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I. WSTEP

1.1. Definicja nagtej gtuchoty

Stuch jest jednym z wazniejszych zmystéw cztowieka warunkujgcych jego zachowanie, aktywnos¢

i integracje ze spoteczeristwem. Utrata stuchu prowadzi do zaburzen tych funkc;ji stajac sie powaznym
problemem osobniczym oraz spotecznym.

Gtéwng grupe zaburzen stuchu stanowig niedostuchy czuciowo-nerwowe (odbiorcze), a stosunek
niedostuchu czuciowo-nerwowego do przewodzeniowego wynosi okoto 4:1. Ponad 90% odbiorczych
uposledzen stuchu spowodowana jest uszkodzeniem slimaka.

Ustalono, ze w wieku rozwojowym niedostuch czuciowo-nerwowy u 50% oséb spowodowany jest
czynnikami genetycznymi, u 20 - 25% dzieci czynnikami Srodowiskowymi, a u pozostatych 25 - 30%
etiologia nie zostata poznana. Ocenia sie, ze w catej populacji czynniki genetyczne mogg byc
odpowiedzialne za 30% niedostuchéw czuciowo-nerwowych.

Nagte pogorszenie stuchu lub gtuchota to niezwykle istotny problem zdrowotny jak i spoteczny.
Dolegliwosci stajg sie zrédtem niepokoju oraz postepujacej frustracji i ma to diametralny wptyw na
jakosc zycia, ograniczenie aktywnosci zawodowej czy izolacje z zycia spotecznego.

Rola lekarza pierwszego kontaktu w diagnozowaniu nagtego niedostuchu czuciowo-nerwowego lub
gtuchoty i we wdrozeniu wstepnego postepowania farmakologicznego jest kluczowa w catym procesie
leczenia choroby.

Zadaniem lekarza podstawowej opieki zdrowotnej jest ocena objawdw klinicznych, diagnostyka
réznicowa nagtego niedostuchu odbiorczego i niedostuchu typu przewodzeniowego (np. przyczyng jest
woskowina) oraz niezwtoczne zastosowanie wysokich dawek sterydéow w formie doustnej wedtug
zalecanego dawkowania, o ile korzysci z terapii przewyzszajg ewentualne skutki uboczne.

Brak mozliwosci wykonania szczegétowego badania otolaryngologicznego, czy audiologicznego nie
powinno by¢ przyczyng opdznienia w postawieniu diagnozy i we wdrozeniu odpowiedniego leczenia.
W kontekscie omawianego zagadnienia czas odgrywa istotng role [1, 2].

U okoto 1/3 do 2/3 pacjentéw z nagtg gtuchotg stuch poprawia sie w przeciggu pierwszych 2 tygodni.
Pacjenci, u ktérych w ciggu pierwszych 2 tygodni stuch istotnie sie ulegt poprawie lepiej rokujg. Z kolei
chorzy, u ktérych w pierwszych 2 tygodniach stuch nie polepszyt sie majg mate szanse na istotng
poprawe stuchu.

Lekarze podstawowej opieki zdrowotnej mogg odegrac istotng role w diagnostyce nagtej gtuchoty.
Znajomos¢ zagadnienia, mozliwosci wstepnej diagnostyki i badania pacjenta oraz wdrozenie
natychmiastowego leczenia dajg szanse na odniesienie sukcesu terapeutycznego.

Nagta gtuchota, zwana rowniez naglym niedostuchem czuciowo-nerwowym (ang. Sudden

Sensorineural Hearing loss [SSNHL]) lub nagtym niedostuchem odbiorczym, w ktérym dochodzi do
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gwattownego pogorszenia stuchu. Nagta gtuchota uwazana jest za stan ostry i wymaga szybkiej
diagnozy oraz wdrozenia leczenia [3].

Nagta gtuchota rozwija sie w ciggu kilku godzin do 3 dni (72 godz.) i w wiekszosci przypadkow
jednostronnie oraz rzadko wystepuje obustronnie [4, 5].

Jako kryterium audiometryczne niedostuchu odbiorczego przyjmuje sie pogorszenie stuchu o
gtebokosci wiekszej lub réwnej 30 dB w zakresie przynajmniej 3 sgsiadujgcych czestotliwosci
oktawowych [6].

1.2. Epidemiologia nagtej gtuchoty

Juz jedna trzecia dorostych Polakéw moze miec problemy ze styszeniem, jak wynika z badan
epidemiologicznych. Ucigzliwy, meczacy hatas odczuwa ponad 70 proc. osob.

Od poczatku lat 80. az trzykrotnie wzrosta liczba uszkodzen stuchu spowodowanych hatasem
Srodowiskowym. Niedostuch staje sie w Polsce chorobg spotecznga. Za kilka lat aparaty stuchowe bedg
tak powszechne jak dzi$ okulary.

Badania z ostatnich szesciu lat uczniéw | i IV klas warszawskich podstawdéwek wykazaty, ze 12 proc.

z nich ma uszkodzenia stuchu. W catym wojewddztwie mazowieckim problemy ze stuchem moze miec
100 tys. dzieci i mtodziezy.

Czesto$¢ wystepowania nagtej gtuchoty szacuje sie w przedziale od 5 do 27 oséb dotknietych
schorzeniem na 100 tys. ludzi w ciggu roku [7]. Ze wzgledu na spontaniczne powroty stuchu do stanu
wyjsciowego bez wdrozonego leczenia i braku konsultacji z lekarzem, co stanowi 32-65% zachorowan,
przypuszcza sie, ze rzeczywista liczba zachorowan jest wieksza [8, 9]. Liczba incydentéw wzrasta wraz
z wiekiem, a szczyt zachorowan wystepuje miedzy 50 a 60 rokiem zycia [10].

Wydaje sie, ze pte¢ nie ma znaczenia dla czestosci zachorowan na SSNHL. W wiekszosci przypadkéw
nagta gtuchota wystepuje jednostronnie, natomiast obustronny SSNHL spotyka sie rzadko (1-8,5%).
1.3. Etiologia nagtej gtuchoty

W 1956 roku Hallberg stwierdzit, ze: ,nagte jednostronne lub obustronne uposledzenie stuchu nie jest
chorobg, lecz objawem” [11]. Liczba zaburzen chorobowych, w ktorych przebiegu moze sie pojawic
SSNHL, stale wzrasta, osiggajac liczbe ponad 100 [12].

Przyczyna SSNHL jest czesto niejednoznaczna, trudna do ustalenia, co pozwala nazywa¢ jg réwniez
idiopatyczna. Wystepuje ona z jednakowg czestoscig u obydwu pfci [13]. Nagty niedostuch moze miec
etiologie: naczyniowg (m.in. zaburzenia krazenia kregowo-podstawnego), wirusowg (m.in. wirusy
Swinki, pétpasca, odry, z grupy Herpes, grypy, paragrypy czy adenowirusy), autoimmunologiczng (np.
stwardnienie rozsiane).

Ponadto moze wystepowaé na podtozu zaburzen metabolicznych, urazéw (np. urazu akustycznego),
czy po zastosowaniu lekéw ototoksycznych (np. antybiotyki z grupy aminoglikozyddow, diuretyki

petlowe czy niesteroidowe leki przeciwzapalne) [14]. Nagta gtuchota jest takze objawem guza kata
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mostowo-mézdzkowego, nowotworu czy udaru moézgu [15]. Sporadycznie nagte pogorszenie stuchu
zwigzane jest z infekcjg ucha srodkowego jak i wewnetrznego, dlatego tez zebrany wywiad z pacjentem
powinien zawiera¢ informacje dotyczace przebytych infekcji gérnych drég oddechowych w ostatnim
czasie. Nie nalezy rowniez zapominac o gtuchocie na tle psychogennym.

W praktyce klinicznej rzadko uzyskujemy pewnos¢, co do etiologii i patomechanizmu SSNHL.

W podziale SSNHL, poczynionym przez Goodhilla [16], uwzglednia sie wiec SSNHL idiopatyczny i SSNHL
spowodowany uszkodzeniem btednika btoniastego. Rozpatruje sie 3 teorie rozwoju idiopatycznego
SSNHL: naczyniowg, wirusowg i autoimmunologiczna.

Teoria naczyniowa

Integralnos$¢ czynnosciowa ucha wewnetrznego (homeostaza) zalezy miedzy innymi od utrzymania na
odpowiednim poziomie przeptywu krwi w obrebie catego tozyska naczyniowego, zwtaszcza w obrebie
naczyn kapilarnych, ktére zaopatrujg w krew wtdkna nerwu stuchowego oraz komaérki nerwowe zwoju
spiralnego $limaka [17].

Sieci kapilarne w obrebie Sciany zewnetrznej slimaka, blaszce spiralnej kostnej i wyniostosci spiralnej
majg budowe bardziej ztozong i sg zaopatrywane przez system tetniczek promienistych. Tak bogata
sie¢ anastomoz stwarza mozliwos$¢ niezaleznego przeptywu krwi wtasciwie we wszystkich obszarach
tozyska naczyniowego slimaka, miedzy innymi poprzez tworzenie licznych potgczen tetniczo-zylnych,
ktére umozliwiajg krazenie krwi o typie segmentarnym.

Regulacja przeptywu krwi w zakresie tozyska naczyniowego slimaka zalezy od dwéch grup czynnikow:
zewnetrznych i wewnetrznych [18, 19].

Do czynnikdow zewnetrznych zaliczamy: norepinefryne, adenozynotrifosforan (ATP, adenosine-5'-
triphosphate), acetylocholine, ktdre kontrolujg napiecie podstawowe wiekszosci naczyn
zaopatrujacych slimak w krew, czyli tetnicy podstawnej mdzgu, tetnicy moézdzku przedniej dolnej,
tetnicy btednikowej oraz jej wiekszych rozgatezien we wrzecionku, poprzez uwalnianie tych czynnikow
z bogatego okotonaczyniowego splotu widkien adrenergicznych, umiejscowionych w przydance tych
naczyn.

Wykazano, ze wptyw uktadu sympatycznego, regulujgcego reakcje skurczowe naczyi ucha
wewnetrznego, zalezy od cisnienia tetniczego i moze chroni¢ poziom przeptywu krwi w slimaku przed
nadmiernymi wahaniami w przypadku nadcisnienia [18, 19].

Z kolei czynniki wewnetrzne sg wytwarzane gtdwnie miejscowo przez komérki sréddbtonka naczyn,
wptywajac na krazenie krwi w zakresie $ciany zewnetrznej przewodu slimakowego, w tym réwniez

w obrebie prgzka naczyniowego. Komadrki sréddbtonka stuzg wiec nie tylko jako bariera ochronna

w $cianach naczyn, lecz sg jednoczesnie miejscem wytwarzania, metabolizowania, przechowywania
oraz degradacji takich substancji naczyniowych, jak: serotonina, histamina, angiotensyna II,

bradykinina, katecholaminy.
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Komorki srodbtonka sg wyposazone w biatka receptorowe, ktére mogg sie wigzaé z substancjami
naczynioruchowymi. Stad tez $réddbtonek odgrywa wazing role w kontroli napiecia naczyi poprzez
synteze mediatorow naczynioruchowych, ktére wywotujg, zaréwno skurcz naczyn (angiotensyna,
endotelina-1), jak i ich rozkurcz (prostacyklina druga [PG-2], tlenek azotu [NO]).

Tlenek azotu dyfunduje z komdrek srddbtonka do przylegajgcych komadrek miesni gtadkich, powodujgc
ich rozkurcz. Dziata tym samym miejscowo, a jego potokres trwania w przestrzeni miedzykomadrkowe;j
jest krétki i wynosi ok. 5-10 s.

Na mozliwosc istnienia odmiennego mechanizmu skurczu i rozkurczu naczyn wskazujg wyniki badan
doswiadczalnych ujawniajgce w obrebie pericytow naczyn prazka naczyniowego i wiezadta spiralnego
szczuréw obecnosé miozyny oraz tropomiozyny [18, 19].

Zaburzenia naczyniowe w obrebie $limaka mogg by¢ spowodowane przez zator i/lub zakrzep

W naczyniu badz jego skurcz. | tak zator lub zakrzep doprowadzajg do zmian nieodwracalnych,
natomiast skurcz naczynia, zwtaszcza krétkotrwaty, przemijajgcy nie powoduje takich zniszczen.

Jak dowodzg badania doswiadczalne, takie przejsciowe niedokrwienie slimaka sprawia jednak, ze staje
sie on bardziej wrazliwy na powtdrne niedokrwienie, ktdre moze sie pojawi¢ po jakims czasie od
przywrdcenia krgzenia. Uszkodzenia sg wéwczas powodowane przez wolne rodniki, uwalniane z tkanek
czasowo niedotlenionych po ponownym ich ukrwieniu.

Teoria wirusowa

U 28-40% chorych z SSNHL wystepowanie niedostuchu byto poprzedzone wirusowg infekcjg gérnych
drég oddechowych. Jaffe [20] uwaza, ze wirusy uposledzajg mikrokrazenie ucha wewnetrznego przez
bezposrednie wigzanie sie z erytrocytami i wywotywanie obrzeku komoérek srédbtonka naczyn
wtosowatych lub oddziatywanie na inne elementy uktadu krzepniecia.

Pierwsze uwagi dotyczgce mozliwosci istnienia zwigzku przyczynowo-skutkowego miedzy infekcjg
wirusowg (badania przeprowadzono na swinka morskich) a gtuchotg poczynit w 1802 roku Hinze

[wg 12].

Badania wykonane w kolejnych latach wykazaty mozliwos¢ zwigzku SSNHL z zakazeniami, miedzy
innymi: wirusem grypy, paragrypy, opryszczki, rézyczki, cytomegalii, adenowirusem oraz wirusem
Lassa.

Jednak waznym dowodem przemawiajgcym za wirusowgq etiologig SSNHL sg wyniki wykonywanych
posmiertnie badan histopatologicznych kosci skroniowych u chorych z nagty gtuchota, ktére
wykazywaty zanik narzadu spiralnego i btony nakrywkowej, bardziej nasilony w zakrecie podstawnym
niz w zakretach wyzszych oraz niewielkie zmiany w prazku naczyniowym przy nieobecnosci zniszczen
w elementach naczyniowych i nerwowych, a takze braku uszkodzen w obrebie bton. Byty to jednak

badania stosunkowo nieliczne [21].
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Przeszkodg w powszechnej akceptowalnosci teorii wirusowej jest rozsiane wystepowanie zmian
wirusopochodnych w obrebie innych zwojéw nerwowych, natomiast SSNHL objawia sie najczesciej
tylko w jednym uchu.

Rozszerzeniu obserwacji klinicznych w tym kierunku nie sprzyja mata dostepnosé testow
wirusologicznych i badan ptynu mdézgowo-rdzeniowego na wzrost protein, ktére sg wyktadnikiem
neuroinfekcji.

Choroba wirusowa wywotuje zwykle zmiany nieodwracalne, co skutkuje brakiem skutecznosci
stosowanego dotychczas leczenia przeciwwirusowego.

Teoria autoimmunologiczna

Zatozenia teorii autoimmunologicznego podtoza niedostuchu czuciowo-nerwowego okreslit w 1958
roku Lehnard [wg 22]. | tak prawdopodobne mechanizmy uszkodzern autoimmunologicznych
(humoralnych i komdrkowych) okreslit Bernstein, ktdre polegajg na odktadaniu sie komplekséw
immunologicznych prowadzgcych do zmian zapalnych w prazku naczyniowym, poprzez produkcje
autoprzeciwciat przeciwko kolagenowi Il i dziatanie cytotoksyczne limfocytéw T [wg 22].

U 65-71% chorych z SSNHL wystepujg przeciwciata skierowane przeciwko antygenom obecnym w uchu
wewnetrznym, ale w wiekszosci przypadkéw nie sg one swoiste antygenowo [22, 23] i u tych chorych
obserwowano czestsze wystepowanie przeciwciat przeciwmiesniom gtadkim (ASA, smooth muscle
antibody) oraz przeciwciat przeciwko komdrkom endotelialnym naczyn (przeciwciata przeciwko
srodbtonkowi naczyn) [AECA, antiendothelial cells antibodies], przy nieobecnosci przeciwciat
przeciwjgdrowych i przeciwtarczycowych oraz zmniejszonej liczbie krazgcych limfocytéw CD3+, CD4+
i CD8+ [23].

Teoria peknietych bton

Teoria powstania SSNHL na drodze przerwania ciggtosci (pekniecia) bton wewnetrznych w btedniku
btoniastym (btony przedsionkowej, nakrywkowej, woreczka) zostata przedstawiona w 1968 roku przez
Simmonsa [24].

Przypuszczalny patomechanizm polega na utracie rdznicy jonowej miedzy ptynami btednika,
zaburzeniami w mechanice przenoszenia drgan w obrebie ucha wewnetrznego i zmian w podatnosci
struktur ucha wewnetrznego.

Teoria Simmonsa zostata rozszerzona w 1973 roku przez Goodhilla i wsp. [25], ktdorzy wskazujg na
mozliwos¢ rozwoju SSNHL na drodze rozerwania okienek slimaka (okragtego i owalnego), a wynikiem
tego rozerwania jest przetoka perilimfatyczna.

Przetoce perilimfatycznej okienka okragtego towarzyszg objawy przedsionkowe, natomiast sg one
nieobecne przy przetoce okienka owalnego. Przetoki powstajg gtéwnie w przypadku nadmiernego
wysitku fizycznego, badz w trakcie nagtych zmian ci$nienia atmosferycznego (latanie, nurkowanie) jako

wynik zaburzen w mechanizmach kontroli wahan cis$nienia ptynu.
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Badania audiologiczne wykazujg obecnosé niedostuchu odbiorczego, zazwyczaj jednostronnego oraz
uposledzenie pobudliwosci przedsionka w uszkodzonym uchu [26].

Zaburzenia narzadu stuchu jako objaw choréb systemowych

Zaburzenia narzadu stuchu w postaci niedostuchu i szumow usznych sg czestg przyczyna zgtaszania sie
pacjentéw do lekarza i czesto sprawiajg trudnosci diagnostyczne, jak i terapeutyczne. Spowodowane
jest to mnogoscia i réznorodnoscia ich przyczyn.

Szumy uszne istotne klinicznie, czyli trwajgce minimum 5 minut wystepuja u ok. 20% dorostych
Polakéw, z czego ok. 5% ma charakter staty. Ponad 60% pacjentéw z réznego rodzaju niedostuchem
doswiadcza szumdw usznych, a liczba 0séb z uszkodzeniem stuchu i szumami zwieksza sie wraz

z wiekiem [27, 28].

Z badan Zielinskiej- Blizniewskiej i wsp. [29], wynika, ze sposrdd chordb ogdlnoustrojowych najczesciej
u obu ptci obserwowano choroby uktadu krazenia u 41,76% kobiet i 44,91% mezczyzn, w tym
nadcisnienie tetnicze, chorobe niedokrwienng serca, zaburzenia rytmu serca, wady wrodzone i nabyte
zastawek serca. U pacjentdw z chorobami uktadu krazenia najczesciej wystepowaty jednoczesne
zaburzenia uktadu réwnowagi i narzadu stuchu w 31,3% przypadkdw, zaburzenia narzadu stuchu

w 9,3 % przypadkdéw, a uktadu réwnowagi w 2,3% przypadkdéw.

Choroby endokrynologiczne, takie jak: niedoczynnos¢ i nadczynnos¢ tarczycy, cukrzyca typu 2

(w ktérych stwierdzono zaburzenia narzadu stuchu) stanowity drugg, co do czestosci wystepowania
grupe (20,67%) i czesciej wystepowaty u kobiet (28,02%) niz u mezczyzn (9,32%), co spowodowane jest
czestszym wystepowaniem chordb tarczycy u kobiet w ogdlnej populacji.

Choroby neurologiczne wystepowaty w 8,33% przypadkdw, przy czym ponad dwa razy czesciej u kobiet
(10,44%) niz u mezczyzn (5,08%). Przewazaty gtdéwnie migrenowe bdle glowy i przemijajaca
niewydolnos¢ krazenia podstawno-kregowego, w ktdrych stwierdzono zaburzenia stuchu. Ponadto
wystepowaty one w przypadku: padaczki, udaréw madzgu, SM, dzieciecego porazenia mdzgowego,
zapalenie opon mdzgowo-rdzeniowych w dziecinstwie. W chorobach neurologicznych przewazaty
zaburzenia, zaréwno uktadu réwnowagi jak i narzadu stuchu —tgcznie u 6% chorych z przewaga kobiet
-8,24 %.

Depresje, nerwice, zespoty lekowo-depresyjne to nastepna grupa chordb ogdlnoustrojowych, ktére
wystepowaty w 5,33% przypadkdw, znacznie czesciej u kobiet (7,14%) niz u mezczyzn (2,54%) i rowniez
u tych oséb przewazaty jednoczesne zaburzenia uktadu réwnowagi i narzadu stuchu — tgcznie w4 %
przypadkéw, z przewagg kobiet.

Nowotwory ztosliwe, takie jak: rak piersi, skory, zotadka, jelita grubego, pecherza moczowego, nosowej
czesci gardta, rejonu kagta mostowo-modzdzkowego, przewlekta biataczka limfatyczna wyrdzniono

u 4,33% pacjentéw, u ktérych réwniez przewazaty jednoczesne zaburzenia narzgdu stuchu i uktadu

rownowagi - 3%. Wiekszos¢ chorych zgtaszata operacyjne usuniecie guza z terapig adjuwantowa
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w postaci chemio- i/lub radioterapii.

Najrzadziej obserwowano choroby autoimmunologiczne (2,33%) bez wyraznej dominacji pfci -
mozliwe, ze tak rzadkie wystepowanie jest spowodowane niedostateczng diagnostyka
immunologiczng [29].

Chorzy z nadcisnieniem tetniczym [podwyzszenie cisnienia skurczowego (SBP) powyzej 140 mmHg
i/lub ci$nienia rozkurczowego (DBP) powyzej 90 mmHg] stanowig 29% populacji dorostych Polakow
(4). Zaburzenia uktadu réwnowagi, rzadziej narzadu stuchu mogg by¢ objawem arytmii serca, zwtaszcza
bradykardii zatokowej, zespotu chorego wezta zatokowego, pobudzen przedwczesnych i napadowego
czestoskurczu. Dodatkowo czeste zaburzenia elektrolitowe wyzwalajgce arytmie mogg wptywaé na
przewodnictwo nerwowe na drodze przedsionkowej [30].

W wadach wrodzonych lub nabytych zastawek serca, a w szczegdlnosci w zwezeniu zastawki mitralnej
i aortalnej zawroty nieuktadowe objawiajg sie przy wysitku fizycznym oraz przy pionizacji ciata [31].
Przewlekta hiperglikemia w cukrzycy wigze sie z zaburzeniem czynnosci i niewydolnoscig réznych
narzgdéw, szczegdlnie oczu, nerek, nerwdéw, serca i naczyd krwionosnych [32]. Wymieniane s3g trzy
teorie patomechanizmu zaburzen ucha wewnetrznego w hiperglikemii. Wedtug niektérych dominuje
typ neuropatii, inni uwazaja, ze za zaburzenia odpowiedzialne sg powiktania mikroangiopatyczne, sg
rowniez opinie o wspétdziataniu obu przyczyn [33]. Ponadto stwierdzono uszkodzenie OUN, w tym
mozdzku i pnia mdézgu w wyniku utraty komérek Purkinjego i mikroangiopatii z mozliwymi
powiktaniami w postaci udaréw niedokrwiennych, krwotocznych [31, 34].

Niedoczynnos¢ tarczycy stwierdza sie ok. 5 razy czesciej u kobiet niz u mezczyzn, w 1-6% osoéb do
60rz. Na pierwszym miejscu wsrdd przyczyn pierwotnej niedoczynnosci jest przewlekte
autoimmunologiczne zapalenie tarczycy (choroba Hashimoto) [10]. Mechanizm powstawania szumodw
usznych i niedostuchu spowodowany jest hiperkinetycznym przeptywem krwi w obrebie ucha
wewnetrznego, w niedoczynnosci natomiast zwigzany jest z obrzekiem sluzowatym w obrebie slimaka,
wskutek odktadania hydrofilnych glikozaminoglikandw, ktdrych synteze hamuje T3.

Santos i wsp. [36] w badaniach na grupie 30 kobiet z nabytg niedoczynnoscig tarczycy, u 22 rozpoznali
niedostuch czuciowo-nerwowy. Zaréwno w niedoczynnosci, jak i nadczynnosci tarczycy obserwuje sie
niedostuch odbiorczy slimakowy [37].

Min i wsp. [38] w retrospektywnym badaniu 2169 pacjentdw z zawrotami gtowy stwierdzili,

Ze najczestszg przyczyng byty zaburzenia krazenia podstawno-kregowego (10,7%).

Wiele prac poswieconych jest roli przemijajgcej niewydolnosci krgzenia mdézgowego w zawrotach
gtowy [39].

Aragones i wsp. [40] opisujg badanie 70 pacjentéw z zaburzeniami réwnowagi, z ktérych 33% zgtaszata
migrenowe bdle gtowy.

Ciekawym i rzadko opisywanym zagadnieniem w literaturze sg zaburzenia stuchu w udarze mézgu [41].
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Wsrdd pacjentéw leczacych sie z powodu zaburzen psychicznych, niedostuch wystepuje w 25%, szumy
uszne w 20%, a zawroty gtowy/zaburzenia réwnowagi w 40% [42].

Wedtug innych Zrédet psychogenne zawroty gtowy dotyczg ok. 20% pacjentdw z zaburzeniami ukfadu
rownowagi. Zawroty glowy majg tu zawsze charakter nieuktadowy, bywajg stabo nasilone, ale reakcje
pacjenta na wystgpienie zaburzen rdwnowagi sg wyolbrzymione i poteguja nadmierny lek [43].

Inng grupe stanowig pacjenci, u ktérych na uszkodzenie organiczne naktada sie zaburzenie
psychogenne. Inng grupe stanowig halucynacje stuchowe, czyli zaburzenia spostrzegania, u podtoza
ktorych lezg prawdopodobnie rézne mechanizmy patofizjologiczne, mogg miec charakter trzaskéw,
pukania lub charakter ztozony w postaci muzyki, ludzkich lub zwierzecych gtoséw i sg one objawem
schizofrenii lub depresji [44].

Przyczynami zaburzen w uktadzie réwnowagi i/lub narzgdu stuchu mogg by¢ nowotwory ztosliwe jako
pierwotne i wtérne guzy zewnetrznego, srodkowego i wewnetrznego ucha, guzy kata mostowo-
mazdzkowego, zespoty paraneoplastyczne oraz dziatania niepozgdane cytostatykdw, stosowanych

w chemioterapii rozmaitych nowotwordw, czy radioterapii guzéw gtowy i szyi. Wielu autoréw
obserwowato réwniez nasilenie efektu toksycznego chemioterapii przez radioterapie [45, 46].

Leki ototoksyczne

Leki ototoksyczne to niejednorodna grupa lekéw, ktére podane ogdlnie lub miejscowo wywierajg
niepozadane i uszkadzajgce dziatanie na kazdym odcinku drogi stuchowej, jednak najbardziej podatny
na ich toksyczne dziatanie jest $limak (narzad stuchu) i/lub narzad réwnowagi. R6znig sie one miedzy
sobg pod wzgledem farmakologicznym i wskazaniami terapeutycznymi [47, 48].

W Polsce czesto powtarzana jest informacja, ze tylko dozylne antybiotyki mogg powodowac
uszkodzenia narzadu stuchu. Prawda jest jednak taka, ze utrata stuchu oraz szumy uszne bylty zgtaszane
przez pacjentdéw z mukowiscydozg, biorgcych udziat w badaniach klinicznych miedzy innymi
tobramycyny stosowanej wziewnie. Podobne doniesienia o ototoksycznosci pojawity sie po
wprowadzeniu do obrotu tobramycyny wziewnej, a zwtaszcza w grupie osob przewlekle stosujgcych
ten antybiotyk w postaci wziewnej lub réwnolegle z innymi aminoglikozydowymi antybiotykami
dozylnymi [47, 49, 50].

Z powodu swoich wtasciwosci uszkadzajgcych narzad stuchu i rdwnowagi, leki te znalazty takze swoje
miejsce terapeutyczne w otorynolaryngologii. Wskazaniem do ich zastosowania jest choroba
Méniére’a, z uporczywymi i czestymi atakami zawrotéw gtowy, szumami usznymi i utratg stuchu [51].
Wykonuje sie wéwczas zabieg polegajgcy na chemicznej ablacji narzadu przedsionkowego przy pomocy
gentamycyny, ktdra jest podawana transtympanalnie przy pomocy mikrocewnika zamocowanego

w bfonie bebenkowej, a koniec jego oparty jest o btone okienka okragtego. Podanie gentamycyny przez
cewnik powoduje, iz przez okienko okragte dostaje sie ona do ucha wewnetrznego, wywotujgc w tym

przypadku pozgdany efekt ototoksyczny.
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Do lekéw ototoksycznych zalicza sie nastepujace grupy [48, 50]: antybiotyki aminoglikozydowe,
antybiotyki makrolidowe, leki cytostatyczne, diuretyki petlowe, leki przeciwzimnicze, niesteroidowe
leki przeciwzapalne.

Ototoksycznosé aminoglikozyddéw jest bardzo zréznicowana [52-54]. | tak niektdre z nich uszkadzajg
jedynie narzad stuchu, a inne narzad réwnowagi. Najmniejszy odsetek zmian w narzadzie stuchu
stwierdzono u pacjentéw stosujgcych netylmycyne, natomiast najbardziej narazeni byli pacjenci
leczeni aminoglikozydami na gruzlice.

Zmiany w narzadzie stuchu spowodowane przez aminoglikozydy powodujg obustronny niedostuch
odbiorczy w zakresie wysokich czestotliwosci, ktéremu towarzyszg zaburzenia rozumienia mowy

i szumy uszne oraz zaburzenia rownowagi. Uszkodzenie stuchu moze sie pogtebiaé, obejmujac takze
nizsze czestotliwosci i prowadzi¢ do gtuchoty. Niedostuch staje sie dla chorego zauwazalny po

2 tygodniach terapii. Rokowanie jest zwykle zte.

Antybiotyki aminoglikozydowe o porownywalnym toksycznym wptywie na narzad stuchu i réwnowagi,
to gentamycyna i tobramycyna.

Najbardziej ,bezpiecznymi” antybiotykami dla narzadu stuchu i réwnowagi sg ribostamycyna

i daktimycyna, ktére majg znikome dziatanie uszkadzajace. Z kolei antybiotykami uszkadzajgcymi
gtéwnie stuch sg amikacyna i kanamycyna.

Stwierdzono, ze dieta ubogobiatkowa oraz stany niedozywienia zwiekszajg ototoksycznosé
Aminoglikozydéw. Ochronne dziatanie na narzad stuchu ma wysoki poziom glutationu, a wysoki
poziom zelaza we krwi sprzyja uszkodzeniu narzgdu stuchu przez aminoglikozydy. Szczegdlne
ototoksyczne narazenie spotyka sie u osdb starszych powyzej 65. roku zycia.

Najbardziej ototoksycznie dziatajgcym antybiotykiem z grupy makrolidéw jest podawany drogg
dozylng laktobionian erytromycyny, ktéry powoduje, takie objawy jak: obustronny odbiorczy
niedostuch i uczucie ,petnosci” w uchu, szumy uszne oraz zawroty gtowy. Obserwowano zwykle
odwracalne ubytki stuchu, a jedynie pojedyncze przypadki uszkodzen trwatych [54].

Patomechanizm ototoksycznego oddziatywania erytromycyny na ucho wewnetrzne jest nieznane [55].
Najbardziej podatne na uszkodzenie stuchu po zastosowaniu erytromycyny byty osoby starsze

z niewydolnoscig nerek lub watroby.

Pochodne platyny sg powszechnie stosowanymi cystostatykami w leczeniu réznych nowotwordéw
zaréwno u dzieci (osteosarcoma, neuroblastoma), jak i u dorostych (drobnokomérkowy rak ptuca, rak
jajnika i piersi).

Lekiem cytostatycznym o najszerzej udokumentowanej ototoksycznosci jest cisplatyna [55], ktéra
powoduje przejsciowe (przy niewielkim ubytku) badz trwate (przy gtebokim ubytku) pogorszenie
stuchu, przy czym objawy uposledzenia stuchu mogg wystgpi¢, zardwno w trakcie leczenia, jak i wiele

tygodni po jego zakonczeniu.
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Z dostepnych opracowan wynika, ze ototoksycznosé cisplatyny wystepuje u 9%-91% chorych [56].

W badania klinicznych z 1991 roku Brock i wsp.[57] wykazali uposledzenie stuchu az u 50% dzieci
leczonych cisplatyng i jej pochodnymi.

Z kolei w materiale Schweitzera [58] z 1993 roku badajacego zjawisko ototoksycznosci w grupie dzieci
i mtodziezy leczonej cisplatyna, odsetek uszkodzen stuchu wynidst 84—100%.

Ryzyko wystgpienia odbiorczego uszkodzenia stuchu po cisplatynie jest wieksze niz po
aminoglikozydach [55], a ponadto ubytkowi stuchu mogg towarzyszy¢ przejsciowe szumy uszne

u 2-36%, chorych, trwajace od kilku godzin do tygodnia po zakoriczeniu leczenia.

Patomechanizm oddziatywania cisplatyny na ucho wewnetrzne jest stabo poznany. Dziata ona
toksycznie gtdwnie na tkanke prazka naczyniowego i komorki rzesate zewnetrzne narzadu spiralnego.
W procesie zniszczen ucha wewnetrznego spowodowanych cisplatyng podkres$la sie znaczenie stresu
oksydacyjnego i powstawania wolnych rodnikéw [59].

Oksaliplatyna - ze wszystkich lekéw tej grupy posiada najmniejszg zdolno$¢ do uszkodzenia narzadu
stuchu.

W badaniach doswiadczalnych wykonanych na zwierzetach laboratoryjnych narazonych na dziatanie
cisplatyny wykazano uszkodzenia gtéwnie w prazku naczyniowym i narzadzie spiralnym [60].

Badania nad patomechanizmem ototoksycznego dziatania cisplatyny pozwolity na okreslenie
warunkéw niezbednych do zminimalizowania jej niekorzystnego oddziatywania. Najbezpieczniejsze dla
stuchu przy stosowaniu cisplatyny jest zmniejszanie wielkosci pojedynczej dawki leku przez stosowanie
kilku mniejszych dawek w wolnych wlewach dozylnych.

Diuretyki petlowe sg powszechnie stosowane w medycynie wewnetrznej, a ich efekt diuretyczny
wynika z wchtaniania zwrotnego sodu i potasu we wstepujacej petli nefronu [56].

Diuretyki petlowe sg drugg po aminoglikozydach grupg lekdéw najczesciej wywotujacg efekt
ototoksyczny i powodujg niedostuch typu odbiorczego, zwykle odwracalny. Przy czym furosemid
najczesciej wywotuje uszkodzenie narzadu spiralnego, powodujgc niedostuch typu odbiorczego. Po
zastosowaniu kwasu etakrynowyego opisywano nawet catkowitg gtuchote, natomiast bumetanid jako
nowszy diuretyk petlowy dziata ototoksycznie 6 razy mniej w poréwnaniu z wyzej wymienionymi.
Miejscem ototoksycznego oddziatywania diuretykdw petlowych jest prazek naczyniowy oraz komérki
rzesate zewnetrzne narzadu spiralnego. Podczas prowadzenia terapii z uzyciem diuretykéw petlowych
nalezy pamietaé, ze [55]:

» ototoksycznos¢ lekdw tej grupy jest zalezna od szybkosci ich podawania,

¢ szczegblnie niekorzystne jest kojarzenie diuretykdw petlowych z innymi lekami ototoksycznymi

(np. aminoglikozydami).

Nalezy wowczas szczegdlnie bacznie przestrzegac wszelkich zalecen producenta lekéw dotyczgcych ich

dawki i czasu podawania badZ zastgpi¢ diuretyk petlowy preparatem z innej grupy lekéw
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moczopednych. W celu zmniejszenia dziatania ototoksycznego, diuretyki petlowe powinny by¢
podawane w wolnych wlewach dozylnych.

Leki przeciwzimnicze, takie jak chinina i chlorochina sg stosowane w leczeniu malarii. Chinina
wywotuje zwykle odwracalng utrate stuchu, ktérej towarzyszg szumy uszne i zawroty gtowy, a objawy
te zdarzajg sie gtéwnie u osdb starszych przyjmujgcych duze dawki leku. Czesciej do trwatego
uszkodzenia stuchu dochodzi w przypadku stosowania chlorochiny.

Uszkodzenie narzadu stuchu i réwnowagi spowodowane chining zwigzane jest z niedokrwieniem ucha
wewnetrznego (hamowanie syntezy prostaglandyn prowadzi do skurczu naczyn krwionosnych
$limaka). Zwezenie naczyn krwionosnych w takich okolicach slimaka, jak: prazek naczyniowy, wiezadto
spiralne czy btona podstawna wywotuje mikrozatory i wtérne zmiany w tych tkankach. Wykazano
takze, iz chinina blokuje kanaty wapniowe i potasowe odpowiedzialne za generowanie potencjatow
czynnosciowych w komarkach zmystowych narzadu spiralnego [61].

Niesteroidowe leki przeciwzapalne maja dziatanie przeciwbdlowe, przeciwgorgczkowe

i przeciwzapalne. Sg powszechnie wykorzystywane w leczeniu wielu choréb zapalnych.

Kwas acetylosalicylowy jest jednym z najczesciej stosowanych srodkéw leczniczych, a objawy
ototoksycznosci wystepujg u 0,3—1,7% chorych, przyjmujacych ten lek [56, 62].

Udowodniono, ze objawy ototoksycznosci po stosowaniu salicylanéw i niesteroidowych lekdw
przeciwzapalnych pojawiajg sie jedynie przy duzych dawkach tych lekéw (6-8 g dziennie dla
pochodnych kwasu salicylowego), przyjmujac postaé przejSciowego, obustronnego i symetrycznego
niedostuchu oraz intensywnego szumu usznego, ktére ustepujg po 1-2 dobach od odstawienia leku
[63].

Zmiany ototoksyczne w uchu wewnetrznym sg wywotane przez salicylany i niesteroidowe leki
przeciwzapalne na skutek zwolnienia przeptywu krwi przez slimak oraz przejsciowymi, odwracalnymi
zaburzeniami procesdw metabolicznych w tym narzgdzie (zahamowaniem syntezy prostaglandyn

w komoérkach zmystowych).

Czynnikami mogacymi modyfikowa¢ mechanizm upos$ledzenia stuchu u chorych przyjmujacych
salicylany s3: wzrost stezenia noradrenaliny i leukotriendbw w przychtonce, uposledzenie
przezbtonowego transportu jonéw K+, zaburzenia metabolizmu fosforanéw, hamowanie aktywnosci
enzymow slimaka (cholinesterazy, transaminazy i dehydrogenazy) [56, 64].

W przypadku stosowania indometacyny, objawy ototoksyczne pod postacig niedostuchu wystepuja
duzo czesciej i sg bardziej nasilone niz po pochodnych kwasu acetylosalicylowego.

W zwigzku z tym, ze dziatanie niektdrych lekéw jest czesto nieodwracalne, a niedostuch lub gtuchota
polekowa nieuleczalne, dlatego tez wazne jest wdrozenie odpowiedniego postepowania

zapobiegajgcemu dziataniom ototoksycznym [65, 66].
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Do tzw. grupy ryzyka zalicza sie dzieci i dorostych, ktérzy majg gtuchych rodzicéw lub sami zostali
dotknieci problem niedostuchu. Ponadto w grupie tej znajdujg sie niemowleta, ktére w szczegdlnosci
narazone sg na dziatania niepozadane lekéw. U noworodkéw i niemowlgt narzad stuchu jest
szczegoblnie wrazliwy i dlatego podawanie lekéw o dziataniu ototoksycznym moze spowodowac szumy
uszne lub uszkodzenie stuchu [67, 68].

Nerwiaki nerwu VIII jako pierwszy objaw zaburzenia czynnosci ucha wewnetrznego

Guz nerwu przedsionkowo-$limakowego jako tagodny proces rozrostowy okolicy kata mostowo-
mazdzkowego wywodzi sie z ostonki Schwanna nerwu VIII i jest jednym z najczestszych nowotwordw
$rddczaszkowych.

Pierwszym, ktéry opisat te zmiane byt Eduard Sandifort w 1777 roku [wg 69]. Opis objawdw guza
przedstawit w 1830 roku Charles Bell [wg 69]. Pierwszg zakoriczong sukcesem operacje przeprowadzit
w 1894 roku Sir Cherles Ballance [wg 69]. .

Guzy kata mostowo-mdzdzkowego stanowig ok. 6-10% zmian rozrostowych w obrebie osrodkowego
uktadu nerwowego. Najczestszym wykrywanym nowotworem w tej okolicy sg nerwiaki nerwu
przedsionkowo-s$limakowego (ostoniaki przedsionkowe) — ok. 80-90%). Rzadziej rozpoznawanymi s3
oponiaki (3%) perlaki ( 2 -6 %) oraz nerwiaki nerwu twarzowego (1%) [70, 71].

W USA rocznie notuje sie 7-19 przypadkdow pierwotnych guzéw mdézgu na 100 tysiecy mieszkarcow.
Guzy przerzutowe do mdzgu stanowig w USA 100 tysiecy przypadkdw rocznie [72].

Wsrdd czynnikéw ryzyka wystgpienia nerwiaka wymienia sie: palenie tytoniu, padaczke rozpoznanag
przed co najmniej 10 laty oraz urodzenie dziecka. Nie wykazano zwigzku w przypadku alergii,
przyjmowania lekéw przeciwhistaminowych, urazu mechanicznego gtowy, urazu akustycznego czy
innymi chorobami rozrostowymi [73].

Guzy nerwu VIl rozwijajg sie przewaznie w czesci przedsionkowej nerwu przedsionkowo-slimakowego
(czesciej z nerwu przedsionkowego dolnego). Miejscem wyjscia nerwiakéw jest strefa Obersternera-
Redlicha — miejsce przejscia tkanki glejowej w ostonke Schwanna.

Objawami guzéw kata mostowo-médzdzkowego s3: jednostronny lub asymetryczny niedostuch
odbiorczy, nagta gtuchota (ok. 25 % przypadkdw), szumy uszne, zaburzenia rownowagi, niedowtad
nerwu tréjdzielnego, zaburzenia czynnosci nerwu twarzowego, bdle gtowy.

Z badan obrazowych najwiekszg wartos¢ posiada rezonans magnetyczny tylnego dotu czaszki

z kontrastem Gadolin — ztoty standard [74-77].

Z badan Bielinskiej i wsp. [78] wynika, ze sposrdd 3456 pacjentéw diagnozowanych audiologicznie

i otoneurologicznie, hospitalizowanych w Klinice Otolaryngologii, Onkologii Laryngologicznej,
Audiologii i Foniatrii w Uniwersyteckim Szpitalu Klinicznym im. WAM w todzi, w latach 2011-2016,
nerwiaka nerwu przedsionkowo-$limakowego stwierdzono u 13 0s6b (5,16%), w tym u 9 kobiet (3,57%)

w wieku 67-31 lat iu 4 mezczyzn (1,59%) w wieku 60-24 lata.
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W przeprowadzonych badaniach [78] nieprawidtowy zapis ABR stwierdzono u 252 pacjentéw, co
stanowito 7,29% wszystkich badanych, z czego u 54,37% kobiet i u 45,63%.mezczyzn. Na podstawie
wykonanego badania MRI z kontrastem u 13 oséb (5,16%), w tym u 3,57% kobiet i u 1,59% mezczyzn
stwierdzono obraz charakterystyczny dla nerwiaka nerwu przedsionkowo-slimakowego.

Objawami, ktore pojawiaty sie najczesciej jako pierwsze u pacjentéw byty [78]: u 7 oséb jednostronny
niedostuch, w tym u 1 chorego zdiagnozowano petng gtuchote, a u 6 pacjentéw szumy uszne.
Najczestszym objawem nerwiaka nerwu stuchowego jest jednostronny lub asymetryczny postepujacy
niedostuch odbiorczy w obrebie wysokich czestotliwosci. W literaturze podaje sie, ze objaw ten
wystepuje w ponad 95 procent przypadkéw [79]. Na 1000 osdb z asymetrig stuchu jedynie 1-5 ma
nerwiaka nerwu stuchowego [80]. Rozpoznanie nerwiaka nerwu stuchowego jest czesto opdznione,
poniewaz choroba ta jest rzadka, a jej objawy wystepujg réwniez w schorzeniach wystepujgcych
czesciej [81].

W badaniach retrospektywnych czuto$é potencjatow wywotanych pnia mézgu (ABR) oceniania jest
na okoto 92-98% w guzach wiekszych niz 2 cm oraz okoto 83% w guzach mniejszych niz 1 cm i dlatego
tez okreslane jest jako ztoty standard w diagnostyce nerwiakéw nerwu przedsionkowo-$limakowego
[82-84].

Lekarze czesto prdébujg oszacowac ryzyko wystepowania nerwiaka na podstawie utraty stuchu.
Uszkodzenie stuchu w zakresie wysokich czestotliwosci, wystepuje u okoto dwéch trzecich pacjentéw,
a u w pozostatej jednej trzeciej obserwuje sie utrate stuchu w zakresie niskich czestotliwosci. Nie jest
to jednak metoda pozwalajgca na podejrzenie wystepowania guza, a jedynym niezbednym badaniem
sg obiektywne badania stuchu, gtdwnie stuchowe potencjaty wywotane z pnia mdézgu, ktére okreslajg
miejsca uszkodzenia stuchu i sugerujg koniecznos¢ wykonania rezonansu magnetycznego w celu
potwierdzenia nerwiaka [85-87].

Wyniki uzyskiwane na podstawie badan retrospektywnyvh, poréwnujacych badanie ABR z MRI sg
gorsze, | tak Ruckenstein i wsp. [88] czutos¢ ABR jest oceniana na 63%, a specyficznos¢ na 64%, co
odpowiada uzyskanym wynikom w naszych badaniach | dlatego ta metoda diagnostyczna jest
wykorzystywana jako badanie przesiewowe.

Zgodnie z wytycznymi NIH (Consensus Development Conference on Acoustic Neuroma — 1991 r.)
zalecang metodg leczenia nerwiakdw jest mikrochirurgia, ktéra powinna sie koncentrowac nie tylko na
catkowitym usunieciu zmiany, ale réwniez zachowania funkcji neurologicznych [89]. W wybranych
przypadkach mozliwa jest do wyboru radioterapia lub ograniczenie sie jedynie do obserwacji
radiologiczne;j.

Przy kwalifikacji chorego do wyboru metody leczenia nerwiakédw nerwu VIl nalezy bra¢ pod uwage
nastepujgce czynniki: wiek chorego, zgode na proponowane leczenie, wielkos¢ guza, ocene

dotychczasowego leczenia.
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Wskazaniami do “wait and scan policy” s3: pacjenci w starszym wieku, przeciwwskazania do
znieczulenia ogdlnego, wznowa po leczeniu chirurgicznym, pacjent z jedynym styszagcym uchem, stan
przedobjawowy nerwiaka [90].

Celem radioterapii (n6z gamma lub przyspieszacze liniowe) jest zahamowanie guza poprzez wywotanie
martwicy komérek nowotworowych i tak wskazaniami sg: podeszty wiek pacjenta, zty stan ogdiny,
wznowa [91].

Celem leczenia chirurgicznego jest nie tylko catkowite usuniecie zmiany, lecz takze zachowanie funkcji
neurologicznych [92-94].

W pracy Kusmierczyka i wsp. [95] przedstawiono przypadek zaburzenia czynnosci ucha wewnetrznego
u mtodej kobiety w przebiegu guza kata mostowo-mézdzkowgo. Pacjentka byta przyjeta planowo do
Kliniki celem diagnostyki zawrotéw gtowy i zaburzen stuchu i w wywiadziepodawata, ze dolegliwosci
pod postacig zawrotéw gtowy, szumdw usznych prawostronnych oraz prawostronnego pogorszenia
stuchu wystepujg od okoto roku. Dotychczas diagnozowana i leczona byta w poradni laryngologiczne;j.
Pacjentka zauwazyta takze, ze po silniejszych atakach zawrotéw glowy ma wrazenie, pogorszenia
stuchu.

Na podstawie obrazu klinicznego, badan audiologicznych, otoneurologicznych i wynikdéw uzyskanych
badan pracownianych podjeto decyzje o skierowaniu pacjentki na badanie MRI gtowy. Wykonano
dwufazowe badanie katéw mostowo-modzdzkowych wykazato, ze: w obrebie prawego przewodu
stuchowego wewnetrznego widoczna dos¢ dobrze odgraniczona patologiczna zmiana, z cechami
intensywnego wzmocnienia kontrastowego (o wym. ok 5mm x 7mm x 4mm) -Tu. Guz w obrebie
przewodu stuchowego wewnetrznego szerzy sie na dt. ok 5mm; niewielka czes¢ zmiany poza Switatem
tego przewodu (od strony kata mostowo-moézdzkowego), szer. ok 2mm. Whniosek: obraz MR
odpowiada najpewniej zmianie o charakterze schwannoma.

1.4. Objawy nagtej gtuchoty

U wiekszosci chorych nagtej gtuchocie towarzyszy uczucie petnosci w uchu, czy uczucie zatkanego ucha
(uczucie obecnosci ciata obcego w uchu).

Podstawowym objawem jest nagte, jednostronne uposledzenie stuchu, odczuwane przez chorego, jako
petnos¢ w uchu, zaleganie waty w uchu.

Niemal u wszystkich pacjentéw pojawiajg sie szumy uszne o réznej wysokosci tonu czy réznym
natezeniu (gwizdy/piski. W 30-40% epizodow nagtego pogorszenia stuchu moga réwniez pojawic sie
zawroty gtowy, czy zaburzenia réwnowagi o charakterze niepewnosci podczas poruszania sie [26].
Dolegliwosci zwigzane z uposledzeniem styszenia mogg powodowaé u pacjenta uczucie leku. Chorzy
czesto czujg sie osamotnieni w zaistniatej sytuacji. Istotnym jest wykazanie wsparcia i zrozumienia,

a zarazem profesjonalne podejscie i wczesne zdiagnozowanie SSNHL. Pomimo braku badan opartych

na faktach, uznaje sie ze wczesne witgczenie leczenia zwieksza szanse na znaczne polepszenie stuchu.
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1.5. Postepowanie diagnostyczne w nagtej gtuchocie

W warunkach podstawowej opieki zdrowotnej diagnoza powinna opiera¢ sie na wnikliwym
przeprowadzeniu badania podmiotowego- wywiadu z pacjentem, uwzgledniajgc czas trwania
dolegliwosci, ustalenie okolicznosci i ewentualnych przyczyn pojawienia sie objawdw, takich jak:
infekcja gérnych drég oddechowych i ucha srodkowego, uraz gtowy, czy pogorszenie stanu ogdlnego
na tle zaburzen w trakcie leczenia chordb towarzyszacych ogélnoustrojowych. Nalezy pamietaé, ze
nagte pogorszenie stuchu moze by¢ zwigzane z rozwijajgcym sie procesem niedokrwiennym struktur
mazgowia i wtedy niezwtocznie nalezy skierowac pacjenta na konsultacje neurologiczng [96].
Nieodtgcznym elementem jest badanie przedmiotowe. Zaleca sie pomiar wartosci cisnienia tetniczego
krwi. Pomimo mozliwego braku sprzetu do badania otoskopowego, jak i petnego badania
otolaryngologicznego, lekarz podstawowej opieki zdrowotnej moze przeprowadzi¢ ocene
akumetryczng stuchu (badanie szeptem), préby statyczno-dynamiczne (préba Romberga

i Unterbergera) oraz zbada¢ oczoplgs samoistny. Rozpoznanie SSNHL wymaga rozrdznienia tegoz
niedostuchu od nagtego uszkodzenia stuchu typu przewodzeniowego, tj. powstatego na tle m.in.:
zaczopowania przewodu stuchowego zewnetrznego woskowing, perforacjg btony bebenkowej,
krwiakiem w jamie bebenkowej, niedroznoscig trabki stuchowej, czy ostrego zapalenia ucha
srodkowego [96].

Prawidtowa diagnoza determinuje schemat dalszego postepowania i ma istotne znaczenie w
kontekscie procesu leczenia i zdrowienia chorego. Rodzaj niedostuchu mozna wstepnie najprosciej
rozpoznac za pomocg préb stroikowych. W prébie Webera wzbudzony stroik nalezy przystawié w linii
posrodkowej do szczytu czaszki, na czole, u podstawy nosa lub w centralnej czesci gérnych siekaczy
(w tym przypadku nalezy ostonic stroik gumowa, jednorazowg rekawiczkga) i nastepnie pacjent okresla,
gdzie lepiej styszy ton. Préba ta poréwnuje przewodnictwo kostne ucha lewego i prawego, jest metoda
subiektywng. Przy niedostuchu typu odbiorczego dzwiek bedzie styszalny w uchu zdrowym. Odwrotnie,
w przypadku przewodzeniowego uszkodzenia stuchu, dzwiek bedzie styszalny w uchu chorym [96]].
W osrodkach z dostepem do specjalistycznego sprzetu oraz wykonania badan obrazowych wskazane
jest pogtebienie diagnostyki. W warunkach oddziatu laryngologicznego nalezy przeprowadzi¢ badania
audiometryczne, obejmujgce audiometrie tonalng progowa i stowng, audiometrie impedancyjnga,
proby nadprogowe.

W przypadku podejrzenia guza katowo-mdzdzkowego wykonywany jest rezonans magnetyczny katow
mostowo-mézdzkowych z kontrastem [97] oraz badanie stuchowych potencjatéw wywotanych pnia
mazgu.

W przypadku wspétwystepowania zawrotdw gtowy i dostepnosci pracowni otoneurologicznej
wskazane jest wykonanie badania wideonystagmograficznego (VNG). Uzupetnieniem bedzie

wykonanie badan laboratoryjnych celem wykrycia potencjalnej przyczyny, bedacej powodem SSNHL.
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Na diagnostyke nagtej gtuchoty sktada sie réwniez wspomniana wczesniej konsultacja neurologiczna,
ale i réwniez konsultacja internistyczna w przypadku zaburzen na tle metabolicznym,
autoimmunologicznym czy hematologicznym [96].

Niewiadomski i wsp. [98] w swojej pracy wskazujg duza wartosé testy skretu szyi w badaniach
obiektywnych u chorych z zawrotami gtowy i/lub niedostuchu w przypadku obecnosci anomalii naczyn
doczaszkowych [99-104].

W analizowanym materiale Niewiadomskiego i wsp. [98], wynika, ze w badaniu USG Dopplera réznice
wartosci $rednicy prawej i lewej tetnicy kregowej miedzy grupami nie byty znamienne statystycznie.
Uzyskane $rednie wartosci srednic tetnic kregowych zblizone byty do wynikéw uzyskanych przezinnych
autoréw badajacych te naczynia, u chorych zarédwno z niespecyficznymi dolegliwosciami
neurologicznymi, jak i poddawanych rutynowym badaniom bez dolegliwosci [104, 105]. Jednoczesnie
nalezy wspomniec ze wedtug badan Mysior i wsp. [106] asymetria tetnic kregowych <0,5 mm, a taka
stwierdzono w badaniach wtasnych, nie powoduje istotnych réznic w mierzalnych parametrach
hemodynamicznych przeptywu krwi.

Uzyskane nizsze wartosci w badaniach Niewiadomskiego i wsp. [98], dotyczace predkosci przeptywu
krwi w tetnicach kregowych u oséb z cechami niewydolnosci uktadu kregowo-podstawnego znajdujg
potwierdzenie w badaniach innych autoréw [107, 108].

Nizsza wartos$¢ predkosci spoczynkowej w grupie badanej podobnie jak przy badaniu prawej tetnicy
kregowej pokrywa sie z wynikami wczesniej przytoczonych badan [109, 110].

Doniesienia swiatowej literatury na temat zmian przeptywu krwi w tetnicach kregowych pod wptywem
skretu szyi nie sg jednoznaczne.

Simon i wsp. [111] oraz Haynes i wsp. [112] w swoich badaniach wykluczyli wptyw rotacji gtowy na
przeptyw w tetnicach kregowych, co pozostaje w sprzecznosci z wynikami badan Niewiadomskiego

i wsp. [98] .

Yi-Kai i wsp. [113] badajgc predkosci przeptywu w tetnicach kregowych w czasie maksymalnej rotacji
gtowy stwierdzili spadek predkosci skurczowej, jak i rozkurczowej niezaleznie od kierunku rotacji, przy
czym spadek byt wyrazniej zaznaczony w tetnicy kontralateralnej do strony wykonywania testu.
Niejednoznacznie spdjne z wtasnymi sg wyniki badan Zmystowskiej-Szmytke i wsp. [114] badajgcych
Srednig predkosé przeptywu w tetnicach kregowych u trzech chorych z zawrotami gtowy. Stwierdzili
oni spadek predkosci przeptywu w czasie testu skretu szyi w strone badanego naczynia u dwdch
pacjentéw i wzrost predkosci u jednego z nich, w czasie testu skretu w strone przeciwng do badanego
naczynia u dwodch badanych predkos¢ przeptywu spadata, a u jednego badanego nastgpit wzrost
predkosci sredniej [114].

Wydtuzone w badaniu spoczynkowym latencje wszystkich fal ABR u oséb z zawrotami gtowy w tym na

tle istotnej asymetrii tetnic kregowych jest zgodne z przedstawionymi przez Zhang i wsp. [115]

19| Strona



i Munaro i wsp. [116].

Olszewski i wsp. [117] wskazujg ponadto na istotne wydtuzenie latencji pierwszych fal stuchowych
potencjatéw wywotanych w tescie skretu szyi, korelujgce z obecnosciag zmian zwyrodnieniowych
kregostupa szyjnego czego nie wzieto pod uwage w badaniu Niewiadomskiego i wsp. [98].

Karlberg i wsp. [118], badajac osoby zdrowe przedstawili statg zaleznos¢ wptywu testu skretu szyi na
nasilenie oczoplasu indukowanego, co ma $wiadczy¢ o zbieznosci informacji ptynacych z receptoréw
czucia gtebokiego szyi z pozostatymi sktadowymi uktadu rownowagi i zapewniaé¢ prawidtowe jego
funkcjonowanie. Tym samym zaburzenia tej zbieznosci majg prowadzi¢ do zawrotéw gtowy.
Potwierdzajg to Olszewski i wsp. [119], ktérzy wskazujg dodatkowo przewage testu skretu szyi nad
badaniem oczoplgsu potozeniowego wg. Nylena w diagnostyce zawrotéw gtowy pochodzenia szyjnego.
Odsetek ujawnien oczoplgsu w tescie skretu szyi w przeprowadzonych badaniach jest nieco nizszy w
poréwnaniu do uzyskanego przez innych autoréw [120, 121], ale wynika to najprawdopodobniej

z réznic w budowie grupy, ktéra w poréwnywanym badaniu obejmowata tylko pacjentéw z zawrotami
gtowy pochodzenia szyjnego.

1.6. Metody leczenia nagtej gtuchoty

1.6.1. Kortykosteroidoterapia ogdlna

Dziatanie lecznicze glikokortykosteroidéw dotyczy chordb ucha wewnetrznego o podtozu wirusowym,
naczyniowym czy autoimmunologicznym. Natychmiastowo, najlepiej podac w ciggu pierwszych

2 tygodni od pojawienia sie nagtej gtuchoty, maksymalnie do 6 tygodni od poczatku objawéw

[96, 122-127].

Potwierdzone jest dziatanie lecznicze glikokortykosteroidéw, dotyczgce choréb ucha wewnetrznego o
podtozu wirusowym, naczyniowym czy autoimmunologicznym. Glikokortykosteroidy doustne
przynoszg najwieksze efekty lecznicze podczas pierwszych 2 tygodni [96].

Do najczesciej uzywanych w terapii SSNHL glikokortykosteroidow nalezg: prednizon, metyloprednizon,
deksametazon. Bardzo wazne jest staranne dobranie terapeutycznej dawki dla poszczegdlnych
preparatéw, réznigcych sie od siebie sitg dziatania.

| tak(w poréwnaniu do kortyzolu: prednizon ma dziatanie 4 x silniejsze, metyloprednizon - 5 x silniejsze,
a deksametazon - 25 x silniejsze dziatanie niz kortyzol wydzielany przez nadnercza. Rekomendowana
dawka prednizonu to 1 mg/ kg/ dobe, natomiast dobowa dawka maksymalna to zwykle 60 mg. Lek
powinien by¢ podawany w dawce pojedynczej, w godzinach porannych. Czas trwania kuracji to

ok. 10 - 14 dni, nastepnie stopniowe zmniejszanie dawki co 2 dni o 10 mg. Ze wzgledu na ryzyko
skutkéw ubocznych objawéw niepozadanych.

O mozliwosci wystgpienia objawéw niepozadanych, takich jak [128] zaburzenia na osi podwzgorze-

przysadka-nadnercza, w postaci: wzrostu masy ciata, bezsennosci, zmian nastroju, zawrotéw gtowy

20| Strona



i zaburzen réwnowagi, nadmiernej potliwosci, hiperglikemii, krwawienia, nadcisnienia tetniczego,
za¢my, miopatii, osteoporozy, pacjent powinien by¢ bezwzglednie poinformowany przez lekarza przed
wiaczeniem glikokortykosteroidow .

Nie jest wskazane podawanie glikokortykosteroidéw u chorych z:

¢ nieustabilizowang cukrzyca lub pacjentéw w trakcie insulinoterapii,

¢ nieustabilizowanym nadcisnieniem tetniczym,

e gruzlicy,

¢ chorobg wrzodowa Zotfadka.
Wazny jest udziat pacjenta w podjeciu decyzji o wtaczeniu glikokortykosteroidéw ze wzgledu na brak
jednoznacznych efektdw ich dziatania oraz mozliwosci wystgpienia skutkow niepozadanych [129, 130].
1.6.2. Kortykosteroidoterapia miejscowa
Wskazane jest podawanie lekdw miejscowo do jamy bebenkowej, gdy dotychczas wigczone leczenie
ogoélnoustrojowe nie przyniosto spodziewanego efektu lub w przypadku wspdtistniejgcych
przeciwwskazan do podania doustnego.
Wiekszos¢ badan wskazuje na korzystne dziatanie podanych do jamy bebenkowej kortykosteroidow.
Mechanizm dziatania sterydéw podanych dobebenkowo jest taki sam jak po podaniu doustnym
(zmniejszenie odczynu zapalnego w uchu wewnetrznym), a dzieki podaniu leku do jamy bebenkowe;j
mozna osiggngc¢ wyzsze stezenie sterydu docierajgcego do ucha wewnetrznego [131-133] .

Dostepne badania dotyczace podawania sterydow do jamy bebenkowej réznig sie, co do ilosci
podawanego leku oraz czestotliwosci jego podawania (do kilka razu na dobe do jednego razu na
tydzien). Sposoby podania leku: iniekcja w kwadrancie tylno-dolnym, wykonanie tympanostomii -
umieszczenie cewnika w bfonie bebenkowej lub poprzez myringotomie.

Pierwsze dwa sposoby sg najpowszechniejsze. Terapia daje szanse i mozliwos¢ zastosowania u 0séb

z cukrzycy, jaskrg, miastenig, za¢ma. Skutki niepozgdane pojawiajg sie rzadko, a najczestszym jest
ubytek btony bebenkowej, moze wystgpi¢ réwniez bodl, przemijajgce zawroty gtowy, omdlenia lub
reakcja wazowagalna podczas podawania leku [131].

1.6.3. Terapia tlenem hiperbarycznym

W 1970 roku Appaix i wsp. [134] po raz pierwszy przedstawili prace dotyczace zastosowania tlenu
hiperbarycznego w leczeniu schorzen ucha wewnetrznego, a w 1971 roku Lamm i wsp. [135] stwierdzili
wzrost potencjatu mikrofonicznego $limaka swinki morskiej po po$miertnym poddaniu jej hiperbarii
tlenowej.

W Polsce, jako pierwszy, prébe leczenia tlenem hiperbarycznym chorych z niedostuchem odbiorczym
podjat Stawinski na przetomie lat 70. i 80 [136]. Stawinski prowadzit leczenie w komorze ratunkowej
( jednomiejscowe) dla nurkdw, zastosowat cisnienie lecznicze 160 kPa, czas sprezania wynosit 36 min.,

w tym kompresja 10 min., a dekompresja 6 minut.
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Terapia ta polega na oddychaniu 100% tlenem pod cisnieniem od 2,2 — 2,5 ATA (atmosfery absolutnej).
Wiaczenie kuracji mozna rozwazaé nawet po 3 miesigcach od poczatku choroby. Obecnie terapia
tlenem hiperbarycznym stosowana jest jako leczenie wspomagajace.

Lepsze efekty leczenia SSNHL uzyskuje sie u pacjentéw mtodych, granica wieku dla witgczenia terapii
tlenem hiperbarycznym to 50-60 lat. Wczesne wiaczenie terapii tlenem hiperbarycznym (w ciggu
pierwszych 2 tygodni) daje lepsze efekty niz wtaczenie terapii pdzno, 3 miesigce po zdiagnozowaniu.
Kuracja przynosi lepsze efekty leczenia u pacjentow z uszkodzeniem stuchu $redniego i znacznego
stopnia, w poréwnaniu z uszkodzeniem w stopniu lekkim, granicg audiometryczng wtgczenia terapii to
uszkodzenie stuchu powyzej 60 dB [137].

Metoda ta wigze sie z minimalnym ryzykiem pojawienia sie skutkdéw ubocznych, najczesciej dotyczg
one uposledzenia droznosci trgbki Eustachiusza lub ujs¢ zatok przynosowych, co moze skutkowac
dalszymi powiktaniami. Terapia tlenem hiperbarycznym jest metodg drogg i czasochtonng (sesje 1 lub
2 godzinne przez 10-15 dni codziennie), a prowadzona u chorych z nagtg gtuchotg jest finansowana
przez NFZ. [138].

Wielu autoréw podkresla iz stosowanie tlenu hiperbarycznego w skojarzeniu ze steroidoterapia
znacznie poprawia rokowanie w nagtej gtuchocie idiopatycznej [138- 142].

Jadczak i wsp. [139] w swoim opracowaniu stwierdzili znamienng statystycznie poprawe stuchu dla
czestotliwosci od 500Hz do 8000Hz oraz zwrdcili uwage na to, ze czas wdrozenia leczenia ma wptyw na
korncowy wynik terapii. Potwierdzili to Yildrim i wsp. [141] przedstawiajac, iz zastosowanie tlenu
hiperbarycznego u pacjentéw z nagtym pogorszeniem stuchu przed 14 dniem od czasu wystgpienia
objawdw znacznie poprawia efekt leczenia.

Pezzoli i wsp. [142] opisali iz zastosowanie hiperbarii tlenowej w pierwszych 10 dniach po utracie
stuchu znacznie poprawia rokowanie. Yang i wsp. [143] stwierdzili, iz pofaczenie leczenia
sterydoterapig dobebenkowg z HBO znacznie poprawia stuch zwtaszcza w nizszych czestotliwosciach.
Badania Cvorovica i wsp. [144] potwierdzity, ze pacjenci mfodsi niz 60 lat i z ubytkiem stuchu
mniejszym niz 81 dB znacznie lepiej zareagowali na leczenie HBO i sterydoterapie dobebenkowa niz
pacjenci starsi i z wiekszym uszkodzeniem stuchu.

Wartos¢ hiperbarii tlenowej jako wtdrnej monoterapii po zastosowanym wczes$niej leczeniu
farmakologicznym ,ktére okazato sie nieskuteczne byto przedmiotem zbiorczego opracowania Lamma
i wsp. [145].0pracowanie to objeto 2338 chorych leczonych tlenem hiperbarycznym pomiedzy 2 a 6
tygodniem od wystgpienia nagtego pogorszenia stuchu. U 54,3% uzyskano poprawe stuchu wiekszg niz
20dB, u 32,3% - 10-20 dB, a u 13,4% - mniej niz 10 dB.

Wiekszos¢ autoréw podkresla [146-157] duzg wartos$¢ terapii tlenem hiperbarycznym jako cennego

uzupetnienia dotychczasowych sposobdw leczenia nagtej gtuchoty idiopatyczne;j.
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1.6.4. Leczenie farmakologiczne

Leki przeciwwirusowe - niezalecana jest terapia lekami przeciwwirusowymi u pacjentéw z SSNHL.

Analizujgc dotychczasowe badania nie wykazano istotnej statystycznie réznicy pomiedzy stosowaniem

leku przeciwwirusowego + steroidéw, a stosowaniem placebo + steroidow.

Istotne natomiast byto wystepowanie skutkéw ubocznych lekéw przeciwwirusowych, tj. nudnosci,

wymiotéw lub nadwrazliwosci na swiatto.

Leki naczyniowe, ktore przynosza korzystne dziatanie na ukrwienie slimaka w réznym mechanizmie,

w tym: leki naczynioruchowe, nootropowe, przeciwobrzekowe, pentoksyfilina, dekstran, leki

antyoksydacyjne, trombolityczne, to jednak ich korzystne dziatanie w przypadku nagtej gtuchoty nie

jest w zaden sposéb udowodnione w dotychczas przeprowadzonych badaniach [158-160]. Leki te

posiadajg natomiast szereg skutkdw ubocznych. Stagd wybor innych lekdw niz steroidy w terapii SSNHL

nalezy rozwazy¢ w kontekscie indywidualnych wskazan [161].

1.6.5. Edukacja pacjenta

Lekarz powinien informowac pacjenta o jego stanie zdrowia, mozliwej przyczynie choroby, korzysci

i zagrozeniu ptynacych z poszczegdlnych rodzajéw terapii. Oswajanie pacjenta z chorobg, wspdlne

podejmowanie decyzji dotyczacej terapii motywuje pacjenta do kontynuacji terapii, przestrzegania

zalecen lekarskich, co wigze sie z wymierng korzyscig lecznicza.

Istniejg 3 kluczowe elementy w procesie wspdlnego podejmowania decyzj [2]i:

* zaangazowanie pacjenta lub rodziny pacjenta w proces leczenia,

e przekazanie wyczerpujacych informacji dotyczacych ryzyka i korzysci ptyngcych z poszczegélnych
mozliwosci terapeutycznych,

¢ wspdlny proces w wyznaczeniu dalszej strategii leczenia.

Do prawidtowej realizacji wspdlnego procesu terapeutycznego konieczne jest poswiecenie pacjentowi

odpowiednio dfugiego czasu na konsultacje. Wstepne zaznajomienie pacjenta z chorobg za pomocga

ulotek informacyjnych lub krétkich filméw wideo przektada sie na chetne uczestnictwo w wspdlnym

procesie leczniczym oraz tatwiejsze podejmowanie decyzji przez pacjenta. Prawidtowo

przeprowadzona dyskusja z pacjentem powinna obejmowac [2]:

¢ wskazanie mozliwych przyczyn choroby,

e przedstawienie dostepnych mozliwosci leczniczych,

e przedstawienie korzysci i ryzyka ptyngcych z kazdej formy leczenia,

e pomoc pacjentowi w podjeciu decyzji co o dalszego leczenia, uwzgledniajac stan ogdlny pacjenta
oraz przebieg choroby.

Kazdy pacjent w okresie 3 -6 miesiecy po zakoriczeniu leczenia powinien mie¢ wykonywane kontrolne

badania audiologiczne, celem oceny efektywnosci rehabilitacji oraz wykluczenia innych przyczyn

nagtego pogorszenia stuchu. Najlepszym badaniem jest poréwnanie badanie kontrolnego z wyjsciowg
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audiometrig tonalng lub stowng. Gdy pacjent nie posiada badania stuchu z okresu przed poczatkiem
choroby, poréwnujemy wéwczas stuch do ucha przeciwnego, o ile pacjent nie zgtaszat wczesniejszej

asymetrii stuchu [2].
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Il. UZASADNIENIE WYBORU TEMATU | CEL PRACY

Nagta gtuchota, zwana rdéwniez nagtym niedostuchem czuciowo-nerwowym (ang. sudden
sensorineural hearing loss [SSNHL]) lub nagtym niedostuchem odbiorczym, to stan, w ktérym dochodzi
do gwattownego pogorszenia stuchu. Nagta gtuchota uwazana jest za stan ostry i wymaga szybkiej
diagnozy oraz wdrozenia leczenia. Rozwija sie ona w ciggu kilku godzin do 3 dni (72 godz.) i w wiekszosci
przypadkéw jednostronnie, rzadko wystepuje obustronnie. Jako kryterium audiometryczne tegoz
niedostuchu odbiorczego przyjmuje sie pogorszenie stuchu o gtebokosci réwnej lub wiekszej niz 30dB
w zakresie przynajmniej 3 sgsiadujgcych czestotliwosci oktawowych.

Przyczyna SSNHL jest czesto niejednoznaczna, trudna do ustalenia, co pozwala nazywac jg rowniez
idiopatyczna. Wystepuje z jednakowg czestoscig u obydwu ptci.

Nagty niedostuch moze mie¢ etiologie: naczyniowg, wirusowg (m.in. wirusy swinki, potpasca, odry,

z grupy Herpes, grypy, paragrypy czy adenowirusy), autoimmunologiczng (np. stwardnienie rozsiane).
Ponadto moze wystepowac na podtozu zaburzen metabolicznych, urazéw (np. urazu akustycznego),
czy po zastosowaniu lekéw ototoksycznych (np. antybiotyki z grupy aminoglikozyddéw, diuretyki
petlowe czy niesteroidowe leki przeciwzapalne).

Nagta gtuchota jest takze objawem guza katowo-modzdzkowego, nowotworu czy udaru mozgu.
Sporadycznie nagte po-gorszenie stuchu zwigzane jest z infekcjg ucha srodkowego jak i wewnetrznego.
Zebrany wywiad z pacjentem powinien zawieraé informacje dotyczace przebytych infekcji gérnych
drég oddechowych w ostatnim czasie. Nie nalezy rowniez zapominaé¢ o gtuchocie na tle psycho-
gennym.

Celem badan jest retrospektywna ocena przyczyn wystepowania nagtego niedostuchu/gtuchoty

i wynikow ich leczenia w materiale wtasnym w latach 2011-2020.
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Ill. MATERIAL

Ocenie retrospektywnej zostali poddani pacjenci diagnozowani i leczeni w Klinice Otolaryngologii,
Onkologii Laryngologicznej, Audiologii i Foniatrii UM w todzi, z powodu nagtego niedostuchu/ gtuchoty
w latach 2011-2020. W tym okresie, z tego powodu leczono 64 kobiety, w wieku 10-89 lat (Srednia
wieku- 55.6 lat) oraz 70 mezczyzn w wieku 18-85 lat (Srednia wieku- 55.0 lat.

IV. METODYKA

Analize retrospektywng przeprowadzono na podstawie danych zawartych w dokumentacji lekarskiej,
uwzgledniajac:

1. Pte¢,

2. Wiek chorych,

3. Czas trwania dolegliwosci,

4. Rodzaj objawdw;

¢ audiologiczne,

¢ otoneurologiczne.

5. Ustalenie okolicznosci i ewentualnych przyczyn pojawienia sie objawow;
¢ infekcja gérnych drég oddechowych i ucha srodkowego,

¢ uraz gtowy,

* pogorszenie stanu ogdlnego na tle zaburzen w trakcie leczenia choréb towarzyszacych
ogolnoustrojowych, czy tez rozwijajgcym sie procesem niedokrwiennym struktur moézgowia.

6. Zmiany we krwi (leukocytoza, eozynofilia), CRP

7. Badania audiologiczne;

¢ audiometria tonalna progowa,

¢ audiometria stowna,

¢ audiometria impendancyjng (tympanogram i odruch z m. strzemigczkowego),

* proby nadprogowe,

¢ stuchowe potencjaty wywotane pnia mézgu.

8. Badania obrazowe (rezonans magnetyczny katéw mostowo-mézdzkowych z kontrastem-
podejrzenie guza kata mostowo-mozdzkowego i konfliktu naczyniowo-nerwowego, tomografia
komputerowa gtowy)

9. Badanie wideonystagmograficznego (VNG), w przypadku wspétwystepowania zawrotow gtowy
10.Prawdopodobna przyczyna nagtego niedostuchu/ gtuchoty;

* naczyniowa (m.in. zaburzenia krazenia kregowo-podstawnego),
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e wirusowa (m.in. wirusy swinki, pétpasca, odry, z grupy Herpes, grypy, paragrypy czy adenowirusy),

¢ autoimmunologiczna (np. stwardnienie rozsiane),

* zaburzenia metaboliczne,

¢ uraz (mechaniczny, akustyczny, cisnieniowy),

¢ ototoksyczne dziatanie lekdéw (np. antybiotyki z grupy aminoglikozyddw, diuretyki petlowe czy
niesteroidowe leki przeciwzapalne),

¢ guz kagta mostowo-médzdzkowego,

* nowotwory,

e udar mozgu,

¢ infekcja ucha srodkowego jak i wewnetrznego.

11.Zastosowana metoda leczenia;

 kortykosteroidoterapia ogélna,

¢ leki naczyniowe,

¢ terapia tlenem hiperbarycznym,

12.Badanie kontrolne audiometryczne tonalne progowe po 3-6 miesigcach leczenia,

13.Poprawa stuchu u pacjentéw z SSNHL wg trzystopniowej skali;

¢ catkowite ustgpienie objawdw - gdy kontrolne badanie stuchu rézni sie nie wiecej niz o 10 dB od
badania wykonanego przed pojawieniem sie nagtego pogorszenia stuchu,

¢ czesciowe ustgpienie objawdw - gdy kontrolne badania stuchu poprawito sie o ponad 50%,
* brak poprawy - gd byta mniejsza niz 50%.
14. Liczba dni pobytu.

Uzyskane dane zostaty opracowane statystycznie, z wylgczeniem danych personalnych. Dane
umozliwiajgce identyfikacje badanych (imie, nazwisko, PESEL) zostang wytgczone z danych
podlegajgcych ocenie. Badanie bedzie miato charakter anonimowy. Administratorem danych
pacjentéw bedg pracownicy Kliniki Otolaryngologii, Laryngologii Onkologicznej, Audiologii i Foniatrii.
Na wykonanie badan uzyskano zgode Komisji Bioetyki Uniwersytetu Medycznego w todzi nr
RNN/40/21/KE z dnia 9 lutego 2021 roku.

4.1. Metody analizy statystycznej

Zmienne dyskretne (kategorialne) opisano przy uzyciu liczb catkowitych i wartosci odsetkowych. Cechy
mierzalne (numeryczne) opisano za pomocg miar centralnej tendencji — sSredniej arytmetycznej
wazonej i mediany oraz miar dyspers;ji, tj. odchylenia standardowego, 95-procentowego przedziatu

ufnosci oraz wartosci minimalnej i maksymalnej cechy.
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Do oceny normalnosci rozktadu cechy mierzalnej zastosowano test W Shapiro-Wilka, a w celu oceny
homogenicznosci wariancji uzyto test Levene'a. dla zmiennych o rozkfadzie normalnym wykonano
analize wariancji (ANOVA) bez powtdrzen, natomiast dla zmiennych o rozktadzie anormalnym
zastosowano test U Manna-Whitneya (dwie grupy niezalezne), test H Krsuskala-Wallisa (wiecej niz
dwie grupy niezalezne) lub uogdélnione modele liniowe w uktadach wielozmiennowych.

W zakresie analizy réznic czestoéci zmiennych kategorialnych wykorzystano test niezaleznosci x?, test
doktadny Fishera dla matej liczebnosci komérek w tabeli lub uogélnione modele liniowe, jak wyzej.

Za statystycznie istotny uznano wartosci p<0,05. Wszystkie obliczenia statystyczne przeprowadzono

przy uzyciu programu Statistica™, wersja 14 (TIBCO Software Inc., Palo Alto, CA, USA).
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V. WYNIKI BADAN

W przeprowadzonych badaniach stwierdzono, ze nagty niedostuch/gtuchota najczesciej wystepowaty

(tab. 1): u kobiet w przedziale wiekowym 51-60 lat i 61-70 lat, odpowiednio w 12 (9,0%) i 19 (14,2%)

przypadkach, a u mezczyzn w przedziale 18-30 lat oraz 51-60 lat i 61-70 lat, odpowiednio po 13

przypadkéw (9,7%).

Tabela I. Zestawienie liczbowe pacjentéw z nagtym niedostuchem/gtuchotg w zaleznosci od przedziatu

wiekowego oraz pfci

Przedziat | 18-30 31-40 41-50 51-60 61-70 Powyzej tacznie
wiekowy 70 lat

(w latach) | n % n % % n % n % n % n %
Kobiety 7 |52 7 |52 6.0 |12 |90 (19142 |11 |82 |64 |47.8
Mezczyzni | 13 | 9.7 |12 | 9.0 74 |13 |97 (13|97 |9 |67 |70 |522
tacznie 20114919 | 14.2 13.4 125 | 18.7 32| 23.9 | 20 | 14.9 | 134 | 100.00

Nie stwierdzono zaleznosci znamiennej statystycznie (ryc. 1) migedzy nagtym niedostuchem/gtuchotg

a przedziatem wiekowym i ptcig (P>0,05).
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Ryc. 1. Zestawienie graficzne pacjentdw z nagtym niedostuchem/gtuchotg w zaleznosci od przedziatu

wiekowego oraz ptci (P=0,487).
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Przy czym nagly niedostuch stwierdzono u 50 kobiet (37,3%) i u 57 mezczyzn (42,6%), natomiast nagta
gtuchota dotyczyta 14 kobiet (10,4%) i 13 mezczyzn (9,7%).
Nie stwierdzono zaleznosci znamiennej statystycznie (ryc. 2) miedzy wystepowaniem nagtego

niedostuchu versus nagtej gtuchoty a przedziatem wiekowym (P>0,05).
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Ryc. 2. Zestawienie pacjentéw z nagtym niedostuchem versus nagtej gtuchoty w zaleznosci od

przedziatu wiekowego (P = 0,339).

Nagty niedostuch/gtuchota najczesciej wystepowaty u kobiet w latach (tab. I1): 2019, 2020, 2012, 2017
i 2018, odpowiednio 11-krotnie ( 17,2%) oraz po 7 przypadkéw (10,9%), natomiast u mezczyzn w latach:
2019, 2018 i 2011, odpowiednio 11 krotnie (15,7%), 10-krotnie (14,3%) i 9-krotnie (12,9%).

Nie stwierdzono zaleznosci znamiennej statystycznie (ryc. 3) wystepowania nagtego

niedostuchu/gtuchoty miedzy poszczegdlnymilatami a ptcig (P>0,05).
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Tabela II. Zestawienie liczbowe pacjentow hospitalizowanych z powodu nagtego niedostuchu/gtuchoty

w poszczegdlnych latach w zaleznosci od pfci

Rok hospitalizacji Kobiety Mezczyzni tacznie
n % n % n %

2011 5 7,8 9 12,9 14 10,4
2012 7 10,9 5 7,1 12 9,0
2013 5 7,8 5 7,1 10 7,5
2014 5 7,8 3 4,3 8 6,0
2015 6 9,4 5 7,1 11 8,2
2016 4 6,3 7 10,0 11 8,2
2017 7 10,9 9 12,9 16 11,9
2018 7 10,9 10 14,3 17 12,7
2019 11 17,2 11 15,7 22 16,4
2020 7 10,9 6 8,6 13 9,7
tacznie 64 47.9 70 52.1 134 100,0
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Ryc. 3. Zestawienie graficzne pacjentéw hospitalizowanych z powodu nagtego niedostuchu/gtuchoty

w poszczegolnych latach w zaleznosci od ptci (P = 0,875).
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Nagty niedostuch/gtuchota u kobiet dotyczyty ucha prawego 35-krotnie (54,7%), ucha lewego 24-
krotnie (37,5%) i obustronnie 5-krotnie (7,8%), natomiast u mezczyzn, odpowiednio 37-krotnie
(52,9%), 30-krotnie (42.8%) i 3-krotnie (4,3%), co przedstawiono w tabeli Il.

Nie stwierdzono zalezno$ci znamiennej statystycznie (ryc. 4) wystepowania nagtego

niedostuchu/gtuchoty a strong ciata i ptcig (P>0,05).

Tabela Ill. Zestawienie liczcbowe wystepowania nagtego niedostuchu/gtuchoty w zaleznosci od strony

ciata i pfci
Lokalizacja nagtej Kobiety Mezczyzni tacznie
gtuchoty n % n % n %
Ucho prawe 35 54,7 37 52,9 72 53,7
Ucho lewe 24 37,5 30 42,8 54 40,3
Obustronna 5 7,8 3 4,3 8 6,0
tacznie 64 100,0 70 100,0 134 100,0
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Ryc. 4. Zestawienie graficzne wystepowania nagtego niedostuchu/gtuchoty w zaleznosci od strony ciata

i ptci (P=0,620).
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Nie stwierdzono zaleznosci znamiennej statystycznie (ryc. 5) miedzy wystepowaniem nagtego

niedostuchu versus nagtej gtuchoty a strong ciata (P>0,05).

63,0
51,4
42,1
I |
uUpP UL

m Nagtly niedostuch m Nagta gtuchota

70

60

50

40

%

30

20

10 6,5

3,7

Oba

Ryc. 5. Wystepowanie nagtego niedostuchu versus gtuchoty w zaleznosci od strony ciata (P = 0,540)

Z powodu nagtego niedostuchu/gtuchoty kobiety najczesciej zgtaszaty sie do hospitalizacji (tab. 1V)
miedzy 4-7 dniem, bo az 26-krotnie (19,4%) i w | dobie 15-krotnie (11,2%), natomiast mezczyzni,
odpowiednio w | dobie 21-krotnie (15,7%), miedzy 4-7 dniem 16-krotnie (11,9%) i miedzy 1-3 dniem
15-krotnie (11,2%).

Nie stwierdzono zalezno$ci znamiennej statystycznie (ryc. 6) wystepowania nagtego
niedostuchu/gtuchoty a czasem trwania dolegliwosci i ptcig (P>0,05).

Stwierdzono natomiast zalezno$¢ znamienng statystycznie (ryc. 7) miedzy wystepowaniem nagtego

niedostuchu versus nagtej gtuchoty a czasem trwania dolegliwosci (P<0,05).
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Tabela IV. Zestawienie liczbowe pacjentéw hospitalizowanych z powodu nagtego niedostuchu/gtuchoty

w zaleznosci od czasu trwania dolegliwosci i pfci

Czas trwania Kobiety Mezczyzni tacznie
dolegliwosci n % n % n %
Do 1 dnia 15 11,2 21 15,7 36 26,9
1-3 dni 9 6,7 15 11,2 24 17,9
4-7 dni 26 19,4 16 11,9 42 31,3
8-11 dni 4 3,0 3 2,2 7 5,2
12-15 dni 6 4,5 6 4,5 12 9,0
2-3 tygodnie 4 3,0 6 4,5 10 7,5
Powyzej 3 tygodni - 3 2,2 3 2,2
tacznie 64 47,8 70 52,2 134 100,0
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Ryc. 6. Zestawienie graficzne pacjentow hospitalizowanych z powodu nagtego niedostuchu/gtuchoty.

m
< o
< 4
— eV}
SN
S
<
-
Q'(oo
™ (S NPe)
© o
a8 III II
inn [] I-

1-3d 4-7d  811d 12-15d 2-3tyg. > 3tyg.

= Kobiety m Mezczy zni mtgcznie

_300

w zaleznosci od czasu trwania dolegliwosci i ptci (P = 0,226).
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Ryc. 7. Zestawienie pacjentdéw hospitalizowanych z powodu nagtego niedostuchu versus gtuchoty

w zaleznosci od czasu trwania dolegliwosci (P = 0,017).

Nagty niedostuch/gtuchota najczesciej u kobiet (tab. V) wystepowaty w godzinach wieczornych w 17
przypadkach (12,7%), po przebudzeniu sie i szybkim wstaniu w 17 przypadkach (12,7%) i po infekcji
gérnych drég oddechowych w 11 przypadkach (18,3%), natomiast u mezczyzn, odpowiednio w
godzinach wieczornych 17-krotnie (12,7%), po przebudzeniu sie i szybkim wstaniu 14- krotnie (10,4%)
| podczas przebywania w hatasie 14- krotnie (10,4%).

Nie stwierdzono zalezno$ci znamiennej statystycznie (ryc. 8) wystepowania nagtego
niedostuchu/gtuchoty a okolicznos$ciami ich wystapienia i ptcig (P>0,05).

Nagtemu niedostuchowi/gluchocie towarzyszyly u kobiet nastepujgce objawy (tab. VI): szumy uszne w
31 przypadkach (23,2%), szumy uszne i jednoczesnie zawroty glowy w 18 przypadkach (13,4%) i
zawroty glowy w 4 przypadkach (3,0%), natomiast u mezczyzn, odpowiednio w 52 przypadkach
(38,8%), w 10 przypadkach (17,5%) i w 1 przypadku (0,7%).

| tak szumy uszne wystepowaly czesciej u mezczyzn niz u kobiet, zawroty gtowy spotykano czesciej

u kobiet niz u mezczyzn oraz szumy uszne i zawroty glowy tgcznie wystepujg czesciej u kobiet niz

u mezczyzn.
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Tabela V. Zestawienie liczbowe okolicznosci wystgpienia nagtego niedostuchu/gtuchoty w zaleznosci

od ptci

Okolicznosci Kobiety Mezczyzni tacznie

tapieni t
wystapienia nagtego " % " % " %
niedostuch/gtuchoty
W godzinach 17 12,7 17 12,7 34 25,4
wieczornych
Po przebudzeniu sie i 17 12,7 14 10,4 31 23,1
szybkim wstaniu
Po urazie 3 2,2 6 4,5 9 6,7
mechanicznym
Podczas jazdy 1 0,7 3 2,3 4 3,0
samochodem
Po masazu kregostupa 1 0,7 2 1,5 3 2,2
szyjnego
Po infekcji gérnych 11 8,3 7 5,1 18 13,4
drég oddechowych
Podczas pochylania sie - - 2 1,5 2 1,5
do przodu
Podczas wysitku 2 1,5 2 1,5 4 3,0
fizycznego
Przebywanie w hatasie 6 4,5 14 10,4 20 14,9
Wzrost cisnienia 6 4,5 3 2,3 9 6,8
tetniczego
tacznie 64 47,8 70 52,2 134 100,0
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Ryc. 8. Zestawienie graficzne okolicznos$ci wystgpienia nagtego niedostuchu/gtuchoty w zaleznosci od

ptci (P =0,572).
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Tabela VI. Zestawienie liczbowe wystepowania

niedostuchem/gtuchotg w zaleznosci od ptci

objawdéw wspdtistniejgcych u o0séb z naglym

Objawy Kobiety Mezczyzni tacznie
wspotistniejgce n % n % n %
Szumy uszne 31 23,2 52 38,8 83 62,0
Zawroty glowy 4 3,0 1 0,7 5 3,7
Szumy uszne | zawroty 18 13,4 10 7,5 28 20,9
gtowy

Brak 11 8,2 7 5,2 18 13,4
tacznie 64 47,8 70 52,2 134 100,0

Stwierdzono zaleznos¢ znamienng statystycznie (ryc. 9) wystepowania nagtego niedostuchu/gtuchoty

a objawami wspétistniejacymi i ptcig (P<0,05).

Ponadto stwierdzono zaleznos$¢ znamienng statystycznie (ryc. 10) miedzy wystepowaniem nagtego

niedostuchu versus nagtej gtuchoty a objawami wspétistniejgcymi (P<0,05).
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Ryc. 9. Zestawienie graficzne wystepowania objawdéw wspdtistniejgcych u oséb z naglym

niedostuchem/gtuchotg w zaleznosci od ptci (P=0,018).

38| Strona



90
80
70 68,3
60

50

37,0

40

30

20

10

11,1 12 1
1,9
]

Szumy uszne Zawroty gltowy Obie dolegliwo  $ci Brak dolegllwo $ci
tacznie

m Nagty niedostuch m Nagta gluchota

Ryc. 10. Wystepowanie objawdw wspadtistniejgcych u osdb z nagtym niedostuchem versus gtuchota

(P =0,009).

U chorych z nagtym niedostuchem/gtuchotg wystepowaty u kobiet nastepujgce zmiany w obrazie krwi
(tab. VI): hiperglikiemia 3-krotnie (2,2%), podwyziszony poziom CRP 2-krotnie (1,5%),
hypercholesterolemia 2-krotnie (1,5%) i hiperglikiemia z jednoczesng hypercholesterolemia 2-krotnie
(1,5%), natomiast u mezczyzn stwierdzono hiperglikiemie 4-krotnie (3,0%), hypercholesterolemie
4-krotnie (3,0%), leukocytoze | podwyzszony poziom CRP 1-krotnie (0,7%) oraz hiperglikiemie

z jednoczesng hypercholesterolemia 1-krotnie (0,7%).

Nie stwierdzono zaleznosci znamiennej statystycznie (ryc. 11) wystepowania nagtego
niedostuchu/gtuchoty a zmianami w obrazie krwi i ptcig (P>0,05).

Nie stwierdzono takze zaleznosci znamiennej statystycznie (ryc. 12) miedzy wystepowaniem nagtego

niedostuchu versus nagtej gtuchoty a zmianami w obrazie krwi (P>0,05).
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Tabela VII. Zestawienie liczbowe zmian w obrazie krwi u chorych z nagtym niedostuchem/gtuchota

w zaleznos$ci od ptci

Zmiany we krwi Kobiety Mezczyzni tacznie

n % n % n %
Podwyzszony poziom 2 1,5 - - 2 1,5
CRP
Leukocytoza i - - 1 0,7 1 0,7

podwyzszony poziom

CRP

Hiperglikiemia 3 2,2 4 3,0 7 5,2
Hipercholesterolemia 2 1,5 4 3,0 6 4,5
Hiperglikiemia i 2 1,5 1 0,7 2 2,2

Hipercholesterolemia

Brak 55 41,1 60 44,8 115 85,9
tacznie 64 47,8 70 52,2 134 100,0
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Ryc. 11. Zestawienie graficzne zmian w obrazie krwi u chorych z nagtym niedostuchem/gtuchotg w

zaleznosci od ptci (P = 0,982).
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Ryc. 12. Zmiany w obrazie krwi u chorych z nagtym niedostuchem versus gtuchotg (P = 0,983).

W badaniu wideonystagmograficznym u badanych chorych (tab. VIII) stwierdzono nastepujgce
odchylenia: u kobiet najczesciej wystepowaty zawroty gtowy osrodkowe 12-krotnie (8,9%), zawroty
gtowy mieszane z deficytem btednika 11-krotnie (8,3%) i zawroty gtowy obwodowe 3-krotnie (2,2%),
natomiast u mezczyzn obserwowano zawroty gtowy osrodkowe 12-krotnie (8,9%), zawroty gtowy
mieszane z deficytem btednika 4-krotnie (3,0%) i zawroty gtowy obwodowe 1-krotnie (0,8%).

Nie stwierdzono zaleznosci znamiennej statystycznie (ryc. 13) wystepowania nagtego
niedostuchu/gtuchoty a odchyleniami w badaniu wideonystagmograficznym i ptcig (P>0,05).

Nie stwierdzono takze zaleznosci znamiennej statystycznie (ryc. 14) miedzy wystepowaniem nagtego

niedostuchu versus nagtej gtuchoty a odchyleniami w badaniu wideonystagmograficznym (P>0,05).
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Tabela VIII. Zestawienie liczbowe odchyler w badaniu wideonystagmograficznym u chorych z nagtym

niedostuchem/gtuchotg w zaleznosci od pfci

Odchylenia w badaniu Kobiety Mezczyzni tacznie
id t fi
wideonystagmograficznym " % " % " %
Zawroty gtowy osrodkowe 12 8,9 12 8,9 24 17,8
Zawroty gtowy mieszane z 11 8,3 4 3,0 15 11,3
deficytem blednika
Zawroty gtowy obwodowe 3 2,2 1 0,8 4 3,0
Brak 38 28,4 53 39,5 91 67,9
tacznie 64 47,8 70 52,2 134 100,0
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Ryc. 13. Zestawienie graficzne odchyledn w badaniu wideonystagmograficznym u chorych z nagtym

niedostuchem/gtuchotg w zaleznosci od ptci (P = 0,221).
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Ryc. 14. Odchylenia w badaniu wideonystagmograficznym u chorych z nagtym niedostuchem versus

gtuchota (P = 0,393).

Z kolei u kobiet z nagtym niedostuchem/gtuchotg stwierdzono nastepujgce odchylenia w badaniach
obrazowych (tab. IX): w rezonansie magnetycznym gtowy w 14 przypadkach (10,4%), w tomografii
komputerowej gtowy w 4 przypadkach (3,0%) i w tomografii komputerowe] odcinka szyjnego
kregostupa w 2 przypadkach (1,5%), natomiast u mezczyzn, odpowiednio w 14 przypadkach (10,4%),
w 1 przypadku (0,7%) i w 2 przypadkach (1,5%),

Nie stwierdzono zaleznosci znamiennej statystycznie (ryc. 15) miedzy wystepowaniem nagtego

niedostuchu/gtuchoty a odchyleniami w badaniach obrazowych i picig (P>0,05).
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Tabela IX. Zestawienie liczbowe odchylen w badaniach obrazowych u chorych z naglym

niedostuchem/gtuchotg w zaleznosci od ptci

Odchylenia w badaniach Kobiety Mezczyzni tacznie

b h
obrazowyc " % " % " %
Tomografia komputerowa 4 3,0 1 0,7 5 3,7
gtowy gtowy
Rezonans magnetyczny 14 10,4 14 10,4 28 20,8
glowy
Tomografia komputerowa 2 1,5 2 1,5 4 3,0

odcinka szyjnego

kregostupa
Brak 44 32,9 53 39,6 97 72,5
tacznie 64 47,8 70 52,2 134 100,0
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Ryc. 15. Zestawienie graficzne odchyled w badaniach obrazowych u chorych z nagltym

niedostuchem/gtuchotg w zaleznosci od ptci (P=0,499).
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Z odchylen w badaniach rezonansu magnetycznego gtowy u chorych z nagtym niedostuchem/gtuchota
(tab. X) u kobiet najczesciej stwierdzono konflikt naczyniowo-nerwowy 9-krotnie (6,7%), zmiany
naczyniopochodne 3-krotnie (2,2%), natomiast u mezczyzn konflikt naczyniowo-nerwowy 10-krotnie
(7,5%) i zmiany naczyniopochodne 3-krotnie (2,2%).

Nie stwierdzono zaleznosci znamiennej statystycznie (ryc. 16) wystepowania nagtego

niedostuchu/gtuchoty a odchyleniami w badaniach rezonansu magnetycznego gtowy i ptcig (P>0,05).

Tabela X. Zestawienie liczbowe odchylen w badaniach rezonansu magnetycznego gtowy u chorych

z nagtym niedostuchem/gtuchotg w zaleznosci od ptci

Odchylenia w badaniach Kobiety Mezczyzni tacznie

rezonansu
n % n % n %

magnetycznego glowy

Guz kata mostowo- 2 1,5 - - 2 1,5
mozdzkowego

Konflikt naczyniowo- 9 6,7 10 7,5 19 14,2
nerwowy

Zmiany 3 2,2 3 2,2 6 4,4

naczyniopochodne

Zmiany o charakterze - - 1 0,7 1 0,7
malacyjnym

Brak 50 37,4 56 41,8 106 79,2
tacznie 64 47,8 70 52,2 134 100,0

Najczestszymi przyczynami wystgpienia nagtego niedostuchu/gtuchoty u kobiet bylty (tab. XI):
idiopatyczna 28-krotnie (20,9%), infekcyjna 12-krotnie (9,0%), naczyniowa 8-krotnie (6,0%) i konflikt
naczyniowo-nerwowy (ujety oddzielnie) 8-krotnie (6,0%), natomiast u mezczyzn, odpowiednio
idiopatyczna 28-krotnie (20,9%), uraz akustyczny 13-krotnie (9,7%), naczyniowa 9-krotnie (6,7%)

i konflikt naczyniowo-nerwowy (ujety oddzielnie) 9-krotnie (6,7%).
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Ryc. 16. Zestawienie graficzne odchylen w badaniach rezonansu magnetycznego gtowy u chorych z

nagtym niedostuchem/gtuchotg w zaleznosci od pfci (P = 0,998).

Nie stwierdzono zaleznosci znamiennej statystycznie (ryc. 17) wystepowania nagtego
niedostuchu/gtuchoty a prawdopodobng przyczyna jej wystgpienia i ptcig (P>0,05).

Nie stwierdzono takze zalezno$ci znamiennej statystycznie (ryc. 18) miedzy wystepowaniem nagtego
niedostuchu versus gtuchoty a prawdopodobng przyczyng jej wystgpienia (P>0,05).

W leczeniu nagtego niedostuchem/gtuchoty zastosowano nastepujgce metody terapii (tab. XIl):

u kobiet; leki naczyniowe+sterydoterapia 24-krotnie (17,8%), leki naczyniowe+sterydoterapia
+hyperbaria 19-krotnie (14,1%), leki naczyniowe+sterydoterapia+antybiotykoterapia 8-krotnie (5,9%),
leki naczyniowe 6-krotnie (4,4%), leki naczyniowe+sterydoterapia+ leki przeciwkrzepliwe 2-krotnie
(1,6%), leki naczyniowe+ hyperbaria 2-krotnie (1,6%), leki naczyniowe+sterydoterapia+ leki
przeciwkrzepliwe+ hyperbaria 1-krotnie (0,8%), leki naczyniowe+sterydoterapia 1-krotnie (1,6%),
leczenie  operacyjne 1-krotnie (1,6%), natomiast, odpowiednio u mezczyzn; leki
naczyniowe+sterydoterapia 31-krotnie (23,1%), leki naczyniowe+sterydoterapia+hyperbaria 23-krotnie
(17,0%), leki naczyniowe 7-krotnie (5,2%), leki naczyniowe+sterydoterapia+antybiotykoterapia 4-krotnie

(3,0%), leki naczyniowe+hyperbaria 3-krotnie (2,3%), leki sterydowe 1-krotnie (0,8%).
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Tabela XI. Zestawienie liczcbowe prawdopodobnej przyczyny wystapienia nagtego

niedostuchu/gtuchoty w zaleznosci od ptci

Prawdopodobna Kobiety Mezczyzni tacznie

t
przyczyna nagtego " % " % " %
niedostuchu/gtuchoty
Naczyniowa 8 6,0 9 6,7 17 12,7
(nadcisnienie tetnicze,
zmiany
zwyrodnieniowe w
odcinku szyjnym
kregostupa)
Konflikt naczyniowo- 8 6,0 9 6,7 17 12,7
nerwowy
Idiopatyczna 28 20,9 28 20,9 56 41,8
Uraz akustyczny 2 1,5 13 9,7 15 11,2
Infekcyjna 12 9,0 4 3,0 16 12,0
Guz kata mostowo- 1 0,7 - - 1 0,7
mozdzkowego
Uraz mechaniczny 4 3,0 6 4,5 10 7,5
Metaboliczna 1 0,7 1 0,7 2 1,4
tacznie 64 47,8 70 52,2 134 100,0
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Ryc. 17. Zestawienie graficzne prawdopodobnej przyczyny wystgpienia nagtego niedostuchu/gtuchoty

w zaleznosci od ptci (P = 0,183).
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Ryc. 18. Zestawienie prawdopodobnej przyczyny wystgpienia nagtego niedostuchu versus gtuchoty (P =

0,322).

49 | Strona



Nie stwierdzono zaleznosci znamiennej statystycznie (ryc. 19) wystepowania nagtego
niedostuchu/gtuchoty a zastosowanymi metodami leczenia i ptcig (P>0,05).
Nie stwierdzono takze zalezno$ci znamiennej statystycznie (ryc. 20) miedzy wystepowaniem nagtego

niedostuchu versus gtuchoty a zastosowanymi metodami leczenia (P>0,05).

Tabela XII. Zestawienie liczbowe zastosowanych metod leczenia nagtego niedostuchu/gtuchoty

w zaleznosci od ptci

Zastosowane metody leczenia nagtego Kobiety Mezczyzni tacznie
iedostuchu/gtuchot

niedostuchu/gtuchoty - % - % - %

Leki naczyniowe 6 4,4 7 5,2 13 9,6

Leki sterydowe - - 1 0,8 1 0,8

Leki naczyniowe+sterydoterapia 24 17,8 31 23,1 55 40,9

Leki naczyniowe+sterydoterapia+ leki 2 1,6 - - 2 1,6

przeciwkrzepliwe

Leki naczyniowe+sterydoterapia 8 5,9 4 3,0 12 8,9

+antybiotykoterapia

Leki naczyniowe+sterydoterapia+ leki 1 0,8 1 0,8 2 1,6

przeciwkrzepliwe+ hyperbaria

Leki naczyniowe+ hyperbaria 2 1,6 3 2,3 5 3,9

Leki naczyniowe+sterydoterapia 19 14,1 23 17,0 42 31,1

+hyperbaria

Leki naczyniowe+sterydoterapia 1 0,8 - - 1 0,8

+antybiotykoterapia+hyperbaria

Leczenie operacyjne 1 0,8 - - 1 0,8

tacznie 64 47,8 70 52,2 134 100,0
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Ryc. 19. Zestawienie graficzne zastosowanych metod leczenia nagtego niedostuchu/gtuchoty w

zaleznosci od ptci (p = 0,984).
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Ryc. 20. Zastosowane metody leczenia nagtego niedostuchu versus gtuchoty (p = 0,676).
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W tabeli XIIl przedstawiono wyniki leczenia naglego niedostuchu/gtuchoty wg trzystopniowej skali

w zaleznosci od pfci, z ktérej wynika, ze u kobiet catkowite ustgpienie objawow stwierdzono

w 21 przypadkach (15,7%), czesciowe ustgpienie objawdw w 35 przypadkach (26,2%) brak poprawy

w 8 przypadkach (5,9%), natomiast u mezczyzn, odpowiednio

catkowite ustgpienie objawodw

obserwowano w 23 przypadkach (17,2%), czesciowe ustgpienie objawdéw w 39 przypadkach (29,1%)

brak poprawy w 8 przypadkach (5,9%).

Nie stwierdzono zaleznosci znamiennej statystycznie

niedostuchu versus gtuchoty a od stopniem poprawy klinicznej (P>0,05).

(ryc. 21) miedzy wystepowaniem nagtego

Tabela Xlll. Wyniki leczenia naglego niedostuchu/gtuchoty wg trzystopniowej skali w zaleznosci od ptci

Trzystopniowa skala poprawy stuchu Kobiety Mezczyzni tacznie
n % n % n %
Catkowite ustgpienie objawdéw 21 15,7 23 17,2 44 32,9
Czesciowe ustgpienie objawow 35 26,2 39 29,1 74 55,3
Brak poprawy 8 5,9 8 5,9 16 11,8
tacznie 64 47,8 70 52,2 134 100,0
60
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Catkowita poprawa Cz esciowa poprawa Brak poprawy
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—e— Nagta gluchota

Ryc. 21. Zestawienie chorych z nagtym niedostuchem versus gtuchotg w zaleznosci od stopnia

poprawy klinicznej (P = 0,616).
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Wyniki leczenia naglego niedostuchu/gtuchoty wg trzystopniowej skali w zaleznos$ci od zastosowanej

metody leczenia u kobiet przedstawiaty sie nastepujgco (tab. XIV): catkowite ustgpienie objawéw

najczesciej uzyskano po zastosowaniu lekéw naczyniowych z sterydoterapig i hyperbarig -

w 16 przypadkach (25,0%); czesSciowe ustgpienie objawéw miato miejsce po leczeniu lekami

naczyniowymi z sterydoterapia- w 18 przypadkach (28,1%) i z wykorzystaniem lekéw naczyniowych

z sterydoterapia i antybiotykoterapiag- w 8 przypadkach (12,5%). Brak poprawy w leczeniu naglego

niedostuchu/gtuchoty u kobiet stwierdzono w 8 przypadkach (12,5%).

Stwierdzono zalezno$¢ znamienng statystycznie (ryc. 22) wystepowania nagtego niedostuchu/gtuchoty

miedzy zastosowanymi metodami leczenia u kobiet (P<0,05).

Tabela XIV. Zestawienie liczbowe wynikdw leczenia nagtego niedostuchu/gtuchoty wg trzystopniowej

skali w zaleznosci od zastosowanej metody leczenia u kobiet

Zastosowane metody leczenia | Catkowite Czesciowe Brak poprawy tacznie
nagtego niedostuchu/gtuchoty ustgpienie ustgpienie
objawéw objawéw

n % n % n % n %
Leki naczyniowe - 1 1,6 5 7,8 6 9,4
Leki sterydowe - - - - - - - -
Leki naczyniowe+sterydoterapia 4 6,2 18 28,1 2 3,1 24 37,4
Leki naczyniowe+sterydoterapia+ - - 2 3,1 - - 2 3,1
leki przeciwkrzepliwe
Leki naczyniowe+sterydoterapia - - 8 12,5 - - 8 12,5
+antybiotykoterapia
Leki naczyniowe+sterydoterapia+ - - 1 1,6 - - 1 1,6
leki przeciwkrzepliwe+ hyperbaria
Leki naczyniowe+ hyperbaria - - 2 3,1 - - 2 3,1
Leki naczyniowe+sterydoterapia 16 25,0 3 4,7 - - 19 29,7
+hyperbaria
Leki naczyniowe+sterydoterapia 1 1,6 - - - - 1 1,6
+antybiotykoterapia+hyperbaria
Leczenie operacyjne - - - - 1 1,6 1 1,6
tacznie 21 32,8 35 54,7 8 12,5 64 100,0
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Ryc. 22. Zestawienie graficzne wynikdw leczenia nagtego niedostuchu/gtuchoty wg trzystopniowej skali

w zaleznosci od zastosowanej metody leczenia u kobiet (P = 0,012).
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Przedstawione w tabeli XV wyniki leczenia naglego niedostuchu/gtuchoty wg trzystopniowej skali

w zaleznosci od zastosowanej metody leczenia u mezczyzn byty nastepujgce: catkowite ustgpienie
objawdw najczesciej uzyskano po zastosowaniu lekdw naczyniowych z sterydoterapig i hyperbaria-
w 16 przypadkach (22,9%); czesciowe ustgpienie objawdw zanotowano po leczeniu lekami
naczyniowymi z sterydoterapia- w 26 przypadkach (37,2%) i z wykorzystaniem lekéw naczyniowych

z sterydoterapig i hyperbarig- w 7 przypadkach (10,0%). Brak poprawy w leczeniu naglego
niedostuchu/gtuchoty u mezczyzn stwierdzono w 8 przypadkach (11,4%).

Nie stwierdzono zaleznosci znamiennej statystycznie (ryc. 23) wystepowana nagtego

niedostuchu/gtuchoty miedzy zastosowanymi metodami leczenia u mezczyzn (P>0,05).

Tabela XV. Zestawienie liczbowe wynikéw leczenia nagtego niedostuchu/gtuchoty wg trzystopniowej

skali w zaleznosci od zastosowanej metody leczenia u mezczyzn

Zastosowane metody leczenia | Catkowite Czesciowe Brak poprawy tacznie
nagtego niedostuchu/gtuchoty ustgpienie ustgpienie
objawéw objawéw

n % n % n % n %
Leki naczyniowe - - 1 1,4 6 8,6 7 10,0
Leki sterydowe - - 1 1,4 - - 1 1,4
Leki naczyniowe+sterydoterapia 3 4,3 26 37,2 2 2,8 31 44,3
Leki naczyniowe+sterydoterapia+ - - - - - - - -
leki przeciwkrzepliwe
Leki naczyniowe+sterydoterapia - - 4 5,7 - - 4 5,7
+antybiotykoterapia
Leki naczyniowe+sterydoterapia+ 1 1,4 - - - - 1 1,4
leki przeciwkrzepliwe+ hyperbaria
Leki naczyniowe+ hyperbaria 3 4,3 - - - - 3 4,3
Leki naczyniowe+sterydoterapia 16 22,9 7 10,0 - - 23 32,9
+hyperbaria
Leki naczyniowe+sterydoterapia - - - - - - - -
+antybiotykoterapia+hyperbaria
Leczenie operacyjne - - - - - - - -
tacznie 23 32,9 39 55,7 8 11,4 70 100,0
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Ryc. 23. Zestawienie graficzne wynikow leczenia nagtego niedostuchu/gtuchoty wg trzystopniowej skali

w zaleznosci od zastosowanej metody leczenia u mezczyzn (P = 0,250).
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Liczba dni hospitalizacji kobiet z nagtym niedostuchem/gtuchotg wynosita (tab. XVI): od 4-6 dni 42-
krotnie (31,4%), od 7-10 dni 17-krotnie (12,7%) | od 1-3 dni 5-krotnie (3,7%), natomiast u mezczyzn
przedstawiata sie nastepujaco: od 4-6 dni 46-krotnie (34,3%), od 7-10 dni 22- krotnie (16,4%) | od 1-3
dni 2-krotnie (1,5%).

Nie stwierdzono zaleznosci znamiennej statystycznie (ryc. 24) wystepowania nagtego

niedostuchu/gtuchoty miedzy liczbg dni hospitalizacji a ptcig (P>0,05).

Tabela XVI. Zestawienie liczbowe chorych z nagtym niedostuchem/gtuchotg w zaleznosci od liczby dni

hospitalizacji oraz od pfci

Liczba dni hospitalizacji Kobiety Mezczyzni tacznie
n % n % n %
1-3 5 3,7 2 1,5 7 5,2
4-6 42 31,4 46 34,3 88 65,7
7-10 17 12,7 22 16,4 39 29,1
tacznie 64 47,8 70 52,2 134 100,0
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Ryc. 24. Zestawienie graficzne chorych z nagtym niedostuchem/gtuchotg w zaleznosci od liczby dni

hospitalizacji oraz od ptci (P = 0,697).
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VI. DYSKUSJA | OMOWIENIE WYNIKOW

W badaniach wtasnych przeprowadzona analiza wykazata, ze nagty niedostuch/gtuchota najczesciej
wystepowaty: u kobiet w przedziale wiekowym 51-60 lat i 61-70 lat, odpowiednio w 9,0% i 14,2%
przypadkdéw, a u mezczyzn w przedziale 18-30 lat oraz 51-60 lat i 61-70 lat, odpowiednio po 9,7%
przypadkdéw. Przy czym nagly niedostuch stwierdzono u 37,3% kobiet i u 42,6% mezczyzn, natomiast
nagta gtuchota dotyczyta 10,4% kobiet i 9,7% mezczyzn.

Przy czym nagty niedostuch stwierdzono u kobiet w 37,3% i mezczyzn w 42,6%, natomiast nagta
gtuchota dotyczyta 10,4% kobieti 9,7% mezczyzn.

Z powodu nagtego niedostuchu/gtuchoty kobiety najczesciej zgtaszaty sie do hospitalizacji miedzy 4-7
dniem w 19,4% i w | dobie w 11,2%, natomiast mezczyzni, odpowiednio w | dobie w 15,7%, miedzy 4-
7 dniem w 11,9% i miedzy 1-3 dniem w 11,2%.

Nagty niedostuch/gtuchota najczesciej u kobiet wystepowaty w godzinach wieczornych w 12,7%, po
przebudzeniu sie i szybkim wstaniu w 12,7% i po infekcji gérnych drég oddechowych w 18,3%,
natomiast u mezczyzn, odpowiednio w godzinach wieczornych w 12,7%, po przebudzeniu sie i szybkim
wstaniu w 10,4% i podczas przebywania w hatasie w 10,4%.

Przyczyna SSNHL jest czesto niejednoznaczna i trudna do ustalenia, co pozwala nazywac¢ jg rowniez
idiopatyczng [50]. Wystepuje ona z jednakowg czestoscig u obydwu ptci. Nagty niedostuch moze miec
etiologie: naczyniowg (m.in. zaburzenia krazenia kregowo-podstawnego), wirusowg (m.in. wirusy
Swinki, potpasca, odry, z grupy Herpes, grypy, paragrypy czy adenowirusy), autoimmunologiczng

(np. stwardnienie rozsiane).

Ponadto moze wystepowac na podtozu zaburzen metabolicznych, urazéw (np. urazu akustycznego),
czy po zastosowaniu lekéw ototoksycznych (np. antybiotyki z grupy aminoglikozyddow, diuretyki
petlowe czy niesteroidowe leki przeciwzapalne) [162-164]. Nagta gtuchota jest takze objawem guza
katowo-médzdzkowego, nowotworu czy udaru modzgu. Sporadycznie nagte pogorszenie stuchu
zwigzane jest z infekcjg ucha sSrodkowego jak i wewnetrznego, dlatego tez zebrany wywiad z pacjentem
powinien zawieraé informacje dotyczace przebytych infekcji gornych drég oddechowych w ostatnim
czasie. Nie nalezy rowniez zapominac o gtuchocie na tle psychogennym [123].

W praktyce klinicznej rzadko uzyskujemy pewnosé¢, co do etiologii i patomechanizmu SSNHL (ang.
Sudden Sensorineural Hearing loss). W podziale SSNHL uwzglednia sie wiec SSNHL idiopatyczny i SSNHL
spowodowany uszkodzeniem btednika btoniastego. Rozpatruje sie 3 teorie rozwoju idiopatycznego
SSNHL: naczyniowg, wirusowg i autoimmunologiczng [17].

W teorii naczyniowej wskazuje sie, ze regulacja przeptywu krwi w zakresie tozyska naczyniowego
$limaka zalezy od dwéch grup czynnikéw: zewnetrznych i wewnetrznych [17].

Do czynnikow zewnetrznych zaliczamy: norepinefryne, adenozynotrifosforan (ATP, adenosine-5'-

triphosphate), acetylocholine, ktdre kontrolujg napiecie podstawowe wiekszosci naczyn
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zaopatrujacych slimak w krew, czyli tetnicy podstawnej mdzgu, tetnicy mdézdzku przedniej dolnej,
tetnicy btednikowej.

Z kolei czynniki wewnetrzne sg wytwarzane gtdwnie miejscowo przez komérki sréddbtonka naczyn,
wptywajac na krazenie krwi w zakresie $ciany zewnetrznej przewodu slimakowego, w tym réwniez

w obrebie prgzka naczyniowego. Komadrki sréddbtonka stuzg wiec nie tylko jako bariera ochronna

w $cianach naczyn, lecz sg jednoczesnie miejscem wytwarzania, metabolizowania, przechowywania
oraz degradacji takich substancji naczyniowych, jak: serotonina, histamina, angiotensyna II,
bradykinina, katecholaminy.

Zaburzenia naczyniowe w obrebie $limaka mogg by¢ spowodowane przez zator i/lub zakrzep

W naczyniu badz jego skurcz. | tak zator lub zakrzep doprowadzajg do zmian nieodwracalnych,
natomiast skurcz naczynia, zwtaszcza krétkotrwaty, przemijajgcy nie powoduje takich zniszczen.

U 28-40% chorych z SSNHL wystepowanie niedostuchu byto poprzedzone wirusowg infekcjg gérnych
drég oddechowych. Niektérzy autorzy uwazajg, ze wirusy uposledzajg mikrokrgzenie ucha
wewnetrznego przez bezposrednie wigzanie sie z erytrocytami i wywotywanie obrzeku komodrek
Srddbtonka naczyn witosowatych lub oddziatywanie na inne elementy uktadu krzepniecia [123].
Przeszkodg w powszechnej akceptowalnosci teorii wirusowej jest rozsiane wystepowanie zmian
wirusopochodnych w obrebie innych zwojéw nerwowych, natomiast SSNHL objawia sie najczesciej
tylko w jednym uchu.

Choroba wirusowa wywotuje zwykle zmiany nieodwracalne, co skutkuje brakiem skutecznosci
stosowanego dotychczas leczenia przeciwwirusowego.

Zatozeniem teorii autoimmunologicznego podtoza niedostuchu czuciowo-nerwowego sa
prawdopodobne mechanizmy uszkodzen autoimmunologicznych (humoralnych i komorkowych), ktore
polegajg na odktadaniu sie komplekséow immunologicznych prowadzgcych do zmian zapalnych w
prazku naczyniowym, poprzez produkcje autoprzeciwciat przeciwko kolagenowi Il i dziatanie
cytotoksyczne limfocytéw T [123].

U 65-71% chorych z SSNHL wystepuja przeciwciata skierowane przeciwko antygenom obecnym w uchu
wewnetrznym, ale w wiekszosci przypadkdw nie sg one swoiste antygenowo.

Zaburzenia narzadu stuchu w postaci niedostuchu i szumow usznych sg czestg przyczyna zgtaszania sie
pacjentéw do lekarza i czesto sprawiajg trudnosci diagnostyczne, jak i terapeutyczne. Spowodowane
jest to mnogoscia i réznorodnoscia ich przyczyn.

Szumy uszne istotne klinicznie, czyli trwajgce minimum 5 minut wystepuja u ok. 20% dorostych
Polakdw, z czego ok. 5% ma charakter staty. Ponad 60% pacjentéw z réznego rodzaju niedostuchem
doswiadcza szumdw usznych, a liczba 0séb z uszkodzeniem stuchu i szumami zwieksza sie wraz

z wiekiem [17].
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W przeprowadzonych badaniach nagtemu niedostuchowi/gtuchocie towarzyszyty u kobiet nastepujace
objawy: szumy uszne w 23,2% przypadkdéw, szumy uszne i jednoczesnie zawroty gtowy w 13,4%
przypadkéw i zawroty glowy w 3,0% przypadkéw, natomiast u mezczyzn, odpowiednio w 38,8%,

w 17,5% iw 0,7% przypadkow.

U wiekszosci chorych nagtej gtuchocie towarzyszy uczucie petnosci w uchu, czy uczucie zatkanego ucha
(uczucie obecnosci ciata obcego w uchu).

Podstawowym objawem jest nagte, jednostronne uposledzenie stuchu, odczuwane przez chorego, jako
petnos¢ w uchu, zaleganie waty w uchu.

Niemal u wszystkich pacjentéw pojawiajg sie szumy uszne o réinej wysokosci tonu czy réznym
natezeniu (gwizdy/piski. W 30-40% epizodow nagtego pogorszenia stuchu moga réwniez pojawic sie
zawroty gtowy, czy zaburzenia réwnowagi o charakterze niepewnosci podczas poruszania sie [123].
W analizowanych badaniach u chorych z nagtym niedostuchem/gtuchotg wystepowaty u kobiet
nastepujace zmiany w obrazie krwi: hiperglikiemia w 2,2%, podwyzszony poziom CRP w 1,5%,
hypercholesterolemia w 1,5% i hiperglikiemia z jednoczesng hypercholesterolemig w 1,5%, natomiast
u mezczyzn stwierdzono hiperglikiemie w 3,0%, hypercholesterolemie w 3,0%, leukocytoze

i podwyzszony poziom CRP w 0,7% oraz hiperglikiemie z jednoczesng hypercholesterolemig w 0,7%,
ktére mogg wskazywac na etiologie infekcyjna.

W badaniu wideonystagmograficznym u badanych chorych stwierdzono nastepujgce odchylenia:

u kobiet najczesciej wystepowaty zawroty gtowy osrodkowe w 8,9%, zawroty gtowy mieszane

z deficytem btednika w 8,3% i zawroty glowy obwodowe w 2,2%, natomiast u mezczyzn obserwowano
zawroty gtowy osrodkowe w 8,9%, zawroty gtowy mieszane z deficytem btednika w 3,0% i zawroty

gtowy obwodowe w 0,8%.

Z kolei u kobiet z nagtym niedostuchem/gtuchotg stwierdzono nastepujgce odchylenia w badaniach
obrazowych: w rezonansie magnetycznym gtowy w 10,4%, w tomografii komputerowej gtowy w 3,0%
i w tomografii komputerowej odcinka szyjnego kregostupa w 1,5%, natomiast u meziczyzn,
odpowiedniow 10,4%, w 0,7% i w 1,5%,

W badaniach wlasnych najczestszg przyczyng wystapienia nagtego niedostuchu/gtuchoty u kobiet byta:
idiopatyczna w 20,9%, infekcyjna w 9,0%, naczyniowa w 6,0% | konflikt naczyniowo-nerwowy (ujety
oddzielnie) w 6,0%, natomiast u mezczyzn, odpowiednio idiopatyczna w 20,9%, uraz akustyczny

w 9,7%, naczyniowa w 6,7% | konflikt naczyniowo-nerwowy (ujety oddzielnie) w 6,7%.

Z badan obrazowych najwiekszg warto$é¢ posiada rezonans magnetyczny tylnego dotu czaszki z
kontrastem Gadolin — ztoty standard, co potwierdzity réwniez nasze badania.

Wyniki leczenia naglego niedostuchu/gtuchoty u badanych chorych wg trzystopniowej skali

w zaleznosci od ptci przedstawiaty sie nastpujgco: u kobiet catkowite ustgpienie objawdw stwierdzono

w 15,7%), czesSciowe ustgpienie objawdéw w 26,2%, brak poprawy w 5,9%, natomiast u mezczyzn,
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odpowiednio catkowite ustgpienie objawdw obserwowano w 17,2%, czesciowe ustgpienie objawéw
w 29,1% | brak poprawy w 5,9%.

Wyniki leczenia nagtego niedostuchu/gtuchoty u badanych chorych wg trzystopniowej skali w zaleznosci
od zastosowanej metody leczenia u kobiet przedstawialy sie nastepujgco: catkowite ustgpienie objawow
najczesciej uzyskano po zastosowaniu lekéw naczyniowych z sterydoterapig i hyperbarig- 25,0%;
czesciowe ustgpienie objawéw miato miejsce po leczeniu lekami naczyniowymi z sterydoterapig - w
28,1% i z wykorzystaniem lekéw naczyniowych z sterydoterapig i antybiotykoterapig- w 12,5%). Brak

poprawy w leczeniu nagtego niedostuchu/gtuchoty u kobiet stwierdzono w 12,5%.

Z kolei wyniki leczenia nagtego niedostuchu/gtuchoty wg trzystopniowej skali w zaleznosci od
zastosowanej metody leczenia u mezczyzn byty nastepujace: catkowite ustgpienie objawdw najczesciej
uzyskano po zastosowaniu lekdw naczyniowych z sterydoterapig i hyperbarig- w 22,9%; czesciowe
ustgpienie objawdw zanotowano po leczeniu lekami naczyniowymi z sterydoterapig- w 37,2%,

z wykorzystaniem lekéw naczyniowych z sterydoterapig i hyperbaria - w 10,0%. Brak poprawy w
leczeniu nagtego niedostuchu/gtuchoty u mezczyzn stwierdzono w 11,4%.

Dziatanie lecznicze glikokortykosteroidéw, podanych ogdlnie dotyczy choréb ucha wewnetrznego o
podtozu wirusowym, naczyniowym czy autoimmunologicznym. Natychmiastowo, najlepiej podaé¢ w
ciggu pierwszych 2 tygodni od pojawienia sie nagtej gtuchoty, maksymalnie do 6 tygodni od poczatku
objawow.

Wskazane jest rowniez podawanie lekéw miejscowo do jamy bebenkowej, gdy dotychczas wiaczone
leczenie ogdlnoustrojowe nie przyniosto spodziewanego efektu lub w przypadku wspdtistniejgcych
przeciwwskazan do podania doustnego.

Pierwsze dwa sposoby sg najpowszechniejsze. Terapia daje szanse i mozliwos¢ zastosowania u 0séb

z cukrzyca, jaskrg, miastenig, za¢ma. Skutki niepozgadane pojawiajg sie rzadko, a najczestszym jest
ubytek btony bebenkowej, moze wystgpi¢ réwniez bdl, przemijajgce zawroty gtowy, omdlenia lub
reakcja wazowagalna podczas podawania leku.

Wielu autoréw podkresla, iz stosowanie tlenu hiperbarycznego w skojarzeniu ze steroidoterapig
znacznie poprawia rokowanie w nagtej gtuchocie idiopatycznej [137, 153, 165, 166], co miato miejsce
rowniez w naszych badaniach.

Wczesne zastosowanie tlenoterapii hiperbarycznej w potaczeniu z podaniem sterydéw
ogoblnoustrojowych ido jamy bebenkowej poprawia wyniki stuchowe, bezwzgledny wzrost progu
styszenia PTA wynosit 10,1 dB (95%,; przedziat ufnosci 1,5-29,8; p=0,004) [166]. Dlatego zalecane jest
stosowanie tlenoterapii hiperbarycznej réwnoczesnie ze sterydami jako wstepne leczenie w nagtym
idiopatycznym niedostuchu odbiorczym. U mtodszych pacjentéw z niedostuchem stopnia znacznego

mozna sie spodziewac najwiekszych korzysci.
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Analizujgc dotychczasowe badania nie wykazano istotnej statystycznie réznicy pomiedzy stosowaniem
leku przeciwwirusowego + steroidéw, a stosowaniem placebo + steroidow.

Istotne natomiast byto wystepowanie skutkéw ubocznych lekéw przeciwwirusowych, tj. nudnosci,
wymiotéw lub nadwrazliwosci na swiatto.

Leki naczyniowe, ktére przynoszg korzystne dziatanie na ukrwienie $limaka w réznym mechanizmie, w
tym: leki naczynioruchowe, nootropowe, przeciwobrzekowe, pentoksyfilina, dekstran, leki
antyoksydacyjne, trombolityczne, to jednak ich korzystne dziatanie w przypadku nagtej gtuchoty nie
jest w zaden sposéb udowodnione w dotychczas przeprowadzonych badaniach [158. 159].
Olszewskiiwsp. [167] wskazujg, ze w leczeniu nagtego niedostuchu, a zwtaszcza szumoéw usznych moze
miec zastosowanie prototypowe urzgdzenie do stymulacji elektrycznej i magnetycznej ucha wtasne;j
konstrukcji.

Bardzo wazna jest edukacja pacjenta z nagla gtuchotg idiopatyczng. | tak lekarz powinien informowacd
pacjenta o jego stanie zdrowia, mozliwej przyczynie choroby, korzysci i zagrozeniu ptyngcych z
poszczegdlnych rodzajéw terapii. Oswajanie pacjenta z chorobg, wspdlne podejmowanie decyzji
dotyczacej terapii motywuje pacjenta do kontynuacji terapii, przestrzegania zalecen lekarskich, co

wigze sie z wymierng korzyscig lecznicza.
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VII. WNIOSKI

1. W przeprowadzonych badaniach stwierdzono, ze nagly niedostuch/gtuchota najczesciej
wystepowaty, zaréwno u kobiet jak i mezczyzn w przedziale wiekowym 51-60 lat i 61-70 lat.

2. Nagty niedostuch stwierdzono u 37,3% kobiet i u 42,6% mezczyzn, natomiast nagta gtuchota
dotyczyta 10,4% kobiet i 9,7% mezczyzn.

3. Z powodu nagtego niedostuchu/gtuchoty kobiety najczesciej zgtaszaty sie do hospitalizacji miedzy 4-
7 dniem w19,4% i w | dobie w 11,2%, natomiast mezczyzni, odpowiednio w | dobie w 15,7%, miedzy
4-7 dniemw 11,9% i miedzy 1-3 dniem w 11,2%, co byto znamienne statystycznie.

4. Szumy uszne wystepujg czesciej u mezczyzn niz u kobiet, zawroty gtowy spotykano czesciej u kobiet
niz u mezczyzn oraz szumy uszne i zawroty gtowy tacznie wystepujg czesciej u kobiet niz u mezczyzn,
co byto znamienne statystycznie.

5. Z badan obrazowych najwiekszg warto$¢ posiada rezonans magnetyczny tylnego dotu czaszki

z kontrastem Gadolin — ztoty standard, co potwierdzity rGwniez nasze badania, zwtaszcza

w rozpoznaniu konfliktu naczyniowo-nerwowego i nerwiakéw nerwu VIII.

6. W badaniach wlasnych najczestszg przyczyng wystgpienia nagtego niedostuchu/gtuchoty, zaréwno
u kobiet, jak i mezczyzn bytfa: idiopatyczna, odpowiednio w 20,9% i w 20,9%, infekcyjna w 9,0%,
naczyniowa w 6,0% i w 6,7% oraz konflikt naczyniowo-nerwowy (ujety oddzielnie) w 6,0% i w 6,7%,
natomiast u mezczyzn nalezy jeszcze wymienic uraz akustyczny w 9,7%.

7. Wyniki leczenia naglego niedostuchu/gtuchoty wg trzystopniowej skali w zaleznosci od ptci wykazaty,
ze u kobiet catkowite ustgpienie objawdw stwierdzono w 15,7%, czesciowe ustgpienie objawow

W 26,2% i brak poprawy w 5,9%, natomiast u mezczyzn, odpowiednio catkowite ustgpienie objawéw
obserwowano w 17,2%, czesciowe ustgpienie objawow w 29,1% i brak poprawy w 5,9%.

8. Najlepsze wyniki leczenia naglego niedostuchu/gtuchoty wg trzystopniowej skali, w zaleznosci od
zastosowanej metody leczenia, zaréwno u kobiet jaki i mezczyzn, tj. catkowite ustgpienie objawdw
uzyskano po zastosowaniu lekéw naczyniowych z sterydoterapig i hyperbarig- w 25,0% i w 22,9%;
czesciowe ustgpienie objawdw miato miejsce po leczeniu lekami naczyniowymi z sterydoterapig —

w 28,1% i w 37,2%.

9. Woczesne zastosowanie tlenoterapii hiperbarycznej w potaczeniu z podaniem sterydéw
ogoélnoustrojowych ido jamy bebenkowej poprawia wyniki stuchu, dlatego tez zalecane jest
stosowanie tlenoterapii hiperbarycznej réwnoczesnie ze sterydami jako wstepne leczenie w nagtym
idiopatycznym niedostuchu odbiorczym, zwtaszcza u mtodszych pacjentéw mozna sie spodziewac

najwiekszych korzysci.
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VIIl. STRESZCZENIE W JEZYKU POLSKIM

Celem badan jest retrospektywna ocena przyczyn wystepowania nagtego niedostuchu/gtuchoty

i wynikow ich leczenia w materiale wtasnym w latach 2011-2020.

Materiat i metodyka

Ocenie retrospektywnej zostali poddani pacjenci diagnozowani i leczeni w Klinice Otolaryngologii,
Onkologii Laryngologicznej, Audiologii i Foniatrii UM w todzi, z powodu nagtego niedostuchu/ gtuchoty
w latach 2011-2020. W tym okresie, z tego powodu leczono 64 kobiety, w wieku 10-89 lat (Srednia
wieku- 55.6 lat) oraz 70 mezczyzn w wieku 18-85 lat (Srednia wieku- 55.0 lat).

Analize retrospektywng przeprowadzono na podstawie danych zawartych w dokumentacji lekarskiej,
uwzgledniajgc: pte¢; wiek chorych; czas trwania dolegliwosci; rodzaj objawéw (audiologiczne,
otoneurologiczne); ustalenie okolicznosci i ewentualnych przyczyn pojawienia sie objawdw; zmiany we
krwi (leukocytoza, eozynofilia), CRP; badania audiologiczne; audiometria tonalna progowa,
audiometria stowna, audiometria impendancyjng (tympanogram i odruch z m. strzemigczkowego),
proby nadprogowe, stuchowe potencjaty wywotane pnia mdzgu; badania obrazowe (rezonans
magnetyczny katdéw mostowo-médzdzkowych z kontrastem- podejrzenie guza kata mostowo-
mozdzkowego i konfliktu naczyniowo-nerwowego, tomografia komputerowa gtowy); badanie
wideonystagmograficznego (VNG), w przypadku wspdtwystepowania zawrotéow  glowy;
prawdopodobna przyczyna nagtego niedostuchu/gtuchoty (naczyniowa, wirusowa
autoimmunologiczna (np. stwardnienie rozsiane), zaburzenia metaboliczne, uraz (mechaniczny,
akustyczny, cisnieniowy), ototoksyczne dziatanie lekéw (np. antybiotyki z grupy aminoglikozyddw,
diuretyki petlowe czy niesteroidowe leki przeciwzapalne), guz kata mostowo-médzdzkowego,
nowotwory, udar mazgu, infekcja ucha srodkowego jak i wewnetrznego; zastosowana metoda leczenia
(kortykosteroidoterapia ogdlna, leki naczyniowe, terapia tlenem hiperbarycznym); badanie kontrolne
audiometryczne tonalne progowe po 3-6 miesigcach leczenia; poprawa stuchu u pacjentéw z SSNHL
wg trzystopniowej skali.

Uzyskane dane zostaty opracowane statystycznie. Do oceny normalnosci rozktadu cechy mierzalnej
zastosowano test W Shapiro-Wilka, a w celu oceny homogenicznosci wariancji uzyto test Levene'a. Dla
zmiennych o rozktadzie normalnym wykonano analize wariancji (ANOVA) bez powtdrzen, natomiast
dla zmiennych o rozktadzie anormalnym zastosowano test U Manna-Whitneya (dwie grupy
niezalezne), test H Krsuskala-Wallisa (wiecej niz dwie grupy niezalezne) lub uogdlnione modele liniowe
w uktadach wielozmiennowych.

W zakresie analizy réznic czestoéci zmiennych kategorialnych wykorzystano test niezaleznosci x?, test
doktadny Fishera dla matej liczebnosci komérek w tabeli lub uogélnione modele liniowe, jak wyzej.

Za statystycznie istotny uznano wartosci p<0,05. Na wykonanie badan uzyskano zgode Komisji Bioetyki

Uniwersytetu Medycznego w todzi nr RNN/40/21/KE z dnia 9 lutego 2021 roku.
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Wyniki badan

W przeprowadzonych badaniach stwierdzono, ze nagty niedostuch/gtuchota najczesciej wystepowaty:
u kobiet w przedziale wiekowym 51-60 lat i 61-70 lat, odpowiednio w 12 (9,0%) i 19 (14,2%)
przypadkach, a u mezczyzn w przedziale 18-30 lat oraz 51-60 lat i 61-70 lat, odpowiednio po 13
przypadkéw (9,7%).

Przy czym nagty niedostuch stwierdzono u 50 kobiet (37,3%) i u 57 mezczyzn (42,6%), natomiast nagta
gtuchota dotyczyta 14 kobiet (10,4%) i 13 mezczyzn (9,7%).

Nagty niedostuch/gtuchota najczesciej wystepowaty u kobiet w latach: 2019, 2020, 2012, 2017 i 2018,
odpowiednio 11-krotnie ( 17,2%) oraz po 7 przypadkéw (10,9%), natomiast u mezczyzn w latach:
2019, 2018 i 2011, odpowiednio 11 krotnie (15,7%), 10-krotnie (14,3%) i 9-krotnie (12,9%).

Z powodu nagtego niedostuchu/gtuchoty kobiety najczesciej zgtaszaty sie do hospitalizacji miedzy 4-7
dniem, bo az 26-krotnie (19,4%) i w | dobie 15-krotnie (11,2%), natomiast mezczyzni, odpowiednio w
| dobie 21-krotnie (15,7%), miedzy 4-7 dniem 16-krotnie (11,9%) i miedzy 1-3 dniem 15-krotnie
(11,2%).

Stwierdzono zalezno$¢ znamienng statystycznie miedzy wystepowaniem nagtego niedostuchu versus
nagtej gtuchoty a czasem trwania dolegliwosci (P<0,05).

Nagty niedostuch/gtuchota najczesciej u kobiet wystepowaty w godzinach wieczornych w 17
przypadkach (12,7%), po przebudzeniu sie i szybkim wstaniu w 17 przypadkach (12,7%) i po infekcji
goérnych drég oddechowych w 11 przypadkach (18,3%), natomiast u mezczyzn, odpowiednio

w godzinach wieczornych 17-krotnie (12,7%), po przebudzeniu sie i szybkim wstaniu 14- krotnie
(10,4%) i podczas przebywania w hatasie 14- krotnie (10,4%).

Nagtemu niedostuchowi/gtuchocie towarzyszyty u kobiet nastepujgce objawy: szumy uszne w 31
przypadkach (23,2%), szumy uszne i jednocze$nie zawroty glowy w 18 przypadkach (13,4%) | zawroty
glowy w 4 przypadkach (3,0%), natomiast u mezczyzn, odpowiednio w 52 przypadkach (38,8%), w 10
przypadkach (17,5%) i w 1 przypadku (0,7%).

Stwierdzono zalezno$¢ znamienng statystycznie wystepowania nagtego niedostuchu/gtuchoty

a objawami wspotistniejgcymi i ptcig (P<0,05).

Ponadto stwierdzono zaleznos$¢ znamienng statystycznie miedzy wystepowaniem nagtego niedostuchu
versus nagtej gtuchoty a objawami wspétistniejgcymi (P<0,05).

U chorych z nagtym niedostuchem/gtuchotg wystepowaty u kobiet nastepujgce zmiany w obrazie krwi:
hiperglikiemia 3-krotnie (2,2%), podwyzszony poziom CRP 2-krotnie (1,5%), hypercholesterolemia
2-krotnie (1,5%) i hiperglikiemia z jednoczesng hypercholesterolemia 2-krotnie (1,5%), natomiast

u mezczyzn stwierdzono hiperglikiemie 4-krotnie (3,0%), hypercholesterolemie 4-krotnie (3,0%),
leukocytoze | podwyziszony poziom CRP 1-krotnie (0,7%) oraz hiperglikiemie z jednoczesna

hypercholesterolemia 1-krotnie (0,7%).
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W badaniu wideonystagmograficznym u badanych chorych stwierdzono nastepujgce odchylenia:

u kobiet najczesciej wystepowaty zawroty gtowy osrodkowe 12-krotnie (8,9%), zawroty gtowy
mieszane z deficytem btednika 11-krotnie (8,3%) i zawroty gtowy obwodowe 3-krotnie (2,2%), natomiast
u mezczyzn obserwowano zawroty gtowy osrodkowe 12-krotnie (8,9%), zawroty gtowy mieszane

z deficytem btednika 4-krotnie (3,0%) i zawroty glowy obwodowe 1-krotnie (0,8%).

Z kolei u kobiet z nagtym niedostuchem/gtuchotg stwierdzono nastepujgce odchylenia w badaniach
obrazowych: w rezonansie magnetycznym glowy w 14 przypadkach (10,4%), w tomografii
komputerowej gtowy w 4 przypadkach (3,0%) i w tomografii komputerowej odcinka szyjnego
kregostupa w 2 przypadkach (1,5%), natomiast u mezczyzn, odpowiednio w 14 przypadkach (10,4%),
w 1 przypadku (0,7%) i w 2 przypadkach (1,5%),

Z odchylen w badaniach rezonansu magnetycznego gtowy u chorych z nagtym niedostuchem/gtuchota
u kobiet najczesciej stwierdzono konflikt naczyniowo-nerwowy 9-krotnie (6,7%), zmiany
naczyniopochodne 3-krotnie (2,2%), natomiast u mezczyzn konflikt naczyniowo-nerwowy 10-krotnie
(7,5%) i zmiany naczyniopochodne 3-krotnie (2,2%).

Najczestszymi przyczynami wystgpienia nagtego niedostuchu/gtuchoty u kobiet byty: idiopatyczna 28-
krotnie (20,9%), infekcyjna 12-krotnie (9,0%), naczyniowa 8-krotnie (6,0%) i konflikt naczyniowo-
nerwowy (ujety oddzielnie) 8-krotnie (6,0%), natomiast u mezczyzn, odpowiednio idiopatyczna 28-
krotnie (20,9%), uraz akustyczny 13-krotnie (9,7%), naczyniowa 9-krotnie (6,7%) i konflikt naczyniowo-
nerwowy (ujety oddzielnie) 9-krotnie (6,7%).

W leczeniu nagtego niedostuchem/gtuchoty zastosowano nastepujgce metody terapii: u kobiet; leki
naczyniowe+sterydoterapia 24-krotnie (17,8%), leki naczyniowe+sterydoterapia + hyperbaria 19-
krotnie (14,1%), leki naczyniowe+sterydoterapia+antybiotykoterapia 8-krotnie (5,9%), leki naczyniowe
6-krotnie (4,4%), leki naczyniowe+sterydoterapia+ leki przeciwkrzepliwe 2-krotnie (1,6%), leki
naczyniowe+ hyperbaria 2-krotnie (1,6%), leki naczyniowe+sterydoterapia+ leki przeciwkrzepliwe+
hyperbaria 1-krotnie (0,8%), leki naczyniowe+sterydoterapia 1-krotnie (1,6%), leczenie operacyjne 1-
krotnie (1,6%), natomiast, odpowiednio u mezczyzn; leki naczyniowe+sterydoterapia 31-krotnie
(23,1%), leki naczyniowe+sterydoterapia+hyperbaria 23- krotnie (17,0%), leki naczyniowe 7-krotnie
(5,2%), leki naczyniowe+sterydoterapia+tantybiotykoterapia 4-krotnie (3,0%), leki
naczyniowe+hyperbaria 3-krotnie (2,3%), leki sterydowe 1-krotnie (0,8%).

Wyniki leczenia naglego niedostuchu/gtuchoty wg trzystopniowej skali w zaleznosci od  ptci
przedstawiaty sie nastpujgco: u kobiet catkowite ustgpienie objawdéw stwierdzono w 21 przypadkach
(15,7%), czesciowe ustgpienie objawow w 35 przypadkach (26,2%) brak poprawy w 8 przypadkach
(5,9%), natomiast u mezczyzn, odpowiednio catkowite ustgpienie objawéw obserwowano w 23
przypadkach (17,2%), czesciowe ustapienie objawéw w 39 przypadkach (29,1%) brak poprawy w 8
przypadkach (5,9%).
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Wyniki leczenia nagtego niedostuchu/gtuchoty wg trzystopniowej skali w zalezno$ci od zastosowanej
metody leczenia u kobiet przedstawialy sie nastepujaco: catkowite ustgpienie objawdw najczesciej
uzyskano po zastosowaniu lek6éw naczyniowych z sterydoterapig i hyperbarig- w 16 przypadkach
(25,0%); czesciowe ustgpienie objawéw miato miejsce po leczeniu lekami naczyniowymi z
sterydoterapia- w 18 przypadkach (28,1%) i z wykorzystaniem lekow naczyniowych z sterydoterapig

i antybiotykoterapig- w 8 przypadkach (12,5%). Brak poprawy w leczeniu nagtego niedostuchu/gtuchoty
u kobiet stwierdzono w 8 przypadkach (12,5%).

Stwierdzono zalezno$¢ znamienng statystycznie wystepowania nagtego niedostuchu/gtuchoty miedzy
zastosowanymi metodami leczenia u kobiet (P<0,05)

Z kolei wyniki leczenia nagtego niedostuchu/gtuchoty wg trzystopniowej skali w zaleznosci od
zastosowanej metody leczenia u mezczyzn byty nastepujace: catkowite ustgpienie objawdw najczesciej
uzyskano po zastosowaniu lekdw naczyniowych z sterydoterapig i hyperbarig- w 16 przypadkach
(22,9%); czesciowe ustgpienie objawéw zanotowano po leczeniu lekami naczyniowymi z
sterydoterapig- w 26 przypadkach (37,2%) i z wykorzystaniem lekéw naczyniowych z sterydoterapiq i
hyperbarig- w 7 przypadkach (10,0%). Brak poprawy w leczeniu nagtego niedostuchu/gtuchoty u
mezczyzn stwierdzono w 8 przypadkach (11,4%).

Liczba dni hospitalizacji kobiet z nagtym niedostuchem/gtuchotg wynosita: od 4-6 dni 42-krotnie
(31,4%), od 7-10 dni 17-krotnie (12,7%) i od 1-3 dni 5-krotnie (3,7%), natomiast u mezczyzn
przedstawiata sie nastepujaco: od 4-6 dni 46-krotnie (34,3%), od 7-10 dni 22- krotnie (16,4%) i od 1-3
dni 2-krotnie (1,5%).

Na podstawie przeprowadzonych wynikéw wyciggnieto nasatepujgce wnioski:

1. W przeprowadzonych badaniach stwierdzono, ze nagly niedostuch/gtuchota najczesciej
wystepowaty, zaréwno u kobiet jak i mezczyzn w przedziale wiekowym 51-60 lat i 61-70 lat.

2. Nagty niedostuch stwierdzono u 37,3% kobiet i u 42,6% mezczyzn, natomiast nagta gtuchota
dotyczyta 10,4% kobiet i 9,7% mezczyzn.

3. Z powodu nagtego niedostuchu/gtuchoty kobiety najczesciej zgtaszaty sie do hospitalizacji miedzy
4-7 dniem w19,4% i w | dobie w 11,2%, natomiast mezczyzni, odpowiednio w | dobie w 15,7%, miedzy
4-7 dniemw 11,9% i miedzy 1-3 dniem w 11,2%, co byto znamienne statystycznie.

4. Szumy uszne wystepujg czesciej u mezczyzn niz u kobiet, zawroty gtowy spotykano czesciej u kobiet
niz u mezczyzn oraz szumy uszne i zawroty gtowy tacznie wystepujg czesciej u kobiet niz u mezczyzn,
co byto znamienne statystycznie.

5. Z badan obrazowych najwiekszg warto$¢ posiada rezonans magnetyczny tylnego dotu czaszki

z kontrastem Gadolin — ztoty standard, co potwierdzity rdwniez nasze badania, zwtaszcza

w rozpoznaniu konfliktu naczyniowo-nerwowego i nerwiakéw nerwu VIII.

68| Strona



6. W badaniach wlasnych najczestszg przyczyng wystgpienia nagtego niedostuchu/gtuchoty, zaréwno
u kobiet, jak i mezczyzn bytfa: idiopatyczna, odpowiednio w 20,9% i w 20,9%, infekcyjna w 9,0%,
naczyniowa w 6,0% i w 6,7% oraz konflikt naczyniowo-nerwowy (ujety oddzielnie) w 6,0% i w 6,7%,
natomiast u mezczyzn nalezy jeszcze wymienic uraz akustyczny w 9,7%.

7. Wyniki leczenia naglego niedostuchu/gtuchoty wg trzystopniowej skali w zaleznosci od ptci wykazaty,
ze u kobiet catkowite ustgpienie objawdéw stwierdzono w 15,7%, czesciowe ustgpienie objawéw w
26,2% i brak poprawy w 5,9%, natomiast u mezczyzn, odpowiednio catkowite ustgpienie objawow
obserwowano w 17,2%, czesciowe ustgpienie objawow w 29,1% i brak poprawy w 5,9%.

8. Najlepsze wyniki leczenia naglego niedostuchu/gtuchoty wg trzystopniowej skali, w zaleznosci od
zastosowanej metody leczenia, zaréwno u kobiet jaki i mezczyzn, tj. catkowite ustgpienie objawdw
uzyskano po zastosowaniu lekéw naczyniowych z sterydoterapig i hyperbarig- w 25,0% i w 22,9%;
czesciowe ustgpienie objawdw miato miejsce po leczeniu lekami naczyniowymi z sterydoterapig —

w 28,1% i w 37,2%.

9.Wczesne zastosowanie tlenoterapii hiperbarycznej w potgczeniu z podaniem sterydéw
ogoélnoustrojowych ido jamy bebenkowej poprawia wyniki stuchu, dlatego tez zalecane jest
stosowanie tlenoterapii hiperbarycznej réwnoczesnie ze sterydami jako wstepne leczenie w nagtym
idiopatycznym niedostuchu odbiorczym, zwtaszcza u mtodszych pacjentéw mozna sie spodziewac

najwiekszych korzysci.

69 |Strona



IX. STRESZCZENIE W JEZYKU ANGIELSKIM

The aim of the study is a retrospective assessment of the causes of sudden hearing loss/deafness and
the results of their treatment in the own material in the years 2011-2020.

Material and methods

The retrospective assessment covered patients diagnosed and treated in the Department of
Otolaryngology, Laryngological Oncology, Audiology and Phoniatrics of the Medical University of t6dz
due to sudden hearing loss/deafness in the years 2011-2020. During this period, 64 women aged
10-89 (mean age 55.6) and 70 men aged 18-85 (mean age 55.0) were treated for this reason.

The retrospective analysis was carried out on the basis of data contained in the medical records, taking
into account: gender; age of patients; the duration of the ailment; type of symptoms (audiological,
otoneurological); determining the circumstances and possible causes of symptoms; blood changes
(leukocytosis, eosinophilia), CRP; audiological examinations; pure tone audiometry, verbal
audiometry, impedance audiometry (tympanogram and stapedius reflex), suprathreshold tests,
auditory brainstem response; imaging tests (magnetic resonance of the pontine-cerebellar angles with
contrast - suspicion of a tumor of the pontine-cerebellar angle and vascular-nerve conflict, cranial
computed tomography);videonystagmography (VNG), in the case of concomitant vertigo; probable
cause of sudden hearing loss/deafness (vascular, viral, autoimmune (e.g. multiple sclerosis), metabolic
disorders, trauma (mechanical, acoustic, pressure), ototoxic effects of drugs (e.g. aminoglycoside
antibiotics, loop diuretics or non-steroidal anti-inflammatory drugs), tumor cerebellar-pontine angle,
tumors, stroke, middle and inner ear infections; treatment method used (general corticosteroid
therapy, vascular drugs, hyperbaric oxygen therapy); threshold tone audiometric examination after 3-
6 months of treatment; hearing improvement in patients with SSNHL on a three-point scale.

The obtained data was statistically processed. The W Shapiro-Wilk test was used to assess the
normality of the distribution of the measurable feature, and the Levene test was used to assess the
homogeneity of the variance for variables with a normal distribution, analysis of variance (ANOVA)
without repetitions was performed, while for variables with anomalous distribution, the Mann-
Whitney U test (two independent groups), the Krsuskal-Wallis H test (more than two independent
groups) or generalized linear models in systems multivariable.

In the analysis of differences in the frequency of categorical variables, the x? test of independence,
Fisher's exact test for a small number of cells in the table or generalized linear models, as above, were
used.

P < 0.05 was considered statistically significant. The study was approved by the Bioethics Committee
of the Medical University of Lodz No. RNN/40/21/KE of February 9, 2021.

Results
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In the study, it was found that sudden hearing loss/deafness occurred most often: in women aged 51-
60 and 61-70 years, respectively in 12 (9.0%) and 19 (14.2%) cases, and in men in 18-30 years and 51-
60 and 61-70 years, respectively 13 cases (9.7%).

Sudden hearing loss was found in 50 women (37.3%) and 57 men (42.6%), while sudden deafness
affected 14 women (10.4%) and 13 men (9.7%).

Sudden hearing loss/deafness most often occurred in women in the years: 2019, 2020, 2012, 2017 and
2018, respectively 11 times (17.2%) and 7 cases each (10.9%), while in men in the years:2019, 2018
and 2011, respectively 11 times (15.7%), 10 times (14.3%) and 9 times (12.9%).

Due to sudden hearing loss/deafness, women most often reported to hospital between the 4th and
7th day, as many as 26 times (19.4%) and on the first day 15 times (11.2%), while men, respectively on
the first day 21-times (15.7%), between days 4-7 16 times (11.9%) and between days 1-3 15-times
(11.2%).

There was a statistically significant relationship between the occurrence of sudden hearing loss versus
sudden deafness and the duration of symptoms (P<0.05).

Sudden hearing loss/deafness most often occurred in women in the evening in 17 cases (12.7%), after
waking up and getting up quickly in 17 cases (12.7%) and after upper respiratory tract infection in 11
cases (18.3% ), while in men, respectively, in the evening hours 17 times (12.7%), after waking up and
getting up quickly 14 times (10.4%) and during being in noise 14 times (10.4%).

Sudden hearing loss/deafness was accompanied by the following symptoms in women: tinnitus in 31
cases (23.2%), tinnitus and vertigo in 18 cases (13.4%), vertigo in 4 cases (3.0%), while in men, in 52
cases (38.8%), 10 cases (17.5%) and 1 case (0.7%), respectively.

There was a statistically significant relationship between the occurrence of sudden hearing
loss/deafness and coexisting symptoms and gender (P<0.05).

In addition, there was a statistically significant relationship between the occurrence of sudden hearing
loss versus sudden deafness and coexisting symptoms (P<0.05).

In patients with sudden hearing loss/deafness, the following changes in the blood picture were
observed in women: hyperglycemia 3 times (2.2%), elevated CRP levels 2 times (1.5%),
hypercholesterolemia 2 times (1.5%) and hyperglycemia with concomitant hypercholesterolemia

2 times (1.5%), while in men hyperglycemia 4 times (3.0%), hypercholesterolemia 4 times (3.0%),
leukocytosis and elevated CRP level once ( 0.7%) and hyperglycemia with concomitant
hypercholesterolemia once (0.7%).

In the videonystagmography study, the following deviations were found in the examined patients: in
women, the most common symptoms were central vertigo 12 times (8.9%), mixed vertigo with

labyrinth deficit 11 times (8.3%) and peripheral vertigo 3 times ( 2.2%), while in men, vertigo was
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observed 12 times (8.9%), mixed vertigo with labyrinth deficit 4 times (3.0%) and peripheral vertigo
once (0.8% ).

In turn, in women with sudden hearing loss/deafness, the following abnormalities were found in
imaging tests: magnetic resonance imaging of the head in 14 cases (10.4%), computed tomography of
the head in 4 cases (3.0%) and computed tomography of the cervical spine in 2 cases (1.5%), while in
men, respectively, in 14 cases (10.4%), in 1 case (0.7%) and in 2 cases (1.5%),

Among the deviations in magnetic resonance imaging of the head in patients with sudden hearing
loss/deafness, women most often found vascular-nerve conflict 9 times (6.7%), vascular-related
changes 3 times (2.2%), while in men vascular-nerve conflict nervous 10 times (7.5%) and vascular
lesions 3 times (2.2%).

The most common causes of sudden hearing loss/deafness in women were: idiopathic 28 times
(20.9%), infectious 12 times (9.0%), vascular 8 times (6.0%) and neurovascular conflict (included
separately) 8 times (6.0%), while in men, respectively, idiopathic 28 times (20.9%), acoustic trauma 13
times (9.7%), vascular 9 times (6.7%) and neurovascular conflict (included separately) 9-fold (6.7%).
The following methods of therapy were used to treat sudden hearing loss/deafness: in women;
vascular drugs + steroids 24 times (17.8%), vascular drugs + steroids + hyperbaria 19 times (14.1%),
vascular drugs + steroids + antibiotics 8 times (5.9%), vascular drugs 6 times (4.4%), vascular drugs +
steroids + anticoagulants 2 times (1.6%), vascular drugs + hyperbaria 2 times (1.6%), vascular drugs +
steroids + anticoagulants + hyperbaria once (0.6%) 8%), vascular drugs + steroid therapy once (1.6%),
surgical treatment once (1.6%), while in men, respectively; vascular drugs + steroids 31 times (23.1%),
vascular drugs + steroids + hyperbaria 23 times (17.0%), vascular drugs 7 times (5.2%), vascular drugs
+ steroids + antibiotics 4- times (3.0%), vascular + hyperbaric drugs 3 times (2.3%), steroid drugs once
(0.8%).

The results of the treatment of sudden hearing loss/deafness according to a three-stage scale
depending on gender were as follows: in women, complete resolution of symptoms was found in 21
cases (15.7%), partial resolution of symptoms in 35 cases (26.2%), no improvement in 8 cases (5.9%),
while in men, complete relief of symptoms was observed in 23 cases (17.2%), partial relief of symptoms
in 39 cases (29.1%) and no improvement in 8 cases (5.9%).

The results of the treatment of sudden hearing loss/deafness according to a three-stage scale,
depending on the method of treatment used in women, were as follows: complete relief of symptoms
was most often obtained after the use of vascular drugs with steroid therapy and hyperbaric therapy
- in 16 cases (25.0%); partial resolution of symptoms took place after treatment with vascular drugs
with steroid therapy - in 18 cases (28.1%) and with the use of vascular drugs with steroid therapy and
antibiotic therapy - in 8 cases (12.5%). No improvement in the treatment of sudden hearing

loss/deafness in women was found in 8 cases (12.5%).
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There was a statistically significant relationship between the occurrence of sudden hearing
loss/deafness between the treatment methods used in women (P<0.05)

In turn, the results of the treatment of sudden hearing loss/deafness according to a three-stage scale,
depending on the method of treatment used in men, were as follows: complete relief of symptoms
was most often obtained after the use of vascular drugs with steroid therapy and hyperbaric therapy
- in 16 cases (22.9%); partial relief of symptoms was noted after treatment with vascular drugs with
steroid therapy - in 26 cases (37.2%) and with the use of vascular drugs with steroid therapy and
hyperbaria - in 7 cases (10.0%). No improvement in the treatment of sudden hearing loss/deafness in
men was found in 8 cases (11.4%).

The number of days of hospitalization of women with sudden hearing loss/deafness was: 42 times
(31.4%) for 4-6 days, 17-times for 7-10 days (12.7%) and 5-times for 1-3 days ( 3.7%), while in men it
was as follows: from 4-6 days 46 times (34.3%), from 7-10 days 22 times (16.4%) and from 1-3 days 2
times (1.5%).

Based on the results, the following conclusions were drawn:

1. In the conducted research, it was found that sudden hearing loss/deafness most often occurred in
both women and men aged 51-60 and 61-70 years.

2. Sudden hearing loss was found in 37.3% of women and 42.6% of men, while sudden deafness was
found in 10.4% of women and 9.7% of men.

3. Due to sudden hearing loss/deafness, women most often reported to hospital between day 4-7 in
19.4% and on day 1in 11.2%, while men, on day 1 in 15.7% and between day 4-7, respectively in 11.9%
and between 1-3 days in 11.2%, which was statistically significant.

4. Tinnitus is more common in men than in women, vertigo is more common in women than in men,
and tinnitus and vertigo together are more common in women than in men, which was statistically
significant.

5. From the imaging studies, the magnetic resonance of the posterior cranial fossa with Gadolinium
contrast - the gold standard - has the greatest value, which was also confirmed by our research,
especially in the diagnosis

neurovascular conflict and neuromas of nerve VIII.

6. In our own research, the most common cause of sudden hearing loss/deafness in both women and
men was: idiopathic in 20.9% and 20.9%, respectively, infectious in 9.0%, vascular in 6.0% and in 6.7%
and neurovascular conflict (included separately) in 6.0% and 6.7%, while in men acoustic trauma
should also be mentioned in 9.7%.

7. The results of the treatment of sudden hearing loss/deafness according to a three-stage scale

depending on gender showed that in women complete relief of symptoms was found in 15.7%, partial
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relief in 26.2% and no improvement in 5.9%, while in men, respectively complete relief of symptoms
was observed in 17.2%, partial relief in 29.1% and no improvement in 5.9%.

8. The best results in the treatment of sudden hearing loss/deafness according to a three-point scale,
depending on the method of treatment used, both in women and men, i.e. complete resolution of
symptoms was obtained after the use of vascular drugs with steroid therapy and hyperbaria - in 25.0%
and in 22, 9%,; partial resolution of symptoms took place after treatment with vascular drugs and
steroid therapy - in 28.1% and in 37.2%.

9. Early use of hyperbaric oxygen therapy in combination with systemic and intratympanic steroids
improves hearing outcomes, therefore it is recommended to use hyperbaric oxygen therapy
concomitantly with steroids as initial treatment in sudden idiopathic sensorineural hearing loss,

especially in younger patients the greatest benefit can be expected.
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