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Wprowadzenie

Ostre zapalenie ucha środkowego (AOM, acute otitis media) jest jedną z najpowszechniejszych chorób zapalnych u dzieci, najczęstszą przyczyną niedosłuchu w wieku dziecięcym i najczęstszym wskazaniem do antybiotykoterapii. Śmiertelność związana z tą jednostką chorobową jest mała, natomiast koszty leczenia są ogromne. Brak jest danych szacunkowych z terenu Polski, natomiast w Stanach Zjednoczonych koszty terapii oceniono na ponad 1 bilion dolarów amerykańskich wydawanych rocznie na leczenie prewencyjne i chirurgiczne2. Dotychczas nie opracowano metody zapobiegania AOM przez szczepienia lub immunizację i szacuje się, że około 85% populacji dzieci przebyło chociaż jeden epizod zapalenia ucha środkowego. Przytoczone fakty upoważniają do stwierdzenia, że jest to najważniejszy nierozwiązany problem we współczesnej laryngologii wieku dziecięcego.
Leczenie chorych na AOM różni się w poszczególnych krajach i jednostkach medycznych, a doniesienia w literaturze i proponowane schematy postępowania zawierają wiele różnych rozwiązań. Wskazania do podjęcia leczenia chirurgicznego pozostają kontrowersyjne, często nawet empiryczne. Chociaż powszechne zastosowanie leków antybakteryjnych zdecydowanie zmniejszyło liczbę ostrych powikłań, w tym najpoważniejszych powikłań wewnątrzczaszkowych, to jednak późne następstwa, zwłaszcza przewlekłe wysiękowe zapalenie ucha środkowego i wszystkie jego konsekwencje, stanowią bardzo istotny i trudny problem terapeutyczny.

Definicja


Ostre zapalenie ucha środkowego to stan zapalny wyściółki ucha środkowego, rozwijający się za zachowaną błoną bębenkową i charakteryzujący się ostrymi objawami podmiotowymi: silnym, pulsującym bólem ucha, gorączką i niedosłuchem, oraz objawami przedmiotowymi w badaniu otoskopowym: zaczerwienieniem i uwypukleniem błony bębenkowej, a także gromadzeniem się wysięku w jamie bębenkowej.

Zarys anatomii ucha środkowego


Ucho środkowe obejmuje przestrzeń rozciągającą się od ujścia gardłowego trąbki słuchowej przez układ pneumatyczny kości skroniowej i wyrostka sutkowatego. Wyróżnić można jego 3 główne części: trąbkę słuchową, jamę bębenkową oraz komórki powietrzne wyrostka sutkowatego i kości skroniowej. Są to przestrzenie o zmiennej objętości, jednak w warunkach fizjologicznych zawsze zawierają powietrze (ryc.1).

	




	Rycina 1. Błona bębenkowa i struktury ucha środkowego prawego; widok od wewnątrz jamy bębenkowej



	


	Ostre zapalenie ucha środkowego (AOM) to stan zapalny wyściółki ucha środkowego rozwijający się za zachowaną błoną bębenkową i charakteryzujący się ostrymi objawami podmiotowymi i przedmiotowymi.

Przewlekłe wysiękowe zapalenie ucha środkowego to proces zapalny prowadzący do bezobjawowego zalegania płynu w przestrzeniach ucha środkowego przy zachowanej błonie bębenkowej, bez wykładników ostrego zapalenia, tj. bez zaczerwienienia i przekrwienia, natomiast błona bębenkowa może być uwypuklona i żółto przeświecająca lub wciągnięta, blada i sinawa.

Przewlekłe zapalenie ucha środkowego to przewlekle toczący się proces zapalny z trwałym ubytkiem błony bębenkowej, z okresowym wyciekiem z ucha i z niedosłuchem.



	


Błona śluzowa wyściełająca przestrzeń ucha środkowego różni się w poszczególnych odcinkach - od dość grubego nabłonka urzęsionego w obrębie trąbki słuchowej i w przedniej części jamy bębenkowej do cienkiego nabłonka sześciennego w komórkach wyrostka sutkowatego. Błona śluzowa wyściełająca trąbkę słuchową zbudowana jest z niskiego, urzęsionego nabłonka płaskiego. Przy ujściu gardłowym występuje wiele komórek kubkowych i gruczołów mieszanych, będących elementami systemu oczyszczającego, tj. mechanizmu śluzowo-rzęskowego. Na ścianie górnej występuje nabłonek przejściowy, wykazujący zdolność wytwarzania surfaktantu. Trąbka słuchowa w prawidłowym stanie jest zamknięta. Zabezpiecza to ucho przed silnymi dźwiękami i zmianami ciśnienia wywołanymi przez fonację i oddychanie oraz przed przedostawaniem się niepożądanego materiału (wydzieliny, drobnoustrojów) z części nosowej gardła. Trąbka słuchowa otwiera się biernie, przy dodatnim ciśnieniu w uchu środkowym oraz podczas ruchów połykania i ziewania, dzięki współdziałaniu mięśni napinających podniebienie miękkie, napinacza i dźwigacza. Różnica ciśnień pomiędzy uchem środkowym a otoczeniem jest wyrównywana podczas otwierania światła trąbki, pod warunkiem że jest ona drożna. W warunkach patologicznych może być wciągnięta w proces zapalny, zamknięta przez obrzęk błony śluzowej, wypełniona śluzem, zwężona przez guz lub uraz (ryc.2).

	



	Rycina 2. Przekrój prawej jamy bębenkowej. Ściana błędnikowa; widok od strony błony bębenkowej



	


Błona bębenkowa składa się z 2 części: dość sztywnej, wibrującej (pars tensa), przymocowanej do pierścienia ścięgnistego w rowku bębenkowym kości skroniowej, i wiotkiej (pars flacida), przymocowanej do wcięcia bębenkowego poza nim. W obrazie mikroskopowym widoczny jest promienisty układ włókien w części zewnętrznej blaszki właściwej błony bębenkowej (lamina propria) oraz układ okrężny w części wewnętrznej, ze zmniejszeniem grubości w pobliżu pierścienia włóknistego. Część wiotka nie ma tego dwoistego układu włókien (ryc.3).
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	Rycina 3. Prawa błona bębenkowa; widok od strony przewodu słuchowego zewnętrznego



	


Zapalenie ucha środkowego występuje znacznie częściej u dzieci, co może wynikać z wielu anatomicznych cech różniących ucho środkowe dorosłego i dziecka. U dzieci trąbka słuchowa jest krótsza, szersza i ułożona bardziej poziomo, pod kątem 20°, podczas gdy u dorosłych - pod kątem 45°. Ujście bębenkowe jest położone niżej, co ułatwia drenaż, natomiast pojemność ucha jest mniejsza z powodu nie w pełni rozwiniętej pneumatyzacji wyrostka sutkowatego, stąd u dzieci ucho jest wrażliwsze na zmiany ciśnienia (ryc.4).
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	Rycina 4. Schemat ustawienia błony bębenkowej względem długiej osi przewodu słuchowego zewnętrznego; A - u dorosłych; B - u niemowląt



	


Epidemiologia ostrego zapalenia ucha środkowego

Szacuje się, że około 84-93% dzieci przebyło chociaż jeden epizod ostrego zapalenia ucha środkowego, 50-74% chorowało 3-krotnie lub częściej, a 25% dzieci 6-krotnie lub częściej. Największą liczbę zachorowań obserwuje się w 1. roku życia, z malejącą częstością w okresie późniejszym. W Finlandii 50% pierwszych epizodów ma miejsce zanim dziecko ukończy 3. rok życia. Ostre zapalenie ucha środkowego częściej zdarza się w miesiącach zimowych, bez względu na strefę klimatyczną, co prawdopodobnie związane jest z zatłoczeniem przedszkoli i szkół w okresie wzmożonego występowania powszechnych infekcji wirusowych1,13.
Czynniki podwyższonego ryzyka zachorowania na AOM podał Teele13. Są to: płeć męska, sztuczne karmienie, uczęszczanie do żłobka czy przedszkola, narażenie na dym tytoniowy, złe warunki socjalno-ekonomiczne, alergia, występowanie AOM wśród rodzeństwa lub u rodziców w dzieciństwie, niedobór immunologiczny, nieprawidłowości anatomiczne twarzoczaszki (podniebienie gotyckie, wady zgryzu, rozszczep podniebienia, zespół Downa). W grupie dzieci, które przebyły ponad 6 epizodów, wyodrębniono 2 czynniki o podstawowym znaczeniu: pierwsze zachorowanie przed ukończeniem 1. roku życia oraz zakażenie Streptococcus pneumoniae4. Autorzy amerykańscy wśród złych warunków bytowych wymieniają: dużą liczbę domowników, złe warunki sanitarne, niedostateczną dostępność opieki lekarskiej i niski stopień wykształcenia matki11.

Patogeneza


W patogenezie AOM odgrywa rolę wiele czynników, których współwystępowanie przyczynia się do rozwoju choroby i jej nawrotów. Wymienić należy: częste infekcje górnych dróg oddechowych, dysfunkcję trąbki słuchowej, czynniki środowiskowe, czynniki genetyczne, czynniki immunologiczne i alergiczne wpływające na zwiększenie wysięku lub jego wzmożoną lepkość.
Patofizjologia zapaleń ucha środkowego jest ściśle związana z niewydolnością i nieprawidłowym funkcjonowaniem trąbki słuchowej. Trąbka słuchowa w warunkach prawidłowych powinna spełniać 3 podstawowe zadania: wyrównywać ciśnienie i przewietrzać, oczyszczać oraz chronić ucho środkowe. Początkowo sądzono, że przyczyną AOM jest zamknięcie trąbki, tj. zaburzenie jej funkcji przewietrzania ucha środkowego, obecnie jednak wiadomo, że równie ważne jest przedostawanie się drobnoustrojów chorobotwórczych do jamy bębenkowej, czyli zaburzenie funkcji ochronnej i oczyszczającej trąbki słuchowej.

Mikrobiologia ostrego zapalenia ucha środkowego


Ostre zapalenie ucha środkowego jest chorobą infekcyjną, o etiologii bakteryjnej lub wirusowej. W 90% przypadków jest spowodowane jednym szczepem bakteryjnym. W tabeli 1 przedstawiono częstość poszczególnych patogenów w czterech wybranych krajach świata.

	Drobnoustrój
	Stany Zjednoczone
	Finlandia
	Japonia
	Dania

	Streptococcus pneumoniae
	29,8

	33,8

	45,9

	19,1


	Haemophilus influenzae
	20,9

	8,5

	33,4

	27,6


	Branhamella catarrhalis
	11,7

	7,2

	2,3

	-


	Streptococcus pyogenes
	3,1

	2,1

	6,3

	8,2


	Staphylococcus aureus
	1,6

	5,0

	5,0

	17,1


	Staphylococcus epidermidis
	-

	11,5

	-

	-


	Inne
	19,1

	3,0

	3,9

	-


	Brak wzrostu w posiewie
	19,9

	39,3

	7,2

	-



	
	Tabela 1
Flora bakteryjna izolowana z wysięku zapalnego w ostrym zapaleniu ucha środkowego



	


	W warunkach prawidłowych, przy zachowanej błonie bębenkowej, ucho środkowe jest zupełnie jałowe.



	


Flora bakteryjna uzyskiwana z posiewów z ucha środkowego w przebiegu AOM jest podobna na całym świecie. Najczęstszymi drobnoustrojami stwierdzanymi w posiewach są: Gram (+) dwoinka zapalenia płuc (Streptococcus pneumoniae), pałeczka Gram (-) Haemophilus influenzae i dwoinka nieżytowa (Moraxella catarrhalis). Dodatnie wyniki posiewu występują w około 80% przypadków1, ujemne zaś stwierdza się w 15-34% przypadków7. Wśród Streptococcus pneumoniae wyróżnia się zarówno szczepy wrażliwe, jak i oporne na penicylinę, jednak w ostatnich latach w Polsce obserwuje się znaczny wzrost oporności, do 10-12%7. Natomiast większość Haemophilus influenzae oraz Moraxella catarrhalis wydziela -laktamazę i wykazuje oporność na antybiotyki z grupy aminopenicylin i cefalosporyn I generacji.
U 20% dzieci, zwłaszcza we wczesnej fazie zachorowania, z wysięku izolowano wirusy, które były jedynym czynnikiem sprawczym lub występowały równolegle z zakażeniem bakteryjnym5. Najczęściej izolowano wirusy RS (respiratory syncytial), adenowirusy, enterowirusy i wirusy grypy7. Zakażenie wirusowe odgrywa znaczną rolę zarówno jako bezpośredni czynnik sprawczy stanu zapalnego ucha środkowego, jak i pośrednio, w infekcjach górnych dróg oddechowych poprzedzających AOM, jako czynnik torujący i usposabiający do rozwinięcia się infekcji bakteryjnej. Wirusy, atakując komórki rzęsate nabłonka, uszkadzają rzęski i prowadzą do degeneracji komórek. Oprócz tego wirusy powodują zwiększoną adhezję mikroorganizmów do komórek gospodarza i upośledzają funkcję leukocytów wielojądrowych. Mogą wpływać modyfikująco na kliniczne i bakteriologiczne skutki leczenia antybiotykami. 
Udowodniono, że większość przypadków zachorowań na AOM jest poprzedzona infekcją nieżytową górnych dróg oddechowych3, w trakcie której patogenna flora bakteryjna zaczyna pojawiać się w części nosowej gardła. Chorobotwórcze bakterie w części nosowej gardła stwierdza się u 97% chorych z AOM, u 69% spośród nich ten sam patogen hodowany jest w wysięku z ucha środkowego4,9. Istnieją niezbite dowody, że migdałek gardłowy u dzieci z nawracającym AOM jest siedliskiem i źródłem infekcji bakteryjnej. Stwierdzono wysoką korelację pomiędzy wiekiem a dodatnimi posiewami z części nosowej gardła w grupie dzieci, u których podczas przeprowadzania badania nie występowały objawy choroby. W grupie 2-latków posiewy bakterii typowych dla rozwoju AOM były dodatnie w 57%, w grupie 11-15-latków - w 40%, przypadków10,12. Potwierdza to tezę, że migdałek gardłowy pozostaje siedliskiem bakterii, mogących w sprzyjających warunkach wywołać AOM.

Dysfunkcja trąbki słuchowej


Zdecydowanie najczęstszą drogą szerzenia się infekcji do jamy bębenkowej jest trąbka słuchowa.

	Drogi zakażenia w ostrym zapaleniu ucha środkowego

1. Przez trąbkę słuchową z nosa lub z części nosowej gardła - najczęstsza. 

2. Krwiopochodna - w ostrych chorobach zakaźnych (odra, szkarlatyna, tyfus, posocznica) - rzadko. 

3. Egzogenna - przy pourazowym rozerwaniu błony bębenkowej i przedostaniu się materiału zakaźnego do jamy bębenkowej - rzadko.



	


	Przyczyny niedrożności trąbki słuchowej

1. Nieprawidłowa czynność mięśni napinających podniebienie miękkie, napinacza i dźwigacza. 

2. Ucisk ujścia gardłowego trąbki słuchowej przez przerośnięty migdałek gardłowy. 

3. Zamknięcie ujścia gardłowego trąbki słuchowej przez naciek nowotworowy. 

4. Obrzęk błony śluzowej trąbki słuchowej, spowodowany przewlekłym stanem zapalnym struktur otaczających (tj. migdałków podniebiennych, zatok przynosowych) oraz alergią.



	


U dzieci podatnych na nawracające AOM udowodniono za pomocą metod radiograficznych występowanie refluksu z części nosowej gardła do ucha środkowego1 (ryc.5).

	


Rycina 5. Mechanizm refluksu nosogardłowo-trąbkowego



	


Refluks jest prawdopodobnie ułatwiony podczas nieprawidłowego wydmuchiwania nosa i podczas połykania przy zatkanym nosie (próba Toynbee'go). Aspiracja występuje też przy ujemnym ciśnieniu w jamie bębenkowej. Kolejną grupą podwyższonego ryzyka wystąpienia AOM są dzieci, u których stwierdzono ziejącą trąbkę słuchową, co opisał Sade w 1966 r. Podczas połykania migdałek gardłowy jest uciskany ku górze przez podniebienie miękkie i, jeżeli jest duży, może zamykać nozdrza tylne, co pośrednio sprzyja pojawianiu się refluksu. Na podstawie wyników licznych badań nie stwierdzono jednak bezpośredniej zależności pomiędzy bezwzględną wielkością migdałka gardłowego (jego objętością) a częstością nawrotów epizodów AOM2,6,8. Bezsprzeczny jest jednak związek przyczynowy pomiędzy migdałkiem gardłowym a czynnością trąbki słuchowej. Wynika to z budowy i stosunków anatomicznych części nosowej gardła. Już w 1883 r. Politzer zwrócił uwagę, że migdałek gardłowy przylegający do ujścia gardłowego trąbki słuchowej może powodować jej niedrożność.

Alergia


Rola alergii w schorzeniach ucha środkowego jest przedmiotem dyskusji. Błona śluzowa ucha środkowego nie jest typowym miejscem prezentacji antygenów i reakcji alergicznych. Bezpośrednio na schorzenia uszu ma pewien wpływ alergiczny nieżyt nosa, w którym mediatory stanu zapalnego uwalniane z komórek tucznych powodują wzrost przepuszczalności naczyń, przekrwienie, a także zwiększenie wytwarzania śluzu. Prowadzi to do powstania obrzęku błony śluzowej trąbki słuchowej, jej zwężenia i upośledzenia wentylacji ucha środkowego.

Patomechanizm ostrego zapalenia ucha środkowego


W ostrym zapaleniu ucha środkowego można wyróżnić 4 fazy: 

1. Faza przekrwienno-nieżytowa - charakteryzuje się uczuciem pełności w uchu przy zachowaniu prawidłowego słuchu. W fazie tej dochodzi do zaburzeń drożności trąbki i zmian ciśnienia w uchu środkowym. Przy powoli narastającym przekrwieniu wytwarza się w jamie bębenkowej ujemne ciśnienie z powodu absorpcji gazów, natomiast przy przekrwieniu narastającym szybko dochodzi do obrzęku błony śluzowej i wzrostu ciśnienia. W badaniu otoskopowym stwierdza się poszerzenie naczyń wzdłuż rękojeści młoteczka i stopniowo narastające zaczerwienienie błony bębenkowej. 

2. Faza wysiękowa - cechuje się nasileniem bólu i jeszcze większym wzrostem ciepłoty ciała. Następuje przesięk surowicy z rozszerzonych naczyń włosowatych i kumulacja leukocytów wielojądrowych. Otoskopowo stwierdza się uwypuklenie błony bębenkowej (objaw rogala) i stopniowo narastające przekrwienie. Dwie pierwsze fazy rozwijają się szybko i trwają 1-3 dni. 

3. Faza ropna - faza kulminacji objawów podmiotowych; ustępuje bardzo silny, tętniący ból, a ciepłota ciała obniża się, gdy dochodzi do samoistnej perforacji błony bębenkowej i wycieku treści ropnej. Faza ta może być skrócona przez wczesne wykonanie paracentezy i podanie odpowiedniego antybiotyku. W badaniu otoskopowym stwierdza się, iż błona bębenkowa jest znacznie pogrubiała, matowa, może być widoczne miejsce perforacji z wydobywającą się treścią ropną. 

4. Faza gojenia i ustępowania zmian - okres trwający 2-3 tygodnie, w którym dochodzi do stopniowego zaniku wycieku ropnego, zabliźnienia się błony bębenkowej i regeneracji nabłonka urzęsionego.
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Podział ostrego zapalenia ucha środkowego

1. Ostre bakteryjne zapalenie ucha środkowego. 

2. Ostre martwicze zapalenie ucha środkowego w przebiegu chorób zakaźnych wieku dziecięcego. 

3. Ostre wirusowe krwotoczne zapalenie błony bębenkowej.

Diagnostyka i obraz kliniczny ostrego zapalenia ucha środkowego

Wywiad


Powinien uwzględniać czas trwania i nasilenie dolegliwości, częstość infekcji górnych dróg oddechowych, liczbę przebytych epizodów AOM, ich częstość i uprzednio zastosowane leczenie. Ważne jest zebranie wywiadu środowiskowego z uwzględnieniem czynników ryzyka rozwoju AOM oraz wywiadu dotyczącego chorób ogólnoustrojowych upośledzających odporność. Na podstawie wywiadu można wstępnie zaszeregować dziecko do grupy podwyższonego ryzyka rozwinięcia się AOM, wyróżnić dzieci z przewlekłym wysiękowym zapaleniem ucha środkowego, wyselekcjonować dzieci z wysiękowym zapaleniem ucha środkowego, u których dochodzi do nawrotów ostrego zapalenia ucha środkowego. W wywiadzie i podczas badania laryngologicznego najczęściej stwierdza się objawy zakażenia górnych dróg oddechowych.

	Dolegliwości występujące u chorych z AOM 

1. Pulsujący ból ucha, nasilający się w nocy i w pozycji leżącej 

2. Podwyższona ciepłota ciała 

3. Objawy ogólne u niemowląt i małych dzieci - silnie wyrażone, dominuje upośledzony stan ogólny, wymioty, biegunka
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1. Upośledzenie słuchu o różnym nasileniu 

2. Ból ucha i głowy 

3. Podwyższona ciepłota ciała 

4. Szum uszny, zwykle o niskim brzmieniu 

5. Objawy ogólne: złe samopoczucie, brak apetytu, bezsenność
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Badanie przedmiotowe z uwzględnieniem otoskopii


W badaniu palpacyjnym należy zwrócić uwagę na tkliwość lub obrzęk w okolicy zausznej, w rzucie planum mastoideum, ewentualnie widoczny ciastowaty obrzęk tej okolicy. U niemowląt z ostrym zapaleniem ucha środkowego może pojawić się ból przy ucisku na skrawek. W badaniu otoskopowym ocenia się: 

1. Kolor błony bębenkowej: prawidłowa jest perłowoszara, przy zaleganiu płynu w jamie bębenkowej może ulegać zabarwieniu żółtemu, niebieskiemu, czarnosinawemu, w ostrym stanie zapalnym jej część lub całość jest przekrwiona i zaczerwieniona. 

2. Położenie: prawidłowe, uwypuklenie lub wciągnięcie. 

3. Ruchomość (oceniana w otoskopie pneumatycznym): prawidłowa, ograniczona.

U chorych z ostrym zapaleniem ucha środkowego stwierdza się różne nasilenie zmian zapalnych w zależności od fazy zapalenia i przebiegu choroby. W fazie nieżytowej zapalenia ucha środkowego (otitis media catarrhalis) widoczne jest przekrwienie wzdłuż rękojeści młoteczka, rozproszenie lub zanik refleksu świetlnego, przekrwienie błony bębenkowej. W pierwszym okresie błona jest nieznacznie uwypuklona, a jej ruchomość zachowana. Należy pamiętać, że u małych dzieci i niemowląt taki obraz może wystąpić w warunkach fizjologicznego przekrwienia podczas krzyku i płaczu, mogąc mylnie sugerować zapalenie ucha środkowego. W stanie zapalnym w pełni rozwiniętym stwierdza się przekrwienie całej błony bębenkowej, a następnie nacieczenie zapalne z jej ewidentnym uwypukleniem. Ruchomość jest znacznie ograniczona. Kolejnym etapem zmian jest samoistne pęknięcie błony bębenkowej, z widocznym miejscem jej rozerwania i treścią ropną wypływającą do przewodu słuchowego zewnętrznego. Powstanie samoistnej perforacji i odpływ wydzieliny z jamy bębenkowej powodują znaczne zmniejszenie dolegliwości bólowych i objawów ogólnych. Perforacja jest niewielka i często goi się bez pozostawienia blizny, w części przypadków może jednak prowadzić do powstawania blizn lub przetrwałych ubytków błony bębenkowej. W ostrym martwiczym zapaleniu ucha środkowego (otitis media acuta necroticans), występującym głównie w przebiegu takich chorób zakaźnych, jak płonica, odra lub grypa, objawy zapalne narastają bardzo szybko, pojawia się obfity, cuchnący wyciek ropny. Podczas wziernikowania ucha widoczne są zmiany martwicze w błonie bębenkowej, którym towarzyszyć może martwica łańcucha kosteczek, wyściółki jamy bębenkowej i szybki rozwój powikłań w postaci zapalenia wyrostka sutkowatego. Ubytki błony bębenkowej mogą obejmować całą część napiętą wraz z pierścieniem ścięgnistym. W ostrym pęcherzowo-krwotocznym zapaleniu błony bębenkowej (myringitis bullosa), w przebiegu zakażeń wirusowych (grypa, odra, świnka, ospa wietrzna, mononukleoza) obraz otoskopowy jest bardzo charakterystyczny. Na błonie bębenkowej, czasem także na ścianach przewodu słuchowego zewnętrznego, widoczne są wiotkie pęcherze wypełnione treścią surowiczo-krwistą, które pękając samoistnie, powodują powstawanie krwistego wycieku z ucha.

Badanie słuchu


Pacjent zgłasza subiektywne osłabienie słuchu w chorym uchu. U większości dzieci z AOM czynność ślimakowa jest prawidłowa, lecz mimo to mają one wyraźnie zaznaczony niedosłuch przewodzeniowy, wynikający z usztywnienia błony bębenkowej, niedrożności trąbki słuchowej lub zalegania wysięku w uchu środkowym. W nawracających AOM może dojść do upośledzenia czynności ślimaka i niedosłuchu typu czuciowo-nerwowego wskutek intoksykacji ucha wewnętrznego przez okienko okrągłe. Próby stroikowe pozwalają na szybkie i proste określenie stanu narządu słuchu. Po ustawieniu stroika w linii środkowej dziecko będzie lokalizowało dźwięk w chorym uchu (lateralizacja Webera do ucha o upośledzonym przewodzeniu dźwięku). Badanie audiometryczne powinno się wykonać u dzieci z nawracającymi zapaleniami ucha środkowego, ponieważ pozwala ono na podjęcie prawidłowego leczenia niedosłuchu przewodzeniowego i wczesne wykrycie niedosłuchu czuciowo-nerwowego. Audiometrię tonalną można wykonać u dziecka, które ukończyło 3. rok życia, wcześniej stosuje się audiometrię behawioralną i audiometrię zabawkową.

Badanie radiologiczne


W ostrym, niepowikłanym zapaleniu ucha środkowego nie stosuje się rutynowo badania radiologicznego. Zdjęcia wykonane w rzucie skroniowo-bębenkowym wg Schullera i w rzucie potyliczno-jarzmowym wg Stenversa pozwalają na określenie typu pneumatyzacji ucha środkowego, wykrycie anomalii anatomicznych w budowie pokrywki i jamy bębenkowej. U osób z AOM, dopóki proces nie przekroczy granic jamy bębenkowej, radiogramy nie wykazują zmian patologicznych. Dopiero gdy stan zapalny obejmie całe ucho środkowe, można stwierdzić delikatne przymglenie przestrzeni powietrznych ucha środkowego, spowodowane obrzękiem błony śluzowej i gromadzeniem się wysięku. W niepowikłanym AOM beleczki kostne mają ostry obrys i nie wykazują cech osteolizy.

Diagnostyka różnicowa


Przyczyny bólu ucha są wielorakie. Ostry ból ucha może być spowodowany schorzeniami zapalnymi ucha zewnętrznego, ucha środkowego oraz przyczynami pozausznymi. Ból promieniujący do ucha z innych narządów głowy i szyi określa się mianem otalgii i związany jest ze złożonym unerwieniem ucha zewnętrznego i środkowego (tab.2).

	Małżowina uszna

	Urazy: mechaniczne, chemiczne, odmrożenia, oparzenia
Infekcje bakteryjne: róża
Wirusowe:półpasiec


	Przewód słuchowy zewnętrzny

	Urazy: mechaniczne drażnienie przez chorego, jatrogenne, np. przy płukaniu ucha, czyszczeniu haczykiem
Zapalenie bakteryjne: ograniczone (czyrak), rozlane
Wirusowe: półpasiec
Otitis externa maligna
Ciała obce


	Ucho środkowe

	Urazy mechaniczne, barotrauma
Ostre, bakteryjne zapalenie ucha środkowego
Myringitis bullosa
Zaostrzenie przewlekłego zapalenia ucha środkowego


	Ból ucha spowodowany przyczyną pozauszną (otalgia)

	Z zakresu unerwienia nerwu trójdzielnego: schorzenia zapalne i nowotworowe dna jamy ustnej, żuchwy, szczęki, zębów trzonowych, stawu skroniowo-żuchwowego i zatok przynosowych
Z zakresu unerwienia nerwu językowo-gardłowego: schorzenia zapalne i nowotworowe migdałków podniebiennych, po tonsilektomii, w ropniach okołomigdałkowych i w patologii przestrzeni przygardłowej, w schorzeniach części nosowej gardła
Z zakresu unerwienia nerwu błędnego: schorzenia krtani o etiologii zapalnej, zwłaszcza przy zajęciu procesem chrząstek krtani, patologia gardła dolnego, przełyku, gruczołu tarczowego, nowotwory piętra górnego krtani, zmiany na szyi - powiększone węzły chłonne, torbiele boczne w stanie zapalnym, urazy i guzy odcinka szyjnego kręgosłupa



	Tabela 2. Przyczyny ostrego bólu ucha



	


	Jednostronny ból promieniujący do ucha, przy braku zmian otoskopowych, wymaga bardzo dokładnej diagnostyki w kierunku procesu nowotworowego. Chory wymaga obserwacji. Po wykluczeniu przyczyny organicznej można traktować otalgię jako nerwoból nerwu językowo-gardłowego lub splotu bębenkowego.

Najczęściej ostre zapalenie ucha środkowego różnicuje się z ostrym zapaleniem ucha zewnętrznego. W tym ostatnim występuje ból przy ucisku na skrawek lub przy odciąganiu małżowiny usznej, nie stwierdza się natomiast niedosłuchu. Wyciek z ucha nie ma charakteru pulsującego, jest ropny i cuchnący, nigdy zaś surowiczy ani śluzowy.



	


Leczenie


Leczenie ostrego zapalenia ucha środkowego zależy od fazy, nasilenia objawów i stanu ogólnego chorego. W fazie nieżytowej stosuje się kompresy rozgrzewające, leki przeciwzapalne i dąży do udrożnienia trąbki słuchowej. Wyniki randomizowanych badań klinicznych wykazały, że zastosowanie antybiotyku jest wskazane w fazie bakteryjnej, tj. po około 48 godzinach przy narastaniu objawów. U dzieci, przy znacznym nasileniu objawów ogólnych, leczenie przeciwbakteryjne wdrażane jest bezpośrednio po postawieniu rozpoznania. W stanie zapalnym w pełni rozwiniętym, w fazie wysiękowej i ropnej, przy uwypukleniu błony bębenkowej, niezbędnym działaniem leczniczym jest wykonanie paracentezy.

Leczenie przeciwzapalne i udrożnienie trąbki słuchowej


Niezbędnym elementem leczenia AOM jest udrożnienie ujścia gardłowego trąbki słuchowej w celu przywrócenia prawidłowej wentylacji jamy bębenkowej bądź umożliwienia odpływu nagromadzonej w niej wydzieliny. Do tego celu stosuje się krople do nosa zawierające -adrenomimetyki, obkurczające błonę śluzową nosa i część nosową gardła. Substancje czynne to tetryzolina i nafazolina, a preparatami dostępnymi w handlu są Xylometazolin, Afrin, Nasivin, Tyzine. Zaleca się podawanie kropli 3-4 razy w ciągu dnia; należy pouczyć chorego o odpowiednim ułożeniu głowy bezpośrednio po podaniu kropli do nosa, z przechyleniem na bok i nieco do tyłu, tak aby krople jak najlepiej penetrowały w kierunku bocznej ściany części nosowej gardła i anemizowały okolicę ujścia gardłowego trąbki. Krople do nosa stosuje się przez 7-10 dni. Nie są lekiem obojętnym; zakraplane zbyt często lub zbyt obficie oraz stosowane długo (tygodnie, miesiące) mogą powodować upośledzenie ruchomości rzęsek, niewydolność aparatu śluzowo-rzęskowego, reaktywne nadmierne przekrwienie po zaprzestaniu działania, a także mogą prowadzić do zmniejszenia grubości i w efekcie do zaniku błony śluzowej nosa.
Lekiem przeciwobrzękowym i przeciwzapalnym rutynowo stosowanym w AOM są preparaty wapnia, podawane 2 razy dziennie.
Lekiem działającym przeciwzapalnie, mającym również zastosowanie w AOM, jest fenspiryd. Zmniejsza on wytwarzanie mediatorów procesu zapalnego, przez co zmniejsza przekrwienie i obrzęk błony śluzowej oraz normalizuje ilość i jakość wytwarzanego śluzu. Stosuje się go w dawkach u dzieci: syrop - 4 mg/kg m.c./dzień i u dorosłych 3 tabl./dzień.
W przypadku gęstej wydzieliny z jamy bębenkowej lub gęstej wydzieliny zalegającej w nosie zaleca się podawanie doustnych leków mukolitycznych. Leki te upłynniają śluz i pomagają oczyścić jamę bębenkową z patologicznej wydzieliny, której zaleganie sprzyja rozwijaniu się bakterii i zmianom metaplastycznym wyściółki jamy bębenkowej.
Duże znaczenie ma także podawanie leków przeciwbólowych i przeciwgorączkowych oraz przeciwzapalnych. Poza poprawą komfortu chorego charakteryzują się one działaniem neutralizującym prostaglandyny i innych mediatorów stanu zapalnego, nie dopuszczając tym samym do zainicjowania postępujących zmian w nabłonku wyściełającym jamę bębenkową. Powszechnie stosowanymi preparatami są Paracetamol, Aspiryna, Pyralgina.
Nie zaleca się podawania miejscowo kropli usznych. Roztwory antybiotyków lub steroidów zakraplane do przewodu słuchowego zewnętrznego są nieskuteczne, stanowią też doskonałą pożywkę dla bakterii i mogą być przyczyną rozwinięcia się antybiotykooporności. Konieczne jest natomiast bardzo dokładne oczyszczanie przewodu słuchowego z zalegającej wydzieliny.
Tradycyjnie, przy prodromalnych objawach zapalenia ucha środkowego, przy pierwszych oznakach bólu ucha (co odpowiada fazie nieżytowej), wykonuje się kompresy rozgrzewające przykładając na natłuszczone ucho kompres roztworu spirytusowego. Dzięki działaniu rozszerzającemu naczynia krwionośne zostaje złagodzony ból. Kompresy zapobiegają też pojawianiu się wysięku i pełnemu rozwinięciu się objawów zapalnych. Roztworów spirytusowych nie powinno się wprowadzać do przewodu słuchowego zewnętrznego.

Leczenie przeciwbakteryjne


Zastosowanie leków przeciwbakteryjnych jest najważniejszym elementem leczenia. Podstawowym zadaniem antybiotyków w AOM jest eradykacja czynnika etiologicznego z ucha środkowego. U chorych z ostrym zapaleniem ucha środkowego najważniejszą zmianą morfologiczną jest rozluźnienie struktur przestrzeni międzykomórkowych i zwiększona przepuszczalność błony śluzowej, czemu towarzyszy gromadzenie się płynu wysiękowego. Kinetyka antybiotyku w wysięku zapalnym jest uwarunkowana małą powierzchnią śluzówki i dużą objętością płynu. Powoduje to powolne narastanie stężenia leku oraz powolny spadek jego ilości. W procesach ostrych dyfuzja leku nie jest tak upośledzona jak w przewlekłych. Dostępność biologiczna antybiotyku w stanie ostrym szacowana jest na 70%, a w zapaleniu przewlekłym wynosi zaledwie 10%.
Sukces terapeutyczny w ostrym zapaleniu ucha środkowego zależy przede wszystkim od prawidłowego doboru antybiotyku i jego dawki. Lek pierwszego rzutu stosowany jest empirycznie, na podstawie znajomości potencjalnych patogenów i ich wrażliwości. W przypadkach powikłanych, przy braku poprawy w ciągu 3 pierwszych dni leczenia, przy utrzymywaniu się ropotoku i ostrych objawów zapalnych, wykonuje się posiew pobranej wydzieliny i następnie wdraża antybiotyk zgodnie z uzyskanym antybiogramem. Antybiotyki lub sulfonamidy podaje się doustnie przez 7-10 dni. W niepowikłanym zapaleniu można ich zażywanie skrócić do 5 dni. Krótsze stosowanie, zalecane przez niektórych autorów, zwłaszcza w przypadkach z perforacją błony bębenkowej, powodowało zwiększenie odsetka niepowodzeń klinicznych.
Dobór antybiotyku pierwszego rzutu dokonywany jest empirycznie, jednak musi on spełniać wiele warunków. Powinien cechować się wysoką aktywnością wobec patogenów najczęściej wywołujących AOM, tj. wobec Haemophilus influenzae, Moraxella catarrhalis i Streptococcus pneumoniae. Biodostępność i penetracja płynów do ucha środkowego powinny być jak najlepsze, a działania niepożądane - jak najmniejsze. Zaletami podkreślanymi przez chorych są: wygodne dawkowanie, dogodna postać leku i niska cena.
Lekami pierwszego rzutu są obecnie antybiotyki -laktamowe. Są to penicyliny z inhibitorami -laktamazy, cefalosporyny II generacji lub, przy ich nietolerancji - makrolidy. Niepowodzenie w leczeniu może być spowodowane obecnością kopatogenów, np. gronkowców czy beztlenowców, może też być związane z brakiem dyscypliny pacjenta, nieprzestrzeganiem dawkowania lub zbyt wczesnym odstawieniem leku.

Rola paracentezy


Paracenteza lub myringotomia, to nacięcie błony bębenkowej w celu leczniczym lub diagnostycznym. Wykonuje się ją, aby umożliwić odpływ wydzieliny gromadzącej się w jamie bębenkowej. Obecnie jest dosyć rzadko wykonywana, ale jej znaczenie jest nadal duże i uzasadnione.
Wskazania do paracentezy: 

1. Ostre zapalenie z uwypukleniem błony bębenkowej w fazie wysiękowej i ropnej. 

2. Podejrzenie zapalenia ucha środkowego lub mało nasilone jego objawy otoskopowe u niemowląt i u małych dzieci, przy utrzymywaniu się biegunki i gorączki oraz po wykluczeniu innych schorzeń - paracenteza diagnostyczna. 

3. Ostre zapalenie ucha środkowego z podejrzeniem powikłań zewnątrz-i wewnątrzczaszkowych: 

· objawy podrażnienia lub zapalenia ucha wewnętrznego (zawroty głowy, nudności, wymioty, oczopląs); 

· rozwijające się zapalenie wyrostka sutkowatego; 

· ostre zapalenie ucha środkowego przebiegające z niedowładem lub porażeniem nerwu twarzowego; 

· niepowodzenie leczenia farmakologicznego AOM.

Szczególnie wskazana jest paracenteza u dzieci poniżej 3. miesiąca życia, przy burzliwym przebiegu zapalenia ucha z silnym bólem i wymiotami oraz u dzieci z obniżoną odpornością.
Paracentezę wykonuje się podczas krótkotrwałego znieczulenia ogólnego lub po premedykacji i dokładnym znieczuleniu miejscowym błony bębenkowej. Znieczulenia dokonuje się przez zakroplenie lub założenie na krótkim sączku 10-procentowej lidokainy. Następnie pod kontrolą wzroku nożykiem bagnetowym przecina się błonę bębenkową w kwadrancie tylno-dolnym lub przednio-dolnym, cięciem łukowatym równoległym do tylnego brzegu błony bębenkowej (ryc.6).
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Rycina 6. Nacięcie błony bębenkowej przy paracentezie; A - w kwadrancie tylno-dolnym; B - w kwadrancie przednio-dolnym



	


Treść ropną pobiera się do badania bakteriologicznego. Wydzielinę ewakuuje się za pomocą ssaka. Do przewodu słuchowego jest wprowadzany jałowy sączek, który należy często zmieniać, nie dopuszczając do jego zalegania powyżej 24 godzin.
W wyniku złej techniki zabiegu może dojść do następujących powikłań paracentezy: 

· rozerwanie stawu kowadełkowo-strzemiączkowego ze zwichnięciem kosteczek słuchowych; 

· krwawienie w wyniku uszkodzenia opuszki żyły szyjnej wewnętrznej; 

· uszkodzenie struny bębenkowej; 

· uszkodzenie ścięgna mięśnia strzemiączkowego; 

· uszkodzenie nerwu twarzowego; 

· uszkodzenie okienka ślimaka lub przedsionka.

Pomimo możliwości wystąpienia powyżej wymienionych powikłań paracenteza jest zabiegiem, który zapobiega samoistnej perforacji błony bębenkowej i jej następstwom, przyspiesza leczenie, zapobiega nawrotom i powikłaniom oraz stwarza możliwość pobrania wydzieliny z jamy bębenkowej do badania bakteriologicznego.

Profilaktyka


Profilaktyka ostrych zapaleń ucha środkowego jest przedmiotem aktualnie prowadzonych badań. Od wielu lat stosowano nieswoistą immunizację, zwłaszcza w populacji dzieci zapadających na częste infekcje górnych dróg oddechowych powikłane AOM, polegającą na podawaniu szczepionek donosowych (Polyvaccinum mitte, I.R.S.19), iniekcjach domięśniowych (Panodinum), podawaniu immunomodulatorów doustnych (Ribomunyl, Broncho-Vaxom, Luivac). Profilaktyka może także polegać na prowadzeniu szczepień przeciwko grypie w okresie jesiennym. Prace nad szczepionkami przeciwko Haemophilus influenzae i Streptococcus pneumoniae, głównym patogenom wywołującym AOM, prowadzone przez naukowców duńskich, są w fazie przedklinicznej, a z ich wprowadzeniem wiąże się nadzieje na ograniczenie liczby zachorowań.

Powikłania ostrego zapalenia ucha środkowego


Przebieg AOM zależy od rodzaju infekcji (bakteryjna, wirusowa), obecności kopatogenów, odporności chorego (ogólna i miejscowa odpowiedź immunologiczna na toczący się proces zapalny), stanu ogólnego chorego (choroby ogólnoustrojowe, takie jak cukrzyca, niewydolność nerek, wątroby) i wdrożonego sposobu leczenia. Ważne są także stosunki anatomiczne w obrębie piramidy kości skroniowej, upowietrznienie wyrostka sutkowatego, szerokość aditus ad antrum i zdolność przewietrzania przestrzeni ucha środkowego przez trąbkę słuchową. Wyniki badań ostatnich lat wskazują, że odsetek powikłań w przebiegu ostrego zapalenia ucha środkowego jest dzisiaj zdecydowanie mniejszy niż przed wprowadzeniem antybiotykoterapii i wynosi około 6%. Do powikłań, które obecnie występują rzadko, zalicza się powikłania miejscowe i ogólne. Wśród ogólnych wymienić należy zespół uszno-jelitowy u dzieci. Do powikłań miejscowych zalicza się: 

· ostre zapalenie wyrostka sutkowatego; 

· niedowład lub porażenie nerwu twarzowego; 

· zapalenie ucha wewnętrznego; 

· powikłania wewnątrzczaszkowe.

Obecnie najczęstszym z wyżej wymienionych powikłań w przebiegu AOM jest porażenie nerwu twarzowego. Występuje zarówno w zapaleniach o etiologii bakteryjnej, jak i wirusowej. Wystąpienie tego powikłania najczęściej jest spowodowane naturalnymi ubytkami kanału kostnego nerwu VII, szczególnie w części bębenkowej oraz przy dużej zjadliwości patogenów, co wiąże się z łatwością przejścia zakażenia do naczyń i osłonek nerwu. Objawy narastają u dzieci w 2.-4.dniu choroby, u dorosłych w 5.-10.dniu. Wskazane jest wykonanie szerokiej paracentezy, szczególnie przy uwypukleniu błony bębenkowej, poza tym zaleca się leczenie zachowawcze. Leczenie chirurgiczne stosowane jest w przypadkach, gdy porażenie nerwu twarzowego występuje w przebiegu zapalenia wyrostka sutkowatego.
Prawie każde AOM powoduje odczyn zapalny błony śluzowej wyściełającej przestrzenie pneumatyczne wyrostka sutkowatego, na ogół o niewielkim nasileniu, który cofa się równolegle z ustępowaniem objawów zapalenia ucha. W rzadkich przypadkach zakażenie rozwija się dalej, poza przekrwieniem nabłonka pojawia się wysięk surowiczy, a następnie ropny. Na skutek zalegania treści ropnej i ucisku na przegrody kostne dochodzi do osteolizy beleczek kostnych oraz ich destrukcji, co w następnym etapie powoduje tworzenie się przestrzeni wypełnionych treścią ropną. Ostatnim etapem choroby jest przebicie się ropnia na zewnątrz wyrostka sutkowatego. Rozwój tego powikłania sugeruje nawrót objawów ostrego zapalenia ucha środkowego po początkowym sukcesie leczenia. Stan ogólny chorego pogarsza się, występują: wzrost ciepłoty ciała i odchylenia w badaniach laboratoryjnych, leukocytoza i wzrost OB. Ponownie pojawia się silny ból ucha, pulsujący i promieniujący do okolicy zausznej i potylicznej, ropny, niecuchnący, obfity wyciek z ucha oraz niedosłuch.
Klasyczne ostre zapalenie wyrostka sutkowatego rozwija się w 3. tygodniu choroby i charakteryzuje się triadą objawów: wyciekiem z ucha, tkliwością przy ucisku na wyrostek sutkowaty i ciastowatym obrzękiem w okolicy zausznej. Obecnie, w związku z powszechnością antybiotykoterapii, objawy są znacznie bardziej niezauważalne, a przebieg choroby podstępny. Dlatego nie powinno się przeoczyć dyskretnych objawów otoskopowych, utrzymujących się po zakończeniu leczenia antybiotykami: bladej, ale ciągle znacznie pogrubiałej błony bębenkowej, ograniczonego zaczerwienienia i pogrubienia w kwadrancie tylno-górnym, opadnięcia tylnej ściany przewodu słuchowego. W badaniu palpacyjnym widoczne jest ciastowate uwypuklenie w rzucie wyrostka sutkowatego, spowodowane obrzękiem. Przy dalszym rozwoju choroby tworzy się ropień podokostnowy - elastyczne, twarde, chełboczące uwypuklenie pokryte zaczerwienioną, napiętą skórą. Najczęściej formuje się na planum mastoideum, ale przy rozległej pneumatyzacji może rozszerzyć się także w innych kierunkach: 

· w kierunku przednio-górnym, do wyrostka jarzmowego, z obrzękiem policzka i powieki dolnej; 

· w trójkącie bocznym szyi, ku dołowi od wyrostka sutkowatego, wzdłuż przyczepu mięśnia mostkowo-obojczykowo-sutkowego, lub przestrzeniami powięziowymi wzdłuż mięśni: pochyłych, dwubrzuścowego, najdłuższego głowy; 

· w kierunku przednim, z wytworzeniem przetoki w tylno-górnej ścianie przewodu słuchowego zewnętrznego; 

· w kierunku przyśrodkowym, zwłaszcza przy dobrej pneumatyzacji piramidy kości skroniowej, powodując stan zapalny kości (petrositis) i ropień szczytu piramidy. 

	Zapalenie wyrostka sutkowatego należy odróżniać od:
· czyraka przewodu słuchowego zewnętrznego (nie powoduje opadnięcia przednio-górnej ściany przewodu słuchowego, występuje silna bolesność przy ucisku na skrawek) 

· zapalenia ślinianki przyusznej 

· limfadenopatii szyjnej 

· ropnia okołomigdałkowego w przypadku szerzenia się procesu wzdłuż mięśnia dwubrzuścowego w kierunku bocznej ściany gardła



	


Objawy powikłań wewnątrzskroniowych, gdy doszło do uformowania się ropnia podokostnowego lub wystąpiło porażenie nerwu twarzowego, są bezwzględnym wskazaniem do leczenia chirurgicznego. Należy rozważyć zabieg operacyjny w przypadku, gdy w 3. tygodniu choroby nastąpiło znaczne pogorszenie stanu ogólnego, wzrosły OB i leukocytoza w badaniach dodatkowych lub gdy na zdjęciach radiologicznych, przy dobrze rozwiniętej pneumatyzacji kości skroniowej, widoczne są ogniskowe zacienienia i zatarcie struktury kostnej.
Zapalenie ucha wewnętrznego w przebiegu AOM ma najczęściej charakter podrażnienia błędnika (labyrinthitis serosa), z oczopląsem w kierunku ucha chorego, szumem usznym i niedosłuchem. Manifestuje się burzliwymi objawami, występują zawroty głowy, nudności, wymioty. Niedosłuch ma charakter odbiorczy, w wynikach badania audiometrycznego charakteryzuje się obniżeniem krzywej przewodnictwa kostnego. Po zapewnieniu drenażu wydzieliny i właściwej antybiotykoterapii zmiany zapalne w większości przypadków cofają się.
Powikłania wewnątrzczaszkowe są obecnie rzadkie, najczęściej występuje odczyn zapalny, będący odpowiedzią na ognisko ropne znajdujące się w pobliżu opony twardej środkowego dołu czaszki. W odczynowym, czyli surowiczym zapaleniu opon mózgowo-rdzeniowych, w płynie mózgowo-rdzeniowym stwierdzany jest jedynie nieznaczny limfocytowy odczyn komórkowy. Leczenie polega na wykluczeniu innych powikłań - źródeł zakażenia, wykonaniu paracentezy i prowadzeniu dalszej terapii prewencyjnej.

Następstwa


Po przebyciu ostrego zapalenia ucha środkowego może dojść do stabilizacji i utrzymywania się tzw. stanów zejściowych bądź nawrotu choroby. Procesy zejściowe przebytych stanów zapalnych charakteryzują się bardzo dużą różnorodnością. Są to uszkodzenia błony bębenkowej, łańcucha kosteczek słuchowych i wyściółki ucha środkowego. 

1. Rozwój wysiękowego zapalenia ucha środkowego jest jednym z najczęstszych następstw nieprawidłowego leczenia AOM, opartego na podaniu samego antybiotyku bez zapewnienia skutecznego drenażu jamy bębenkowej, lub też nawrotów AOM przy sprzyjających warunkach. Gromadzenie się płynu wysiękowego i jego zaleganie powoduje zmianę nieaktywnego dotąd mucoperiosteum w nabłonek wydzielniczy, z licznymi komórkami kubkowymi, które podejmują sekrecję i doprowadzają do rozwoju przewlekłego procesu wysiękowo-zapalnego.
Nawracające zapalenia ucha środkowego zaliczane są także przez niektórych autorów do powikłań związanych przyczynowo z niepowodzeniem leczenia poprzedniego epizodu. U około 35% dzieci, pomimo eradykacji czynnika etiologicznego, w ciągu 3 miesięcy dochodzi do ponownego stanu zapalnego. U ponad połowy chorych obserwuje się ponowny wysięk w jamie bębenkowej, a w 25% przypadków utrzymuje się on przewlekle.
Wszystkie wyżej wymienione powikłania prowadzą do rozwoju niedosłuchu przewodzeniowego i późnych następstw, niezwykle ważnych dla prawidłowego rozwoju procesu komunikatywnego u dziecka. 

2. Zmiany bliznowate błony bębenkowej, powstające w wyniku otitis media secretoria, mogą mieć różne nasilenie. Jedną z postaci przewlekłego zapalenia ucha środkowego, będącego następstwem procesu ostrego, jest tympanoskleroza, charakteryzująca się powstawaniem złogów kolagenowo-wapniowych w mucoperiosteum jamy bębenkowej. Jej etiologia jest niejasna, prawdopodobnie zmiany są wynikiem nieprawidłowej reakcji tkankowej na przebyty stan zapalny. W badaniu otoskopowym błona bębenkowa może być w całości zachowana lub w części napiętej może być widoczny suchy ubytek. Pozostała część błony jest pogrubiała, ze złogami wapniowymi, gorzej ruchoma. 

3. Powstanie trwałego ubytku błony bębenkowej ma miejsce zwłaszcza w przebiegu martwiczego zapalenia ucha środkowego, ale także przy dużej zjadliwości patogenów, niskiej odporności organizmu lub słabej miejscowej odpowiedzi immunologicznej. Zapobiega na ogół temu powikłaniu szybkie wykonanie paracentezy, dzięki której nie dochodzi do samoistnego pęknięcia błony bębenkowej. Samoistna perforacja jest rozleglejsza i bardziej nieregularna niż podłużne nacięcie nożem, a proces gojenia jest wówczas trudniejszy.

Reasumując, ostre zapalenie ucha środkowego stanowi pewien klucz do zrozumienia patologii zapalnej ucha środkowego. Jedynie prawidłowe jego rozpoznanie i leczenie może zapobiec trwałym uszkodzeniom morfologicznym i czynnościowym narządu słuchu.

