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Drodzy Czytelnicy,

Przeglgdajqc kalendarz spotkan naukowych
z zakresu laryngologii, jakie odbyly sie w Polsce
w tym roku, dochodze do wniosku, Ze jesteSmy
bardzo aktywnq grupqg zawodowq. Od maja do
wrzesnia zorganizowano szes¢ duzych konfe-
rencji. Byly to:
— Konferencja Sekcji Audiologicznej w Spale,
— Konferencja Sekcji Onkologicznej w Bydgoszczy,
— Konferencja Laryngologiczna w £odzi,
- Miedzynarodowa Konferencja Rynologiczna
w Warszawie,
- Konferencja Laryngologéw Wojskowych w
Zakopanem,
— Dni Otolaryngologii Dzieciecej w Lublinie.
Jest oczywiste, ze nie moglem uczestniczy¢ we
wszystkich tych spotkaniach, ale wiem, ze w kaz-
dym z nich wzieto udzial wielu Kolegéw. Swiadczy
to o tym, ze nasze Srodowisko jest bardzo aktywne
i ma potrzebe nie tylko wymiany swoich doswiad-
czenn i wiedzy, ale takze normalnych Iludzkich
kontaktéw, okreslanych dzisiaj jako integracja.
Poruszam ten temat, albowiem wiasnie teraz
w réznych gremiach i przy réznych okazjach
toczy sie dyskusja, czy krajowe zjazdy PTORL-
-ChGiS powinny odbywa¢ sie co rok, co dwa
lata czy tez rzadziej. Bedziemy o tym decydowac
za niespeina rok, na zjezdzie w Lublinie. Z calg
pewnosciq jest to problem, ale moim zdaniem
nie najwazniejszy dla polskiej otolaryngologii.
Mysle, ze PTORL-ChGiS powinno zwrdécic¢ uwage
na wiele innych, bardziej istotnych spraw. Uwa-
zam, Ze obecny zwyczaj organizowania co dwa
lata zjazddéw naszego Towarzystwa jest naj-
bardziej optymalny. Umozliwia bowiem organi-
zowanie mniejszych, bardziej specjalistycznych
konferencji na przemian ze zjazdem ogdlno-
polskim. To jest mdj glos w tej dyskusji.
Zycze Panstwu interesujqcej lektury niniej-
SzZego numeru naszego magazynu.

o

prof. dr hab. med. Antoni Krzeski

PS. Wszystkich Czytelnikow, ktorzy przysiali za-
mowienie na segregator ,,Magazynu Otorynolaryngolo-
gicznego”, pragne przeprosic¢ za powstale opoZnienie
w jego dostarczeniu. Redakcja otrzymata prawie 2000
zgloszen. Przeszlo to nasze oczekiwania, jak rowniez
nasze mozliwosci finansowe. Dolozymy wszelkich
staran, aby dotrzymac danej obietnicy, ale to wymaga
czasu.

Prosze rowniez Czytelnikow, ktorzy przystali juz
Jjedno zgloszenie, aby nie przysylali kolejnych.

Warszawa, sierpierr 2003 r.
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TWORZYLI POLSKA
LARYNGOLOGIE

DIONIZY
ZUBERBIER
(1900-1940)

Wywodzit sie ze zasymilowanej w Polsce ro-
dziny pochodzacej ze Szwajcarii. Urodzit sie
w Warszawie w roku 1900. Ukonczyt Wydziat Le-
karski Uniwersytetu Warszawskiego. Otolaryn-
gologia interesowat sie juz podczas studiéw, pra-
cujac w Klinice Warszawskiej jako wolontariusz.
Po uzyskaniu dyplomu lekarza pracowat tam jako
asystent. Interesowat sie szczegolnie rozpozna-
waniem i leczeniem raka gtowy i szyi. Nawigzat
Scista wspolprace z wowczas doktorem Lukasz-
czykiem z Instytutu Radowego w Warszawie,
ktéra owocowatla publikacjami na temat metod
leczenia raka krtani. Byt jednoczesnie specjalistg
sledzacym Swiatowy postep w otorynolaryngo-
logii. W roku 1934 uzyskal veniam legendi.

W roku 1938, wobec zlego stanu zdrowia
prof. Feliksa Erbricha, Rada Wydziatu Lekarskie-
go polecita prowadzenie Warszawskiej Kliniki
Laryngo-Otiatrycznej wtasnie docentowi Zuber-
bierowi. Rok po6zniej konkurs na stanowisko kie-
rownika tej kliniki wygrat prof. Antoni Dobrzan-
ski, ordynator Panstwowego Szpitala Powszech-
nego we Lwowie.

W momencie wybuchu II Wojny Swiatowej
Dionizy Zuberbier wstapit do wojska jako lekarz
ochotnik w randze porucznika. Przed wyrusze-
niem na front wspoélnie z dr. Lukaszczykiem, po
wojnie wieloletnim dyrektorem Instytutu Onko-
logii w Warszawie, ukryt polski rad, dar Marii
Sktodowskiej-Curie dla narodu polskiego, na
glebokiej prowincji u rodzicow swojej zony.

Na Kresach Wschodnich Rzeczypospolitej
dostat sie do niewoli radzieckiej. Byl internowa-
ny w obozie jenieckim w Kozielsku, skad do ro-
dziny doszla jego kartka z informacjg o miejscu
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pobytu. W roku 1943 szczatki docenta Dionizego
Zuberbiera zostaly zidentyfikowane w czasie
ekshumacji grobow polskich oficeréw zamordo-
wanych w roku 1940 w Katyniu.

Pozostawil po sobie podrecznik pt. ,,Choroby
nosa, gardia, krtani i uszu”, a takze rozdziat za-
tytulowany ,.Choroby uszu, nosa, krtani i gar-
dzieli” w znakomitej wieloautorskiej monografii
pt. .Orzecznictwo lekarskie 1 inwalidzkie
w ubezpieczeniu spolecznym”. Obie pozycje wy-
dano w Warszawie w roku 1938.

Wybitny polski otolaryngolog doc. Dionizy
Zuberbier podzielil los tysiecy Polakéw Jego
pokolenia.

prof. zw. dr hab. med. Grzegorz Janczewski



SZUMY USZNE
~ FAKTY ISTOTNE KLINICZNIE

dr med. Grazyna Bartnik

TINNITUS - clinical essentials

There are milions of people worldwide suffering
from tinnitus. Many have difficulty doing everyday
activities: working, resting, concentrating and
sleeping. Many have anxiety and depression or some
other emotional problems.

There is no real cure for tinnitus but much can
be done to help tinnitus patients. Unfortunately,
many clinicians who see tinnitus patients don’t
know exactly what to do, don't know where and
how to start with treatment. It results from their
inexperience and still insufficient knowledge on this
field. Tinnitus sufferers need help and they often
spend many years in search of it. Although, it's
usually impossible to remove tinnitus in all cases,
the most of tinnitus patients can achieve significant
relief being treated professionally.

Mag. ORL, 2003, 1I, 3, (7) 57-72

KEY WORDS: tinnitus - diagnosis, treatment

PRACA RECENZOWANA

Instytut Fizjologii i Patologii Stuchu
Kierownik: prof. dr hab. med. Henryk Skarzynski
ul. Pstrowskiego 1, 02-207 Warszawa

Szum uszny (ang. tinnitus) ze wzgledu na wy-
wolywane przezen dolegliwosci oraz rozpo-
wszechnienie jest bez watpienia zjawiskiem
spolecznym. Jego leczenie wcigz pozostaje
otwartym zagadnieniem, a ocena poszczegol-
nych metod terapii przez badaczy i klinicystow
zajmujgcych sie tym zaburzeniem budzi wiele
emocji. Szum uszny jest sluchowa percepcja
fantomowg, mechanizm jego generacji i percep-
cji nie jest do konca poznany, wcigz takze brak
jakichkolwiek obiektywnych metod monitoro-
wania czy rejestracji tego zjawiska w codzien-
nej praktyce klinicznej. Czesto towarzyszy roz-
norodnym innym zaburzeniom stuchu, ale wy-
stepuje rowniez u os6b ze stuchem prawidilo-
wym. Stopien dokuczliwosci szumu i jego
wplyw na zycie jest rézny u poszczegolnych
os6b. Dla wielu bywa jednak tak ucigzliwy i, jak
moéwig, ,nie do zniesienia”, ze czesto latami
szukajg profesjonalnej pomocy. Niestety, czesto
bez skutku.

Biorac pod uwage trudnosci i problemy, ja-
kie towarzysza probom leczenia szumoéw
usznych, trzeba wyraznie powiedzie¢, ze w zad-
nym wypadku pacjenci, ktérzy na nie cierpia,
nie powinni pozosta¢ bez pomocy. I cho¢ zwykle
nie udaje sie wyleczy¢ wszystkich, prawie za-
wsze istnieje mozliwos¢ przyniesienia im ulgi
lub cho¢by znacznego zlagodzenia tych dolegli-
wosci.

DEFINICJA

Szumy uszne opisywane sa przez pacjentow
w rézny sposob. DZwiegki te przypominajg najcze-
Sciej szum (stad nazwa), ale moga takze przypo-
mina¢ dzwonienie, pisk, gwizd, Swist, dZwiek
uciekajacej pary, bulgotanie, tetnienie, wycie,
¢wierkanie, szelest gniecionego papieru i wielu
innych dzwiekéw. Odczuwane sg w jednym uchu,
obojgu uszach lub wewnatrz gtowy. Sa styszane
okresowo lub ciggle. Moga mie¢ staty lub zmienny
poziom maskowania, w trakcie trwania moze
zmienia¢ sie ich natezenie, wysokos¢ i charakter
(Bartnik 1997, Bartnik i in. 2000).
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Szumy uszne sa roznie dokuczliwe. Sa oso-
by, dla ktorych odczuwany szum nie stanowi
w ogole problemu. Innym szum przeszkadza je-
dynie w ciszy, np. podczas odpoczynku, przy za-
sypianiu, zakldca koncentracje i skupienie nad
ksigzka. Jeszcze innym uniemozliwia wykony-
wanie réznych czynnosci codziennych, dezorga-
nizuje zycie rodzinne i osobiste, zakiéca prace
zawodowaq. W skrajnych przypadkach prowadzi
do gtebokiej depresji i w znacznym stopniu ruj-
nuje normalne zycie (Bartnik 1998).

Amerykanski Narodowy Instytut Standardéw
definiuje szum uszny jako odczucie dzwieku bez
pobudzenia zewnetrznego (ANSI 1969, za Jastre-
boff 1995). Definicja ta jest mato precyzyjna. Obej-
muje zaréwno szmery naczyniowe, jak i halucy-
nacje stuchowe zwigzane ze schizofrenia, a takze
roznorodnos¢ dzwiekow somatycznych, wynikajg-
cych np. z mioklonii podniebienia, ziejacej trabki
sluchowej czy patologii w stawie skroniowo-zu-
chwowym. Odpowiadajace temu opisowi rézno-
rodne dzwieki styszane w glowie moga by¢ réw-
niez styszalne w niektérych wadach wrodzonych
osrodkowego uktadu nerwowego prowadzgcych
do wzrostu ciSnienia wewnatrzczaszkowego.
W definicji tej mieszcza sie rowniez szumy pocho-
dzenia $limakowego, szumy wynikajace z zabu-
rzen w nerwie stuchowym czy centralnych dro-
gach stuchowych (Jastreboff 1995).

W celu ujednolicenia terminéw zwigzanych
Z szumami usznymi przyjeto ich podzial na
obiektywne (nazywane rowniez dZzwiekami so-
matycznymi) i subiektywne (Jastreboff 1995).

W kazdym przypadku gdy dochodzi do po-
budzenia mechanicznego w $limaku, mowimy
o dzwieku somatycznym, nazywanym réwniez
szumem obiektywnym. Ten rodzaj szumu daje
sie zarejestrowac lub moze by¢ styszalny przez
osoby trzecie. Powstaje na podobnej drodze jak
wrazenie dzwieku zewnetrznego w sytuacjach,
kiedy w obrebie glowy pacjenta, w sasiedztwie
ucha istnieje patologiczne miejsce generacji
energii akustycznej (np. przy mioklonii podnie-
bienia czy zwezonym miazdzycowo naczyniu
krwionosnym). Ten rodzaj szumoéow wystepuje
rzadko, ale zawsze powinien by¢ rozpoznany,
gdyz warunkuje najodpowiedniejsze leczenie.

Szum uszny subiektywny jest odczuciem
dzwieku, ktéry wynika wylacznie z aktywnosci
w obrebie uktadu nerwowego bez jakiejkolwiek
odpowiadajacej jej aktywnosci wibracyjnej,
mechanicznej w obrebie slimaka. Sa to zja-
wiska fantomowe i takie najczesciej nekaja
naszych pacjentéw (Jastreboff 1990, 2000).
Stysza je tylko osoby, ktorym one dokuczaja.
Nawet za pomoca najnowoczesniejszej apara-
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tury nie jest dzi$ mozliwe zarejestrowanie ich
dZzwieku. Sa one wynikiem percepcji zmienio-
nego sygnatu neuralnego dochodzacego z drog
stuchowych do kory stuchowej. Praktycznie nie
istnieja dzwieki zewnetrzne, ktore bylyby iden-
tyczne z odczuciem szumu. Ocena psychoaku-
styczna wiekszosci szumoéw subiektywnych
pokazuje, ze ich odczucie rézni sie w zasadniczy
sposob od dzwiekéw zewnetrznych, stad czeste
trudnosci w okresleniu wysokosci i natezenia
tego zjawiska (Jastreboff 1990, Feldmann
1995, Bartnik 1998). W pracach wielu autoréw
okreslenie tinnitus jest uzywane wytacznie dla
okreslenia szumoéw subiektywnych.

EPIDEMIOLOGIA

Szacuje sie, ze szumy uszne o znaczeniu
klinicznym, czyli trwajgce diuzej niz 5 minut,
odczuwa kilkanascie procent swiatowej popu-
lacji (Mc Faden 1982). Z badan Colesa (1987)
przeprowadzonych w Wielkiej Brytanii wynika,
ze szumy uszne odczuwa okoto 40% oso6b do-
rostych. Osiem procent sposréd nich okresla
je jako bardzo ucigzliwe, a ponad 200 tysiecy
0s6b (0,5%) nie moze z ich powodu prowadzi¢
normalnego zycia (Coles 1987). W Niemczech
okoto 400 tysiecy osob bardzo cierpi z powodu
szumow usznych (Lenarz 1992). W Stanach
Zjednoczonych szumy uszne zglasza az 40
milion6éw oséb i dla co czwartej z nich jest
to istotny problem. Milionowi Amerykanéw
szumy uszne uniemozliwiaja prowadzenie
normalnego zycia (Mc Faden 1982). Dolegli-
wos$¢ ta nieznacznie czesciej dotyczy kobiet,
dotyka osoby w kazdym wieku (cho¢ ich cze-
sto$¢ ro$nie wraz ze starzeniem sie) i kazdej
rasy (Shulman 1997).

Z badan przeprowadzonych w Polsce przez
Instytut Fizjologii i Patologii Stuchu wynika, ze
szumy uszne odczuwa co pigty dorosty Polak
powyzej 18. roku zycia, natomiast state szumy
uszne ma okoto 5% naszej populacji. Czestos¢
wystepowania szumow usznych rosnie z wie-
kiem, a szumy przemijajagce maja z czasem
tendencje do przechodzenia w dolegliwos¢
o charakterze stalym. Wsréd oséb w wieku
55-64 lat stale szumy uszne ma co dziesigty
Polak, a w wieku 75 i wiecej lat juz co pigty
(Fabijanska i in. 1999). W naszym kraju nie-
znacznie, cho¢ istotnie czesciej wystepuja one
u mezczyzn.



PATOGENEZA

Naukowcy zgadzaja sie, ze szum uszny jest
skutkiem nieprawidiowej aktywnosci nerwowej
w drogach stuchowych, ktéra w osrodkach stucho-
wych jest btednie rozpoznawana jako dzwiek. Co
do przyczyn tej nieprawidiowej aktywnosci neuro-
nalnej nie ma jednak jednoznacznych opinii. Zad-
na z zaproponowanych dotychczas teorii gene-
rowania szumow usznych nie zostala na tyle
potwierdzona badaniami klinicznymi, aby mogta
stanowic podstawe leczenia przyczynowego. Uwa-
za sie, ze nie ma jednego, wspolnego dla wszyst-
kich rodzajow szumu patomechanizmu jego gene-
rowania (Jastreboff 1999). Do powstania szumu
usznego potrzebne jest miejsce nieprawidlowe]j
impulsacji nerwowej, tzw. generator szumu.
W Swietle dzisiejszej wiedzy na temat patofizjo-
logii szumow usznych przyjmuje sie, ze:

najczestszg lokalizacjg generatora szumu jest
$limak (Mc Faden 1982, Jastreboff 1990)

istotna rola przypada uktadowi eferentnemu
(Hazell 1987)

W powstawaniu szumu szczegolne znaczenie
ma niezrownowazona aktywnos¢ wiokien afe-
rentnych typu I i I jako wynik dysharmoniczne-
go uszkodzenia ukladu komorek rzesatych ze-
wnetrznych (outer hair cells, OHC) i komoédrek
rzesatych wewnetrznych (inner hair cells, IHC)
(Jastreboff 1990, 1995, 2000)

patologiczna aktywnos$¢ neuronalna odczyty-
wana jako szum moze by¢ wynikiem synchroni-
zacjl spontanicznej aktywnosci nerwowej (Mgl-
ler 1995)

model deaferentacji 1 uwrazliwienia neuro-
now osrodkowych mozna w przypadkach po-
wstawania szumu przypisa¢ zjawiskom zacho-
dzacym w drogach stuchowych (Harrison 1991)

indukcja szumu moze tez mie¢ miejsce w cen-
tralnie potozonych drogach stuchowych (Hazell
1992, Mgller 1995)

niebagatelng role w powstawaniu lub nasila-
niu istniejgcego szumu odgrywa uklad wspot-
czulny (Roberst 1990).

Generowanie patologicznej aktywnosci neu-
ronalnej, odczytywanej nastepnie jako szum
uszny, powinno sie rozpatrywac catkowicie od-
dzielnie. Dopiero pojawienie sie tej aktywnosci
w drodze stuchowej wyzwala mechanizmy odpo-
wiedzialne za jej wykrywanie, wzmocnienie, po-
strzeganie, podtrzymywanie i ostatecznie per-
cepcje w korze mozgu szumu usznego. Wtedy
dopiero dochodzi do aktywacji ukiadéw odpo-
wiedzialnych za reakcje emocjonalne i obronne
w odpowiedzi na szum (Jastreboff 1990). Jastre-
boff (1990) wysunal teorie, ze pojawienie sie

szumu w uszach jest skutkiem udziatu i interak-
cji wszystkich pieter drogi stuchowej i réznych
osrodkow w osrodkowym uktadzie nerwowym.
Za postrzeganie i odczucie szumu oraz zwigzane
z tym reakcje odpowiedzialne sg osrodki podko-
rowe, kora moézgu, ukiad limbiczny i autono-
miczny uktad nerwowy (Jastreboff 1990).

SLIMAK JAKO GEOWNE MIEJSCE

GENEROWANIA SZUMOW USZNYCH

Budowe mikroskopowa ucha wewnetrznego
szczegotowo opisano juz w latach 50. i 60. (Spoen-
dlin 1966). W ostatnich latach, dzieki najnowszym
zdobyczom biologii molekularnej, wiedza ta zosta-
fa znacznie wzbogacona (Rogowski 1998). W sli-
maku cziowieka znajduje sie okoto 12 000 komorek
OHC i 3500 komorek IHC. Te pierwsze sa wyposa-
zone w liczne mitochondria, co wskazuje na zacho-
dzace w nich intensywne procesy przemiany ma-
terii. Czesci podstawne tych komorek kontaktujg
sie z szerokimi synapsami eferentnymi i wielo-
krotnie mniejszymi zakonczeniami aferentnymi.

Komorki rzesate wewnetrzne kontaktuja
sie swa podstawa z zakonczeniami wiédkien afe-
rentnych prowadzacych impulsy nerwowe
w kierunku dalszych odcinkéw drogi stucho-
wej. Zdecydowanie mniej liczne i mniejsze sy-
napsy eferentne przylegaja do zakonczen afe-
rentnych. W synapsie pomiedzy komoérka IHC
a neuronem aferentnym role neurotransmitera
odgrywa kwas glutaminowy. W obrebie afe-
rentnych komoérek zwojowych docierajacych do
nabtonka zmysiowego $limaka wyréznia sie
dwa typy komorek: wystepujace w przewadze
(90-95%) duze komorki dwubiegunowe typu
I oraz mniej liczne (5 do 10%) i mniejsze rzeko-
mojednobiegunowe komorki typu II. Neurony
typu II stanowia unerwienie aferentne komo-
rek OHC, podczas gdy typ I neuronoéw dociera
do komoérek THC. Elektrofizjologiczne i morfolo-
giczne badania Spoendlina wykazatly, ze wiek-
szo$¢ informacji stuchowych z narzadu Cortie-
go jest przekazywana do osrodkowego uktadu
nerwowego za posrednictwem komorek IHC
i neuronow typu I (Rogowski 1998). Liczniejsze
komoérki OHC z wplywajacym na ich mikrome-
chanike unerwieniem eferentnym odgrywaja
role wzmacniacza slimakowego.

Oprécz nabionka zmystowego w przewodzie
slimaka istnieje takze odmienny strukturalnie
i funkcjonalnie rodzaj nabionka, ktoéry odgrywa
wazna role w utrzymaniu homeostazy ptynéw
ucha wewnetrznego (Spoendlin 1966). Jest to
prazek naczyniowy (stria vascularis) — jedyna
tkanka, w ktorej srodnablonkowo wystepuja
naczynia.
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W homeostazie pltynéw ucha wewnetrznego
uczestniczy rowniez nabtonek czesci posredniej
i dystalnej worka sroédchtonki (saccus endolym-
phaticus). Oprocz funkcji wydzielniczej i udziatu
w resorpcji plynéw uczestniczy on w reakcjach
immunologicznych zachodzacych w uchu we-
wnetrznym.

W wiekszosci przypadkéw (okolo 80%)
szum uszny jest generowany w S$limaku, jako
nastepstwo roznych zmian patologicznych
w uchu wewnetrznym (Eggermont 1990, Ja-
streboff i Hazell 1993). Zniszczenie dotyczy
przede wszystkim komoérek OHC. Najczesciej
ulegaja one uszkodzeniom wskutek urazu aku-
stycznego (narazenie na znaczny hatas), stresu,
zakazenia wirusowego, pod wplywem zwiaz-
kow ototoksycznych, zaburzen naczyniowych
i hormonalnych oraz po urazach mechanicz-
nych glowy i ucha. Komoérki stuchowe ze-
wnetrzne podlegajg réwniez procesowi starze-
nia i w warunkach fizjologicznych ubywa ich
okoto 0,5% w kazdym roku zycia. Prawdopo-
dobnie dlatego szum uszny znacznie czesciej
wystepuje u ludzi starszych. Rycina 1 przed-
stawia prawidlowe komorki stuchowe, z trze-
ma rzedami komoérek OHC (rzeski ulozone
w ksztalcie litery V) i jednym rzedem komorek
IHC (rzeski ulozone w jednej linii). Rycina 2
przedstawia fragment biony podstawnej w $li-
maku po ekspozycji na duzy hatas.

Ryc. 1. Prawidlowe komorki stuchowe
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Nieodwracalne uszkodzenie komorek stu-
chowych (gtéwnie OHC) w $limaku jest najcze-
Sciej zwigzane z niedostuchem czuciowo-ner-
wowym réoznego stopnia, ktéremu w okoto 60%
przypadkow towarzyszy szum uszny. Istnieje
jednak dos$¢ znaczna liczba pacjentéw z szu-
mem usznym, ktérzy maja catkowicie prawidio-
wy prog styszenia w audiometrii tonalnej. Cze-
sto jedyna patologia obserwowang w tej grupie
jest uszkodzenie komoérek OHC potwierdzone
badaniem otoemisji akustycznej (Bartnik i in.
2002).

W znacznie mniejszym procencie przypad-
kow szum uszny jest zwigzany ze zmianami
w uchu srodkowym lub w pozaslimakowej czesci
narzadu stuchu.

W praktyce klinicznej szumy uszne prawie
zawsze towarzyszg czuciowo-nerwowym uszko-
dzeniom stuchu, np. urazowi akustycznemu,
otosklerozie s$limakowej, niedostuchowi typu
presbyacousis — typ slimakowy, chorobie Ménie-
re’a, pojawiaja sie jako efekt ototoksycznego
dziatania niektérych lekéw.

Powstawanie szumu usznego zalezne od
uszkodzenia slimaka mozna wyttumaczy¢ zabu-
rzeniem motoryki komoérek OHC, zaburzeniami
w elekromechanice slimaka, zmianami potencja-
tu receptorowego komorek rzesatych, zaburze-
niami funkcjonowania tzw. drugich przekaZni-
kow (ang. second messengers), zaburzeniem

Ryc. 2. Uszkodzone komorki stuchowe w slimaku



stezenia jonow wapniowych wewnatrz komorek
OHC oraz innymi $limakowymi mechanizmami
molekularnymi.

ZABURZENIA MOTORYKI KOMOREK OHC

Wiadomo, ze komoérki OHC maja zdolnos¢ do
wykonywania czynnych ruchéw: skurczéw szyb-
kich i wolnych. Ruchy te umozliwiaja mecha-
niczne przetworzenie sygnatu dzwiekowego za-
nim zostanie on przekazany komoérkom IHC
(Zenner i Ernst 1995). Ruchy szybkie sa catkowi-
cie niezalezne od widkien aktyny i miozyny.
Energia mechaniczna uwolniona pod wplywem
tych ruchéw zwieksza czutosc¢ slimaka o okoto 40
dB. Selektywne wzmocnienie fali wedrownej
jest slimakowym mechanizmem ,wyostrzajga-
cym” 1 wzmacniajagcym odpowiedz stuchowsg,
zwlaszcza na bodzce o matym natezeniu (Sliwin-
ska-Kowalska 1994, Zimmermann 1 Femin
1996). Ruchy wolne sg wynikiem dziatania ukta-
du eferentnego (peczka oliwkowo-slimakowego
przysrodkowego). Do pobudzenia komorek do-
chodzi gtéwnie za posrednictwem synaps acety-
locholinergicznych, a takze synaps, w ktérych
posrednikiem jest kwas gamma-aminomasiowy
(GABA) (Eybalin 1993). Ruch wolny, powodujacy
hamowanie odpowiedzi aferentnej, peini role
ochronng przed duzymi natezeniami dzwieku.
Moze tez wzmacniac¢ impulsacje aferentna, usta-
wiajgc rzeski OHC w miejscu ich optymalnego
dziatania (Zimmermann i Femin 1996).

Komoérki rzesate zewnetrzne w odréznieniu
od komorek IHC sg bardziej narazone na uszko-
dzenie przez takie czynniki, jak np. znaczny
hatas, wirusy, leki ototoksyczne, niedokrwienie,
niedotlenienie, stres, zaburzenia metaboliczne,
hormonalne. Podatnos¢ tych komorek na uszko-
dzenie jest zwigzana ze specyficzng budowa
i funkcja i zwykle prowadzi do ich nadmiernej
ruchliwosci. Wibracja ta dociera do sasiadu-
jacych komorek IHC i moze by¢ przyczyng nie-
prawidiowej impulsacji neuronalnej odbieranej
jako szum. (Kemp 1981, Zenner i Ernst 1995).

ZABURZENIA W ELEKTROMECHANICE
SLIMAKA

Elektryczna kontrola nad ruchami szybkimi
jest sprawowana za pomoca zmian potencjatu
komorkowego OHC lub zmian zewnatrzkomor-
kowego pola elektrycznego. Mikrofoniki slimaka
stanowia takie wilasnie zewnetrzne pole elek-
tryczne. Sugeruje sie, ze wskutek uszkodzenia
Slimaka dochodzi do zmian w mikrofonikach, co
z kolei mogtoby powodowa¢ wzbudzenie miej-
scowych i niekontrolowanych ruchéw szybkich
(Zenner i Ernst 1995).

ZMIANY POTENCJALU RECEPTOROWEGO
KOMOREK RZESATYCH

Do powstania potencjalu receptorowego
komorki konieczna jest obecnos¢ kanatow jono-
wych. W komérkach stuchowych zewnetrznych
opisano kanaly szczytowe i kanaly boczne. Ka-
naly szczytowe sg zwrocone w kierunku prze-
strzeni $rédchionki. Pod wplywem odchylenia
rzesek ulegaja one otwarciu i potas oraz wapn
z endolimfy naptywa do wnetrza komoérki. Ten
naptyw dodatnich tadunkéw prowadzi do depo-
laryzacji, zwiekszenia stezenia wapnia we-
wnatrz komorki, generacji ruchéw wolnych
OHC i uwolnienia neuromediatora w IHC.

W podstawnobocznej czesci komorek OHC
opisano kanaly boczne, ktére pozwalaja na ich re-
polaryzacje i hiperpolaryzacje. Kanaty te sa zwré-
cone w kierunku przestrzeni przychtonki. Depola-
ryzacja otwiera boczny kanat potasowy, dzieki cze-
mu jony potasu moga swobodnie odptyna¢ do pe-
rylimfy, prowadzac do repolaryzacji komorki.

Najprawdopodobniej wszelkie zaburzenia
czynnosci kanatéw jonowych (zaréwno zwieksze-
nie przepuszczalnosci kanatéw szczytowych, jak
i blokada kanaléw bocznych) powoduja zmiany
potencjatu receptorowego, co z kolei wywoluje
badz nieprawidtowe uwolnienie neurotransmitera
w komoérkach IHC, badz zaburzenie kontroli nad
ruchami komérek OHC. W obu tych przypadkach
moze dojs¢ do powstania szumoéw usznych (Zen-
ner i Ernst 1995, Zimmermann i Femin 1996).

ZABURZENIA W FUNKCJONOWANIU
tzw. DRUGICH PRZEKAZNIKOW

Zachowanie homeostazy srédchtonki, hiper-
osmotycznego i dodatnio spolaryzowanego pty-
nu bogatego w jony potasu jest uzaleznione od
wielu uktadéw hormonalnych, ktére wspotdzia-
tajg ze soba na zasadzie sprzezen zwrotnych.
W chorobie Méniére’a stwierdzono zwigkszenie
stezenia hormonu antydiuretycznego (ADH), co
prowadzi do zwigkszenia objetosci srodchtonki
i dalszych zaburzen elektrolitowych (Ferrary i in.
1996). Hormon antydiuretyczny zwieksza wy-
dzielanie jonow K* gtéwnie w zakrecie podstaw-
nym $limaka, natomiast w zakrecie szczytowym
zwieksza przepuszczalnos¢ dla wody, przez co
utrzymuje podiuzny gradient stezen w zwojach
slimaka. Cyklaza adenylowa bierze udzial w
osmotycznej regulacji ptynéw ucha wewnetrz-
nego, a jej aktywnosc¢ zalezy od stezenia jonéw
K* w sroédchionce (Colling i Schacht 1995). Oto-
toksycznos$¢ niektérych diuretykow petlowych
polega na tym, ze wyplukujac K* z organizmu,
powoduja zmniejszenie aktywnosci cyklazy ade-
nylowej, zaburzajac réwnowage osmotyczna
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slimaka. Duza role w utrzymaniu statego sktadu
srodchtonki odgrywajg fosfoinozytole, zaliczane
rowniez do drugich przekaznikéw. Ich funk-
cjonowanie jest zaburzone przez antybiotyki
aminoglikozydowe (Schacht 1996). Rowniez
narazenie na duzy halas powoduje zaburzenia
rownowagi osmotycznej w uchu wewnetrznym.
Doswiadczenia Goldwyna i in. (1997) pokazaly,
ze ekspozycja na glosny dzwiek prowadzi do
zwiekszenia przepuszczalnosci naczyn w peczku
naczyniowym (stria vascularis).

ZABURZENIA STEZENIA JONOW WAPNIOWYCH
WEWNATRZ KOMOREK OHC

Zaburzenia stezenia wapnia wewngtrzkomor-
kowego powoduja patologicznag czynnos$¢ kanatu
potasowego i zaburzenie aktywacji aktynomiozy-
ny, a co za tym idzie — patologie wolnych skurczow
OHC oraz zaburzenia w uwalnianiu dosrodkowego
neurotransmitera w IHC (Jastreboff 1990). Na-
stepstwem tego jest zmiana aktywnosci elek-
trycznej w dosrodkowych witéknach nerwowych.
Zmniejszenie stezenia wapnia we krwi prowadzi
do zmniejszenia stezenia tego jonu w srédchionce,
najwczesniej w zakrecie podstawnym slimaka.
Z tego powodu zmiana stezenia wapnia we krwi
moze by¢ przyczyna szumu tonalnego (Jastreboff
1990). Wiadomo, ze rézne pule wapnia sg zaanga-
zowane w uwalnianie neurotransmitera zwigza-
nego z aktywnoscig spontaniczng i wzbudzong
(Jastreboff 1990). Stwierdzono, ze przy matych
stezeniach jonow wapniowych aktywnos¢ wywo-
tana nerwu VIII ulega wyraznemu ostabieniu,
podczas gdy wielkos¢ wytadowan spontanicznych
pozostaje stata (Jastreboff 1990).

INNE SLIMAKOWE MECHANIZMY
MOLEKULARNE

Sugeruje sie, ze pewne zaburzenia bioche-
miczne, dotyczace np. biosyntezy biatek (kal-
moduliny, neurotransmiterow, biatek kanatéw
jonowych) moga prowadzi¢ do zaburzen me-
tabolizmu komorki, ktore staja sie Zrodiem
szumu. Szczegdlng role przypisuje sie zabu-
rzeniom stezenia kwasu glutaminowego
w przestrzeni zewnatrzkomorkowej. Wydaje sie
prawdopodobne, ze to witasnie kwas glutami-
nowy jest neurotransmiterem w komorkach
IHC. Istnieja prawdopodobnie dwa rodzaje
receptoréw glutaminowych we wtéknach afe-
rentnych typu I: N-metylo-D-asparaginian
(NMDA) oraz AMPA (kwas alfa-amino-3-hy-
droksy-5-metylo-4-izoksazono-propionowy).
Wedtug niektorych badaczy patologiczne pobu-
dzanie receptorow kwasu glutaminowego znaj-
dujacych sie na zakonczeniach dendrytéw moze
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powodowac depolaryzacje widkien aferentnych
i impulsacje nerwowa w drogach stuchowych,
subiektywnie odczuwana jako tzw. cochlear-sy-
naptic tinnitus (Denk iin. 1997). Tak wiec szum
moze by¢ generowany dzieki zwiekszonej
transmisji synaptycznej pomiedzy komoérkami
IHC a wiéknami nerwu VIII. Jej przyczyna naj-
czesciej jest zwiekszone wydzielanie neuro-
transmitera do szczeliny synaptycznej, spowo-
dowane zaburzeniami jonowymi, gléwnie
jonow Ca, zmniejszenie aktywnos$ci enzymu
rozkladajacego kwas glutaminowy oraz zmniej-
szenie hamujgcego wplywu ukiadu eferent-
nego na przekaznictwo nerwowe w synapsie
aferentnej (Denk i in. 1997).

ROLA UKEADU EFERENTNEGO

Mikromechanika slimaka jest kontrolowana
przez petle sprzezenia zwrotnego ukiadu afe-
rentnego z eferentnym. Uklad eferentny modu-
luje aktywnos¢ OHC, aby zapewnic¢ optymalne
dziatanie drog stuchowych w stosunku do bodz-
ca dzwiekowego. Speilniajgc swa podstawowag
funkcje ochronng i protekcyjna wobec komorek
zmystowych narzadu Cortiego i widkien nerwu
stuchowego, reguluje doptyw bodzcow aku-
stycznych do osrodkowego ukladu nerwowego
(Puel 1994, Zimmermann i Femin 1996). Zwiegk-
szona aktywnos$¢ w obrebie uktadu eferentnego
ostabia aktywne procesy w obrebie $limaka (Ja-
streboff 1995). I przeciwnie, zmniejszona ak-
tywnos¢ zmniejsza hamowanie na wiéknach afe-
rentnych komorek THC. W przypadku patologii
slimaka ten uktad sprzezenia zwrotnego odgry-
wa szczegolna role.

Narzad Cortiego nie dotkniety zadng patolo-
gig moze réwniez generowac nieprawidtowsq ak-
tywnos$¢ nerwowg, jesli np. przewod stuchowy
zewnetrzny jest szczelnie zatkany woszczyng.
Zmniejszenie doptywu bodZcéw akustycznych
do slimaka powoduje zmniejszenie impulsacji
aferentnej docierajacej do osrodkéw central-
nych, co powoduje na drodze sprzezenia zwrot-
nego uaktywnienie mechanizmu wzmacniajgce-
go w uchu wewnetrznym. To przestrojenie ucha
wewnetrznego i dalszych odcinkéw drogi stu-
chowej na , wyzszy poziom”, brak naturalnej, fi-
zjologicznej selekcji bodZzcéw moze byc¢ przy-
czyna szumu usznego (Bartnik 2001).

NIEZROWNOWAZONA AKTYWNOSC WEOKIEN
AFERENTNYCH TYPU Ii I WYNIKAJACA
Z DYSHARMONICZNEGO ZNISZCZENIA
UKELADOW KOMOREK OHC i IHC
Wiekszos¢ uszkodzen $limaka prowadzi
przede wszystkim do zniszczenia komorek OHC



i do nastepowego zaburzenia ukiadu doprowa-
dzajacego komoérek OHC i IHC (Jastreboff 1995
i 2000). W codziennej praktyce klinicznej czesto
spotyka sie przypadki szumu usznego u pacjen-
tow z catkowicie prawidiowym progiem stysze-
nia, co $wiadczy o prawidiowo funkcjonujacych
u nich komoérkach IHC. Za pomocg otoemisji
wywotlanej i otoemisji produktéow znieksztatcen
slimaka zwykle wykazuje sie u tych pacjentéw
dysfunkcje lub uszkodzenie komérek OHC w $li-
maku (Bartnik i in. 2002).

TEORIA KONTROLI BRAMKOWEJ

Teoria kontroli bramkowej Tonndorfa (Tonn-
dorf 1987) zaklada wspoélne dziatanie dwoch
roznych uktadéw widkien przy wytwarzaniu su-
biektywnych odczu¢. Bodziec z jednego ukladu
wiodkien zamyka bodziec drugiego na neuronach
przekaznikowych w pniu moézgu oraz rdzeniu
kregowym i reguluje przekazywanie informacji
w kierunku wyzszych pozioméw osrodkowego
uktadu nerwowego. Wydaje sie, ze rownowaga
bodZca z doprowadzajgcych wiékien komoérek rze-
satych OHC i IHC w stosunku do bramki pnia mo-
zgu jest jednostronnie przesunieta, gdy zostanie
uszkodzony jeden rodzaj komérek rzesatych. Stad
uszkodzenie komoérek OHC mogtoby otworzy¢
bramke dla bodZca z komérek IHC i spowodowac
odczucie szumu usznego. Réwnowaga aktywnosci
w tych dwdéch uktadach moze by¢ réwniez modu-
lowana przez ukiad eferentny. Bytaby to analogia
do ukladow kontroli bolu (Mgller 1997).

WSPOLZALEZNA AKTYWNOSC
SPONTANICZNA WEOKIEN W NERWIE
SLUCHOWYM

Wrazenie szumu najprawdopodobniej nie
jest zwigzane z liczbg wytadowan w nerwie stu-
chowym, ale z ich przebiegiem czasowym (Mgl-
ler 1995)

Wtékna nerwu stuchowego sg aktywne nawet
w calkowitej ciszy (jest to tzw. aktywnos$¢ sponta-
niczna). Wytadowania majg wtedy charakter przy-
padkowy. Zwiekszenie synchronizacji aktywnosci
nastepuje w normalnych warunkach réwnolegle
do zwiekszenia natezenia dzwieku, ale przy pobu-
dzaniu dZzwiekiem synchronizacja poszczegolnych
widkien nigdy nie jest catkowita. Duza role odgry-
waja w tym zjawisku przypuszczalnie neurony in-
tegrujace czynnos$c¢ widkien nerwu slimakowego,
by¢ moze integracja ta odbywa sie w jadrach sli-
makowych (Mgller 1995). Pelna synchronizacja
wystepuje wtedy, gdy nerw jest pobudzany
pradem. Wiele danych przemawia za tym, ze od
stopnia synchronizacji aktywnos$ci nerwowej
w drogach stuchowych zalezy, czy aktywnos¢

ta zostanie odebrana jako dzwiegk, czy tez nie. Jesli
tak, to procesy patologiczne powodujace synchro-
nizacje aktywnosci nerwowej bez dzwieku ze-
wnetrznego moga spowodowac odczucie szumu
(Mgller 1995). I tak, nadmierny, spontaniczny do-
plyw jonéw potasu i wapnia do wszystkich ztgczy
nerwowych komoérek rzesatych moze powodowac
synchroniczne uwalnianie transmitera przy tych
zlgczach i prowadzi¢ do synchronizacji aktywnosci
wiokien nerwowych. Wediug Mgllera (1995) do
takich sytuacji dochodzi wskutek nieprawi-
diowych potaczen miedzy widknami nerwu siu-
chowego przy réznego typu uszkodzeniach po-
wstatych w wyniku chirurgicznych manipulacji
na nerwie stuchowym, ucisku nerwu przez guz,
pulsacji petli tetniczej na nerwie itp. W takich
przypadkach moze dojs¢ do przerwania lub uszko-
dzenia ostonki mielinowej nerwu i utraty izolacji
elektrycznej, czego nastepstwem moze by¢ wy-
miana wyladowan miedzy wiéknami, tzw. przewo-
dzenie efaptyczne (ang. cross-talk).

UKEAD POZAWSTEGOWY A SZUMY USZNE
Istnieje hipoteza sugerujaca role uktadu po-
zawstegowego jako miejsca generacji szumu
(Mgller i in. 1992). Ukiad pozawstegowy jest nie-
swoista droga stuchowsg, ktéra oddziela sie od kla-
sycznej drogi stuchowej na poziomie wzgorkow
dolnych blaszki czworaczej (na powierzchni
grzbietowej srédmozgowia). Jej dosrodkowe neu-
rony koncza sie giéwnie w obszarze kory koja-
rzeniowej, podczas gdy cze$¢ wstegowa drogi
stuchowej biegnie do pierwotnej kory stuchowej.
Pomyst, by tu szukac¢ zrédta szumu, wziat sie by¢
moze stad, ze nawet w przypadkach bardzo ucigz-
liwego szumu usznego nie obserwowano zmian
w zapisie potencjatéw wywotanych z pnia mézgu.
Tak wiec, aktywno$¢ neuronalna powodujaca
szum uszny nie musi by¢ przewodzona tymi sa-
mymi drogami wstepujacymi, ktore sa pobudzane
przez dzwiek. Uklad pozawstegowy prowadzacy
do korowych osrodkéw asocjacyjnych moze by¢
odpowiedzialny za wywolywanie silnej reakcji
emocjonalnej na szum uszny, ktéra odbywa sie na
zasadzie biednego kota. Im wieksze rozdraznienie
z powodu szumu, tym wieksze jego odczuwanie.

MODEL DEAFERENTACIJI
I UWRAZLIWIENIA NEURONOW
OSRODKOWYCH
Z powodu licznych podobienstw miedzy
szumem usznym a bdélem Vernon i Meikle
(1985) oraz Tonndorf (1987) zaproponowali
model deaferentacji i uwrazliwienia neuronéw
osrodkowych w tworzeniu szumu usznego.
Uktad stuchowy przypomina ukiad somatosen-
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soryczny miedzy innymi dlatego, ze uszkodzenia
na obwodzie powoduja ,nadaktywnos$¢’’ neuro-
now centralnych. Te ,,uczulone neurony’’ wyka-
zuja obnizone progi pobudzenia elektrycznego,
co wykazano w badaniach na zwierzetach. Ger-
ken (1976) wykazat zwiekszona wrazliwos¢ ja-
der slimakowych i wzgorkéw dolnych na stymu-
lacje elektryczna u kota po urazie akustycznym.
Na wszystkich poziomach osrodkowego ukiadu
nerwowego dzialaja mechanizmy pobudzajace
i hamujace, zapewniajace w ten sposob réwno-
wage systemu. Przy braku doplywu informacji
z zewnatrz ukiady inhibicyjne zostaja stopniowo
wylaczane. Przewage uzyskuja uktady pobudza-
jace, powodujace nastepnie zwiekszong aktyw-
nosc¢ centralnych osrodkéw stuchowych.

Bardzo ciekawe fakty dotyczace aktywnosci
roznych grup neuronéw w osrodkowym uktadzie
nerwowym podaje Mgller (1995, 1997). Po poda-
niu salicylanéw nastepuje zwiekszenie czestosci
wyltadowan we wzgoérku dolnym, nie obserwuje
sie natomiast zmiany aktywnosci neuronalnej
kory mozgu. Percepcja gitosnosci bodzcow o
duzym natezeniu i niektérych rodzajow szumu
usznego moze by¢ modulowana przez stymu-
lacje uktadu somatosensorycznego.

Wedtug Mgllera (1997) i Brummetta (1995)
jedna z przyczyn szumu moze by¢ zaburzenie
funkcjonowania ukiadu GABA-ergicznego,
w ktorym neuroprzekaznikiem jest kwas gam-
ma-aminomastowy. Uktad GABA-ergiczny wy-
wiera wplyw hamujacy na neurony wzgoérka dol-
nego. Tak wiec, obwodowe uszkodzenie w ukta-
dzie stuchowym powoduje depresje hamujacego
efektu uktadu GABA-ergicznego. Rowniez ob-
umieranie neuron6w GABA-ergicznych w proce-
sie starzenia moze by¢ przyczyng rozwoju szumu
usznego (Plinkert i in. 1991).

Jastreboff podaje, ze duzy wplyw na odczu-
wanie szumu moze miec tzw. mechanizm hamo-
wania brzeznego (ang. lateral inhibition) (Jastre-
boff 1990). Polega on na uwydatnianiu kontra-
stéw pomiedzy aktywnoscia grup komorek ner-
wowych. Jezeli aktywnos¢ uszkodzonych komo-
rek zmystowych $limaka, wiékien n. VIII lub
grupy neuronow w jadrach stuchowych wykazu-
je jakie$ nieprawidiowosci z wyraznym odgrani-
czeniem od normalnie funkcjonujacych jedno-
stek, nalezy sie spodziewac, ze réznica ta bedzie
jeszcze bardziej wzmacniana przez zjawisko la-
teralnej inhibicji.

ROLA UKLADU WSPOLCZULNEGO
Model ten =zostal zaproponowany przez
Robertsa i Kramisa (1990). Istnieje wiele prac,
ktére wskazuja na znaczne unerwienie wspol-
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czulne Slimaka. Jedna cze$¢ unerwienia wspot-
czulnego jest zwigzana z naczyniami krwiono-
$nymi, podczas gdy druga wydaje sie nie miec
zwigzku z krgzeniem. Koncowe widkna nerwéw
wspoiczulnych sa $cisle przeplecione z widk-
nami doprowadzajacymi $limaka przysrodkowo
od uzdeczki przebitej. Wiadomo, ze widkna
wspoiczulne moga pobudzi¢ widékna nerwu
slimakowego u ludzi, mozna wiec sadzi¢, ze
toniczna aktywno$¢ wspoliczulna moze tak
modulowac¢ aktywno$¢ nerwu stuchowego, ze
w efekcie powstanie odczucie dzwieku przy
braku pobudzenia akustycznego (Meikle 1995).

I rzeczywiscie, znaczny procent pacjentow
podaje, ze stres, zmeczenie, lek, a wiec stany
zwigzane z aktywacja systemu wspoiczulnego,
nasilaja szum w uszach (Pickles 1979).

Istnieja rowniez dowody na wplyw wspot-
czulnej regulacji przeptywu krwi w slimaku na
odczuwanie pulsujacego szumu w uszach. Cza-
sami naklada sie on na staly szum o innym
brzmieniu. Zmiennos$¢ pulsacji szumu moze
wskazywac na jej zwigzek z dynamicznie zmie-
niajacymi sie stanami aktywnos$ci wspotczulnej,
zarowno ogolnej, jak i miejscowe;j.

WYKRYWANIE, POSTRZEGANIE I OCENA
SYGNALU NEURALNEGO ORAZ JEGO
PERCEPCJA W KORZE MOZGU

W patomechanizmie rozwoju szumu state-
go Jastreboff (1995) zakiada istnienie trzech
zwigzanych ze soba procesow: generowania,
detekcji i percepcji. Generowanie szumu moze
sie odbywac¢ na réznych poziomach drogi stu-
chowej, jak to opisano powyzej. Najczesciej,
w okoto 80% przypadkéw, ma to miejsce w $li-
maku. Detekcja sygnatu odbywa sie w osrod-
kach podkorowych. Polega ona na oddzieleniu
impulsacji tworzgcej szum uszny od impulséw
spontanicznej aktywnosci nerwowej stanowig-
cej tlo. Proces percepcji to dopasowanie sklasy-
fikowanych sygnaléw szumowych do wzoréw
w pamieci stuchowej i ich ocena. Przetwarzanie
dowolnego rodzaju informacji (w tym aktywno-
$ci zwigzanej z szumem w uszach) w obrebie
ukladu nerwowego nastepuje na kilku wzajem-
nie zintegrowanych poziomach. taczy sie ono
Z rozpoznawaniem wzorow i powigzaniem z in-
nymi ukiadami, wigcznie z uktadem nerwowym
limbicznym i autonomicznym. Wszystkie te
procesy podlegaja plastycznosci poprzez two-
rzenie nowych skojarzen i pamieci. U jednego
pacjenta moze wystepowac¢ wiecej niz jedno
zrédio szumoéw usznych. Zawsze sa one jednak
odczuwane na poziomie kory moézgu. Niezalez-
nie od rodzaju patologii wytwarzajacej niepra-



widlowa aktywnos$¢ nerwowa w obrebie drogi
stuchowej, sygnat spowodowany ta nieprawi-
diowa aktywnos$cig przechodzi wieloetapowe
przetwarzanie w obrebie systemu nerwowego,
zanim zostanie postrzegany jako szum.

DIAGNOSTYKA

Przedstawione powyzej teoretyczne rozwa-
zania na temat szumu usznego maja giebokie
kliniczne implikacje, determinujgce postepowa-
nie diagnostyczne i lecznicze (Bartnik 2001).

1. Wywiad z pacjentem

Wywiad jest pierwszym, niezwykle istot-
nym elementem w diagnostyce pacjentow
z szumami usznymi i/lub nadwrazliwoscig na
dzwieki. Dostarcza cennych informacji o praw-
dopodobnej etiologii szumoéw, charakterze, po-
czatku, przebiegu i nasileniu dolegliwosci
(Fabijanska i in. 1997). Przeprowadzany jest
zwykle w oparciu o kwestionariusz pierwszego
kontaktu z pacjentem, co warunkuje pewna
systematyke zebranych danych, a tym samym
stwarza mozliwo$¢ ich poréwnania po zakon-
czeniu terapii. Duzy nacisk ktadzie sie na okre-
Slenie przez pacjenta stopnia S$wiadomosci
i dokuczliwosci szumu, jego wplywu na zycie
i konkretne czynnosci dnia codziennego. Istot-
ne jest rowniez okreslenie wspoélistniejacych
schorzen miejscowych lub ogélnych, ktére
moga generowac lub wzmagac istniejgce dole-
gliwosci (Fabijanska i in. 1997).

2. Badanie otolaryngologiczne
U kazdego pacjenta z szumami usznymi
przede wszystkim nalezy wykona¢ peine bada-
nie laryngologiczne. Szczegélng uwage nalezy
zwrocic na:
otoskopie z oceng ruchomosci btony bebenko-
wej
badanie nosogardia i droznosci trabek stucho-
wych
istnienie ewentualnych miejsc w okolicy gto-
wy 1 szyl generujacych szum obiektywny.

3. Diagnostyka otoneurologiczna, audiolo-
giczna i obrazowa

Gléwnym celem badan diagnostycznych jest
wyeliminowanie organicznej patologii, ktéra moze
by¢ Zzrodtem szumu i ktéra wymaga leczenia chi-
rurgicznego. Nalezy jednak pamieta¢, ze w zdecy-
dowanej wiekszosci przypadkéw u pacjentow
z szumami usznymi takiej patologii nie udaje sie
znalez¢. Dos¢ czesto rowniez, mimo wykrycia po-

tencjalnego miejsca generacji szumow, nie ma
mozliwosci leczenia przyczynowego.

Tym niemniej przede wszystkim nalezy wyse-
lekcjonowac pacjentéw do leczenia operacyjnego
jako leczenia z wyboru. Szum jest objawem, a nie
chorobg, dlatego czesto wspotistnieje z chorobami
réznych narzadéw, czasami jako jedyny objaw cho-
roby zagrazajgcej zdrowiu i zyciu (Gold i in. 1996,
Gray i in. 1996). Tak bywa w przypadku guzéw
w przewodzie stuchowym wewnetrznym lub
w okolicy kata mostowo-moézdzkowego, kiedy to
jednostronny szum moze by¢ pierwszym objawem
rosngcego guza (Raj-Koziak 2003). Niedostuch

i inne symptomy moga wystapi¢ pézniej.

Szum moze by¢ jednym z objawoéw guzéow we-
wnatrzczaszkowych, takich jak nerwiak nerwu VIII,
guz kata mostowo-mozdzkowego, kiebczak, naczy-
niak, oponiak. Przy podejrzeniu procesu rozrostowe-
go w miejscu przebiegu n. VIII oprécz tradycyjnych
badan audiometrycznych (audiometria progowa
i nadprogowa, audiometria stowna, ocena odruchu
z miesnia strzemigczkowego, audiometria wysokich
czestotliwosci) wykonuje sie badanie funkcji narzadu
przedsionkowego (najlepiej ENG) oraz rejestracje
stuchowych potencjatéw wywotanych z pnia mézgu
(BERA), tomografie komputerowa (TK) lub lepiej re-
zonans magnetyczny (MR). Nalezy przy tym podkre-
s8li¢, ze najczesciej to wynik badania ABR stanowi
podstawe do skierowania pacjenta na badanie TK
lub MR.

Jesli odczuwany szum ma charakter pulsujacy, za-
wsze nalezy wykluczy¢ kiebczaka szyjnego lub be-
benkowego (Bartnik 2001, Plinkert 1991). Diagno-
styka szumow pulsujgcych czesto musi obejmowac
rowniez badania obiektywne stuchu, tympanome-
trie, MR, TK, arteriografie.

Szum wspdlistnieje z chorobami pochodzenia
naczyniowego, takimi jak przetoki tetniczo-zylne,
przetoki tetniczo-tetnicze, patologie naczyn zylnych
(gtéwnie dotyczace opuszki zyly szyjnej wewnetrz-
nej), zwezenie swiatla tetnic szyjnych, nieprawidio-
wy przebieg naczyn w obrebie kata mostowo-moézdz-
kowego (Pruszewicz 1994).

Szum pochodzenia mechanicznego (nazywany
czesto dzwiekiem somatycznym) moze by¢ wywo-
fany przez skurcze kloniczne mm. podniebienia
miekkiego, skurcze kloniczne mm. S$rodusznych,
schorzenia w obrebie stawu skroniowo-zuchwowe-
go, zaburzenia droznosci trabki stuchowej (zwezenie
trabki lub tzw. ziejgca trabka stuchowa) (Pruszewicz
1994).

Tinnitus jest jednym z objawow: otosklerozy, cho-
roby Méniere'a, uszkodzenia $limaka w przebiegu
przewlekiych choréb uktadu krazenia i metabolicz-
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nych, urazu akustycznego, ototoksycznego dziatania
lekow, zakazen wirusowych i bakteryjnych, urazow
mechanicznych, zatru¢ endo- i egzogennych, nagtej
gluchoty, silnych streséw (Pruszewicz 1994).

Szum uszny czesto towarzyszy stanom zapalnym
gornych drog oddechowych, ucha srodkowego,
nosogardia, stanom zapalnym i obturacji nosa
(Pruszewicz 1994).

Szum uszny wystepuje tez w chorobach ogolno-
ustrojowych, takich jak nadcisnienie tetnicze, cu-
krzyca, alergia, choroby weneryczne, zaburzenia
hormonalne (giéwnie choroby tarczycy), niedoboér
cynku, podraznienie uktadu wegetatywnego w prze-
biegu zmian zwyrodnieniowych w kregostupie szyj-
nym (Pruszewicz 1994).

Znaczgcq role w wystepowaniu tego zaburzenia
moga odgrywac czynniki psychogenne.

W wymienionych przypadkach, jesli to jest
mozliwe, nalezy leczy¢ chorobe zasadniczg. Le-
czenie przyczynowe tych standéw moze spowodo-
wac zlagodzenie lub nawet catkowite ustgpienie
dolegliwosci.

4. Badania audiologiczne

Kazdy pacjent z szumami usznymi powi-
nien by¢ diagnozowany audiologicznie przez
lekarza laryngologa lub audiologa, ktéory do-
brze rozumie sens wykonywanych badan i po-
trafi zinterpretowac¢ uzyskane wyniki. Do ba-
dan audiologicznych naleza (Bartnik 2001,
Gold i in. 1996):

Badania podstawowe: audiogram, otoemisja
spontaniczna, otoemisja produktéw znieksztat-
cen slimaka (DPOAE), audiometria mowy, audio-
metria impedancyjna (tympanogram i odruchy
strzemigczkowe).

Badanie majgce na celu okreslenie stopnia
wzmocnienia w drogach stuchowych, tzn. po-
ziom dyskomfortowego styszenia (loudness dis-
comfort level, LDL; uncomfortable level, UCL)

Charakterystyka szumu: okreslenie progu bia-
tego szumu, okreslenie czestotliwosci (wysoko-
$ci) i natezenia (glo$nosci) szumu oraz tzw. mini-
malny poziom maskowania (minimal masking
level, MML). Badanie minimalnego poziomu ma-
skowania mierzy zdolnos¢ osrodkowego uktadu
nerwowego do detekcji sygnalu szumowego
w obecnosci dodatkowej impulsacji nerwowej
spowodowanej maskowaniem. Jezeli po pew-
nym okresie leczenia pacjent stwierdza popra-
we, MML obniza sie (bo juz mniejsze natezenie
dzwieku zewnetrznego hamuje wykrywanie
szumu) (Fabijanska i in. 2003). Poziom dyskom-
fortowego styszenia zwykle obniza sie w trakcie
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terapii, co obrazuje przestrajanie drog stucho-
wych na nizsze poziomy wzmocnienia (Jastre-
boff 1995, Gold i in. 1996, Bartnik 2001).

5.0biektywne metody pomiaru szumu
usznego

Do najnowoczes$niejszych metod probuja-
cych obiektywnie mierzy¢ szumy uszne naleza:
tomografia emisji pozytonowej (positron emis-
sion tomography, PET) i tomografia emis;ji foto-
nowej (single photon emission computed tomo-
graphy, SPECT) (Martin i in. 1996). U pacjentéw
z szumem usznym sa one stosowane do obrazo-
wania obszaréw najwiekszej aktywacji moézgu.
Badania PET potwierdzily u nich pobudzenie
uktadu limbicznego (Salvi i in. 1999).

6.0toemisje akustyczne

Nalezg one obecnie do podstawowych badan
w diagnostyce uszkodzen ucha wewnetrznego,
ktére sa potencjalnym generatorem szumow
usznych. U wielu pacjentéw z szumami usznymi
mozna zaobserwowac zaburzenia w pomiarach
otoemisji przy prawidlowym stuchu w audiome-
trii tonalnej i audiometrii mowy (Bartnik i in.
2002). Wydaje sie, ze najbardziej uzytecznym
badaniem jest otoemisja produktéw znieksztat-
cen $limaka (DPOAE). Pomiar DPOAE u pacjen-
tow z szumami usznymi wykazuje czesto nie-
wielkie ubytki lub dysfunkcje komoérek OHC
w zakresie badanych czestotliwosci.

METODY LECZENIA

Mimo licznych badan i prac klinicznych doty-
czacych szumow usznych, nie ma dotychczas sku-
tecznej metody ich leczenia. Do jej opracowania
niezbedna jest szczegélowa wiedza na temat ak-
tywnosci neuronalnej zwigzanej z szumem
usznym oraz gruntowne poznanie patofizjologicz-
nych podstaw tych zmian. Przedstawione powyzej
W znacznym uproszczeniu potencjalne mechani-
zmy powstawania szumow sg w duzej mierze hi-
potezami. Ich liczba $wiadczy réowniez o tym, ze
najprawdopodobniej istnieje wiele sposobow ge-
nerowania szumu. Postep badan w tej dziedzinie
jest niewatpliwie utrudniony przez niedostepnosc
drog stuchowych cziowieka dla badan doswiad-
czalnych, brak obiektywnych metod rejestracji
i monitorowania zjawiska szumu usznego i do-
brego, adekwatnego modelu zwierzecego.

Niemniej jednak na $wiecie istnieje obecnie
wiele osrodkéw zajmujacych sie terapig pacjen-
tow z szumami usznymi (Skarzynski i in. 2000).
Oferuja one rézne metody leczenia tej dolegli-



wosci, jakkolwiek ich warto$¢ i skutecznos¢ jest
bardzo dyskusyjna. Do tych metod, mozna by
powiedzie¢ — pasywnych i koncentrujacych sie
gléwnie na generatorze szumow usznych, na-
leza oprocz farmakoterapii: maskowanie, elek-
trostymulacja, laseroterapia, hiperbaryczne ko-
mory tlenowe, akupunktura i inne. Techniki
psychologiczne, biofeedback, hipnoza sg oparte
na uczeniu sie opanowywania dolegliwosci
zwigzanych z szumem usznym. Inng metoda jest
leczenie operacyjne, cho¢ nalezy podkresli¢, ze
ma ono ograniczony zasieg (Skarzynski 1998).

FARMAKOTERAPIA

Przy okreslaniu skutecznosci danego leku
w odniesieniu do szumu nalezy zachowac daleko
idaca ostroznos¢, gdyz wyniki badan wskazuja,
ze pozytywny efekt placebo dochodzi az do 40%
(Brown 1998). Stad wszelkie badania lekéw po-
winno sie prowadzi¢ z zastosowaniem S$lepej
proby, a efekty dziatania ocenia¢ w diugim prze-
dziale czasowym.

Do lekéw podawanych w leczeniu szumow
naleza: lidokaina, blokery kanatéw wapniowych,
leki naczyniowe, benzodiazepiny, leki przeciw-
depresyjne, betahistyna, preparaty ziolowe
(gingko biloba), karoweryna, melatonina, leki
homeopatyczne.

Lidokaina. Wyniki badan wskazujg, ze ksylo-
kaina dziala bezposrednio na S$limak, gdzie
prawdopodobnie wplywa na aktywowane przez
Ca?* kanatly potasowe w komorkach stuchowych.
Moze takze regulowac¢ mikromechanike slimaka
za posrednictwem ukiadu eferentnego. Skutecz-
nos$¢ leku zostala potwierdzona w badaniach
randomizowanych i doceniona w praktyce lekar-
skiej (Duckert i Rees 1983). Supresja szumoéw
wywolana przez ksylokaine jest jednak nietrwa-
ta. Objawy uboczne oraz brak mozliwosci poda-
wania leku droga doustng powodujg rowniez, ze
jej zastosowanie kliniczne w leczeniu szumow
usznych jest ograniczone.

Blokery kanaléw wapniowych — cynaryzyna,
flunaryzyna, nifedypina i nimodypina — hamuja
patologiczne ruchy komérek OHC wywotane
zamknieciem kanaléw potasowych typu C, z
nastepowym blokiem repolaryzacji (Hulsfoh
i Vermij 1986, 1987). Wskutek rozkurczu naczyn
przedwiosniczkowatych z nastepowym obnize-
niem cisnienia transkapilarnego w stria vascu-
laris nie dochodzi do zwiekszonej przepuszczal-
nosci naczyn wiosowatych po dziataniu hatasu.
Blokery kanatéw wapniowych ttumiag behawio-
ralng manifestacje szumu w badaniu na zwie-
rzetach, przy czym nimodypina tlumi jg o$mio-
krotnie silniej niz inne (Jastreboff 1990). Lek ten

dobrze przenika bariere krew-moézg. Przypusz-
cza sig, ze jego dziatanie przeciwszumowe moze
polega¢ na hamowaniu aktywnosci struktur
zwigzanych z napedem i afektem, hamowaniu
lawinowej depolaryzacji komoérek nerwowych
oraz supresji nieprawidiowych impulsow w
korze mozgu.

Leki naczyniowe: metyloksantyny (pentoksy-
filina), pochodne kwasu nikotynowego, blokery
receptoréw adrenergicznych (nicergolina) i po-
chodne histaminy (betahistyna). Skutecznos¢ ich
bywa coraz czesciej kwestionowana. Wydaje sie,
ze dziatajg one giéwnie na naczynia obwodowe,
a nie zwiekszaja bezposrednio przeplywu krwi
przez slimak (Hulsfoh i Vermij 1987).

Benzodiazepiny dziataja najprawdopo-
dobniej poprzez wigzanie sie z receptorami
GABA-ergicznymi. Zwigzanie benzodiazepiny
z receptorem GABA-ergicznym prowadzi do
zwiekszenia hamujacego wplywu GABA na
uktad nerwowy, co moze sie przyczyni¢ do
zmniejszenia szumu usznego. W tym celu naj-
czesciej stosuje sie alprazolam (Xanax). Leki te
wywolujg uzaleznienie, dlatego nie nalezy ich
stosowac diugotrwale (Busto i in. 1988).

Leki przeciwdepresyjne. Wptyw nortrypty-
liny na szum byt podobny jak efekt placebo. Naj-
wieksza poprawa dotyczyta okresu snu (Freeman
iin. 1998).

Betahistyna, syntetyczny analog histaminy,
wywiera dziatanie hamujace na jadra przedsion-
kowe bezposrednio przez receptory H3 oraz
dzialanie rozszerzajace naczynia ucha we-
wnetrznego bezposrednio przez receptory H1
w naczyniach krwionosnych. Nie wykazano sku-
tecznosci tych preparatow w leczeniu szumu
usznego (Hulsfoh i Vermij 1986).

Preparaty z milorzebu japonskiego (ginkgo
biloba) — mechanizm dziatania nie jest doktadnie
poznany, ale przypuszcza sie, ze powodujg one
zmniejszenie aktywnosci w drogach stuchowych
lub wzmacniajg homeostaze wapniowa. Jednym
ze skladnikow tego ekstraktu jest zwigzek
EGB 761, ktory podany zwierzetom w dawce
50 mg/kg powodowal calkowite stlumienie
behawioralnej manifestacji szumu usznego.
W proébach klinicznych nie stwierdzono efektu
znaczaco lepszego od placebo.

Karoweryna (caroverina, tinnitin) — jako an-
tagonista kwasu glutaminowego, potencjalnego
neurotransmitera w obrebie synapsy aferentnej
(pomiedzy IHC a dendrytem n. stuchowego), jest
zalecana w przypadkach szumu slimakowego.
W randomizowanych proébach klinicznych nie
potwierdzono jednak jej skutecznosci (Denk i in.
1997).
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Melatonina — hormon wytwarzany przez
szyszynke, ktérego synteza ulega znacznym wa-
haniom dobowym, nasilajac sie w godzinach
wieczornych. Zwiekszenie jej stezenia ulatwia
zasypianie i poprawia jakos¢ snu, nie wplywa
jednak znaczaco na szum uszny (Rosenberg i in.
1998).

Preparaty homeopatyczne. Nie opisano ich
skutecznosci w leczeniu szumu usznego (Simp-
son iin. 1995).

MASKOWANIE

Polega na zastosowaniu urzgadzenia Tinnitus
Masker, ktéry generuje szum lezacy w pasmie
powyzej czestotliwosci mowy i osiggajacy cze-
stotliwos¢ do okoto 7 kHz. Szum generowany
przez to urzadzenie maskuje szum uszny pacjen-
ta, jesli lezy on w pasmie szumu maskera, nato-
miast nie zakléca percepcji mowy. Pacjent sam
ustawia glosnos¢ szumu na wybranym poziomie
(potencjometr giosnosci umozliwia regulacje na-
tezenia szumu od 45 do 85 dB). Metoda ta nie
przynosi trwatych korzysci, nie mozna jej row-
niez zastosowac¢ w przypadku, gdy czestotliwos¢
szumu pokrywa sie z czestotliwoscig pasma mo-
wy lub wystepuje ponizej tego pasma (Erlands-
soniin. 1987, Tyler i Bentler 1987, Tyler 2000).

ELEKTROSTYMULACJA

Polega na stymulacji drég stuchowych pra-
dem sinusoidalnym zmiennym o natezeniu od 3
do 1000 WA w postaci impulséw trwajacych po
300 ms przy kilku czestotliwosciach. Dla kazdej
z tych czestotliwosci stopniowo zwieksza sie nate-
zenie pradu az do momentu, gdy u pacjenta wy-
stapi wrazenie dzwieku lub wibracji (Geremek i in.
1994).

W literaturze brak doniesienr o znaczacym,
pozytywnym efekcie tej metody (Dauman 2000,
Matejuk-Studzinska i in. 1996). Bardziej pozy-
tywne efekty elektrostymulacji obserwowano
u pacjentow po wszczepie Slimakowym. Tyler
(2000) zanotowat redukcje szumu u 81% pacjen-
tow podczas uzywania implantu slimakowego.

LASEROTERAPIA
Od ponad 10 lat w leczeniu szuméw usznych
prébuje sie stosowac laseroterapie, jednak sku-
tecznos$c¢ biostymulacji laserowej nie zostata po-
twierdzona w badaniach klinicznych (Rogowski
iin. 1999).

HIPERBARYCZNE KOMORY TLENOWE

Wykorzystanie tej metody oparte jest na za-
lozeniu, ze generowanie szumu jest efektem
niedotlenienia ucha wewnetrznego. Metoda ta
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jest popularna w Niemczech w terapii tzw. ostre-
go szumu oraz w przypadku nagiej gtuchoty.

AKUPUNKTURA

Proby poréwnujace placebo do rzeczywiscie
wykonywanego zabiegu akupunktury nie wyka-
zaly statystycznie istotnej réznicy w odniesieniu
do glos$nosci i dokuczliwosci szumu. Niektorzy
pacjenci po tego rodzaju zabiegach odczuwajg
jednak poprawe przez pewien czas (Axelsson
iin. 1994).

HIPNOZA
Wykonywane proby nie potwierdzaja wiek-
szej skutecznosci jakiegokolwiek rodzaju hipnozy
w terapili szumu oraz nie potwierdzily wiekszej
skutecznosci hipnozy w poréwnaniu z indywidu-
alna terapiag audiologiczna (Mason i in. 1996).

METODA SPRZEZENIA ZWROTNEGO

Dzieki metodzie sprzezenia zwrotnego (bio-
feedback) pacjent uzyskuje wglad w stan czynno-
sciowy wiasnego organizmu. Polega ona na
umozliwieniu mu obserwacji jednego lub kilku
parametrow okreslajacych stan jego organizmu
w postaci bodzca stuchowego lub, rzadziej, wzro-
kowego (Segal 1975). Parametrami takimi moga
by¢: czestos¢ akcji serca, temperatura ciata, po-
ziom napiecia miesniowego, czynnosc¢ bioelek-
tryczna moézgu. Wszystkie one ulegaja zmianie
w zaleznosci od napiecia emocjonalnego badane-
go. Biofeedback jest od okoto 40 lat stosowany
w terapii bolu, migreny, chwiejnego nadcisnienia
i innych zaburzen zwigzanych ze stresem (Segal
1975). Ponad 20 lat temu znalazl zastosowanie
takze w terapii szumoéw usznych, poniewaz nie-
watpliwie stan emocjonalny jest zwigzany z per-
cepcja szumu (Bartnik 2001). Niemal wszyscy pa-
cjenci podajg, ze w chwilach zdenerwowania czy
podniecenia ich szum staje sie glosniejszy. W cza-
sie od 6 do 12 miesiecy po leczeniu tg metoda po-
nad 50% pacjentéw podawato poprawe zar6wno
jesli chodzi o szum uszny, jak i ogolna kondycje
psychofizyczng (Segal 1975).

PSYCHOTERAPIA

Szum uszny ma zwykle o wiele wiekszy
wplyw na zycie osoéb, ktére nan cierpig, niz izolo-
wany niedostuch, dlatego psychoterapia moze od-
grywac znaczng role w leczeniu tej dolegliwosci.
Czesto trudno jest okresli¢ granice pomiedzy kon-
sultacjami klinicznymi a formalng psychoterapia.
W wielu badaniach klinicznych poréwnywano
rozne typy psychoterapii. Nie wykazano przewagi
ktoregokolwiek ze sposobéw postepowania, jak-
kolwiek notowano do$¢ znaczny stopien poprawy,



stosujac te techniki naprzemiennie (Wilson i
Henry 2000). W Polsce psychoterapia w leczeniu
szumoOw usznych nie jest popularna.

LECZENIE OPERACYJNE

Zabieg chirurgiczny moze by¢ cenng, efek-
tywna metoda leczenia szumow w przypadkach,
w ktoérych sg one spowodowane konkretng pato-
logia w obrebie ucha srodkowego lub otaczajg-
cych go struktur, jak: otoskleroza, tympanoskle-
roza, przewlekie zapalenie ucha s$rodkowego,
choroba Méniere’a, nerwiak n. VIII czy ktebczak
szyjny lub bebenkowy. Obecnie w niektérych
osrodkach dokonuje sie rowniez zabiegéw pole-
gajacych na dekompresji naczyniowej nerwu
przedsionkowo-slimakowego z okoto 40-procen-
towym sukcesem (Janetta 1987). W przypadku
guzéw nerwu VIII leczeniem z wyboru jest chi-
rurgiczne usuniecie nowotworu, ktéry rozrasta-
jac sie moze stanowic¢ zagrozenie dla zdrowia
i zycia pacjenta. Przeciecie nerwu stuchowego
czy manipulacje chirurgiczne na zwojach wspo6t-
czulnych, stosowane dawniej w celu eliminacji
szumoéw usznych, nie majg obecnie zastosowa-
nia w praktyce jako catkowicie nieskuteczne,
a czesto wrecz szkodliwe (Hultcrantz 1982).

Podsumowujac, leczenie chirurgiczne znaj-
duje zastosowanie jedynie w wybranych przy-
padkach klinicznych i nie zawsze gwarantuje
catkowite ustgpienie dolegliwosci.

HABITUACJA SZUMOW USZNYCH

Mianem habituacji, znanej takze jako meto-
da TRT (Tinnitus Retraining Therapy), okresla
sie ogolnie czasowe zmniejszenie reakcji na
bodzZce wystepujace na poziomie osrodkowym
(w odroznieniu od tzw. adaptacji, ktora zachodzi
na poziomie obwodowym). Metode te opracowat
w poltowie lat 80. Jastreboff w Stanach Zjedno-
czonych (Jastreboff 1999). Opiera sie ona na tzw.
neurofizjologicznym modelu powstawania szu-
moéw usznych, ktéry zakiada, ze w proces odczu-
wania szumu zaangazowane sga wszystkie pozio-
my drog stuchowych i kilka podsystemow osrod-
kowego uktadu nerwowego spoza uktadu stu-
chowego (Jastreboff 1990, 1999).

Tak wiec, niezaleznie od miejsca generacji
nieprawidiowej aktywnosci neuronalnej w dro-
dze stuchowej, sygnat spowodowany ta aktyw-
noscia przechodzi w obrebie systemu nerwowe-
go okreslone etapy, zanim zostanie spostrzezony
jako szum (Jastreboff 1995, 2000).

Etap I polega na wykrywaniu sygnaitow
zwigzanych z szumem z ciggtego hatasu aktyw-
nosci spontanicznej i wzbudzonej dzwiekiem.
Neurony w catym uktadzie stuchowym cechuja

sie wysokim poziomem naturalnej aktywnosci
spontanicznej. Oznacza to, ze nawet w catkowi-
tej ciszy neurony wysylaja impulsy elektryczne
wzdluz neuronalnych drog stuchowych od ucha
do kory mozgu, nie sa one jednak styszalne jako
dzwiek. Jest to tzw. losowa aktywnos¢ sponta-
niczna, okreslana jako kod ciszy. W przypadku
patologii opisanych wyzej schemat wytadowan
neuronalnych najprawdopodobniej sie zmienia.
Uktad nerwowy jest wyposazony w szczegolnie
czule mechanizmy wykrywania nowych, nigdy
wczesniej nieodbieranych sygnatéow. Z tego po-
wodu kazdy nieprawidiowy wzor aktywnosci
nerwowej jest tatwy do wylonienia ze sponta-
nicznej aktywnosci tta. Wykrywanie nieprawi-
diowej aktywnos$ci nerwowej nastepuje na pod-
stawie rozpoznania wzorca (Hazell i Jastreboff
1992) przenoszonego przez zespoly neuronéw
w spos6b powigzany z sieciami neuronowymi
lub holograficznymi sieciami neuronowymi
(Freeman i in. 1988, Grossberg 1987).

Etap II — dochodzi do postrzegania i oceny
nowych sygnaléw neuralnych powstajacych
w drodze stuchowej. Sygnaly sensoryczne wy-
kryte przez podkorowe osrodki stuchowe prze-
chodza proces klasyfikacji, przydzielania katego-
rii i oceny znaczenia (Jastreboff 1995, Jastreboff
i Jastreboff 1996). Sygnaty, ktére nie niosg waz-
nych informacji, sa szybko eliminowane. Czlo-
wiek nie jest Swiadomy wiekszosci sygnatow
sensorycznych, ktére do niego docierajg, z wy-
jatkiem tych, na ktorych skupia uwage. Jedynie
sygnaly nowe, $wieze lub kojarzone poprzez do-
Swiadczenie ze stanem emocjonalnym osiagaja
etap S$wiadomego postrzegania. Szczegoélnie
istotne sg sygnaly zwigzane z przezyciem i wska-
zujace na zagrozenie zycia. Wykrywanie wzoru
szumu jest wiec nasilone przez skojarzenie go
z okreslonym zagrozeniem zdrowia lub zycia.
Tak tworzy sie bitedne koto. Dochodzi do pobu-
dzenia systemu limbicznego (emocje) i kory
przedczotowej (kontrolujacej polaczenia wielu
sensorycznych, skojarzeniowych i emocjonal-
nych systemow podtrzymujacych zachowania
odruchowe). Zwiekszenie odczuwania szumu
zapewnia tzw. wzrost wyladowan w neuronach
centralnych (wind up principle) na skutek statej,
niewielkiej impulsacji dochodzacej z obwodu
(Mgller 1997).

Nie spos6b nie wspomnie¢ o tzw. regule
wzmocnienia (kindling principle), ktéra obowig-
zuje jako jedna z podstawowych w osrodkowym
uktadzie nerwowym. Polega ona na tym, ze staty
staby sygnal nerwowy dziatajacy przez diuzszy
czas wyzwala szereg zmian morfologicznych
i czynnosciowych w osrodkowym uktadzie ner-
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wowym, wywolujac zmiany plastyczne w neuro-
nach i potaczeniach neuronalnych, prowadzac
do tworzenia nieprawidiowych impulséw ner-
wowych. Stlumienie generatora patologicznego
sygnalu nerwowego moze nie zahamowac
impulséw powstatych w nowo wytworzonych
petlach neuronalnych. Stad najprawdopodobniej
biora sie niepowodzenia leczenia chirurgicznego
przewleklych szuméw, prowadzgcego do znisz-
czenia slimaka lub przeciecia n. VIII (Jastreboff
i1 Hazell 1993). Wiasciwa ocena i zrozumienie
procesow fizjologicznych nastepujacych podczas
tych etapoéw ma zasadniczy wplyw na diagnoze
i leczenie szumoéw usznych.

Terapia metodg TRT zmierza do tego, by
szum stal sie doznaniem mozliwie jak najbar-
dziej obojetnym dla pacjenta i jednoczesnie jak
najmniej uswiadamianym. Gléwnym zadaniem
prowadzacego TRT jest przerwanie mechanizmu
btednego kota. Prowadzi to do zniwelowania
jakichkolwiek negatywnych reakcji i asocjacji
zwigzanych z szumem, a tym samym ulatwia
habituacje wrazenia szumu usznego, tzn. zmniej-
szenie lub nawet zniesienie jego percepcji w
korze moézgu. Do tych celéw wioda dwie réwno-
legte metody postepowania: a) konsultacje tera-
peutyczne oraz b) trening dzwiekiem. Nalezy
przy tym podkresli¢, ze sie one wzajemnie uzu-
pelniaja i sg ze soba nierozerwalnie zwigzane.

Celem konsultacji jest pelna demistyfikacja
szumow i eliminacja lekoéw pacjenta zwigzanych
z tymi doznaniami. Niezwykle wazne jest zapo-
znanie pacjenta z wynikami badan audiologicz-
nych, aby rozumiat on, jakie zjawiska zachodza
w jego narzadzie stuchu i gdzie znajduje sie
potencjalny generator szumu. Kolejnym etapem
postepowania jest wspoélne zastanowienie sie,
jaka przyczyna mogta doprowadzi¢ do powstania
patologii na poziomie komoérkowym, ktora wy-
woluje patologiczng aktywno$¢ neuronalna od-
czytywang jako szum uszny. Nastepnie omawia
sie podstawowe zasady prowadzenia TRT (Bart-
nik i in. 1999 i 2000, Jastreboff i Jastreboff
1996).

Zadaniem oddziatywania dzwiekiem w me-
todzie TRT jest zmniejszenie kontrastu w dro-
gach stuchowych pomiedzy sygnatem szumu
a tlem otoczenia (Jastreboff i Jastreboff 1996).
Jest to niezwykle istotne, dlatego ze kazdy bo-
dziec w osrodkowym uktadzie nerwowym jest
wykrywany na zasadzie kontrastu, tzn. im bar-
dziej dany bodziec wyréznia sie z tla, tym szyb-
ciej i lepiej jest rozpoznawany. Do terapii dzwie-
kiem stosuje sie czesto specjalne urzadzenia,
a w przypadku pacjentéw z niedostuchem
bardzo pomocne sg aparaty stuchowe. Najwaz-
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niejsze jest takie postugiwanie sie dzwiekiem,
aby stanowit on tylko tto akustyczne, w zadnym
wypadku nie maskujac szumu usznego.

Trening trwa co najmniej 18 miesiecy, a
czesto 24 miesigce i dluzej. Okoto 80% pacjen-
tow odczuwa po terapii znaczacg poprawe, cCo
oznacza, ze szum uszny nie stanowi juz dla nich
zadnego problemu (Bartnik i in. 2000 i 2001).
Réwniez percepcja szumu zmniejsza sie
w znacznym stopniu, powodujac, ze pacjenci sa
w stanie prawie catkowicie o nim zapomniec.

SZUMY USZNE - PERSPEKTYWY NA
PRZYSZ1OSC

Ze wzgledu na subiektywny charakter szumoéw
usznych oraz brak obiektywnych metod reje-
stracji i monitorowania tego zjawiska, osrodki
zajmujace sie terapig szumoéw opracowatly wiele
rodzajow ankiet stuzgcych do weryfikacji i oceny
postepow terapii (Bartnik 2001, Kuk i in. 1990,
Tyler 1993). Uwzgledniajgc subiektywne odczu-
cia pacjenta oraz ustalone kryteria poprawy, po-
zwalajag one na wnioskowanie, na ile dany spo-
s6b leczenia byl efektywny. Ocena skutecznosci
jakiejkolwiek metody leczenia szumoéw usznych
jest utrudniona ze wzgledu na brak grupy kon-
trolnej oraz randomizowanych badan klinicz-
nych z zastosowaniem podwqjnie Slepej proby.
Czesto wiec nie ma pewnosci, czy osiggniete wy-
niki sg wytacznie rezultatem terapii, czy suma
pewnych dodatkowych czynnikéw. Trudno takze
odroéznic¢ efekt placebo od wtasciwych wynikéw
leczenia. Efekt placebo osigga zwykle 40%
(Brown 1998). Nalezy rowniez pamietac, ze wraz
z uplywem czasu zachodzi spontaniczna habitu-
acja, powodujaca zwykle stopniowe ustepowa-
nie dolegliwosci zwigzanych z szumem usznym,
jakkolwiek praktyka pokazuje, ze czesto jest
to prawie niezauwazalne, najprawdopodobniej
z powodu rozciggniecia tego procesu w czasie.
Jak dotad, nikomu nie udato sie przeprowadzi¢
badania klinicznego oceniajacego skutecznosc¢
habituacji, uwzgledniajagc wyzej wymienione
czynniki. Wprowadzenie metod obiektywnych
do wykrywania i mierzenia szumoéw usznych
i nadwrazliwosci stuchowej byloby niezwykle
cennym narzedziem co najmniej z kilku powo-
dow. Po pierwsze, pozwoliloby na obiektywna
ocene skutecznosci kazdej zastosowanej metody
terapeutycznej. Po drugie, umozliwitoby unor-
mowanie kwestii prawnych osob cierpigcych na
szumy uszne i/lub nadwrazliwos¢ stuchowa.
Po trzecie, zapewniloby lepsze wykorzystanie
badann prowadzonych na zwierzetach, przeno-



szac wypracowane doswiadczalnie metody tera-
peutyczne do praktyki klinicznej. Doktadne po-
znanie patomechanizmu szumoéw usznych i
nadwrazliwosci stuchowej na poziomie mole-
kularnym najprawdopodobniej pozwoli w przy-
szlosci na wuzyskanie lekéw dzialajacych na
przyczyny omawianych dolegliwosci. Duze na-
dzieje mozna wigza¢ z technologig tzw. drug
design i tworzeniem lekéw na zamoéwienie, w
zaleznosci od rozpoznanej przyczyny. Nalezy
przypuszczac, ze doskonalone beda takze tech-
niki ¢wiczen stuchowych, pozwalajacych na
wzbogacenie metody TRT. Wydaje sie, ze najbar-
dziej korzystne efekty terapii mogtoby przynies¢
skojarzone leczenie przyczynowe i objawowe.
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WEWNATRZNOSOWA
ENDOSKOPOWA
DEKOMPRESJA OCZODOtLU
— TECHNIKA OPERACYJNA

prof. dr hab. med. Antoni Krzeski
lek. Norbert P. Gorski

ENDOSCOPIC
DECOMPRESSION

INTRANASAL ORBITAL

We present the endoscopic intranasal orbital decom-
pression, one of the surgical techniques used for
orbital decompression. It can be applied for various
indications. The most common indications are:
maxillo-facial trauma, orbital haemorrhagiae,
subperiorbital abscess as the complication of
sinusitis, optic neuropathy, thyroid-associated
orbitopathy (Graves orbitopathy) and malignant
exophthalmos. The authors conclude that the
endoscopic transnasal orbital decompression is a
valuable and save operational technique for patients
requiring orbital decompression.

Mag. ORL, 2003, II, 3, (7) 75-81)

KEY WORDS: autoimmunological thyroid disease,
thyroid-associated orbitopathy, endoscopic intra-
nasal orbital decompression, surgical treatment of
Graves’ orbitopathy

PRACA RECENZOWANA

Katedra i Klinika Otolaryngologii AM w Warszawie,
p-o. kierownika: prof. dr hab. med. Antoni Krzeski
ul. Banacha 1a, 02-097 Warszawa

Oczodo6t ma ksztatt stozka, w ktorym jedynie
podstawa nie jest ograniczona Sciang kostng.
Srednia objeto$¢ oczodotu wynosi 26 ml. Zwiek-
szenie objetosci tkanek wypelniajgcych oczodot
0 4 ml, czyli o okolo 16%, powoduje przemiesz-
czenie gatki ocznej ku przodowi o 6 mm. Obje-
tos¢ zawartosci oczodotu moze ulec powieksze-
niu miedzy innymi:

w nastepstwie utworzenia sie krwiaka oczo-
dotu jako konsekwencji urazu trzewioczaszki
po powstaniu ropnia podokostnowego jako po-
wiktania zapalenia zatok przynosowych

w orbitopatii Gravesa

w przebiegu wytrzeszczu ztosliwego.

Do najczestszych patologii prowadzacych do
wystgpienia wytrzeszczu nalezy orbitopatia Gra-
vesa, ktora obecnie juz rzadko jest zagrozeniem
dla narzadu wzroku, jednak nadal spotykana jest
u chorych, u ktérych nieleczone lub niewtasci-
wie leczone schorzenie doprowadza do Slepoty.
Jednym ze sposobow leczenia orbitopatii jest
zabieg operacyjny, ktory przywraca fizjologiczne
umiejscowienie gatki ocznej oraz jej optymalny
stan czynnosciowy, a tym samym dokonuje
korekty defektu kosmetycznego. Najczestszym
bezposrednim powodem podjecia decyzji o prze-
prowadzeniu zabiegu w trybie pilnym jest
wzrost ciSnienia wewnatrz oczodotu, ktéory moze
prowadzi¢ do wystgpienia wytrzeszczu badz tez
moze powodowac ucisk tetnicy ocznej i nerwu
wzrokowego. W nastepstwie dekompresji oczo-
dotu powstajg warunki do przemieszczenia za-
wartosci oczodotu do wytworzonych wokoét niego
przestrzeni. W konsekwencji zmniejszenia ci-
Snienia wewnatrzoczodotowego uci$niety nerw
wzrokowy zostaje odbarczony, zostajg przywro-
cone warunki drenazu zylnego i chtonnego, co
prowadzi do zmniejszenia wytrzeszczu oraz nie-
domykania szpary powiekowe;j.
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Tabela 1. Techniki dekompresji oczodoiu

Rok
publikacji Autor Technika operacyjna dekompresji oczodoiu
1911 Dollinger Zniesienie $ciany bocznej oczodotu z dojscia Kronleina
1931 Naffziger Zniesienie $ciany gornej oczodotu do przedniego dotu czaszki
1936 Sewall Zniesienie $ciany przysrodkowej oczodotu przez
ethmoidektomie z dostepu zewnetrznego
1950 Hirsch Zniesienie $ciany dolnej i bocznej z dostepu Caldwella-Luca
1957 Walsh i Ogura Metoda Hirscha rozszerzona o zniesienie sciany przysrodkowej
1990 Kennedy Endoskopowa wewnatrznosowa dekompresja oczodoiu
przez zniesienie jego Sciany przysrodkowej i dolnej

Dekompresja oczodotu jest operacja wyko-
nywang od wielu dziesigtkéw lat. Stosowano
rézne techniki operacyjne, a ich zestawienie
przedstawiono w tabeli 1.

Wsréd wskazan do wykonania dekompresji
oczodotlu za najwazniejsze nalezy uznac:

neuropatie nerwu wzrokowego rozwijajaca sie
w nastepstwie jego ucisku

oftalmopatie Gravesa (z keratopatiag ekspozy-
cyjna oraz z problemami estetycznymi w na-
stepstwie wytrzeszczu)

wytrzeszcz ztosliwy.

TECHNIKA OPERACYJNA

Zabieg operacyjny wewnatrznosowej endo-
skopowej dekompresji oczodolu najczesciej jest
wykonywany w okresie eutyreozy. Badaniem
podstawowym umozliwiajgcym przeprowadze-
nie kwalifikacji do zabiegu i jego zaplanowania
jest tomografia komputerowa wykonana
w dwoéch projekcjach — poprzecznej i czotowe;j.

Operacja jest zazwyczaj wykonywana, po-
dobnie jak operacja endoskopowa zatok przyno-
sowych, w znieczuleniu og6lnym dotchawiczym,
ale moze by¢ réwniez przeprowadzana w znie-
czuleniu miejscowym z zastosowaniem preme-
dykacji. Pole operacyjne jest przygotowywane
w sposob przyjety dla zabiegéw endoskopowych
zatok przynosowych.

Etap I — sphenoethmoidektomia

Endoskopowa sphenoethmoidektomia jest
wykonywana w sposéb typowy dla operacji en-
doskopowych zatok przynosowych. Stosowana
modyfikacja jest wykonanie bardziej rozlegtego
poszerzenia naturalnego ujscia zatoki szczeko-
wej, ktore powinno siegac od tylnej Sciany zato-
ki szczekowej do kanatlu nosowo-izowego oraz
od dotu do gérnego brzegu kosci matzowiny no-
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sowej dolnej. Takie postepowanie umozliwia
bezposrednia identyfikacje przebiegu kanatu
nerwu podoczodotowego, a w dalszej kolejnosci
bezpieczne zniesienie przysrodkowej czesci dol-
nej $ciany oczodotu az do miejsca jego przebie-
gu. Wykonane w ten sposob poszerzenie natural-
nego ujscia zatoki szczekowej stwarza rowniez
warunki do jej drenazu, mimo przemieszczenia
ttuszczu oczodotu do otwartych przestrzeni sito-
wia i czesciowo do samej zatoki. Istotne jest, aby
na tym etapie operacji mozliwie jak najlepiej
uwidoczni¢ blaszke oczodotowa, nie powodujac
przerwania jej ciagtosci (rys. 1).

Etap II — zniesienie blaszki oczodolowej

Blaszke papierowatg znosi sige, rozpoczyna-
jac od delikatnego jej sperforowania, a nastepnie
»natepo” odpreparowuje sie ja od okostnej oczo-
dotu. Kos¢ blaszki oczodotowej powinno sie usu-
nac¢ bez uszkodzenia okostnej. Ma to zasadnicze
znaczenie, albowiem w przypadku jej rozerwa-
nia przemieszczajacy sie do sitowia ttuszcz oczo-
dotu moze znacznie ograniczy¢ widoczno$¢ pola
operacyjnego. Blaszke oczodolowa nalezy usu-
wac w obszarze:

od przodu — do kanalu nosowo-tzowego

od dotu — do géornego brzegu matzowiny no-
sowej dolnej

do tylu — do tylnej $ciany zatoki szczekowej
od goéry — do gornego przyczepu malzowiny
nosowej srodkowej.

Po usunieciu blaszki oczodotowej w miare
mozliwosci nalezy znie$¢ dolng $ciane oczodotu
az do kanatu nerwu podoczodotowego. Wskaza-
ne jest pozostawienie na granicy zatok szczeko-
wej 1 klinowej niewielkiego obszaru kostnego
w celu ograniczenia przemieszczania sie ttusz-
czu oczodotu w kierunku dolno-przysrodkowym.
Niezwykle istotne jest réwniez pozostawienie
fragmentu struktur kostnych pokrytych biong



Rys. 1. Etap I — endoskopowa sphenoethmoidektomia, stan po otwarciu sitowia z uwidocznieniem
blaszki oczodolowej (na podst. Kennedy 2001, Thumpfart 1999)

Rys. 2. Etap II — usuniecie blaszki oczodolowej i zniesienie przysrodkowej czesci dolnej Sciany oczo-
dolu do miejsca przebiegu kanalu nerwu podoczodoiowego (na podst. Kennedy 2001, Thumpfart

1999)

sluzowa w rejonie zachytku czotowego w celu
zachowania naturalnego drenazu z zatoki czoto-
wej, a tym samym zapobiezenie rozwinieciu sie
choroby zachytku czotowego (rys. 2).

Etap III — naciecia okostnej oczodoiu

Przy uzyciu kosy o ostrym koncu najczesciej
wykonuje sie roéwnolegle poziome naciecia
okostnej oczodotu, prowadzone co 3-4 mm

w kierunku od tytu do przodu. Okostng powinno
sie nacina¢ najpierw w okolicy nerwu podoczo-
dotowego i stropu sitowia, a wiec w okolicach
najtrudniej dostepnych dla wzroku, a w ostatniej
kolejnosci w okolicy dolno-przysrodkowej. Na-
ciecia okostnej umozliwiaja przemieszczanie sie
ttuszczu oczodolu do rejonu otwartego sitowia
oraz czesciowo do wnetrza zatoki szczekowej.
Powinno sie zidentyfikowac¢ miesien prosty przy-
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Rys. 3. Etap III — stan po nacieciu okostnej; tluszcz oczodolu ulega przemieszczeniu do sitowia i cze-
$ciowo do zatoki szczekowej (na podst. Kennedy 2001, Thumpfart 1999)
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Rys. 4. Stan przed i po wewnatrznosowej endoskopowej dekompresji oczodolu; widoczne przemiesz-
czenie tluszczu oczodotlu do sitowia i czeSciowo do zatoki szczekowej (na podst. Thumpfart 1999)

srodkowy w celu unikniecia jego uszkodzenia.
(rys. 3).

Etap IV — monitorowanie zakresu odbarczenia
oczodolu

Delikatny ucisk na gatke oczng z réwnocze-
snym monitorowaniem pola operacyjnego przy
uzyciu endoskopu zapewnia kontrole przemiesz-
czania sie ttuszczu oczodotu do otwartych prze-

strzeni sitowia i do zatoki szczekowej. Umozliwia
to stwierdzenie, czy zakres wykonanej dekompre-
sji jest wystarczajacy. Umieszczany w koncowej fa-
zie opatrunek pomiedzy malzowing nosowga $rod-
kowa a obecnym w sitowiu ttuszczem oczodotu
zmniejsza mozliwos$¢ wystgpienia zrostéw. Najcze-
Sciej stosowanym opatrunkiem jest spongostan.
Nie zaleca sie zaktadania opatrunku wewnatrzno-
sowego. Takie postepowanie umozliwia swobodny




d)

Fot. 1. Jednostronna wewnatrznosowa endoskopowa dekompresja oczodotu w badaniu TK:

a, b) przed operacja,

c, d) po operacji — widoczne przemieszczenie tkanek oczodotu do sitowia po stronie lewej

drenaz krwi z miejsca operowanego i zapobiega
tworzeniu sie krwiaka wewnatrzoczodotowego,
ktory w efekcie moze prowadzi¢ do ucisku nerwu
wzrokowego. Wskazane jest takze zastosowanie
miejscowo dzialajacych lekéw zmniejszajgcych
krwawienie. Po operacji nalezy starannie nadzoro-
wac widzenie chorego. Zaleca sie podawanie ogol-
ne kortykosteroidow (rys. 4, fot. 1).

W okresie pooperacyjnym zalecane jest sto-
sowanie przez 2 tygodnie antybiotyku o szero-
kim spektrum dzialania. Konieczne sa regularne
cotygodniowe wizyty kontrolne, potaczone z ba-
daniem endoskopowym operowanego rejonu

i oczyszczaniem zatoki szczekowej oraz dostep-
nego rejonu sitowia, ze szczegllnym zwroce-
niem uwagi na zachytek czotowy.

POWIKEANIA

Zabieg endoskopowej dekompresji oczodotu
pociaga za soba ryzyko wystgpienia powiktan ty-
powych dla wewnatrznosowych operacji endo-
skopowych. Powikliania te mozna podzieli¢ na:

srodoperacyjne: krwotok, wyciek ptynu mé-
zgowo-rdzeniowego, uszkodzenie miesnia pro-
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b)- -

Fot. 2. Jednostronna dekompresja oczodolu z powodu orbitopatii Gravesa:

a) przed zabiegiem
b) po zabiegu

stego przysrodkowego, uszkodzenie nerwu
wzrokowego lub nerwu podoczodotowego

pooperacyjne wczesne: podwQgjne widzenie
i/lub zez, najczesciej jako konsekwencja zmiany
warunkéw anatomicznych, pooperacyjny obrzek
tkanek oczodotu, krwiak przedprzegrodowy lub
oczodotu

pooperacyjne pozne: choroba zachytku czo-
towego, zrosty, zablokowanie ujscia zatoki kli-
nowej; zmiana stosunkow anatomicznych w
obrebie sitowia moze réwniez powodowac za-
burzenie fizjologicznej drogi drenazu zatok
przynosowych i w konsekwencji by¢ przyczyna
rozwiniecia sie w nich stanu zapalnego.

OMOWIENIE

Od czasu opisania przez Kennedy’ego w 1990
r. zastosowania wewngtrznosowej techniki endo-
skopowej w celu wykonania dekompresji oczodotu
publikowanych jest coraz wiecej prac donoszgcych
o skutecznosci tej metody. Kennedy w swojej pra-
cy opisatl 13 przypadkéw dekompresji u 8 pacjen-
tow. Przy zastosowaniu wytgcznie dekompresji
wewnatrznosowej wytrzeszcz galki ocznej ulegt
zmniejszeniu $rednio o 4,7 mm. U pieciu pacjen-
tow wykonano jednoczasowo dekompresje ze
zniesieniem dodatkowo $ciany bocznej oczodotu.
W grupie tej autor uzyskat srednie ustgpienie wy-
trzeszczu galki ocznej o 5,7 mm.
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W Klinice Otolaryngologii Akademii Me-
dycznej w Warszawie przeprowadzono we-
wnatrznosowag endoskopowg dekompresje oczo-
dotéw u pieciu pacjentek z orbitopatig tarczyco-
wa. Rozpoznanie ustalono na podstawie wspot-
wystepowania typowych objawow klinicznych
oraz wynikéw badan hormonalnych i obrazo-
wych. We wszystkich przypadkach zabiegi ope-
racyjne przeprowadzano w okresie stabilizacji
objawow ocznych, po wygasnieciu aktywnego
procesu zapalnego tkanek oczodotu. Leczenie
operacyjne przyniosio zadowalajacy efekt
u wszystkich pacjentek, pozwalajac na redukcje
wytrzeszczu od 2 do 5,5 mm. Nie obserwowano
wystepowania istotnych klinicznie powikian.
Wszystkie pacjentki korzystnie ocenily efekt ko-
smetyczny zastosowanego leczenia (fot. 2).

Wsrod zalet wewnatrznosowej endoskopo-
wej dekompresji oczodotu nalezy wymieni¢ do-
bry srédoperacyjny wglad w zawarto$¢ oczodo-
u, wzglednie dokladna ocene stopnia prze-
mieszczenia sie tluszczu oczodotu do otwartego
operacyjnie rejonu sitowia, stosunkowo tatwa
identyfikacje mies$nia prostego przysrodkowego
oraz zachowanie fizjologicznej drogi drenazu za-
tok przynosowych. Jest to metoda operacyjna
zdecydowanie skuteczna, o bardzo matej trau-
matycznosci, a jej zastosowanie umozliwia zna-
czace skrécenie okresu hospitalizacji, ktéry mo-
ze wynosic¢ 1-2 doby.
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Sprawozdanie z dzialalnosci kierownika
Kliniki Otolaryngologii
Akademii Medycznej w Warszawie
w latach 1977-2003

prof. zw. dr. hab. med. Grzegorz W. Janczewski

Jest takie piekne powiedzenie Aleksandra
Puszkina: Daty sa to stacje, na ktéorych czas
zmienia swoje konie pocztowe. I oto w datach 1
pazdziernika 1977 — 1 wrzesnia 2003 zawiera
sie czas zakonczony waznymi zmianami w naszej
Klinice.

Latem 1977 r., po przedwczesnej Smierci
prof. Zbigniewa Bochenka, zgodnie z propozycja
Panow: rektora warszawskiej Akademii Medy-
cznej prof. dr. hab. med. Leszka Szczesnego
Zgliczynskiego, dziekana prof. dr. hab. med.
Leszka Krysta i dyrektora Instytutu Chirurgii AM
prof. dr. hab. med. Jana Nielubowicza, objglem
stanowisko kierownika Kliniki Otolaryngologii.
Nie byla to dla mnie tatwa decyzja, poniewaz
mialem odziedziczy¢ schede po wybitnych sze-
fach Kliniki powotanej w roku 1921 jako Klinika
Laryngo-Otiatryczna Uniwersytetu Warszaw-
skiego, z calg odpowiedzialnoscia za dalszy roz-
woj zespotu lekarskiego. Ogromnym wsparciem
przy rozwazaniu tego kroku byta swiadomos¢, ze
mam zapewniong wspoéliprace takich doswiad-
czonych Kolezanek i Kolegéw, jak doc. dr. hab.
med. Wanda Bochenkowa, dr. hab. med. Witold
Ttuchowski, dr. hab. med. Teresa Gozdzik-
-Zolnierkiewicz, dr. hab. med. Janina Wiecko,
dr. hab. med. Andrzej Kukwa, oraz takich znako-
mitych praktykow i dydaktykow, jak dr. med.
Jadwiga Osuchowa, dr. med. Tadeusz Jeglinski
czy dr. med. Stanistaw Bien. Wyjatkowe wspar-
cie okazywala mi Pani prof. dr. hab. med. Irena
Cichocka-Szumilin, ktoérej wielki autorytet za-
wodowy i moralny uznawany przez cate srodo-
wisko otorynolaryngologéw polskich utatwiat mi
podejmowanie wielu witasciwych decyzji.

Doswiadczenia, jakie wyniostem z rocznego
stazu naukowego i praktycznego w Henry Ford
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Hospital w Detroit (USA) narzucaty sposoéb pro-
wadzenia Kliniki i zespotu Wspoétpracownikéw:
maksymalna autonomia dla kazdego, przy syste-
matycznej kontroli catosci. Ogromng pomoc
w pierwszych latach mego ,panowania” okazato
mi grono senioréw otolaryngologii polskiej,
a w sposob szczego6lny Panowie profesorowie
Aleksander Zakrzewski, Jan Sekula, Stanistaw
Iwankiewicz i Bolestaw Semczuk, ktorych przy-
jazn bede przechowywat we wdziecznej pamieci
do konica moich dni.

Tytul profesora nadzwyczajnego uzyskatem
w roku 1982, a profesora zwyczajnego w roku
1988. W roku 1983 otrzymalem z wyboru
czlonkostwo Collegium Oto-Ryno-Laryngologi-
cum Amicitiae Sacrum — $wiatowej korporacji
otorynolaryngologéow, naukowcow i dydaktykow,
w roku za$ 1995 czionkostwo International
Academy of Otorhinolaryngology w Sankt Pe-
tersburgu. Rok wczesniej Polskie Towarzystwo
Otorynolaryngologéw przyznato mi Czionko-
stwo Honorowe PTOL. W czasie pierwszych
tajnych wyboréw Rada I Wydziatu Lekarskiego
powierzyta mi stanowisko dziekana, ktére
piastowalem w latach 1987-1990. Senat war-
szawskiej Akademii Medycznej uhonorowat mnie
w 1996 r. medalem ,Za Szczegolne Zastugi dla
Akademii Medycznej w Warszawie”, ktore to od-
znaczenie jest szczegoélnie drogie memu sercu.

Moja praca na rzecz polskiego srodowiska
otorynolaryngologicznego obejmowata takze
obowigzki konsultanta krajowego ds. otorynola-
ryngologii. I tak, w Zespole Specjalisty Krajo-
wego ds. Otolaryngologii peilnitem obowigzki
jako:

sekretarz medyczny przy przewodniczacym

Zespotu Specjalisty Krajowego (1974-1979),



cztonek Zespotu
(1979-198),

wiceprzewodniczacy Krajowego Zespotu Spe-
cjalistycznego (1987-1989),

przewodniczacy Krajowego Zespotu Specjali-
stycznego (1989-1990),

konsultant krajowy ds. otorynolaryngologii
(2001-2002).

Bytem powotany na cztonka Rady Naukowej
przy Ministrze Zdrowia w latach 1982-1989 i od
roku 2001 jestem nim nadal. W roku 2003
otrzymatem od Zarzadu Giéwnego Polskiego
Towarzystwa Otorynolaryngologéw Medal im.
Prof. Przemystawa Pienigzka w dowodd uznania
za dziatalnos$¢ na rzecz spotecznosci otorynola-
ryngologow polskich.

Latem 2002 r. uplynelo pelne ¢wiercwiecze
pelnienia przeze mnie funkcji kierownika war-
szawskiej Kliniki Otolaryngologii i pojawily sie
z laski losu klopoty zdrowotne, ktore skionity
mnie do rezygnacji z tego stanowiska. Decyzja
ta, podjeta dwa lata przed uptywem ustawowego
terminu odej$cia na emeryture, wynika ze swia-
domosci, ze osoba kierujaca Klinikg nie moze by¢
pozbawiona peinej kondycji fizycznej umozliwia-
jacej normalne dziatania w codziennej praktyce.
W dniu 21 maja 2003 r. Rada I Wydziatu Lekar-
skiego, a nastepnie Senat zadecydowaly o powo-
taniu na stanowisko kierownika Kliniki Pana
dr. hab. med. Kazimierza Niemczyka.

Za czasOw mojej 25-letniej kadencji habili-
tacje uzyskato 12 Kolezanek i Kolegow, 39 oséb
uzyskato stopien doktora nauk medycznych, ja
sam bylem promotorem 14 przewodow. Pieciu
sposroéd tych doktorantow uzyskalo prestizowa
nagrode naukowa im. prof Jana Miodonskiego
przyznawang przez ZG Polskiego Towarzystwa
Otorynolaryngologow. Dzieki polityce rozdzie-
lania funkcji promotora 5 naszych Kolegéw
otrzymato tytul naukowy profesora. Jestem pe-
wien, ze Pan dr. hab. med. Kazimierz Niemczyk
spelnia wszelkie wymogi, pozwalajace uzyskac
ten tytul w najblizszym roku.

W tym samym czasie bylem wspoétautorem
26 monografii i podrecznikéw dla lekarzy i re-
daktorem lub wspoéiredaktorem 12 podreczni-
kow i monografii. Dokonatem 46 recenzji prac
doktorskich, 20 recenzji habilitacji oraz 17 re-
cenzji wnioskow o przyznanie tytutu naukowego
profesora medycyny (w tym jednego na prosbe
wladz Albert Einstein Medical University z
Nowego Jorku). Jestem czionkiem komitetéw
redakcyjnych 8 czasopism lekarskich.

W latach 1983-1986 bylem przewodniczg-
cym Zarzadu Giéwnego Polskiego Towarzystwa
Otolaryngologéw. Kadencje te zakonczyl zorga-

Specjalisty  Krajowego

nizowany przez Oddziat Warszawski PTOL zjazd
naszego Towarzystwa.

OsSmielam sie zwroci¢ uwage na nastepu-
jace osiggniecia Kliniki uzyskane w latach
1977-2002:

1) wprowadzenie nowych technik badan elek-
trofizjologicznych narzadu stuchu i réwnowagi,

2) zastosowanie laseréw w ORL,

3) chirurgia przestrzeni przygardiowej i pod-
stawy czaszki,

4) otoneurochirurgia i
wnetrznego,

5) obiektywizacja badan czynnosciowych gor-
nych drég oddechowych (rynomanometria i ry-
nometria akustyczna)

6) implanty slimakowe i pniowe,

7) czynnosciowa chirurgia endoskopowa nosa
i zatok przynosowych,

8) operacje rekonstrukcyjne z uzyciem ptatow
skérno-miesniowych i uszypulowanych na na-
czyniach,

9) chirurgia zaawansowanych stadiow raka
krtani i gardta dolnego,

10) wprowadzenie do codziennej praktyki ORL
biopsiji cienkoigtowej i cytologii ztuszczeniowej,

11) rozwqj alergologii stosowanej w ORL,

12) nowe metody rozpoznawania (dokumenta-
cji) i rehabilitacji zaburzen mowy.

Aby nie byto nieporozumien — byly to osig-
gniecia kierowanego przeze mnie zespoliu naszej
Kliniki, ktéoremu staralem sie nigdy nie prze-
szkadzac.

Obecna struktura warszawskiej Kliniki ORL
przedstawia sie nastepujaco: Klinika obejmuje
81 16zek (po redukcji). Skiada sie z trzech od-
dziatow 27-16zkowych: a) rynologii, b) otiatrii i
c) onkologii. Kazdy z oddziatéw, prowadzony
przez samodzielnego pracownika nauki, w miare
potrzeb prowadzi takze dzialalnos¢ w zakresie,
ktory mozna nazwac¢ otorynolaryngologig
ogolng, zwlaszcza w odniesieniu do stanéw
naglacych. Wszyscy kierownicy oddzialéw sa
powszechnie uznanymi w Polsce specjali-
stami w dziedzinach ORL, ktéorymi zajmuja sie
w Klinice.

Obecna struktura i poziom kadry Kliniki
przyczynia sie do tego, ze w ostatnim rankingu
~Newsweeka” (marzec 2003) Klinika zajeta II
po Klinice Poznanskiej miejsce po uzyskaniu
99,8 na 100 mozliwych punktéw oraz ex equo I
miejsce pod wzgledem tzw. wskaZnika uznania,
bedacego wynikiem oceny dokonanej drogg gto-
sowania przez grono kierownikéw klinik, samo-
dzielnych pracownikéw nauki i ordynatoréw od-
dziatow ORL w Polsce. Ubolewamy, ze aktualna
zapas¢ polskiej stuzby zdrowia uniemozliwia

chirurgia ucha we-
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pelne wykorzystanie naszego potencjatu zawo-
dowego, dydaktycznego i naukowego.

Niewatpliwie nasza Klinika jest szczegolnie
zaawansowana, jesli chodzi o nowoczesna ryno-
chirurgie, tzn. chirurgie nosa i zatok przyno-
sowych. Co wiecej, dzieki kierujagcemu tym
oddziatem prof. Antoniemu Krzeskiemu, ulega
on stalemu rozwojowi. Powstat zesp6t mtodych,
zdolnych, pracowitych Kolegow poswiecajacych
sie tej dziedzinie. Pod redakcjg prof. Krzeskiego
ukazat sie pierwszy od roku 1936 polski podrecz-
nik nowoczesnej rynologii, z ktérego uczy sie
cala polska mtodziez lekarska i ktorego trzecie
wydanie wiasnie sie ukazalo. Wspoédtautorami
tego podrecznika sa czotowi rynolodzy $wiata,
ktoérzy uznali zasadnos$¢ wziecia udziatu w two-
rzeniu tego opracowania.

Jesli chodzi o otochirurgie, to z cala moca
podkreslam, ze zespél ten, kierowany przez
dr. hab. Kazimierza Niemczyka, wykonuje wszel-
kie operacje, jakie wspoiczesnie sa domena czo-
towych osrodkéw tego typu na $wiecie. Dzieki
wspotpracy z szefem Kliniki Neurochirurgii prof.
dr. hab. med. Andrzejem Marchelem, zabiegami
dnia powszedniego staly sie operacje wczesnych
guzéw przewodu stuchowego wewnetrznego
z dojscia przez kosc¢ skroniowa i guzéw podstawy
czaszki. Klinika w $cistej, podkreslam — Scistej
wspolipracy z Klinikg Neurochirurgii wykonuje te
operacje jako standardowe, bez nadzoru specja-
listéw z zagranicy (!).

Swiadectwem uznania dla poziomu naszej
pracy w zakresie chirurgii guzéw gtowy i szyi jest
fakt, Ze na prosbe kierownika Kliniki Leczenia Gu-
zow Glowy i Szyi Centrum Onkologii przejmujemy
od nich znaczng czes¢ tych chorych, w ktérych
diagnozowaniu i leczeniu jestesmy kompetentni.
Na potrzeby ich leczenia w naszej Klinice powstat
Oddziat Onkologii, ktoérego ordynatorem jest
dr hab. med. Ewa Osuch-Wbojcikiewicz. W $cistej
wspoltpracy z Klinikg Chirurgii Naczyn, kierowang
przez prof. Jacka Szmidta od nieomal 10 lat,
i wcigz jako jedyni w Polsce, prowadzimy leczenie
operacyjne raka gardia dolnego z zastosowaniem
techniki uzupeinienia ubytku autoprzeszczepem
jelita cienkiego.

Od kilkudziesieciu lat Klinika ma rozbu-
dowane zaplecze rozpoznawania i leczenia
zaburzen stuchu, réwnowagi i mowy. Zwracam
uwage, ze znakomita czes¢ kadry foniatrow
specjalistow od zaburzen mowy z regionu
Mazowsza, ale i z innych osrodkéw, odbyta
szkolenia podstawowe i uzyskata doktoraty
w naszym Zakladzie Foniatrii, prowadzonym
przez prof. Barbare Maniecka-Aleksandrowicz.
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Glownag wada naszej Kliniki, a to za sprawa
jej ustepujacego szefa, bylo to, ze nie byla ona
instytucja medialng, nagtasniang we wszystkich
mozliwych srodkach masowego przekazu i przy
kazdej okazji. To istotnie byt i jest ogromny brak
umiejetnosci znalezienia sie w dzisiejszych
czasach.

Po wykorzystaniu rocznego urlopu zdrowot-
nego ,dla poratowania zdrowia” nieodwotalnie
przechodze w stan spoczynku. Mam wielkg na-
dzieje, ze nie intelektualnego. Nie zostaje w Kli-
nice w charakterze profesora przy Katedrze, po-
niewaz chce uniknag¢ jakiejkolwiek sytuacji,
w ktérej w sposob niezamierzony krepowatbym
swego nastepce. Staralem sie — by¢ moze nie za-
wsze mi to wychodzilo — by¢ lojalnym wobec
Uczelni, Wydziatu, a przede wszystkim w sto-
sunku do Kliniki, ktérej poswiecitem 42 lata zy-
cia z 45 lat spedzonych w zawodzie lekarza. Mo-
ja ocena sytuacji i przedstawione przeze mnie
sugestie sa wynikiem tego wtasnie, lojalnego
i odpowiedzialnego podejscia do niestychanie
waznego dla mnie, ale chyba tez dla Wydziatu,
Uczelni i srodowiska, problemu otolaryngologii
polskiej.

Przedstawiajgc ten swoisty remanent dzia-
talnosci z okresu kierowania warszawska Klinikg
Otolaryngologii, sprawozdanie to traktuje jako
naturalny obowigzek nie tylko wobec swych
Wspotpracownikéw, ale i wszystkich Kolezanek
i Kolegéw, ktorzy obdarzali mnie swym zaufa-
niem i przyjaznig. Gieboko wierze, ba — mam
pewnosc¢, ze Zespot naszej Kliniki bedzie pod
nowym kierownictwem pracowat jeszcze lepiej i

madrzej niz dotychczas.
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