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Omówiono aktualny stan wiedzy na temat anatomii i fizjologii uk³adu efe-
rentnego œlimaka oraz wp³ywu akustycznej stymulacji kontralateralnej na
emisje otoakustyczne w badaniach u ludzi zdrowych oraz z patologi¹ w
obrêbie oœrodkowego uk³adu nerwowego. Na podstawie przegl¹du pi-
œmiennictwa oraz doœwiadczeñ w³asnych przedstawiono optymalne para-
metry stymulacji oraz nowe techniki rejestracji i analizy danych, wp³ywaj¹ce
na wzrost czu³oœci oraz precyzyjnoœci oceny efektu eferentnego. Przedsta-
wiono równie¿ rys historyczny dotycz¹cy badañ nad uk³adem eferentnym
œlimaka.
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Resent knowledge about anatomy and physiology of the medial olivoco-
chlear system and influence of the contralateral acoustic stimulation on the
otoacoustic emissions in healthy subjects and in patients with central nervo-
us system pathology are presented. Optimal stimulation parameters and
new methods of data analysis improving sensitivity and precision of the
evaluation of the medial olivocochlear efferent effect are shown. Also a
historical overview about efferent effect in humans is briefly presented.
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Anatomia i fizjologia uk³adu eferentnego

Narz¹d Cortiego – obwodowy receptor s³uchu znaj-
duje siê na b³onie podstawnej w przewodzie œlimaka
w uchu wewnêtrznym. Zbudowany jest z komórek re-
ceptorowych i podporowych. Komórki receptorowe two-
rz¹ce nab³onek zmys³owy dziel¹ siê na komórki s³ucho-
we wewnêtrzne i komórki s³uchowe zewnêtrzne. Oba
typy komórek oddzielone s¹ od siebie tunelem Cortiego
i wraz z odmiennym schematem unerwienia tworz¹ dwa
oddzielne systemy nerwowe. Ucho wewnêtrzne uner-
wione jest przez: w³ókna aferentne nerwu s³uchowego,
w³ókna eferentne oraz w³ókna autonomiczne wychodz¹ce
ze zwoju szyjnego górnego i zwoju gwiaŸdzistego. W³ó-
kien aferentnych jest oko³o 30 tysiêcy i prawie 95%

z nich zwi¹zana jest z komórkami s³uchowymi wewnêtrz-
nymi, jedynie ok. 5% w³ókien aferentnych zwi¹zana jest
z komórkami s³uchowymi zewnêtrznymi. Z komórka-
mi s³uchowymi wewnêtrznymi tworz¹ one dobrze zor-
ganizowane synapsy (oko³o 20 na jednej komórce) i pro-
wadz¹ impulsy nerwowe w kierunku oœrodkowej czêœci
drogi s³uchowej. Natomiast w³ókna eferentne, zwi¹zane
z komórkami s³uchowymi zewnêtrznymi prowadz¹ im-
pulsy z oœrodkowej czêœci uk³adu nerwowego do ucha
wewnêtrznego [1].

Uk³ad eferentny œlimaka sk³ada siê z dwóch pasm:
przyœrodkowego i bocznego [2]. Prowadz¹ one w³ókna
z kompleksu oliwki górnej w pniu mózgu do komórek
s³uchowych œlimaka, poprzez pêczek oliwkowo-œlima-
kowy (pêczek Rasmussena). Neurony oliwkowo-œlima-
kowe przyœrodkowe s¹ to g³ównie w³ókna skrzy¿owane,
pokryte os³onk¹ mielinow¹ i maj¹ce swój pocz¹tek w j¹-
drze przyœrodkowym kompleksu oliwki górnej. Biegn¹
one kontralateralnie krzy¿uj¹c dno komory czwartej,
dochodz¹ do narz¹du Cortiego, koñcz¹c siê synapsami
u podstawy komórek s³uchowych zewnêtrznych [3].
W³ókna boczne, nieskrzy¿owane s¹ cieñsze bez os³onki
mielinowej, wychodz¹ z j¹der pêczka bocznego kom-
pleksu oliwki górnej i biegn¹ g³ównie ipsilateralnie, two-
rz¹c synapsy z dendrytami neuronów uk³adu aferentnego
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œlimaka, pod dolnym biegunem komórek s³uchowych we-
wnêtrznych (ryc. 1) [4].

Odmienne unerwienie komórek s³uchowych pozwo-
li³o na wydzielenie dwóch oddzielnych podsystemów
w œlimaku: komórek s³uchowych wewnêtrznych i zwi¹-
zanych z nimi w³ókien aferentnych oraz komórek s³u-
chowych zewnêtrznych i zwi¹zanych z nimi w³ókien efe-
rentnych [5]. Oba te podsystemy spe³niaj¹ odmienn¹
rolê w procesie s³yszenia. Komórki s³uchowe wewnêtrz-
ne s¹ odpowiedzialne za bierne przewodzenie impulsu
dŸwiêkowego z obwodu do oœrodków centralnych, na-
tomiast komórki s³uchowe zewnêtrzne dziêki swym
zdolnoœciom kurczliwoœci przewodzenie impulsu wzma-
gaj¹ i kontroluj¹ [6]. W latach 80. niemal równoczeœnie
Brownell, Flock i Zenner wykazali, ¿e komórki s³ucho-
we zewnêtrzne kurcz¹ siê (in situ) pod wp³ywem takich
bodŸców jak: impuls elektryczny, acetylocholina, jony
wapnia czy potasu, po czym powoli powracaj¹ do kszta-
³tu wyjœciowego [7-10]. Obecnie wiadomo, i¿ istniej¹
dwie fazy tego skurczu: szybka i wolna. Po zadzia³aniu
bodŸca akustycznego dochodzi do powstania fali wê-
druj¹cej na b³onie podstawnej œlimaka i w konsekwencji
do depolaryzacji komórek s³uchowych zewnêtrznych
i zmiany potencja³u b³onowego komórki. Zjawiska te
wywo³uj¹ skurcz szybki komórki, który pojawia siê w cza-
sie kilku milisekund po zadzia³aniu bodŸca [11]. Skur-
cze szybkie komórek s³uchowych zewnêtrznych odby-
waj¹ siê prawie równoczeœnie z fal¹ wêdrown¹ i dziêki
temu mog¹ nasilaæ wychylenie b³ony podstawnej. Uwa-
¿a siê, ¿e skurcze szybkie s¹ odpowiedzialne za istnienie
w œlimaku wewnêtrznego specyficznego wzmacniacza.
Dziêki temu skurczowi w klasycznej krzywej strojenia
obserwuje siê „wyostrzenie” iglicy dla danego w³ókna
nerwowego. Tak, wiêc skurcz szybki komórek s³ucho-
wych zewnêtrznych odpowiedzialny jest za zwiêkszenie
tzw. selektywnoœci czêstotliwoœciowej œlimaka. Ze skur-

czem szybkim ³¹czy siê te¿ aktywne, nieliniowe zjawi-
sko przyrostu czu³oœci s³uchu. Skurcz szybki nie jest
zwi¹zany z obecnoœci¹ w³ókien aktyny i miozyny w ko-
mórce s³uchowej. Skurcz szybki komórek s³uchowych
zewnêtrznych jest wiêc konsekwencj¹ ich depolaryzacji.
Natomiast skurcz wolny komórek s³uchowych zewnêtrz-
nych powstaje na skutek aktywacji uk³adu eferentnego –
pêczka oliwkowo-œlimakowego przyœrodkowego. Skurcz
wolny pojawia siê w czasie do kilkuset milisekund po
zadzia³aniu bodŸca [12]. Do zwrotnej aktywacji w³ó-
kien uk³adu eferentnego dochodzi w nastêpstwie pobu-
dzenia uk³adu aferentego. Przyczyn¹ tego jest najpraw-
dopodobniej wyst¹pienie wolnej fazy skurczu komórek
s³uchowych zewnêtrznych (zale¿nej od w³ókien aktyny
i miozyny). Skurcze wolne komórek s³uchowych ze-
wnêtrznych s¹ wywo³ywane przez acetylocholinê – g³ów-
ny neurotransmiter w uk³adzie eferentnym [13]. Sty-
mulacja w³ókien eferentnych œlimaka za pomoc¹ acety-
locholiny powoduje wp³yw jonów Ca2+ do wnêtrza ko-
mórek s³uchowych zewnêtrznych, co z kolei powoduje
uwolnienie jonów Ca2+ z magazynów wewn¹trzkomór-
kowych. Pocz¹tek efektu dzia³ania acetylocholiny na
b³onê podstawn¹ oraz komórki s³uchowe zewnêtrzne jest
opóŸniony o sekundy i odpowiada wolnym skurczom
komórki. Skurcze wolne powoduj¹ zbli¿enie b³ony na-
krywkowej i komórek s³uchowych zewnêtrznych prowa-
dz¹c do usztywnienia uk³adu b³ona podstawna – komór-
ka s³uchowa zewnêtrzna – b³ona nakrywkowa, a w kon-
sekwencji zmniejszenie amplitudy wychylenia b³ony pod-
stawnej [14]. To usztywnienie narz¹du Cortiego wp³y-
wa w sposób hamuj¹cy na odpowiedŸ aferentn¹.

Galambos w 1956 roku po raz pierwszy na modelu
zwierzêcym wykaza³, i¿ stymulacja elektryczna w³ókien
eferentnych wywo³uje hamowanie odpowiedzi aferent-
nej z nerwu œlimakowego [15]. Bada³ on odpowiedŸ z ner-
wu s³uchowego (potencja³ sumacyjny nerwu s³uchowe-
go – fala N1) po elektrycznej stymulacji pêczka przy-
œrodkowego w dnie komory czwartej, stwierdzaj¹c, ¿e
powoduje to redukcjê odpowiedzi z nerwu s³uchowego
i to zarówno jego amplitudy jak i czynnoœci obserwowa-
nych wy³adowañ. Oprócz zahamowania potencja³u su-
macyjnego, aktywacja przyœrodkowych w³ókien eferent-
nych wp³ywa równie¿ na mikrofoniki œlimaka.

Stymulacja uk³adu eferentengo podwy¿sza ampli-
tudê mikrofoników œlimaka i wywo³uje tzw. wolny po-
tencja³ oliwkowo-œlimakowy. Wzrost mikrofoników œli-
maka jest wiêkszy dla wy¿szych poziomów sygna³ów ni¿
dla sygna³ów o ni¿szym poziomie oraz zmniejsza siê wraz
ze wzrostem czêstotliwoœci [16-18]. Bardziej fizjolo-
giczn¹ metodê stymulacji – bodŸcem akustyczny, w ba-
daniach na zwierzêtach stosowali Buno (1978) oraz
Cody i Johnstone (1982), stwierdzaj¹c, ¿e w³ókna uk³a-
du eferentnego mog¹ byæ aktywowane poprzez stymu-
lacjê akustyczn¹ ucha przeciwnego [19, 20]. Liberman

Ryc. 1. Schemat budowy uk³adu eferentnego œlimaka (reprodukowane
z Œliwiñska-Kowalska M.) [56]
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w 1989 roku w doœwiadczeniach na kotach zaobserwo-
wa³, ¿e podczas stymulacji tonem lub ha³asem ucha kon-
tralateralnego nastêpuje supresja potencja³u sumacyjne-
go nerwu s³uchowego, a supresja ta zanika po przeciêciu
w³ókien pêczka oliwkowo-œlimakowego [21].

Kontralateralna stymulacja w³ókien uk³adu
eferentnego u ludzi zdrowych

Prowadzone przez wiele lat prace nad uk³adem efe-
rentnym œlimaka opiera³y siê jedynie na inwazyjnych
badaniach doœwiadczalnych na modelu zwierzêcym.
Prze³omem w badaniach uk³adu eferentego œlimaka sta-
³o siê odkrycie w 1978 roku emisji otoakustycznych
przez Davida Kempa, dopiero wówczas ocena funkcji
w³ókien oliwkowo-œlimakowych przyœrodkowych sta³a siê
mo¿liwa w nieinwazyjnych badaniach u ludzi.

Wraz z wprowadzeniem badañ emisji otoakustycz-
nych okaza³o siê, ¿e kontralateralna stymulacja akustycz-
na (CAS) wywo³uje zmiany emisji otoakustycznych
(OAE) w uchu badanym. Powy¿szy efekt zwi¹zany jest
najprawdopodobniej z aktywacj¹ skrzy¿owanych w³ó-
kien eferentnych œlimaka [22-30]. Czêsto efekt kontra-
lateralny nazywany jest równie¿ odruchem oliwkowo-
œlimakowym (OCR – olivocochlear reflex). Najczêœciej
efekt oliwkowo-œlimakowy zwi¹zany jest z obni¿eniem
amplitudy emisji otoakustycznych oraz przesuniêciem
w fazie lub czêstotliwoœci. Warunkami niezbêdnymi do
oceny OCR s¹: obecnoœæ emisji otoakustycznych, pra-
wid³owa funkcja ucha œrodkowego oraz zastosowanie sty-
mulacji kontralateralnej sygna³ami o poziomie poni¿ej
progu kontralateralnego odruchu z miêœnia strzemi¹cz-
kowego.

Po raz pierwszy zmiany OAE podczas akustycznej
stymulacji kontralateralnej w badaniach u ludzi opisa³
w 1989 roku John Mott [31]. Kolejne lata to doœæ in-
tensywny rozwój badañ uk³adu eferentnego œlimaka.
Efekt kontralateralny oceniano wykorzystuj¹c badania

emisji spontanicznych (SOAEs) [24, 27, 31-33], emisji
wywo³anych trzaskiem (CEOAEs) [22, 30, 34-37] oraz
emisji produktów zniekszta³ceñ nieliniowych (DPOAEs)
[24, 25, 28, 38-41]. Jako stymulacjê kontralateraln¹ sto-
sowano bodŸce tonalne [27, 31, 39], trzaski [22], szum
w¹skopasmowy (NBN) [22, 28, 36, 39] oraz szum sze-
rokopasmowy (BBN) [22, 27, 30, 35, 37-40].

Podsumowanie wyników badañ dotycz¹cych zmian
w zapisach emisji otoakustycznych u ludzi podczas kon-
tralateralnej stymulacji akustycznej przedstawione zo-
sta³y w tabeli II.

Tabela II. Podsumowanie wyników badañ dotycz¹cych zmian w zapisach
emisji otoakustycznych u ludzi podczas kontralateralnej stymulacji akustycznej

• Kontralateralna stymulacja akustyczna powoduje obni¿enie (supresjê)
amplitudy emisji otoakustycznych oraz przesuniêcie w fazie lub
czêstotliwoœci (ryc. 2) [32, 33, 39, 41, 42];

• Tony oraz szum w¹skopasmowy jako stymulacja kontralateralna
wywo³uj¹ bardzo s³ab¹ supresjê (dla DPOAEs nie przekraczaj¹c¹ 1 dB)
[39];

• Bodziec kontralateralny o charakterze szumu szerokopasmowego
wywo³uje najwiêkszy efekt supresyjny [39];

• Najwiêkszy efekt supresyjny wystêpuje w paœmie czêstotliwoœci
1-2 kHz (ryc. 3) [39,41];

• Wielkoœæ supresji wzrasta wraz ze wzrostem poziomu stymulacji
kontralateralnej [39];

• Efekt supresyjny maleje wraz ze wzrostem poziomu bodŸca ipsilateral-
nego (wywo³uj¹cego emisje otoakustyczne) [39];

• Efekt supresyjny jest najwiêkszy dla emisji spontanicznych (nawet
rzêdu 20 dB) (ryc. 4) [32, 33];

• Efekt supresyjny dla DPOAEs jest istotnie s³abszy ni¿ dla CEOAEs (tab. I,
II) [41];

• Dla CEOAEs nie wystêpuj¹ istotne ró¿nice w wielkoœci efektu eferent-
nego dla stymulacji ipsilateralnej w opcji „linear” i „nonliner” [42];

• Metod¹ najbardziej czu³¹ i dok³adn¹ w ocenie efektu eferentnego jest
ocena zmian dynamicznych (w czasie rzeczywistym) emisji otoakustycz-
nych podczas stymulacji kontralateralnej (ryc. 5) [33].

Tabela I. Porównanie œredniego efektu eferentnego (supresji) dla DPOAEs
i CEOAEs podczas stymulacji szumem szerokopasmowym o poziomie 65 dB SPL

Czêstotliwoœæ Œredni efekt Odchylenie
DPOAEs [Hz] supresyjny [dB] standardowe [dB]

977 1,38 1,4
1160 1,42 1,7
1379 1,41 1,4
1636 1,03 2,1
1953 1,39 2,5

Czêstotliwoœæ CEOAEs
[Hz]

1000 2,76 3,4
1500 2,53 3,3
2000 2,21 21

DPOAEs – emisje produktów zniekszta³ceñ nieliniowych
CEOAEs – emisje otoakustyczne wywo³ane trzaskiem
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Ryc. 2. Amplituda DPOAEs bez stymulacji kontralateralnej (kwadraty czarne)
oraz podczas stymulacji kontralateralnej (ko³a bia³e) szumem szerokopasmo-
wym o poziomie 65 dB SPL (n=250)
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Kontralateralna stymulacja w³ókien eferentnych
u pacjentów z patologi¹ w obrêbie OUN

Brak supresji amplitudy emisji otoakustycznych
wywo³anych trzaskiem podczas kontralateralnej stymu-
lacji szumem szerokopasmowym lub spadek amplitudy
mniejszy ni¿ 1 dB w porównaniu do amplitudy wyj-
œciowej mo¿e œwiadczyæ o patologii w obrêbie oœrodko-
wego uk³adu nerwowego i wymaga dalszej diagnostyki.
Nieprawid³owe wyniki OCR (brak efektu eferentnego
dla OAE podczas CAS lub efekt bardzo s³aby) wystê-
puj¹ w niektórych schorzeniach otoneurologicznych,

szczególnie o lokalizacji pozaœlimakowej, umo¿liwiaj¹-
cej rejestracjê OAE i tym samym ocenê efektu eferent-
nego. W literaturze opisano przypadki nieprawid³owe-
go efektu eferentnego u pacjentów po przeciêciu nerwu
przedsionkowego [26], z neuropati¹ s³uchow¹ [23, 30],
z cukrzyc¹ [43], z guzem okolicy k¹ta mostowo-mó¿d¿-
kowego [34, 44-49], ze stwardnieniem rozsianym (SM)
[50], u dzieci z autyzmem [51] oraz zaburzeniami roz-
woju mowy [52], a tak¿e w przypadku szumów usznych
[53-55] i hyperacusis [34, 44]. Coraz czêœciej wskazuje
siê na istotnoœæ tego¿ testu w diagnostyce schorzeñ oœrod-
kowego uk³adu nerwowego, zachowane emisje otoaku-
styczne w tych patologiach pozwalaj¹ na ocenê efektu
eferentnego, który mo¿e stanowiæ cenne obiektywne
narzêdzie diagnostyczne bardzo wczesnych i subklinicz-
nych zmian w obrêbie oœrodkowego uk³adu nerwowego
[44]. Ocena efektu eferentnego w patologiach oœrodko-
wych stanowi nowe zagadnienie bêd¹ce wci¹¿ w trakcie
badañ naukowo-klinicznych. Na podstawie badañ w³a-
snych stwierdzono, ¿e:
1. Efekt eferentny dla CEOAEs podczas stymulacji

kontralateralnej szumem szerokopasmowym u pa-
cjentów ze stwardnieniem rozsianym jest istotnie
s³abszy ni¿ w grupie kontrolnej i nie przekracza 10%
supresji w porównaniu do amplitudy wyjœciowej (tab.
III i ryc. 6) [50];
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Ryc. 3. Wielkoœæ efektu eferentnego dla DPOAEs podczas stymulacji kontrala-
teralnej szumem szerokopasmowym o poziomie 65 dB SPL. Najwiêkszy efekt
eferentny (supresja) widoczny w paœmie 1000–2000 Hz (n=250)
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Ryc. 4. Emisje spontaniczne bez (panel górny) oraz podczas (panel dolny)
stymulacji kontralateralnej szumem szerokopasmowym o poziomie 65 dB SPL

f = 1083 Hz

LA 10% = 41 ms
LA 90% = 699 ms
τ = 300 ms

Lf 10% = 28 ms
Lf 90% = 422 ms
τ = 179 ms

Ryc. 5. Zmiany dynamiczne (w czasie rzeczywistym) amplitudy (panel górny)
oraz czêstotliwoœci (panel dolny) emisji spontanicznej (f=1083 Hz) podczas
stymulacji kontralateralnej szumem szerokopasmowym o poziomie 65 dB SPL.
Czas od 0,0 do 0,4 sek oznacza pomiar SOAEs bez stymulacji kontralateralnej,
0,4 sek to moment w³¹czenia CAS, czas od 0,4–1,2 sek przedstawia pomiar
amplitudy i czêstotliwoœci SOAEs podczas CAS (w czasie rzeczywistym)
SOAEs – emisje spontaniczne
CAS – akustyczna stymulacja kontralateralna
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Tabela IV. Œredni procent supresji (obni¿enia) amplitudy CEOAEs podczas
stymulacji kontralateralnej szumem szerokopasmowym o poziomie 65 dB
SPL w podgrupach z guzem k¹ta mostowo-mó¿d¿kowego (UG – uszy po
stronie guza, UB – uszy po stronie bez guza) i podgrupach kontrolnych
(UK1 – podgrupa kontrolna odpowiednio dobrana do grupy badanej UG;
UK2 – podgrupa kontrolna odpowiednio dobrana do grupy badanej UB)

„nonlinear” supresja %

Kontrola UK1 22%
Kontrola UK2 17%
Badani UB 10%
Badani UG 9%

„linear” supresja %

Kontrola UK1 15%
Kontrola UK2 14%
Badani UB 10%
Badani UG 8%

CEOAEs – emisje otoakustyczne wywo³ane trzaskiem

Tabela III. Œredni procent supresji (obni¿enia) amplitudy CEOAEs podczas
stymulacji kontralateralnej szumem szerokopasmowym o poziomie 65 dB
SPL w podgrupach z SM i kontrolnych (UP – uszy prawe; UL – uszy lewe)

„nonlinear” supresja %

Kontrola UP 23%
Kontrola UL 30%
Badani SM UP 10%
Badani SM UL 8%

„linear” supresja %

Kontrola UP 16%
Kontrola UL 16%
Badani SM UP 9%
Badani SM UL 8%

CEOAEs – emisje otoakustyczne wywo³ane trzaskiem
SM – stwardnienie rozsiane
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Ryc. 6. Porównanie efektu eferentnego dla CEOAEs (opcja „nonlinear”) pod-
czas stymulacji kontralateralnej szumem szerokopasmowym o poziomie 65 dB
SPL w podgrupie pacjentów z SM, uszy prawe (BSM-UP) do podgrupy kon-
trolnej, uszy prawe (KSM-UP); w podgrupie pacjentów z SM, uszy lewe (BSM-
UL) do podgrupy kontrolnej, uszy lewe (KSM-UL) oraz pomiêdzy podgrupami
pacjentów z SM (uszy lewe do prawych)

CEOAEs – emisje otoakustyczne wywo³ane trzaskiem

SM – stwardnienie rozsiane
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Ryc. 7. Porównanie efektu eferentnego dla CEOAEs (opcja „nonlinear”) pod-
czas stymulacji kontralateralnej szumem szerokopasmowym o poziomie 65 dB
SPL w podgrupie pacjentów z guzem k¹ta mostowo-mó¿d¿kowego (uszy po
stronie guza) – UG do odpowiednio dobranej podgrupy kontrolnej – UK1; w
podgrupie pacjentów z guzem k¹ta mostowo-mó¿d¿kowego (uszy po stro-
nie bez guza) – UB do odpowiedniej podgrupy kontrolnej – UK2 oraz pomiê-
dzy podgrupami pacjentów (uszy po stronie guza do uszu po stronie bez
guza) i podgrupami kontrolnymi (uszy lewe do uszu prawych – UKL/UKP).
CEOAEs – emisje otoakustyczne wywo³ane trzaskiem

2. Efekt eferentny dla CEOAEs podczas stymulacji
kontralateralnej szumem szerokopasmowym u pa-
cjentów z guzem k¹ta mostowo-mó¿d¿kowego jest
obustronnie istotnie s³abszy ni¿ w grupie kontrol-
nej i nie przekracza 1 dB oraz 10% supresji (tab.
IV i ryc. 7) [49];

Podsumowuj¹c dane piœmiennictwa oraz wyniki ba-
dañ w³asnych mo¿na stwierdziæ, ¿e najwiêkszy efekt efe-
rentny u ludzi uzyskujemy wykorzystuj¹c analizê zmian
dynamicznych (w czasie rzeczywistym) emisji otoaku-
stycznych, spontanicznych lub wywo³anych bodŸcami
o ni¿szym poziomie, podczas stymulacji kontralateral-
nej szumem szerokopasmowy o wy¿szym poziomie, jed-
nak nie przekraczaj¹cym progu odruchu z miêœnia strze-
mi¹czkowego.
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