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Nivelurile circulante ale PCR eleveaza progresiv in prime-
le 72 de ore dupa angioplastie la pacientii fara si mai accentuat
cu RIS (68 vs 94% fata de nivelul preprocedural), se core-
leazd cu valorile crescute ale FL-A ), dar rdméan semnificativ
majorate cu 54 si 68% dupd 3 (5,7 + 3,2 mg/L) si, respectiv,
6 (6,2 + 3,4 mg/L) luni numai la pacientii care au dezvoltat
RIS. La pacientii fara restenoza PCR este in declin si la perioa-
da de 3 si 6 luni dupa angioplastie se atesta cu 9 si, respectiv,
18% sub nivelul preprocedural. Astfel, datele noastre aduc
dovezi suplimentare asupra semnificatiei predictive a cres-
terii PCR peste 3 mg/L, dupé 3 luni de zile de la angioplastie
privind riscul evolutiei RIS si rolul procesului inflamator in
formarea si hiperplazia neointimei, substratul morfologic
principal al restenozei.

Numdrul de macrofagi estimati in patternul tisular lumi-
nal al stentului restenozat creste in raport direct cu gradul
RIS, fiind triplat deja la gradul minim al acesteia (15 vs 5
celule in stentul fard restenoza) si atinge cote medii de 156
celule/mm? in RIS de grad sever. Acumularea macrofagilor
datorita pasajului monocitelor sangvine se coreleazd inte-
ligibil cu majorarea PCR si, in special, a FL-A,, prin ce se
confirma rolul inflamatiei in evolutia RIS, precum si valoarea
FL-A, drept marker al inflamatiei intravasculare, alterarii si
disfunctiei endoteliale.
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Clinicly-evolutive features of acute obstructive bronchitis in infants

Chronic obstructive bronchitis is one of the most common diseases of respiratory system in children, being an actual problem, with major influence
on life quality. According to the data from special scientific sources, incidence is 27-31% at the children of first year of life, gradually decreasing with
aging. In publications are evaluated clinicly-evolutive features of chronic obstructive bronchitis in infants. Studying included 161 of children, were divided
by age in 2 patterns: 1 month, 1 day-6 months - 140 + 0.49 (86.96%), p < 0,001 and 7-12 months - 21 + 0.27 (13.04%), p < 0,001 of children. Study
demonstrated that clinic evolution of chronic obstructive bronchitis at children in age of 1 month, 1 day - 6 months was more severe, in comparison
with children inn age of 7-2 months.
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Pedepar

O6CTPYKTHBHBII OCTPBIIT OPOHXNT, OffHA 13 Harbo/Iee YaCTO BCTPEYAIOIVXCST [TATOMOTHIA BIXATeIbHOI CHCTEMBI Y [IeTeil, SIBTAeTCs aKTyaaIbHO
mpo61eMoit, 13-3a BHYLUINTEIBHOTO BIMSAHNS Ha Ka4eCTBO >KM3HMU MarueHToB. COITIACHO AaHHBIM JIMTEPATypLL IO CIEelUaNTbHOCTI, IPOLEHT
3a0071eBaeMOCTH COCTaBIACT 27-31% Y meTell epBOro rofa >KU3HM, IOCTEIIeHHO CHIDKAACh C BO3PAcTOM. B cTaTbe ommcaHbl 0CO06€HHOCTH KIIMHNYECKOTO
TedeHus 06CTPYKTUBHOTO OCTPOro OPOHXNTA Y TPYAHBIX fieTeit. Boimn o6cmenoBatsr 161 merert, KOTOpbIe GBIV PACIIPesie/IeHbl B IBe BO3PACTHBIE IPYIIIIBL:
1 mecs, 1 fens u 6 Mecsnes 140 + 0,49 (86,96%), p < 0,001 u 7-12 mecsines — 21 + 0,27 (13,04%), p < 0,001 geteii. Bp1o BBIABIEHO, YTO KIMHUYECKOE
TedeHe 0OCTPYKTUBHOTO OCTPOro GPOHXITA y [ieTeil BO3PACTHOI IPYIIIBI 1 Mecsy, 1 fjeHb 1 6 MecsilleB IPOTeKaIo TsDKeTIee, YeM Y fieTell Bo3pacTa

7-12 mecs1ieB.

KirouyeBspie cnoBa: O6CprKTI/IBHbII‘/’I OCTPbII;’[ 6pOHXI/[T, 0COOEHHOCTY KIMHIYECKOTO TE€YEHN, AETU TPYAHOTO BO3pacTa.

Actualitatea temei

Afectiunile respiratorii, prin incidenta inalta in structura
nozologica a morbiditatii infantile, constituie o problema de
stringenta actualitate, prin raspandirea vasta si consecintele
social-economice nefavorabile. Ele constituie, aproximativ,
50-73% din totalul maladiilor intalnite la copii, in grupul de
risc fiind inclusi copiii sugari [8].

Ocupind locul intéi printre patologii, bronsita acutd ob-
structiva este una din cele mai frecvente maladii ale sistemului
respirator. Conform datelor din literatura de specialitate,
incidenta ei este de 27-31% la copiii primului an de viata,
treptat diminuind cu vérsta [6, 13].

Incidenta sporita este favorizatda de frecventarea diver-
selor colectivititi, imaturitatea functionald a mecanismelor
de protectie antiinfectioasa si de particularitatile functional-
structurale ale sistemului respirator [10].

Morbiditatea prin bronsita acuta obstructiva este expu-
sd variatiei sezoniere, care determind prevalenta diversilor
virusuri. Infectiile cu virusul paragripal au varful incidentei
toamna, virusurile gripale prevaleazi iarna, iar pentru infec-
tia cu virusul respirator sincitial si adenovirus este tipic un
model sezonier de iarnd-primavard [1, 3]. Infectia virala se
poate complica cu infectii bacteriene, care inrautatesc starea
generald a copilului.

Importanta acestei probleme creste in legatura cu marirea
frecventei patologiei, agravarea evolutiei, care duce la conse-
cinte nevaforabile. De obicei, bronsita acutd obstructiva are
o evolutie favorabila si modificérile clinice revin in 10-14 zile
[9, 12]. Tulburarile respiratorii involueazd pe parcursul a 2-3
zile, dar modificarile radiologice se mentin o perioada mai
indelungata.

Insa, pentru 1/3-2/3 copii, bronsita acutd obstructiva
evolueaza cu episoade recurente de wheezing [2]. Riscul
recurentei este maximal la copiii cu primul episod declansat
in perioada sugarului (75%), reducandu-se pentru copilul de
varstd frageda la 58-35 %. Recurenta poarta un caracter sezo-
nier, la 85% copii se repeta in urmétoarele 8-10 luni [5, 9, 12].

Evolutia bronsitei acute obstructive este mai severa la copiii
pand la 1 an de viaté [6, 13]. Conform datelor din literatura
de specialitate, a fost determinat ca episoadele de obstructie
bronsica se inregistreaza la fiecare al doilea copil sugar, care
a suferit de bronsita acuta obstructiva [2, 12].

Tabloul clinic aseménator al bronsitei acute obstructive
au si alte patologii ale aparatului respirator, care decurg cu
dereglarea permeabilitatii bronsice, facAnd dificil diagnosticul
diferential [4, 7, 11].

Pentru a evita complicatiile posibile, este foarte important
de a diagnostica la timp patologia si a aplica o tacticd rationala
de tratament. Se cunoaste, ca complicatiile frecvente in bron-
sita acutd obstructivd sunt insuficienta respiratorie, bronsita
recurenta si astmul bronsic la copiii, care au suportat maladia
intr-o forma mai severa [5, 9, 12].

Desi incidenta si prevalenta bronsitei acute obstructive
este impundtoare, rata mortalitatii, cauzatd de aceasta, este
de 1-2% [2, 6, 13].

Astfel, conchidem cé cele mentionate mai sus ne demon-
streaza ca bronsita acuta obstructivd este o problema actual,
cuinfluentd majord asupra calitatii vietii copiilor sugari [6, 13].

Scopul lucrarii. Studierea particularitatilor clinico-evolu-
tive ale bronsitei acute obstructive la copiii sugari.

Obiectivele. Evaluarea particularitétilor clinico-evolutive
ale bronsitei acute obstructive la copiii sugari.

Material si metode

Lotul de studiu a inclus 161 de copii, internati in sectia
Nr. 1 ,,Boli acute ale aparatului respirator la copiii de varsta
trageda” al Clinicii Universitare IMSP SCMC N 1, 99 + 0,48
(61,49%), p < 0,001 dintre ei fiind baietei si 62 + 0,43 (39,51%),
p < 0,001 - fetite.

Copiii au fost divizati conform vérstei in 2 loturi: 1 luna,
1 zi - 6luni - 140 + 0,49 (86,96%), p < 0,001 si 7-12 luni - 21
+0,27 (13,04%), p < 0,001 copii.

Lotul de control a fost format din 40 de copii cu diagnosti-
cul de bronsita acutd, din care 27 + 1,07 (67,5%), p < 0,001 au
fost béietei si 13 + 0,39 (32,5%), p < 0,001 - fetite, iar varstaa
fost cuprinsa intre 1 luna, 1zi - 6 luni la 38 + 1,80 (95%), p <
0,001 si 7-12 luni - 2 £ 0,33 (5%), p < 0,001 copii.

Diagnosticul a fost confirmat conform standardelor nati-
onale de conduita in bronsita acuta obstructiva. La necesitate,
au fost efectuate radiografia cutiei toracice, electrocardio-
grafia, neurosonografia si ultrasonografia organelor interne.

Toti copiii au fost consultati de catre medicul ORL.

Unii copii, la necesitate, au fost consultati de cétre fizio-
terapeut si neurolog.

Prelucrarea datelor obtinute s-a efectuat conform metodei
statistice ,,Student”. La analiza datelor s-au utilizat urmatoarele
formule:

e M (media) =Y n/n.

Procentajul (%) = n/N (numarul total de pacienti).
Me =1/2 [¥ n + 1] - pentru numar par.

Me = 1/2 [¥ n] - pentru numar impar.

o Calculul modulului a fost posibil folosind formula:
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« Mo = M-3 (M-Me).

Dispersia:

e (0)=2d*n

Eroarea standard s-a calculat folosind urmétoarele 2

formule:

« Mp (eroarea standard pentru procente) = Y p-g/n,

m pentru o valoare absoluti se foloseste formula:

« m=o/\"n.

Coeficientul de variatie t, exprimat prin formula:

o t=MI1-M2/N"(m1)® + (m2)? unde M1 este valoarea
medie maxima a unuia dintre loturile propuse spre
studiu, M2 este valoarea medie propusé spre analiza, m1
reprezintd eroarea standard a criteriului dat al primu-
lui lot de pacienti, m2 reprezintd eroarea standard al
aceluiasi criteriu, dar care corespunde lotului 2 de studiu.

Rezultate obtinute si discutii

In 1 zi de la debutul maladiei s-au adresat 19 + 0,26
(11,80%), p < 0,001 copii cu diagnosticul de bronsita acutd
obstructiva; in a 2 zi — 25 + 0,29 (15,53%), p < 0,001 copii; in
a3zi-34+0,33(21,12%), p < 0,001 copii;ina 4 zi - 26 £
0,30 (16,15 %), p < 0,001 copii; in a 5 zi — 16 + 0,24 (9,94%),
p< 0,001 copii; in a 7 zi - 23 + 0,28 (14,29 %), p< 0,001 copii;
ina8zi-2+0,08(1,24%),p < 0,05 copii;ina 14zi-5+0,13
(3,11%), p < 0,001 copii; la a 6 si a 10 zi — 4 + 0,12 (2,48%),
p < 0,001 copii, respectiv; in a 12 zi - 3 + 0,10 (1,86%), p <
0,001 copii.

La copiii, inclusi in studiu, s-au determinat urmatoarele
semne clinice (fig. 1.1): febra - la 83 + 0,46 (51,55%), p < 0,001
copii; subfebrilitate — la 55 + 0,40 (34,16%), p < 0,001 copii;
afebrili erau - 23 £ 0,28 (14,29 %), p < 0,001 copii.

Agitatia era prezenta in 112 + 0,49 (69,57 %), p < 0,001
cazuri; apatia - in 38 + 0,35 (23,60%), p < 0,001 cazuri; com-
portament obisnuit - in 11 + 0,20 (6,83%), p < 0,001 cazuri.

Convulsii febrile au fost prezente in 9 + 0,18 (5,59%), p
< 0,001 cazuri.

Somn dereglat s-a semnalat in 139 + 0,49 (86,34%), p <
0,001 cazuri; somn fara particularitdti — in 21 £ 0,27 (13,04%),
p < 0,001 cazuri.

Diminuarea apetitului s-a depistat in 135 + 0,49 (83,85%),
p < 0,001 cazuri; pofta de méncare péstratd — in 26 + 0,30
(16,15%), p < 0,001 cazuri.

Prezenta vomei a fost in 47 £ 0,38 (29,19%), p < 0,001 ca-
zuri; absenta vomei - in 114 + 0,49 (70,81%), p < 0,001 cazuri.

Scaun dereglat au prezentat 26 + 0,30 (16,15%), p < 0,001
copii; scaun fard particularititi — 135 + 0,49 (83,85%), p <
0,001 copii.

Eruptii cutanate au fost prezente la 33 + 0,33 (20,50%),
p < 0,001 copii; absenta lor - la 128 + 0,49 (79,50%),
p < 0,001 copii.

Respiratie nazald dificild prezentau 108 + 0,49 (67,08%),
p < 0,001 copii; respiratie nazald liberd - 53 + 0,40 (32,92%),
p < 0,001 copii; prezenta elimindrilor nazale — 85 + 0,46
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Fig. 1.1. Cele mai frecvente acuze intélnite in bronsita acuta obstructiva la copiii sugari.

(52,80%), p < 0,001 copii; absenta eliminarilor nazale - 76 +
0,45 (47,20%), p < 0,001 copii.

Tusea uscatd a fostla 127 + 0,49 (77,88%), p < 0,001 copii;
tuse spasticd — la 20 + 0,26 (12,42%), p < 0,001 copii; tuse
umeda - la 14 + 0,22 (8,70%), p < 0,001 copii.

Wheezing prezentau 98 + 0,48 (60,87%), p < 0,001 copii, iar
la 63 +0,42 (39,13%), p < 0,001 copii wheezing-ul era absent.

Tirajul intercostal a fost prezent in 129 + 0,49 (80,12%), p
< 0,001 cazuri; tiraj toracic in 109 + 0,49 (67,70 %), p < 0,001
cazuri. Ins4, retractie xifoidiana si distensie toracica emfize-
matoasd nu au fost observate nici la un copil.

La 125 + 0,49 (77,64%), p < 0,001 copii s-a determinat

participarea in actul de respiratie a musculaturii auxiliare; la
68 + 0,43 (42,24%), p < 0,001 copii - respiratie accelerat; la
98 + 0,48 (60,86%), p < 0,001 copii — dispnee expiratorie; la
149 + 0,49 (92,55%), p < 0,001 copii — diminuarea murmurului
vezicular; la 83 £ 0,46 (51,55%) p < 0,001 copii — expir pre-
lungit; la 79 + 0,46 (49,07%) p < 0,001 copii - expir suierdtor.
Geamit expirator nu a fost inregistrat la niciun pacient.

La 34 £+ 0,33 (21,12%), p < 0,001 copii s-au auzit raluri
subcrepitante; la 156 + 0,48 (96,89%) p < 0,001 copii — raluri
sibilante;la 112 + 0,49 (69,57%) p < 0,001 copii - raluri umede
de calibru mediu.

Insuficienta respiratorie a fost prezentila 9 + 0,18 (5,59%)
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p < 0,001 copii; tahicardie - 1a 102 + 0,48 (63,35%), p < 0,001
copii; acrocianoza - la 147 + 0,49 (91,30%), p < 0,001 copii;
marmorarea tegumentelor - la 99 + 0,48 (61,49%), p < 0,001
copii.

Hemoleucograma s-a efectuatla toti 161 (100%) p < 0,001

copii; radiografia toracelui - la 139 + 0,49 (86,34%), p < 0,001
copii, electrocardiograma — la 93 + 0,47 (57,76%), p < 0,001 co-
pii; ultrasonografia organelor interne — la 48 + 0,38 (29,81%),
p < 0,001 copii, neurosonografia — la 92 + 0,47 (57,15%), p <
0,001 copii (fig. 1.2).
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Fig. 1.2. Investigatiile efectuate in bronsita acuta obstructivi la copiii sugari.

Diagnosticul de bazi la copiii, care au fost supusi studiului,
a fost IRA. Bronsita obstructivd in 15 + 0,23 (9,32%) cazuri
si bronsitd acuta obstructiva in 146 + 0,49 (90,68%) cazuri.

Diagnosticul concomitent frecvent intélnit a fost: infectia
céilor urinare in 30 + 0,31 (18,63%), p < 0,001 cazuri; anemie

carentiald in 76 + 0,45 (47,20%), p < 0,001 cazuri; otitd acuta
medie catarald in 9 + 0,18 (5,59%), p < 0,001 cazuri; dermatita
toxico-alergicd si rinofaringitd acutd catarald in 19 + 0,26
(11,80%), p < 0,001 siin 18 + 0,25 (11,18%), p < 0,001 cazuri,
respectiv (fig. 1.3).
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Fig. 1.3. Diagnosticul concomitent frecvent intalnit in bronsita acuta obstructiva la copiii sugari.
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Fig. 1.4. Complicatiile frecvent intalnite in bronsita acuta obstructiva la copiii sugari.
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Fig. 1.5. Tratamentul administrat copiilor sugari cu diagnosticul de bronsita acuta obstructiva.

Complicatiile diagnosticului de bazi au fost: hepatitd to-
xica, encefalopatie toxicd, insuficientd respiratorie, toate fiind
cate 1 + 0,06 (0,62%), p < 0,001 caz, iar hepatosplenomegalia
—in 48 + 0,38 (29,81%), p < 0,001 cazuri (fig. 1.4).

Tratamentul administrat copiilor sugari in bronsita acutd
obstructiva a fost urmadtor (fig. 1.5):

- antibioticoterapie in 161 + 0,01 (100%), p < 0,01 cazuri;

- inhalatii cu salbutamol sau ventolin sirop per os in 161
+ 0,01 (100%) cazuri;

- Ambroxol in 21 + 0,33 (13,04%), p < 0,01 cazuri;

- inhalatii cu alcaline - 11 + 0,25 (7%), p < 0,01 cazuri;

- inhalatii alcaline cu dexametazon - 5 + 0,17 (3%), p <
0,01 cazuri.

Durata medie de tratament a copiilor cu bronsitd acutd
obstructiva a fost de 4 zilein 3 £ 0,10 (1,87%), p < 0,001 cazuri;
5 zile - 57 + 0,41 (35,40%), p < 0,001 cazuri; 6 zile — 49 + 0,39
(30,44%), p < 0,001 cazuri; 7 zile — 38 + 0,35 (23,60%), p <
0,001 cazuri; 8 zile - 10 £ 0,19 (6,21%), p < 0,001 cazuri;11
zile - 2 £ 0,08 (1,24%), p < 0,05 cazuri si, cate 1 + 0,06 (0,62%),
p < 0,001 cazuri pentru evolutia de 9 si 10 zile, respectiv.

Lotul de control a fost format din 40 de copii, cu diagnos-
ticul de bronsita acuta.

In prima zi de la debutul maladiei s-au adresat copiii

din lotul de control, in 16 + 0,01 (40%), p < 0,001 cazuri; in
a2zi-in 8+ 0,5 (20%), p < 0,001 cazuri;ina3zi-in4 +
0,43 (10%), p < 0,001 cazuri;ina 4 zi - in 5 + 0,46 (12,5%),
p <0,001 cazuri;ina5zi-in 2 £ 0,33 (5%), p < 0,001 cazuri,
ina7sia8zi-3+0,39(7,5%), p< 0,001 si=2 0,33 (5%),
p < 0,001 cazuri, respectiv.

La copiii cu bronsita acutd, s-au inregistrat urmatoarele
semne clinice (fig. 2.1): febrd in 35 + 1,61 (87,5%), p < 0,001
cazuri; subfebrilitate — in 4 + 0,43 (10%), p < 0,01 cazuri;
afebrili erau - in 1 £ 0,24 (2,5%), p < 0,001 cazuri.

Agitatia a fost prezenta in 32 + 1,41 (80%), p < 0,001 cazuri;
apatie - in 5 + 0,46 (12,5%), p < 0,001 cazuri; comportament
obignuit - in 3 £ 0,39 (7,5%), p < 0,001 cazuri. Convulsiile
tebrile s-au inregistrat in 2 + 0,33 (5%), p < 0,001 cazuri.

Somnul dereglat era prezentin 31 + 1,34 (77,5%), p < 0,001
cazuri; somnul fird particularititi — in 9 + 0,49 (22,5%), p <
0,001 cazuri.

Diminuarea apetitului a fost constatatd in 15 + 0,24
(37,5%), p < 0,001 cazuri; apetitul farad particularitati - in 25
10,93 (62,5%), p < 0,001 cazuri.

Prezenta vomei a fost semnalata in 28 + 1,14 (70%), p <
0,001 cazuri; absenta vomei - in 12 + 0,43 (30%), p < 0,001
cazuri.
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Prezenta rinoreei
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Fig. 2.1. Cele mai frecvente acuze intélnite in bronsita acuta la copiii sugari.
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Scaun dereglat s-a constatat la 8 £ 0,5 (20%), p < 0,01 copii;
scaun fard particularitati — la 32 + 1,41 (80%), p < 0,01 copii.

Eruptiile cutanate au fost prezente la 4 + 0,43 (10%), p <
0,01 copii, absenta lor - 1a 36 + 1,63 (90%), p < 0,01 copii.

Respiratie nazald dificild prezentau 30 * 1,28 (75%), p <
0,001 copii; respiratie nazala libera - 10 + 0,48 (25%), p < 0,001
copii; elimindri nazale — 31 + 1,34 (77,5%), p < 0,001 copii;
absenta eliminarilor nazale - 9 + 0,49 (22,5%), p < 0,001 copii.

Tusea uscatd a fost prezenta la 32 + 1,41 (80%), p < 0,001
copii; tusea umeda - la 8 £ 0,5 (20%), p < 0,001 copii.

Wheezing si tusea spasticd nu au fost inregistrate la niciun
copil.

Tirajul intercostal, tiraj toracic, retractie xifoidiana, disten-
sie toracicd emfizematoasa, participarea in actul de respiratie
a musculaturii auxiliare nu au fost observate la niciun copil.
Respiratie acceleratd, dispnee expiratorie, raluri subcrepitante,
tahicardie, acrocianozd, marmorarea tegumentelor, diminu-
area murmurului vezicular, raluri sibilante, raluri umede de
calibru mediu la fel nu au fost apreciate la niciun copil.

Latoti 40 + 0,01 (100%) de copii cu bronsita acutd s-a efec-
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Fig. 2.2. Investigatiile efectuate in bronsita acutai la copiii sugari.

tuat hemoleucograma; ultrasonografia organelor interne - la
80,40 (20%), p < 0,001 copii; neurosonografia si electrocar-
diografia - la 21 + 0,64 (52,5%), p < 0,001 copii; radiografia
toracelui la 12 + 0,43 (80%), p < 0,001 copii (fig. 2.2).

Diagnosticul de bazi la copiii din lotul de control a fost
IRA. Bronsita in 28 + 1,14 (70%), p < 0,001 cazuri si bronsita
acuta in 12 £ 0,43 (30%), p < 0,001 cazuri.

Diagnosticul concomitent frecvent intlnit a fost: infectia
cdilor urinare in 12 + 0,43 (30%), p < 0,001 cazuri; anemie
carentiald - in 20 + 0,55 (50%), p < 0,001 cazuri; otita acuta
medie catarala — in 3 + 0,39 (7,5%), p < 0,001 cazuri; dermatita
toxico-alergica si rinofaringitd acuta catarald - in 2 + 0,33

(5%), p < 0,001 si 5+ 0,46 (12,5%), p < 0,01 cazuri, respectiv
(fig. 2.3).

Complicatii ale diagnosticului de baza nu au fost depistate
la niciun copil.

Tratamentul administrat copiilor sugari in bronsita acutd
a fost urmatorul (fig. 2.4):

- Antibioticoterapie in 11 + 0,44 (27,5%), p < 0,01 cazuri;

- Ambroxol in 2 + 0,33 (5%), p < 0,01 cazuri;

- La necesitate a fost administrat tratament simptomatic.

Durata medie de tratament al copiilor cu bronsitd acuti
a fost de 4 zile la 3 + 0,39 (7,5%), p < 0,05 copii; 6 zile - la
17 £ 0,06 (42,5%), p < 0,05 copii; 5 zile - 1a 20 + 0,55 (50%),
p < 0,05 copii, respectiv.

Dermatita toxico-alergica
Otita acuta media catarala
Rinofaringita catarala
Infectie a cailor urinare

Anemie carentiala

0% 10%
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Fig. 2.3. Diagnosticul concomitent frecvent intalnit in bronsita acuta la copiii sugari.
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Particularitatile inconvenientelor protezarii auditive
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Features of hearing instruments inconveniences

We distinguished the increased efficiency of prosthesis in cases of correct subjective and objective diagnosis of senzorineural hearingloss in determining
the appropriate regime to adapt to hearing aids. We studied the disadvantages of prosthesis, evaluating tinnitus, headaches, irritability, rapid fatigue, and
vertigo. Particularly, the instances of tinnitus, headache, and vertigo decreased significantly. In the study we developed a method to forecast the occurrence
of nuisance auditory prosthesis, which can to increase the effectiveness of auditory prosthesis. The summary of the method lies in the selection of the
decisive factors of forecasting the occurrence of nuisance auditory prosthesis in patients suffering from hearing loss. This conclusion is based on historical
data and audiometric investigations, such as the patient’s age, the trigger, the evolution of hearing loss, the hearing threshold, and the articulation index.

Key words: sensorineural hearing loss, hearing aid, forecast.

OcobeHHoCTN HeOMAroNpUATHHIX 3PP eKTOB CTyXONPOTEe3MPOBAHILS

YBermmuaenne 9 QeKTIBHOCTH CTyXOMPOTE3NPOBAHIS COCTOUT KaK B CYOBEKTIBHOI I 06'beKTUBHOI AMATHOCTHUKE TYTOYXOCTH, TAK 11 B OIIPE/eIeHNI
COOTBETCTBYIOIVX Mep /I alalTaluM K CIyXOBOMY aIlIapary. Mbl IpoBeu MCCIeoBaHNe OCTOKHEHNIT CTyXOMPOTe3NpPOBAHNUSA TAKUX KaK: ITYM
B YIIIaX, TOJIOBHAsA 60/Ib, Pa3ApaXkKNTEIbHOCTD, OBICTPas YTOM/LAEMOCTD, FOJIOBOKPY>KeHIA. B0 YCTaHOBIEHO, YTO Mpeob/Iafarolie CyobeKTUBHbIE
OLIYLIEHV B Hayajle CyXOIIpOTe3MPOBaHMsA YMEHDIIAIMCh BO BPeMs [a/IbHENIIEro MCIoAb30BaHMA CTyXOBbIX allllapaToB. B yacTHOCTH, 3HAYNTETBHO
COKPATUIOCh KOMMYECTBO LIyMa B yIIaX, TOIOBHAA 60JIb, Pa3ApaKUTeIbHOCTD, TOIOBOKPY>KeHMA. B paMKax 1ccienoBanus 6b1 paspaboTaH MeTOf,
IIPOrHO3MPOBAHNA OCIIOKHEHNIT CITyXOIPOTe3MpPOBaHNA, KOTOPDIi IIpefyIaraeT yBenndeHne 3G GeKTUBHOCTU SNeKTPOAKYCTIIeCKOI KOPPEKIIMY CITyXa.
CyI[HOCTD METO[a COCTOUT B BBIGOpPE pelnaioninx GpakTopoB BOSHUKHOBEHIsI OCTIOXHEHMIT CTyXOMPOTe3MPOBAHNs Ha OCHOBE aHAMHECTUIECKIX 1
ay[MOMETPUYECKIX JaHHBIX: BO3PACT IAIMEHTa, STHONIOrNYeCKIie (GaKTOPBI, 9BOMIOLNS TYTOYXOCTH, CIYXOBOIT IIOPOT U apTUKY/LALVOHHBII MHIEKC.

KimioueBble cmoBa: HelpoCEHCOPHAsA TYTOYXOCTb, CIYXOIMPOTE3VPOBaHNe, TPOTHO3MPOBAHIE.




