesotimpanon. The small edged perforation in back quadrants
was noticeable often present into second group (26.7%). Also, 40% of the patients from this group has ear bones
intact chain. All three ear bones destruction were more often at the first group. Polypoidal mocuos was less detected
at the first group (18.7%) then at the second group (46.7%). Also, CWD timpanoplastic were more often use at the
second group of patients.
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Our researches shown that factors, which are increasing the appearance of the recurrent holesteatoma, are:
holesteatoma genesis into retro timpanon, polypoidal mocuous, holesteatoma localisation into mesotimpanon and
retrotimpanon and recurse of middle ear, ear bones intact chain and closed technic timpanoplastic usage.

Key words: middle ear, cholesteatoma, surgery

UvOoD

Mnogobrojni uzroci (steceni i nasledni) dovode do nagluvosti i oSte¢enju sluha razlicitog
stepena. Holesteatom je oboljenje koje najcesce dovodi do ostecenja sluha. McCabe je defi-
nisao holesteatom kao epidermoidnu strukturu koja svojim nezavisnim razvojem potiskuje
ili zamenjuje sluznicu srednjeg uva, resorbuje susednu kost i ima tendenciju da recidivira
posle hirurskog uklanjanja. Postoje razliCite teorije o nastanku ovog oboljenja (kongenitalna,
imigraciona, invazivna i metaplasti¢na) na osnovu kojih je i izvrSena klasifikacija holestea-
toma. (1, 2, 3, 4, 5) Osnovni i jedini vid leCenja holesteatoma je hirursko uklanjanje. Uprkos
napretku mikrohirurskog lecenja holesteatoma, obolenje se jos relativno ¢esto ponovo javlja.
Uzroci nastanka ponovnog holesteatoma se razlicito tumace tako da se razlikuju dve osnovne
forme, rezidualni i rekurentni holesteatom. Prema vecini autora najveci znacaj za ponovnu
pojavu holesteatoma ima priroda samog oboljenja. (4,5,6,7) Rezidualni holesteatom je termin
koji opisuje neuklonjeni skvamozni epitel iz kavuma timpani u toku operacije i njegovim
daljim rastom moze nastati ponovni holesteatom. Rekurentni holesteatom nastaje iz retrakci-
onog dzepa na neomembrani i predstavlja novi holesteatom. Pri hirurskim intervencijama,
pod operacijskim mikroskopom rekurentni holesteatom je tesko razlikovati od rezidualnog
zbog toga se oni najéesce oznacavaju kao rekurentni ili recidivirajuci holesteatomi(7,8).

Cilj naSeg rada je bio da ispitamo neke faktore znacajne za nastanak rekurentnog ho-
lesteatoma.

MATERIJAL I METODE RADA

Klinicka studija obuhvatila je 120 odraslih bolesnika le¢enih zbog holesteatoma na
Institutu za Otorinolaringologiju i maksilofacijalnu hirurgiju Klinickog Centra Srbije. Pro-
spektivna istrazivanja su vrsena u trogodisnjem periodu. Bolesnici su podeljeni u dve gru-
pe: 1. prvu grupu sacinjavalo je 75 bolesnika koji su izleceni posle prve operacije 2.drugu
grupu ¢inilo je 45 bolesnika reoperisanih zbog pojave rekurentnog holesteatoma.

Pod operacijskim mikroskopom ispitivane su slede¢e klinicke karakteristike: topo-
grafska distribucija holesteatoma, promene na bubnoj opni i sluznici kavuma, ostecenja
kostanih struktura srednjeg uva i tip izvrSene operacije.

Modifikovani studentov T test je koriS¢en za utvrdivanje statisticke signifikantnosti
razlika izmedu grupa (proporcija malih nezavisnih uzoraka).

REZULTATI
Najveci broj bolesnika reoperisani su prve dve godine posle kojih je prisutan pad u
broju reoperacija. Broj reoperisanih bolesnika se ponovo povecava posle 9 godina .
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Grafuxon 1. Ucestalost rekurentnog holesteatoma

Analizom karakteristika stecenog holesteatoma bez recidiva i steCenog holesteatoma

sa recidivom pokusali smo da utvrdimo faktore koji povecavaju rizik za pojavu rekurentnog
holesteatoma.

Lokalizacija holesteatoma

Kod prve grupe najzastupljenija je lokalizacija holesteatoma u atiku u (25,3%) dok je
prosireni holesteatom najcesce zahvatao atik i antrum (28,0%) odnosno holesteatom koji
se iz zadnjih partija kavuma Sirio u atik i antrum (14,7%). Kod druge grupe bolesnika lo-
kalizovan holesteatom je naj¢es¢e naden u atiku (22,2%) dok je prosireni holesteatom naj-
cesce zahvatao atik i antrum (22,2%), atik i mezotimpanum (22,2%) i zadnje partije
kavuma, atik i antrum (22,2%).

Analizom je utvrdeno postojanje statisti¢ki znacajne razlike na nivou p<0,05 u sluc¢aju
kad se holesteatoma iz mezotimpanuma $irio u atik. U prvoj grupi bolesnika je bio naden u
9,3% a u drugoj u 22,2%. Kod ostalih lokalizacija nisu utvrdene statisticki znacajne razlike.

Tip holesteatoma

Kod bolesnika je najcesce utvrden atik holesteatom . Sinusni hoelsteatom bio je cesce
prisutan kod bolesnika sa recidivom bolesti.

Lokalizacija perforacije na bubnoj opni

Velika ivi¢na perforacija je naj¢es$c¢a u obe grupe (25%) a mala atik u 20% bolesnika.
Velika atik je nesto ¢eSce bila prisutna u prvoj grupi bolesnika 14,7% dok je u drugoj bila
u 6,7% slucajeva. U obe grupe bolesnika podjednako su bile prisutne centralne perforacije
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oko 10,7% slucajeva. Retrakcioni dzep u atiku je u prvoj grupi bolesnika naden u 5,3%
sluc¢ajeva a u drugoj u 4,4% slucajeva.
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Grafuxon 2. Lokalizacija holesteatoma
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Grafuxon 3. Tip holesteatoma

Mala ivicna perforacija se statisticki znacajno ¢esée javlja u drugoj grupi 26,7% na
nivou verovatno¢ e p<0,01 dok je u prvoj duplo rede zastupljena 13,3%.
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Destrukcija slusnih ko$¢ica i zidova kavuma

U grupi bolesnika bez recidiva destrukcija sve tri koscCice je bila u 26,7% slucajeva a u
drugoj u 11,1%. Destrukceija inkusa i maleusa u prvoj grupi je bila u 20% bolesnika a u drugoj
8,9%. Intaktan lanac slusnih koscica je kod bolesnika sa recidivom bio u 40% slucajeva.
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Grafuxon 5. Stanje slusnih koscica
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Najveca statisticki znacajna razlika (p<0,001) utvrdena je kod intaktnog lanca slusnih
kos¢ica. Statisticki znaCajna razlika na nivou verovatnoce p<0,05 nadena je kod destrukci-
je inkusa i maleusa i kod destrukcije sve tri slusne koscice.

Posebno je posmatrano stanje stapesa. Kod druge grupe stapes je bio prekriven ma-
triksom u 28,9% slucajeva dok kod prve u 12% slucajeva. Destrukcija stapesa bila je ¢eS¢a
kod bolesnika bez recidiva 34,6% dok je u drugoj grupi bio u 22,2% slucajeva.

Tabela 1 Stanje stapesa

I Ir test
stanje stapes N % N % x2 p
normalan 40 53,4 22 48,9 0,22 ns
pokriven matriksom 9 12,0 13 28,9 5,36 <0,05
destruiran 26 34,6 10 22,2 2,07 <0,05
ukupno 75 100,0 45 100,0

Statisticki znacajna razlika nadena je u slucaju gde je stapes prekriven matriksom
(p<0,05). Takode sli¢na razlika je utvrdena u slucaju destruiranog stapesa.

U prvoj grupi bolesnika oS te¢ enje zidova kavuma je bilo u 53,3% slucajeva dok je u
drugoj grupi bilo u 26,7% slucajeva. Medutim kod odredenog broja bolesnika oStec¢eno je vise
zidova. Prosecan broj ostecenja po bolesniku u prvoj grupi je 1,82 a u drugoj grupi 1,16.

Destrukcija lateralnog zida je nadena kod prve grupe u 24,0% slucajeva, a kod druge
13,3% slucajeva. Fistula na leteralnom polukruznom kanalu kod prve grupe nadena je 23,3%
a kod druge 2,1%. Dehiscencija facijalnog kanala je kod prve grupe bila u 31,1% slucajeva,
a kod druge 6,6%.

Tabela 2 Stanje zidova kavuma

I Ir test

lokalizacija N % N % x2 p
promontorijum 1 1,4 1 2,1 ns
lateralni polukruzni kanal 17 233 1 2,1 <0,01
facijalni kanal 22 30,1 3 6,6 <0,01
tegmen 12 16,0 2 4.4 ns
lateralni zid 18 24,0 6 13,3 <0,01
zadnji zid mastoida 4 5,3 1 2,1 ns
broj lica 40 53,3 12 26,7 9,75 <0,01
X 1,85 1,16

Statisticki znac¢ajnu razliku na nivou verovatno¢ e od p<0,01 utvrdili smo kod broja
bolesnika kod kojih je nadena destrukcija zidova i kod ostecenja lateralnog zida kavuma.
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Stanje sluznice

Kod bolesnika bez recidiva polipoidna sluznica je bila manje zastupljena (18,7%) nego u
drugoj grupi (46,7%) . U prvoj grupi granulacije su bile zastupljene u gotovo polovini bolesni-
ka 46,7% dok su u drugoj grupi bile nadene u svega 28,9%. Sli¢no stanje je bilo i kod bolesni-
ka gde je bio fibrozni proces, u prvoj grupi bilo je 18,7% bolesnika, a u drugoj svega 6,7%.
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Statisticki znacajna razlika je nadena kod prisustva polipoidne sluznice na nivou ve-
rovatnoce p<0,005, kod granulacija (p<0,05) i fibroznog procesa (p<0,05).

Tip hirurske tehnike

Radikalna timpanomastoidektomija je u prvoj grupi uradena kod 41,3% bolesnika a
u drugoj samo kod 4,4% bolesnika . Zatvoreni tip timpanoplastike je u prvoj grupi uradena
kod 28% bolesnika a u drugoj kod 57,8% . Otvorena tehnika timpanoplastike je radena kod
18,7% bolesnika prve grupe a samo kod 4,4% druge grupe. Prvi akt timpanoplastike raden
je kod 12% u prvoj grupi a kod 33,3% bolesnika druge grupe.

Analiza je pokazala statisticki znacajnu razliku kod svih tipova hirurske tehnike.

DISKUSIJA

Problem rekurentnog holesteatoma je prisutan od samog pocetka hirurSkog lecenja.
Ucestalost pojavljivanja recidiva bolesti je razli¢ita (2-30%) u zavisnosti od autora(5,6,7,9,13).
Na ucestalost rekurentnog holesteatoma pored hirurske tehnike uti¢e i duzina prateceg
perioda (3,6,7). U nasoj studiji ucestalost rekurentnog holesteatoma je bila 14,2%. Najveéi
broj bolesnika (50%) su reoperisani u prve dve godine. Nakon 9 godina zapazen je ponovni
rast broja reoperacija. Nasi podaci su slicni podacima drugih autora koji smatraju da u pr-
vim godinama dominira pojava rezidualnog holesteatoma dok u periodu posle 8 godina
dolazi do razvoja recidivantnog holesteatoma. (10,11,13)

Faktori koji dovode do pojave rekurentnog holesteatoma su mnogobrojni. Prema po-
dacima iz literature faktori koji poveéavaju rizik od pojave rekurentnog holesteatoma su:
prisustvo holesteatoma u mezotimpanumu i njegova pro§irenost, prisustvo intaktnog lanca
slusnih koscica i prekrivenost stapesa matriksom holesteatoma, holesteatom u skrivenim
kostanim recesusima kavuma i polipoidna sluznica.(3,4,5 ,8,9)

Nasa istrazivanja su ukazala da lokalizacija holesteatoma u mezotimpanumu i atiku
kao i prosireni holesteatom porekla iz mezotimpanuma povecava rizik za nastajanje reku-
rentnog holesteatoma. Prisustvo holesteatoma u recesusima kavuma je takode faktor koji
pove¢ ava rizik.

Ve¢ irizik za pojavu rekurentnog holesteatoma je kod bolesnika sa zadnjom ivicnom
perforacijom. Sinusni holesteatom koji nastaje iz ove perforacije moze se Siriti ka recesusu
facialisa i oko stapesa i takode moze dovesti do destrukcije lateralnog zida kavuma. Nedo-
statak lateralnog zida kavuma povecava opasnost za nastajanje retrakcionog dzepa i razvoj
recidivantnog holesteatoma.

Kod bolesnika kod kojih je doslo do nastajanja recidiva ¢esée je bio prisutan intaktan
lanac. U ovim sluc¢ajevima zbog velikog rizika za pojavu rekurentnog holesteatoma radena
je dezartikulacija i naknadna rekonstrukcija lanca. Medutim, pored opasnosti od rezidua u
recesusima, nasa SEM istrazivanja su pokazala prisustvo dubokih ostecenja koscica na
delovima koja su pod operacijskim mikroskopom izgledala nepromenjeno. Takode u ovoj
grupi rede je bila prisutna destrukcija maleusa i stapesa a stapes je ¢esto bio prekriven ma-
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triksom holesteatoma koji se zbog blizine facialisa i bazalne ploce otezano uklanjao. Ve¢ i
stepen destrukcije je bio kod stecenog holesteatoma u prvoj grupi $to je znatno umanjivala
§ anse za primenu rekonstruktivne operacije.

Destrukcija kostanih zidova je bila vise izrazena kod stecenog holesteatoma bez reci-
diva. Znatno ve¢ i broj bolesnika je u toj grupi imao destrukciju nekog od zidova kavuma.
Narocito se razlika ispoljila kod fistula na lateralnom polukruznom kanalu.

Veca pros irenost holesteatoma u ovoj grupi je uticala na ve¢ u destrukciju ali i na
donosenje odluke o tipu operacije tj. neke od otvorenih tehnika. Treba ukazati na nesto vece
prisustvo fistula na promontorijumu kod druge grupe zbog veceg prisustva holesteatoma u
mezotimpanumu.

Nasa analiza je ukazala na postojanje razlike kod patoloskih promena na sluznici ka-
vuma. Bolesnici kod kojih je kasnije doslo do razvoja rekurentnog holesteatoma su mnogo
¢eS¢e imali polipoidno izmenjenu sluznicu u kavumu a rede granulacije i fibrozne promene.
Klinicki nalaz je u skladu sa ranijim histoloskim studijama koje su ukazale na mogu¢ nost
metaplazije pokrovnog epitela polipa u plocastoslojevit epitel sa orozavanjem. (10,12,13).

Danas, ve¢ina autora smatra da primena otvorene tehnike smanjuje ucestalost rekurentnog
holesteatom (4,12,13). Kod bolesnika bez recidiva mi smo uglavnom koristili ovu tehniku. Zna-
¢ajno Cesce zatvorenom tehnikom su operisani bolesnici kod kojih je kasnije doslo do recidiva.
Ovi nalazi ukazuju na manju pojavu recidiva holesteatoma kod otvorene tehnike.

ZAKLJUCAK

Nasa istrazivanja su pokazala da faktori koji povecavaju rizik za nastanak rekurentnog
holesteatoma su: nastanak holesteatom u zadnjim partijama kavuma, polipoidna sluznica,
lokalizacija holesteatoma u mezo i retrotimpanumu i skrivenim recesusima kavuma, inta-
ktan lanac slus nih kosc€ica i primena zatvorene tehnike timpanoplastike.
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NAGLUVOST I GLUVOCA
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NEW APPROACH ABOUT ETIOPATHOGENESIS, DIAGNOSIS AND
TREATMENT OF SUDDEN IDIOPATHIC SENSORINEURAL HEARING LOSS
SneZana Jesié

Institute of Othorinolaringology and Maxillofacial Surgery, Clinical Centre of Serbia
N°2, Pasterova str., Belgrade, Serbia

SAZETAK

Akutna idiopatska gluvoca je iznenadni, jednostrani ili obostrani senzorineuralni gubitak sluha veci od 30dB
za tri govorne frekvence koji se razvija tokom tri dana, nepoznate etiologije. Mehanizam nastanka je vaskularni,vi-
rusni ili imunoloski. Dijagnoza je teska. Podrazumeva klinicki pregled, tonalnu liminarnu audiometriju, supralimi-
narne testove, elektrokohleografiju, otoakusti¢ne emisije, a od radiografskih metoda, metoda izbora je nuklearna
magnetna rezonanca. Terapija je antivirusna, imunosupresivna, defibrinnogenizirajuca, hemodilucija i fizikalna.

Kljuéne reci: idiopatska gluvoca

ABSTRACT

Acute idiopathic deafness is sudden, unilateral or bilateral sensorineural hearing loss for three main frequen-
cies more than 30 dB of unknown etiology. The etiological factors are vascular, viral or immunological. Diagnostic
procedure assume clinal and audiological examination, with electrocochleography and otoacustic emissions. Radi-
ological method of choice is nuclear magnetic resonance. Therapeutically approach is application of antiviral and
immunosuppressive drugs, defibrinogenisation and hemodilution.

Key words: sudden deafness, sensorinural hearing loss

UVOD
Akutna gluvoca predstavlja jednostrani ili obostrani iznenadni senzorineuralni gubitak
sluha ve¢i od 30db, za tri govorne frekvencije, koji se razvija tokom tri dana (1). Kod jednog
oblika akutne gluvoce moguce je dostupnim dijagnistickim metodama utvrditi etioloski faktor,
a kod drugog nije. Ovaj drugi oblik poznat je kao akutna idiopatska gluvoca (ISNHL).
Prema neki istrazivanjima uzroci aktune gluvoc¢e su vaskularni (50%),virusni (25%),
alergije (5%), a idiopatski oblik javlja se u 1-10% svih akutnih gluvoca (2).

ETIOLOGIJA I PATOGENEZA AKUTNE GLUVOCE POZNATOG UZROKA

Akutna gluvo¢a moze da se javi u toku kardiovaskularnih, hematoloskih, metabolickih
bolesti, virusnih i drugih infekcija, povreda unutrasnjeg uva ,tumora temporalne kosti i
slusnog zivca kao i tumora drugih lokalizacija.
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Kardiovaskularna oboljenja koja dovode ili predisponiraju nastanak bolesti su arteri-
oskleroza, hipertenzija, hipotenzija, embolije, poviSena viskoznost krvi (3,4). Hematoloske
bolesti kao uzrok akutne gluvoce su leukoze akutne i hroni¢ne, koagulopatije, poviSena
koagulabilnost krvi razli¢itog porekla, hemokoncentracija (5). Hiperlipidemije, hiperfibri-
nogenemija, dijabetes melitus, hipotireoza su poznati kao uzroci ove pojave(6). Poremecaj
metabolizma gvozda, sistemski ili lokalni u kohlei, moze da dovede do ostecenje sluha (7).
Tokom degenerativnih neuroloskih oboljenja moze da se razvije akutna gluvoca (8). Infe-
keije toksoplazmozom, borelijom, sifilisom, virusima mogu da se manifestuju gubitkom
sluha (9,10,11). Socijalno medicinski faktori kao na primer nacini ishrane predisponiraju
nastanak akutne gluvoce. Utvrdeno je da je oboljenje ¢e$¢e u zemljama zapadne kulture
zbog nacina ishrane bogate masno¢om u odnosu na stanovnike Japana i Kine(12). Tumori
slusnog zivca kompresijom labirintne arterije u unutrasnjem sluSnom hodniku mogu da
dovedu do hidropsa labirinta i oStec¢enja senzornog epitela (13).

Navedeni poznati uzroci deluju ili na kohleu ili na retrokohlearne strukture.

ETIOLOGIJA I PATOGENEZA AKUTNE IDIOPATSKE GLUVOCE

Akutna idiopatska gluvo¢a (ISNHL) je iznenadni senzorineuralni gubitak sluha ¢iji
uzroci nisu poznati. Incidenca je 1-10% od svih akutnih gluvoca ili 4 obolela na 100 000
stanovnika.

Danas su aktuelne tri teorije nastanka ISNHL: virusna, mikrovaskularna i imunoloska.
Ove tri teorije se medusobno prepli¢u posto je dokazano da virusi mogu da pokrenu imuno-
loska zbivanja u smislu autoimunosti, a u osnovi mnogih mikrovaskularnih lezija su imuno-
loska zbivanja. Dokaz za uce$ce virusa u etiopatogenezi ISNHL su antivirusna antitela u
serumu bolesnika (14). Primena antivirusnog agensa alfa interfernona (IFN alfa) u terapiji
ISNHL dovodi do kompletnog oporavka sluha u 64% bolesnika sa teSkim o$te¢enjima preko
70dB. IFN alfa suprimira proliferaciju virusa, a marker aktivnosti ovog agensa je 2-5 oligo-
adenilat sintetaza (14). U serumu bolesnika sa ISNHL utvrdeno je prisusto antinukleusnih
antitela, anti DNA 1 anti RNA koja mogu nastati kao posledica reakcije imunog sistema na
viruse. Moguca je i reaktivacija neurotropnih virusa tokom ISNHL (8).

Vaskularna i mikrovaskularna teorija objasnjava patogenezu bolesti na vise naci-
na.Prema nekim sitazivanjima u osnovi ove teorije je ishemija kohlee usled delovanja azot
oksida (NO). Azot oksid je medijator glutamaticke neurotoksi¢nosti posredstvom N-metil-
D-aspartatnih receptora (15). Na animalnom modelu ispitano je i utvrdeno pozitivno delo-
vanja na sluh inhibitora NO sintetaze.S druge strane, kao vaskularni uzrok ISNHL su
mikrotromboze izazvane prisustvom antikardiolipinskih antitela (aCL) (16). Tre¢i mehani-
zam delovanja vaskularnog faktora su anomalije na nivou zadnje komunikacione arterije u
Wilisovom Sestouglu na bazi mozga $to se moze prikazati transkranijalnim doplerom.Postoje
dokazi da je hiperplazija bulbusa vene jugularis povezana sa nastankom ISNHL (17).

Ideja da imunoloski faktori igraju ulogu u nastanku ISNHL potekla je od Mc Cabe
1979 g.koji je utvrdio pozitivan efekat imunosupresivne terapije na razvoj i tok senzorine-
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uralne gluvoce jedne bolesnice. On je takav senzorineuralni gubitak sluha imunopatoloskog
porekla nazvao AIED sindrom(autoimmmune ear disease-AIED). Bolest je definisao posle
10 godina kada ju je naznacio kao ASNHL-autoimmmune sensorineural hearing loss- tj
senzorineuralni gubitak sluha sa imunopatoloskom osnovom. Devedesetih godina proslog
veka utvrdeno je prisustvo razli¢itih autoantitela unutrasnjeg uva kod bolesnika sa akutnom
gluvoc¢om, kao i nespecificnih antitela kao Sto su antinukleusna (ANA) (18). Mehanizam
oste¢enja kohlee je dvojak. Prema nekim u pitanju je oStecenje tkiva izazvano lezijom kom-
pleksa antigen antitelo, a prema Veldmanu ostec¢enje nastaje indirektno usled vaskulitisa u
podrucju strije vaskularis (19). Tih godina bila je veoma aktuelna i uspe$na imunosupresi-
vna terapija akutne gluvoce kortikosteroidima.

U literaturi se pominje i mogucnost genetske predispozicije za nastanak ISNHL. Utvr-
dena je korelacija izmedu odredenih HLA antigena i pojave bolesti, kao i da osobe sa HLA-
DRBI 04 ne reaguju povoljno na kortikosteroide (20).

DIJAGNOZNI POSTUPAK KOD AKUTNE IDIOPATSKE GLUVOCE

Dijagnoza ISNHL je dosta teska i zahteva brojna klinicka i laboratorijska ispitivanja.

Klinicki pregled. Dijagnozni postupak pocinje detaljnom anamnezom koja ukazuje
da se radi najcesée o osobama srednje zivotne dobi koje su do nastanka ISNHL bile potpu-
no zdrave. Oboljenje je veoma retko kod dece i starijih osoba. U 20—47% bolesnika javlja
se vertigo koji je lo$ prognosticki znak..

Klinicki otorinolarinogoloski pregled iskljucuje druge uzroke gluvoée kao sto je labi-
rintitis kod akutnih i hroni¢nih infekcija srednjeg uva,tumore temporalne kosti.

Funkcionalna ispitivanja su veoma vazan korak u dijagnozi. Osnov svega je tonalni
liminiarni audiogram koji pokazuje najces¢e jednostrani senzorineuralni gubitak sluha sa
razlic¢itim krivuljama audiograma (ravan, ushodni, nishodni) i razli¢itim stepenom ostece-
nja. Tip audiograma i stepen inicijalnog oStecenja su vazan dijagnozni kriterijum oporavka
sluha posle odgovarajuce terapije. Supraliminarni testovi razdvajaju kohlearno od retroko-
hlearnih oste¢enja. Dokazano je da je oStec¢enje sluha kod ISNHL na nivou senzornih ¢éeli-
ja kohlee (8). Dijagnosticki protokol podrazumeva prema podacima iz literature obaveznu
elektrokohleografiju i otoakusti¢ne emisije (21) .Primena ovih metoda potiskuje do danas
suverenu objektivnu audiometriju u dijagnozi osteé¢enja sluha. Metoda ,,laser dopller flow-
metry” iskljucuje kohlearnu ishemiju (8).

Radiografske metode. Radi vizualizacije mozdanih krvnih sudova, posebno na bazi
mozga, indikovan je trankranijalni kolor dopler samostalno ili udruzen sa magnetnom re-
zonancom (tzv angio NMR) (16). Kontrasna NMR mozga, PC ugla i temporalne kosti je
obavezan deo pregleda da bi se iskljuéili tumori i drugi procesi u ovim strukturama. NMR
je danas gotovo zamenila komjuterizovanu tomografiju u dijagnoznom protokolu ISNHL.

Laboratorijski testovi. Standradni testovi odnose se na utvrdivanje vrednosti glike-
mije, uree, holesterola i njegovih subklasa kao i triglecerida, fibrinogena u serumu bolesnika
sa ISNHL. Hematoloski testovi odnose se na utvrdivanju vrednosti pojedinih krvnih loza i
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statusa koagulacije. Seroloskim testovima utvrduje se prisustvo antitela na toksoplazmozu,
boreliju, sifilis. Imunoloskim testovima utvrduje se prisustvo nespecificnih antitela kao $to
su ANA i antivirusna antitela. Prisustvo heats-skock proteina 70 kao pokazatelja sistemskog
autoimunog poremecaja utvrdeno je kod 29% bolesnika sa akutnom gluvocom (22).

LECENJE AKUTNE GLUVOCE

Podaci iz literature ukazuju da je sponatni oporavak mogué¢ kod polovine obolelih
osoba (23), narocCito ako je poCetni gubitak sluha manjeg intenziteta. Smatra se da su za
procenu rezultata neke metode u leCenju ovog stanja pogodni samo oni bolesnici sa ostece-
njem sluha preko 70dB.

Terapija klasi¢nim vazodilatatorima smatra se potpuno prevazidenom. Terapijske pro-
cedure koje su danas aktuelne mogu da se podele u nekoliko grupa.

1. Lecenje sistemskom primenom antivirusnih lekova

Istrazivanja su pokazala da terapisjki efekat nije bolji nego posle primene kortikoste-
roida (1).

2. Kortikosteroidi mogu da se primene sistemski i lokalno
a) Sistemska primena kortikosteroida

Korstikosteroidi u leCenju ISNHL mogu biti primenji oralno ili parenteralno, samo-
stalno ili udruzeni sa dugim lekovima. Neka istrazivanja pokazuju da je rezltat leCenja
bollji ukoliko se primene sa antivirusnim lekovima, cijankobalaminom, ciklofosfamidom,
ATZP-om. (24)

Visoke doze kortikosteroida u trajanju od sedam do deset dana rede se primenjuju nego
ranijih godina (25,26). Niske doze u duzem periodu (do nekoliko meseci) se ¢esée prime-
njuju. Iskusktva govore da vece doze nisu potrebne (27). Smatra se da sistemska kortiko-
steroidna terapija nema efekta za nize frekvencije.

b) Lokalna primena kortiskoteroida

Neki autori stekli su dobra iskustva loklanom primenom deksametazona 0,5mg datog
intratimpanicno u trajanju od 20 min (28).

3. Lekovi i postupci koji dovode do smanjenja gustine i viskoznosti krvi

U ovoj grupi nalaze se raznorodne metode koje se odnose na smanjenje koncentracije
LDL holetsrola, fibrinogena i razredenje krvi.

a) Hemodilucija se primenjuje kod starijih osoba koja imaju arteriosklerozu(5)
b) H.E.L.P. sistem (heparinom izazvana ekstrakorporalna precipitacija LDL holetserola

(29)

¢) P.E.C.A. (pneumatic external counter pulsation)

Princip metode je da se pneumatskom kompresijom donjih ekstremiteta u momentu
sréane dijastole poboljSava cirkulacija u mozgu. Ova metoda zahteva skupa tehnoloska
reSenja, indikovana je samo u sluc¢ejavima rezistentnim na drugu terapiju (30).

d) Integrativni metod stare kineske medicine. Zasniva se na povecanju koncentracije

PGI2 koji obezbeduje udaljavanje slobodnih radikala iz organizma. (31).
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. Primena prostaglandina PGEI1 koji deluju kao indirektni vazodilatatori i to u okviru

metode zvane — ,,single drug therapy ISNHL”.

. Inhalacije karbona, gasa koji predstavlja mesavinu CO, i O (5% CO, i 95% O,) uz

intravensku primenu heparina.Ova terapija deluju defibrinogenizirajuce(32).

. Hiperbari¢na komora u lecenju ISNHL (HBO method). Ova metoda indikovana je kod

onih bolesnika koji pokazu rezistentnost na steroide, a prednost je $to se moze prime-
niti i kasnije, do tri meseca od pocetka bolesti. Pobolj$anja su utvrdena u preko 50 %
bolesnika (33).

. Aktivni cirkulacioni trening koji predstavlja primenu metoda fizikalne medicine, hi-

droterapiju i opSti masazu (34).

. Fitoterapija primenom ekstrakta biljke Ginko biloba

Prema podacima iz literature sve ove metode dovode do poboljsanja u preko 50% le-

cenih bolesnika. Starost bolesnika, pocetno ostec¢enje sluha pusenje, ishrana, rezim Zivota
uticu na ishod terapije. Svi navedeni ¢inioci ne smataraju se uzrokom ISNHL, ve¢ faktori-
ma koji negativno uti¢u na oporavak sluha posle primenjene terapije.
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SAZETAK

Ostecenja sluha u de¢jem uzrastu javljaju se u tri forme, kao konduktivna, senzorineuralna ili centralna. Kon-
duktivna oStecenja sluha su relativno ¢esta kod dece, a ucestalost dostize 18-20%. Dijagnoza se postavlja na osnovu
ORL pregleda, tonalne audiometrije i impedancmetrije. LeCenje je medikamentozno ili hirursko, a posledice po
govorno-jezicki razvoj su minimalne.Teska senzorineuralna ostecenja sluha su zastupljena kod 2/1000 dece mlade
od tri godine, odnosno kod 4/1000 dece mlade od osamnaest godina. Uzroci su najcesée genetski (35%), dok su od
ste¢enih uzroka (35%) podjednako zastupljeni prenatalni i perinatalni faktori. Tre¢ina kongenitalnih nagluvosti je
nepoznate geneze. Dijagnostika je kompleksna i timska (otorinolaringolog-audiolog, psiholog i defektolog). U tim
se po potrebi ukljucuju i pedijatar, geneticar, neuropsihijatar, nefrolog, kardiolog, oftalmolog, dermatolog, fizijatar i
dr. Procena se vrsi na osnovu anamneze, pregleda, bihevioralne i objektivne audiometrije, otoakusti¢kih emisija,
impedancmetrije, slusnog amplifikatora, stepena govorno-jezickog razvoja, intelektualnih sposobnosti i ponasanja
deteta. Tretman obuhvata sistematsku rehabilitaciju slusanja i govora, uz primenu slusnih amplifikatora, FM trenera
i sredstava za vizuelnu podrsku. Kod totalnih gluvoéa je indikovano je operativno lecenje — kohlearna implantacija.
Budu¢nost je vezana za bioloske metode regeneracije unutrasnjih senzornih ¢elija Kortijevog organa. Rana detekci-
ja je uslov uspesne rehabilitacije, resocijalizacije 1 potpune integracije u ¢ujucu sredinu, pa se u svetu insistira na
skriningu ostecenja sluha jos u porodilistu.

Kljuéne redi: senzorineuralna nagluvost, etiologija, dijagnoza,

ABSTRACT

Hearing impairment in children could be either conductive, sensorineural or central.

Conductive hearing loss is quite frequently seen in childhood, with incidence being as high as 18-20%. Dia-
gnosis is based upon otoscopic findings, pure tone audiometry and impedance audiometry. Severe sensorineural
hearing loss is found in 2/1000 children under 3, or 4/1000 under 18. It could be either genetic (35%) or acquired
(35%) with equal distribution of prenatal and perinatal factors. Etiology remains unknown in one third of congenital
sensorineural hearing impairment. Diagnosis is quite complex and a team of experts, including otorhinolaryngologist

—audiologist, psychologist and speech therapist is required. Pediatrician, ophthalmologist, neuropsychiatrist, genetic
advisor, nephrologist, cardiologist, dermatologist or any other expert could be consulted when necessary.

Evaluation of a hearing impaired child is based upon medical history, physical examination, behavioral and
objective audiometry, otoacoustic emissions, impedance audiometry, reaction to hearing instruments, degree of the
speech and language development, intellectual abilities and his behavior. Complete deafness is indication for coc-
hlear implantation. Cultivation of inner sensory cells of the organ of Corti should be the future solution. Successful
rehabilitation, resocialization and total integration of hearing impaired children is based upon early detection. Neo-
natal hearing screening is therefor advocated all over the world.

Key words: sensorineural hearing loss, etiology, diagnosis, rehabilitation
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UvOD

Nase JA nosi oreol sluha
Frojd

Urodeno ostecenje sluha predstavlja veoma tezak hendikep, jer sprecava spontani ra-
zvitak govora i jezika i znacajno ugrozava kognitivni razvoj deteta. Oko 80% svih infor-
macija Covek stice auditivnim putem, pa su osobe sa prelingvalnim oSte¢enjem sluha
uskraéene za bezbroj apstraktnih pojmova, a to utice i na njihov proces misljenja i sticanja
znanja. Tezinu hendikepa odreduje vreme nastanka i stepen ostecenja sluha, kao i vreme
zapocinjanja rehabilitacije. Rehabilitacija sluSanja i govora zapoceta u prve tri godine Zivo-
ta pruza znatno vecu Sansu za govorno jezicki i kognitivni razvoj sli¢an cujucoj deci. Cen-
tralni nervni sistem sasvim male dece ima osobinu plasti¢nosti i razvoja izvesnih
kompenzatornih funkcija, koje se kasnije gube (Boothrdoyd, 2000) (1).

Ostecéenja sluha u decijem uzrastu relativno su ¢esta. Dominantan broj ¢ine kondukti-
vna ostecenja sluha lakog i srednjeg stepena, koja se povremeno javljaju kod svakog petog
deteta predskolskog uzrasta, ali se popravljaju spontano ili se mogu otkloniti medikamen-
toznom ili hiruskom terapijom. Njihov uticaj na razvoj govora, kognicije i intelekta posto-
ji, ali se moze spreciti aktivnim terapijskim stavom. Neuporedivo teze razvojne posledice
zapazaju se kod urodenih senzorineuralnih oste¢enja sluha, koja su znatno reda i javljaju
se u 3-6 promila decje populacije. Teska i rano nastala senzorineuralna nagluvost onemo-
gucava spontani razvoj govora i bitno remeti saznajne procese i moguénosti edukacije de-
teta. Rana detekcija ostecenja sluha i terapijska intervencija u takozvanim ,,kriticnim” ili
»senzitivnim” periodima razvoja govora i jezika omogucavaju optimalnu socijalnu integra-
ciju deteta liSenog slusanja. Kognitivni razvoj i auditivna percepcija su dve oblasti u de¢jem
razvoju sa veoma naglaSenim ,,kriticnim” periodima (Downs, 1982) (2). Terapijska inter-
vencija kod senzorne deprivacije mora se odigrati u vreme dok je centralni nervni sistem
jos plastic¢an i podlozan funkcijskom remodeliranju, da bi se omoguc¢io maksimum funkci-
je slusanja pod datim uslovima (Mathis, 1982) (3). Senzorineuralna nagluvost u dec¢ijem
uzrastu po pravilu je vezana za Kortijev organ, dok se patoloske lezije na nivou auditivnog
korteksa ispoljavaju kao slusni deficit samo kada se radi o opseznim bilateralnim razara-
njima.. Periferna oStecenja sluha o€ituju se smanjenim pragom sluha na tonalnoj liminarnoj
audiometriji, za razliku od centralnih oStecenja koja narusavaju vise integrativne funkcije
auditivnog sistema u analizi govora i ne mora ih uvek pratiti redukcija praga sluha. Perifer-
ne lezije su znatno ¢esc¢e od centralnih. Pored organskih ostecenja, postoje i funkcijske
smetnje slusanja, kao $to su asinhroni prenos impulsa kod epilepti¢nih praznjenja, hipo- i
hiperakuzija kod autizma i psihoza, kao i centralni poremecaj obrade govorne poruke (Cen-
tral Auditory Processing Disorder — CAPD) koji bitno narusavaju razvoj govora. U poslednje
vreme izdvojen je entitet CAPD, koji podrazumeva normalan periferni prag sluha i o¢uva-
ne intelektualne sposobnosti, a dete ipak nema mogucnost da razume govor (Chermak,
1996) (4). Sva ova stanja predstavljaju diferencijalno dijagnosticki izazov pri proceni dete-
ta sa nerazvijenim govorom.
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Podaci iz literature pokazuju da se u proseku dijagnoza postavlja relativno kasno, tek
krajem druge godine Zivota, kada se zapazi zastoj u razvoju govora. Nesto ranije se javljaju
deca iz familija gde ima ostecenja sluha ili ukoliko postoji neki drugi faktor visokog rizika
za oStecenje sluha. LakSe nagluvosti ostaju neprepoznate i do pete ili Seste godine zivota.
Teznja za Sto ranijim otkrivanjem oStecenja sluha dovela je u protekle Cetiri decenije do tra-
zenja idealne metode za sistemastki pregled sluha (skrining) kod novorodenc¢adi. Pocelo je
1964. godine nastojanjima Donsove i Sterita da bihevioralnim metodama ustanove reakciju
novorodencadi na zvuk (5). Bihevioralne metode su imale veoma nisku specificnost i sen-
zitivnost, pa je kasnije predlozena primena auditivnih evocioranih potencijala mozdanog
stabla (AEPMS ili BERA) kao skrininga za oStecenje sluha. Nedostaci ove metode su bili
visoka cena pregleda usled skupe opreme i potrebe stalnog angazovanja visoko obucenog
audioloskog kadra. Poslednjih godina razvijeni su algoritmi automatizovanih BERA proce-
dura koje se primenjuju u skriningu, ali je cena pregleda i dalje problem.

Pravi pomak napravljen je tek uvodenjem metode otoakustickih emisija. U poslednjih
desetak godina razvijeni su programi univerzalnog skrininga u mnogim razvijenim zemlja-
ma zapadne Evrope i SAD, a u protekle 2-3 godine i u zemljama u nasem okruzenju (Ma-
darska, Slovenija, Hrvatska i dr.). Primena otoakusti¢kih emisija je relativno jednostavna,
pregled nije skup, kad se nabavi oprema, a mogu ga izvoditi zaposleni u porodilistu posle
kraée obuke. Problem predstavlja veliki broj lazno pozitivnih nalaza, koje treba razjasniti
kroz dalju audiolosku dijagnostiku, Sto zahteva znatna sredstva, vreme i kadrove. Poseban
problem je uznemiravanje roditelja, koji prolaze kroz velike emotivne krize i stresove do
momenta konacne potvrde ili opovrgavanja dijagnoze.

Zbog toga su otoakusticke emisije postale kamen temeljac masovnog skrininga oste-
¢enja sluha kod novorodencadi u velikom broju razvijenih evropskih zemalja i u Severnoj
Americi tokom poslednje decenije. Pored univerzalnog skrininga u svim zemljama Evrop-
ske unije 1 vec¢ini drzava SAD, poslednjih godina zapoceo je skrining i u zemljama u naSem
okruZzenju, jer je postalo jasno da bez rane dijagnoze nema unapredenja programa rehabi-
litacije dece ostec¢enog sluha, ukljucujuci i kohlearnu implantaciju.

ETIOLOGIJA OSTECENJA SLUHA

Prema poreklu oStecenja sluha kod dece se dele na genetska i negenetska, a prema
vremenu ispoljavanja na urodena i steCena (Tabela 1). Ispoljavanje genetskog oStec¢enja
sluha moze biti i odloZeno. Opisano je vise od 130 genetski determinisanih sindroma, sa
oste¢enjem sluha manjeg ili veéeg stepena (Paparella,Schachern, 1991) (6). Organski sup-
strat genetskog oStec¢enja varira od aplazije kohlee do ultrastrukturnih promena na ¢elijskim
organelama, kao Sto su mutacije mitohondrijalne DNK (Ensink, 1998) (7). Genetski uslo-
vljena oStecenja sluha mogu biti izolovana (60%) ili udruzena sa drugim defektima (40%).
Nasledivanje gluvoce je autozomno dominantno (30%), autozomno recesivno (60-70%) ili
vezano za X hromozom (2%). Prema zahvacenosti drugih organa i sistema sindromi se dele
na kardioloske, endokrinoloske, lokomotorne, integumentalne, oftalmoloske, neuroloske i
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dr. Rede su u pitanju hromozomske aberacije po tipu trizomije, delecije, translokacije ili
ring hromozoma, kada se na osnovu kariotipa obolelog i ¢lanova njegove familije moze

pratiti rizik ili prevenirati hendikep prenatalnom analizom putem kordocenteze.

Tabela 1. KLASIFIKACIJA OSTECENJA SLUHA (Paparella i Schachern, 1991) (5)

I. Kongenitalno senzorineuralno ostecenje sluha

sindrom

h. | Neurofibromatosis

i. | Kruzonova (Crouson) bolest

A. | Genetske etiologije B. | Negenetske etiologije
1. | Izolovano osteenje sluha — aplazija kohlee | 1. | Izolovano oSteéenje sluha
a. | Michel a Ototoskicno osteenje (streptomicin,
b. | Mondini ~ | kinin i dr)
c. | Scheibe 2. | Udruzeno sa drugim anomalijama
d. |Alexander a. | Ototoksi¢no osteenje (talidomid)
2. | Ostecenje sluha u sklopu sindroma b. | Virusna infekcija (rubella, CMV)
a. | Waardenburg ¢. | Metabolicki poremeaji (kretenizam)
b. |Albinizam d. | Erythroblastosis fetalis
c. | Hiperpigmentacija e. | Radijacija ploda u prvom trimestru
d. | Onihodistrofija f. | Prematuritet
e. | Pendred h. |Porodajna trauma i anoksija
f. | Jervell
g. | Usher
h. | Trizomije (13-15, 18, 21)
II. Odlozeno ili steceno senzorineuralno ostec¢enje sluha
A. | Genetske etiologije B. | Negenetske etiologije
1. | 1zolovano oSte¢enje sluh 1 Bakt.erijski (meningitis, labirintitis, otitis
a Porodi.éna progresivna | media)
senzorineuralna nagluvost 2. | Spirohetalni
2. | Ostecenje sluha u sklopu sindrom 3 Virusni (meningitis, labirintitis, mumps,
a. |Alportov sindrom " | morbilli, influenza i dr.)
b, | Bolesti lizozomskog deponovanja 4. | Ototoksi¢no ostecen;
" | (Hurler, Hunter, Fabry) 5. | Neoplasti¢ne bolesti
c. |Klippel-Feilov sindrom 6. | Trauma
d. | Refsumova bolest 7. | Metabolicki poremeéaji
e. |Alstromova bolest 8. | Autoimune bolesti
f. | Kokejnov (Cockayne) sindrom 9. | Nagla gluvoc¢a
o Ricards (Richards)- Randlov (Rundle)
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Od izolovanih oStecenja sluha genetskog porekla najcesce su nagluvost vezana za
connexin 26 i familijarna progesivna nagluvost. Od sindromskih oste¢enja sluha najcesci
su Klein-Waardenburgov, Usherov, Jervellov, Pendredov, Alportov, Leopard, onihodistro-
fija 1 albinizam. Ste¢eno oStecenje sluha kod dece ¢ini 35% slu¢ajeva, a od toga je 1/5 pre-
natalno, 1/5 perinatalno, a 3/5 postnatalno usled virusa, bakterija, metabolickih produkata,
lekova, endokrine disfunkcije, neoplazme, traume i dr. Za nastanak vecine steCenih oste-
¢enja sluha, pored nokse potrebna je i genetska predispozicija. Aminoglikozidna ototoksi-
¢nost se javlja na terenu mitohondrijalne mutacije.
kog mozga. Kratkotrajne epizode hipoksije u toku porodaja ili prvih nekoliko dana po ro-
denju (ARD — Acute Respiratory Distress) mogu rezultirati trajnim osStecenjem sluha.
Posebno su osetljiva novorodencad male gestacijske starosti sa porodajnom masom <1500
g (Boradori, 1997)(8). Intenzivnom reanimacijom asfikti¢ne novorodencadi primenom
metode ekstrakorporalne membranske oksigenacije (ECMO), poboljsano je prezivljavanje,
ali to nije smanjilo broj dece sa neuroloskim sekvelama ili ostecenjem sluha (Chaudari,
1996; Cheung, 1996; Glass, 1997) (9,10,11). Dugotrajna vestacka ventilacija novorodenceta
povecava rizik od nastanka oste¢enja sluha (Borg,1997) (12). Vrednosti Apgar skora iz
prvog i petog minuta nisu dovoljne za procenu ishoda, jer se kod dece sa neuroloskim se-
kvelama cesto dobija anamnesticki podatak o opadaju¢em skoru u petnaestom ili dvadese-
tom minutu, pa je bitno da neonatolozi notiraju i ovaj podatak (Ignjatovi¢, 1998) (13).
Intrauterina infekcija virusom rubele i citomegalo virusom je relativno Cesta, ali se moze
prevenirati blagovremenom vakcinacijom Zenske populacije na po¢etku generativnog pe-
rioda zivota. Citomegalovirus se sve ¢es¢e detektuje kao uzrok kongenitalnog oste¢enja
sluha, a poseban problem predstavljaju asimptomatske infekcije ploda, jer dovode do zabu-
ne u proceni etiologije gluvoce (Boppana, 1996; Fowler, 1997) (14,15).

Polovina poznatih uzroka ostecenja sluha u de¢ijem uzrastu je genetski uslovljena, a
kod znatnog broja metabolicki izazvanih ostecenja sluha postoji takode genetska predodre-
denost (Paparella, Scachern, 1991) (5). Das (1996) je nasao 36.5% etioloski nerazja$njenih
gluvoca (16). Od poznatih uzroka ima najvise genetskih (28%), a slede perinatalni (14.6%),
meningitis (6.1%) i infekcija virusom rubele (5.5%). (Tabela 2)

Tabela 2. Faktori visokog rizika za ostecenje sluha (17)

Porodi¢na anamneza o hereditarnoj nagluvosti

Rubella ili druge nebakterijske intrauterine infekcije (CMV, herpes)

Kongenitalne malformacije u ORL podrucju

Mala porodajna tezina (ispod 1500 g)

Hiperbilirubinemija iznad nivoa za eksangvino transfuziju (EST)

Bakterijski meningitis novorodenceta (najcesc¢e H. influenzae

Teska porodajna asfiksija (APGAR 0-3), odnosno produzene smetnje disanja i misi¢na
hipotonija > 2
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DIJAGNOSTIKA OSTECENJA SLUHA U DECJEM UZRASTU

Utvrdivanje praga sluha i zrelosti funkcije slusanja kod dece zahteva angazovanje
multidisciplinarnog tima stru¢njaka (otorinolaringolog-audiolog, psiholog i defektolog-
-surdoaudiolog) i primenu kompleksne baterije testova. (Tabela 3) Prisustvo udruzenog
hendikepa, kao $to je mentalna retardacija, cerebralna paraliza, slabovidost, epilepsija, ote-
zava postavljanje dijagnoze kongenitalnog ostecenja sluha, narocito u najmladem uzrastu.
Za ta¢nu procenu stanja sluha kod deteta neophodno je poznavanje razvojnih karakteristi-
ka decijeg auditivnog sistema, kao i specifi¢nosti psihomotornog razvoja u celini. Posebnu
odgovornost predstavlja procena dece sa faktorima rizika za oSte¢enje sluha. Nedopustivo
je prevideti postojanje senzorineuralnog ostecenja sluha i zakasniti sa rehabilitacijom, ali
u nejasnim ili sumnjivim slucajevima, treba pazljivo saopstiti roditeljima potrebu za daljim
audioloskim prac¢enjem da kod njih ne bismo izazvali preteranu zabrinutost i stres. Rodite-
lji veoma tesko prihvataju saznanje da njihovo dete ima o$tecenje sluha i da mu predstoji
viSegodisnja rehabilitacija slusanja i govora, uz nosenje slusnog aparata. Uz stru¢nu kom-
petenciju, potrebno je i puno takta i odgovornosti pri takvom saopstenju. Veliku eticku
gresku predstavljaju nerealna obecanja da ¢e dete u svemu dosti¢i svoje zdrave vrSnjake.
Roditelje treba angazovati kao aktivne ucesnike u procesu rehabilitacije i pruziti im sve

potrebne odgovore i psiholosku podrsku.

Tabela 3 Dijagnostika oStecenja sluha

ORL pregled

Impedancmetrija — timpanometrija i akusticki refleks

Evocirane otoakusticke emisije (TEOAE i DPOAE)

Bihevioralna audiometrija (BOA, tonalna, govorna)

Auditivni evocirani potencijali mozdanog stabla

Defektoloska procena reakcije na zvuk i govorno-jezi¢kog razvoja
Psiholoska procena psihomotornog razvoja i ponasanja
Odredivanje slusnog amplifikatora

\ A%

YVVVYVYYY

Procena deteta oStecenog sluha zapocinje detaljnom anamnezom o pojavi gluvoce ili
zastoja u razvoju govora u familiji, toku trudnoce, porodaju i ranom neonatalnom periodu,
psihomotornom razvoju deteta i prelezanim bolestima. Sledi detaljan otorinolaringoloski
pregled uz procenu misi¢nog tonusa i motorike. Timpanometrija i ispitivanje akustickog
refleksa ukazuju na stanje transmisionog aparata srednjeg uva i daju orijentaciju o pragu
sluha. Otoakusti¢ke emisije daju dalju informaciju o pragu sluha i stanju kohlee. Koriste
se modaliteti tranzijentnih (TEOAE) i distorzioni produkti otoakustickih emisija (DPOAE).
Prisustvo te¢nosti u srednjem uvu ili negativan pritisak u kavumu timpani moze uticati na
rezultat. Procena reakcije na zvuk nastavlja se primenom bihevioralnih metoda ispitivanja
sluha. Ukoliko se radi o sasvim malom detetu procena se vrsi na osnovu nekondicionirane
procene auditivnog ponasanja deteta (Behavior Observation Audiometry — BOA). Kod
nesto starije odojc¢adi i male dece primenjuju se vizuelno potencirana audiometrija (Visual

66



Reinforcement Audiometry — VRA) ili Plej audiometrija. Klasi¢na tonalna liminarna au-
diometrija se moze raditi od Cetvrte godine starosti, ali je ponekad kod mlade dece potrebno
visednevno ponovljeno merenje da bi se dobio precizni prag sluha za svaku frekvenciju.
Tonalna liminarna audiometrija je jedina prava mera onoga $to pacijent ¢uje, odnosno je-
dina audioloSka metoda koja nas informise o funkcionisanju auditivnog sistema u celini.
Kod dece mlade od pet godina se tonalna audiometrija ne radi sa maskingom, jer nisu u
stanju da razluce stimulus od maskinga. To otezava tacno odredivanje praga kod asimetri-
¢nih ostec¢enja sluha. Govorna audiometrija ima ogranicenu primenu u de¢jem uzrastu, jer
liste reci treba da budu prilagodene de¢jem recniku, a pri tom fonetski balansirane. Nedo-
statak bihevioralnih metoda je njihova subjektivnost, ali su one nezaobilazni deo audioloske
baterije testova.

Elektrofizioloski testovi za ispitivanje sluha, od kojih su u najsiroj primeni auditivni
evocirani potrencijali mozdanog stabla (Brainstem Evoked Response Audiometry — BERA),
znatno su stabilniji i objektivniji, ali su samo indirektan pokazatelj stanja pojedinih delova
auditivnog sistema. Njihov nedostatak je znacajan broj lazno pozitivnih i lazno negativnih
nalaza, uticaj neuropatologije, anestezije, afektivne napetosti, lekova i dr. Zbog toga i ih
treba procenjivati i tumaciti samo u sklopu svih drugih nalaza i kompletnog utiska o dete-
tu. Procena praga sluha kod male dece u oblasti dubokih tonova nije moguca samo na
osnovu auditivnih evociranih potencijala. Pouzdanost praga sluha za srednje i visoke tono-
ve je zadovoljavajuéa (Stapells,2000) (18). Auditivni evocirani potencijali su precizan po-
kazatelj efikasnosti, kojom periferni organ ¢ula sluha i auditivni putevi primaju i prenose
transformisanu akusticku energiju, ali nisu direktna mera slu$ne percepcije i ne mogu izo-
lovano sluziti za odredivanje praga sluha. Pored praga sluha, na osnovu latencija auditivnih
evociranih potencijala se moze pratiti i sazrevanje centralnog auditivnog sistema u toku
rehabilitacije. Sazrevanje auditivnog sistema pod normalnim uslovima odvija se do 18 me-
seca zivota (Galambos, 1981) (19), dok je kod dece oStecenog sluha ovaj proces usporen i
produzen do cetvrte godine (Miki¢, 1989) (20). Postoje bitne razlike na nivou evociranih
potencijala mozdanog stabla u pogledu krajnjih dometa maturacije kod dece sa teskim
ostecenjem sluha koja su rehabilitaciju zapocela pre tre¢e godine zivota i kasnije (Mikic,
1995) (21). To je jos jedan argument u prilog rane rehabilitacije dece sa kongenitalnim oste-
¢enjem sluha.

Za perspektivu deteta ,pored praga sluha, bitne su i njegove intelektualne sposobnosti
1 ponasanje, ali i saradnja roditelja i mogucnost boravka u specijalizovanom centru za re-
habilitaciju.

BIHEVIORALNI TESTOVI ZA PROCENU STANJA SLUHA

Bihevioralna procena praga sluha kod male dece bazira na ispoljenoj promeni pona-
Sanja u odgovoru na kontrolisane zvuéne stimuluse. U klini¢koj praksi koriste se dve grupe
ovih testova: pasivni i kondicionirani (potencirani). U sklopu pasivnih testova, kao §to je
BOA (Behavior Observation Audiometry — posmatranje auditivnhog ponasanja), posmatra
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se i procenjuje spontana reakcija deteta da zapazi i lokalizuje odredeni zvuk. Za procenu
rezultata ovog testa bitno je poznavanje normalne reakcije na zvuk za odgovarajuci uzrast
deteta. (Tabela 4) Kroz sazrevanje slusne funkcije opada intenzitet zvu¢nog stimulusa, ko-
jim se skre¢e paznja deteta, a razvija se i stepen lokalizacije izvora zvuka u viSe ravni.
Horizontalna lokalizacija se razvija od 4.-7. meseca, vertikalna lokalizacija navise do 9.
meseca, a vertikalna nanize do 14. meseca zivota kod ¢ujuce dece sa urednim psihomotor-
nim razvojem.

Tabela 4. Reakcije deteta na zvuk prema uzrastu (Northern i Downs, 1978)

UZRAST B S a1 GBHL
0—6 ned 50-70 78 40-60
6n—4mes 50-60 70 47
4-7 mes 40-50 51 21
7-9 mes 30-40 45 15
9-13 mes 25-35 38 8
13-16 mes 25-30 32 5
16-21 mes 25 25 5
21-24 mes 25 26 3

Nesigurnost reakcije deteta, subjektivnost ispitivaca u proceni reakcija i nemoguénost
ispitivanja svakog uva zasebno, neki su od nedostataka ove metode. Pri izvodenju BOA
pored razli¢itih zvu¢nih igracaka ili pedijatrijskog audiometra za ispitivaje u slobodnom
polju, mogu se koristiti i zvuci koji su odoj¢etu dobro poznati, kao $to je oponasanje zvuka,
koji dete proizvodi pri sisanju na rastojanju od oko 20-30 cm od uva deteta i to s leda. Ovaj
zvuk stimuliSe refleksnu reakciju ¢ujuceg deteta, koja moze biti dvojaka: ako je dete sito
dolazi do promene tonusa u vidu relaksacije, a ukoliko je gladno dete okrece glavu trazeci
dojku i po¢inje da place. Cak i deca sa velikim oste¢enjima centralnog nervnog sistema
reaguju na ovaj nacin ukoliko nemaju ostecenje sluha.

Razvijene su i brojne tehnike obucavanja (kondicioniranja) dece za aktivnu saradnju
pri audiometrijskim procedurama. Tehnike kondicioniranih reakcija na zvucne stimuluse
znatno su preciznije i objektivnije u procenjivanju stanja sluha kod male dece, nego posma-
tranje spontanog, refleksnog ponasanja deteta na zvu¢ne nadrazaje. Prva kondicionirana
tehnika primenjena u pedijatrijskoj audiologiji bila je tehnika COR (Conditioned Orienta-
tion Reflex Audiometry — audiometrija kondicioniranim refleksom orijentacije), koju su
1961. godine opisali Suzuki i Ogiba. Zvucni stimulus moze biti Cisti ili varirani (warble)
ton frekvencija od 0.5 do 4 kHz. Vizuelno potencirane tehnike ili VR A (Visual Reinforce-
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ment Audiometry) koriste jednostavne ili animirane vizuelne stimuluse kao ,,nagradu” za
pravilnu reakciju deteta na zvuk i mogu se primeniti kod dece uzrasta od 6-36 meseci (Li-
den 1969) (22). Slozenije kondicionirane tehnike, kao $to su plej-audiometrija (PCA — Play
Conditioned Auddiometry) i pip-Sou (PSHB — Peep Show Box), mogu se primeniti kod dece
starije od dve godine (Beppu, Hattori, Yanagita,1997) (23).

Sto se ti¢e klasi¢ne tonalne liminarne audiometrije, smatra se da se i uz visednevnu
pripremu, ne moze primeniti kod dece mlade od ¢etiri godine. Pri utvrdivanju praga sluha
tonalnom audiometrijom ne treba koristiti masking kod dece mlade od pet godina (Yellin,
1991) (24). Tonalna liminarna audiometrija predstavlja jedinu pravu meru onoga §to pacijent
Cuje (Jerger, 1984) (25), pruzajué¢i kompletnu informaciju ne samo o perifernom pragu slu-
ha, nego i o obradi slusnih informacija duz celog auditivnog puta. Na osnovu tonalne au-
diometrije dobijaju se podaci o slusnoj recepciji (razlikovanju zvuka od tiSine) i slusnoj
percepciji, t.j. prepoznavanju zvuka. Tonalnom audiometrijom utvrduje se prag sluha za
frekventni opseg od 125 do 8000 Hz (a po potrebi i za tonove visih frekvencija). Za prijem
govornih poruka najvazniji je ipak srednji deo ovog spektra, pa je Jerger predlozio da se u
proceni tezine oStecenja sluha koristi takozvani prosek za Ciste tonove (Pure Tone Average

—PTA), Sto predstavlja prose¢nu vrednost praga na frekvencijama od 500, 1000 i 2000 Hz.
Kao mera tezine hendikepa kod oStecenja sluha koristi se PTA na uvu sa bolje o¢uvanim
sluhom (Silverman, 1991) (26).

Govorna audiometrija koristi se u decijem uzrastu, ali je govorni materijal prilagoden
uzrastu i verbalnim sposobnostima deteta, uz upotrebu jednostavnih reci, brojeva ili po-
znatih zvukova iz okoline. Odreduju se dve vrste praga: 1. prag detekcije govora (SDT — Spe-
ech Detection Treshold), a to je intenzitet na kome se govor prepoznaje kao govor i 2. prag
prijema govora (SRT — Speech Reception Treshold) na kome se pravilno reprodukuje 50%
reci sa liste fonetski balansiranih reci. Uz odredivanje praga sluha, govorna audiometrija
se koristi i za procenu kvaliteta amplifikacije.

Osnovni nedostatak svih subjektivnih (bihevioralnih) audiometrijskih metoda je ¢inje-
nica da one zahtevaju aktivnu saradnju pacijenta, a to je kod male dece tesko, a ponekad i
nemoguce posti¢i. Na subjektivnost ovih metoda utice iskustvo i vestina ispitivaca, kao i
nivo psihomotornog razvoja, sposobnost ucenja i prilagodenost ponasanja deteta. Za njihovo
izvodenje uz iskusan multidisciplinarni tim, potrebno je i veoma mnogo vremena i pona-
vljanje opservacija. Kod male ili viSestruko hendikepirane dece procena stanja sluha moze
trajati viSe dana, pa i nedelja. Prednost bihevioralnih nad objektivnim testovima je ¢injenica
da pruZzaju potpuniji uvid u stanje funkcije slusanja i auditivnog ponasanja deteta.

OBJEKTIVNI TESTOVI ZA UTVRDIVANJE STANJA SLUHA

Objektivni audiometrijski testovi ne zahtevaju voljnu saradnju pacijenta pri ispitivanju.
Pored elektrofizioloskih metoda za registraciju reakcije deteta na zvuk (psihogalvanski test,
Crib-O-Gram, ARC i dr.) i auditivnih evociranih potencijala, u ove metode, u Sirem smislu
se ubrajaju i impedancmetrija i evocirane otoakusticke emisije.
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Uz otoskopski pregled, pre audiometrije, treba obaviti ispitivanje akusti¢ke impedan-
cije, da bi se na osnovu timpanograma i refleksa stapedijusa orijentisali o stanju transmi-
sionog aparata srednjeg uva. Patoloska stanja srednjeg uva koja doprinose ostec¢enju sluha,
mogu se otkloniti medikamentoznom ili hiruskom terapijom, i to svakako treba uraditi pre
odredivanja amplifikatora i zapoc€injanja rehabilitacije slusanja i govora.

Impedancmetrija ima znacaja i za predvidanje praga sluha kod senzorineuralnog
osStecenja. Procena praga sluha na osnovu stapedijalnog refleksa narocito je bitna za dubo-
ke tonove, odnosno za utvrdivanje nagiba audiograma pri izboru amplifikatora kod sasvim
male dece.

U grupi objektivnih, elektrofizioloskih testova, najznacajnije mesto zauzimaju ispiti-
vanja auditivnih evociranih potencijala. Kod dece gde se, na osnovu predhodne audioloske
obrade, postavi sumnja na oSte¢enje sluha treba uraditi i ova ispitivanja. Bitno je naglasiti
da nijedan elektroaudiometrijski test nije test slusanja, nego prikaz sposobnosti auditivnog
sistema da na odredenim nivoima proizvede evocirane potencijale. Zbog toga rezultate do-
bijene ovim metodama treba tumaciti samo u sklopu svih ostalih nalaza. Audiometrijska
primena auditivnih evociranih potencijala intenzivna je u poslednjih 25 godina, a od najve-
¢e koristi za utvrdivanje praga sluha su rani evocirani potencijali: elektrokohleografija
(ECochQ) i evocirani potencijali mozdanog stabla (BERA — Brainstem Evoked Response
Audiometry). lako je relativno pouzdana u pogledu odredivanja praga sluha, elektrokohleo-
grafija nije pogodna za pedijatrijsku populaciju zbog svoje agresivnosti, tako da BERA ima
daleko Siru primenu. BER A ne pruza podatke o kortikalnoj integrativnoj funkciji, pa su za
procenu obrade informacija na tom nivou, neophodni bihevioralni testovi.

Imajuci u vidu slozenost grade i funkcije auditivnog sistema, uz ¢injenicu da se audi-
tivni evocirani potencijali registruju u udaljenom polju, jasno je da su pojedini delovi zapi-
sa rezultanta potencijala nastalih u ve¢em broju neuronskih grupa duz slusnog puta.
Pripisivanje pojedinog talasa odredenoj strukturi u auditivnom sistemu ima samo pragma-
ticni znacaj, ali u elektrofizioloSkom pogledu nije tacno (Moler i Janetta, 1984) (27). Bitno
je naglasiti da merenja auditivnih evociranih potencijala nisu apsolutna mera slusne osetlji-
vosti. SluSanje je perceptualni proces, koji pored elektrofizioloskih zbivanja ima i psihoa-
kusticku komponentu, a audiometrijska primena registracije evociranih potencijala u
proceni stanja sluha pociva na delimic¢noj korelaciji elektricnih odgovora sa patoloskim
stanjima i disfunkcijom auditivnog sistema (Brackmann, Don i Selters, 1991.) (28)

U novije vreme za brzu procenu stanja sluha u okviru neonatalnog skrininga koriste se
i evocirane otoakusticke emisije (EOAE), koje je prvi opisao Kemp 1978. godine. Ova
metoda je jednostavna, ali ne dopusta merenje praga sluha, ve¢ samo procenu ocuvanosti
spoljasnjih ¢elija Kortijevog organa (Widen, O Grady, 2002) (29). Evocirane otoakusticke
emisije primenjuju se u neonatalnom skiriningu i za tu svrhu se ¢eSc¢e koriste tranzijentne
evocirane otoaksuticke emisije (TEOAE), mada u novije vreme autori insistiraju i na distor-
zionim produktima otoakusti¢kih emisija (DPOAE) za ovu namenu (Prieve, 2002) (30). U
klinikoj obradi dece kod koje se sumnja na ostecenje sluha, otoakusticke emisije su od izu-
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zetne pomoc¢i u diferenciranju kohlearnih i retrokohlearnih lezija. Rezultati TEOAE i DPO-
AE ukazuju na mogucnost kori§é¢enja slusnog amplifikatora, odnosno svrsishodnosti
kohlearne implantacije. Ukoliko su otoakusticke emisije ocuvane, a BERA izmenjena ili
odsutna, uz redukovan prag sluha na osnovu bihevioralnih metoda ispitivanja radi se o re-
trokohlearnoj leziji koja moze biti izazavana degeneracijom ili tumorom auditivnog nerva ili
distalnih centara u centralnom nervnom sistemu. U takvoj situaciji slusni amplifikator ne
obezbeduje razumevanje govora, a kohlearna implantacija daje sumnjive rezultate. Rezulta-
ti otoakustickih emisija mogu biti kompromitovani patoloSkim procesima u srednjem uvu
(Margolis, 2002) (31). Negativan pritisak ili tecnost u kavumu timpani jako redukuju odgovor,
dok se u slu¢aju postojanja aeracione cevcice otoakustiCke emisije nesmetano registruju.

Pored kompletne baterije audioloskih testova neophodna je i defektolosSka — surdoa-
udioloska procena reakcije deteta na zvuk, slusne percepcije i nivoa govorno-jezickog
razvoja. DefektolosSka dijagnostika obuhvata i odredivanje adekvatnog slusnog amplifika-
tora, procenu reakcije deteta na amplifikovani zvuk 1 moguénosti razumevanja govora
(Yoshinaga-Itano,1998) (32). Ukoliko je ostec¢enje sluha veoma tesko, a reakcija na slusni
amplifikator tokom Sestomesecne rehabilitacije odsutna ili nedovoljna, postavlja se indika-
cija za kohlearnu implantaciju. Uloga defektologa je i procena motori¢kih sposbnosti i
praksije sa ciljem da se pravilno usmeri rehabilitacioni postupak.

Psiholoska baterija testova obuhvata procenu inteligencije koris¢enjem mernih instru-
menata prilagodenih uzrastu i populaciji dece oSte¢enog sluha, procenu ponasanja, emoti-
vne ravnoteze, kognitivnog nivoa i dr.

ZAKLIJUCAK

Dijagnoza ostecenja sluha kod dece je slozena procedura koja zahteva multidisciplinar-
ni tim struénjaka, sofisticiranu dijagnosti¢ku opremu i puno vremena. Sto je dete mlade di-
jagnosticka procedura je duza i slozenija. UdruZene razvojne smetnje otrezavaju dijagnozu.

Cilj je sto ranije otkrivanje ostecenja sluha, pa se u novije vreme insistira na sistemat-
skom pregledu sluha jos u porodilistu. Evocirane otoakusticke emisije predstavljaju optimal-
nu skrining metodu imajuéi u vidu senzitivnost, specificnost i lako¢u izvodenja pregleda.
Nedostatak je preveliki procenat lazno pozitivnih nalaza. Kona¢na potvrda ostecenja sluha
bi trebalo da usledi u periodu izmedu 3. i 6. meseca zivota da bi rehabilitacija sluSanja i go-
vora zapocela blagovremeno. Kod kongenitalnih teskih oStecenja sluha rana amplifikacija 1
rehabilCitacija slusanja i govora daju izvanredne rezultate zbog plasti¢nosti centralnog nervnog
sistema u prve dve godine zZivota. Ukoliko se tokom Sest meseci ne zapazi korist od slusnog
amplifikatora, a rehabilitacija ne napreduje, dolazi u obzir kohlearna implantacija.

Vreme otkrivanja oStec¢enja sluha u nasoj sredini jo$ uvek je relativno dugo. TeZa ostecenja
se otkrivaju do dve godine, dok lake nagluvosti ostaju neotkrivene i do 5.—6-te godine Zivota.

Dijagnostika urodenog oste¢enja sluha kod odojcadi i male dece je veoma slozena i
ponekad nesigurna. Ne postoji apsolutno tacan pojedinaéni test, pa se dijagnoza postavlja
na osnovu baterije testova koju uzvodi multidisciplinarni tim stru¢njaka. Potrebna je veoma
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skupa 1 precizna dijagnosticka oprema, kao i permanentno obrazovanje kadrova koji uce-
stvuju u dijagnostickom postupku. Sprovodenje sistematkog pregleda sluha — skrininga
novorodencadi jo$ u porodiliStu obezbeduje blagovremeno izdvajanje dece kod kojih je
potrebno dalje audiolosko pracenje i dijagnostika. Na taj na¢in se dijagnoza postavlja kod
dece znatno mladeg uzrasta, a rehabilitacija moze blagovremeno zapoceti. Rana rehabili-
tacija slusanja i govora obezbeduje maksimalnu integraciju dece ostec¢enog sluha u sistem
redovnog skolovanja.
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SAZETAK:

Cilj ispitivanja sluha je da se otkrije gde je ostecenje, kada je nastalo, koliko je, Sta ga je izazvalo i kako se
moze pomodi.

Organska oStecenja sluha se po mestu dele na konduktivna i senzorineuralna. Senzorineuralna oStecenja se
dele na periferna i centralna, a periferna dalje na kohlearna i retrokohlearna. Po vremenu nastanka oste¢enja mogu
biti kongenitalna ili nastati po rodenju. Po uzroku mogu biti genetska ili stecena.

Nakon obavezne anamneze (kada je moguca), koriste se testovi koji se mogu podeliti na sledece kategorije:
Testovi zvucnim viljuskama, Tonalna liminarna audiometrija, Tonalna supraliminarna audiometrija, Govorna audi-
ometrija, Timpanometrija, Test kohleostapedijalnog refleksa, Auditivni evocirani potencijali i Otoakusticke emisije.
Pocetak i razvoj ovih testova zahvata period od sredine 19. veka do danas.

Ispitivanje sluha ¢esto je udruzeno sa ispitivanjem cula za ravnotezu jer se oba ¢ula nalaze u unutrasnjem uhu.

Od posebnog znacaja je §to ranije otkriti obostrano senzorineuralno ostecenje sluha kod novorodencadi
i male dece da bi se §to pre pocelo sa odgovaraju¢om habilitacijom. Takode potrebno je na vreme otkriti tumore
pontocerebelarnog ugla kod odraslih da bi se spasao zivot, izbegla invalidnost ili ¢ak sacuvao sluh. Ovde su od
najveceg znacaja objektivne metode: Otoakusti¢ke emisije 1 Slusni evocirani potencijali mozdanog stabla.

Kljucne reci: Ostecenje sluha, Metode ispitivanja sluha, Audiometrija, Diferencijalna dijagnoza oStecenja
sluha, Rano otkrivanje oStecenja sluha.

ABSTRACT:

The goal of the hearing examination is to find out where is the site of the lesion, when did it occur, its extent,
what caused it, and how can it be helped.

By its site hearing loss can be divided to conductive and sensorineural. Further, sensorineural hearing loss is
divided to peripheral and central. Further more peripheral is divided to cochlear and retrocochlear. Hearing loss can
be congenital, or start at some point later during life. Hearing loss can be caused genetically or be acquired.

After obligatory taking of patient history (if it is feasible) tests for hearing evaluation are used which can be
divided as follows: Tuning Fork Tests, Tonal Liminal Audiometry, Tonal Supraliminal Audiometry, Speech
Audiometry, Tympanometry, Cochleostapedial Reflex Tests, Auditory Evoked Potentials, and Otoacoustic Emitions.
Beginnings and development of those tests span a period from mid 19. century till today.

Hearing assessment is often performed together with evaluation of sense of balance because both senses
together occupy inner ear.

It is of great importance to detect as early as possible newborns with bilateral sensorineural hearing loss in
order to commence hearing habilitation on time. Also, grownups with cerebellopontine tumors should be detected
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on time in order to save life, avoid invalidism, and even preserve hearing. In achieving those goals two recently
developed objective techniques are of great help: Otoacoustic Emitions, and Auditory Brainstem Response.

Key words: Hearing Loss, Hearing Evaluation, Audiometry, Differential Diagnosis, Newborn hearing
screening.

DIJAGNOSTIKA OSTECENJA SLUHA

Vrste oStecenja sluha

Ostecenja sluha mogu biti podeljena na organska kojima ¢emo se baviti u ovom opisu
i psihogena. Organska oStecenja sluha se po mestu dele na konduktivna i senzorineuralna.
Konduktivno ostecenje znaci da postoji poremecaj sprovodenja zvuka od spoljasnjeg uha
do te¢nosti kohlee. Uzroci su najée$ée cerumen u spoljasnjem slusnom hodniku, perforaci-
ja bubne opne i oSte¢enje srednjeg uha kod hroni¢nog supurativnog otitisa, prisustvo te¢no-
sti u srednjem uhu i fiksacija slusnih kos¢ica (stapesa kod otoskleroze). Senzorineuralno
ostecenje znaci poremecaj funkcije kohlee ili slusnog zivca. Uzroci su kod kohlee genetski,
infektivni, toksi¢ni, autoimuni, povrede, starost, a kod Zivca pored ostalog treba misliti na
tumor koji ga pritiska i demijelinizaciju (multipla skleroza). Ukoliko postoji i konduktivno
i senzorineuralno oSte¢enje onda se naziva mesovito.

Po vremenu nastanka osSte¢enja su kongenitalna Sto znaci prisutna na rodenju ili se
javljaju kasnije u Zivotu.

Po uzroku mogu biti genetska ili ste¢ena raznim bolestima i povredama.

Kod dece najveci dijagnosticki i terapijski problem predstavljaju kongenitalna ostece-
nja sluha. Javljaju se kod 1 do 2 na 1000 novorodencadi. Ovde se radi o senzorineuralnim
oste¢enjima koja su u viSe od polovine sluc¢ajeva genetski uzrokovana. Netretirana dovode
do veoma teskih posledica po razvoj govora, komunikacije i licnosti u celini. Kod dece u
predskolskom i skolskom uzrastu dominiraju konduktivna oStec¢enja uzrokovana sekretor-
nim otitisom. Mogu se naci ¢ak kod 20% dece. Nele¢ena mogu ostaviti posledice, ali po
pravilu ne tolike da zna¢ajno ugroze razvoj govora.

Kod odraslih hroni¢ni supurativni i nesupurativni otitisi kao i otoskleroza uzrok su
konduktivnih i meSovitih oSte¢enja. Senzorineuralna ostecenja raznih uzroka, kao i stara-
cka nagluvost Cesto su praceni tinnitusom (zujanjem u usima) koji je jo$ neresen terapijski
problem. Posebnu paznju treba obratiti jednostranim senzorineuralnim ostecenjima koja
nemaju jasan poznati uzrok. Ovde uvek treba posumnjati na moguéi tumor pontocerebe-
larnog ugla i diferencijalnu dijagnostiku dovesti do kraja.

Testovi kojima se ispituje sluh

Cilj ispitivanja sluha je da otkrijemo gde je oStecenje, koliko je i Sta ga je izazvalo. I
ovde kao i u drugim oblastima anamneza je od veoma velikog znacaja. Ispitivanje se radi
metodama koje se mogu podeliti na razne na¢ine. Metode mogu biti kvalitativne i kvanti-
tativne. Kvalitativne metode traZze odgovor na pitanje gde je osteCenje kao na primer test
zvucnim viljuskama koji nam pomaze da kazemo da li je oStec¢enje konduktivno (sprovodni
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aparat spoljasnjeg i srednjeg uha) ili je pak senzorineuralno (receptor u kohlei i aferentni
nervni putevi). Kvalitativne metode nam ne mogu izmeriti veli¢inu ostec¢enja. Kvantitativne
metode sluze upravo za to da izmere i nekim brojnim vrednostima prikazu veli¢inu oste-
¢enja kao §to je to tonalna liminarna audiometrija. Metode se mogu podeliti i na subjektivne
1 objektivne. Subjektivne su one gde nalaz zavisi od aktivnog i voljnog uces¢a ispitanika
kao na primer kod supraliminarne audiometrije. Objektivne su pak one gde je za nalaz
neophodna samo pasivna saradnja ispitanika (da sedi ili lezi mirno) kao $to je na primer
timpanometrija. Testovi organskog oste¢enja sluha koji se koriste u diferencijalnoj dijagno-
zi mogu se nabrojati pod slede¢im kategorijama:

Testovi zvuénim viljuSkama,

Tonalna liminarna audiometrija,
Tonalna supraliminarna audiometrija,
Govorna audiometrija,
Timpanometrija,

Test kohleostapedijalnog refleksa,
Auditivni evocirani potencijali,

P NN R LD =

Otoakusticke emisije.

Testovi prve Cetiri kategorije spadaju u subjektivne, a ostale Cetiri u objektivne meto-
de ispitivanja. Sve one imaju pre svega zadatak da ukazu na mesto poremecaja a time i na
njegovu prirodu, ali imaju razli¢ite moguénosti i zadatke.

Podela osteéenja sluha od koje se polazi u dijagnostickom postupku je da li je ostece-
nje konduktivno ili senzorineuralno i koja je strana zahvaéena (grafik 1.). Ovde najvazniju
ulogu imaju testovi zvuénim viljuskama, tonalna liminarna audiometrija i timpanometrija
sa testom stapedijalnog refleksa.

U okviru senzorineuralnog oste¢enja naj¢esce se misli u stvari na ¢ulo sluha u kohlei
i VIII zivac do ulaska u mozdano stablo. Oste¢enja na ovim mestima se mogu nazvati pe-
rifernim senzorineuralnim lezijama, nasuprot centralnim koja obuhvataju centralni nervni
sistem od mozdanog stabla do kortikalnih projekcija. Centralna ostecenja sluha su veoma
retka u praksi otorinolaringologa jer su udruzena sa drugim neuroloskim poremecajima
koji vise privlace paznju. Testovi uvedeni za njihovu detekciju nisu nasli primenu u svako-
dnevnom klini¢kom radu, pa im ne¢emo posvetiti opise u ovom pregledu. Ovde spadaju
neki testovi supraliminarne i govorne audiometrije specijalno uvedeni za tu svrhu, kao i
neki aspekti kohleo-stapedijalnog refleksa i evociranih slusnih potencijala.

Na kraju, periferna senzorineuralna oste¢enja dele se na kohlearna i retrokohlearna. Ovde
spadaju testovi tonalne supraliminarne audiometrije, govorne audiometrije, aferentnog dela
kohleostapedijalnog refleksa, auditivni evocirani potencijali i otoakusticke emisije (grafik 1.).

U praksi najc¢esce treba odrediti stranu oSte¢enja, da li je oSte¢enje konduktivno ili
senzorineurano, a ako je senzorineuralno da li je kohlearno ili retrokohlearno.
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Svakako se ne moze uvek povuci ovako ostra granica izmedu pojedinih podrucja oStecenja,
ali je jasna podela neophodna radi celishodnijeg zaklju¢ivanja u dijagnostickom postupku.

Redosled dif.
dijagnoze

Redni brojevi testova
koji se upotrebljavaju

3,4,6,7,8

Grafik 1. Diferencijalna dijagnoza organskog ostecenja sluha sa rednim brojem testova koji ucestvuju u dijagnozi

OPIS POJEDINIH GRUPA TESTOVA

Ispitivanje sluha zvuénim viljuskama

Ranije su se upotrebljavale viljuske od 32 Hz pa za jednu oktavu vise sve do 4096 Hz.
Danas se u praksi koriste samo viljuske od 256 Hz i 512 Hz.

Najvise su u upotrebi test po Rinneu i test po Weberu, oba jos iz sredine 19. veka. Test
zorineuralne nagluvosti. Testom po Weberu ispituje se samo kostana sprovodljivost. Vrlo
je dobar orjentacioni test da zajedno sa testom po Rinneu odredi stranu oste¢enja, kao i da
li je oSte¢enje senzorineuralno ili konduktivno.Najvise je od koristi kod jednostranih oste-
¢enja sluha.

Tonalna liminarna audiometrija

Metoda je u upotrebi od 20-ih godina XX veka. Za ispitivanje neophodan je elektron-
ski uredaj koji se zove audiometar. Ispituje se svako uho posebno. Rezultati se upisuju u
audiogram koji je tako dizajniran da daje preglednu sliku stanja sluha. Ispitanik pokaze
rukom uvek kada Cuje ton a belezi se najmanji intenzitet koji je ispitanik u stanju da Cuje.
Koriste se ¢isti tonovi razlicitih frekvencija i intenziteta.

Prakti¢no sva oStecenja sluha se manifestuju poviSenjem praga za deo ili pak Citav
frekventni raspon inac¢e dostupan zdravom uvu. Ta ¢injenica kao i temeljni opsti utisak o
vrsti 1 lokalizaciji oStecenja sluha koji se dobija tonalnom liminarnom audiometrijom ¢ini
tu metodu polaznom i najvaznijom.

Ispitivanje je neophodno sprovoditi u uslovima dobre izolacije od spoljne buke da ona
ne bi maskirala male intenzitete tonova kojima se ispituje prag sluha. Za to se koriste spe-
cijalno konstruisane tihe komore.

Vrsi se ispitivanje vazdus$nim i1 kostanim putem sa ciljem da se utvrdi eventualno po-
stojanje razlike u osetljivosti, §to bi onda upucivalo na konduktivnu komponentu oste¢enja
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sluha. Za merenje sluha vazdusnim putem koriste se sluSalice, a za merenje koStanim vi-
brator postavljen preko mastoidnog nastavka.

Za ispitivanje sluha vazdusnim putem od prakti¢nog znacaja su sledeée frekvencije:
128 Hz, 256, 512, 1024, 2048, 4096 1 8192 Hz. Za ispitivanje koStanim putem zbog tehnickih
ogranicenja koriste se samo frekvencije: 256, 512, 1024, 2048 1 4096 Hz.

Problem na koji treba obratiti posebnu paznju je mogucnost prenosenja zvuka preko
lobanje sa izvora zvuka kod ispitivanog uva do kohlee drugog uva, na taj nacin davajuci
lazno pozitivne rezultate (cross-hearing). Zato je adekvatno zagluSivanje uha koje se ne
ispituje (masking) od osnovnog znacaja za dobijanje ta¢nih rezultata pogotovo kod ispiti-
vanja sluha kostanim putem. Tonalna liminarna audiometrija vrlo dobro razlucuje kondu-
ktivna od senzorineuralnih oSte¢enja, kao i njihovu stranu, ali je nemo¢na u razlucivanju
kohlearnih od retrokohlearnih lezija. Medutim, oblikom krive na audiogramu i njenim po-
naSanjem u vremenu moze sugerisati izvesnu patologiju (npr. Menier-ovu bolest). Tako
obostrana simetricna oste¢enja sluha kao i karakteristican zubac na oko 4000 Hz karakte-
risti¢ni su za kohlearnu patologiju.

Tonalna supraliminarna audiometrija

Kod senzorineuralnih oste¢enja sluha ne dolazi samo do poremecaja praga ¢ujnosti
razliitih frekvencija, ve¢ dolazi i do distorzija u prijemu i obradi zvu¢ne informacije u
dubini zvuénog polja. Te deformacije Cesto ometaju razumljivost govora i komplikuju upo-
trebu slusnih amplifikatora. One mogu imati i diferencijalno dijagnosticki znacaj jer uka-
Zuju na mesto ostecenja pa se na njima zasnivaju testovi ove metode. Radi se o ispitivanju
tonovima, ali ne na pragu sluha ve¢ u dubini zvu¢nog polja (supraliminarna — iznad praga
sluha). Ovde se ne radi o jednoj metodi ve¢ o ¢itavoj grupi raznih testova. Njihov zadatak
nije odredivanje praga sluha, ve¢ odredivanje mesta oStecenja kada tonalna liminarna au-
diometrija pokaze da je oStec¢enje senzorineuralno.

Svi testovi tonalne supraliminarne audiometrije mogu se podeliti u dve grupe. U prvoj
grupi su testovi zasnovani na fenomenu rekrutmana (,,loudness recruitment” u originalu).
Najpoznatiji test koji se zasniva na rekrutmanu je test po Fowleru. Postojanje rekrutmana
na testu znacilo bi da je oSte¢enje kohlearno a ne retrokohlearno $to bi govorilo protiv tu-
mora u pontocerebelarnom uglu.

U drugoj grupi su testovi koji detektuju patolosku zamorljivost sluha. Kod retrokohle-
arnih ostecenja, Sto je najcesce posledica tumora koji pritiska VIII zivac, dolazi do brze
zamorljivosti koja se manifestuje u opadanju senzitivnosti pri stalnoj stimulaciji. Ovo zna-
¢i da ¢e konstantan ton malog intenziteta mnogo ranije prestati da ¢uje uho sa retrokohle-
arnom lezijom nego zdravo uho (fenomen ,,tone decay”). Najpoznatiji iz ove grupe je
Carhartov test. Postojanje zamora sluha na testu govorilo bi za retrokohlearno ostecenje,
odnosno za postojanje tumora.
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Treba reci da svi testovi tonalne supraliminarne audiometrije danas imaju uglavnom
grubo orjentacioni i istorijski znacaj jer sada postoje mnogo pouzdanije audioloske objekti-
vne metode za dif. dijagnozu mesta ostec¢enja kao $to su Auditivni Evocirani Potencijali.

Govorna audiometrija

Radi se o metodi koja procenjuje sposobnost razumevanja govora. Ispituje se sposo-
bnost ispitanika da ponavlja snimljene odabrane reci.

Ostecenja sluha se u vecini slucajeva mogu adekvatno ispitati tonalnom liminarnom
audiometrijom i tako na osnovu audiograma proceniti mogucnost razumevanja govora $to
je za Coveka od najveée vaznosti. Medutim kod nekih poremecaja razumevanje govora nije
u saglasnosti sa nalazom na audiometriji, odnosno znatno je gore nego $to bi se oc¢ekivalo
na osnovu audiometrije. Ovo je Cesto slucaj kod retrokohlearnih ostecenja. Zato se ova
metoda moze upotrebiti za dif. dijagnozu retrokohlearnih oste¢enja. Takode, moze poslu-
Ziti za procenu uspesnosti upotrebe slusnih aparata kada se reci emituju ne sa slusalica, ve¢
sa zvucnika.

Treba re¢i da i govorna audiometrija nema Siroku primenu jer postoje razne nedoumi-
ce oko upotrebe reci u svakom pojedina¢nom jeziku §to znaci da je veoma zavisna od kul-
turnih faktora koje je tesko kontrolisati.

Timpanometrija

Timpanometrija je neinvazivna objektivna metoda velikih dijagnostickih moguénosti
stanja srednjeg uva, ali i perceptivnih i nervnih delova sluSnog aparata, kao i sedmog zivca
uz pomo¢ kohleo-stapedijalnog refleksa. Striktno gledano njome se ne ispituje sluh, nego
pokretljivost bubne opne i pritisak vazduha u srednjem uhu. Pomoc¢u ove metode ispituje se
1 kohleostapedijalni refleks. Aparat napravljen za ovo ispitivanje zove se timpanometar.

Timpanometrija je izvanredan test u diferencijalnoj dijagnostici konduktivnih oStece-
nja, ali nema znacaja u dif. dijagnozi senzorineuralnih ostecenja.

Kohleo-stapedijalni refleks

Timpanometrija je pogodna metoda za registrovanje stapedijalnog refleksa jer kontra-
kcija m. stapediusa znatno povecava krutost lanca slusnih koscica §to se timpanometrijom
moze zabeleziti.

Kohleostapedijalnim refleksom moze se ispitivati funkcija njegovog aferentnog dela:
receptora u kohlei i kohlearnog Zivca. Kod kohlearnih oStecenja prag refleksa ce biti ili
nepromenjen ili povisen kod tezih lezija, ali ¢e razlika od praga sluha do praga refleksa na
ispitivanoj frekvenciji biti manja nego kod zdravog uva. Sa druge strane ako postoji oSte-
¢enje VIII zivca (kompresija tumorom) prag refleksa ¢e biti izrazitije poviSen, ili ¢e pak
refleks biti sasvim ugasen. Pri tome ukoliko refleks postoji pokazacée izrazitu zamorljivost,
odnosno brzo opadanje amplitude pri stalnoj stimulaciji (reflex decay test).
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Kohleostapedijalnim refleksom moze se ispitivati i funkcija njegovog eferentnog dela:
n. facialis, pokretljivost stapesa i lanca slusnih koscica. Kod paraliza n. facialisa ispitivanjem
funkcije n. stapediusa koji je njegova grana moze se ste¢i uvid o mestu i tezini ostecenja.
U praksi naj¢esca upotreba ovog refleksa je u proveri pokretljivosti stapesa pri dif. dijagno-
zi otoskleroze kada Ce fiksacija bazalne plocCe spreciti pojavu refleksa. Treba imati na umu
da pri ispitivanju bilo kog opisanog dela kohleaostapedijalnog refleksa uslov da se zakljuci
o funkciji tog dela je da svi ostali delovi funkcionisu.

Izazivanje refleksa, kao objektivna metoda, moze pomo¢i pri dijagnostifikovanju si-
mulacije i agravacije, ili neorganskog gubitka sluha.

Auditivni evocirani potencijali

Sa audioloSkog stanovista ova objektivna metoda se koristi za rano otkrivanje tumora
koji pritiskaju VIII zivac, kao i za ispitivanje sluha osoba koje ne mogu ili ne zele saradiva-
ti. Zasniva se na registrovanju promena elektri¢nog polja izazvanih elektrohemijskim poja-
vama koje prate nervni prijem i prenosenje slusne informacije od kohlee do mozdane kore.

Registrovanje slusnih evociranih potencijala se zasniva na moguénosti njihovog iz-
dvajanja iz ostale EEG aktivnosti, kao 1 drugog elektri¢nog Suma (misi¢nog i spoljasnjeg
porekla). Po mestu nastanka, latenciji i nacinu registrovanja, metode se mogu podeliti na:
Elektrokohleografiju, Evocirane potencijale mozdanog stabla (ABR-Auditory Brainstem
Response), Evocirane potencijale srednje latencije i Kortikalne odgovore velike latencije.
Danas su sa audioloskog stanovista klinicki u upotrebi prve dve metode, od ¢ega Evocirani
potencijali mozdanog stabla daleko najcesce.

Auditivni evocirani potencijali mozdanog stabla (ABR) beleze akcione potencijale
slusnog nerva i slusnog puta kroz mozdano stablo, i postsinapticke potencijale slusnih je-
dara u mozdanom stablu. Sa ORL stanovista ABR se koristi u dve svrhe. Prvo: moguce je
grubo odrediti prag sluha kod osoba koje ne mogu ili ne Zele saradivati da bi se uradila
audiometrija. Ovde pre svega spadaju bebe i mala deca, ali 1 odrasli koji simuliraju gluvodu.
Drugo: moguce je razlikovati kohlearno od retrokohlearnog oste¢enja i tako veoma rano
otkriti jo§ uvek mali tumor koji pritiska VIII Zivac. ABR je najosetljivija audioloska meto-
da za ranu dijagnostiku retrokohlearnih oste¢enja. Kod vrlo teskog oste¢enog sluha ova
metoda se ne moze koristiti jer je tada odgovor nepouzdan.

OtoAkusticke Emisije (OAE)

OtoAkusticke Emisije (OAE) su najnovija objektivna metoda ispitivanja sluha. Pojava
da je zdrava kohlea u stanju da proizvodi zvuke naziva se OtoAkusticka Emisija (OAE) i
iskoriS¢ena je za razvijanje ove dijagnosticke metode. Koriste se evocirane OAE, $to znaci
da se beleze OAE koje kohlea stvara kao odgovor na stimulaciju zvukom. Postojanje OAE
znaci da Cortiev organ uredno funkcionise. OAE se pomocu osetljivog mikrofona smeste-
nog u spoljasnji slusni hodnik registruju kao veoma slabi zvuci, obi¢no tako slabi da ih
c¢ovek ne moze Cuti ,,golim uhom”. Ova metoda nije u stanju da kaze koji je prag sluha kao
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Sto to moze audiometrija. Ona moze da razluci uredan sluh od kohlearnog oste¢enja veceg
od oko 40 dB. Svoju najvazniju primenu ima u veoma ranom otkrivanju urodenih ostecenja
sluha jer ubedljivo naj¢es¢a urodena ostecenja sluha su upravo kohlearna. Ideal bi bio da
se sve novorodene bebe podvrgnu ovom ispitivanju jo$ u porodilistu. Dijagnostikovanje
obostranog ostecenja sluha ovako rano kod dece omoguéilo bi adekvatno pracenje, podro-
bniju dijagnostiku i pravovremenu habilitaciju sluha. Druga znac¢ajna primena ove metode
je u diferencijalnoj dijagnozi kohlearnih i retrokohlearnih oSte¢enja sluha.

ISPITIVANJE SLUHA KOD DECE
Ispitivanje sluha kod dece koja su starija od oko 4 godine i normalno mentalno razvi-
jena ne razlikuje se od ispitivanja kod odraslih. Mlada deca ne mogu saradivati pa je potre-
bno upotrebiti druge metode. Treba reé¢i da je neophodno otkriti oSte¢enje sluha §to ranije
da bi se upotrebila neka vrsta amplifikacije i omogucilo slusanje i ucenje govora.
Konduktivna o$teé¢enja sluha kod male dece su najcesce posledica otitisa, pa se dija-
gnostikuju otoskopijom i timpanometrijom. Takode su pristupacna le¢enju medikamentozno
1 hirurski. Konduktivna oste¢enja po pravilu ne daju znacajne posledice na ucenje govora.
Ono $to predstavlja problem su teska senzorineuralna o$tecenja jer se ne dijagnostikuju
lako 1 nisu dostupna lecenju. Njih treba otkriti Sto ranije. U svakodnevnom zivotu kod male
dece koja ne ¢uju prvo upada u oc¢i odsustvo reakcije na jake zvuke, a kasnije sporo ili nikakvo
usvajanje govora. Zato se ¢esto za gluvu decu pogresno misli da su mentalno retardirana. Ako
je dete sposobno da ucestvuje u igri sluh se moze ispitati metodom ,,play audiometry” $to
znaci audiometrija igrom. Igra se sastoji u tome da se dete kondicionira da kada ¢uje zvuk
uradi nesto (npr. neku igracku stavi u kutiju). Na ovaj nac¢in moguce je uz strpljenje napravi-
ti priblizan audiogram ,,igrajuci se”” zvucima i tonovima raznih frekvencija i intenziteta.
Danas na raspolaganju postoje dve objektivne metode koje su svakako neophodne za
ispitivanje sluha kod male dece pogotovo kod one koja ne mogu uopste saradivati. To su
ve¢ opisane: Auditivni Evocirani Potencijali i OtoAkusti¢ke Emisije. Kod sve novorodene
dece kada bi uslovi to dopustali trebalo bi proveriti sluh OAE metodom. Ovo bi svakako
trebalo uraditi kod dece koja imaju genetsko opterecenje (gluvoca u familiji), ¢ije su majke
za vreme trudnoc¢e uzimale ototoksi¢ne lekove ili imale virusnu infekciju (rubella), kod Rh
inkopatibilnosti, iradiacije u prvom trimestru trudnoce, prematuritetu, veoma malom Ap-
gar skoru (0-3), telesnoj tezini na rodenju ispod 1500g, hiperbilirubinemiji, bakterijskom
meningitisu i urodenim malformacijama. Nemogu¢énost dobijanja OAE ukazuje da postoji
ostecenje, ali se ne moze re¢i koliko, pa ¢e ABR dati priblizniju sliku stanja sluha. Nakon
dijagnoze oStecenja zapocinje se rehabilitacija odgovaraju¢im slusnim aparatom.

OTKRIVANJE NETACNOG PRIKAZIVANJA STANJA SLUHA

Iz raznih razloga neki put ispitanik Zeli da namerno pogresno prikaze stanje svog
sluha. Iz rentnih i sudskomedicinskih razloga ispitanik moze simulirati, agravirati ili disi-
mulirati Otkriti lazno prikazivanje naj¢e$¢e nije tesko iskusnim ispitiva¢ima. Obicno je
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dovoljno nekoliko puta uraditi audiometriju pri cemu ¢e se dobiti razliciti rezultati i uradi-
ti testove zvucnim viljuskama gde ispitanik ne zna kako treba da krivotvori nalaz. Danas
su na raspolaganju i objektivne metode (ABR, OAE, stapedijalni refleks) koje ispitanik ne
moze zavarati.

Diferencijalna dijagnoza lokalizacije patoloskog procesa

Dijagnostika poremecaja sluha tezi da otkrije stranu i mesto patoloskih promena, nje-
govu prosirenost, etiologiju i stadijum razvoja. U ovome je od velike pomo¢i ispitivanje i
Cula za ravnotezu koje se sa ¢ulom sluha nalazi u unutrasnjem uvu. Opisacemo u osnovnim
crtama nalaze kod ostecenja Cula sluha zavisno od njegovog mesta.

1. Spoljasnje uvo: Oboljenje, povreda, strano telo ili cerumen otkrice se otoskopskim
i otomikroskopskim pregledom, a ako uti¢e na kondukciju zvuka onda i postojanjem kon-
duktivnog oStecenja na testu zvucnim viljuskama i tonalnoj liminarnoj audiometriji.

2. Bubna opna i srednje uvo: Afekt na ovom nivou otkric¢e se otoskopskim i otomi-
kroskopskim pregedom, postojanjem konduktivnog ostec¢enja na testu zvu¢nim viljuskama
i tonalnoj liminarnoj audiometriji, timpanometrijom, kao i disfunkcijom eferentnog dela
stapedijalnog refleksa. Perforacija bubne opne se najées¢e moze videti, ali kada je veoma
mala i van linije pogleda timpanometrija moze pomoc¢i u njenoj dijagnostici. Kada je bubna
opna cela timpanometrija ¢e pokazati njenu pokretljivost i pritisak vazduha u kavumu. Samo
ako je bubna opna pokretna i kavum bez te€nosti moze se ispitivati i stapedijalni refleks.

3. Unutrasnje uvo (peri i endolimfatski prostori sa svim mehani¢kim komponentama):
Po svojoj sustini radi se o konduktivnom ostec¢enju na nivou unutrasnjeg uva koje se na testu
zvucnim viljuSkama i audiogramu najces¢e manifestuje kao senzorineuralno ostecenje. Primer
za ovo je hidrops labirinta. Timpanometrija i stapedijalni refleks ¢e pokazati normalan nalaz.
Supraliminarna i govorna audiometrija, kao i slu$ni evocirani potencijali ponasace se kao kod
konduktivnog oste¢enja. OtoakustiCke emisije ¢e pokazati odgovor na visSem pragu nego §to
je uobicajeno za kohlearna osSte¢enja. Istovremena zahvacenost Cula za ravnotezu u unutra-
Snjem uhu dac¢e odgovarajucu simptomatologiju i nalaze. Ova vrsta osteéenja najCeSce se javlja
zajedno sa oSte¢enjem Cortievog organa pa su njihovi nalazi kombinovani.

4. Unutrasnje uvo (Cortiev organ): Postojace senzorineuralna nagluvost na testu zvucnim
viljuskama i ton. lim. audiometriji. Na ton. supraliminarnoj audiometriji postojace rekrutman,
a nalaz na govornoj audiometriji odgovarac¢e ocekivanom na osnovu ton. lim. audiometrije.
Timpanogram ¢e biti uredan, a test stapedijalnog refleksa ¢e pri ipsilateralnoj stimulaciji po-
kazati smanjenu razliku izmedu praga sluha i praga refleksa kao i normalnu zamorljivost. Ra-
zumljivost govora ¢e biti uglavnom oc¢uvana sem kod tezih oste¢enja. ABR ¢e pokazati urednu
formu i intertalasne latence, sem kod teskih oSte¢enja na visokim frekvencijama. OAE se nece
moci dobiti ve¢ kod lakog do srednje teSkog ostecenja. Istovremena zahvacéenost cula za ra-
vnotezu u unutrasnjem uhu dac¢e odgovarajucu simptomatologiju i nalaze.

5. Unutrasnji slusni hodnik (kompresija VIII Zivca): Postojace senzorineuralna na-
gluvost na testu zvucnim viljuskama i ton. lim. audiometriji. Ton. supraliminarna audio-
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metrija ¢e pokazati povecanu zamorljivost sluha, a govorna audiometrija gori nalaz nego
S$to se ocekuje na osnovu praga sluha. Test aferentnog dela kohleostapedijalnog refleksa
pokazace povecanje razlike od praga sluha do praga refleksa, a najcesée njegovo odsustvo,
kao i1 pove¢anu zamorljivost. Slusni evocirani potencijali ¢e pokazati pogorsanje forme i
karakteristi¢no povecanje intertalasne latence ili se neCe mo¢i izazvati. Otoakusticke emi-
sije ¢e biti o¢uvane ukoliko nije kompromitovana ishrana unutrasnjeg uha kompresijom a.
labyrinthi. Istovremena zahvacenost cula za ravnotezu u unutrasnjem uhu da¢e odgovara-
jucu simptomatologiju i nalaze.

6. Pontocerebelarni ugao (kompresija VIII Zivca): Pored znakova karakteristi¢nih za
unutrasnji slusni hodnik mogu postojati i neuroloski ispadi drugih kranijalnih zivaca kao
i znaci zahvacenosti cerebeluma i mozdanog stabla zavisno od prosirenosti.

7. MoZdano stablo i cerebelum (infratentorijalni centralni nervni sistem): Ispitivanje
sluha liminarnim i supra liminarnim testovima najces¢e nece pokazati patoloski nalaz sem
kod prosirenih i bilateralnih lezija. Samo specijalno konstruisani testovi koji prezentuju di-
stordirane informacije pokazace njihovu pogorsanu obradu i razumljivost. Stapedijalni refleks
posebno kontralateralan moze biti smanjen ili ugasen. Auditivni evocirani potencijali ¢e po-
kazivati promene od I1I talasa navise. Otoakusticke emisije bice ocuvane. Postoja¢e udruze-
ni neuroloski ispadi. Ispitivanje ¢ula za ravnotezu moze pokazati centralne poremecaje.

8. Kortikalne projekcije (supratentorijalni centralni nervni sistem): Ispitivanje sluha
audiometrijom pokazace slican oskudan nalaz kao kod afekcije infratentorijalnog CNS-a.
Otoakusticke emisije, stapedijalni refleks, kao i1 auditivni evocirani potencijali bi¢e ocuva-
ni. Postoja¢e udruzeni neuroloski ispadi. Ispitivanje Cula za ravnotezu nece pokazati pato-
loski nalaz. Moguéi su okulomotorni poremecaji.
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KOMPJUTERIZOVANA TOMOGRAFIJA I MAGNETNA REZONANCA U
DIJAGNOSTICI UZROKA NAGLUVOSTI
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COMPUTERIZED TOMOGRAPHY AND MAGNETIC RESONANCE IN
DIAGNOSIS OF CAUSES OF HEARING IMPAIRMENT

Tatjana Stosié-Opincal
Institute of Oncology, Clinical Center of Serbia
N°2, Pasterova str., 11000 Belgrade, Serbia

SAZETAK

Ostecenje sluha moze biti uzrokovano brojnim patoloskim procesima koji zahvataju temporalnu kost. U zavi-
snosti od vrste i lokalizacije patoloske lezije, pored nagluvosti javljaju se i drugi udruzeni simptomi kao $to su bol u
uvu, zZujanje, Sustanje, vrtoglavica.

Nakon utvrdivanja stepena i vrste nagluvosti audiometrijskim testovima, indikuju se odgovarajuce radioloske
metode za otkrivanje uzroka ovog poremecaja, Sto je od velikog znacaja za dalje planiranje terapije.

Kompjuterizovana tomografija (CT) i magnetna rezonanca (MR) su postale najznacajnije vizualizacione me-
tode u evaluaciji temporalne kosti i mastoida, kao i susednih intrakranijalnih parenhimskih struktura. Radiografija
i konvencionalna tomografija piramida i mastoida se znatno manje koriste, dok se angiografija indikuje prvenstveno
za preembolizacijsko mapiranje vaskularne mreze tumora (paragangloima) ili vaskularnih malformacija (AVM i
aneurizme).

Cilj ovog rada je da se prikaze vrednost i mesto CT i MR u algoritmu dijagnostickih metoda u detekciji pato-
loskih lezija temporalne kosti, a na osnovu nalaza ovih metoda i moguénost u otkrivanju vrste patoloske promene
koja je uzrok nagluvosti.

Kljuéne reci: Kompjuterizovana tomografija (CT), magnetna rezonanca (MR), nagluvost

ABSTRACT

Hearing impairment can be caused by numerous pathological processes that comprise temporal bone. Consi-
dering the type of pathological lesion and its localization, decreased hearing is often accompanied with other sym-
ptoms, like otalgia, tinnitus and vertigo. After submitting the extent and the type of hearing loss by audiometry tests,
appropriate radiology method is indicated for detecting causes of such impairment, which is of great significance for
further therapy planning.

Computerized tomography (CT) and magnetic resonance (MR) have become the most important imaging
methods for evaluating the temporal bone and mastoids, as well as adjacent intracranial parenchymal structures.
Radiography and conventional tomography of pyramids and mastoids are substantially less used, while angiography
is indicated primarily for preambolization mapping of the vascular supply to a tumor (paragangliomas) or vascular
malformation (AVM and aneurysm).

The aim of this review is to represent the worth and position of CT and MRI in the algorithm of diagnostic
methods for detecting pathological lesions of temporal bone, and, based on these imaging findings, the ability for
disclosure of pathological changes that have caused hearing impairment.

Key words: Computerized tomography (CT), magnetic resonance (MR), hearing impairment
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KOMPJUTERIZOVANA TOMOGRAFIJA

Kompjuterizovana tomografija je svakako najbolja metoda za evaluaciju petrozne kosti
i mastoidnog nastavka s obzirom da istovremeno prikazuje kosti i meka tkiva. CT je metod
izbora u detekciji traumatskih lezija i kongenitalnih anomalija, zapaljenjskih procesa, kao i
destrukcije kosti uzrokovane tumorskom masom. Danas se koriste visoko-rezolutivni pri-
kazi temporalne kosti u dve projekcije, upotrebom ,,prozora” za kost. Aksijalni ili poprecni
preseci debljine preseka 1,5 mm na udaljenosti od Imm, pruzaju odli¢nu prezentaciju kosta-
nih struktura, a preklapanje preseka bolju sagitalnu i koronarnu rekonstrukeiju. Druga ravan
preseka koja se koristi je koronarni sa kontinuiranim presecima debljine od 1,5mm.

MAGNETNA REZONANCA

Magnetna rezonanca je metod izbora za evaluaciju lezija koje zahvataju unutrasnji
slusni kanal, pontocerebelarni ugao i mozdani parenhim srednje i zadnje lobanjske jame,
posebno mozdano stablo, mali mozak, mozdani parenhim visoko oko HI mozdane komore
(1). MR je bolja u dijagnostici tumora u unutra$njem slusnom kanalu i pontocerebelamom
uglu, kao i lezija mozdanog parenhima. MR pregled ukljucuje aksijalne preseke regije od
foramen magnuma do III mozdane komore, debljine 2mm u TIW sekvenci, bez i sa para-
magnetnim kontrastom, kao i poprecne preseke debljine Smm u T2W sekvenci za eksplo-
raciju ¢itavog endokranijuma, zbog mogucih udruzenih patoloskih lezija. Pored standardnih
sekvencija koriste se 3D CISS i druge.

LEZIJE SPOLJASNJEG UHA

Urodene anomalije

Mogu se javiti izolovano ili uduzeno sa anomalijama srednjeg uva i dovode do kon-
duktivne nagluvosti razli¢itog stepena, deformiteta usne Skoljke ili slabosti lica. CT pred-
stavlja metodu izbora u dokazivanju ovih anomalija, kojom se moze razlikovati atrezija od
stenoze spoljaSnjeg usnog kanala, kao i debljina atreti¢ne
ploce (Slika 1). CT pruza informacije i o strukturama iza
atrezije, koje su nedostupne otoskopskom pregledu, odno-
sno o razvoju i aeraciji srednjeg uha, prisustvu i konfigu-
raciji slusnih koscica i njihovog spoja sa atreticnom plo¢om,
polozaj Eustahijeve tube i facijalnog kanala, kao i prisustvo
udruzenih anomalija (2).

Povrede

Fraktura spoljasnjeg slusnog hodnika je ¢es¢e udru- Slika 1. Poprecni presek CT—
zena sa povredom srednjeg uva kod uzduznog preloma Atrezija spoljainjeg
temporalne kosti. Pored konduktivne nagluvosti karakte- slusnog kanala sa
riSe ga otolikvorea koja nastaje pri prelomu tegmena tim- mikrotiom, hipoplazijom
pani ili mastoida uz leziju bubne opne. srednjeg uva i mastoida.

87



CT se indikuje zbog detekcije udruzenih povreda srednjeg uva i prateéih lezija endo-
kranijuma.

Zapaljenja

Zapaljenje spoljasnjeg uva je hroni¢na infekcija, koja je najces¢a kod starijih osoba sa
dijabetesom. Moze se javiti kao superinfekcija Pseudomonasom ¢iji ekstenzivni rast destru-
iSe hrskavicu i kost, kada prouzrokuje tzv. maligni otitis externa koga karakteriSe osteomi-
jelitis petrozne kosti, Sirenje u srednje uvo i mastoid, a ponekad u temporomandibularni
zglob, jugularnu fosu i mastoidni segment facijalnog Zivca (3). Zbog destruktivnog rasta
podseca na karcinom, pa je u evaluaciji neophodan CT pregled, ali je i nakon toga moguéa
diferencijalno-dijagnosticka dilema.

Tumori

Najcesci tumori spoljasnjeg uva su maligni tumori
epitelnog porekla. U evaluaciji tumora koji pored usne
Skoljke zahvate ulaz u spoljasnji usni hodnik i prodru u
spoljasnji slusni kanal neophodno je indikovati CT radi
diferenciranja tumora od maligne otitis externe, kao i za
planiranje hirurske terapije (Slika 2).

LEZIJE SREDNJEG UVA I MASTOIDA

Urodene anomalije

Klinicka slika je gubitak sluha koji se se javlja u prve
dve decenije zivota. CT je metoda izbora za evaluaciju
urodenih anomalija srednjeg uva koja moze biti aplazija ili
agenezija prostora srednjeg uha, kao i abnormalnosti osi-
kularnog lanca koje su obi¢no udruzene sa anomalijama
temporalne kosti, najée$ce atrezijom spoljasnjeg slusnog
kanala (4). Diferencijano dijagnostic¢ki problem moze biti
normalno razvijen timpani¢ni kavum ispunjen embrional-
nim mezenhimalnim tkivom. Naj¢e$¢a izolovana kongeni-
talna anomalija je diskonekcija nakovnja i uzengije.

Slika 2. CT — Planocelularni kar-
cinom spoljasnjeg slusnog

hodnika i mekih tkiva lica.

Povrede

Frakture petrozne kosti mogu biti uzduzne (80%), Slika 3. Poprecni presek CT - Uz-
poprecne (20%) ili kombinovane (5,6). Uzduzne frakture, duzna fraktura temporal-
tipi¢ne za traume temporalne ili parijetalne regije, obicno ne kosti koja prolazi kroz
dovode do konduktivnog gubitka sluha (Slika 3). Medijal- spoljasnji slusni kanal,
ni aspekt frakturne linije je obi¢no lateralno od karotidnog kavum timpani, karotidni
kanala i zavrSava se u blizini foramen spinosuma. Lateral- kanal i klivus
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ni aspekt Cesto obuhvata spoljasnji slusni kanal. Linija
frakture moze se prosiriti kroz kanal facijalnog nerva ili u
srednje uvo. CT je odli¢na metoda za evaluaciju osikular-
nog poremecaja ili fraktura atika. Popre¢na fraktura obicno
nastaje udarcem u okcipitalnu ili frontalnu kost proizvode-
¢i ,,coup-contrecoup” tip povrede. Frakturna linija najcesce
prelazi preko kostanog labirinta uzrokujuci senzorineural-
ni gubitak sluha ili slabost VII kranijalnog zivca (Slika 4).
Nativnim CT skeniranjem tankim presecima u 2 ravni i
multiplanarnom rekonstrukcijom se precizno definide pra- Slka 4. Poprecna fraktura koja
vac pruzanja frakturnih linija, detektuje hemotimpanum, prolazi kroz semicirkular-
kao i kontuziona zarista u mozdanom parenhimu (7). ni kanal.

MR je metod izbora za prikazivanje udruzenih lezija vaskularnih struktura (sigmoidni
sinus, visoki cervikalni ili petrozni segment a.carotis internae, a.meningeae mediae), kao
i njihove posledice: hemoragicki infart (tromboza cerebralnih vena i sinusa), ishemicki
infarkt (okluzija ACI), epiduralni hematom (lezije a.meningeae mediae).

Zapaljenski procesi

Akutni mastoiditis prouzrokuje redukciju pneumatizacije mastoidnih ¢elija, a kod
agresivnih infekcija i destrukciju kostanih septa (8). CT pregled temporalne kosti je stan-
dard u evaluaciju otitisa i mastoiditisa i omogucava diferencijaciju razlicitih tipova infla-
macije (9). Post-kontrastni CT omogucava detekciju meningitisa, cerebritisa ili apscesa u
slu¢aju nastalih komplikacija. Nalazi CT koji se koriste za diferencijaciju akutnog otitisa,
akutnog otitisa sa osteitisom i hroni¢nog otitisa sa mastoiditisom su: zasencenost i zama-
gljenost mastoidnih ¢elija i srednjeg uva inflamatornim otokom mukoze i kolekcijom te-
¢nosti; gubitak ostrine ili vidljivosti zidova mastoidnih ¢elija usled demineralizacije,
atrofije ili nekroze kostanih septa; zamagljenost ili deformisanost kontura mastoida, mo-
guce sa vidljivim defektima tegmena ili mastoidnog korteksa; izdignutost periosta masto-
idnog nastavka ili zadnje lobanjske jame kod subperiostalnog apcesa; prisustvo te¢nosti u
srednjem uvu, kao i granulacionog tkiva ili holesterolskog granuloma, retrakcija bubne
opne, uz osteoblasticnu aktivnost kod hroni¢nog mastoiditisa. Komplikacije kod akutnog
otitisa, kao §to su subperiostalni apsces, labirintitis, petrozni apicitis, tromboza sigmoidnog
sinusa, meningitis, cerebritis ili apsces mozga, bolje se vizualizuju MR, mada je postkon-
trastna CT nekada dovoljna za postavljanje dijagnoze.

Holesteatomi (Epidermoidi)

Gubitak sluha je relativno ¢esto simptom holesteatoma. Veci holesteatomi ispune pro-
stor srednjeg uva, a udruzeno osikularno oste¢enje dodatno uvecava konduktivni gubitak
sluha. Steceni holesteatomi, koji se sastoje od keratinizirajuc¢eg skvamoznog epitela u sre-
dnjem uhu, epitimpanumu ili mastoidu, su naj¢es¢e udruzeni sa hroni¢nim otitisom. Hole-
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steatomska masa najpre dislocira, a zatim destruisSe slusne
koscice, kao i susedne kostane strukture (Slika 5). Kostanu
destruciju kod holesteatoma treba diferencirati od akutnog
otitisa sa osteitisom koja je u prvom slu¢aju cirkumskriptna
i diskretna, u odnosu na difuznu kod otitisa. Kongenitalni
holesteatomi poti¢u od embrionskih ostataka, ispunjavaju
srednje uho, a mogu da zahvate i petrozni apeks (10).

Rutinski CT se ne preporucuje, ali moze biti od kori-
sti kod komplikovanijih slu¢ajeva i u preoperativnoj eva-
luaciji (11). CT detektuje suptilne kostane defekte, ali Cesto  Slika 5. Recidiv holesteatoma u
ne omogucava diferencijaciju izmedu granulacionog tkiva operativnom defektu i ka-
1 holesteatoma. e —

Uloga MRI je ogranicena i koristi se u slu¢ajevima
kada se mogu ocekivati specificni problemi, kao $to su duralna zahvacéenost ili invazija,
subduralni ili epiduralni apsces, hernijacija mozga u mastoidnu Supljinu, inflamacija mem-
branskog labirinta ili facijalnog nerva, tromboza sigmoidnog sinusa. Holesteatomi su na
T1W snimcima hipointenzni, dok su na T2W snimcima tipi¢no hiperintenzni.

TUMORI

Paragangliomi

Paragangliomi (glomus tumori) su posle Svanoma najces¢e neoplazme temporalne kosti
(12,13). Glomus timpanikum tumor, porekla hemioreceptorskog tkiva, ispunjava timpani¢ni
kavum, obavija slusne kos¢ice i izbo¢uje bubnu opnu, retko je perforise, a moze se $iriti u ma-
stoid i facijalnu Supljinu. Veéi tumori mogu izazvati eroziju
kosti u hipotimpanumu, a mogu biti izloZeni i u jugularnoj
jami, kada ih je tesko razlikovati od glomus jugulare tumora,
ili vertikalnom delu petroznog segmenta karotidne arterije.

Klinicki, tumor prouzrokuje tinitus, najpre kondukti-
vni gubitak sluha, a kasnije lezijom labirinta prelazi u sen-
zorineurijalni. Kod uznapredovalih slu¢ajeva moze biti
udruzena i paraliza VLIX, X, XI i XII kranijalnog nerva.

CT je neophodna za utvrdivanje lokalizacije i propa-
gacije, kao 1 porekla tumora, tj. diferenciranja glomus tim-
panikum od glomus jugulare tumora. CT pomaze i u
isklju¢ivanju ostalih mogucih lezija, kao Sto su aberantna
ACI ili visoko postavljeni jugularni bulbus.

MRI prikazuje visoko-vaskularnu prirodu paragangli-  Slika 6. Glomus timpanikum, de-

oma, a koristi se i za identifikovanje intrakranijalne eksten- sno — koronarni presek
zije. Glomus tumori su izointenzni na T1W, dok na T2W MR u TIW relarsacionom
slikama pokazuju pojacan intenzitet signala u solidnim de- vremenu, postkontrastno.
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lovima tumora, sa gubitkom signala usled protoka u vaskularnim delovima (Slika 6). Upo-
trebom paramagnetnog kontrasta postize se bolja diferencijacija granice i odnos sa susednim
neurovaskularnim strukturama.

Adenomi

Adenomi srednjeg uha su retke, benigne, neagresivne neoplazme, koje se najcesce
javljaju kod mlade populacije. Pretpostavlja se da nastaju od zlezdanih elemenata mukoze
srednjeg uha. Kod pacijenata se obi¢no utvrduje postojanje mase unutar srednjeg uha sa
intaktnom bubnom opnom i konduktivnim gubitkom sluha.

CT otkriva mekotkivnu masu koja najcesce potice od promontorijuma kohlee. Erozija
kosti nije prisutna, medutim osikularni lanac moze biti zahvacen (14). Diferencijalna dija-
gnoza masa unutar srednjeg uva ukljucuje Svanom, adenom, holesteatom, glomus tumor,
aberantnu unutrasnju karotidnu arteriju ili visoko postavljeni jugularni bulbus.

Karcinomi

Planocelularni karcinomi predstavljaju 7% tumora u otologiji i razvijaju se iskljucivo
na bazi hroni¢nog purulentnog otitisa (15). lako imaju pretezno lokalno destruktivno dej-
stvo, kasno se otkrivaju i najcesée su inoperabilni u trenutku postavljanja dijagnoze. Ko-
mpjuterizovanom tomografijom se otkriva priroda bolesti i njena prosirenost.

Sarkomi

Sarkomi predstavljaju najéeS¢e malignitete temporalne kosti kod dece. 30% sarkoma
temporalne kosti i 7% svih maligniteta ove regije ¢ine rabdomiosarkomi (16). Kod vecine
pacijenata javljaju se otoreja i otalgija, rezistentne na medikamentnu terapiju. Udaljene me-
tastaze se javljaju kod oko 14% pacijenata (17). Nalaz na CT predstavlja masu denziteta me-
kog tkiva unutar srednjeg uva ili mastoida sa ekstenzivnom destrukcijum susednih kostiju.

Metastaze

Metastaze temporalne kosti predstavljaju redak nalaz. Primarni maligni tumori koji
metastaziraju su naj¢esce: dojka, pluca, bubrezi, prostata i GI trakt. Kod pacijenata se obi-
¢no javlja oStecenje sluha, a moguci su i facijalna slabost i poremecaj ravnoteze. Mastoidi
1 petrozni apeks pokazuju vecu sklonost ka metastatskim procesima u poredenju sa ostalim
regijama temporalne kosti. [zgled lezija i na CT i MR u mnogome zavisi od vrste tkiva od
koga potice. lako ve¢ina metastaza razara kost, neke su i osteoblasti¢ne. Destrukcija kosti
je obi¢no nepravilna, ali moze biti dobro ogranicena.

LEZIJE UNUTRASNJEG SLUSNOG KANALA, PCU I BAZE LOBANJE

Urodene anomalije koStanog labirinta

Vecina pacijenata sa urodenom senzorineuralnom gluvo¢om imaju anomalije mem-
branoznog labirinta koje se ne detektuju ni CT-om ni MR-om. Nasuprot njima, kostani
defekt kapsule labirinta moze biti vizualizovan CT-om, kao i druge malformacije semicir-
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kularnih kanali¢a, unutrasnjeg slusnog kanala ili vestibuluma. Mondiani malformaciju
karakterise smanjen broj navoja kohlee, mada je moguc ¢itav spektar varijacija (prosirenje
vestibuluma ili semicirkularnih kanali¢a). Michel malformacija je aplazija kostanog labi-
rinta bez vidljive kohlee ili vestibuluma, samo sa uskim unutrasnjim slu$nim kanalom u
kome je VII kranijali zivac.

Povrede

Unutras$nje uvo je obi¢no zahvaceno poprecnim frakturama temporalne kosti, kod kojih
linija frakture seCe piramidu pod pravim uglom u odnosu na njenu uzduznu osu. Ove fraktu-
re se mogu protezati kroz semicirkularne kanale i vestibulum ili kroz kohleu i bazu unutra-
Snjeg slusnog kanala i time pruzrokovati senzorineuralni gubitak sluha i poremecaj
ravnoteze. CT je metod izbora u detekciji i otkrivanju pravca pruzanja traumatskih lezija, kao
i njihovih komplikacija (meningitis, oStecenje facijalnog nerva i perilimfati¢na fistula).

TUMORI

Epidermoidi-Holesteatomi

Epidermoidi ¢ine 1% svih intrakranijalnih masa i uglavnom se javljaju u regiji ponto-
cerebelarnog ugla (PCU). Sirenjem, ispunjavaju slobodne prostore (PCU, unutrasnji slugni
kanal ili petrozni apeks) i mogu dosti¢i velike dimenzije pre nego Sto se javi kompresija
bliskih struktura (19). Kod pacijenata sa masama u PCU javljaju se senzorineuralni gubitak
sluha i poremecaj ravnoteze, sli¢no kao u sluc¢aju Svanoma. Medutim, kod epidermoida se
cesce javljaju facijalna pareza ili hemifacijalni spazam.

CT obic¢no pokazuje dobro definisanu, homogenu masu
koja moze imati oblasti kalcifikacije. MR nalaz je sli¢nih
karakteristika kao u slucaju kongenitalnih holesteatoma
petroznog apeksa: T1W slike su hipointenzne, bez pojaca-
vanja primenom paramagnetnog kontrasta, dok su T2W
slike hiperintenzne (20).

Svanomi

Svanomi temporalne kosti i baze lobanje predstavljaju
benigne neoplazme koji nastaju od omotaca kranijalnih
nerava. U zavisnosti od primarno involviranog nerva. mogu
se okarakterisati kao vestibularni, facijalni, trigeminalni ili
tumori jugularnog foramena. Vestibularni Svanomi su naj-
¢es¢i, ¢ine 7% svih intrakranijalnih tumora i 80% tumora  Slika 7. Mali Svanom levog aku-

PCU. Obicno se Sire centralno od unutrasnjeg slusnog ka- sticnog ivca — koronarni
nala u pontocerebelarni ugao i mogu komprimovati mozda- presek MR u TIW relarsa-
no stablo 1 cerebelum i dovesti do hidrocefalusa. S tim u cionom vremenu, postkon-
vezi, najces¢i simptomi su unilateralan gubitak sluha, tinitus trastno.
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i poremecaj ravnoteze. CT moze pokazati proSirenost unutrasnjeg slusnog kanala, facijalnog
kanala ili jugularne jame, u zavisnosti od etiologije. Tumori pokazuju nehomogeno preboja-
vanje postkontrstno. MR nalaz, sa niskim intenzitetom signala na TIW slikama (Slika 7)
(izointenzni sa ponsom), znatnim poja¢anjem primenom paramagnetnog kontrasta i hiperin-
tenzitetom na T2W, pruza konac¢nu dijagnozu u velikom broju slucajeva (21).

Meningiomi

Meningiomi su drugi najces¢i tumori PCU. Obicno se nalaze na posteriornoj povrsini
petrozne kosti, izmedu inferiornog i superiornog petroznog sinusa (22). Zahvacenost kra-
nijalnih nerava je sporadi¢na. Klinicki i radioloski nalikuju §vanomima, ali se samo retko
Sire u unutrasnji slusni kanal, mada je objavljeno nekoliko slu¢ajeva meningioma nastalih
unutar samog unutras$njeg slusnog kanala (23).Na CT, meningiomi su hiperdenzni do izo-
denzni sa okolnim mozdanim parenhimom i pokazuju homogeno pojacanje denziteta nakon
aplikacije kontrasta. Kalcifikacija unutar tumora i prateca hiperostoza favorizuje dijagnozu
meningima u odnosu na §vanom.

Na MR su obi¢no izoinenzni i na TIW i T2W slikama i primenom paramagnetnog
kontrasta pokazuju manje pojacanje u poredenju sa Svanomima, ali ova razlika je suvise
mala da bi bila od klinicke vrednosti.

Lipomi

Lipomi unutrasnjeg slusnog kanala i PCU su vrlo retki, ali potencijalno problemati¢ni
tumori. Posto se klini¢ki manifestuju sa gubitkom sluha, tinitusom, poremecéajem ravnote-
ze 1 glavoboljom, mogu se pogresno dijagnostikovati kao Svanomi. Medutim, lipomi na MR
pokazuju jedinstvene karakteristike, Sto omogucava konacnu dijagnozu: na T1W slikama
pokazuju visok intenzitet signala i opadanje intenzitet signala na T2W. MR sa potiskivanjem
signala masti moze dodatno potvrditi dijagnozu (24).

Hemangiomi

Hemangiomi su benigne vaskularne proliferacije koje nastaju od kapilara, malih ar-
terija ili vena. Javljaju se na razli¢itim lokacijama, uklju¢ujuci spoljasnje uho, bubnu opnu,
unutrasnji slusni kanal i genikulatni ganglon facijalnog nerva (25). Obi¢no su mali, veli¢i-
ne do 1 cm. Genikulatni hemangiomi su naj¢e$¢i hemangiomi temporalne kosti.

CT moze pokazati masu meSovitog denziteta, sa kalcifikacijama unutar genikulatnog
gangliona, zbog Cega se Cesto nazivaju osifikuju¢i hemangiomi. Hemangioni su hiperinten-
znina TIW i T2W MR slikama i mogu ispoljavati gubitak signala usled protoka.

ZAKLIJUCAK

Siroki spektar bolesti zahvata temporalnu kost, pri ¢emu nagluvost predstavlja domi-
nantni simptom. CT i MR predstavljaju dominantne metode u dijagnostici i planiranju te-
rapije patoloskih lezija temporalne kosti. CT ima prednost u detekciji urodenih anomalija
i povreda, dok je MR superiornija u diferencijaciji tumora i vaskularnih anomalija.
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HIRURSKO LECENJE NAGLUVOSTI I GLUVOCE
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Institut za otorinolaringologiju i maksilofacijalnu hirurgiju Klinickog centra Srbije, Beograd
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SURGICAL TREATMENT OF HEARING LOSS

Radomir Radulovié
Institute of Othorinolaringology and Maxillofacial Surgery', Clinical Center of Serbia
N°2, Pasterova str., Belgrade, Serbia

SAZETAK

Veoma velikom broju nagluvih osoba se moze sa uspehom poboljsati sluh, hirur§kom intervencijom. Ona se
moze primeniti, kod razli¢itih bolesti srednjeg uva (hroni¢ni sekretorni otitis, hroni¢na i gnojna zapaljenja srednjeg
uva, ostecenja nastala povredama). Hirurgija nagluvosti je veoma uspesna i u nekim oblicima kongenitalnih malfor-
macija-atrezija spoljnog usnog hodnika koja je najées¢e udruzena sa malformacijama srednjeg uva. Otoskleroza, se
danas takode le¢i operacijom. Hirurgija nagluvosti takode pomaze u primeni nekih oblika slusnih amplifikatora:
ugradnjom u srednje uvo ili kohleu — kohlearni implant.

Moderna hirurgija nagluvosti, podrazumeva upotrebu operacijskog mikroskopa i niza specifi¢no dizajniranih
instrumenata. Otuda naziv ,,mikrohirurgija”. Ona podrazumeva rad u opstoj anesteziji gde postavlja i posebne, spe-
cificne zahteve (,,beskrvno hirursko polje” i dr.). Otohirurg prolazi posebne pripreme: anatomska i hirurska labora-
torija temporalne kosti; mora biti verziran u osnove neurohirurgije, jer ga patoloski proces ¢esto vodi u endokranijum.
Nije mali znacaj specifi¢ne obuke instrumentara.

Kljucne reci: Otohirurgija, Paracenteza, Timpanoplastika, Stapedotomija, Kohlearni implant.

ABSTRACT

Great number of the people with reduced hearing, can be helped with a surgery of the middle ear. This surge-
ry is helpful in a different diseases (chronic secretory otitis: chronic purulent otitis media; trauma of the middle ear).
Congenital malformations: atresisa of external acoustic meatus, usually combined with a malformation of tympanic
cavity can succesfuly be treated with otosurgery. Otosclerosis, aslo can be benefited with this surgery. hearing aids,
today, are implanted in a middle ear or in cochlea (cochlear implant).

Otosurgery must be performed with a help of operating microscop and a great number of specially designed
instruments. The general anestesia is obligatory in modern microsurgery of the ear. Oto surgeon has to be educated
in anatomical and surgical laboratory of the temporal bone. He has to be familiar with a principles of the neurosur-
gery, becouse of the close vicinity of the endocranium where the ear disease enters many times. For the successful
surgery, specific education of the operation theater nurse is mandatory, also.

Key words: Otosurgery. Paracentesis. Tympanoplasty. Stapedectomy. Cochlear implant.

UVOD

Prema podacima Svetske zdravstvene organizacije 2000. godine na svetu je bilo oko
57.000.000 gluvih osoba u uzrastu starijem od tri godine. Gluvoc¢a je veliki socijalni, zdrav-
stveni, emocionalni i profesionalni hendikep, te ova ogromna populacija zasluzuje duznu
paznju svih onih koji se bave njihovom rehabilitacijom.
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Gluvoca, odnosno nagluvost moze biti posledica mnogih bolesti organa sluha, od ko-
jih se veliki broj moze leciti hirurskim zahvatima.

POGLED U PROSLOST

Savremena hirurgija uva, pocinje svoj pravi, nauc¢ni, pocetak bazi¢nim prouc¢avanjem
anatomije temporalne kosti koje je sproveo Schwarze (1), krajem 19. veka. Posle ovih pio-
nirskih radova u oblasti hirur§ke anatomije temporalne kosti, javlja se niz autora koji rade
operacije na srednjem uvu, pokusavajué¢i da nagluvim osobama zbog razli¢itih bolesti sre-
dnjeg uva izlece bolest i povrate sluh. (2;3;4;)

Ipak, bilo je potrebno mnogo vise od poznavanja anatomije temporalne kosti, da bi se
doslo do danasnjeg stanja ove hirurgije. Posle Drugog svetskog rata, Wulstein (5) i Zollner
(6), postavljaju fundamentalne principe moderne hirurgije srednjeg uva. Jednovremeno
dolazi i do napretka u saznanjima o etiologiji, patogenezi i patoanatomiji razli¢itih bolesti
koje dovode do nagluvosti. Tehnoloski napredak takode doprinosi da ova ,,mikrohiurgija’
postigne veoma visoke domete. Pronalazak, operacijskog mikroskopa, i njegovog uvodenja
u svakodnevnu praksu, predstavlja znacajan korak napred u ovoj hirurgiji (7). Veliki broj

b

otohirurga, kreira izvanredne instrumente bez kojih se ova hirurgija ne moze zamisliti.
Moderna i sve savrSenija anestezija ispunjava danas i najzahtevnije uslove rada u mi-
krohirurgiji uva.

NASI POCECI I RAZVOJ

Moderna mikrohirurgija uva, kojom se uspesno uklanjaju uzroci mnogih nagluvosti pocinje
da se razvija na Klinici za uvo, grlo i nos pedesetih godina dvadesetog veka. Prvi koji je upotrebio
mikroskop je bio prof. dr S. Podvinec. Istini za volju hirurgija srednjeg uva, se radila i pre ovog
perioda, ali je to bila uglavnom hirurgija ,,destruktivnog tipa”, koja je reSavala komplikacije hro-
ni¢nih gnojnih zapaljenja uva (meningitisi, abscesi mozga) a ne i rekonstruktivna, tj. funkcional-
na hirurgija. Uenici koji su uskoro nadmasili svog ucitelja su bili prof. dr D. Savi¢, prof. dr P.
Stefanovi¢, prof. dr B. Stefanovi¢ i drugi. Njima pripada ogromna zasluga za razvoj mikrohirur-
gije uva u Srbiji, jer su svojim znanjem , umenjem i pristupom ovoj hirurgiji bili u toku svetskih
trendova te Klinika nije zaostajala za svetom u znanju, shvatanju bolesti kao i principima u tehni-
ci lecenja. Sedamdesetih i osamdesetih godina, javljaju se novi ucenici (R. Radulovi¢, D. Deric,
S. Jesic¢) koji nastavljaju pionirski rad svojih velikih ucitelja i unose nove ideje: Otvara se labora-
torija za izuCavanje temporalne kosti (R. Radulovi€), koja prerasta u laboratoriju za hirurgiju
temporalne kosti, a zatim i u histolosku laboratoriju za izu¢avanje patoanatomskih procesa u
srednjem uvu (D. Deri¢). Polaze¢i iz ove laboratorije, u najpoznatije svetske centre D. Peri¢ po-
staje jedan od vodecih svetskih autoriteta za histopatologiju bolesti temporalnih kostiju.

HIRURSKE METODE ZA LECENJE NAGLUVOSTI
Hirurgija nagluvosti, podrazumeva, izuzetno tesku hirur§ku granu. Naime, dimenzi-
je organa sluha su nesto veée od jednog kubnog santimetra. Senzorni delovi akusti¢kog
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organa su izuzetno vulnerabilni, te i najmanje nepreciznosti pri radu mogu bespovratno
unistiti ovaj izuzetno osetljiv organ.

U neposrednoj blizini organa sluha se nalaze: facijalni zivac, karotidna arterija, si-
gmoidni sinus, srednja i zadnja lobanjska jama.

Otuda je za uspesnu hirurgiju uha, neophodno imati:

1) Anesteziologa koji u detalje poznaje pored standardnih anestezioloskih principa i ne-
uobicajeno visoke zahteve mikrohirurgije uva: beskrvno operativno polje; prekidanje
dovoda anestezioloskih gasova ,,u pravom trenutnku’ — kako ne bi remetili rekonstru-
ktivne zahvate, uz ocuvanu dubinu anestezije.

2) Posebnu opremu: operacijski mikroskop, sa dobrom optikom, i savrSenim svetlom.
Precizni instrumentarijum, specificnog oblika i forme, razvijan tokom vise od jednog
veka razvoja otohirurgije.

3) Specifi¢no edukovanog hirurga, koji pored poznavanja principa otohirurgije mora
usvojiti osnovne principe i nacin reSavanja nekih neurohirurskih problema. Podrazu-
meva se da ovaj profil hirurga mora proci kroz iscrpnu obuku u izu¢avanju anatomije
temporalne kosti, kao i obuku u laboratoriju za ovu vrstu hirurgije.

4) Znacajnu ulogu igra i posebna obuka instrumentara, koji za vreme intervencije nije
osoba koja ,,dodaje instrumente” ve¢ mora upoznati principe i vrste hirurske interven-
cije, kao i1 njihovu metodologiju.

Otuda hirurgija uva, zbog veli¢ine organa koji le¢i i neophodne upotrebe mikroskopa
jeste ,,mikrohirurgija” ali ona kako se vidi postavlja velike struc¢ne i tehnoloske zahteve, pa
zato spada u najdelikatnije operativne metode.

Paracenteza sa aeracionim cevéicama

Ova metoda podrazumeva tehnicki ,,jednostavan” postupak: na bubnoj opni, u pre-
dnjedonjem kvadrantu se pravi rez, kojim se iz srednjeg uva odstranjuje sekret. Prvobitno
je zamisljena kao pomo¢na metoda za lecenje tvrdokornih akutnih otitisa; medutim danas
ima sasvim drugaciju primenu.

Najcesci uzrok nagluvosti kod dece predskolskog uzrasta je hronicni sekretorni otitis.
Bolest nepoznate etiologije, koju karakteri¢e dugotrajno prisustvo gustog sekreta u pneu-
matskim prostorima srednjeg uva, $to izaziva nagluvost razliitog stepena.

U ovoj bolesti je indikovana paracenteza, koja se radi u opstoj anesteziji, kada se u
nacinjeni rez na bubnoj opni po odstranjenju sekreta iz srednjeg uva, postavlja aeraciona
cevéica. Njena primarna uloga je da u srednje uvo deteta dovodi vazduh, i time omogucava,
ozdravljenje uva i normalizovan sluh. Sekundarna uloga je da eventualnu dodatnu koli¢inu
nastalog sekreta eliminiSe iz pneumatskih prostora srednjeg uva. Aeracione cevcice se
prave od razli¢itih materijala (teflon, srebro, metalne sa pozlatom, titanum i sl.). Najcesce
ih organizam odbacuje posle Cetiri do Sest meseci, §to je dovoljan period za oporavak sre-
dnjeg uva i trajno izleCenje nagluvosti nastale zbog hroni¢nog sekretornog otitisa.
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Ova intervencija je danas naceS$¢i hirurSki zahvat koji se radi u opstoj anesteziji u va-
sceloj hirurgiji. Ilustracije radi navodimo da se godisnje u SAD radi izmedu 800.000 i
milion ovih intervencija. Ovako veliki broj uradenih intervencija govori o veoma velikom
broju obolele dece koja su nagluva, kao i o efikasnosti same metode.

Deca sa ugradenim aeracionim cev€icama nemaju nikakva ogranicenja za normalan
zivot, ukljucujuci sve decije aktivnosti, kao i normalno kupanje, plivanje i sl.

Komplikacije, koje su posledica stavljanja cev¢ica u bubnu opnu su retke (oziljci na
bubnoj opni, njena delimicna kalcifikacija, trajne perforacije, kao i izuzetno retka pojava
holesteatoma), i zato su daleko manji rizik po zdravlje i funkciju uva, nego bolest zbog koje
se primenjuju.

Paracenteza, sa aeracionim cevCicama, se danas veoma retko koristi u slu¢ajevima
pocetnih mastoiditisa, odnosno za izleCenje otogene paralize nervus facialisa, kod akutnog
otitisa. Ona se retko koristi u ovim indikacijama, jer su te komplikacije akutnog otitisa,
danas retke (sprecavaju ih mo¢ni antibiotici).

Miringoplastika

Rekonstrukcija (zatvaranje) perforacije na bubnoj opni, bez drugih patoanatomskih
promena u srednjem uvu naziva se miringoplastika.

Indikacije: perforacija bubne opne razli¢itog porekla (traume; akutno i hroni¢no za-
paljenje srednjeg uva).

Anestezija: Opsta, intubaciona, uz lokalnu primenu vazokonstriktora, koji se daje infil-
tracijom u kozu spoljasnjeg usnog hodnika. Bubnoj opni se pristupa kroz retroaurikularni rez;
preparise se koza zadnjeg, donjeg i gornjeg zida spoljnjeg usnog hodnika; Pravi se vertikalni
rez na sredini koze zadnjeg zida i zatim podize tzv. timpanomeatalni rezanj (koza uz bubnu
opnu i bubna opna). Ivice perforacije na bubnoj opni se ,,0sveze” tj. odstrani epiderm, a zatim
se pod ovako pripremljenu bubnu opnu podvlaci komad fascije temporalnog misi¢a. Timpa-
nomeatalni reZanj se vra¢a na mesto, a preko bubne opne i fascije koja zatvara perforaciju
stavlja uzani list, plasti¢ne folije (,,silastik™). Usni hodnik se tamponira uzanom trakom gaze
(,,Strajfna”), a retroaurikularni rez se zatvara uobi¢ajenim $avovima po slojevima.

Po skidanju Savova (sedmog dana) gaza iz uSnog hodnika i silastik traka se odstranju-
ju desetog do Cetrnaestog dana po operaciji. Do odstranjenja ,,Strajfne” neophodna je zasti-
ta ,,sulfa” preparatima ili antibioticima.

Ovo je najjednostavnija od svih rekonstruktivnih zahvata na srednjem uvu, i buduci
da ono nema drugih ostec¢enja, sluh se po pravilu normalizuje.

Timpanoplastika

Hirurski zahvat, kojim se odstranjuje patoloski proces iz srednjeg uva, rekonstruise
sprovodni sistem ovog organa a kao konacni cilj postize poboljsanje oste¢enog sluha, nastalog
zbog bolesti (hroni¢nog gnojnog otitisa, povrede, a rede postojanja manjih glomus tumora).
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Rodonacelnici moderne timpanoplastike i utemeljivaci njenih principa su Wulstein (5)
i Zollner (8). Ova dva autora su u praksu uvela ,,jereti¢ni” princip, da se plasticnorekon-
struktivni zahvat moze uspes$no uraditi i u inficiranom podrucju, kakvo je gnojno zapalje-
no srednje uvo.

Od pocetka, modernog razvoja, do danas, ova hirur§ska metoda je prosla kroz mnoge
faze vezano za operativni pristup hirurS§ke metode, materijale koji se koriste za rekonstru-
kciju kao i nacine za oCuvanje odnosno regeneraciju sluzokoze srednjeg uva.

Za rekonstrukciju bubne opne se danas, prakticno uvek Koristi fascija temporalnog
misi¢a. Ovo iz mnogo razloga: nadohvat je ruke; po gradi je gotovo identi¢na bubnoj opni;
ima je dovoljno, kako za primarnu tako i za eventualnu reoperaciju. U proslosti takode su
koris¢eni i: koza, epiderm, perihondrijum, hrskavica sa tragusa, zid vene, a veoma retko
homotransplantat. (5, 6, 9, 10, 11, 12).

Rekonstrukceija lanca slusnih koscica, danas podrazumeva koris¢enje njihovih ostata-
ka iz obolelog uva, koje se modeliraju, oCiste od procesa, i upotrebe za obnavljanje ,,lanca”
od tri koscice. Ovo je moguce, po najpre stoga $to je stapes, veoma retko ostecen hroni¢nim
zapaljenjem. (13,14).

Takode se koristi homologni transplantanti (uzeti sa kadavera, ili pri drugim hirurskim
intervencijama gde se kos¢ice moraju odstraniti). Naravno, poStuju se svi principi transplan-
tacije, sa napomenom da je srednje uvo ,.beneficirani imunoloski organ koji ne odbacuje
materijal uzet sa druge osobe”. (15, 16).

Za nadoknadu slusnih koSica koriste se i ,,proteze” razli¢itih namena (parcijalne, to-
talne) 1 nacinjene od razli¢itih materijala. Pominjemo samo neke: teflonske — danas ve¢
napustene; zlatne, keramicke, titanijumske i druge. Mada su proteze veoma ,,moderne”, (i
izuzetno skupe), one nisu nadmoénije kao materijal za rekonstrukciju u odnosu na auto i
homotransplantate.

Za uspesnu rekonstrukciju srednjeg uva, neophodna je makar i delimi¢no ocuvana
sluzokoza srednjeg uva. Ovo je i najslabija karika u timpanoplastici. Naime, svi pokuaji
transplantacije sluzokoze u srednje uvo, sa razlicitih delova tela (usne duplje, paranazalnih
Supljina, usana itd.) su zavrSeni neuspesno. Danas je glavni princip da se sluzokoza pri
operaciji maksimalno ¢uva; neophodan, minimalan uslov je da makar deo sluzokoze oko
timpanalnog usca tube auditive bude o¢uvan §to omogucéava njenu regeneraciju.

Operativne metode
Postoje dve osnovne metode, u eradikaciji obolelog tkiva: 1) metoda o¢uvanih zidova
spoljnjeg usnog hodnika (,,wall up”) i 2) metoda sa uklanjanjem zadnjeg zida spoljnog aku-
sticnog meatusa (,,wall down”). ,,Tre¢a” metoda tzv. ,,kombinovani pristup”, je varijanta
ocuvanih kostanih zidova spoljnog akusti¢nog meatusa, sa poboljSanim uvidom u timpani¢nu
Supljinu, kroz otvor na zadnjem zidu kavuma timpani (,,zadnja timpanotomija’).
Sve tri metode imaju svoje zagovornike. Sedamdesetih godina dvadesetog veka, je
,wall up” metoda bila dominantna, (tada je 70% hirurga u 70% slu¢ajeva primenjivala ovu
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metodu, ali je imalo 1 70% recidiva). Prednost ,,wall up” metode je $to se Cuva prirodna
konstrukcija Supljina srednjeg uva, ¢ime, navodno, posle rekonstrukcije sprovodnog apara-
ta daje bolje funkcionalne rezultate (veée poboljsanje sluha). Analiza dugotrajnih rezultata
je pokazala, veoma veliki borj recidiva bolesti. Zbog toga je ona danas, kao i ,,kombinova-
ni pristup” rezervisana za one hroni¢ne gnojne otitise, sa malim procesom, uz neophodan
uslov da postoje pogodni anatomski odnosi u temporalnoj kosti.

,Wall down” metoda je danas suverena: u svim slucajevima sa ve¢om destrukcijom
srednjeg uva; u najvecem broju decijih hroni¢nih gnojnih otitisa, u gotovo svim slu¢ajevima
reoperacija.

Ona definitivno daje dobru preglednost svih delova srednjeg uva, preciznu i sigurnu
moguénost odstranjenja patoloskog procesa u celini, kao i moguénost precizne rekonstru-
kcije funkcionalni delova sprovodnog aparata srednjeg uva sa veoma dobrim funkcionalnim
rezultatima. Njena je velika prednost u tome $to omogucava da disfunkcionalna tuba audi-
tiva, zadovoljavajuce funkcionise u veoma redukovanom prostoru kavuma timpani. Kom-
pletan pneumatski sistem mastoidnog nastavka, ostaje izvan timpanalne duplje. U nevelikom
broju slucajeva pacijent je ,,zauvek” vezan za redovnu negu ovog dela operativne Supljine
(redovna nega podrazumeva posete specijalisti jednom u Cetiri do Sest meseci).

OPERATIVNI PRISTUP

Operativni pristup srednjem uvu, je mogu¢ kroz spoljasnji usni hodnik, ili kroz retro-
aurikularni pristup. Primena jednog ili drugog zavisi kako od licnog izbora hirurga, tako
i od anatomskih uslova ali u najve¢em broju slucajeva i od obima procesa. Svi veci procesi
u srednjem uvu zahtevaju Siri retroaurikularni pristup.

Stapedektomija

Ova fascinantna metoda, ima tradiciju dugu vise od sto godina. (17, 18, 19). Primenju-
je se gotovo uvek kod otoskleroze, a u retkim slu¢ajevima kod nekih slucajeva timpanoskle-
roze ili kongenitalnih malformacija slusnih koscica.

Otoskleroza je kongenitalna, lokalizovana bolest kostanog labirinta gde novostvorena
kost, postepeno dovodi do fiksacije stapesa, a time i do tezih oblika nagluvosti.

Sustina operacije se sastoji u funkcionalnoj zameni fiksiranog stapesa. Klasi¢ni oblik
operacije podrazumeva odstranjenje celog stapesa, uz upotrebu odgovarajuce proteze, koja
se stavlja u ovalni otvor (koji se prethodno ,,prekrije” fascijom, perihondrijumom ili masnim
tkivom) a zatim fiksira za drsku inkusa.

Fascinacija operacije je u preciznosti: deo proteze koji se nalazi u ovalnom otvoru ne
sme da ponire u labirint (vestibulum) vise od 0,5 (pola) mm. Takode je neophodno izabra-
ti odgovarajucu duzinu proteze, koja odgovara rastojanju drske inkusa od povrsine ovalnog
otvora, §to varira od 4-6 mm. (20).

»Moderni” oblik stapedektomije — stapedotomija, je joS preciznija operacija. U ovom
slu¢aju se odstranjuju samo suprastrukture stapesa (glava i kraci), a na procesom fiksiranoj
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bazalnoj plo¢i pravi otvor promera 0,4-0,6 mm. U ovako nacinjen otvor, stavlja se ,,klipna”
proteza, sa precnikom ,,klipa” identi¢nog nacinjenom otvoru na bazalnoj plo¢i (tj. 0,4-0,6
mm), a zatim uc¢vrsti za dugi krak inkusa. (21).

U tehnoloskom procesu operacije, postoje razlicite varijacije. Naime, otvor (otvaranje)
na bazalnoj ploci se radi specijalnim perforatorom od metala; elektriénom busilicom, ,,po-
slednja” inovacija je upotreba lasera kao perforatora.

Proteze koje se koriste (ili su se koristile) su takode nacinjene od razlicitih materijala.
U pocetku je to bila hromirana zica koju je svaki hirurg modelirao, uz upotrebu posebno
nacinjene sprave (modulatora). Potom su se pojavile fabri¢ki pripremljene proteze, razlici-
tih dimenzija, 1 nacinjene od raznih metala (teflona, silikona, silikonska proteza ojacana
armaturnom zi¢icom, zlatne, a u poslednje vreme i titanijumske proteze).

Posebna karakteristika stapedektomija je izbor anestezije: gotovo iskljucivo se koristi
potencirana venska analgosedacija, uz lokalnu upotrebu anestetika i vazokonstriktora. Ova-
ko se postupa radi neposrednog uvida u funkcionalni oporavak sluha, jer se sa pacijentom
moze komunicirati tokom cele operacije, a da on pri tome nema nikakvih neprijatnih ose-
¢aja (bolova u prvom redu).

Pojavom stapedotomije, klasi¢na stapedektomija je bila gotovo napustena, zbog poce-
tnih superiornih funkcionalnih rezultata stapedotomije. Medutim, u poslednje vreme se
publikuju radovi, koji govore o nekim prednostima klasi¢ne stapedektomije (bolji funkci-
onalni rezultati, naro€ito na dubokim frekvencijama). (22).

Slusni amplifikatori i hirurgija uva

Klasi¢no shvatanje je da hirurgija nagluvosti i gluvo¢e ima mesto samo u resavanju
onih bolesti koje dovode do nagluvosti zbog oste¢enja sprovodnog aparata uva (tzv. kondu-
ktivne nagluvosti). Senzorineurijalne nagluvosti (raniji naziv ,,perceptivne”) su se reSavale
sa manje ili viSe uspeha slusnim amplifikatorima (slusnim ,,aparatima”). U danasnje vreme
nema ovako ostre granice rehabilitacije nagluvosti (hirurske i slusnim amplifikatorima).

Naime, u slucajevima tezih mesovitih (konduktivnih sa senzorineurijalnom kompo-
nentom) osSte¢enja sluha koriste se hirurski zahvati kao prethodnica primeni slusnih poma-
gala.

Danas postoje slusni amplifikatori, ¢iji se jedan deo ugraduje u srednje uvo (vezuje za
slusne koscice), a spoljasnji deo amplifikatora (Cesto kombinovan sa kompjuterizovanim
analizatorom zvucnih talasa) na razlicite nacine fiksira u blizini usne $koljke.

,»vestatko uvo — kohlearni implantat”

Sustina kohlearnog implantata, je u tome, da je re¢ o veoma sofisticiranom sluSnom
amplifikatoru, koji je moguce primeniti samo uz prethodni hirurski zahvat.

Deo kohlearnog implantata koji se hirurski ugraduje u kohleu se sastoji od specijalno
dizajniranih elektroda, koja se kroz hirurski nac¢injenu mastoidektomiju, a zatim i labirin-
totomiju, uvodi u skalu timpani kohlee. Ostali delovi kohlearnog implantata su delom fi-
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ksirani za skvamu temporalne kosti, delom se nalazi iza usne $koljke, poput klasi¢nih
slusnih aparata ili u posebnim vrec¢icama, koje se nose pri¢vrséene za telo. Gotovo je opsta
zabluda da se ugradnjom ,,vestackog uva” tj. kohlearnog implantata, moze odmah razume-
ti i reprodukovati govor.

Naprotiv, to je samo pocetak, dugotrajne audioloske rehabilitacije pri cemu se ,,gluva”
osoba navikava na nove slusne senzacije koje docnije uobli¢avaju u reéi, re¢enice i govor.

Kohlearni implantat, ima svoje mesto u rehabilitaciji veoma teSkih ostecenja sluha,
gde klasicni slusni amplifikatori ne daju nikakvo znacajnije poboljSanje.

Kod potpune gluvoce, koja je istina veoma retka, ni ova metoda nazalost ne moze

,vratiti sluh”.

Kohlearni implantat je narocito koristan kod dece, kod koje se moze primeniti ve¢
posle navrsene prve godine. Ovo ne znaci da se i docnije, kao i u odraslih osoba, sa teskim
ostecenjem sluha ne mogu postici dobri rezultati. U poslednje vreme, se pokusava i sa tzv.
implantatima ,,u mozdano stablo”, gde se posebno konstruisani ¢ipovi neurohirurskim pri-
stupom stavljaju u blizinu kohlearnih jedara. Za sada ovo su samo procesi ,,nove ere” hi-
rurgije nagluvosti, 1 sluc¢ajevi kod kojih je moguca ovakva metoda su izrazito retki.

U nasim uslovima, najveca prepreka za Siru u potrebu ,.kohlearnog implantata” predsta-
vlja njihova visoka cena. Naime, samo kohlearni implant ima cenu od oko 20 000 (dvadeset
hiljada) eura, ne ra¢unajuci sve ostale troskove (hirurske intervencije, rehabilitacije itd.). U
najvec¢em svetskom centru za kohlearne implante (Hanover) izracunato je da kompletan tre-
tman, jedne rehabilitacije na ovaj nac¢in iznosti 250 000 (dvestapedeset hiljada) eura.
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SAZETAK

Ovaj rad obradjuje oSteéenja sluha koja su nastala usled zapaljenskih i neza-paljenskih procesa u srednjem i
unutrasnjem uhu. Sva oStecenja sluha koja su zahvatila govornu zonu u razli¢itom stepenu, zahtevaju slusnu ampli-
fikaciju adaptiranu na doba starosti i stepen ostecenja kod pacijenta.

U radu je prezentirana slusna adaptacija da bi se savladao rekrutman, koji je glavni problem koji se srece u
amplifikacionoj proceduri.

Procedura za odredjivanje slusnih aparata sastoji se od: ORL pregleda tonske audiometrije, timpanometrije, a
kod dece u ranom uzrastu, kod sumnje na ostecenje sluha, primenjuje se i objektivna audiometrija BERA, zatim, u
najnovije vreme, uslugu ranom audioloskom ispitivanju ucinile su otoakusti¢ne emisije. Zahvaljuju¢i detaljnom au-
dioloskom ispitivanju moguca je rana amplifikacija a samim tim omogucavanje da se postigne ,,korisno vreme’
ucenja govora kod dece.

Kljuéne reci: slusna oste¢enja, amplifikacija, audioloska ispitivanja, adaptacija na slusni aparat.

SUMMARY

This paper deals with hearing loss caused by inflamatory and non-inflamatory processes in the middle and
inner ears. All hearing loss cases, falling within the speech range in various degrees, require hearing amplification
adapted to the patient’s age and degree of hearing loss.

The paper presents the phenomenon of hearing adaptation to overcome the recruitment as the major problem
in the amplification procedure.

Hearing aid determination procedure includes: ENT examinations of tonal audiometry, tympanometry, and
with infants at early age, if suspecting the hearing loss, objective audiometry BERA is applied, and more recently,
service to an early audio-logical study was contributed by otoacoustic emissions. Thanks to a detailed audio-logical
study it is possible to apply an early amplification and thus making for ,,useful time” in the speech learning process
in children.

Key words: hearing loss, amplification, audiological studies, hearing aid adaptation.

UvoD

Culo sluha ima jednu od najvaznijih uloga u prilagodavanju ¢oveka spoljnoj sredini.
Danas se zna da je 17% ukupnog stanovnistva pogodeno laksim ili teZim oblicima ostece-
nja sluha a zahteva amplifikaciju, to jest slusno pomagalo (gotovo dve tre¢ine ovog broja
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pripada takozvanim starackim nagluvostima, vezanim za proces fizioloskog propadanja
senzorne osetljivosti sluha).

Troje od 1000 novorodencadi pogodeno je ostecenjem sluha razli¢itog stepena, a jedno
na 1000 novorodene dece ima urodenu gluvocu.

Uporedo sa slusnim ostecenjima javljaju se i osteéenja Cula za ravnotezu — pracena
vrtoglavicama.

Organ Cula sluha i ravnoteZe nalazi se u slepoo¢noj kosti. Sastoji se od spoljasnjeg uva
(auris externa), srednjeg uva (auris media), unutrasnjeg uva (auris interna) i sprovodnih
puteva do kore velikog mozga.

Spoljasnje uvo sastoji se od usne skoljke, spoljasnjeg slusnog kanala i povr-Sinskog sloja
bubne opne.

Srednje uvo nalazi se u Supljini izmedu spoljasnjeg i unutra$njeg uva i sastoji se od unu-
trasnjeg sloja bubne opne 1 tri slusne koscice (Cekica, nakovnja i uzengije). Ovaj sistem pre-
nosi zvuéne talase iz spoljaSnjeg uva vibriranjem slusnih koscica, na te¢nost unutrasnjeg uva.
Unutrasnje uvo, ili lavirint sastoji se iz prednjeg donjeg dela, to jest cula za sluh — kohle i
zadnjeg dela — to jest organa za ravnotezu. U lavirintu unutrasnjeg uva nalaze se mikroskop-
ski sitni krajevi slusnih nerava, natopljenih te¢nosc¢u, koji svojim finim ¢elijama prenose
zvuéne nadraZzaje, preko slusnog nerva i mozdanog stabla, do kore velikog mozga.

VRSTE OSTECENJA SLUHA

Spoljasnje i srednje uvo sprovode i transformisu zvuk, dok ga unutras$nje uvo prima.
Ukoliko ima izvesnih oboljenja u spoljasnjem i srednjem uvu, javlja se konduktivno (spro-
vodno) ostecenje sluha. Kada se oboljenje javlja u unutrasnjem uvu, dolazi do senzorineu-
ralnog ili nervnog ostecenja sluha. Ako su oboljenja zahvatila i srednje uvo, onda je to
kombinovano ostec¢enje sluha.”

Konduktivna oste¢enja sluha

Konduktivna oStec¢enja sluha mogu da nastanu kao posledica za¢epljenosti spoljasnjeg
slusnog hodnika ili zapaljenja, a neretko i zbog rupture (prskanja) bubne opne. Ova vrsta
ostecenja sluha nastaje i usled upalnih procesa srednjeg uva koji zahvataju slusne koscice,
kao 1 usled nezapaljenskih oboljenja srednjeg uva, kao sto je otoskleroza. Ostecenja se obi-
¢no mogu korigovati, medikamentima ili hirurski.

Osoba sa sprovodnim oStecenjem sluha osec¢a kao da su joj usi pune ili za¢epljene. Ona
obi¢no govori tiho, dobro modulisanim glasom, posto sopstveni glas cuje neu-obicajeno
glasno. Takva osoba bolje ¢uje u uslovima buéne sredine nego u ti§ini. Zvakanje hrskave
hrane, kao $to je celer, jabuka itd., oboleloj osobi zvuci veoma glasno, pa mora da prestane
da zvace da bi cula Sta joj se govori. Kod ove vrste oSte¢enja sluha, obolela osoba cuje te-
lefonski razgovor sasvim dobro. Sre¢om, bolesnik sa sprovodnim oste¢enjem sluha nikada
nece sasvim da ogluvi. Uvek ¢e moci da Cuje, bilo nakon rekonstruktivnog hirurskog za-
hvata, bilo koris¢enjem odgovarajuceg sluSnog aparata za kostanu provodljivost zvuka.
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Senzorineuralna oStecenja sluha

Senzorineuralna oste¢enja sluha mogu da budu posledica poremecaja u cirkulaciji ili
pritiska te¢nosti u unutrasnjem uvu, ili pak poremecaja u transmisiji nerva. Ova vrsta oste-
¢enja sluha se ne moze korigovati, a neretko dovodi do gluvoce.

Osoba sa ovom vrstom oste¢enja sluha tvrdi da moze da Cuje govor, ali da ne razume
o ¢emu se govori. Glasni govor moze samo da smanji razumljivost. Ova pojava posledica
je rekrutmana odnosno suzenja raspona ¢ujnosti pa obolela osoba cuje govor ali joj je ne-
jasan. Ona obic¢no bolje ¢uje u tihoj sredini, ali moze da ima teskoca sa razu-mevanjem
telefonskog razgovora. Osobe sa senzorineuralnom gluvo¢om bolje cuju muski glas, jer im
ne ¢uju zvono ulaznih vrata ili telefona, pa je potrebno zameniti signal visoke frekvencije
niskofrekventnim zvuukom.

Ostecenja sluha na jednom uvu

Ostecenje sluha na jednom uvu liSava obolelu osobu moguénosti odredivanja pravca
iz kojeg zvuk dolazi.

Takva osoba takode ima poteskoca u razumevanju govora u buc¢noj sredini. Ako je
ostecenje sluha konduktivnog (sprovodnog) tipa, mogu¢ je hirurski zahvat u cilju ponovnog
uspostavljanja funkcije sluha, ¢ime se postize bolja uravnotezenost. Kada je rec o oStec¢enju
senzorineuralnog tipa, ravnoteze sluha moze se ponovno uspostaviti primenom narocitog
slusnog aparata — CROS — o ¢emu ¢e biti vise reci.

MERE ZA REHABILITACIJU SLUHA

Neophodan je kompletan otoloski pregled kod otorinolaringologa, kako bi se utvrdili
vrsta i uzrok i nacin leCenja ostecenja. Lecenje moze biti medikamentozno, hirursko ili
kombinovano. Kada se iscrpu navedene mogucnosti, preostaje amplifikacioni rehabilitaci-
oni postupak odnosno primena slusnog aparata. Posle dobre amplifikacije slusnim aparatom
odnosno primenu slu$nog aparata sledi obuka: ¢itanje govora, auditorni trening, konverza-
cija 1 poboljSavanje govora, uz uputstva za koris¢enje slusnog aparata i, naravno, socijalna
adaptacija posle ovih postupaka. Svi aspekti ovih programa ne moraju obavezno da se
odnose na svaku osobu oStecenog sluha, ali svakom pojedincu moze da se pruzi pomo¢
primenom nekih od ovih metoda rehabilitacije.

Nalaz u vaSem slucaju

1. Imate konduktivno ostecenje sluha (spoljasnje i srednje uvo). Razmisljace se o medi-
kamentoznom lecenju i hirur§$kim zahvatima

2. Imate senzorineuralno ostecenje (oSte¢eno unutrasnje uvo ili nerv). Razmisljace se o
slu$nim aparatima, koji ¢e nadoknaditi vas gubitak sluha.

3. Imate kombinovanu vrstu oSte¢enja sluha. Razmisljace se o kombinaciji hirurskih,
medikamentoznih i amplifikacionih metoda.

107



Preporuka:
1. hirurski zahvat
2. Citanje govora
3. ocena potrebe za sluSnim aparatom
Normalnim sluhom smatramo cujnost ¢iji je prag 20dB. Ako se prag nalazi od 20dB
do 80dB onda govorimo o nagluvosti lakog, srednje teskog i teskog tipa. Ostecenja sluha
preko 80dB smatramo prakticno gluvo¢om jer je verbalna komunikacija onemoguéena.
Najnoviji stav je da se prilikom odredivanja stepena oSte¢enja primenjuje tzv. ISO
tablica.

Tabela 1. ISO tablica — Procenat ostecenja sluha

Cujnost Cujnost
20 dB* 0% 60 dB 51%
30dB 6% 65dB 58,5%
35dB 10,5% 70 dB 66%
40 dB 21% 75 dB 73,5%
45 dB 28% 80 dB 81%
50 dB 36% 85 dB 88,5%
55dB 43,5% 90 dB 96%

*dB — decibel — jedinica za merenje jacine zvuka
Na osnovu ove tablice mozete sami da procenite stepen ostecenja svoga sluha.

NESTO VISE O NAGLUVOSTI

Postoji niz ¢inilaca koji zna¢ajno uticu na mogucnost komunikacije osoba oste-cenog
sluha. Da bi se uspostavila komunikacija moraju da postoje slusalac i govornik. Komuni-
kacija se ostvaruje u svakoj mogucoj sredini.

Citanje govora

Osoba sa tezim oSte¢enjem sluha obi¢no kaze: ,,Ne ¢ujem niSta bez naocara’. Ovo je
signal da osoba ocitava govor sa usana. Kod lakog stepena oste¢enja sluha, obolele osobe
nisu ni svesne da su razvile sposobnost ¢itanja sa usana, jer po navici koriste vizuelne si-
gnale govora i oCitavanje mimike lica. Tako, deca gluvih roditelja u ovome ¢ak imaju pre-
dnost u odnosu na decu zdravih roditelja, jer od malena steknu naviku ocitavanja govora
vizuelnim putem. Osobe oSte¢enog sluha gledaju govornika, prate kretnje usana a ako go-
vornik liSava obolelog vizuelnih informacija (Zvakanjem gume, pusenjem lule), time sma-
njuje njegovu moguénost razumevanja govora.
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Paznja

Rodbina nagluvog ponekad kaZe: ,,Cuje kad Zeli da Guje”. Moguce je da osoba ¢uje i
razume bez ocCiglednih teskoc¢a, medutim, ,,dobar sluh” te osobe je rezultat idealne situa-
cije, u kojoj ona (komunicira na bliskom odstojanju, sa dobro artikulisanim govor-nikom i
uz odsustvu buke. Ali ako takvu osobu nesto zapitamo, recimo, ako je zauzeta Citanjem,
nec¢emo dobiti odgovor jer nas ne gleda).Uslovi slusanja variraju od mesta do mesta i od
vremena do vremena. Osoba ostec¢enog sluha takode trosi veliku energiju da razume govor,
paznja koju pridaje tom zadatku je daleko veca nego paznja onoga ¢iji sluh nije ostecen.

Modulisani glas

Pogled na slusni aparat sagovornika ne bi trebalo da vas podsti¢e na glasan govor, koji,
pojacan sluSnim aparatom, moze ponekad da izazove fizicki bol korisnika slusnog aparata.
Ukoliko izgleda da osoba Cuje a ne razume, re€ je o rekrutmanu to jest suzavanju raspona
cujnosti, pa vikanje nec¢e pomoci. Dikcija svake re¢enice mora da bude odsecna i jasna.

Izgovor

Bez obzira na kvalitete sluSnog aparata preciznost podesenosti njihovih komandi od
strane korisnika, osobi oSte¢enog sluha mora se govoriti pazljivo, ne preterujuci u naglasa-
vanju pojedinih reci, jer ¢e se one deformisati. Ponekad slusalac nece razumeti sve reci, Cak
i ako su pravilno artikulisane.

Brzina govora
Brzina govora mora da bude ujednacena. Prebrz govor osoba ostec¢enog sluha nece
moci dobro da razume, jer ¢e pogresno protumacditi pitanje ili slabo razumljivu rec.

Elementi govora

Razlikovanje (diskriminacija) ili identifikacija grupe slozenih zvukova reéi predstavlja
posebnu teSkocu za osobu oste¢enog sluha. Kako nagluva osoba gubi ili pogresno protu-
maci znacenje mnogih reci, govornik moze da joj pomogne tako Sto ¢e joj pruziti Sto vise
elemenata za utvrdivanje znacenja konverzacije. Osobi ostecenog sluha moraju da se upu-
¢uju reci jasnog znacenja u kratkim reCenicama. Razgovor sa takvom osobom olaksace se
ako se privuce njena paznja, re¢i jasno izgovaraju, strpljivo, a ne brzo.

Citanje govora

Vaznost ¢itanja sa usana, odnosno Citanje govora sa aparatom ili bez njega, raste sa
stepenom osStecenog sluha. Ova sposobnost omogucuje nagluvoj osobi da bolje razume
konverzaciju pazljivim posmatranjem govornika. Ne sme se zaboraviti da svi mi, bilo sa
ostecenim ili zdravim sluhom, koristimo i ¢ulo vida i ¢ulo sluha prilikom konverzacije.
Nalazimo da je lakse shvatiti neciji govor ukoliko mozemo da govornika gledamo u lice, da
pratimo pokrete njegovih usana, mimiku i gestikulaciju. Poznato je da osobe oSte¢enog
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vida nauce da koriste svoje culo sluha kako bi nadoknadile ostecenje vida, pa tako i osobe
oste¢enog sluha moraju da koriste vid da bi sebi pomogle u slusanju. Primera radi, strani
jezik se bolje razume ako se govornik gleda u lice, nego ako se samo slusa.

Nagluva osoba moze sebi da pomogne 1 pazljivim pracenjem ritma konverzacije. Pro-
mena ritma govora nesumnjivo je sredstvo za bolje razumevanje govora. Osoba oste¢enog
sluha, koja je imala razvijen govor, lakSe ¢e se prilagoditi i bolje koristiti slusni aparat.

U savremenom svetu, za ublazavanje problema komunikacije, koji se mogu resiti ko-
riS¢enjem sluSnog aparata i ocitavanjem govora, postoje i posebni telefonski i drugi apara-
ti. Medutim, osobe oste¢enog sluha mnogo bolje komuniciraju uzivo nego preko telefona.

DETEKCIJA SIGNALA

Kod senzorineuralnih gluvoca, gde se ne primaju visokofrekventni tonovi, pri izboru
aparata sa zvucnim signalima (zvono na ulaznim vratima, telefon, budilnik), potrebno je oda-
brati aparate sa signalima nize frekvencije. U izvesnim slucajevima razli¢itog stepena vizuelni
signali mogu da zamene zvucne signale; recimo paljenje lampice umesto telefonskog zvona.

Slu$na pomagala — sluSni aparati — amplifikatori (1)

Ukoliko je slusni nivo opao ispod normalnog sluha, najve¢u pomo¢ u efikasnoj komu-
nikaciji predstavlja pazljivo odabran slusni aparat. Najve¢i deo napora i zamora koji prate
Citanje govora moze da se smanji, a prijem i razumevanje govora povecaju pazljivo podesenim
slusnim aparatom. Procenjuje se da se samo primenom slusnog aparata, bez Citanja govora,
nivo razumevanja podize na oko 60%. Kombinacijom ¢itanja govora i sluSnog aparata moze
se povecati nivo razumevanja govora na 90%. Za osobe sa oste¢enim sluhom vrlo je vazno
da iskoriste ovo sredstvo kako bi ostvarile maksimalno moguce razumevanje govora.

Slusni aparat, proizvod nau¢ne genijalnosti, predstavlja veoma kompaktan pojacivac
zvuka nalik onim ve¢im u radio i TV aparatima. Njegov osnovni zadatak je da pojacava
zvuk. Danasnji slusni aparati predstavljaju vrhunac tehni¢kog dostignuca, kako na planu
mikrofonske aparature, tako i na planu transformacije Zeljenog pojacanja. Savremeni apa-
rati su u stvari ¢ipovi (integrisana kola) vrhunskih elektronskih resenja, koji se stavljaju u
kalupe olive — salivene prema individualnoj gradi spoljasnjeg slusnog kanala, ugraduju se
u ramove naocara ili se nose iza uva. Odavno je poznat slusni aparat CROS, koji nudi nadu
osobama sa oStecenjem sluha na jednom uvu. Skra¢enica CROS znaci preusmeravanje
kretanja signala (Counterlateral Routing of Signal). Ovaj aparat vrlo jednostavno hvata
zvuke koji poticu sa strane uva na koje se slabo ¢uje 1 usmeravaju ih na uvo koje dobro cuje.
Aparat CROS moze da se sakrije u ram naocara ili da se nosi iza uva

Korisc¢enje sluSnog aparata

Razne osobe razli¢ito reaguju na nosenje slusnog aparata. Doba starosti, stepen oste-
¢enja sluha 1 prihvatanje potrebe za pomagalom uslovljavaju neciju reakciju na dodatno
sredstvo za poboljSanje sluha putem pojacanja zvuka. Vrsta i stepen oSte¢enja sluha mogu
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drasticno da ogranice koristi od primene slusnog aparata. UopSte uzevsi, nagluva osoba
ima dvostruki problem. Ona dozivljava smanjenje intenziteta zvuka, pri cemu se svakodne-
vna buka okoline, uklju¢ujuéi i govor, ne opaza u njenoj normalnoj jacini. Pored toga, ¢esto
se javlja i prateCe smanjenje onoga $to se naziva diskriminacija, odnosno sposobnost razli-
kovanja. To je sposobnost slusnog sistema da pravi finu razliku izmedu raznih zvukova
(glasova govornog jezika).

Takvo ostecenje dovodi do smanjenja stepena razumevanja. Ukoliko osoba pati od oste-
¢enja sluha konduktivnog (sprovodnog) tipa, moze da ocekuje maksimalne koristi od slusnog
aparata, jer njena sposobnost diskriminacije nije u velikoj meri pogodena. Vec¢ina osoba sa
ovom vrstom ostecenja sluha prilagodava se kori$¢enju slusnog aparata bez velikih teskoca.

Ukoliko je re¢ o oste¢enju sluha senzorineuralnog (nervnog) tipa, teskoce u zado-
voljavaju¢em prilagodavanju na slusni aparat mogu da budu daleko vece. Veoma Cesto
osobe sa ovom vrstom ostecenja sluha mogu da ¢uju glasove, ukoliko su dovoljno jaki, ali
ne mogu uvek da razumeju Sta se govori, jer povecéanje jacine govora nec¢e neophodno do-
vesti do odgovarajuc¢eg poboljSanja diskriminacije, posto senzorne ¢elije postaju manje
osetljive na akusti¢ke razlike glasova govora. Takva osoba &esto kaze: ,,Cujem, ali ne razu-
mem uvek Sta Cujem’. Posto je osnovna funkcija sluSnog aparata pojac¢avanje zvuka, zbog
opisanog rekrutmana korisnici ovih slusnih aparata i dalje imaju tesko¢a u razumevanju,
pogotovu starije osobe, koji ¢ine najveci broj korisnika amplifikacije.

Medutim, slusni aparat poj¢anjem mnogih glasova omogucava da se govor daleko
lakSe Cuje 1 razume.

Slusni aparat nudi korisniku sluh kojem nedostaje normalna ostrina (jacina), ali
je to mnogo bolje nego nenadoknadivo oSteéenje. (2)

Sigurno je da postoje razni stepeni ostecenja sluha i diskriminacije. Osim toga, svaki
pojedinac se razli¢ito prilagodava sluSnom aparatu, u zavisnosti od toga $ta od slusnog
aparata zahteva odnosno oc¢ekuje. Ovi zahtevi se dele u dve kategorije — akusticke i kozme-
ticke. Mozemo ih dalje svesti na one koji se mogu i na one koji se ne mogu zadovoljiti. Po-
stoji pet uobicajenih pogresnih shvatanja vezanih za koris¢enje slusnog aparata. U Cetiri je
re¢ o pogresnim shvatanjima vezanim za akusticke moguénosti sluSnog aparata u pogledu
eliminacije buke, kvaliteta tona, poboljSanja sluha, pomeranja granica ¢ujnosti i poboljSanja
diskriminacije (razumevanja). Peti se odnosi na vidljivost i veli¢inu slusnog aparata ili so-
cijalne 1 kulturoloske navike. Recimo, obicno se kaze: ,,Ne stavljaj mi tu mindusSicu, vise
volim da slabije cujem”. Iako su u nasem podneblju odli¢ni slusni aparati, dobro prilago-
deni, neretko iz kulturoloskih razloga stoje u fiokama.

1. Buka (3)

Vecina korisnika slusnih aparata pogresno shvata da aparat treba da poboljsa samo
ono §to oni zele da ¢uju. Danasnja savremena tehnika slu$nih aparata umnogome odstra-
njuje buku. To su vrlo skupi aparati, minijaturni po veli¢ini, dok jeftiniji aparati nemaju
mogucnost odstranjenja buke. Na nesre¢u, mnogi korisnici ne podnose buku i skidaju slu-
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Sne aparate. Aparat pojacava svaki zvuk, govor ili buku, dovoljan da aktivira mikrofon.
Skuplji aparati delimi¢no amortizuju saobracajnu buku, preglasan zvuk televizora, zamor,
ali i smanjuju mogucénost razumevanja govora. Medutim, motivisan korisnik slusnog apa-
rata moze da zanemari buku kao pratecu pojavu pojacanja zvuka.

2. Kvalitet tona

Mnogi novi Korisnici sluSnog aparata ne shvataju vestacke i mehanicke moguénosti
amplifikacije. Oni o¢ekuju da ono §to ¢uju ima normalni kvalitet tona, odnosno ono §to oni
smatraju normalnim. Svi slusni aparati reprodukuju zvuk u relativno ograni¢enom obimu.
Mehanicki ili prividni kvalitet je karakteristika na koju se veéina korisnika slusnog apara-
ta lako navikava.

3. PoboljSanje praga sluha (4)

Mnogi korisnici slusnih aparata ocekuju da Cuju sve §to i zdravi slusaoci. Za vecinu
korisnika slusnog aparata ovo ne vazi. Aparat moze da obavi svoju funkciju pojac¢anja zvu-
ka samo do granice do koje uvo moze da ga primi. Stepen oSteéenja sluha Cesto suzava
noguénost korisnika slusnog aparata da toleriSe pojacanje zvuka. Nije neobicno da slusni
aparat poboljSava nivo sluha do granice preko koje je dalje poboljSanje nemoguce. Stoga
mnogi korisnici slusnog aparata dostizu nivo sluha ispod normale, bez obzira na nivo mo-
gucnosti pojacanja aparata koji ostaje neiskoriscen.

4. Razumljivost

Jos jedno pogresno shvatanje je da aparat ne samo $to pojacava zvuk (glas), ve¢ i pobolj-
Sava diskriminaciju. Mali broj osoba oste¢enog sluha razume dinamiku oste¢enja diskrimina-
tornog sistema. Cesto menjanjem slu$nog aparata nastavljaju da traze odgovor na ovu veoma
neprijatnu stranu oStecenja sluha. Nisu retke osobe koje zameraju proizvodacima aparata, kri-
tikujucéi aparat kao tehnicko resenje. Novi korisnik slusnog aparata ne bi trebalo da razmislja
o idealnom poboljsanju diskriminatornih sposobnosti, nego o samoj diskriminaciji.

5. Veli¢ina

Glavni kozmeticki zantev je da aparat koji se koristi ne pada u o¢i. Uprkos drasti¢nom sma-
njenju veli¢ine i prilagodenju oblika, mnogi buduci korisnici ovih nerado kupuju slusni aparat
dok ne pronadu ,,nevidljiv”’ aparat (kanalni) koji se tek nazire u spoljasnjem slusnom hodniku.
Iako je danasnja tehnika mikrocipova na vrhuncu, ipak ne postoje nevidljivi slusni aparati.

OBUKA ZA KORISCENJE SLUSNOG APARATA

Bez obzira na vrstu oSte¢enja sluha, vazno je obolelo lice uputiti kako da koristi slusni
aparat. Da li neko bolje ili slabije ¢ije zavisi od pratec¢e buke, udaljenosti slusaoca od izvo-
ra zvuka, jasnoc¢e govora ili muzike, i osvetljenja koje moze da poveéa ili smanji moguénost
Citanja sa usana (5). Zapravo, buduc¢i korisnik slusnog aparata uvezbava Sirok spektar raznih
situacija i sprema se za tzv. Totalnu komunikaciju.
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Pravila i preporuke
Koristite aparat prvo u kué¢nim uslovima. Slusni aparat poveéava i buku dok pojacava

muziku i govor, pa ¢e vam pratec¢a buka privremeno smetati. Koncentrisite se na slusanje
svih normalnih zvukova u kuéi i ucite da prepoznajete svaki zvuk koji ¢ujete. Kada utvr-
dite Sta je prateca buka (zujanje elektricnih uredaja, zveckanje posuda, zatvaranje vrata),

onda ¢e vam to sve manje smetati i skretati paznju.

1.

Nosite aparat samo onoliko dugo koliko vam je prijatno. Ne pokusavajte da oborite
rekord u izdrzljivosti ili da u pocetku nosite aparat tokom citavog dana. Ukoliko ste
se umorili koristeci aparat sat-dva, skinite ga. Glavno je vase ose¢anje udobnosti. Po-
sle nekoliko nedelja mozete da produzite vreme koris¢enja aparata.

Navikavajte se da koristite aparat slusajuci samo jednu ili dve osobe. Razgovarajte o
porodi¢nim temama, koristite uobicajene izraze i nizove brojeva u prakti¢ne svrhe.
Posle nekoliko dana vezbe sa jednom osobom, u uslovima tihe okoline, pokusajte
drugu vezbu slusanja. Ukljucite radio ili TV aparat i uz ovu zvucnu smetnju pokusaj-
te da razumete govor sagovornika.

. Ne napreZite se da uhvatite svaku re¢. Neka propustena re¢ nece smanyjiti kvalitet slusanja

pomocu slusnog aparata. I osobe koje dobro ¢uju propuste poneku rec i nadoknade je mi-
saonom celinom. Gledanje govornika u lice je dopunska metoda slusanja sa aparatom.
Neka vas ne obeshrabri ometanje koje proizvodi dopunska buka. Ukoliko niste zado-
voljni prvim iskustvom sa sluSnim aparatom, zapamtite da se ucite novim navikama
ili bolje receno, da ponovo ucite stare navike u novim uslovima. Osobe sa zdravim
sluhom su takode svesne pratece buke, ali su naucile da je potisnu iz svesti. Posto
naucite da pravite razliku izmedu buke i govora i da razlikujete razne vrste pratece
buke, mo¢i ¢ete da zanemarite nevaznu buku, kao $to to rade osobe zdravog sluha.
Vezbajte utvrdivanje izvora zvuka samo slusanjem. Lokalizacija zvuka u prostoru, tj.
smera odakle zvuk dolazi, ¢esto predstavlja problem korisnicima slusnih aparata. Ve-
zba koja ¢e vam pomoci da razvijete sposobnosti odredivanja smera iz kog dolazi zvuk
je sledeca: opustite se u stolici, zatvorite o€i 1 pustite da vam neko pri¢a sa raznih
mesta u prostoriji. Kad god ta osoba promeni mesto, pokusajte da ga odredite samo
na osnovu njenog glasa.

Povecavajte toleranciju jacine zvuka. U pocetku korisnici slusnih aparata jac¢inu tona
podesavaju na nivo suviSe nizak za efikasno slusanje. Ja¢i zvuci ne moraju da izazi-
vaju nelagodnost. Vrlo jednostavnim postupkom tolerancija na zvuke moze vremenom
da se poveca. Dok slusate jednog govornika, radio ili TV aparat, postepeno pojacavaj-
te jacinu tona svog aparata sve dok zvuk ne postane veoma jak. Kada ja¢ina zvuka
poc¢ne da izaziva nelagodnost — veoma lagano je smanjite na prijatniji nivo. Posle
odredenog perioda vezbe utvrdi¢ete da vam je nivo ugodnosti znatno povecan.
Vezbajte da razlikujete razne glasove govora. Nacinite spisak reci koje se razlikuju
samo u jednom glasu. Neka vam sagovornik izgovara ove reci sporo i jasno. Pomno
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pratite kretanje njegovih usana dok pazljivo sluSate razlike u slicnim parovima reci.
Zatim pokusajte da razlikujete reci samo sluSanjem.

8. Slusajte glasno ¢itano Stivo. Dobra vezba za slusanje je ako vam sagovornik glasno Cita
¢asopis ili novine dok vi pazljivo pratite isti tekst iz svog primerka. U nejednakim
intervalima Citalac treba da stane sa ¢itanjem i pusti vas da ponovite poslednju proci-
tanu rec.

9. Postepeno povecavajte broj osoba sa kojima razgovarate, i dalje u kuénom okruzenju.
Utvrdicete da je teze voditi konverzaciju sa tri ili ¢etiri osobe nego sa jednom. Kon-
centriSite se uglavnom na osobu koja najvise prica.

10. Postepeno povecavajte broj situacija u kojima koristite aparat. Posto ste se u kué¢nim
uslovima prakti¢no dobro prilagodili pratecoj buci i konverzaciji sa nekoliko osoba u
isto vreme, bicete spremni da prosirite polje koriS¢enja svog aparata na samoposlugu,
crkvu, pozoriste i druga javna mesta. Smanjite jacinu tona na svom aparatu kako biste
smanyjili efekte neuobicajene prate¢e buke. Nemojte stajati ispod balkona, krecite se
po radnom mestu ili pozoriStu sve dok ne pronadete deo prostora ili sediSte sa kojega
mozete dobro da Cujete. Vecera u restoranu moze da predstavlja poseban problem za
korisnika slusnog aparata, zato idite na mesta slabije akustike zastrta tepisima, sa
prozorima prekrivenim zavesama. Tako ¢ete se postepeno snalaziti i u bu¢nijim sre-
dinama.

11. Uzmite u¢esc¢a u organizovnom kursu Citanja sa usana. Sposobnost ¢itanja sa usana
¢e vam pomoci u obi¢noj komunikaciji sa drugima. Smatrajte to vaznim dopunskim
sredstvima pri koris¢enju sluSnog aparata. Mada sposobnost Citanja sa usana ima
mnoga ograni¢enja (neke reci se ne mogu procitati sa usana, a neke se ne razlikuju od
drugih), ¢itanje sa usana i koris¢enje slusnog aparata istovremeno mnogo su efikasni-
jinego samo jedno od ovih sredstava.

12. Naucite da koristite telefon i slusni aparat. Ukoliko nemate posebno tezak oblik oste-
¢enja sluha, verovatno ¢ete, uz malo prakse, mo¢i da koristite svoj slusni aparat i u
telefonskom razgovoru, tako Sto Cete staviti telefonsku slusalicu uz mikrofon slusnog
aparata.

PRILAGODAVANJE I NAVIKAVANJE NA SLUSNI APARAT

Ne postoji ¢arobni $tapi¢ koji bi Vam pomogao prilagodavanju na upotrebu slusnog
aparata (6). Potrebna je samo sistematska praksa i pridrzavanje pravila koje smo naveli.
Prihvatite delimic¢an uspeh kao znak napredovanja. Razne osobe uce razli¢itom brzinom.
Navikavanje ¢e zavisiti od stepena oStecenja sluha, a poneko nikada necée osetiti zadovolj-
stvo potpunog prilagodavanja na slusni aparat. Koristite inteligenciju kao faktor prilagoda-
vanja na upotrebu slu$nog aparata, pa ¢e zadovoljstvo biti ve¢e. Osnovni cilj kori§¢enja
slusnog aparata je gotovo normalna komunikacija u svakodnevnom zivotu. Da bi se ovaj
cilj ostvario, u slucajevima teskih ostecenja sluha, gotovo je uvek potrebno da se ovlada
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vestinom Citanja govora. U cilju postizanja maksimalne koristi od slusnog aparata, rehabi-

litacija putem ¢itanja sa usana treba da prati prakti¢nu primenu slusnog aparata.

REZIME

1.

10.

Da bi se utvrdila vrsta i stepen osteé¢enja sluha, neophodno je uraditi akumetriju, kom-
pletan otoloski pregled, totalnu audiometriju, timpanometriju, govornu audiometriju,
BERA ispitivanje, i, po moguénosti, otoakusti¢ne emisije. Korisno je uraditi i ispiti-
vanje centra za ravnotezu.

. Neophodno je da se obavi medicinska hirur§ko-funkcionalna procedura, gde je to

moguce, kako bi se ostatak sluha maksimalno iskoristio. Tek tada se mogu primeniti
slusni aparati.

Bez obzira na vrstu sprovedenog lecenja, rehabilitacija predstavlja sustinsku meru u
cilju postizanja poboljsanja sluha.

Izbor odgovarajuéeg sluSnog aparata polazna je osnova za razumljivost govora i sva-
kodnevnu komunikaciju. Istrajte u usavrSavanju vestine Citanja govora.

Ulozite maksimalan napor da se opustite. Ne napreZite se da biste bolje ¢uli i videli
govor. Kombinacija sluSanja u gledanja omogucava bolje koris¢enje sluSnog aparata.
Ne oc¢ekujte da razumete svaku re¢ u razgovoru. Kada se upoznate sa ritmom govora
1 kljuénim re¢ima, razumljivost ¢e se povecati.

Pokusajte da rezirate situaciju u svoju korist. Izbegavajte da gledate u jaku svetlost, ali
i jake senke na govornikovom licu. Dva metra su idealno rastojanje od govornika.
Ne povlacite se u sebe. Odrzavajte aktivan odnos prema ljuidima i dogadajima, uklju-
¢ujudi 1 politiku.

Zapamtite da je razgovor sa slusnim aparatom dvosmerni proces.

Budite konkretni u govoru. Dugotrajno oSte¢enje sluha moze da dovede do promene
jacine tona kao i kvaliteta artikulacije i glasa. Te promene se moraju spreciti kad god
je to moguce i ispraviti kada se na njih ukaZze. Prijatan, dobro moduliran glas predsta-
vlja veliku prednost.

11.Ne ulazite napor da sakrijete svoj slusni aparat, ili da prikrijete potrebu Citanja govora

12.

kako biste ga razumeli. Ukazujuéi drugima na sopstveni problem olaksacete svoju
situaciju.

Imajte uvek na umu da uspeh u rehabilitaciji sluha umnogome zavisi od vas samih,
vaseg stava i vaseg prihvatanja sluSnog aparata.
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CRANIOFACIAL SYNDROME AND HEARING IMPAIRMENT
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SAZETAK

Kraniofacijalni sindromi su retke urodene anomalije najcesce posledica poligenskih poremecaja.U sklopu ovih
sindroma dolazi do poremecaja u razvoju skeleta lobanje, kostiju lica i vilica, skeleta oéne duplje, razvoja i nicanja
zuba sa poremecajem zagrizaja — okluzije. U sklopu sindroma prikazanih u ovom radu prisutan je i poremecaj sluha,
najc¢esce konduktivnog tipa.

U dijagnostickoj proceduri kraniofacijalnih sindroma potrebno je sprovesti niz dijagnostickih postupaka koji
ukljucuju pre svega genetsko ispitivanje-kariotip, funkcionalnih ispitivanja gornjih aerodigestivnih puteva sa obave-
znim ispitivanjem sluha, neuroloskim, oftalmoloskim pregledom i pomo¢nim dijagnostickim metodama: kompju-
terizovanom tomografijom (CT), magnetnom rezonancom (MR), radiografskim metodama (telerendgen u dva
pravca, ortopantomografija).

Kljucne reci: kraniofacijalni sindromi, ostecenje sluha

SUMMARY

Craniofacial syndromes are rare congenutal anomalies most frequently resultinf from polygenetic disorders.
These syndromes also include developmental disorders of tke skull, facial bones and jow, orbit, tooth develpoment
and growth with occlusive disorders. The syndromes presented in the paper include hearing disorders, most frequ-
ently of the conductive type.

Diagnostic procedure applied in craniofacial syndromes should include a series og diagnostic procedures
primarily including genetic tests — karyotype, functional studise of the upper aerodigestive ways with mandatory
examination of hearing, neurological and ophthalmic axaminations and auxiliary diagnostic methods: computerized
tomografy (CT ), magnetic resonance ( MRI ), radiographic methods ( two-directional teleroentgenography, ortho-
pantomography ).

Key words: craniofacial syndromes, hearing impairment

Kraniofacijalni sindromi su retke nasledne anomalije u okviru kojih nastaju poreme-
¢aji u razvoju skeleta lobanje, kostiju lica i vilica, skeleta orbita, razvoja i nicanja zuba sa
poremecajem zagrizaja i oSte¢enjem sluha. Precizno definisanje ovih sindroma rezultat je
razvoja humane genetike koja je rasvetlila sustinu ovih oboljenja i pruzila znatno vise in-
formacija o njihovoj etiologiji. Nova saznanja o embriologiji i morfologiji o specifi¢nosti i
raznovrsnosti mekih tkiva lica, skeleta lica i lobanje i usne duplje i njihova povezanost sa
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naslednim oboljenjima uslovili su razvoj i posebne discipline medicinske genetike - orofa-
cijalna genetika. Osnovni cilj orofacijalne genetike je izuCavanje genetskih uslovljenih
obolenja i anomalija lica i na¢ina njihovog prenosenja na potomstvo kroz generacije.

U osnovi kraniofacijalnih sindroma su genetski poremecaji koji u zavisnosti od nivoa
i obima poremecaja mogu biti:
» monogenski - mutacija gena na jednom lokusu
» poligenski - usled uticaja veceg broja gena uz sadejstvo nepovoljnih spoljnih faktora
» hromozomski - smanjenje ili visak celih ili delova hromozoma
Najveci broj naslednih anomalija orofacijalne regije je poligenskog karaktera, a znatan
broj je jo§ uvek nepoznate etiologije.

Orofacijalne anomalije u svom natajanju ,,postuju” poznate nacine nasledivanja:
» autozomno dominantno
» autozomno recesivno
» vezano za polne hromozome

Crouzon-ov sindrom ( dysostosis craniofacialis ) opisan je prvi put 1912. godine.

Nasleduje se autozomno dominantno.

Klinickom slikom dominira preuranjena kraniosinostoza, hipoplazija srednjeg masiva
lica sa plitkim orbitama, psudoprognatizam, proptoza. Ostale sistemske klinicke manife-
stacije ovog sindroma su opustena donja usna, skra¢ena gornja usna, papagajski nos, oku-
larna simptomatologija: divergentni strabizam i nistagmus.

Karakteristi¢ne promene su i bilateralna atrezija spoljasnjeg slusnog hodnika, oste¢enje
sluha kod tre¢ine bolesnika sa ovim sindromom. Ostecenje sluha je pretezno konduktivno.

Ovaj sindrom prate i karakteristi¢éni poremecaji zuba u smislu: teskobe gornjih zuba,
malokluzija tip III — otvoreni zagrizaj, oligodoncija, makrodoncija visoko gotsko nepce i
uvula bifida.

Diferencijalno dijagnosticki ukljucuje sledece anomalije: Apert-ov sindrom, Pfeiffer-
-ov sindrom i Saethre-Chotzen-ov sindrom

Waardenburg-ov sindrom opisan 1948. godine. Nasleduje se autozomno dominantno,
i prisutan je u 2% svih kongenitalnih gluvoc¢a (SAD). Osnovne klinicke karakterstike
ovog sindroma su: $iroki koren nosa sa dislociranim medijalnim kantusom i lakrimal-
nim tackama put lateralno, polioza , heterohromija, hiperplazija medijalnog dela obr-
va, kongenitalna senzorineuralna gluvoca.
Pored klasi¢ne klinicke slike moze do¢i i do pojave: blagog mandibularnog prognatizma,
katarakte, ptoze, vitiliga, rascepa usne-nepca, gotskog nepca i anomalije skeleta tela.
Diferencijalno dijagnosticki ukljucuje ¢itav niz anomalija i sindroma koji ukljucuju
distopiju kantusa i hipertelorizam, de Lange-ov sindrom, OFD tip I sindrom, Vogt Koya-
nagi sindrom i Romberg-ov sindrom
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Frontometafizealna displazija Gorlin i Cohen 1969. godne opisuju i odvajaju od dru-
gih kraniotubularnih displazija. Nasleduje se najverovatnije autozomno dominatno.
Osnovne klini¢ke karakteristike su: naglasen supraorbitalni koStani greben Siroki nos
i druge promene na skeletu, progresivno mesovito oste¢enje sluha — gluvoca. Sistem-
ske manifestacije koje su takode prisutne u okviru ovog sindroma su: mala zasiljena
brada, hipotrofija misi¢a ruku i nogu, posebno hipotenara i interosealnih misica Sake,
dorzofieksija zgloba rucja i ekstenzija lakatnog zgloba su umanjene, pronacija i supi-
nacija su izrazito ogranicene, deformitet fleksije prstiju i ulnarna devijacija zgloba
rucja su progresivne, pokretljivost prstiju je ograni¢ena na metakarpofalangealne
zglobove, baticasti prsti na nogama.

Radiografijama se utvrduju deformacije i promene skeleta: nedostatak frontalnih si-
nusa, hipoplazija angulusa i kondilarnog nastavka mandibule, uve¢ani foramen magnum
sa mnogobrojnim anomalijama vratnih ki¢menih prsljenova, Erlenmeyer-ov deformitet,
koksa valga. Diferencijalna dijagnoza je veoma teska i ukljucuje sve druge kraniotubular-
ne displazije.

Kleidokranijalna displazija Opisana je u drugoj polovini devetnaestog veka, prvi put
1760. godine — Meckel, Scheuthaauer 1871. godine i Marie i Sainton 1897. godine.U
literaturi je do sada registrovano preko 800 bolesnika. Ova anomalija se nasleduje
autozomno dominantno. Klini¢kom slikom dominiraju: aplazija ili hipoplazija jedne

ili obe klavikule, prekomerni razvoj transverzalnog dijametra lobanje i odlozena osi-

fikacija fontanela.

Pored navedenih najkarakteristi¢nijih promena cesto su prisutne i druge sistemske
manifestacije: mali rast, naizgled dugacak vrat, uska i spuStena ramena, brahicefalija, malo
lice, Siroki koren nosa, velika i kratka lobanja, cefali¢ni indeks preko 80, udubljenje u pre-
delu metopi¢ne suture, nepneumatizovani mastoidi, blagi egzoftalmus sa spustenim krovom
orbita. Cesto je konduktivno ostecenje sluha udruzeno sa visokim gotskim nepcem, rasce-
pom nepca, pseudoprognatizmom, pseudoanodoncijom i prekobrojnim zubima.

Diferencijalna dijagnoza je u slucaju i ove anomalije veoma teSka i razmatra: prena-
talni sifilis, ahondroplaziju, hidrocefalus, rahitis, pikno disostozu, Apert-ov sindrom i
Crouzon-ov sindrom

Klippel-Feil anomalija opisali su Klippel i Feil 1912. godine, ¢esce se javlja kod oso-

ba zenskog pola, (po nekim autorima preko 65%). Osnovne klinicke karakteristike

ove anomalije su: stapanje vratnih kicmenih prsljenova, kratak vrat sa ograni¢enim
pokretima glave i spustenom linijom kosmatosti pozadi.

Brojne sistemske manifestacije se ispoljavaju u sklopu ove anomalije: izgled osoba kao
da nema vrat, glava je direktno povezana sa grudnim koSem, naglaseni trapezoidni misi¢i,
asimetrija lica (jedno oko niZe od drugog), linija kosmatosti se pozadi prostire do ramena,
stapanje vratnih kicmenih prsljenova (ponekad svih), ponekad su i gornji torakalni uklju-
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¢eni, skolioza, vratno rebro, Sprengel-ov deformitet, spina bifida occulta, stapanje atlasa i
potiljacne kosti, spasti¢nost ili hiperrefleksija, bimanualna sinkinezija ili ,,mirror move-
ments”, siringomijelija ili siringobulbija, hemiplegija, paraplegija, triplegija, kvadriplegija,
konvergentni strabizam, horizontalni nistagmus, horioretinalna atrofija, gluvoéa u oko 30%
usled poremecaja u razvoju unutras$njeg uva i rascepom nepca.

Diferencijalno dijagnosticki potrebno je iskljuciti Turner-ov sindrom, Noonan-ov sin-
drom, tuberkulozu cervikalne ki¢me, Morquio-ov sindrom.

Rascep uvule, gluvoéa, nefroza, kongenitalne anomalije urinarnog trakta i prstiju
nacin nasledivanja nije u potpunosti rasvetljen ili se nasleduju autozomno recesivno ili
je nasledivanje vezano za X hromozom. Osnovne klinicke karakteristike su: oste¢enje
sluha konduktivnog tipa, kratki i Siroki distalni delovi pal¢eva, veliki nozni prsti, prste-
naste konstrikcije uretera, replikacija bubrezne karlice i uretera, uvula bifida.

Rascep nepca i megepifizealni nanizam opisan je od strane Gorlin-a 1973. godine.
Klinicke karakteristike ove anomalije su rascep nepca, dislocirana soc¢iva, gluvoca, so-
matska i mentalna retardacija, epikantalni nabori, préasti nos, uvecani veliki zglobovi
(rendgenografski skracenje dugih kostiju, sa rasvetljenim metafizama i ekstremno veli-
kim proksimalnim i distalnim epifizama, uvecanekarpalne kosti), homocistinurija.
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SAZETAK

Udruzenost dijabetesa i gubitka sluha je predmet istrazivanja brojnih studija, a prvi put je opisana jo$ 1857.
godine. U pacijenata sa dijabetesom kod kojih su bili prisutni znaci ostecenja sluha nalazi histopatologije pokazali
su dominantno postojanje mikroangiopatskih komplikacija u smislu zadebljanja bazalne membrane kapilara strije
vaskularis, a rede i znake primarne neuropatije akustickog nerva. Naj¢e$c¢e metabolicko oboljenje koje je u osnovi
senzoneuralnog ostecenja sluha je dijabetes. Smatra se da mikrovaskularne komplikacije dijabetesa mogu biti i u
osnovi oStecenja sluha u osoba sa dijabetesom, ali istovremeno nije uocena povezanost oste¢enja sluha i stepena
metabolic¢ke kontrole bolesti. Detaljnijim ispitivanjima o$tecenja auditivnog sistema detektovano je produzenje la-
tence odgovora u centralnim mozdanim putevima i u tipu 1 i u tipu 2 dijabetesa, a ove abnormalnosti se mogu sma-
trati markerom rane, centralne dijabetesne neuropatije. Najranija lezija u pacijenata sa dijabetesom a bez klinicki
znacajnog ostec¢enja sluha je locirana na nivou kohlearnog receptora u regionu koji detektuje tonove visoke frekven-
ce. U celini izneti podaci ukazuju da postoji blaga udruzenost dijabetesa i gubitka sluha, ali da istovremeno u zna-
Cajnog broja pacijenata sa dijabetesom postoji oStecenje sluha koje je pre svega posledica disfunkcije kohleranog
organa koja je nezavisna od stepena metabolicke kontrole kao i od prisutva mikrovaskularnih komplikacija. U tom
smislu neophodna su dalja prospektivna istrazivanja koja bi omogucila otkrivanje mehanizama koji su u osnovi po-
vezanosti dijabetesa i gubitka sluha, naro¢ito uzimajuéi u obzir da postoje dostupne dijagnosti¢ke metode koje mogu
registrovati poc¢etna oSteéenja sluha i u situaciji kada nema klinickih manifestacija ovog poremecaja i kada je klasi-
¢ni audiogram normalan.

Kljuéne reci: dijabetes, ostecenje sluha, glikoregulacija

ABSTRACT

The relationship between diabetes mellitus and hearing loss has been discussed since 1857. Histopathological
studies have demonstrated microvascular complications, such as thickening of the basement membrane of the capil-
lares of the stria vascularis and more rarely a defect in cochlear nerve in diabetics. The most common metabolic di-
sesase causis the sensorineural hearing loss is diabetes. It has been postulated that microvascular abnormalities may
also affect the ears and hearing of individuals with diabetes, but with lack of association with glycemic control. Fur-
ther investigations of abnormalities in function of auditive system detected lengths of the latencies of waves in central
nerve function derermined by auditory-evoked potentials in patients with type 1 and type 2 diabetes and should be
regarded as early central manifestations of diabetic neuropathy. The presence of cochler damage represents the ear-
liest damage in normally hearing diabetics located the prymary-tone frequencies originate in cochlear area, including
high frequencies. Hearing loss involves cochlear receptor during diabetes can be evaluate in significantly number of
previosly normal hearing patients with diabetas investigated by classic audiomety. These data are suggestive of a
weak association between diabetes and hearing loss predominatly caused by cochler disfunction independently of
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glycemic control and presence of microvascular complications. Longitudal studies are necessary to elucidate the

machanism underlying the relationship between diabetes anf hearing loss, in respect to current diagnostic procedu-

res for detection early damage of auditive system in normally hearing diabetics according to classic audiometry.
Key words: diabetes, hearing impairment, metabolic control

UdruZzenost dijabetesa i poremecaja sluha je odavno predmet istrazivanja, jos od 1857.
godine, kada je prvi put ova udruzenost i opisana (1). Nakon ovog opisa, usledile su brojne
studije koje su proucavale mogucéu povezanost poremecaja sluha i metabolickog stanja u
pacijenata sa dijabetesom (2).

U eksperimentalnom modelu tipa 2 dijabetesa na zivotinjama pokazano je zadebljanje
bazalne membrane kapilara strije vaskularis (3), $to je bilo analogno nalazima u ljudi kada
su ispitivani krvni sudovi unutrasnjeg uha u pacijenata sa dijabetesom (4). Nalazi detaljnijih
histopatoloskih ispitivanja u pacijenata sa dijabetesom kod kojih su bili prisutni znaci ostece-
nja sluha pokazali su postojanje mikroangiopatskih promena u smislu zadebljanja bazalne
membrane kapilara strije vaskularis i spiralnih ligamenata, sa oSte¢enjem celija Kortijevog
organa, a u nekim slu¢ajevima i primarnom neuropatijom akusti¢kog nerva, u vidu atrofije
spiralnog gangliona, demijelinizacije i struktrunih promena na VIII kranijalnom nervu (5).

S druge strane, epidemioloske studije, na primer Framingamska studija, nisu mogle
potvrditi povezanost postojanja dijabetesa ili smanjene tolerancije glukoze s jedne strane i
praga Cujnosti s druge strane. Medutim, u Framingamskoj studiji je pokazano da je u Zena
pogorsanje sluha koreliralo upravo sa nezadovoljavaju¢om glikoregulacijom (6,7).

Druga grupa populacionih studija koje su dale znacajne podatke u ovoj oblasti su ispi-
tivanja hroni¢nih nezaraznih oboljenja u starijem Zivotnom dobu. U tom smislu, oStecenje
sluha predstavlja jedno od tri najées¢a hroni¢na oboljenja prisutna u starijem zivotnom dobu
a tip 2 dijabetesa je takode Cesto oboljenje u starijih osoba (8).

U ovim studijama je pokazano da u populaciji osoba starijih od 60 godina predomini-
raju senzoneuralna u odnosu na konduktivna oste¢enja sluha. U osnovi senzoneuralnog
ostecenja sluha je prvenstveno defekt u kohlei ili kohlearnom nervu, a ovo ostecenje sluha
je obi¢no progresivno i bilateralno (8). S druge strane je pokazano da tip 2 dijabetesa ¢esto
moze dati promene u vidu senzoneuralnog ostec¢enja. Istovremeno, pokazana je povezanost
senzoneuralnog oStecenja i hiperlipoproteinemije odnosno arterijske hipertenzije. Kako se
ova oboljenja ¢esto zajedno pojavljuju sa tipom 2 dijabetesa, nije razjasnjeno koji je od ovih
poremecaja najintenzinije povezan sa oSte¢enjem sluha. (9).

Za razliku od studija koje su ispitivale mogu¢i uticaj hipertenzije kao pridruzenog fa-
ktora rizika za gubitak sluha u pacijenata sa tipom 2 dijabetesa, i koji nije mogao biti jasno
potvrden, u eksperimentalnom modelu na Zivotinjama kao i istrazivanjima u pacijenata sa
tipom 1 dijabetesa nakon audioloskih pregleda potvrdeno je da hipertenzija u tipu 1 dijabe-
tesa znacajno doprinosi progresivnom senzoneuralnom gubitku sluha u ovih pacijenata (10).

Poznato je da je dijabetes hroni¢no oboljenje i da se u daljem toku bolesti mogu razvi-
ti kasne komplikacije u €ijoj su osnovi promene na malim krvnim sudovima oka i bubrega,
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odnosno dijabetesna retinopatija i nefropatija. Takodje, smatra se da mikrovaskularne kom-
plikacije mogu biti i u osnovi oStecenja sluha u osoba sa dijabetesom (5,11). U tom smislu
je istaknuto da vaskularne lezije predstavljaju najznacéajniji faktor degeneracije neurona u
auditivnom sistemu (5,11). U nekim studijama je pokazana udruzenost gubitka sluha sa
prisusutvom kasnih mikrovaskulranih komplikacija tipa 2 dijabetesa, dijabetesnom nefro-
patijom i izrazenom, ali ne i umerenom retinopatijom (8). Mada je pokazana znacajna
udruzenost oStecenja sluha i prisustva dijabetesne nefropatije, ona u potpunosti nije mogla
biti objasnjena samo prisusutvom mikrovaskularnih komplikacija u tipu 2 dijabetesa (12).
Smatra se da nefrotoksi¢ni agensi koji mogu potencirati razvoj nefropatije takodje mogu
biti ototoksi¢ni, te u tom smislu predstavljaju pridruzeni faktor rizika za ostecCenje sluha.
Takodje, smatra se i da terapija dijabetesne nefropatije, u smislu ¢este primene diuretika
Henleove petllje, moze imati uticaja na gubitak sluha (12). U tom smislu neophodne su
studije pracenja radi boljeg razumevanja udruzenosti mikrovaskularnih komplikacija u
dijabetesu i gubitka sluha. Istovremeno nije pokazana povezanost izmedju duzine trajanja
dijabetesa i stepena metabolic¢ke kontrole u pacijenata sa tipom 2 dijabetesa i gubitka sluha.
Takode nije pronadena korelacija ni izmedu aktuelne terapije dijabetesa i porodi¢ne ana-
mneze za dijabetes i oSte¢enja sluha u dijabeticara. U celini, izneti podaci ukazuju na rela-
tivno blagu udruzenost tipa 2 dijabetesa i gubitka sluha (12).

U tipu 1 dijabetesa ukazano je da postoji udruzenost ostecenja sluha u pacijenata sa
ovim tipom dijabetesa i prisutnim mikrovaskularnim komplikacijama u smislu retinopati-
je 1 nefropatije a da istovremeno nije mogla biti potvrdena povezanost gubitka sluha u pri-
sustvu loSe metaboli¢ke kontrole bolesti (13).

Tip oStecenja sluha koji se javlja u dijabetesu se klasifikuje kao bilateralni senzoneu-
ralni gubitak sluha koji predominantno zahvata tonove visoke frekvence i karakteriSe se
postepenim nastankom i daljom progresijom (14).

Poznato je da dijabetes moze uticati kako na funkciju centralnog tako i na funkciju
perifernog nervnog sistema, ali se u klini¢kom toku bolesti znacajno ¢esce registruje peri-
ferna neuropatija. Kasnjenje evociranih potencijala u centralnim nervnim putevima se re-
gistruje u pacijenata sa dijabetesom, ali patofiziologija ovih poremecaja jos uvek nije u
potpunosti razjasnjena.

U studiji u kojoj je ispitivana moguca povezanost disfunkcije centralnog nervnog siste-
ma i prisustva autonomne odnosno periferne senzorne neuropatije koris¢ena je metoda audi-
tivnih evociranih potencijala u pacijanata sa dugim trajanjem tipa 1 dijabetesa, pri cemu je
ukazano na postojanje jasne povezanosti izmedu prisustva autonomne neuropatije i stepena
oStecenja senzornih perifernih nerava, sto se manifestovalo produzenjem latence 1111 V tala-
sa. Medutim, podaci iz ove studije u kojoj su koris¢eni auditivni evocirani potencijali u paci-
jenata sa dugim trajanjem tipa 1 dijabetesa sugerisali su jo$ jedan znacaj nalaz, a to je da su
abnormalnosti I111 V talasa indikativne i za poremecaj funkcije auditivnih puteva centralnog
nervnog sistema pa se mogu smatrati markerom rane, centralne dijabetesne neuropatije (15).
Smatra se da produzenje latence odgovora u centralnim mozdanim putevima nakon kori§¢e-
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nja auditivnih evociranih potencijala nije prouzrokovano loSom metaboli¢kom kontrolom
bolesti, ve¢ najverovatnije pre svega razvojem mikrovaskularnih komplikacija. (15,16).

Takode ispitivanja funkcije kohleranog aparta u pacijenata sa tipom 2 dijabetesa po-
kazala su da disfunkcija kohleranog aparata nije povezana sa prisustvom periferne neuro-
patije kao ni sa aktuelnim nivoom glikemije (17).

Opsezna istrazivanja kohlearnog aparata u pacijenata sa tipom 1 dijabetesa u kojih je
prisutna supklinicka periferna neuropatija ukazala su da je oste¢enje sluha ograni¢eno samo
na tonove visoke frekvencije i jedino se moze detektovati metodom izvrnutih produkata
otoakusti¢ne emisije, a u sustini predstavlja najraniju disfunkciju kohleranog aparata. Na-
suprot ovim zapazanjima u pacijenata sa tipom 1 dijabetesa i manifestnom dijabetesnom
polineuropatijom ostecenje sluha obuhvata tonove srednjih frekvenci i moze se detektova-
ti i primenom tranzitornih auditivnih evociranih potencijala. Zato se smatra da narocit
klini¢ki znacaj ima upravo metoda izvrnutih produkata otoakusticne emisije u detekciji
najranijih mikromehanickih poremecaja kohlearnog aparata (17).

Rano ostec¢enje sluha u osoba sa dijabetesom bez klinickih manifestacija oSte¢enog
sluha koje je detektovano metodom auditivnih evociranih potencijala u nekim studijama
bilo je povezano sa produzenjem latence od I-V i/ili I do III talasa, ali znacajan broj istra-
zivanja ove nalaze nije potvrdio (18). Takode u nekim studijama je pokazano oSteCenje
kohlearnog organa sa normalnom centralnom transmisijom uz redukciju amplituda talasa
bez produzenja latenci talasa. (18,19)

Redukcija amplituda auditornih evociranih potencijala je najverovatnije posledica
mikrovaskularnih komplikacija u samom kohlearnom organu, §to je u osnovi izmene i nje-
govih mikromehanickih karakteristika. Ove strukturne promene su u osnovi oste¢enja
sluha za tonove visokih frekvenci. Najranija lezija u pacijenata sa dijabetesom a bez klini-
¢ki znacajnog ostecenja sluha je locirana upravo na nivou kohlearnog receptora u regionu
koji detektuje tonove visoke frekvence (18). U tom smislu, kohleopatija se moze otkriti u
relativno visokom procentu pacijenata sa dijabetesom i normalnim pragom c¢ujnosti regi-
strovanim klasi¢nom audiometrijom (20).

S obzirom da je moguce otkriti kohlearnu disfunkciju u pacijenata sa dijabetesom
znacajno ranije u odnosnu na eventualno ispoljavanje mikrovaskularnih komplikacija sma-
tra se da i rani metabolicki poremecaji kao Sto su neenzimska glikozilacija, u ¢ijoj osnovi
je hiperaktivnost slobodnih radikala, mogu biti znacajni etiopatogenetski faktori ostec¢enja
sluha u dijabeticara, a ne samo promene na sitnim krvnim sudovima koje su posledica en-
zimske glikozilacije i koje se razvijaju posle znacajno duzeg trajanja dijabetesa (21).

Udruzenost dijabetesa i poremecaja sluha prisutna je i u sindromu materinskog nasle-
dnog dijabetesa i gluvoce u ¢ijoj osnovi je mutacija gena za mitohondrijalnu tRNK. Pro-
gresivano oStecenje sluha postoji u ¢ak 60% pacijenata sa ovim sindromom. Patofizioloski
mehanizam koji je u osnovi ovog mitohondrijalnog dijabetesa je vrlo kompleksan i uklju-
cuje oste¢enu insulinsku sekreciju, gubitak beta ¢elija uz posledi¢nu hiperglikemiju, odno-
sno glukoznu toksi¢nost i insulinsku rezistenciju. Zbog toga Sto oksidativna fosforilacija u
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mitohondrijama igra glavnu ulogu u glukozom stimulisanoj sekreciji insulina, oSte¢enje
insulinske sekrecije je najraniji poremecaj u patogenezi mitohondrijalnog dijabetesa. Na-
suprot tome, u pacijenata sa ovim sindromom ocuvana je sekrecija insulina na druge sti-
muluse kao Sto su arginin i glukagon (22).

Takode poznata je udruzenost dijabetesa i gubitka sluha u Wolframovom sindromu. Radi
se o veoma retkom neurodegenerativnom oboljenju, koje se nasleduje autozomno recesivno
i u ¢ijoj klini¢koj slici dominiraju diabetes mellitus, diabetes insipidus, anomalije urinarnog
trakta, atrofija optickog Zivca i drugi neuroloski poremecaji i gluvoca. Gen za Wolframov
sindrom (WFS) smesten je na kratkom kraku hromozoma 4, a u zna¢ajnog broja pacijenata
sa ovim sindromom potvrdena je i delecija gena za mitohondrijalnu DNA. Pokazano je da je
znacajno vedi rizik za gubitak sluha u ¢lanova porodice koji su heterozigoti za odredeni ha-
plotip (DRD5) udruzen sa genom za Wolframov sindrom (23). U osnovi ostecenja sluha u
Wolframovom sindromu je atrofija gornjeg kolikulusa, gubitak nervnih vlakana kohlearnog
nerva, uz blag gubitak neurona u kohlearnom jedru i donjim kolikulusima (23).

U celini izneti podaci ukazuju da postoji blaga udruzenost dijabetesa i gubitka sluha,
ali da istovremeno u znacajnog broja pacijenata sa dijabetesom postoji oste¢enje sluha koje
je pre svega posledica disfunkcije kohleranog organa koja je nezavisna od stepena metabo-
licke kontrole kao i od prisutva mikrovaskularnih komplikacija. U tom smislu neophodna
su dalja prospektivna istrazivanja koja bi omogucila otkrivanje mehanizama koji su u osno-
vi povezanosti dijabetesa i gubitka sluha, naroc€ito uzimajuéi u obzir da postoje dostupne
dijagnosticke metode koje mogu registrovati pocetna oste¢enja sluha i u situaciji kada nema
klinickih manifestacija ovog poremecaja i kada je klasi¢ni audiogram normalan.

S obzirom da ¢ulo sluha ima veoma znac¢ajnu ulogu sa stanovistva zdravlja i kvaliteta
zivota ljudi u celini, a narocito u pacijenata sa dijabetesom ¢iji je kvalitet zivota znacajno
umanjem prisustvom drugih kasnih komplikacija bolesti, vazno je ista¢i da postoje mogu-
¢nosti za rano otkrivanje oSteé¢enja sluha, Sto moze znacajno prethoditi klinickim manife-
stacijama drugih mikrovaskularnih komplikacija.
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NAGLUVOST I GLUVOCA

UPUTSTVO AUTORIMA

Urednistvo casopisa ,, Acta Clinica” moli autore da se prilikom pripreme i obrade
tekstova pridrzavaju slede¢ih uputstava.

Casopis je namenjen lekarima opste medicine, specijalistima pojedinih medicinskih
grana i stru¢njacima iz drugih biomedicinskih oblasti. Casopis objavljuje struéne i nauéne
radove po pozivu gosta urednika za svaki tematski broj. Radovi treba da budu pripremlje-
ni u formi preglednih radova. Gost urednik kontaktira saradnike tematske sveske tokom
procesa pripreme tekstova, vrsi stilsko i tehnicko usklalivanje tekstova prema zahtevima u
uputstvu Casopisa, a zatim ih dostavlja urednistvu. Gost urednik dostavlja urednistvu ¢a-
sopisa i korigovane verzije radova prema zahtevima recenzentskog tima.

Radovi se dostavljaju u dva primerka, odStampani na laserskom Stampacu, samo na
jednoj strani bele hartije formata A4, dvostrukim proredom sa najvise 30 redova po strani
i sa marginom od najmanje 3 cm. Dozvoljeni obim rukopisa koji ukljucuje sazetak, sve
priloge i spisak literature treba da iznosi do 15 stranica. Pored Stampane verzije, tekstualna
verzija rada se Salje u obliku elektronske forme, na disketi od 3.5 (inc¢a) za PC kompatibil-
ne racunare uz koris¢enje Word for Windows programa za obradu teksta.

Prilozi u obliku tabela, crteza, grafikona i sl. trebalo bi da budu izraleni u nekom od
PC kompatibilnih programa, snimljeni u nekom od uobicajenih grafickih formata i odStam-
pani na laserskom Stampacu ili nacrtani tuSem na paus papiru. Svaki prilog treba da bude
pripremljen na posebnom listu papira, odnosno snimljen u posebnom dokumentu na diske-
ti koja sadrzi tekstualnu verziju rada. Na poledini svakog odstampanog priloga treba ispi-
sati broj koji ¢e prilog nositi u radu kao i naziv rada uz koji se prilaze. Na posebnoj strani
se navode naslovi i legende uz svaki prilog, otkucani dvostrukim proredom. Svaka tabela
se priprema na posebnoj strani, dvostrukim proredom, ukljucujuci i naslov kome prethodi
redni broj tabele. U rukopisu treba oznaciti mesto na kome bi trebalo da se nalazi prilog.
Uz rad se dostavljaju originali slika (fotografije, slajdovi, rentgenski, CT i MR snimci, itd).
Troskove Stampanja kolor slika u radu snosi sam autor teksta.

Prva strana rukopisa sadrzi Naslov rada na srpskom jeziku koji treba biti kratak,
jasan i bez skracenica. Zatim slede puna imena i prezimena autora, bez titula ili akademskih
zvanja. U slede¢em redu se navode ustanove u kojima pojedini autori rade uz njihovo po-
vezivanje sa odgovaraju¢im imenima autora brojevima u superskriptu. Na ovoj stranici se
naznacava i kratki naslov rada do 40 karaktera. U dnu stranice se navodi ,,Adresa autora”
uz navodenje imena i prezimena prvog autora, titule, pune postanske adrese i eventualno
e-mail adrese.
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SazZetak na srpskom jeziku i Abstract na engleskom jeziku duzine do 250 reci pred-
stavljaju sledece dve strane rukopisa. U vrhu strana se navodi pun naziv rada na srpskom,
odnosno engleskom jeziku bez imena autora i naziva njihovih institucija. Na kraju ovih
stranica se navodi do pet klju¢nih reci (Key words).

Predlaze se da sadrzaj rukopisa bude podeljen odgovaraju¢im podnaslovima na manje
celine. Ukoliko se u tekstu rada koriste skracenice, potrebno je da se pri prvom njihovom
pominjanju u tekstu ispiSu punim nazivom. Predlaze se koris¢enje generickih naziva lekova,
a ukoliko je neophodno, zasti¢ena imena lekova u tekstu navoditi velikim slovima. Predlaze
se koris¢enje SI mernih jedinica ukoliko nije mejunarodno drugacije prihvaceno.

Literatura se u tekstu oznacava arapskim brojevima u srednjoj zagradi prema redos-
ledu pojavljivanja. U popisu literature na kraju teksta, citirane literature podatke pore|ati
po redosledu po kojem se prvi put pojavljuju u tekstu. Nazivi casopisa se skrac¢uju kao u
Index Medicusu. Koristiti Vankuverski stil citiranja (za detalje videti N Engl J Med 1997;
336 (4): 309-15). Ukoliko je preko Sest autora, navesti prvih Sest i dodati ,,et al”.

Clanci u Easopisima:

Originalni rad:

Williams CL, Nishihara M, Thalabard J-C, Grosser PM, Hotchkiss J, Knobil E. Cor-
ticotropin-releasing factor (CRF) inhibits gonadotropin-releasing hormone pulse generator
activity in the rhesus monkey. Neuroendocrinology 1990; 52: 133-7.

Editorial:
Tomkin GH. Diabetic vascular disease and the rising star of Protein Kinase C (edito-
rial). Diabetologia 2001; 44: 657-8

Volumen sa suplementom:
Magni F, Rossoni G, Berti F. BN-52021 protects guinea pig from heart anaphylaxis.
Pharmacol Res Commun 1988; 20 Suppl 5: 75-8.

Sveska sa suplementom:
Myers BD. Pathophysiology of proteinuria in diabetic glomerular disease. J Hypertens
1990; 8 (1 Suppl): 41S-46S

SaZetak u Casopisu:

Fuhrman SA, Joiner KA. Binding of the third component of complement C3 by Tox-
oplasma gondi (abstract). Clin Res 1987; 35: 475A.

Knjige i druge monografije:

Jedan ili vi§e autora:
Eisen HN. Immunology: an introduction to molecular and cellular principles of the
immune response. 5th ed. New York: Harper and Row, 1974: 406.
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Poglavlje u knjizi:

Weinstein L, Shwartz MN. Pathologic properties of invading microorganisms. U: So-
derman WA Jr, Soderman WA, eds. Pathologic physiology: mechanisms of disease. Phila-
delphia: Saunders, 1974: 457-72.

Rad u zborniku radova:

Harley NH. Comparing radon daughter dosimetric and risk models. U: Gammage RB,
Knye SV, eds. Indoor air and human health. Proceedings of the Seventh Life Sciences Sym-
posium: 1984 Oct 29-31; Knoxville (TN). Chelsea (MI): Lewis, 1985: 69-78.

Disertacije i teze:
Cairns RB. Infrared spectroscopis studies of solid oxygen. Disertacija. Berkley, Cal-
ifornia: University of California, 1965.

Rukopisi koji uklju¢uju sve priloge u papirnoj formi i elektronskoj formi na disketi,
kao i originale slika, Salju se na adresu:

Urednistvo ACTA CLINICA
Klini¢ki centar Srbije
Pasterova 2

11000 Beograd

Rukopisi i ostali prilozeni materijali se ne vra¢aju autorima.
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