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. Wstep

1. Anatomia przewodu slimaka

Przewdd slimaka zawierajgcy struktury receptora stuchowego, dtugosci okoto 30 mm,
mieszczacy sie w kanale spiralnym kostnym zbudowany z trzech scian, wsréd ktérych na
Scianie bebenkowej zlokalizowany jest narzad spiralny Cortiego. Narzad ten przebiega wzdtuz
catego przewodu slimakowego oprécz katnicy przedsionkowej. Zbudowany jest z komérek
stuchowych oraz komodrek zrebu utrzymujgcych te pierwsze w ich potozeniu. Komorki
zmystowe — wiasciwe komoérki stuchowe do ktérych przytaczajg sie zakonczenia nerwowe

eferentne oraz widkna nerwowe aferentne dzielg sie na 2 typy.

Komorki stuchowe zewnetrzne w liczbie od 12000 do 20000, zgrupowane sg w 3-5
rzedach. Posiadajg wiekszg pobudliwo$é, co jest istotne w patologii stuchu. Sg rowniez

bardziej odporne na czynniki toksyczne oraz na dzwieki o wysokim natezeniu.

Z kolei komoérki stuchowe wewnetrzne (ok. 3500) o wiekszej zdolnosci analizy
akustycznej, najlepiej rézinicujgce czestotliwosé, sg bardzo wrazliwe na uszkodzenie

niedokrwienne czy toksyczne.

Komorki stuchowe zewnetrzne i wewnetrzne skupione s3 w narzadzie Cortiego
w dwadch filamentach — odpowiednio zewnetrznym i wewnetrznym, opierajac sie na bfonie
podstawnej, zblizajgc sie do siebie wierzchotkami. Tworzg w ten sposéb tunel wewnetrzny —
Cortiego wypetniony tzw. trzecig chtonka. Komérki stuchowe znajdujgce sie blizej podstawy

Slimaka s3g najbardziej wrazliwe na wysokie czestotliwosci diwiekéw i jednoczesnie



najbardziej wrazliwe na niedotlenienie. Te, ktére zlokalizowane sg blizej szczytu odbierajgce

nizsze czestotliwosci wykazujg wiekszg odpornosé na dzwieki o wysokiej czestotliwosci.

Btoniasty przewdd slimaka znajdujgc sie w obrebie slimaka kostnego moze ulegaé
uszkodzeniu w przypadku urazu gtowy potaczonego ze wstrzgsnieniem btednika, przy

ztamaniach kosci skroniowej przebiegajacych przez slimak kostny.

Ptyny ucha wewnetrznego, wypetniajgce btednik — peri- oraz endolimfa stanowia
istotny element w fizjologii slimaka. Perilimfa stanowigca warstwe ostaniajagcg w btedniku
kostnym jego elementy btoniaste, tgczy sie z przestrzenig podpajeczyndéwkowqa wodociggiem
Slimaka, jej sktad jest zblizony do ptynu mdzgowo-rdzeniowego. Wydziela sie i uwalnia
w obrebie prgzka naczyniowego oraz splotu naczyniowego wrzecionka. Odgrywa ona wazng
role w procesach elektrochemicznych, ktére zachodzg w komdrkach zmystowych $limaka.
Wykazano zaleznos¢ pomiedzy wartoscig jondw w perilimfie, a wielkoscig mikrofonicznych
potencjatéw slimakowych. Z kolei endolimfa charakteryzujaca sie bardzo wysoki stezeniem
jondw potasu w stosunku do innych ptynéw ustrojowych ma wydzielaé¢ sie i wchtfaniaé
w obrebie worka endolimfatycznego. Poglady co do krazenia endolimfy nie sg do tej chwili
jednoznaczne, nie mniej bierze ona udziat w aspekcie wymiany jonowej w procesach

elektrochemicznych zachodzgcych w komérkach zmystowych $limaka. [1] [2] [3] [4]

Naczynia tetnicze i zylne slimaka

Zasadniczg tetnicg jest tetnica btednikowa, nazywana takze tetnicg stuchowa
wewnetrzng, bedaca gatezig tetnicy moézdzkowej przedniej dolnej lub tetnicy podstawnej,
stad mozliwe zaburzenia w przypadku niewydolnosci uktadu tetniczego kregowo-
podstawnego. Jej odgatezienia to tetnica przedsionkowa, unaczyniajgca tu btednik tylny

tj. plamki oraz przedni i boczny przewdd poétkolisty.

Kolejne odgatezienie stanowi tetnica przedsionkowo-$limakowa zaopatrujgca zakret
podstawny slimaka, a takze czesci tylne woreczka i tagiewki. Ostatnie odgatezienie to tzw.
tetnica $limakowa dostarczajgca krew do czesci zakretu podstawnego oraz do zakretu

srodkowego i szczytowego.



Nalezy podkreslié, ze tetnice Slimaka to tetnice koncowe, bez kolateral, co ma istotne

znaczenie w przypadkach niedotlenienia.

Krew zylna ze s$limaka odptywa trzema drogami. Pierwsza to Zzyta wodociggu
przedsionka uchodzgca do zatoki skalistej dolnej lub opuszki zyty szyjnej wewnetrznej. Drugg
stanowi zyta kanalika $limaka, ktéra jak pierwsza uchodzi do wyzej wymienionych naczyn
zylnych. Pozostate struktury naczyniowe zylne to naczynia otaczajgce nerw VIII. Istotne jest,
Ze naczynia zylne btednika w kacie mostowo-maézdzkowym taczg sie z zytami opon mozdzku
i zatokg skalistg gorna. Jest to droga potencjalnego penetrowania zakazen do wnetrza czaszki

z ucha wewnetrznego. [1] [2] [3] [4]

Unerwienie slimaka

Czesc slimakowa nerwu VIl to nerw stuchowy utworzony z widkien nerwowych,
ktére odchodzg od komodrek zmystowych, stuchowych zewnetrznych i wewnetrznych
narzadu Cortiego. W obrebie kanatu spiralnego tworzg zwdj spiralny slimaka. Dosrodkowe
widkna tegoz zwoju poprzez otwory w pasmie spiralnym, a nastepnie przez otwér srodkowy
w dnie przewodu stuchowego wewnetrznego taczg sie poprzez nerw Slimakowy. Zwdj
spiralny jest | neuronem drogi stuchowej, Il neuron stanowig komérki jader slimakowych.
Trzecim neuronem sg komorki nerwowe jader ciata czworobocznego, wzgorka dolnego,
blaszki czworaczej oraz wstegi bocznej. Dalszy przebieg wtdkien nerwowych to droga do ciata
kolankowatego przysrodkowego (IV nerw). Kolejny odcinek tej drogi to promienistos¢
stuchowa dochodzgca do struktur korowych skroniowych (zakrety Heschla i pola

Brodmanna). Powyzsze struktury to cze$¢ aferentna drogi stuchowej.

Jej czes¢ eferentng stanowig wtdkna dochodzgce do slimaka drogg peczka oliwkowo-
Slimakowego z jader przedsionkowych. Wtdkna eferentne wychodzace z oliwki gérnej, ktére
przebiegajg wraz z czesScig przedsionkowg n. VIl tgczg sie z czescig slimakowa tego nerwu
tworzac tzw. Nerw Oorta. Petniag one funkcje hamujacg dla komédrek zmystowych tak

przedsionkowych jak i slimakowych.

Jesli chodzi o unerwienie autonomiczne ucha wewnetrznego to uwaza sie, ze

stanowig je wtékna nerwowe od zwoju szyjnego gornego, idgce wzdtuz gatazek tetniczych



btednika. Struktury uszne $limaka mogg ulegaé¢ uszkodzeniom obejmujgcym n. VIII, jak
w przypadku patologii w obrebie przewodu stuchowego wewnetrznego jak jak réwniez
zaburzenia czynnosci moga dotyczyé poszczegdlnych odgatezien

np. w wewnatrzélimakowych nerwiakach czy zmianach wrodzonych. [1] [2] [3] [4]



2. Przyczyny niedostuchu odbiorczego

Nagte pogorszenie, stuchu okreslane czesto jako nagta gtuchota, moze mie¢ forme

uposledzenia stuchu wiekszego niz 30 dB lub przybraé postac gtuchoty.

Niedostuch jest upos$ledzeniem stuchu wiekszym niz 30dB. Prowadzi do trudnosci

w komunikacji.

Gtuchota to gtebokie uposledzenie stuchu. Stuch jest szczatkowy lub pacjenci nie

styszg wcale. Uzywajg czesto jezyka niemego w celu komunikacji.

a) Genetyczne

Dotychczas zidentyfikowano ponad 40 genéw mogacych przyczyniaé sie do
powstawania niedostuchu. Opisano ponad 300 zespotow wad genetycznych w ktérych
niedostuch stanowi jeden zelementéw wspéttworzacych. [5] Niedostuch moze byé
kodowany na podtozu recesywnym, dominujgcym, sprzezony z chromosomem X lub
w genomie mitochondrialnym. Mutacje gendéw mogg by¢ punktowe a nawet dotyczyc
zaburzen catych chromosomdéw. Cze$é zaburzen stuchu moze ujawnié sie pdzno, w drugiej
potowie zycia. Niektére zaburzenia stuchu dziedziczcone mitochondrialne wynikajg

ze zwiekszenia wrazliwosci na ototoksyczny efekt niektorych lekdw np. aminoglikozyddéw.

Jedna z najczestszych przyczyn recesywnych gtuchoty jest mutacja genu kodujgcego

koneksyne 26 — DFNB1. [6]

Do najczestszych zespotéw wad genetycznych, ktérych objawem jest wrodzony
niedostuch nalezg Zespdt Sticklera, Zespdt Waardenburga (dziedziczenie dominujgce) oraz
Zespo6t Pendreda iZespdt Ushera (dziedziczenie recesywne). Jesli chodzi o mutacje
mitochondrialne (sg bardzo rzadkie) to najczestszym z nich jest Wrodzona Matczyna

Gtuchota i Cukrzyca (MIDD) — odpowiedzialnym za nig genem jest gen MT-LT1.

Gen TMPRSS3 ktéry jest zwigzany z guzami jajnika jest takze odpowiedzialny za

ptodowy rozwdj ucha wewnetrznego i wytwarzanie przychtonki i srédchfonki.

Choroba Charcota-Marie-Tootha jest choroba neuropatyczng ujawniajgcy sie



w pOdzniejszym okresie zycia — opisuje sie czeste wystepowanie niedostuchow w tej jednostce

chorobowej. [7]

Choroby autoimmunologiczne w tym opisywany w literaturze Zespoét Muckle-Wells’a
— rzadka, dziedziczna choroba autoimmunologiczna, ktéra takie moze prowadzié do
niedostuchu. W tym przypadku opisywane sg poprawy stuchu po leczeniu antagonistami

interleukiny 1. [8]

b) Wrodzone

Wazng grupg s3 tu infekcje matki podczas cigzy m. in. Wrodzona rézyczka (niedostuch

u 58% badanych pacjentéw [9]), wrodzona infekcja CMV, wrodzona Toxoplazmoza. [10]

Hipoplastyczne n. VIII lub zaburzenia rozwojowe $limaka sg czesto obserwowane

m.in. w Z. LAMM, CHARGE. [11]

Opisywang przyczyng wrodzonego niedostuchu jest takze niedobdér GATA2 -
zaburzenia uktadu chtonnego wystepujgce w tej chorobie powodujg nieprawidtowy rozwdéj
przestrzeni przychtonkowej wokét kanatéw pétkolistych ucha wewnetrznego, co w efekcie

prowadzi do rozwoju zaburzen czuciowo-sensorycznych stuchu. [12] [13].

c) Hatas

Hatfas jest powszechnym czynnikiem rozwoju niedostuchu czuciowo-nerwowego.
Wiekszo$¢é osdb w dzisiejszych czasach cierpi w mniejszym lub wiekszym stopniu na
postepujgce pogorszenie stuchu indukowane hatasem. Mechanizm uszkodzenia polega
przecigzeniu i uszkodzeniu receptorow i drog nerwowych ucha wewnetrznego. Obecnie za
niebezpieczny poziom hatasu uwaza sie 70dB jesli jest to ekspozycja przedtuzona
(24 godziny) lub stata. 125 dB to prog bélu i moze powodowaé natychmiastowe uszkodzenie
stuchu. Hatas obok starzenia sie organizmu jest jednym z gtéwnych mechanizmoéw
presbycusis [14], opisanego dalej. Badania wykazaty, ze nawet osobiste odtwarzacze muzyki
sg w stanie istotnie uszkodzi¢ stuch. [15] Inne istotne Zrédta hatasu moggce uszkodzi¢ stuch
to srodowisko (sgsiadujgce z osiedlami mieszkalnymi lotniska itp.), uraz akustyczny (wybuch

petardy), hatas w miejscu pracy.



d) Substancje toksyczne i leki

Najczesciej opisywang grupa lekdéw wptywajacg negatywnie na ucho wewnetrzne sg

aminoglikozydy.

Opisywana wczesniej mitochondrialna mutacja genetyczna powoduje uwrazliwienie

na uszkadzajace efekty tych lekéw.

Do innych znanych lekdw ototoksycznych nalezg: Hydrokodon, Metotreksat, diuretyki
petlowe, Sildenafil, wysokie dawki lub czeste przyjmowanie NLPZ (m. in. aspiryna, ibuprofen,
naproxen, koksyby), chinina, makrolidy (np. erytromycyna), leki cytotoksyczne (np.

karboplatyna), desferroksamina.

Do powszechnie uzywanych zwigzkéw chemicznych, ktére mogg wptywaé na
pogorszenie stuchu naleza: azotyn butylu, disiarczek wegla (rozpuszczalnik), styren
(prekursor polistyrenu), tlenek wegla, metale ciezkie (cyna, otéw, mangan, rteé), heksan,

etylobenzen, toluen, xylen, trichloroetylen, pestycydy.

Mechanizm uszkodzenia stuchu zostat szeroko opisany. Prgzek naczyniowy generuje

wewnatrzslimakowe potencjaty.

Przypomina on w swojej budowie nabftonek cewek nerkowych. Zaréwno prazek
naczyniowy jak i nabtonek kanalikéw nerkowych uszkadzane sg pod wptywem antybiotykow
ototoksycznych, zwigzkéw bromowych, furosemidu, kwasu etakrynowego. Ten ostatni nie
tylko hamuje enzymy prazka naczyniowego i indukuje btedy w przepuszczalnosci btony
komérkowej dla jondéw, ale takie hamuje aktywnos$é¢ mitochondrialng przez co opdinia

przemiany energetyczne prazka. [16] [17] [18]

Przyczyng niedostuchu trwatego mogg byc¢ takze zapalenie ucha wewnetrznego oraz

ztosliwe zapalenie ucha zewnetrznego.

Guzy kata mostowo-mézdzkowego, ktéry jest anatomicznym punktem wyjscia dla
nerwu twarzowego i przedsionkowo-$limakowego, dajg objawy uciskowe wspomnianych

nerwoéw. Do najczestszych nalezg nerwiaki i oponiaki. [19]

Choroba Meniere’a powoduje ubytek stuchu w pasmie niskich czestotliwosci (125Hz
— 1000Hz) — charakteryzuje sie nagtymi atakami zawrotéw gtowy trwajgcymi do kilku godzin

poprzedzanymi szumami usznymi, uczuciem petnosci w gtowie i fluktuacyjnymi zaburzeniami
8



stuchu. Jest bardzo rzadka choroba. [20]

Pogorszenie lub utrata stuchu jest jednym z najczestszych powiktan bakteryjnego
zapalenia opon modzgowo-rdzeniowych wywotywanego przez m.in. pneumokoki,
meningokoki, H.Influenzae — oszacowano ze okoto 30% przypadkow wykazywato od
tagodnego do gtebokiego niedostuchu. Najwyzszg grupa ryzyka s3g dzieci, gdyz okoto 70%
chorych na bakteryjne ZOMR to dzieci ponizej 5 lat. [21]

Z chordb wirusowych najczesciej opisuje sie korelacje niedostuchu z AIDS, swinka,

odrg i pétpascem (Z. Ramsaya-Hunta). [22] [23]

Ostatnig, rzadka przyczyng infekcyjng gtuchoty jest wrodzona kita. [24]



3. Presbycusis — utrata stuchu zwigzana z wiekiem

Jest to obecnie najczestsza znana przyczyna niedostuchu czuciowo-nerwowego
w cywilizacjach rozwinietych. Stuch moze zaczgc¢ sie pogarszaé juz w wieku 18 lat. Gtdwnie
wptywa na zdolno$¢ styszenia dzwiekdéw o wysokich czestotliwosciach. Czesciej dotyka
mezczyzn niz kobiety — jest to prawdopodobnie czesciowo zwigzane z ochronnym dziataniem
kobiecych hormondéw piciowych (mowa tu zwtaszcza o estradiolu). Utrata stuchu moze by¢

zauwazalna przez pacjenta dopiero w pdzniejszych dekadach zycia. [25]

Gtéwnymi objawami niedostuchu zwigzanego z wiekiem s3: diwiek styszany jest
wyttumiony, ostabiony; trudnosci z rozmawianiem przez telefon, zaburzenia rozrdzniania
kierunkowego dzwieku. Charakterystyczny jest objaw tzw. ,styszy, ale nie rozumie” oraz
tzw. ,,cocktail party effect” - pacjent ma problemy ze skupieniem uwagi stuchowej na jednym

mowcy podczas rozmowy kilku oséb w tym samym czasie.

Dodatkowymi opisywanymi objawami sg hyperacusis (wzrost wrazliwosci na
okreslone natezenia i czestotliwosci dzwieku) i szumy uszne. Wczesnym objawem jest utrata
zdolnosci do styszenia dzwiekéw o bardzo wysokich czestotliwosciach (powyzej 15kHz) [26],
mimo, iz wiekszos$¢ pacjentow, jak juz wspomniane byto wczesniej, zauwaza pogorszenie
stuchu w pdzniejszych dekadach zycia. Wg badan Lin Baltimore nie zaobserwowano poprawy

stuchu dzieki urzgdzeniom protezujgcym stuch. [27]

W starzeniu organizmu wyrdznia sie trzy komponenty: fizjologiczng degeneracje,

NOSOCUSIiS oraz sociocusis.

1. Utrata stuchu jest stabo powigzana z wiekiem. W mniej uprzemystowionych
cywilizacjach pacjenci zachowujg dobry stuch az do starosci. Sktadowymi
fizjologicznej degeneracji s3: genetyczne sktonnosci, stres oksydacyjny i stany

zapalne.

2. Sociocusis — jest to pogorszenie stuchu w wyniku ciggtego narazenia na hatas

otoczenia,

10



Nosocusis — to pogorszenie stuchu w wyniku oddziatywania czynnikdw innych niz
hatas. Mozna do nich zaliczy¢: [28] leki ototoksyczne, zmiany naczyniopochodne (np.
miazdzyca — ktérej podstawowe czynniki ryzyka to nieprawidtowa dieta i nikotynizm),

cukrzyca, nadcisnienie tetnicze.

Patofizjologia presbycusis

Wyrdzniamy 4 rodzaje zmian:

Czuciowe — dochodzi do degeneracji narzadu Cortiego.  Charakteryzuje sie
obustronnym symetrycznym ubytkiem stuchu na wysokich czestotliwosciach.
Histologicznie dochodzi do utraty komodrek rzeskowych i podporowych w zakretach

podstawnych slimaka.

Nerwowe — degeneracja komdrek zwoju spiralnego. Zwigzana jest ze znaczng utratg
dyskryminacji stuchu. W audiometrii tonalnej wystepuje ubytek stuchu na wszystkich

czestotliwosciach.

Pragzkowe/metaboliczne — charakteryzujg sie zanikiem prazka naczyniowego
we wszystkich zakretach slimaka. Powoduje to pogorszenie funkcji $limaka.
W audiometrii tonalnej wystepuje ptaski wykres réwnomiernie obnizony na

wszystkich czestotliwosciach. Dyskryminacja stowna pozostaje w normie.

Przewodzeniowe slimaka — dochodzi do zesztywnienia bfony podstawnej
i pogorszenia ruchomosci. W audiometrii tonalnej wystepujg ubytki na wysokich

czestotliwosciach (krzywa opadajgca). [28]
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4. NIHL — Pogorszenie stuchu
w wyniku oddziatywania hatasu

Jest to uszkodzenie stuchu powstajgce w wyniku oddziatywania gtosnego dzwieku.

Opisuje sie trzy poznane mechanizmy uszkodzen aparatu stuchowego w wyniku

dziatania hatasu:

1. Odpowiedz zapalna — uposledza przeptyw krwi, w wyniku czego dochodzi do hipoksji

$rodchtonki. Powoduje to eskalacje degeneracji komorek rzeskowych. [29]

2. Uszkodzenie stereocilii komoérek rzeskowych — w wyniku nadmiernej stymulacji

rzesek wytwarza sie duzo reaktywnych form tlenu.

Gtéwnie zniszczeniu ulegaja komorki zewnetrzne. W trakcie obumierania komorek
powstajg charakterystyczne ,blizny”, ktére blokujg przeptyw bogatej w jony potasu
endolimfy przed dostaniem sie do czesci podstawnej. W przypadku dostania sie jej do
ptynu strefy podstawnej dochodzi do depolaryzacji neurondw i catkowitej utraty
stuchu. Blizny powstajag w wyniku apoptozy komorek podporowych i uszczelniajg
btone siateczkowaty. [30] Uszkodzone komorki rzeskowe nie ulegajg regeneracji.

Utrata stuchu jest wowczas permanentna. [31]

3. Uszkodzenie nerwowe - Dochodzi do uszkodzenia synaps przez nadmierne
pobudzenie. W wyniku takiego pobudzenia dochodzi do nadmiernego wydzielania
glutaminianu co powoduje obrzek i przecigzenie ztacza postsynaptycznego. W tym
wypadku jednak w ciggu 2-3 dni moze dojs¢ do naprawy tego ztgcza i w tym wypadku
stuch moze powrdcié. Powtarzajgce sie tego typu urazy akustyczne mogg jednak

doprowadzié do trwatego ubytku stuchu. [32] [33]

Inng patologig wtdékien nerwowych w odpowiedzi na hatas jest pogorszenie
wytwarzania ostonek mielinowych nerwu stuchowego. Spowalnia to przekaznictwo nerwowe

z komérek rzeskowych do osrodkdéw stuchowych kory mézgowe;j. [34]
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W literaturze opisywane sg czynniki ktore zwiekszajg podatnos$é ucha na uraz
akustyczny. Sg to m.in.: Choroby sercowo-naczyniowe [31], nikotynizm, leki ototoksyczne,
cukrzyca typu 2, poprzednie epizody odbiorczych pogorszen stuchu [35].

Haftas oddziatujagc w sposéb nagly moze by¢ czynnikiem wywotujgcym nagte

pogorszenie stuchu.

13



5. Nagta gtuchota

Nagta idiopatyczna gtuchota jest objawem dysfunkcji dziatania ucha wewnetrznego.
Opisuje sie jg jako odbiorcze uposledzenie stuchu powyzej 30 dB, powstajagce w ciggu
72 godzin, obejmujgce przynajmniej 3 sgsiednie czestotliwosci. [36] W 10% wystepuje
obuusznie i tylko w okofo 10% znana jest przyczyna giuchoty -stad tez czesto nazywa sie to

schorzenie nagtg gtuchotg idiopatyczna.

Z opisywanych udowodnionych czynnikéw etiologicznych nalezy wymienié infekcje
wirusowe (za najczestszg przyczyne uznaje sie tutaj wirusy herpes, ktére sg zdolne do
okresowej reaktywacji w organizmie. Dodatkowo opisywane s3: Swinka, odra, mononukleoza
zakazna, rézyczka zakazna i CMV, rzadziej HIV i wirusowe zapalenie opon mdzgowo-
rdzeniowych). Wsrdd pacjentow leczonych z powodu nagtej gtuchoty, okoto 30% podaje

infekcje gérnych drég oddechowych w ciggu ostatniego miesigca.

Kolejnym waznym czynnikiem etiologicznym jest nerwiak n. VIII. Badania podaja, ze
ponad 10% tego typu guzow manifestuje sie od poczatku nagtym niedostuchem. Najczesciej
objawia sie deficytem stuchu na wyzszych czestotliwos$ciach. Inne guzy kata mostowo-
mozdzkowego powodujgce nagtg gtuchote to takze: oponiaki, perlaki, naczyniaki, torbiele

pajeczynoéwki i guzy przerzutowe.

Pozostate istotne opisywane przyczyny nagtego niedostuchu to uraz gtowy,
ototoksycznos¢, zmiany niedokrwienne ucha wewnetrznego, autoimmunologiczne, przetoka

perylimfatyczna.

Doktadne mechanizmy nagtej gtuchoty nie sg poznane. W piSmiennictwie opisuje sie
stany zapalne naczyn slimaka [37]. W badaniach patomorfologicznych kosci skroniowych
pacjentéw wykazano zmiany atroficzne réznych czesci narzadu Cortiego, btony nakrywkowej

(bardziej nasilone w zakrecie podstawnym) i prazka naczyniowego. [38]

Wg teorii naczyniowej — przyczyng nagtej gtuchoty mogg by¢ zaburzenia
w mikrokrazeniu ucha wewnetrznego. Regulacja krazenia krwi w S$limaku zalezy od
czynnikdw zewnetrznych i wewnetrznych. Czynniki zewnetrzne takie jak noradrenalina, ATP,
ACTH, kontrolujg napiecie naczyn. Wykazano, ze wptyw ukfadu wspétczulnego regulujacego

reakcje skurczu naczyn zalezy od cisnienia tetniczego i moze chroni¢ przed wahaniami
14



przeptywu krwi w slimaku. Czynniki wewnetrzne sg wytwarzane miejscowo przez komaorki
srodbtonka (ktére stuzg takie jako podstawowa bariera ochronna w $cianach naczyn),
wptywajagc na krazenie krwi. Do tych substancji zaliczamy m.in. serotonine, histamine,
angiotensyne Il itd. Srédbtonek odgrywa wazna role w kontroli napiecia naczyr za pomoca
mediatoréw kurczgcych (angiotensyna, endotelina-1) i rozkurczajacy (PG-2, NO). Zaburzenia
naczyniowe w obrebie slimaka mogg by¢ spowodowane przez zator, zakrzep naczynia lub
jego skurcz. Ten ostatni moze powodowac odwracalne zmiany po powrocie krgzenia, jednak
rowniez wtedy moze dojs¢ do uszkodzenia komdrek stuchowych w wyniku wolnych

rodnikéw pojawiajgcych sie po ponownym ich ukrwieniu. [39] [40]

Wg Jaffego, wirusy uposledzajg mikrokrgzenie ucha wewnetrznego przez
bezposrednie wigzanie sie z erytrocytami, wywotywanie obrzeku komodrek srdodbtonka
naczyn wtosowatych, badZ oddziatywanie na inne elementy w ukfadzie krzepniecia. [41]
Wykazano takze powigzanie nagtej gtuchoty z wirusami grypy, paragrypy, opryszczki,

rozyczki, cytomegalii, adenowirusem i wirusem Lassa.

Teoria autoimmunologiczna opisana przez Lehnarda w 1958r. i rozszerzona przez
Bernsteina opisuje mechanizmy takie jak: odktadanie sie komplekséw immunologicznych, co
prowadzi do zmian zapalnych w prazku naczyniowym, autoprzeciwciata przeciwko

kolagenowi Il i dziatanie cytotoksyczne limfocytéw T.

Ok. 70% chorych na nagty niedostuch ma przeciwciata przeciw antygenom ucha
wewnetrznego (nieswoiste). U tych chorych zaobserwowano czestsze wystepowanie
przeciwciat ASA i AECA przy braku przeciwciat przeciwjgdrowych, przeciwtarczycowych oraz

obnizonej liczbie limfocytéw CD3+, CD4+ i CD8+. [42]

Ostatnia teoria zostata zaprezentowana przez Simonsa. [43] Dotyczy ona przerwania
ciggtosci bton wewnetrznych w btedniku btoniastym. Dochodzi do utraty rdznicy jonowej
miedzy ptynami btednika, zaburzona zostaje mechanika drgan w obrebie ucha
wewnetrznego. Teorie rozszerzyt Goodhill, ktory opisat rozwdj nagtej gtuchoty na drodze

rozerwania okienek $limaka — przetoki perylimfatycznej.

Przetoce perylimfatycznej towarzyszg objawy przedsionkowe (nieobecne przy

przetoce okienka owalnego).

Zmiany te powstajg w wyniku nadmiernego wysitku fizycznego lub w trakcie nagtych
zmian ci$nienia (np. lot samolotem).
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Historia naturalna nagtej gtuchoty jest wysoce nieokre$lona i zrdznicowana
osobniczo. Wiele doniesien wskazuje na brak zawrotéw gtowy, tagodny stopien uposledzenia

stuchu oraz mtody wiek jako korzystny czynnik prognostyczny.

Im wyzszy ubytek stuchu tym gorsze rokowanie co do poprawy stuchu. Jedne z badan
wykazaty, ze utrata stuchu powyzej 50-60dB, nawet pomimo dobrego leczenia i wczesnej
interwencji ulegata poprawie co najwyzej o 20-30dB. Wielu pacjentdéw nie uzyskiwato

poprawy wcale. [44] [45] [46] [47]

Czynnikiem rokowniczym jest takze ksztatt krzywej audiometrycznej. Krzywa
nachylona ku gorze i pogorszenie stuchu na $rednich czestotliwosciach ma lepszg prognoze
poprawy i odpowiedzi na leczenie w przeciwienstwie do pogorszen stuchu, ktérego krzywa
audiometryczna jest nachylona ku dotowi lub jest ptasko obnizona. Nie wszystkie badania

jednak potwierdzajg te wnioski

Obnizona dyskryminacja stéw w audiometrii stownej jest takze ztym czynnikiem

prognostycznym.

Czes¢ prac donosi, ze mtodzi pacjenci i powyzej 40 roku zycia gorsze rokowania co do

powrotu stuchu. [44] [48] [49] [45] [50] [51] [52] [53] [46] [54] [55]

Nie ma jednoznacznych wnioskéw co do rokowania powrotu stuchu zwigzanego

z ptcia. [56] [57]

Wiekszos¢ badan wskazuje na to, ze im pdiniejszy czas interwencji tym gorsze

odpowiedz na leczenie. [44] [48] [51] [52] [46] [58] [59] [43]

Wiodgcym obecnie sposobem leczenia nagtego niedostuchu obecnie jest
sterydoterapia, z ewentualnym leczeniem wspomagajagcym. W zaleznosci od osrodkéw
klinicznych, stosuje sie adjuwantowo leki nootropowe, przeciwobrzekowe, przeciwwirusowe,
witaminy z grupy B, antybiotyki, betahistyne. Pojawia sie coraz wiecej prob leczenia
sterydami podawanymi transtympanalnie, u pacjentéw z przeciwwskazaniami do
przyjmowania sterydéw lub bez wyraznej odpowiedzi organizmu, jednak wyniki terapii sg

bardzo zréznicowane.

Dodatkowo pacjent moze zosta¢ poddany leczeniu hiperbarycznemu, ktére wg

niektérych badan poprawia rokowanie co do powrotu stuchu. [60]
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6. Wptyw cukrzycy, nadcisnienia tetniczego,
niewydolnosci krazenia kregowo-podstawnego
na ucho wewnetrzne

Cukrzyca

Obecnie znane sg 3 potencjalne mechanizmy uszkodzen ucha wewnetrznego

w cukrzycy.

1. Zmiany neuropatyczne — Uszkodzenie nerwu VIII jest takze nastepstwem zmian
w mikrokrazeniu powodujgcych zanik neurondw zwoju spiralnego. Dochodzi takze do

demielinizacji tego nerwu.

2. Zmiany mikroangiopatyczne. W cukrzycy zmiany naczyniowe sg uogoélnione. W tym
wypadku szczegdlnie dotkniety chorobg wydaje sie byé prazek naczyniowy.
W badaniach patomorfologicznych kosci skroniowych wykazaty zmiany tetnicy
btednikowej, prazka naczyniowego, wiezadfa spiralnego, wrzecionka i naczyniach
odzywiajgcych nerwy. Dodatkowo zaobserwowano uszkodzenie komdrek stuchowych

i zmniejszenie liczby komodrek stuchowych zewnetrznych.

3. Zmiany bedace potaczeniem dwdch wspomnianych mechanizméw. [61] [62] [63] [64]

Uszkodzenie stuchu w cukrzycy postepuje powoli i jest obustronne. Dotyczy wielu
odcinkéw drogi stuchowej. Dotyka gtéwnie wysokich czestotliwosci. Klinicznie zblizone jest

do presbycusis.

Nadcisnienie tetnicze

Komorki catego organizmu potrzebujg tlenu, zeby prawidiowo pracowaé, a za
zaopatrzenie wtlen odpowiada ukfad sercowo-naczyniowy. Nadcisnienie tetnicze moze
powodowac strukturalne zmiany tego uktadu. Wysokie cisnienie moze powodowac ogniska
krwotoczne w uchu wewnetrznym (t. slimakowa i przedsionkowa przednia). Moze wéwczas

dojs¢ do nagtego niedostuchu. Kolejnym z mechanizmdéw uszkodzen jest wzrost lepkosci
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krwi, co wptywa na pogorszenie przeptywu krwi i zaopatrzenia tkanki w tlen.

Opisywane sg takze zaburzenia ruchu jonéw co powoduje zmiany w potencjatach
komodrek. Ze wzgledu na zaburzenia przeptywu krwi w mikrokrazeniu ucha wewnetrznego

moze dochodzi¢ do incydentéw zakrzepowo-zatorowych. [65]

VBI (niewydolnos¢ kregowo-podstawna)

Wiele badan wskazuje na to, ze wszelkie anomalie, zwyrodnienia kregostupa szyjnego
mogg wptywac na nerwy i tetnice zaopatrujgce ucho wewnetrzne i zaburzaé ich funkcje.
60% pacjentéw chorujgcych na reumatoidalne zapalenie stawéw cierpi na pogorszenie
stuchu. Gtéwnym mechanizmem jest ucisk na naczynia powodujgce zaburzenie ukrwienia.
Z chordb kregostupa szyjnego wptywajacych negatywnie na stuch opisuje sie najczesciej
zapalenia stawéw kregostupa, RZS, choroba zwyrodnieniowa kregostupa, przepuklina
rdzeniowa kregostupa szyjnego, urazy kregostupa. Opisuje sie wéwczas pogorszenie stuchu,

szumy uszne, zawroty gtowy. [66]

Miazdzyca
Jest jedng z gtéwnych przyczyn zmian niedokrwiennych ukfadu nerwowego.

Opisywanych jest wiele badan wskazujgcych, ze nawet subkliniczna miazdzyca moze

powodowac zmiany niedokrwienne ucha wewnetrznego.

Unaczynienie ucha wewnetrznego i nerwu przedsionkowo-$limakowego pochodzi
z tetnicy bfednika, ktdra jest odgatezieniem tetnicy przedniej dolnej modzdzku (60%
badanych), rzadziej tetnicy podstawnej moézgu (40% badanych). Ucho wewnetrzne jest
szczegblnie wrazliwe na niedokrwienie ze wzgledu na wysoki poziom przemian
energetycznych oraz brak krgzenia obocznego. W przeciwienistwie do tych struktur, czesc¢

$limakowa n. VIIl ma dodatkowe ukrwienie oboczne.

Do podstawowych mechanizméw niedokrwiennych uszkodzern ucha wewnetrznego
nalezg: mikrozatory w tetnicach unaczyniajgcych narzad Cortiego, zmniejszenie przeptywu

madzgowego oraz mikrokrwotok w uchu wewnetrznym.
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W pismiennictwie o udarach mézgu bardzo skgpo opisuje sie zmiany w zakresie ucha
wewnetrznego. Wydajg sie one byé w cieniu, wiekszych objawdéw incydentu mdzgowego.

[67]
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Il. Zatozenia pracy

Farmakologiczna terapia niedostuchu odbiorczego, w tym nagtej gtuchoty, moze mieé
istotny wptyw na poprawe stuchu, w tym rozumienie mowy, przywracajgc spoteczna
wydolnos$¢ pacjenta oraz oddalajgc koniecznosé, w niektorych przypadkach zastosowania

aparatow stuchowych.

Analizujgc dany przypadek niedostuchu odbiorczego i ustalajgc prognozowanie nalezy
braé¢ pod uwage, wiek, pte¢ oraz zaawansowanie niedostuchu. Konieczne jest réwniez
ocenienie jaki wptyw na mozliwos¢ poprawy stuchu ma szybko$é podjecia farmakoterapii

oraz okredlenie jakie leki przynies¢ mogg sukces terapeutyczny.

Niezmiernie wazny jest rowniez w prognozowaniu niekorzystny wptyw
wspotistniejgcych zmian ogdlnoustrojowych takich chordb jak cukrzyca, pierwotne, czy
wtdrne nadcisnienie tetnicze, zaawansowane zmiany miazdzycowe lub choroby uktadu
kostnego w odcinku szyjnym kregostupa powodujgce zaburzenia krazenia w systemie tetnic

kregowych i podstawnej.

Niekorzystne zmiany, ktére powodowac¢ moze starzenie sie organizmu, zaburzenia
krgzenia w obrebie $limaka, spowodowane deficytami naczyniowymi, wywotujgce
uposledzenie czynnosci komdrek zmystowych, struktur naczyniowych ucha wewnetrznego
jak i catej drogi stuchowej, moga niewatpliwie utrudnia¢ terapie u takich chorych.
Stosunkowo pdZne podejmowanie leczenia, spowodowane réznymi przyczynami i zwigzany
z tym stopien uposledzenia stuchu w momencie podjecia leczenia réwniez mogg rokowac
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niepomyslinie. Leki, ktérymi obecnie dysponujemy wykazujg u poszczegdlnych pacjentéow
rozng skutecznosé.

Stad, przystepujgc do wieloczynnikowej oceny skutecznosci leczenia niedostuchu
odbiorczego i nagtej gtuchoty, jako cel pracy przyjeto wieloaspektowg analize wptywu
poszczegdlnych cech pacjenta oraz sytuacji klinicznych na powodzenie w uzyskaniu poprawy

stuchu.
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lll. Cel pracy

Jako cel pracy przyjeto ocene wybranych czynnikéw wptywajgcych na efekt
terapeutyczny w leczeniu pacjentow hospitalizowanych z powodu slimakowego niedostuchu

odbiorczego i uzyskania odpowiedzi na ponizsze pytania:

1. Czy wiek pacjenta ma znaczenie prognostyczne?

2. Czy pteé¢ ma wptyw na efekty leczenia?

3. Czy gtebokos$é niedostuchu ma wptyw na efekt leczniczy?

4. Jak czas podjecia leczenia od wystgpienia objawéw wptywa na prognoze poprawy?

5. Czy nadcisnienie tetnicze, miazdzyca, VBI, cukrzyca wptywajg na rokowania co do

poprawy stuchu?

6. Jak okreslone rodzaje wspotczesnej farmakoterapii wptywajg na poprawe stuchu?
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IV. Materiat badan

Materiat poddany badaniom obejmowat 318 chorych, w tym 172 kobiety
i 147 mezczyzn w wieku od 15 do 88 lat, co stanowi 54% kobiet i 46% mezczyzn. Osoby te
byty pacjentami Oddziatu Otolaryngologicznego Szpitala Specjalistycznego w Pile w latach

2014-2019.

147 46% m Kobiety
172 54% B Mezczyzni

Ryc. 1: Podziat pacjentéw ze wzgledu na pte¢
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W grupie leczonych kobiet — 8 pacjentek (4,65%) nalezato do przedziatu wiekowego
<30 lat, 95 (55,23%) nalezato do grupy 30-60 lat, a 69 (40,11%) kobiet miato >60 lat. Srednia

wieku kobiet wynosita 51,26 lat.

Wsréd badanych mezczyzn — 15 (10,2%) pacjentéw nalezato do przedziatu
wiekowego ponizej 30 lat, 78 leczonych (53,06%) nalezato do grupy wiekowej 30-60 lat,
a 55 0s6b (37,41%) > 60 lat.

Srednia wieku mezczyzn wynosita 55,68 |at.

100
90
80
70

60

W <30 lat

m 30-60 lat
>60 lat

50

%

40

30

20

10

Kobiety Mezczyzni

Ryc. 2: Podziat pacjentow pod wzgledem pici i wieku
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Zastosowano nastepujace kryteria wytgczenia i wigczenia do badan:

Kryteria wytgczenia:

1.

10.

11.

12.

13.

14.

Uraz glowy

Ztamanie kosci skroniowej

Gtuchota starcza

Guzy nerwu przedsionkowo-$limakowego
Choroba Meniere’a

Niedostuch dziedziczny

Niedostuch wrodzony

Niedostuch odbiorczy ponadslimakowy
Ostry wodniak btednika

Przetoka perylimfatyczna

Kita

Gruzlica

Choroby o podfozu immunologicznym

Choroby kosci

Kryteria wtaczenia:

1.

Niedostuch idiopatyczny slimakowy
Zmiany niedokrwienne

Udar

Nadci$nienie tetnicze

Nagty niedostuch

Infekcja wirusowa

Ostry uraz akustyczny
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A)

B)

Chorych zakwalifikowanych do badania podzielono na nastepujace grupy:

Pacjenci, ktorzy uzyskali poprawe stuchu podczas hospitalizacji na oddziale, co

stanowito 215 osob czyli 68% populacji badanej.
Te grupe nastepnie podzielono na nastepne podgrupy:

Al)pacjenci, ktérzy podawali odczuwalng poprawe (akumetryczna poprawa)
i wykazywano jg takze w badaniach audiometrycznych. Do tej grupy nalezato

175 oséb  (81% tej podgrupy)

A2)pacjenci, ktérzy nie odczuli poprawy stuchu (badania akumetryczne),

a badania audiometryczne wykazaty poprawe stuchu — 13 oséb (7% podgrupy)

A3)pacjenci, ktérzy podawali poprawe stuchu (badania akumetryczne), ale

wg audiometrycznych nie uzyskano poprawy — 26 0sdb (12% podgrupy)

Pacjenci, ktérzy nie uzyskali poprawy stuchu w badaniach akumetrycznych

i audiometrycznych, pomimo leczenia na oddziale — 103 osoby (32% badanych)

B Al - Poprawa audiometryczna i
akumetryczna

W A2 - Poprawa audiometryczna
A3 - Poprawa akumetryczna
B - Bez poprawy

Ryc. 3: Liczba i odsetek chorych w zaleznosci od stwierdzonej poprawy stuchu
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V. Metoda badania

Badania stuchu zostaty przeprowadzone w Pracowni Audiometrii - Oddziatu
Otolaryngologii, Szpitala Specjalistycznego w Pile podczas hospitalizacji pacjentéw. Kazdy
chory byt badany podmiotowo i przedmiotowo laryngologicznie i otoneurologicznie,
ze szczegblnym uwzglednieniem stanu ucha zewnetrznego, srodkowego i wewnetrznego,
a takze pobliskich obszaréw anatomicznych, ktére mogtyby miec¢ potencjalny wptyw na

stuch. Wykonano takze podstawowe badanie czynnosci nerwéw czaszkowych.

Wszyscy pacjenci mieli wykonane badania stuchu akumetryczne, badania stroikowe
512Hz: audiometrie tonalng z maskowaniem, audiometrie mowy. Wykonywano badania
nadprogowe — prébe SiSi, probe Fowler'a oraz badania obiektywne (tympanometria

i odruchy strzemigczkowe).

W a. mowy okreslano: Prég wykrywania mowy (SDT), prég rozrézniania mowy (SRT)

oraz prég réznicowania mowy.
a) Prég wykrywania mowy (SDT) wskazuje natezenie diwieku przy ktédrym pacjent
rozpoznaje obecnos$¢ jedynie sygnatu dZzwiekowego. Potwierdza on wynik audiometrii

tonalnej — powinien by¢ na takim samym poziomie w poszczegdlnych czestotliwosciach.

b) Prég rozrdzniania mowy (SRT) to poziom natezenia dZzwieku przy ktérym badany jest

w stanie powtdrzy¢ 50% stow. Zwykle jest wyzszy od SDT o okoto 10dB
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c) Prég dyskryminacji (réznicowania) mowy jest bardziej ztozong funkcjg. Okresla ona
stan funkcjonalny osrodkowego uktadu nerwowego, spoteczng wydolno$é rozumienia

mowy oraz mozliwo$é zastosowania aparatu stuchowego lub implantu slimakowego.

Pacjenci z niedostuchem przewodzeniowym przy wyzszych natezeniach dzwieku
0siggaja 100% rozumienia mowy. Chorzy z uszkodzeniem odbiorczym narzadu stuchu bardzo

czesto pomimo gtosnych bodzcédw osiggajg nizsze wyniki w tescie dyskryminacyjnym. [68]

Pacjenci mieli wykonywane badania narzgdu przedsionkowego — badanie obecnosci
oczoplgsu samoistnego i potozeniowego — préba kaloryczna metoda Fitzgeralda-Hallpike’a,
manewry Dixa-Hallpike’a. Badania te miaty na celu ocene stanu czynnosciowego btednika

tylnego.

W szczegotowej analizie rezultatéw badan oceniano wyniki akumetrii i audiometrii

tonalnej oraz stownej.

Wszystkie badania audiometryczne opisywanych pacjentéw zostaty wykonane
audiometrem Madsen Orbiter 922.2 oraz audiometrem impedancyjnym ZODIAc 901,

w komorze ciszy.

Zastosowano maskowanie przy kazdym badaniu stuchu za pomocg szumu

o natezeniu 20dB powyzej progu styszenia.
Farmakoterapia obejmowata leczenie kombinacjami nastepujgcych lekow:
Witamina B1 2x1 po 10 dni,
Witamina B12 1x1 amp im 10 dni,
Leczenie naczyniorozszerzajgce: Nootropil 4-4-0 iv przez 10 dni,
Leczenie przeciwzapalne Dexaven 8-8-0 ze stopniowa redukcjg dawek 10 dni,

Leczenie przeciwobrzekowe — Mannitol 1x100ml iv przez 5 dni.

W analizie wynikéw badania stuchu, w aspekcie oceny czynnikéw okreslonych w celu
pracy, wybrano wyniki akumetrii oraz potwierdzajgce je wyniki audiometrii tonalnej, oba

badania przeprowadzano przed i po zakonczeniu farmakoterapii. Wyniki akumetrii
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definiowano jako poprawa stuchu, o minimum 20% wzgledem wartosci wyjsciowej (badanie
mowg potoczng i szeptem) oraz brak poprawy stuchu. W badaniu audiometrii tonalnej
(zaktadajac btagd metody do 5 dB) podwyzszenie sredniej wartosci przewodnictwa kostnego
stuchu wynoszgce 10 i wiecej dB w zakresie pasma mowy, definiowano jako poprawe
styszenia. W przypadku poprawy w tylko jednym badaniu — audiometrycznym lub tonalnym,
takze wigczano pacjentéw do grupy z poprawg stuchu. W audiometrii stownej badajac
pacjentéw przy pomocy listy Prof. Pruszewicza (stowa jedno-, dwu-, trzysylabowe), wzieto

pod uwage prog wykrywania mowy, prog rozrdézniania mowy oraz prog réoznicowania mowy.

Tak sformutowane rezultaty akumetrii i audiometrii tonalnej stanowity podstawe do
formutowania wnioskéw, po analizie statystycznej, przy zatozeniu - poprawa stuchu - brak
poprawy stuchu, gdyz dla chorego najistotniejsze jest styszenie subiektywne, a nie gtownie
aparaturowe okreslenie stanu - spoteczna uzytecznos¢ stuchu. Badania z zastosowaniem
audiometrii stownej, wykonywano przed rozpoczeciem farmakoterapii dla okreslenia
poszczegodlnych progow tj. celem oceny ich wptywu na skutecznos¢ leczenia i sformutowania

odpowiednich wnioskow.
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Metody analizy statystycznej

W badaniu zastosowano modele logitowe dwumianowe.

Modele logitowe dwumianowe nalezg do grupy ilosciowych narzedzi modelowania,

w ktérych zmienna objasniana Y jest zmienng jakosciowg postaci:
1

Vi 0

Model logitowy przyjmuje postaé [69]:

- =Iln——
y; =lnr=

= Bo T Brxy; T Boxa; +ot PBrxy Tuy,

i

gdzie:
B, — parametr strukturalny modelu,

u; — sktadnik losowy modelu,

Pi
1-p,
y; —zmienna nieobserwowalna,

In - logit,

X; —wartosci zmiennych objasniajgcych modelu,

p; — prawdopodobienistwo zmiennej zaleznej y;, wyznaczone na podstawie funkcji gestosci

rozktadu logistycznego:

exp(x;p) 1 1 1

i 1+ exp(x; B) - 1+ exp(—x[ B) - l+e™ - 1+ e_(B0+ﬁ1xli+B2x2imkaki) ’

Zmienng nieobserwowalng y;' nazywa sie zmienng ukryta. Tym, co obserwujemy jest

zmienna zero-jedynkowa y; postaci:

Ly >0
yi: *
0, » <0

Logit to logarytm ilorazu szans przyjecia lub nieprzyjecia wartosci 1 przez zmienng y..

Jedli szanse sg jednakowe (p; = 0,5), to logi rowna sie zeru. Dla p; < 0,5 logit jest ujemny,
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a dla p; > 0,5 jest dodatni. Logitowa transformacja prawdopodobienstwa pozwala zastgpic

wartos¢ p; przez liczbe z przedziatu (-oo,+20). Jesli oznaczymy [69]:

L =explalP)=expBy B, + By ot X,

to oznacza to, ze przyrost wartosci X o jednostke wigze sie, ceteris paribus, z exp(B;)-krotna

zmiang ilorazu szans. W przypadku exp(B;)>1 mamy wzrost, a w przypadku gdy exp(B;)<1
Pi
1-p;

obserwujemy spadek ilorazu szans
Efekty kraricowe w modelu logitowym nie sg state i zalezg od zmiennych

objasniajgcych:

P g expliB) oo
5Xﬁ BA/ [1 +exp(x; B)]z B;pl( p,).

Interpretacja otrzymanych parametrow strukturalnych modelu jest podobna do
interpretacji parametréw modelu liniowego. Odczytywane s3 one jako przyrost
prawdopodobienstwa zdarzenia Y=1 zwigzany z jednostkowym przyrostem X. Dla
dodatniego [;, wzrost X; wigze sie sie ze wzrostem szans na to, ze Y=1, natomiast spadkowi X;
towarzyszy spadek szans na to, ze Y=1. Dla ujemnego B; wzrost X; wigze sie ze spadkiem
szans na to, ze Y=1, natomiast spadkowi X; towarzyszy wzrost szans na to, ze Y=1. Efekty
krancowe mozna wyznaczy¢ dla $rednich albo ustalonych wartosci zmiennych

objasniajgcych.

Istotnos¢ catego modelu weryfikuje sie za pomocay testu ilorazu wiarygodnosci,

w ktoérym uktad hipotez ma postac:

Hy:B=B,=..=p =0,

H,:3,;4B;#0.

Hipoteza zerowa gtosi, ze wszystkie parametry przy zmiennych objasniajacych sg zerami, to
znaczy prawdziwy jest jedynie model z wyrazem wolnym. Statystyka testu przyjmuje postac:
LR=2InL,~InL,, ,

gdzie: L, oznacza warto$¢ funkcji wiarygodnosci dla petnego modelu, L, 0znacza wartos¢
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funkcji wiarygodnosci dla modelu zawierajgcego tylko wyraz wolny. Statystyka LR ma rozktad

chi-kwadrat z liczbg stopni swobody réwna liczbie zmiennych objasniajgcych w modelu.

Jakos¢ dopasowania modelu zmiennej zerojedynkowej mozna oceni¢ na podstawie
tzw. pseudo-R%. Wartosci tego wspofczynnika mieszczg sie w przedziale [0,1], a jego wyzsze
wartosci majg swiadczy¢ o lepszym dopasowaniu modelu. W badaniu podano wskaznik
pseudo-R> McFaddena. Opiera sie on na poréwnaniu modelu petnego z modelem
zredukowanym tylko dla wyrazu wolnego. Oblicza sie go wedtug wzoru:

lan
InL

ww

McFaddenR* =1 -

2

gdzie: InL, jest logarytmem funkcji wiarygodnosci modelu petnego, a InL,. oznacza iloraz
funkcji wiarygodnosci modelu, w ktorym wystepuje tylko wyraz wolny. W praktyce wartosci

R’ McFaddena s3 niewielkie, blizsze 0 niz 1.

Dodatkowym sposobem na zbadanie jakosci dopasowania modelu jest
przedstawienie wynikéw prognozy na podstawie modelu. Prognoza opiera sie na
oszacowanym prawdopodobieristwie p; , ktére jest funkcjg F(x'B). Zazwyczaj przyjmuje sie,
ze jesli F(x'B) 20,5, to prognoza jest rowna y, =1. Jesli F(x'P)<0,5, to prognoza z modelu

rowna sie y, =0. Na tej podstawie generowana jest tablica trafnosci:

Przewidywane
Faktyczne ~ - Razem
Y=0| vY=1
Y=0 Ry Ro Ny
Y=1 Ny Ny N pl
Razem N 70 N 71 N

gdzie:

ngo 0znacza liczbe przypadkow, dla ktérych wartosé rzeczywista i przewidywana sg rowne 0,
no; oznacza liczbe przypadkow, dla ktérych wartos¢ rzeczywista wynosi 0 a przewidywana 1,
nio oznacza liczbe przypadkow, dla ktérych wartos¢ rzeczywista wynosi 1 a przewidywana 0,

n;; oznacza liczbe przypadkow, dla ktérych wartosc rzeczywista i przewidywana sg rowne 1.
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Zatem procentowq trafnos¢ prognoz oblicza sie nastepujgco [70]:

taczna (ogétem): Traf Prog =n°°—;n“-100,
dla =1 Traf Prog, = —1--100,
dla Y=0: Traf Prog, =200,

Ponadto trafnos¢ modeli zmiennych jakosciowych mozina przedstawi¢ za pomocg

ilorazu szans wedtug wzoru:
IRS = 1 "o

VRO

Wartos¢ IRS>1 oznacza, ze prognozowanie na podstawie oszacowanego modelu jest

lepsze od dowolnego losowego prognozowania.

W celu zweryfikowania postawionych hipotez zbudowano model logitowy

dwumianowy. Zmienne zalezne zdefiniowano nastepujgco:

0 przy braku efektu leczenia
EFEKT BIN = . . . Lo
- 1 gdy efekt byt subiektywny, obiektywny albo subiektywny i obiektywny

Zbidr zmiennych objasniajgcych zawiera tabela A.
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Tabela I. Zmienne objasniajgce modeli logitowych

ptec
PLEC_K kobieta
PLEC_M mezczyzna
wiek
WIEK_30 Do 30 lat
WIEK_30_60 30-60 lat
WIEK_60 Powyzej 60 lat
cukrzyca
CUKRZYCA_O nie
CUKRZYCA_1 tak
kr. szyjny
KR_SZYINY_O nie
KR_SZYJNY_1 tak

choroby sercowo-naczyniowe

SERCE_NACZYNIA_O

SERCE_NACZYNIA_1

nie

tak

szumy uszne

SZUMY_USZNE_0

SZUMY_USZNE_1

nie

tak

czas podjecia leczenia

CZAS_3
CZAS_3_7

CZAS_7

<3 dni

3-7 dni

>7 dni
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Ubytek pasmo mowy

UB_PAS_MOWY_30
UB_PAS_MOWY_30_50
UB_PAS_MOWY_50_60
UB_PAS_MOWY_60

UB_PAS_MOWY_x

<30dB

30-50dB

50-60dB

>60 dB

Ubytek > pasma mowy

UB_VS_PAS_MOWY_30

UB_VS_PAS_MOWY_30_50

UB_VS_PAS_MOWY_50

UB_VS_PAS_MOWY_x

<30dB

30-50dB

>50dB

Préog wykrywania mowy

PR_WYKR_MOWY_30

PR_WYKR_MOWY_30_50

PR_WYKR_MOWY_50

PR_WYKR_MOWY_x

<30dB

30-50dB

>50dB

Prég rozrdzniania

PR_ROZR_40 <40dB
PR_ROZR_40_60 40-60dB
PR_ROZR_60 >60dB
PR_ROZR_x_0 x,0

Prog réznicowania
PR_ROZN_40 <40dB
PR_ROZN_40_60 40-60dB
PR_ROZN_60 >60dB
PR_ROZN_x_0 X
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leki

LEK_B1 po B1 po
LEK_B12 im B12 im
LEK_Mannitol iv Mannitol iv
LEK_Nootropil iv Nootropil iv
LEK_Sterydy iv Sterydy iv
LEK_Betahistyna Betahistyna

dni

DNI

Pogrubieniem oznaczono zmienne bazowe tj. takie, ktére w ramach danej cechy stanowia

punkt odniesienia.

36



VI. Wyniki

Wiek, a poprawa stuchu po leczeniu
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Ryc. 4: Wiek, a poprawa stuchu po leczeniu

60

>60 lat

48

W Poprawa w obu badaniach

B Poprawa audiometryczna
Poprawa akumetryczna
B Brak poprawy
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Tabela Il. Wiek, a poprawa stuchu po leczeniu.

Grupa
Wiek Poprawa w Poprawa w Poprawa Brak Wynik | Wartoscp
a. tonalnej, a. mowy |a. tonalnej i mowy | akumetryczna |poprawy testu
oraz akumetrii
<30 lat N |11 1 3 8
% |47,83% 4,35% 13,04% 34,78%
30-60 lat N | 105 7 13 47
6,028 0,420
% 1 61,05% 4,07% 7,56% 27,33%
>60 lat N |60 5 10 48
% |48,78% 4,07% 8,13% 39,02%

Analiza statystyczna wykazata brak istotnego wptywu wieku na wynik leczenia

W grupie pacjentéw ponizej 30 roku zycia 11 oséb (47,83%) uzyskato poprawe

stuchu, potwierdzong w obu rodzajach badan. 8 oséb (34,78%) nie osiggneto zadnej

poprawy.

Najwyzszy odsetek poprawy zaréwno audiometrycznej jak i akumetrycznej (61,05% -

105 0sob) odnotowano w grupie chorych w wieku 30-60 lat.

Najgorsze wyniki leczenia w tych grupach osiggali pacjenci powyzej 60 roku zycia,

w ktorej az 39,02% nie uzyskato jakiejkolwiek poprawy w trzech rodzajach badan, co stanowi

48 0sdb.
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Pteé, a poprawa stuchu po leczeniu
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Ryc. 5: Pte¢, a poprawa stuchu po leczeniu

Tabela lll — Ptec, a poprawa stuchu po leczeniu.

W Poprawa w obu badaniach

B Poprawa audiometryczna
Poprawa akumetryczna

M Brak poprawy

Grupa
Ptec Poprawa w Poprawa w Poprawa Brak Wynik | Wartos¢ p
a. tonalnej, a. mowy |a. tonalnej i mowy | akumetryczna | poprawy testu
oraz akumetrii
Kobiety N | 103 5 13 50
%|60,23% 2,92% 7,60% 29,24%
4,326 0,228
Mezczyzni [N |72 8 13 53
%|49,31% 5,48% 8,90% 36,30%
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Analiza statystyczna wykazata brak istotnego wptywu pici chorych na wyniki leczenia.

W grupie kobiet 103 (60,23%) pacjentéw uzyskato poprawe stuchu zaréwno
audiometryczng jak i akumetryczna. 29,24% (50) pacjentek nie uzyskato poprawy po leczeniu

w obu rodzajach badan.

W grupie mezczyzn — 72 chorych (49,31%) uzyskato poprawe audiometryczng
i akumetryczng (72 osoby). 53 (36,30%) pacjentéw ptci meskiej nie uzyskato poprawy po

leczeniu.
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Gtebokos¢ niedostuchu, a poprawa po leczeniu
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Ryc. 6: Glebokos¢ niedostuchu, a poprawa po leczeniu

Tabela V. Gtebokos¢ niedostuchu, a poprawa stuchu po leczeniu.

B Poprawa w obu badaniach
B Poprawa audiometryczna
B Poprawa akumetryczna

' Brak poprawy
[ .- i

Grupa
Gtebokosc Poprawa w Poprawa w Poprawa Brak Wynik | Wartos¢ p
niedostuchu a. tonalnej, a. mowy |a. tonalnej i mowy | akumetryczna |poprawy testu
oraz akumetrii
<30dB N|18 2 6 18
% |40,9% 4,55% 13,64% 40,9%
30-45dB N |64 1 10 26
%163,37% 0,99% 9,9% 25,74%
16,646 0,055
45-60dB N |58 3 7 29
%|59,4% 2,97% 6,93% 28,71%
>60dB N |35 6 2 20
% |55,55% 9,52% 3,17% 31,74%
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Analiza statystyczna wskazata na istotny zwigzek pomiedzy gtebokoscia niedostuchu, a

mozliwym efektem leczniczym.

Biorgc pod uwage znaczenie wyjsciowej gtebokosci niedostuchu, okreslono poprawy

stuchu wedtug podziatu stanu stuchu przedstawionego w tabeli IV.

W odniesieniu do wynikéw badani akumetrii i a. tonalnej: Najwyzszy odsetek popraw
stuchu zanotowano w grupie pacjentéw z gtebokoscig niedostuchu na poziomie 30-45dB.
Wynosit on 63,37% (64 pacjentéw). 25,74% pacjentéw nie uzyskato poprawy stuchu

w zadnych z badan.

W grupie pacjentéw z ubytkiem stuchu <30dB 40,9% (18 osdb) uzyskato poprawe
w audiometrii i akumetrii. W tej grupie uzyskano najwyiszy odsetek pacjentéw bez

jakiejkolwiek poprawy stuchu po leczeniu (40,9% - 18 0sdb)

U czesci chorych z ubytkiem stuchu mniejszym niz 30dB, u ktérych nie notowano

poprawy, stwierdzono jednoczesnie choroby wspdtistniejgce.

W grupie pacjentéw z ubytkiem stuchu 45-60dB 59,4% pacjentéw (58 osdéb) uzyskato

poprawe audiometryczng i akumetryczng. 28,71% (29 osoéb), nie uzyskato zadnej poprawy.

Wsrod pacjentéw z ubytkiem stuchu >60dB 55,55% (35 oséb) uzyskato poprawe

w obu rodzajach badan. 31,74% czyli 20 oséb nie uzyskato jakiejkolwiek poprawy.
Mozna zatem stwierdzié, ze:

Prognostycznie co do poprawy stuchu, najlepiej rokowali pacjenci z ubytkiem stuchu
do poziomu 45dB. Najstabszy efekt terapeutyczny obserwowano wsréd chorych z ubytkiem

stuchu 45-60dB oraz powyzej 60dB (71% i 74%)

W odniesieniu do wynikdw audiometrii mowy stwierdzono:

Ubytek pasma mowy mniejszy niz 30 dB (UB_PAS_MOWY_30) zmniejsza szanse na

uzyskanie efektu leczenia o ok. 91,5%.

Ubytek pasma mowy pomiedzy 30 a 50 dB (UB_PAS_MOWY_30_50) zmniejsza szanse

na uzyskanie efektu leczenia o ok. 71,7%.
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Z kolei ubytek pasma mowy powyzej 60 dB (UB_PAS_MOWY_60) zwieksza szanse na

uzyskanie efektu leczenia 0 102,7%.

Prog wykrywania mowy na poziomie nizszym niz 30 dB (PR_WYKR_MOWY_30) wiaze

sie ze zwiekszeniem szans na uzyskanie efektu leczenia 0 207,4%.

Prég rozrdzniania mniejszy niz 40 dB (PR_ROZR_40) zwieksza szanse na osiggniecie
efektu leczenia ok. 359,5%, czyli ok. 3,5 krotnie. Prég rozrdzniania pomiedzy 40 a 60 dB

(PR_ROZR_40_60) wigze sie z szansami na poprawe stanu zdrowia o prawie 192%.
_ _aU_ q € poprawe p

Prég réznicowania pomiedzy 40 a 60 dB (PR_ROZN_40_60) wigze sie ze zwiekszeniem
szans na uzyskanie efektu leczenia 0 356,3% czyli ok. 3,5 krotnie. Prég réznicowania wiekszy
niz 60 dB (PR_ROZN_60) powoduje zwiekszenie szans na polepszenie stanu zdrowia juz tylko

o ponad 154% (1,5-krotnie).

Analiza wynikéw audiometrii stownej wykazata dobry efekt leczniczy u chorych,
u ktérych prég wykrywania mowy byt nizszy niz 30dB. Réwniez dobrze rokowali chorzy

z poziomem rozrdzniania nawet wyzszym niz 40dB oraz progiem réznicowania do 60dB.
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Czas podjecia leczenia

leczeniu
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od wystgpienia objawow, a poprawa stuchu po

B Poprawa w obu badaniach
W Poprawa audiometryczna

B Poprawa akumetryczna

Brak poprawy

Ryc. 7: Czas podjecia leczenia od wystgpienia objawow, a poprawa stuchu po leczeniu

Tabela V. Czas podjecia leczenia od wystgpienia objawdw, a poprawa stuchu po leczeniu

Grupa
Czas podjecia | poprawa w Poprawa w Poprawa Brak Wynik Wartos¢ p
leczenia a. tonalnej, a. mowy |a. tonalnej i mowy | akumetryczna | poprawy testu
oraz akumetrii
<3 dni N |27 2 4 17
% | 54% 4% 8% 34%
3-7 dni N |70 3 9 36
2,107 0,91
%159,32% 2,54% 7,63% 30,51%
>7dni N|79 8 13 50
%|52,67% 5,33% 8,67% 33,33%
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Czas podjecia leczenia okazat sie statystycznie nieistotnym czynnikiem w odniesieniu do

efektu terapeutycznego.

W odniesieniu do czasu podjecia terapii analizowano wyniki wedtug podziatu

w tabeli V.

W grupie pacjentéw, ktérzy zgtosili sie <3 dni od pojawienia sie niedostuchu,
54% (27 osob) uzyskato poprawe audiometryczng i akumetryczng. 34% nie uzyskato poprawy
w zadnych w/w badaniach co stanowito 17 oséb.

Wsréd chorych, ktérzy zgtosili sie pomiedzy 3 a 7 dniami od pojawienia sie
niedostuchu 59,32% uzyskato poprawe wykazang w obu rodzajach w/w badan natomiast
30,51% (36 0sdb) nie uzyskato poprawy.

79 (52,67%) pacjentow, ktdrzy zgtosili sie po ponad 7 dniach do szpitala, uzyskato
poprawe w badaniach audiometrycznych i akumetrycznych.

Brak poprawy w obu rodzajach badan po leczeniu wykazato 33,33% chorych, czyli

50 o0sd6b, wirdd tych ktoérzy zgtosili sie po ponad 7 dniach od poczatku objawdéw.
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Cukrzyca, a poprawa stuchu po leczeniu
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Ryc. 8: Cukrzyca, a poprawa stuchu po leczeniu.

Tabela VI. Cukrzyca, a poprawa stuchu po leczeniu.

B Poprawa w obu badaniach
B Poprawa audiometryczna

B Poprawa akumetryczna

Brak poprawy

Grupa
Choroba Poprawa w Poprawa w Poprawa Brak Wynik | Wartos¢ p
a. tonalnej, a. mowy |a. tonalnej i mowy | akumetryczna | poprawy testu
oraz akumetrii
Cukrzyca |N|21 0 5 13
% |53,84% 0% 12,82% 33,34%
3,02 0,389
Bez N | 155 13 21 90
cukrzycy
% |55,56% 4,66% 7,53% 32,25%
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Analiza statystyczna wykazata brak istotnych réinic miedzy chorujgcymi na cukrzyce

pacjentami, a chorymi bez cukrzycy.

Biorgc pod uwage cukrzyce jako czynnik obcigzajgcy, badania wykazaty, ze wsrod
pacjentdw z cukrzycg, poprawe stuchu w obu badaniach uzyskato 53,84% pacjentow

(21 osdb) natomiast 33,34% (13 osdb) nie osiggneto jej wcale.

Wsrod pacjentéw bez cukrzycy wyniki byty zblizone 55,56% (155 pacjentéw) uzyskato
poprawe stuchu potwierdzong zaréwno w badaniu audiometrycznym i akumetrycznym.

32,25% (90 osbb) pacjentdéw nie chorujacych na cukrzyce nie uzyskato zadnej poprawy.

Z wykonanych badan wynika, ze cukrzyca nie ma istotnego wptywu na efekt leczenia.
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Nadcisnienie tetnicze, a poprawa stuchu po leczeniu
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Ryc. 9: Nadcisnienie tetnicze, a poprawa stuchu po leczeniu

Tabela VII. Nadcisnienie tetnicze, a poprawa stuchu po leczeniu.

B Poprawa w obu badaniach

B Poprawa audiometryczna

B Poprawa akumetryczna
Brak poprawy

Grupa
Choroba Poprawa w Poprawa w Poprawa Brak Wynik | Wartos¢ p
a. tonalnej, a. mowy |a. tonalnej i mowy | akumetryczna |poprawy testu
oraz akumetrii
Nadcisnienie |N |65 6 13 38
tetnicze
%53,28% 4,92% 10,66% 31,15%
2,07 0,558
Bez N|{111 7 13 65
nadcisnienia
% |56,63% 3,57% 6,63% 33,16%
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Z obliczen statystycznych wynika iz wystepowanie u pacjentéw nadcisnienia tt. zmniejsza

szanse na uzyskanie uzyskanie efektu leczenia.

Wsréd pacjentow chorujgcych na nadcisnienie tetnicze 53,28% (65 osdéb) uzyskato
poprawe stuchu wykazang w obu rodzajach badan. 31,15%, ktére stanowito 38 osdb, nie

uzyskato jakiejkolwiek remisji objawéw niedostuchu.

W grupie pacjentow nie chorujgcych na nadci$nienie tetnicze 56,63% grupy
(111 oséb) uzyskato poprawe stuchu, potwierdzong zaréwno badaniami audiometrycznymi

jak i akumetrycznymi.
33,16% - 65 0s6b nie uzyskato zadnej poprawy.

Z obliczen statystycznych wystepowanie u pacjentéw nadcisnienia tt. zmniejsza

szanse na uzyskanie efektu leczenia 0 49%.
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Miazdzyca, a poprawa stuchu
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Ryc. 10: Miazdzyca, a poprawa stuchu
Tabela VIII. Miazdzyca, a poprawa stuchu
Grupa
Choroba Poprawa w Poprawa w Poprawa Brak Wynik | Wartos¢ p
a. tonalnej, a. mowy |a. tonalnej i mowy | akumetryczna | poprawy testu
oraz akumetrii
Miazdzyca |N |25 3 3 18
%|51,02% 6,12% 6,12% 36,73%
1,419 0,701
Bez N |151 10 23 85
miazdzycy
% |56,13% 3,72% 8,55% 31,6%
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Analiza statystyczna wykazata, ze wystepowanie u pacjentéw miazdzycy zmniejsza szanse

na uzyskanie efektu leczenia.

Wsréd pacjentéw ze zmianami miazdzycowymi uogdlnionymi 51,02% (25 osdb)
uzyskato remisje objawdéw niedostuchu, potwierdzong na poziomie audiometrycznym

i akumetrycznym.
36,73% (18 0s6b) nie uzyskato zadnej poprawy.

Wsrod pacjentow bez miazdzycy 151 - 56,13% uzyskato poprawe potwierdzong

w obu rodzajach badan.

85 0s0b - 31,6% z tej grupy nie uzyskato poprawy.
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VBI, a poprawa stuchu po leczeniu

120
100
80
B Poprawa w obu badaniach
60 B Poprawa audiometryczna
B Poprawa akumetryczna
Brak poprawy
40
20
0
Zespdt szyjny Zdrowi
Ryc. 11: VBI, a poprawa stuchu po leczeniu.
Tabela IX. VBI, a poprawa stuchu po leczeniu.
Grupa
Choroba Poprawa w Poprawa w Poprawa Brak Wynik | Wartos¢ p
a. tonalnej, a. mowy |a. tonalnej i mowy | akumetryczna | poprawy testu
oraz akumetrii
VBI N |66 7 8 44
%152,8% 5,6% 6,4% 35,2%
2,690 0,442
Bez VBI N 110 6 18 59
% |56,99% 3,11% 9,32% 30,57%
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Analiza wykazata, ze wystepowanie u pacjentéw VBI zmniejsza szanse na uzyskanie efektu

leczenia, lecz bez istotnosci statystycznej.

Wsréd pacjentdw z potwierdzonym w badaniach neurologicznych i obrazowych VBI
52,8%, czyli 66 o0séb uzyskato poprawe wykazang zaréwno audiometrycznie jak
i akumetrycznie. 35,2% pacjentow nie osiggneto remisji objawdéw niedostuchu, co stanowito

44 osoby.

W grupie pacjentéw bez zmian o typie VBI 56,99% - 110 oséb uzyskato poprawe
stuchu w badaniach audiometrycznych i akumetrycznych. 30,57% pacjentéw (59 osdb) z tej

grupy nie uzyskato jakiejkolwiek poprawy stuchu.
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Rodzaj farmakoterapii, a poprawa stuchu po leczeniu
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Ryc. 12: Rodzaj farmakoterapii, a poprawa stuchu po leczeniu
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Tabela X. Rodzaj farmakoterapii, a poprawa stuchu po leczeniu.

Grupa
Rodzaj Poprawa w Poprawa w Poprawa Brak Wynik testu | Wartosc p
farmakoterapii | a. tonalnej, a. mowy |a. tonalnej i mowy | akumetryczna | poprawy
oraz akumetrii

Nootropil |N|70 6 8 45
+B1, B12 % |54,26% 4,65% 6,20% 34,88%
Nootropil, |N |30 3 4 12
Mannitol

% 161,22% 6,12% 8,16% 24,49%
+B1, B12
Nootropil, |N|23 0 2 19

6,124 0,727

Sterydy % 52,27% 0% 4,55% 43,18%
+B1, B12
Nootropil, |N |21 2 3 11
Mannitol,

% |56,75% 5,4% 8,11% 29,73%
Sterydy
+B1, B12

Analiza statystyczna poszczegdlnych grup lekéw wykazata, ze farmakoterapia

z wykorzystaniem Mannitolu dozylnie zwiekszata szanse na poprawe stanu zdrowia 0 92%.

WSsréd pacjentéow leczonych witaminami B i Nootropilem 70 osdéb (54,26%) uzyskato
poprawe audiometryczng i akumetryczng. 45 osdb, co stanowito 34,88% pacjentéow z tej
podgrupy.

30 osob (61,22%) leczonych witaminami B Nootropilem i Mannitolem uzyskato

poprawe audiometryczng i akumetryczng. 12 oséb (24,49%) nie uzyskato jakiejkolwiek
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poprawy stuchu.

Pacjenci przyjmujacy podczas hospitalizacji witaminy z grupy B, Nootropil i sterydy
w 52,27% uzyskiwali porawe audiometryczng i akumetryczng (23 osoby). 19 oséb (43,18%)
nie uzyskato zadnej poprawy.

Wsréd pacjentdow leczonych kompletnym zestawem lekdw: witaminy B, Nootropil,
Mannitol, sterydy 21 oséb (56,75%) uzyskato poprawe zaréwno w badaniach

audiometrycznych jak i akumetrycznych. 11 oséb (29,73%) nie uzyskato zadnej poprawy.
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Czas farmakoterapii, a poprawa stuchu po leczeniu
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Ryc. 13: Czas farmakoterapii, a poprawa stuchu po leczeniu

Tabela Xll. Czas hospitalizacji a poprawa stuchu po leczeniu

Brak poprawy

B Poprawa w obu badaniach
B Poprawa audiometryczna
B Poprawa akumetryczna

Grupa
Czas leczenia | poprawa w Poprawa w Poprawa Brak Wynik | Wartos¢ p
a. tonalnej, a. mowy |a. tonalnej i mowy |akumetryczna |poprawy testu
oraz akumetrii
9 dni N|125 9 17 74
% |55.56% 1% 7,56% 32,89%
10 dni N |33 3 7 17
3,214 0,782
%|55% 5% 11,67% 28,33%
11 dni N|7 0 1 7
% |46,67% 0% 6,67% 46,67%
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Analiza statystyczna wykazata istotnos¢ czasu terapii na efekt leczenia niedostuchu.
Zwiekszenie liczby dni hospitalizacji (DNI) o kazdy kolejny dzier,, wg analizy statystycznej,
zwieksza szanse na polepszenie stanu zdrowia o ok. 30,4%.

Najczesciej chorych leczono przez 9 dni — 235 oséb (75,80%). 60 pacjentow (19,35%)
byto hospitalizowanych przez 10 dni. Najmniej liczng grupe stanowili pacjenci leczeni przez

11 dni (15 oséb — 4,84%).
Sredni czas hospitalizacji pacjentéw wynosit 9,28 dnia.

Wsréd pacjentdw leczonych przez 9 dni 125 (55,56%) uzyskato poprawe zaréwno

audiometryczng jak i akumetrycznga. 74 (32,89%) chorych nie uzyskato poprawy.

33 (55%) 0s6b z grupy pacjentéw leczonych 10 dni uzyskato poprawe audiometryczng

i akumetryczng. 17 (28,33%) chorych nie uzyskato poprawy po farmakoterapii.

W grupie pacjentéw leczonych 11 dni, 7 oséb (46,67%) uzyskato poprawe w obu

badaniach oraz takze 7 oséb (46,67%) nie uzyskato poprawy po leczeniu.
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Wyniki analizy statystycznej

Tabela M. Wynik pierwszej estymacji dwumianowego modelu logitowego

zmienna wspotczynnik | btad z wartosc p iloraz szans
standardowy

const -4,059 1,824 -2,226 0,026 k-
PLEC_M -0,118 0,295 -0,399 0,690 0,889
WIEK_30 0,313 0,683 0,459 0,646 1,368
WIEK_30_60 0,440 0,370 1,190 0,234 1,553
CUKRZYCA_1 0,255 0,465 0,549 0,583 1,291
KR_SZYJNY_1 -0,007 0,314 -0,023 0,982 0,993
SERCE_NACZYNIA_1 -0,674 0,417 -1,616 0,106 0,510
SZUMY_USZNE_1 -0,097 0,350 -0,277 0,782 0,907
CZAS_3 0,473 0,418 1,131 0,258 1,605
UB_PAS_MOWY_30 -2,257 1,300 -1,736 0,083 * 0,105
UB_PAS_MOWY_30_50 -1,148 1,235 0,929 |0,353 0,317
UB_PAS_MOWY_50_60 0,157 1,184 0,133 0,894 1,170
UB_PAS_MOWY_60 0,956 1,139 0,839 0,402 2,600
UB_VS_PAS_MOWY_30 -0,010 1,039 -0,010 0,992 0,990
UB_VS_PAS_MOW 30 50 |-0,276 0,392 -0,703 |0,482 0,759
PR_WYKR_MOWY_30 1,677 1,938 0,866 0,387 5,349
PR_WYKR_MOWY_30 50 |0,398 1,871 0,213 0,832 1,488
PR_WYKR_MOWY_50 -0,146 1,663 -0,088 10,930 0,864
PR_ROZR_40 1,870 1,512 1,236 0,216 6,486
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PR_ROZR_40_60 1,470 1,477 0,995 |0,320 4,349
PR_ROZR_60 0,827 1,280 0,646 |0,519 2,286
PR_ROZN_40_60 1,455 0,496 2,932 |0,003 | ***|4286
PR_ROZN_60 0,784 0,406 1,931 0,054 |* [2,189
LEK_Mannitoliv 0,657 0,325 2,026 0,043 | ** |1,930
LEK_Nootropiliv -0,730 0,567 -1,288 | 0,198 0,482
LEK_Sterydyiv -0,588 0,330 -1,782 0,075 |* 0,555
LEK_Betahistyna 0,039 0,423 0,091 |0,927 1,039
DNI 0,274 0,148 1,854 0,064 |* [1,315
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Tabela N. Oszacowany model logitowy dwumianowy po eliminacji zmiennych statystycznie

nieistotnych
zmienna wspotczynnik | btad z wartosé p iloraz szans
standardowy
const -3,380 1,421 -2,378 |0,017 ** -
SERCE_NACZYNIA_1 -0,673 0,383 -1,754 10,079 * 0,510
UB_PAS_MOWY_30 -2,464 0,572 -4,308 |0,000 *k#* 10,085
UB_PAS_MOWY_30_50 -1,262 0,438 -2,882 0,004 *kEx 10,283
UB_PAS_MOWY_60 0,706 0,396 1,783 |0,075 |* 2,027
PR_WYKR_MOWY_30 1,123 0,505 2,225 10,026 *ok 3,074
PR_ROZR_40 1,525 0,587 2,599 |0,009 *Ex 14,595
PR_ROZR_40_60 1,071 0,406 2,639 |0,008 *Ex 12,919
PR_ROZN_40_60 1,518 0,467 3,250 (0,001 |*** 4,563
PR_ROZN_60 0,932 0,381 2,446 |0,014 |** |2,541
LEK_Mannitoliv 0,653 0,307 2,124 10,034 ok 1,920
LEK_Sterydyiv -0,606 0,307 -1,970 0,049 *E 0,546
DNI 0,266 0,145 1,828 0,068 * 1,304
Tabela O. Trafnos¢ dwumianowego modelu logitowego
ZMIENNA  |EMPIRYCZN |PRZEWIDYWANE TRAFNOSC | TRAFNOSC | TRAFNOSC | ILORAZ
ZALEZNA E OGOtEM Y=0 Y=1 SZANS
0 1
0 49 57
EFEKT_BIN 72,9% 46,2% 86,0% 53
1 30 185
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VII. Dyskusja

W Powyzszych badaniach wiek nie wptywat gorzej rokowniczo na powrdét stuchu po

farmakoterapii.

Zaréwno w grupach mtodych pacjentéw jak i starszych wystepowaty przyktady stabej
odpowiedzi na leczenie. Przyczyng powyzszego stanu moze by¢ niedostuch u mtodych ludzi
jako efekt dziatania nieprawidtowosci genetycznych (wrodzonych tendencji) lub innych
chordb towarzyszacych (np. utajone infekcje, stany zapalne) opdznienie wdrozenia leczenia,

choroby ogdlnoustrojowe, przewlekte.

Jesli chodzi o starszy wiek, najprawdopodobniejszg przyczyng opornosci na leczenie
s zmiany naczyniowe, niedokrwienne $limaka. Narzad stuchu, jak juz wczesniej
wspomniano, pozbawiony jest krgzenia obocznego co znacznie utrudnia ewentualny powrét
do prawidtowego funkcjonowania w przypadku niedokrwienia. Dodatkowo warto tu

zaznaczy¢ wptyw zjawiska presbycusis.

Poglady odnosnie wieku jako czynnika rokowniczego w leczeniu niedostuchu

odbiorczego pozostaje nadal bardzo zréznicowane w piSmiennictwie.

W badaniach wtasnych wiek nie miat istotnego wptywu na efekt terapeutyczny.
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Podobne wyniki osiggnat Aydin Mamak i wsp. ktorzy analizujgc efekty leczenia
Slimakowego niedostuchu odbiorczego u 72 pacjentow nie wykazali wptywu wieku na

prognoze leczenia. Jest to zgodne z opisywanymi wynikami wtasnymi. [71]

Z kolei, Frederick M. Byl Jr i wsp. w swojej pracy na 225 pacjentach leczonych
z powodu nagtej gtuchoty stwierdzili, ze czynnikiem gorszego rokowania powrotu stuchu jest
wiek <15 lat i >60 lat. Przyczyng wedtug nich mogta by¢ mniejsza wydolnos$é uktadu
immunologicznego. Jednak podkredlili takze, ze nie ma jasnych dowoddéw na wyzszosc

leczenia farmakologicznego nad spontaniczng remisja.

Autor ten nie ustosunkowat sie do zjawiska presbycusis, ktére moze pogarsza¢ efekt
terapeutyczny pacjentdw starszych. Zauwazyt gorszy powrdt stuchu u dzieci ponizej 15 roku

zycia jednak przyczyna tego, jego zdaniem, jest niejasna. [44]

Ze wszystkich czynnikéow ryzyka, zaawansowany wiek (wiekszo$¢ podaje >60 lat)
zdecydowanie koreluje z gorszym rokowaniem i mniejszym stopniem poprawy stuchu po

leczeniu. [44] [48] [49] [45] [50] [51] [52] [53] [46] [54]

Marco Lionello i wsp. przeprowadzit badania na 117 pacjentach w ktérych opisujg
wsrdd czynnikow prognostycznych takze nadcisnienie tetnicze, szumy uszne, czas interwencji
od pojawienia sie objawdw, rodzaj leczenia i czas leczenia. Zdaniem tych badaczy wiek

pacjenta ma by¢ najwazniejszym prognostycznym i ma wptyw na rokowanie. [55]

Deniz Tuna Edizer i wsp. jako czynniki obnizajgce szanse na powrét stuchu
wyréznione po analizie ponad 200 pacjentéw leczonych na przestrzeni 4 lat podat: gteboki
niedostuch, opdznienie wtgczenia leczenia >10 dni, nadcisnienie i wiek >60 lat (55,9% tej

grupy bez poprawy stuchu, p=0,046). [56]

Pomimo tego, ze niektére piSmiennictwa podkreslajg wiek jako negatywny czynnik
prognostyczny w pismiennictwie pojawiajg sie liczne prace, w ktérych nie obserwowano
takiego powigzania. [72] [58] [73] Z kolei Cvorovi¢ i wsp. stwierdzili, iz pacjenci w bardzo

mtodym wieku majg wiekszg szanse na poprawe stuchu. [74]

Kolejnym czynnikiem, ktory w badaniu wtasnym okazat sie nieistotny statystycznie
jest ptec pacjenta. W przytaczanych wczesniej badaniach Edizer i wsp. takze wykazali brak

takiego zwigzku z poprawg stuchu. [56]
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Popieraja te teze badania Wanga i wsp. na 196 pacjentach leczonych z powodu nagtej

gtuchoty wskazujg one na brak zwigzku poprawy stuchu z ptcig.
Podkreslajg natomiast negatywny wptyw starszego wieku na prognoze poprawy. [57]

Niektore piSmiennictwo podaje jednak, ze kobiety sg bardziej narazone na

nieodwracalne uszkodzenie stuchu

| tak, Ceylan i wsp. w swoich badaniach na 83 pacjentach opisat gtowne czynniki
wptywajgce negatywnie na prognoze poprawy. Oprdcz wspofistniejgcych zawrotéw gtowy,
podjecia leczenia > 7 dni od objawéw i deficytu stuchu >40dB, opisat pte¢ zeniskg jako

niekorzystnie rokujacg (p=0,05). [75]

Podobne wnioski sformutowata Suphi Bulgurcu ktéra w badaniach na 216 pacjentach,
na przestrzeni 8 lat wykazata pte¢ zenska jako niekorzystny czynnik rokowniczy odnosnie
powrotu stuchu. Jednak podkreslono, ze wczesna interwencja lekarska po pojawieniu sie
objawéw (<7 dni) wydaje sie by¢ czynnikiem nadrzednym, poprawiajagcym rokowanie bez

wzgledu na ptec.

Powyzsze wyniki moze ttumaczy¢ National Institute on Deafness and other
Communication Disorders, ktory zaobserwowat, ze mezczyini sg dwukrotnie bardziej
narazeni na utrate stuchu ale znacznie rzadziej niz kobiety szukajg pomocy i zgtaszajg sie do

lekarza.

Badania wtasne wykazaty takze, ze gtebokos¢ niedostuchu w aspekcie audiometrii

tonalnej jak i stownej ponad 60dB Zle rokuje co do poprawy stuchu.

W badaniach R. Enache i wsp., w ktérych uwzgledniono efekty leczenia 47 pacjentéw.
Wykazano, ze niekorzystnym czynnikiem rokowniczym jest ubytek stuchu powyzej 50dB —
pacjenci uzyskiwali niewielkg poprawe stuchu. Znaczne ubytki rokowaty jeszcze gorzej —

autor podkresla, ze mogty powstawac¢ w wyniku zmian nieodwracalnych. [47]

W pracach Byl i wsp., Laird i wsp. oraz Xenellis i wsp. pacjenci z wiekszym ubytkiem
stuchu przy przyjeciu mieli gorszg szanse na powrdt stuchu niz pacjenci z mniejszymi

ubytkami. [44] [45] [46]

Wiele badan wskazuje na znaczenie ksztattu krzywej audiometrycznej jako czynnika

rokowniczego. Wieksza szansa na powrdt stuchu wystepuje przy pogorszeniu stuchu na
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niskich tonach (63% - 88%) i Srednich tonach (36% - 71%) niz ptaskie (40% do 56%) i pochyte
w dot wykresy (19% do 38%). [49] [52] [46] [54] [76] [59]

Badania wtasne objety analize audiometrii mowy w aspekcie progédw wykrywania
mowy, rozrdézniania mowy i dyskryminacji mowy. Dotychczas, w wymienionych badaniach,

nie podjeto sie tego typu obserwacji.

Interwencja farmakologiczna podjeta w ciggu tygodnia od pierwszych objawow
gtuchoty jest skorelowana ze zwiekszonymi szansami na poprawe. Mozliwosé catkowitej
remisji objawdw maleje po tym czasie. Badania wfasne wykazaty, ze podjecie leczenia
w okresie powyzej 3 dni od wystgpienia niedostuchu odbiorczego powoduje gorszg prognoze

w aspekcie efektu terapeutycznego.

Odsetek poprawy stuchu po interwencji farmakologicznej w ciggu tygodnia oceniany
jest srednio na 87%, w ciggu 2 tygodni 52%, a mniej niz 10% powyzej 3 miesiecy. [44] [48]
[51] [52] [46] [58] [43]

Mattox i wsp. potwierdzajg, ze prognoza jest lepsza w przypadku szybszej
interwencji, jednak zte rokowanie ze wzgledu na zwtoke w podjeciu leczenia moze wynikac z
naturalnej historii choroby nagtego niedostuchu. Niedostuch czuciowo-nerwowy o krétszym
czasie trwania ma wiekszg szanse na remisje, bez wzgledu na rodzaj lub czas trwania terapii.

[59]

W przeprowadzonej pracy witasnej wykazano, ze choroby sercowo-naczyniowe

pogarszajg prawie dwukrotnie prognoze poprawy.

Badania wykazaty takze, iz najbardziej niekorzystny wptyw na rokowanie co do
powrotu stuchu, ma nadcisnienie tetnicze, miazdzyca i VBI. Nie stwierdzono takze wptywu

cukrzycy na wyniki leczenia.

Zwigzane jest to najprawdopodobniej z gorszymi zdolnosciami regeneracyjnymi na
poziomie nerwowym i naczyniowym oraz nieodwracalnymi zmianami niedokrwiennymi ucha

z niedostuchem. Podobne obserwacje zanotowali inni autorzy:

Jorgensen podkresla kluczowg role obecnych patologii mikronaczyniowych
w pogorszeniu stuchu u chorych na cukrzyce, nadcisnienie lub miazdzyce. Rokowanie co do

powrotu stuchu jest gorsze niz u pacjentéw bez choréb wspétistniejgcych. [77]
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Weng i wsp. wsrdd 67 pacjentdw leczonych przewlekle na cukrzyce wykazali gorsze
rokowanie co do powrotu stuchu. Wyniki te, wigzali podobnie jak inni autorzy ze zmianami
chorobowymi w mikrokrazeniu. Poza zwiekszong czestoscia wystepowania gtebokiego
niedostuchu odnotowywano znacznie czestsze pogorszenie stuchu symultanicznie w uchu

przeciwnym. [78]

Fukui i wsp. w badaniach retrospektywnych na 148 pacjentach powyzej 40 roku zycia
z nagtg gtuchotg, w tym 24 chorujgcych dodatkowo na cukrzyce typu 2, stwierdzajg
powigzanie choroby metabolicznej z ciezszym niedostuchem. Dodatkowo opisywana jest

znacznie gorsza odpowiedz na leczenie i obecno$é zmian stuchu obustronnych. [79]

Nagaoka i wsp. w badaniach 35 pacjentéw, wykazali istotng korelacje pomiedzy
obecnoscig cukrzycy, nadcisnienia, miazdzycy, a pogorszong reakcjg na leczenie wykazana
w audiometrii stownej. Autorzy takze wigzg to z obecnos$ciag zmian w mikrokrazeniu

spowodowang w/w chorobami [80]

Badania w odniesieniu do VBI jako mozliwej przyczyny niedostuchu odbiorczego
opisujg jej czestos¢ ok 1-2%. Z powyzszych choréb ma by¢ to najrzadsza przyczyna
niedostuchu odbiorczego slimakowego. Moze mie¢ u tych chorych charakter obustronny,

oporny na leczenie.

W opisie przypadkéw autorzy podkreslajg zgodnie, ze mechanizmem w tym wypadku

moze by¢ niedokrwienie slimaka — wykazane w badaniach MR. [81] [82] [83]

W przypadku farmakoterapii najwieksze znaczenie, istotnie statystycznie, wykazano
w odniesieniu do Mannitolu iv. Zastosowanie tego leku w zestawie innych stosowanych we

wczesnej terapii lekow, zwiekszato efekt terapeutyczny.

W pismiennictwie, w ciggu ostatnich lat, najwiecej prac dotyczy sterydoterapii, ktéra

stanowi obecnie jeden z gtéwnych filaréw leczenia, na réwni z terapig hiperbaryczna.

W badaniach witasny sterydy okazaty sie nieistotne statystycznie i bez wptywu na
pozytywny efekt terapii. Wynika¢ to moze z tego, ze byty one podawane pacjentom
z wiekszymi wyjsciowymi ubytkami stuchu. Jest to parametr, ktéry w biezgcych badaniach

okazat sie czynnikiem pogarszajgcym rokowanie co do powrotu stuchu.

Warto zwréci¢ uwage, ze Cinamon i wsp. podobnie w swojej pracy wykazali brak

istotnej roznicy w odniesieniu do steryddéw i placebo. [84]
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Wilson i wsp. wykazali w swoich badaniach znaczng poprawe rokowania co do
powrotu stuchu dzieki sterydoterapii. Najlepsze efekty osiggali pacjenci, co nalezy podkresli¢,
z niedostuchem sredniego stopnia. W wynikach trzeba takze wzigé pod uwage odsetek

samoistnych remisji.

Autorzy podkreslali, ze natura niedostuchu i jego poprawa po sterydach daje poparcie
dla wirusowej hipotezy powstawania naglego niedostuchu. Przy takiej etiologii

sterydoterapia jest najbardziej efektywna. [85]

Fuse i wsp. uwazajg, ze sterydy polepszajg rokowanie co do powrotu stuchu co moze
potwierdza¢, ich zdaniem, ze elementem etiologicznym nagtego niedostuchu jest reakcja

immunologiczna. [86]

Houston i wsp. wykazali, ze niski poziom B12 moze by¢ powigzany z pogorszeniem
stuchu u starszych pacjentéw. Stad uzasadnione wydaje sie dotaczenie do terapii witamin

z grupy B. [87]

W przypadku wazodylatatoréow, pomimo powszechnego ich stosowania, badania nie
wykazaty istotnego wptywu na poprawe stuchu. Stwierdzali to w swoich badaniach Agarwal

i wsp., Probst i wsp. oraz Kronenberg i wsp. [88] [89] [90]

Leczenie nootropowe, w powyziszej pracy, takze okazato sie nie miec istotnego
wptywu na poprawe stuchu. Nie jest to zgodne z wynikami badan Koochakzadeh i wsp.
W metaanalizie na podstawie 16 badan ocenili wptyw réznych modeli farmakoterapii na

powrét stuchu.

Znaczna poprawa wystepowata u pacjentdw z niedostuchem na wysokich tonach,
leczonych w ciggu 48 godzin i tych ktorzy otrzymywali leczenie nootropowe. Jednak autorzy
podkreslajg znaczng heterogennos¢ materiatu i wykazuje potrzebe doktadniejszych,

randomizowanych badan. [91]

Pozytywny efekt diuiszego stosowania lekéw wykazywany jest w sytuacji, gdy
w trakcie terapii obserwujemy poprawe. Ma to pewng warto$¢ pogladowg w aspekcie
skutecznosci leczenia, z uwagi na statystyczny brak roéznic, jednakze jest to wazna

obserwacja.
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VIIl. Wnioski

1. Z uwagi na to, ze wiek pacjenta nie ma istotnego wptywu na wynik leczenia,
wskazana jest préba podjecia farmakoterapii w niedostuchu odbiorczym w kazdych

przypadkach. Pte¢ chorego takze nie ma istotnego wptywu na efekt terapii.

2. Niepomyslnie na efekt leczenia wptywajg u pacjentow takie choroby, jak
nadcisnienie tetnicze, miazdZyca naczyn, a takie niewydolnos¢ krazenia kregowo-

podstawnego (VBI).

3. Gtebokosci ubytku stuchu badane w audiometrii tonalnej oraz w audiometrii
stownej majg istotny wptywa na prognozowanie poprawy stuchu, przy czym ubytek

stuchu nie wiekszy niz 30-45dB rokuje najpomyslnie;j.

4. Zastosowanie Mannitolu, przy braku przeciwwskazan, w zestawie lekow

stosowanych w farmakoterapii ma istotny wptyw na poprawe stuchu.

5. Podjecie farmakoterapii jest wskazane niezaleinie od uptywu czasu od wystgpienia

niedostuchu odbiorczego.
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Streszczenie

Celem pracy jest okreslenie, ktére z wybranych czynnikéw takich jak: wiek, pte¢,
gtebokos$¢ niedostuchu, czas wdrozenia farmakoterapii, choroby wspétistniejgce (cukrzyca,
pierwotne nadci$nienie tetnicze, miazdzyca, VBI) oraz rodzaje zastosowanego leczenia
farmakologicznego majg znaczenie w prognozowaniu poprawy stuchu. Badania
przeprowadzono wsréd 318 chorych w tym 147 mezczyzn, 172 kobiet, w wieku od 15 do 88
lat. Srednia wieku meiczyzn wynosita 55,68 lat, kobiet 51,26. Zastosowano stosowne

kryteria wytgczenia i wtgczenia do badan.

Leczonych pacjentéw podzielono na dwie grupy gtéwne: A — chorzy, ktdrzy uzyskali
poprawe stuchu i B — pacjenci, u ktorych efekt terapeutyczny byt negatywny. Ponadto
w grupie A wyrdzniono podgrupe Al z poprawg akumetryczng i audiometryczng — 81,0%
grupy, podgrupe A2 z poprawg audiometryczng, bez znaczacej poprawy akumetrycznej oraz
podgrupe A3, w ktérej wykazywali poprawe w badaniach akumetrycznych, a w badaniach

audiometrycznych nie stwierdzono istotnej poprawy.

W badaniach zmystu stuchu zastosowano badanie mowg (akumetria), audiometrie
tonalng, audiometrie stowng, préby nadprogowe oraz badanie tympanometryczne z oceng
odruchu strzemigczkowego, jako metode obiektywnego badania narzgdu stuchu. Badania
powyzsze stanowity rozszerzong analize stanu stuchu, Natomiast w analizie wynikdw

w aspekcie celdow pracy, oceniano wyniki akumetrii oraz audiometrii tonalnej i stuchowej.
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W audiometrii stosowano audiometr Madsen Orbiter 922.2 oraz audiometr
impedancyjny ZODIAc 901. W ocenie statystycznej wynikdw badan postuzono sie modelami

logitowymi dwumianowymi.

Na podstawie przeprowadzonych badan stwierdzono brak istotnego wptywu wieku
ani ptci chorych na wyniki leczenia w rozumieniu poprawy stuchu. Wynik badania
w audiometrii tonalnej wykazaty, ze prognostycznie co do poprawy stuchu najlepiej rokowali
chorzy z ubytkiem stuchu nie przekraczajgcym 45dB. Giebsze ubytki stuchu, stwierdzane

przed wdrozeniem farmakoterapii, rokowaty Zle.

Analiza wynikéw audiometrii stownej wykazata dobry efekt leczniczy u chorych,
u ktérych proég wykrywania mowy byt nizszy niz 30dB. Réwniez dobrze rokowali chorzy

z poziomem rozrdzniania nawet wyzszym niz 40dB oraz progiem réznicowania do 60dB.

Czas podjecia leczenia okazat sie statystycznie nieistotny w aspekcie uzyskania
zadowalajgcego pacjenta efektu terapeutycznego. Jednakze podjecie leczenia w w okresie

powyzej 7 dnia od poczatku objawdéw dawato mniejsze szanse na poprawe stuchu.

Jesli chodzi o ocene wptywu chordb wspétistniejgcych u pacjentéw z niedostuchem
odbiorczym, poprawe stuchu w wyniku farmakoterapii, utrudniata obecno$é nadcisnienia
tetniczego, miazdzycy oraz niewydolno$¢ krazenia tetniczego kregowo-podstawnego.
W analizie roli rodzaju farmakoterapii oraz czasu jej stosowania stwierdzono istotnie

statystycznie korzystny wptyw zastosowania mannitolu oraz przedtuzonego czasu leczenia.
Na podstawie prowadzonych badan stwierdzono nastepujgce wnioski:

1. Z uwagi na to, ze wiek pacjenta nie ma istotnego wptywu na wynik leczenia,
wskazana jest préba podjecia farmakoterapii w niedostuchu odbiorczym w kazdych

przypadkach. Pteé chorego takze nie ma istotnego wptywu na efekt terapii.

2. Niepomyslnie na efekt leczenia wptywajg u pacjentéw takie choroby, jak nadcisnienie
tetnicze, miazdzyca naczyn, a takze niewydolnos¢ krazenia kregowo-podstawnego

(VBI).

3. Gtebokosci ubytku stuchu badane w audiometrii tonalnej oraz w audiometrii stownej
majq istotny wptywa na prognozowanie poprawy stuchu, przy czym ubytek stuchu nie

wiekszy niz 30-45dB rokuje najpomysiniej.
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Zastosowanie Mannitolu, przy braku przeciwwskazan, w zestawie lekdw stosowanych

w farmakoterapii ma istotny wptyw na poprawe stuchu.

Podjecie farmakoterapii jest wskazane niezaleznie od uptywu czasu od wystgpienia

niedostuchu odbiorczego.
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Abstract

The aim of the study is to determine which of the selected factors, such as: age, sex,
hearing loss level, time of pharmacotherapy initiation, comorbidities (diabetes, primary
hypertension, atherosclerosis, VBI) and types of pharmacological treatment are important in
predicting hearing improvement. The research was carried out among 318 patients,
including 147 men and 172 women, aged 15 to 88 years. The average age of men was 55.68

years, and women 51.26 years. Appropriate exclusion and inclusion criteria were applied.

The treated patients were divided into two main groups: A - patients who improved
their hearing and B - patients with a negative therapeutic effect. In addition, in group A, the
A1l subgroup with acumetric and audiometric improvement was distinguished - 81.0% of the
entire group, the A2 subgroup with audiometric improvement, without significant acumetric
improvement, and the A3 subgroup, in which patients had an acumetric improvement, and

no significant improvement was found in audiometric tests.

In the sense of hearing examination, acumetric test, pure-tone audiometry, speech
audiometry, suprathreshold tests and tympanometric test with the evaluation of the
acoustic reflex were used as a method of objective examination of the hearing organ. The
research was an extended analysis of the hearing condition. However, in the analysis of the
results in terms of the objectives of the work, the results of acumetry as well as pure-tone

and speech audiometry were assessed.
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In audiometry, the Madsen Orbiter 922.2 audiometer and the ZODIAc 901 impedance
audiometer were used. In the statistical evaluation of the test results, logit binomial models

were used.

Based on the conducted studies, it was found that there were no significant
influences of age or sex of patients on treatment results, in terms of hearing improvement.
The results of the study in pure-tone audiometry showed that patients with a hearing loss
not exceeding 45dB had the best prognosis for hearing improvement. The prognosis of more

severe hearing losses, before treatment, was poor.

Analysis of speech audiometry results showed a good therapeutic effect in patients
with speech detection threshold lower than 30dB. Patients with speech recognition level
even higher than 40dB and a differentiation threshold of up to 60dB also had good

prognosis.

The time of treatment initiation turned out to be statistically insignificant in terms of
obtaining a satisfactory therapeutic effect for the patient. However, starting treatment in

more than 7 days from the onset of symptoms had a lower chance of improving hearing.

When it comes to assessing the influence of comorbidities in patients with
sensorineural hearing loss, the improvement of hearing as a result of pharmacotherapy was
hampered by the presence of arterial hypertension, atherosclerosis, and insufficiency of the
vertebrobasilar arterial circulation. In the analysis of the role of the type of
pharmacotherapy and the duration of its use, a statistically significant beneficial effect of

mannitol and the prolonged duration of treatment was found.
On the basis of the conducted research, the following conclusions were drawn:

1. Due to the fact that the patient's age has no significant influence on the treatment
result, it is advisable to try pharmacotherapy in sensorineural hearing loss in all cases.

The sex of the patient also has no significant influence on the effect of the therapy.

2. Diseases such as arterial hypertension, atherosclerosis, as well as insufficiency of

the vertebrobasilar circulation (VBI) have an adverse effect on the treatment.

3. The depth of hearing loss tested in pure-tone audiometry and in speech audiometry
have a significant impact on the prognosis of hearing improvement, with a hearing

loss not exceeding 30-45dB being the most favourable prognosis.
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The use of Mannitol, in the absence of contraindications, in a set of drugs used in

pharmacotherapy has a significant impact on the improvement of hearing.

Pharmacotherapy is recommended regardless of the time from the onset of

sensorineural hearing loss.
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Zataczniki

1. Zgoda Komisji Bioetycznej

2. Wykaz stosowanych skréotow
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Uniwersytet Mikolaja Kopernika w Toruniu
Collegium Medicum im L. Rydygiera w Bydgoszczy
KOMISJA BIOETYCZNA
UL M. Sklodowskiej-Curie 9, 85-094 Bydgoszcz, tel.(052) 585-35-63, fax.(052) 585-38-11

KB 801/2019 Bydgoszcz, 19.11.2019r.

Dzialajac na podstawie art.29 Ustawy z dnia 5 grudnia 1996 roku o zawodzie lekarza (Dz.U.z 1997 r. Nr
28 poz. 152 (wraz z p6zniejszymi zmianami), zarzadzenia Ministra Zdrowia i Opieki Spotecznej z dnia 11 maja
1999 r. w sprawie szczegotowych zasad powotywania i finansowania oraz trybu dziatania komisji bioetycznych
(Dz.U.Nr 47 poz.480) oraz Zarzadzeniem Nr 21 Rektora UMK z dnia 4 marca 2009 r. z pozn. zm. w sprawie
powolania oraz zasad dziatania Komisji Bioetycznej Uniwersytetu Mikotaja Kopernika w Toruniu przy
Collegium Medicum im Ludwika Rydygiera w Bydgoszczy oraz zgodnie z zasadami zawartymi w ICH — GCP

Komisja Bioetyczna przy UMK w Toruniu, Collegium Medicum w Bydgoszczy

(skfad podano w zalaczeniu), na posiedzeniu w dniu 19.11.2019 r. przeanalizowata wniosek,
ktéry ztozyt kierownik badania:

lek. Rafal Wierzbinski

Oddzial Otolaryngologii

Szpital Specjalistyczny im. Stanislawa Staszica
ul. Rydygiera 1, 64-920 Pila

z zespotem w skladzie

- prof. dr hab. n. med. Henryk Kazmierczak, lek. Rafal Wierzbinski,

w sprawie badania:
» Wieloczynnikowa analiza wynikéw farmakoterapii niedostuchu odbiorczego.”
Po zapoznaniu si¢ ze ztozonym wnioskiem i w wyniku przeprowadzonej dyskusji oraz glosowania
Komisja podjeta
Uchwale o pozytywnym zaopiniowaniu wniosku
W sprawie przeprowadzenia badan, w zakresie okreslonym we wniosku pod warunkiem:

- w odniesieniu do czgsci retrospektywnej badania:

¢ posiadania zgody os6b badanych na przetwarzanie danych osobowych w celach naukowych, a w przypadku
braku takiej zgody, analizowania jedynie danych zanonimizowanych, pozbawionych danych personalnych
(zgodnie z RODO).

* Zgoda obejmuje tylko dane z dokumentacji pacjentow z okresu od 01.01.2014r. do 19.11.2019 r.

- w odniesieniu do czgsci prospektywnej badania:

* poinformowania uczestnikow badania o celu oraz zakresie badan i uzyskania od nich (rodzicow/opiekunéw
prawnych) osobnej, pisemnej, $wiadomej zgody na udzial w badaniu, zgodnie z obowiazujacymi
przepisami, datowanej najpézniej na moment rozpoczecia badania a nie wczesniej niz data uzyskania z
Komisji Bioetycznej zgody na takie badanie;

e zachowania tajemnicy wszystkich danych, w tym danych osobowych pacjentéw, umozliwiajacych ich
identyfikacje w ewentualnych publikacjach;

® sugerujemy uzyskanie podpisu uczestnika badania pod informacja o badaniu, lub sporzadzenie formularza

informacji i $wiadomej zgody na udzial w badaniu na jednej kartce.
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Lista obecnosci

na posiedzeniu Komisji Bioetycznej

w dniu 19.11.2019 r.

Lp. Imie i nazwisko Funkcja/ Specjalizacja Podpis
1. Prof. dr hab. med. Karol Sliwka ey L/
medycyna sqdowa
; Z — ca przewodniczacego 5
9 Mgr prawa Joanna Potetek-Zygas
prawniczka
; pediatra, alergologia i

3. | Prof. dr hab. med. Mieczystawa Czerwionka-Szaflarska

> gastroenterologia dziecigca ] [
4. Prof. dr hab. med. Anna Balcar-Boron pediatria, nefrologia ) M

poloznictwo,

5 Prof. dr hab. med. Marek Grabiec

) ginekologia onkologiczna

3 chirurgia ogdlna,

6 Prof. dr hab. med. Zbigniew Wiodarczyk

B transplantologia kliniczna

: organizacja ochrony

7. | Drhab. n. med. Katarzyna Pawlak-Osinska, prof. UMK

i zdrowia, otolaryngologia

3 choroby wewnetrzne, /4 Qe

8 Dr hab. n med. Maria Ktopocka ~ )

g gastroenterologia V& Of? e
9. Ks. dr hab. Wojciech Szukalski, prof. UAM duchowny
10. Dr n. med. Radostawa Staszak-Kowalska pediatria, choroby pluc
it Mgr prawa Patrycja Brzezicka prawniczka { Co_
12. Mgr farm. Aleksandra Adamczyk farmaceutka 74,,(,,,/?/
135 Mgr Lidia Iwinska-Tarczykowska pielegniarska (é\ﬂ M
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Wykaz stosowanych skrétow

a. - Audiometria
VBI - niewydolnos¢ kregowo-podstawna
SDT - prog wykrywania mowy

SRT - prog rozrézniania mowy
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