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Streszczenie

Infekcje wewnatrzmaciczne sg jedna z najczestszych przyczyn wrodzonych wad stuchu u-

dzieci. Czgsto ida one w parze z wieloma innymi wadami. Zapobieganie cigzkim nastgpstwom
zakazen wewnatrzionowych wymaga skoordynowanego wspoldzialania interdyscyplinarnego
oraz szeroko zakrojonej profilaktyki wszystkich wymienionych i wielu innych jednostek cho-
robowych. Jednakze $wiadomo$é powszechnoéci zagrozenia jest zbyt mata, zaréwno w érodo-
wisku medycznym, jak i w calym spoleczefistwie. Naszym zadaniem jest zwrdcenie uwagi na
te problemy. Powinno to przyczyni¢ sig do szybszego znalezienia wlaSciwych rozwigzan tego
zagadnienia.

Summary

Intrauterine infections are one of the most frequent causes of congenital hearing loss in
children. It often appears together with other malformations. Preventing of the consequences
of intreuterine infections requires coordinated interdisciplinary collaboration and a large-scale
prophylaxis of the mentioned and other congenital handicaps. Howeven, awoneness of the
common threats is too low in the medical circles as well as in the whole society. The arm of
this work was to drow public attention to these problem. It should help find the the right
solutions in a shorter period of time.

Niedziedziczne ghichoty pre- i perinatalne stanowia do 50% ghuchot wro-
dzonych [Gersdorff 1 in.]. Niejednokrotnie ida one w parze z innymi cigzkimi
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wadami rozwojowymi. Znaczace miejsce ws’;r‘éd ich przyczyn zajn};ulja‘ zakazg—
nia, ktéore w odpowiednich warunkach powinny by¢ W w;qkszosm przypah~
kow wyeliminowane poprzez wdrazanie wlasciwych dziatan pro-ﬁlakfclyc?r'lyc :
Od czasu odkrycia przez Gregga w 1941 1. [Gre;g 1945] e?mbnopatl} 162ycz-
kowej opisano jeszcze inne wirusy i drobnogstrOJe zabur‘zajatce-przebleg cia‘zy
przez zakazenia pre- i perinatalne zagrazajace plodowi. Z pierwszych liter
nazw tych infekcji powstat akronim TORCH (tab. 1).

Tab. 1. Zestawienie zakazeh objetych akronimem TORCH (wg Enders)

T - toksoplazmoza
O - inne infekcje (Othfir) ik
podejrzane  — odra, $winka ) o ) oo, il
i = a wietrzna, polpasiec, listerioza, malaria, rzezaczka, -
RpRpCisin ?nsf%kcje: Coxaci;cijp B, WZW B, Chlamydia, Trypanosoma crusi,
paciorkowce B — hemolizujace ] .
hipotetyczne — LCM — limfocytarne zapalenie blony naczyniowej
i opon moézgowo-rdzeniowych, influenza A,
zakazenie wirusem Epstein-Barrd
R — rozyczka :
C - cytomegalia .
H - opryszczka (Herpes simplex)

Czesto$é ostrych zakazen drobnoustrojami objgtymi zestawieniem TORCH
wystgpujacymi w ciazy przedstawiono w tab. 2.

Tab. 2. Czesto§é wystepowania infekcji TORCH u kobiet w ciaZy
i ich dzieci [wg Evans]

Matki Plody )
(na 1000 ciaz) | (na 1000 zywych urodzen)
Roézyezka
egidemia 20,0-40,0 04-30,0
poza epidemia 1 0,5
Cytomegalia 40,0-150,0 05-20,0
Opryszezka 10,0-15,0 ?
Tokspolazmoza 1,5-6,4 0,75-1,3

iekszosci z ienionych przyczyn maja znaczenie zar()w.no’ za,l(f;\zenla
piexo‘;:, przetrwaicwyim;awrotowe. Okolp 2/3 -pierwotnycp zakgz?n_rozycz}(a?
przebiega bezobjawowo. Jest to bardzo n%c;bez'pleczne, gdy; w mgsmadomo_sci
zagraza rozwijajacemu si¢ ptodowi. Infekeji o jawnym .erebmg_u khmcznyn; jes
mato. Porownuje sig je do wierzchotka ,,gory lodn.)we! wystajacego pona li)_ca-
ziom wody. Zdecydowana wigkszo§¢ zakazei przyjmuje fclrmy u'ﬁ-“ekc‘n'bseazo? g(&;—
wowej. W przypadkach cytomegalii Wynosza one okolo'90 /o_, a rozyczki : : dzin
wszystkich zakazen. W ostatnim dziesiqcmlec'xu nastapit duzy postep W z; -
nie poznania procesu dojrzewania immunologicznego ptodu i noworodka [Stom-
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ko 1986]. Wiadomo juz, ze ptéd w obliczu zakazenia uruchamia niektére mecha-
nizmy obrony komérkowe;j i humoralnej. Jednak ich zakres Jjest znacznie mniej-
szy niz u doroslego, z czego wynika niewielka swoistosé odczynéw powoduja-
cych zmiany wsteczne, zaburzenia w krazeniu, proliferacj¢ makrofagéw [Stomko
1986]. Zakazenia jaja plodowego moga mieé miejsce wciazy lub w czasie
porodu. Zasadnicze znaczenie ma okres ciazy, w ktérym dochodzi do infekcji.
Zakazenie blastuli do 16 dnia Zycia lub zarodka do 85 dnia zycia prowadzi do
wielu wad rozwojowych lub poronien [Stomko 1986]. Zakazenia pozniejsze
powoduja wady jednego narzadu lub po prostu manifestuja sie choroba. Fox [Das
1988] wymienia zakazenia wstepujace oraz zakazenia droga krwionoséna i bezpo-
srednia. Wstgpujace zakazenia z kanatu rodnego przez blony ptodowe maja
miejsce podczas przeduzajacych sig porodéw, w wyniku przedwczesnego peknig-
cia blon ptodowych lub zakazeniach matki przebiegajacych z wysoka temperatu-
ra. Moga by¢ wywolane przez bakterie Coli, Proteus, Klebsiella, Pseudomonas,
Staphylococcus, Streptococcus, Listeria; grzyby Candida, wirus opryszczki — typ
2 [Stomko 1986]. Druga droga zakazenia jest uktad naczyniowy, skad drobno-
ustroje przedostaja sie do przestrzeni migdzykosmkowej lozyska, gdzie tworza
ogniska zapalne. Stad przenikaja do naczyh plodu. W ten sposob dochodzi
najczesciej do zakazen wirusami neurotropowymi, hepatotropowymi, dermatotro-
powymi, wirusem $winki oraz bakteriami: gruzlicy, kity, listeriozy, pneumocysto-
zy, mykoplazmy, leptospirozy, gronkowcem, paciorkowcem itp., a takze pierwot-
niakami: toksoplazmozy, malarii [Stomko 1986]. Zrodtem zakazenia bezposred-
niego sa ogniska zapalne w endometrium, w samej jamie macicy, Jajowodzie lub
otrzewnej. Do infekcji moze dojéé podczas zabiegdw takich Jjak: amniopunkcja,
transfuzja doptodowa, podawanie lekow do worka owodniowego czy przez zaka-
zony plemnik. Wsréd zakazen wewnatrzmacicznych doprowadzajacych migdzy
innymi do gluchoty u ptodu nalezy wymieni¢ rozyczke, cytomegalig, toksopla-
zmozg, kilg, odrg. W praktyce klinicznej czasami przypisujemy powstanie ghucho-
ty wrodzonej przebytym przez matke w ciazy infekcjom m.in.: ospy wietrznej,
poipasca, $winki. Nalezy jednak zaznaczy¢, ze w dostepnym pismiennictwie nie
znaleziono naukowego potwicrdzenia tych przypuszcezefi. Nasze dotychczasowe
obserwacje w tym zakresie powinny byé potwierdzone wynikami badad.

Myers i Stool [Myers, Stool 1968] zaznaczajy, ze §limak i woreczek sa
filogenetycznie nowszym systemem, bardziej narazonym na uszkodzenia,
szczegllnie wirusowe. Czgéé przedsionkewa blednika ulega uszkodzeniu
znacznie rzadziej. Strauss i Davis w1973 r. [Strauss, Davis 1973] podsumo-
wali przeglad literatury zawierajacej dane na temat zmian histopatologicznych
ucha wewngtrznego w nabytych zaburzeniach stuchu o etiologii wirusowe;j
[Strauss, Davis 1973]. Podzielili oni te zmiany na dwie zasadnicze grupy:

a) endolimfatyczne zapalenie blednika — w rozyczce, $wince, odrze i cyto-
megalii — rozprzestrzeniajaca si¢ droga naczyniows przez prazek naczyniowy
W czasie wiremii;
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b) zajgcie struktur perilimfatycznych w przebiegu grypy, odry, ospy wietrz-
nej, poipasca, szerzacych sig droga naczyniowa lub poprzez przesirzenie opo-
nowe oraz okolo- i miedzyneuronalne [Davis 1 in. 1975; Strauss, qus 1973].

Wirus odry wymieniany jest w obu grupach [Davis i in. 1975]. 'W.lr'usy odry,
swinki 1 grypy uszkadzaja rowniez komorki zwojowg n. VIII [Daws iin. 1975_].
Autorzy ci opisali réwniez rolg CMV we wrodzonej_ glughocy:_ [Strauss, Da}ns
1973]. Jadnakze najczescicj wymieniang jest embnol-)a.tla rozyczkowa, ktora
w $wietle niektorych wspdtezesnych badan, uwzgledniajacych metody serolo-
giczne stanowi okoto 50-60% przyczyn powstania wrod_zonych vyad stuchu
[Greeg 1945; Wild i in. 1989]. W miare uptywu lat, w krajach, gdzie wprowa-
dzono szczepienia ochronne przeciwko rozyczce, najezestsza przyczyna wro-
dzonych wad shuchu staje si¢ cytomegalia [Strauss, Davis 1973].

Roézyczka

Rozyczka jest jedna z bardziej zloZonych jefinos'tek ch_orobowych. Je]'
wplyw na plod, jak i jego obrona przed mfekcl.at nie sy jeszoze W pehni
poznane. Utrata stuchu przy wrodzonej rozyczce jest gieboka, gtownie obu-
stronna, typu zmystowo-nerwowego, spowodowan.a przede.w.szys?km niepra-
widtowym rozwojem $limaka i narzadu Cortiegp, ]gk réwmez'zmmnaml ZWY-
rodnieniowymi. Lindsey i Harrison [1954] opisali deformacje woreczkowo-
slimakowa. Uznano, ze wirus dotart do komorek struktur zmyslgwycp Qrogq
krwionoéna i endolimfa. Przestrzenie perilimfatyczne 'byky niczmienione.
Stwierdzono pojedyncze przypadki anomalii typu Sche1be.go i Mondnpegp
oraz sporadycznie uszkodzenie ucha érodkowe_:gor W postaci ugsemchomienla
plytki strzemiaczka ze zmianami W wiqz?dle pier§cieniowatym i samym strze-
miaczku. Wigcej informacji o wrodzogej rézyczce czytelnik znajdzie w 0sob-
nej pracy po§wigconej temu tematowl.

Cytomegalia

Zakazenia wirusem cytomegalii (CMV) przedstawiaja sig o wiele' mniej
optymistycznie, ze wzgledu na brak profilaktyki. M'edean-s_ (19) jako pierwszy
zwrocil uwage na obecno$¢ ghuchoty we wrodzonej infekcji CMV, a Da_ws iin.
[1971] odnalezli CMV w uchu wewngtrznym. Wedtug Paparel.h [1989] {nfgkq_e
CMV wystepuja w 0,5-2,4% zywych urodzen, a 90%' zakazonyf:h dZ}em nie
wykazuje objawéw choroby przy urodzeniu. Amerykanie corocznie stw1erdz§lja
4 000 przypadkow ghuchot zmysiowo—nerwowxch wywoianych CMV? ktore
wystepuja u 20--30% dzieci z objawami infekcji w momencie prodzema. We-
dtug Peckham [1987] w Anglii i Walii u 12% wszystkich dZIGC'I Z wr_c:dzonym
zmystowo-nerwowym niedostuchem byl on spowodowany infekcja CMV.
U 10% zakazonych dzieci stwierdza si¢ znaczne zaburzenia centralnego ukladu
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nerwowego. Gluchocie najczgsciej towarzysza inne wady [Hanshaw i in. 1985].
Pass [1980], obserwujac przez 14 lat dzieci z objawami wrodzonej infekcji
w wieku 2 tygodni, stwierdzit niedostuch u 30%. Wsrod dzieci urodzonych bez
ewidentnych objawdéw choroby, u ktérych stwierdzono wirus CMV w moczu,
zaburzenia stuchu wystgpuja w 10%. Za$ w zakazZeniach perinatalnych CMV
uszkodzenia stuchu wystepuja w 3,75% co jest porownywalne z 4,2% wsrod
dzieci z grupy wysokiego ryzyka w oddziatach intensywnej terapii. Zdarza sig,
ze wrodzona infekcja CMV wystgpuje jednocze$nie z wrodzong infekcja tok-
soplazmozowgq [Demian 1 in. 1973]. W 1974 r. Davis [1975] wyizolowal CMV
z ucha wewngtrznego. Wirus dociera droga krwiono$na. Zmiany anatomopata-
logiczne w kosciach skroniowych obejmuja charakterystyczne wtrety komorko-
we w woreczku, tagiewce, kanatach pétkolistych oraz w $limaku — w prazku
naczyniowym, wigzadle spiralnym i blonie Reissnera [Hanshaw 1985]. Opisy-
wano réwniez wodniaka przewodu $limakowego w zakrecie szczytowym, wo-
reczka i1 fagiewki [Myers, Stool 1968; Strauss, Davis 1973]. Nie znaleziono
zmian w organie Cortiego. Cytomegalowirusowe zapalenie bigdnika jest od-
mienne niz inne wirusowe infekcje ucha wewnetrznego, gdyz zmiany nie
dotycza komoérek zmystowych, pomimo powinowactwa wirusa do komoérek
pochodzenia nablonkowego [Myers, Stool 1968]. Przykladem jest blona Reis-
snera, ktora jest zbudowana z dwu warstw. Warstwa wewngtrzna (endolimfa-
tyczna) jest pochodzenia nablonkowego i jej komorki sa zaatakowane przez
wirus, za$ czgS¢ zewnetrzna (perilimfatyczna), najprawdopodobniej pochodze-
nia $rodblonkowego, nie jest zmieniona [Myers, Stool 1968].
Niebezpieczenstwo dla plodu stwarzaja zarowno zakazenia pierwotne, jak
1 reaktywowane, co ttumaczy czgste wystgpowanie infekcji wrodzonych przy
naturalnym uodpornieniu 70-75% kobiet w wieku rozrodczym [Gersdorff
iin.]. W obecnej chwili, z powodu szerokiego rozpowszechnienia, CMV jest
najprawdopodobniej najczgstsza przyczyna wrodzonych uszkodzen shuchu.
Przypuszcza sig, ze wraz z dokladniejsza diagnostyka zmniejszy si¢ liczba
niezdiagnozowanych uszkodzen stuchu na korzy$¢ lepiej rozpoznawanych
etiologicznie przypadkéw wrodzonych infekcji CMV, czy rézyczkowych.
Nalezy zaznaczy¢, ze z reguly wada stuchu nie istnieje w momencie urodze-
nia, lecz ujawnia si¢ znacznie pdzniej, co obliguje nas do systematycznej
opieki nad dzie¢mi z wrodzona cytomegalia w wywiadzie, nawet gdy poczat-
kowe wyniki badan stuchu sa prawidtowe [Christie 1980; Das 1988]. Zasada
ta obowigzuje réwniez, w kazdym przypadku stwierdzonej infekcji wewnatrz-
macicznej z grupy TORCH oraz postgpujacych niedostuchach rodzinnych.

Ospa wietrzna

Wrodzony zespot ospy wietrznej moze wystapi¢ po zachorowaniu w 2
pierwszych trymestrach ciazy i obejmuje hipoplazjg kofczyn, zmiany skéme,
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zapalenie i zanik mézgu, porazenie nerwow, niska wagg urodzeniowa, op6z-
nienie psychoruchowe, szczatkowe palce, zapalenie naczynidéwki, zaémg i in-
ne wady oczne [Hanshaw 1985]. Do 1974 r. opisano tylko 9 ptodow z wro-
dzona infekcja, co $wiadezy o rzadkosci schorzenia [Stomko 1986]. Ospa
wietrzna rzadko wystepuje w ciazy, gdyz 95% kobiet posiada przeciwciala.
Na 7000 ciaz 1-4 sa powiklane ospa [Stomko 1986]. Wéréd opisywanych
wad nie spotkano niedostuchu, sg jednak dzieci, bedace pod opieka Instytutu,
u ktérych, jak podejrzewamy, wada shichu jest wynikiem infekcji ospa
wietrzna lub poétpascem podczas ciazy.

Opryszczka

Opryszczka stanowi przyczyng jednej z najezgstszych ludzkich infekcji.
Zakazenie jest w 95% bezobjawowe. Zakazaja oba typy wirusa, przy czym
typ pierwszy — jedynie w 30%. ZakazZenie opryszczka od matki droga prze-
zlozyskowa bywa teratogenne gldwnie w okresie embriogenezy. Przypuszczal-
ne wady wrodzone wystgpuja rzadko i dotycza gtéwnie ukiadu nerwowego.
Obserwowano matoglowie, matoocze, zwapnienia mozgowe, porazenic mo-
zgowe, zapalenie mézgu, zapalenie naczyniéwki, znaczne opdznienie psycho-
ruchowe i zmiany skoérne [Hanshaw 1985]. W latach 1970-80 odnotowano
znaczny postep w leczeniu ciezkich zakazen wirusami opryszezki dzigki cze-
mu $miertelno$¢ zmniejszyta si¢ 0 50% [Stomko 1986]. Zastosowanie Acy-
klowiru czy Widarabiny stwarza pewne szanse leczenia, co ma duze znacze-
nie przy braku immunoprofilaktyki.

Odra

Odkad w krajach zachodnich wprowadzono szczepienia przeciw odrze
jedynie grupa okolo 10% kobiet w wieku rozrodczym nie jest uodporniona.
W Polsce jest obowiazek szczepien jednorocznych dzieci, jednak w 1987r.
zanotowano 1286 zachorowan. Hanshaw [1985] na 277 obserwowanych przy-
padkéw podaje 14 wad wrodzonych tak réznych w typie, ze wydaje sig
nieprawdopodobne aby wirus odry byl wewnatrzmacicznym patogenem.
Wisréd wad byly: zespét Downa, gtuchota, wodoglowie, opoznienie psycho-
ruchowe, wady serca i rozszczep podniebienia. Rzadkimi, ale tragicznymi,
odleglymi powiklaniami poodrowymi sa zapalenia mozgu, a szczegolnie ob-
serwowane u dzieci podostre twardniejace zapalenie mozgu (SSPE). W swo-
jej pracy doswiadczalnej Davis [i in. 1975] wykazal, ze wirus odry powoduje
zmiany w strukturach perilimfatycznych oraz endolimfatycznych, a takie
wtérnie we wioknach nerwu VIII i w komorkach zwoju spiralnego. Odrowe
zapalenie ucha wewnetrznego zniszczy prazek naczyniowy, komorki rzq;kowc
i btong nakrywkowa oraz elementy podpierajace w dolnej polowie slimaka
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[Myers, Stool 1968]. Zniszczenia sa widoczne takze w §cianach tagiewki,
plamce, woreczku i grzebieniach kanatéw potkolistych z wtorng degeneracja
komérek zmystowych [Myers, Stool 1968].

Swinka

Wirus $winki wbrew pierwotnym przypuszczeniom nie powoduje jedynie
zapalenia $§linianek przyusznych lecz uogélniona infekcjg. Obecny system zgta-
szania zachorowan nie daje jednak rozeznania co do postaci pozasliniankowych
choroby. Ilo$¢ zakazen podklinicznych szacuje si¢ na 50-70% [Szczepafiska
1981]. NZP jest wazna przyczyna nabytego niedostuchu zmystowo-nerwowego,
glownie u dzieci [Garty i in. 1988; Hall, Richards 1987]. Niedostuch jako
nastgpstwo $winki, moze rozwingé sie¢ bez cech zapalenia opon mézgowo-
rdzeniowych lub mézgu. Patogeneza tego powiklania nie jest w pelni poznana.
Chociaz w NZP opisano uszkodzenia nerwow czaszkowych w tym nerwu VIII,
to ubytek stuchu nie jest zwigzany z przemijajacym zapaleniem nerwu, lecz
z uszkodzeniem narzadu Cortiego [Christie 1980; Feldman 1984]. Waznym
przyczynkiem do poznania patogenezy jest pierwsza izolacja wirusa z perylim-
fy w przypadku naglej gluchoty [Bureau... 1978]. Z do$wiadczeniem tym
wydaje si¢ jednak sprzeczna do$wiadczalna praca Davisa [i in. 1975]. Wirus
$winki powodowat u noworodkéw chomika endolimfatyczne zapalenie blednika
ze zmianami w komorkach zwojéw nerwu VIIL. Trudno ocenié, czy doswiad-
czenie moze mie¢ jakie$ odniesienie do mechanizméw poswinkowych wad
stuchu u ludzi, a tym bardziej u plodu. W udokumentownych przypadkach
stwierdzono destrukcje prazka naczyniowego i organu Cortiego w zakretach
podstawnym i Srodkowym §lmaka. Oznaka zniszczef jest zrolowana blona
nakrywkowa [Myers, Stool 1968]. Gluchota jest najczesciej jednostronna
itrwata, ale obserwowano w Instytucie, w kilku przypadkach, uszkodzenie
obustronne. W 1960 roku Manson [Hanshaw 1985] opisat 501 przypadkow
matczynej Swinki. Stwierdzono pojedyncze przypadki anomalii rozwojowych
u dzieci, gtownie serca. Autor nie badal ewentualnych uszkodzen narzadu shu-
chu. W literaturze jest wiele doniesien wiazacych matczyna $winke z wadami
rozwojowymi plodu, nie ma jednak pewnych dowodéw na teratogenno$é wiru-
sa [Hanshaw 1985]. Swinka w pézne] cigzy moze by¢ powodem infekcji
i choroby noworodka [Jones i in. 1980]. Wystepuje to jednak rzadko. Nie ma
dowodéw, aby wrodzona $winka powodowata wade stuchu. Niemniej jednak
wysuwamy takie podejrzenie w stosunku do kilku naszych pacjentow.

Toksoplazmoza

Toksoplazmoza wrodzona jest cigzka choroba, zagrozeniem, ktére uspra-
wiedliwia systematyczne badanie cigzarnych. Zachorowanie kobiety w ciazy
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jest mozliwe, gdy nie posiada ona swoistych przeciwcial. Odsetek seronega-
tywnych kobiet jest bardzo zréznicowany w réznych krajach w zaleznoéci od
zwyczajow zywieniowych — od 15 do 93%. Ciaza moze uczynnia¢ przewlekia
toksoplazmozg i stanowi zagrozenie dla ptodu w kolejnych cigzach. Wedhig
Stomko [1986], cytujacego Endersa, ryzyko zakazenia zwigksza sie wraz
7 czasem trwania ciazy z 17% w pierwszym trymestrze, 24% w drugim, do
64% — w trzecim. Bez leczenia matki zakazenie plodu nastepuje w 40%,
z czego 15% to ciazkie infekcje. Zakazenie ptodu pociaga za soba — poronie-
nie samoistne do 10%, obumarcie ptodu 7% lub urodzenie dziecka klinicznie
chorego [Foulon i in. 1984]. U 60-90% dzieci choroba jest subkliniczna
w postaci utajonej o opdznionym rozwoju lub w postaci ukrytej mozliwej do
wykrycia jedynie badaniami serologicznymi. W Polsce obserwuje si¢ okoto
300 przypadkéw rocznie [Stomko 1986]. U 30% dzieci moze wystapic jedna
z dwéch klasycznych form toksoplazmozy wrodzonej. Ostra postac wielona-
rzadowa objawia sig juz przy urodzeniu lub w okresie noworodkowym, po-
wickszeniem watroby, zoltaczka, niedokrwistoscia, zapaleniem mieénia serco-
wego, zapaleniem siatkowki i naczyniéwki, niedoshuchem. Druga posta¢ —
neurologiczna, jest choroba przewlekta ujawniajaca si¢ poznie). Dzieci wy-
gladaja na zdrowe przy urodzeniu, ale w ciagu pierwszych miesigcy Zycia
wystepuja drgawki, objawy uszkodzenia mozgu, zmiany w plynie mézgowo-
rdzeniowym, niedostuch, maloocze, matogtowie, zapalenie teczowki 1 naczy-
niowki, wodoglowie i zwapnienia mozgowe. Ostatnie objawy tworza cha-
rakterystyczna triadg wystgpujaca w 60% przypadkow [Christie 1980]. Z ba-
dan Severa [1988] z 1988 roku wynika, Zze 0,2% dzieci z niedostuchem
i matogtowiem urodzonych jest z matek, ktére mialy nieoznaczalne miana
przeciwcial, Natomiast wéréd dzieci matek z wysokimi mianami przeciwciat,
wady stuchu szacowal Sever na 0,4%, a maloglowie na 60%. Liczbe ghuchot
we wrodzonej toksoplazmozie ocenia sig na okoto 20% [Gerstorff 1 in.].
W wielu przypadkach wystepuje ona po latach [Wild i in. 1989]. Gersdorff
[iin.] opisuje zniszczenia ucha wewngtrznego, zwapnienia w prazku naczy-
niowym i wigzadle spiralnym. Opisano réwniez przpadek 6 tygodniowego
dziecka, u ktdrego stwierdzono obecnos¢ parazytéw w zmienionych zapalnie
wyrostkach sutkowatych i uszach $rodkowych [Kelemen 1958]. Dziecko
zmarto w wyniku toskoplazmozowego zapalenia mozgu, wodoglowia, zdttacz-
ki i krwawien wewnatrzczaszkowych. Kelemen [1958] cytuje takze wyniki
badafi Campbella (1950 r) i Dietzela (1958 r.) $wiadczace o nerwowym
charakterze ubytku stuchu u badanych chorych. Zwraca uwagg na toksyczna
degeneracjg nerw6w czaszkowych z porazeniem nerwu twarzowego. Obser-
wowano réwniez wypadniecie funkcji przedsionkéw w wyniku wrodzonej
infekcji pierwotniakami. Zmiany sa obustronne.
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Kila

Objawy stuchowe i przedsionkowe w kile wrodzonej sa na drugim planie
za ogblnymi. Dotycza okoto 38% chorych z kit wrodzona [Karmody, Schuk-
necht 1966]. Niedostuch obustronny cigzkiego stopnia, szybko postepujacy,
pojawia si¢ najcze$ciej bezposrednio po urodzeniu lub we wczesnym dziecin-
stwie (37%) albo nagle, w wieku 25-35 lat (51%) — u ludzi pozornie zdro-
wych. W przypadkach kiedy choroba przebiega skrycie, gluchota moze by¢
jedynym objawem kity wrodzonej. W kile péznej niedoshuch moze wystapic
po urazie. W pierwszej grupie wiekowej niedoshuch jest przewaznie syme-
tryczny, w drugiej — czeSciowo asymetryczny. Przebieg krzywej w audiogra-
mie moze by¢ plaski, nisko- lub wysokotonowy. Niedostuch idzie w parze ze
ztym rozumieniem mowy i wyréwnaniem glo$nosci. Znane sa epizody zawro-
tow glowy z wymiotami i niedostuchem fluktuacyjnym i szumem, szczegolnie
w przypadkach po6znej kily wrodzonej [Gerstorf i in.; Karmody, Schuknecht
1966]. W kile wrodzonej pierwotnie zmiany dotycza zapalenia kostnej kap-
suly bitednika z jej destrukcja i wtérnym wodniakiem endolimfatycznym
[Karmody, Schuknecht 1966]. Epizody zawrotow glowy sa oznaka progresji
zmian. Przewlekly proces zapalny powoduje szybko postgpujaca degeneracjeg
blednika bloniastego, rozerwanie $ciany przedsionkowej przewodu slimako-
wego 1 blony podstawnej oraz zwyrodnienie komoérek zmystowych. W kile
wrodzonej poznej uszkodzenia moga dotyczy¢ tylko czesci przedsionkowej
[Karmody, Schuknecht 1966]. Nie ma wtedy uszkodzenia stuchu, a tylko
ostabienie lub brak pobudliwosci kalorycznej przedsionka. Charakterystyczna
diagnostycznie pozytywna préba Henneberta nie jest objawem statym. Wpro-
wadzenie do leczenia penicyliny i sterydow zmienito radykalnic rokowanie
w kile wrodzonej, zwlaszcza we wezesnej postaci. Dzigki temu czesto udaje
sie zapobiec gluchocie. W kile wrodzonej p6znej mozna jedynie powstrzymac
postgpowanie niedostuchu.

Zapobieganie wadom wrodzonym, w tym i zaburzeniom shichu u dzieci
wymaga skoordynowanego wspotdzialania interdyscyplinarnego oraz szeroko
zakrojonej profilaktyki wszystkich wymienionych i wielu innych jednostek
chorobowych. Jednakze $wiadomo$¢ powszechnoSci zagrozenia jest zbyt
mala, zarobwno w $rodowisku medycznym, jak i w calym spoleczenstwie.
Naszym zadaniem jest zwrocenie uwagi na te problemy. Powinno to przyczy-
ni¢ si¢ do szybkiego znalezienia wiasciwych rozwigzaf tego zagadnienia.
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