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| Szum w uszach to percepcja dzwigku wylacznie jako rezultat aktywnosci systemu nerwo- il i
i wego bez jakiejkolwiek aktywnosci mechanicznej w §limaku. Ostatnio zostala przedstawiona | \5
‘ teoria powstawania szumu w uszach wg ktérej pojawienie si¢ szumu jest skutkiem interakcji ‘ i |
.' wszystkich osrodkéw drogi shichowej i réznych czgici ofrodkowego systemu nerwowego l
il [Jastreboff 1990]. Wydaje sig, ze najezgstszym Zrodtem szumu jest patologia §limaka Iub | |
nerwu shuichowego [Mc Fadden 1982]. i I
Il W niniejszej pracy oméwiono krotko rézne rodzaje patomechanizméw powstawania szumu ' 31 I
1 : w uszach takie jak: uszkodzenie $limaka o réznej etiologii, wpltyw ukladu eferentnego, zabu- ‘ .
\I | rzenia réwnowagi bodZcow z aferentnych widkien rzesatych wewnetrznych i zewnetrznych ‘ vi
‘ | | 1
\

czyli tzw. teoria kontroli bramkowej, wspolzalezna aktywno$é spontaniczna widkien w nerwie
shichowym 1 inne.

Summary ’

‘ . ‘ Tinnitus is the perception of sound that resulsts exclusively from the activity within the
‘ ‘ nervous system without any corresponding, mechanical vibratory activity within the cochlea. \
‘c Recently, a theory of tinnitus was presented which argued that the emergence of tinnitus ‘
| results from the interaction and contribution of the auditory pathway centers and varius parts J
|

|

i., * Praca pogladowa na podstawie materialéw z ksiazki ,Mechanisms of tinnitus” Jack A. ik
il Vemnon, Aage R. Moller. Zostata przygotowana w ramach grantu KBN 4 P05C 009 96/3129. ‘ ’
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of the central nervous system [Jastreboff 1990] Clinical data point to the cochlea or the
auditory nerve as a localization of such a source in most cases [M_c Fadden 1982]. o
This summary contains a short description of different pa.tologma] mechanisms tinnitus
generation such as: cochlear damage of different etiology, thg impact of the efferent system,
the gate control theory, correlated spontaneus activity in auditory nerves and other ones.

Szum w uszach stanowi ciagle ogromne wyzwanie dla uczonych, z nau}co-
wego 1 klinicznego punktu widzenia. Jak dotad l?owiem, mimo Wieloletnlfzh,
intensywnych badan — patofizjologia szumu wciaz pozostaje nie do. konca
wyjasniona. A szum uszny jest szczegdlnie rozpowszechmogyn_l Objav&,’t?m.
Juz samo pojecie ,szumu usznego” budzi wiele kontrowersji i ma réine
znaczenie dla roznych ludzi. N . .

Amerykanski Narodowy Instytut Standardéw definiuje szum J_ako odcz_uc:le
dZzwigku bez pobudzenia zewngtrznego [ANSI.1969]. Deﬁmcy{af ta 'obfajrry:u-
je: halucynacje sluchowe zwigzane ze schizofrenia, rc?Zporodnosc dzwiekow
somatycznych takich jak np. mioklonia podniebienia, ziejaca trabka stuchowa,
patologia stawu skroniowo-zuchwowego, szmery naczyniowe oraz szum
w uszach zwiazany ze spontaniczna emisja otoakustyczna, szumy pochodzenia
$§limakowego, szumy wynikajace z zaburzen nerwu shuchowego czy central-
nych drog stuchowych. ‘ N

Celem ujednolicenia terminéw zwiazanych z ta tematyka przytho, cfeﬁmclq
szumu jako: odczucie dzwigku, ktore wynika wqucznie.z a.ktywnosc: w olf-
rebie ukladu nerwowego bez jakiejkolwiek odpow'iada]qcejlaktywnosc: wi-
bracyjnej, mechanicznej w obrebie §limaka. Jezeli dochodzi _do ’po?budze.nla
mechanicznego w Slimaku, ktére moze by¢ odniesione do odczu(:lq dzw1Qkp, jest
ono klasyfikowane jako diwiek somatyczny z dalszg specyﬂkaqa( f)dzwmrcw—
dlajaca jego pochodzenie. Ocena psychoakustyczna w1qkszqéc1 SZUM6W usznych
pokazuje bowiem, ze odczucie szumu rézni sie od odgzu01f=1 §zw1qku ze\fvnqtrz—
nego. W maskowaniu nie ma korelacji z czestotliwoscia dzwu;ku mas}cujqcego.
Maskowanie kontrlateralne jest zwykle tak samo skuteczne jak ipsilateralne.
Niemozliwe jest styszenie szumu przez osoby trzecie oraz obs_erwuje sﬁq tzw.
»inhibicje resztkowa” u mnicktorych pacjentéw po zamaskowaniu szumow (rge
odczuwanie szumoéw przez krotki czas po zakonczeniu maskowania). Wreszcie
wystepuje zwykle duza niezgodno$é migdzy nateZeniem o_dczuwanggo szumu
usznego, a jego ucigzliwoscig dla pacjenta. Wszystko to jest pthwrdzemem
teorii, ze odczuwanie szumu wynika z nieprawidlowej czynnosci b1oeleknycgnej
w obrebie drogi shuchowej, a nie z biemego przenoszenia dodat-ljzowego d.i“f}qku
wytworzonego w Slimaku. Dokladniejsza analiza tych obserwacji data ob,ov.vmzu—
Jjaca obecnie definicj¢ szumu, jako wyniku: ,nieprawidlowej aktywnosci ner-
wowej w obrgbie drogi stuchowej, ktéra nie moze by¢ wzbudzana przez
jakakolwiek kombinacj¢ dzwigkow zewnetrznych” [Jas.treboﬁ' 1990]. _

Dalsze rozwazania bgda dotyczy¢ mozliwych mechanizméw w patogenezie
SZumu usznego.

Najnowsze hipotezy powstawania szumu w uszach... 185

MIEJSCE GENERACJI SZUMU USZNEGO

Jastreboff [1990], wysunat teorig, ze pojawienie sie szumu w uszach jest
skutkiem udziatu i interakcji wszystkich pigter drogi stuchowej i réznych
oSrodkéw w Centralnym Systemie Nerwowym. Za postrzeganie i odczucie
SZumu oraz zwiazane z tym reakcje odpowiedzialne sa o$rodki podkorowe,
kora mozgu, uktad limbiczny 1 autonomiczny.

Prace badawcze nad patofizjologia powstawania szumu i wykrywaniem
miejsc jego generacji sa jednak bardzo istotne, gdyz w przysztosci moga
przynies¢ odpowiedZ jak mu zapobiega¢ i leczy¢ go przyczynowo.

Najprawdopodobniej nie ma Jednego, wspdlnego dla wszystkich przypad-
kéw, patomechanizmu generacji szumow.

W wigkszosci przypadkéw pochodzenie szuméw mozna wiaza¢ z patologia
slimaka. Z szumem w uszach zwigzane sg prawie wszystkie etiologie czucio-
wej utraty shuchu (uraz akustyczny, otoskleroza §limakowa, niedostuch typu
presbyacusis, choroba Méniére‘a, skutki uboczne lekéw ototoksycznych).

Powstawanie szumu usznego zalezne od uszkodzenia $limaka mozna wy-
thumaczy¢ zaburzeniem jego motoryki. Wiadomo, ze komoérki shuchowe
zewngtrzne (OHCs) maja zdolno$é do wykonywania czynnych ruchow. Ruchy
te umozliwiaja mechaniczne przetworzenie sygnahu dzwigkowego zanim zo-
stanie on przekazany komérkom stuchowym wewnetrznym (THCs). Istnieja
dwa rodzaje skurczu komérek stuchowych zewngtrznych: szybki i wolny.

Skurcz szybki jest catkowicie niezalezny od wiokien aktyny i miozyny. Zakres
ruchéw szybkich mierzy sie w ms (mikrosekundach). Energia mechaniczna, uwol-
niona pod wplywem tych ruchéw prowadzi do wzrostu czutosci o okolo 40 dB.

Ruchy wolne natomiast wplywaja na zwigkszenie czutosci dla niskich pozio-
méw natezen dzwicku przez wzmocnicnie i strojenie fali wedrownej. Skurcz
wolny mierzy sie w ms (milisekundach). Faza wolna skurczu zmienia sztywnosé
ukiadu: blona podstawna—komoérki shichowe zewngtrzne-blona nakrywkowa
1dzigki temu pehi rolg ochronna przed wysokimi poziomami natgzen dzwiekéw.

Szumowi usznemu czesto towarzyszy odbiorcze uszkodzenie shichu, a tak-
ze zjawisko wyréwnania glonodci. Przypuszczalny mechanizm tego zjawiska
polega na utracie nieliniowo$ci w mikromechanice §limaka (za ktora odpo-
wiedzialne sq komorki shuichowe zewngtrzne). Jesli do$wiadczalnie wywola
sig czgsciowa degeneracje komérek stuchowych zewnetrznych, mozna zaob-
serwowac jednoczesny wzrost amplitudy skurczow szybkich. Ruchy te zani-
kaja jedynie w przypadku $mierci komérki. Ten wzrost amplitudy skurczéw
szybkich jest odpowiedzialny za wzrost ruchliwosci komorki 1 jest uznawany
Za przyczyng szumow usznych.

W przypadku osoby z odbiorczym niedostuchem w pewnym przedziale
czgstotliwosdei dochodzi do degeneracji komoérek stuchowych zewngtrznych
w okre§lonym regionie §limaka. Degeneracja ta jest odpowiedzialna za brak
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wzmocnienia fali wedrujacej. Wibracja wytworzona przez nadmiernie ruchli-
we komorki stuchowe zewngtrzne nie jest nastgpnie przenoszona jako wstecz-
na fala wedrujaca w kierunku strzemigczka i nie powstaje dlatego emisja
akustyczna. Ale wibracja ta dociera do sasiadujacych komérek stuchowych
wewnetrznych 1 jest odbierana jako szum.

Do patologicznych skurczéw szybkich moze doj$¢ rowniez wskutek zaburzen
w elektromechanice $limaka. Elektryczna kontrola nad ruchami szybkimi spra-
wowana jest przez zmiany potencjalu komérkowego zew. komorek stuchowych
lub przez zmiany zewnatrzkomorkowego pola elektrycznego. Mikrofoniki §lima-
ka sg takim zewnetrznym polem elektrycznym. Sugeruje sie, ze wskutek uszko-
dzenia $limaka dochodzi do zmian mikrofonikéw slimaka, co z kolei mogloby
powodowaé wzbudzenie miejscowych 1 niekontrolowanych ruchéw szybkich.

Innym mechanizmem generacji szumow §limakowych moga by¢ zmiany
potencjalu receptorowego komoérek shuchowych spowodowane zaburze-
niami w obre¢bie kanalow jonowych.

Do powstania potencjatu receptorowego komorki konieczna jest obecnosé
kanalow jonowych. W komérkach stuchowych zewngtrznych opisano dotad
kanaty szczytowe 1 kanaly boczne.

Kanaly szczytowe zwrocone sg w kierunku przestrzeni endolimfatyczne;.
Pod wplywem odchylenia rzgsek ulegaja one otwarciu i potas oraz wapn
z endolimfy naptywa do wngtrza komoérki. Ten naptyw dodatnich fadunkow
doprowadza do depolaryzacji potencjatu cytoplazmatycznego (receptorowe-
go). Powoduje to wzrost stezenia wapnia wewnatrz komoérki i co za tym idzie
skurcz wolny komoérek stuchowych zewnetrznych lub uwolnienie neuromedia-
tora w komérkach stuchowych wewngtrznych.

W podstawno-bocznej cze$ci komoérek rzgsatych zewnetrznych opisano ka-
naly boczne, ktére pozwalaja na repolaryzacjg i hyperpolaryzacje tych komo-
rek. Kanaly te sa zwrocone w kierunku przestrzeni perilimfatycznej. Depolary-
zacja otwiera boczny kanat potasowy, dzigki czemu jony potasu moga swobod-
nie odptyna¢ do perilimfy, doprowadzajac do repolaryzacji komérki.

Najprawdopodobniej, wszelkie zaburzenia czynno$ci kanaléw jonowych,
(zarowno wzrost przepuszczalnosci kanalow szczytowych jak i blokada bocz-
nych) powoduja zmiany potencjatu receptorowego, co z kolei wywota badZ
nieprawidiowe uwolnieni¢ neurotransmitera w komorkach rzgsatych wewnetrz-
nych badZ zaburzenie kontroli nad ruchami komoérek rzesatych zewngtrznych.

W obydwu tych przypadkach moze doj$¢ do powstania szuméw usznych.

Zatrzymanie potasu we wnetrzu komorek rzgsatych zewnetrznych i ich
nastgpowa ciagta depolaryzacja, powoduje w efekcie zaburzenie ich motory-
ki. Moze to tlumaczy¢ patomechanizm szumu usznego w przypadkach ostrego
ataku choroby M¢niere‘a czy urazu biednika (kiedy dochodzi do wzrostu
stgzenia potasu w perilimfie wskutek przenikania potasu z endolimfy i zablo-
kowania w ten sposdb mozliwoéci repolaryzacji).
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Znaczacy rolg rowniez w powstawaniu szuméw $§limakowych moga odgry-
waé — zaburzenia stgzenia jonéw wapniowych wewnatrz komérek stucho-
wych zewnetrznych.

Wapn:

— otwiera boczny kanal potasowy,

— aktywuje zalezne od aktynomiozyny wolne ruchy komérek stuchowych
zewnetrznych,

~ wplywa na uwolnienie neuromediatora w komérkach shichowych we-
wnetrznych.

W przypadku zaburzenia poziomu wapnia wewnatrzkomérkowego mogtoby
dochodzi¢ do patologicznej czynnosci kanatu potasowego i wywota¢ nieprawi-
dlowy potencjal receptorowy, mogloby wystapi¢ zaburzenie aktywacji aktyno-
miozyny, a co za tym idzie patologia w wolnym skurczu komérek stuchowych
zewngtrznych, wreszcie mogloby doj$¢ do zaburzen w uwalnianiu dosrodkowe-
go neurotransmitera w komorkach stuchowych wewnetrznych i wynikajacych
z tego zmian aktywnosci elektrycznej w dosrodkowych wibknach nerwowych.

Inne slimakowe mechanizmy molekularne moga by¢ réwnicz przyczyna
powstawania szumu usznego. Sugeruje sie, ze pewne zaburzenia biochemicz-
ne, dotyczace np. biosyntezy bialek (kalmoduliny, neurotransmiteréw, bialek
kanaléow jonowych) moga prowadzié do zaburzen metabolizmu komérki, kto-
re staja si¢ zrodlem szumu. Na przyktad, zaburzenia w produkcji, uwalnianiu
1 wychwycie zwrotnym glutaminy moga prowadzi¢ do powstania tego obja-
wu. Dla prawidtowej czynno$ci komérek stuchowych zewnetrznych niezbed-
ne jest wysokie stezenie glutaminy w przestrzeni zewnatrzkomérkowej. Wy-
daje si¢ prawdopodobne, ze to wiasnie glutamina jest neurotransmiterem
w komérkach stuchowych wewnetrznych. Istnieja prawdopodobnie dwa
rodzaje receptoré6w glutaminianu we widknach doprowadzajacych typu I:
rodzaj N-metyl-D-asparaginian (NMDA) oraz nie-NMDA z receptorami akty-
wowanymi jedynie dzwigkami o duzym natezeniu.

NIEZROWNOWAZONA AKTYWNOSC WEOKIEN AFERENTNYCH
TYPUII II

Wigkszo$¢ uszkodzen §limaka prowadzi w pierwszym rzedzie do znisz-
czenia komorek shichowych zewnetrznych i do nastgpowego zaburzenia
ukiadu doprowadzajacego komérek rzesatych zewnetrznych i wewngtrznych.
Komérki rzgsate wewngtrzne unerwione sa przez grube, zmielinizowane
wlokna aferentne typu I, komorki rzgsate zewngtrzne przez cienkie, pozba-
wione ostonki widkna aferentne typu II. Uszkodzenie ukltadu komoérek rzesa-
tych zewnetrznych mogtoby powodowaé miejscowe zapadniecie sie blony
nakrywkowej zmniejszajac odlegtosé miedzy rzeskami weiaz funkcjonujacych
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komorek rzesatych wewngtrznych a blona nakrywkowa. Moze to powodowac
depolaryzacje toniczna, zmiang uwalniania transmitera przy zlaczu nerwo-
wym komorek rzgsatych wewngtrznych, czego wynikiem jest nieprawidiowa
aktywno$¢ we wioknach doprowadzajacych [Jastreboff 1990; 1992].

Teoria ta moze wyjasni¢ wiele tajemnic szumu w uszach i1 pokaza¢ nowe
podejécie do klinicznej oceny pacjentéw. Ciekawa rzecza jest to, ze wysoko$é
szumu zazwyczaj odpowiada czgstotliwo$ciom obejmujacym nachylenie krzy-
wej tonalnej [Hazel 1987]. danego pacjenta. Nachylenie krzywej tonalnej
odpowiada obszarowi blony podstawnej, gdzie nastepuje przejScie od znacz-
nie uszkodzonych komorek rzesatych przy wyzszych czgstotliwos$ciach, po-
przez obszar cze§ciowo uszkodzonych komoérek zewngtrznych i komoérek
wewnetrznych do stosunkowo normalnych komérek rzgsatych wewngtrznych
i zewnetrznych. Stad, w obszarze blony podstawnej odpowiedzialnym za
nachylenie krzywej tonalnej, powinny by¢ funkcjonujace komorki rzgsate
wewnetrzne i uszkodzone komérki rzgsate zewngtrzne co obserwowano w ba-
daniach do$wiadczalnych na zwierzgtach.

Inna sprawg jest wystepowanie szumu w uszach u pacjentow, ktérzy nie
maja widocznej utraty shuchu, podczas gdy niektorzy ze znaczna utrata stuchu
nie maja wcale szumu w uszach.

Aby to wyjasnié, trzeba sobie przypomnieé, ze audiogram jest odbiciem
gtownie czynnoséci komorek stuchowych wewngtrznych 1 ze rozproszone gszko—
dzenie komérek stuchowych zewnetrznych az do 30% ich calosci, nie ma
znaczacego wplywu na prog styszenia [Bohne i Clark 1982, Hamernik, Patter-
son, Turrentine i Ahroon 1989; Salvi, Perry, Hamernik i Henderson 1982].

Jezeli pacjent ma utrat¢ stuchu z symetrycznym uszkodzeniem uldadé\y
komorek shuchowych zewnetrznych i wewngtrznych — szum w uszach moze nie
wystapi¢. Z drugiej strony, inny pacjent z takim samym audiogramem moze
mieé szum w uszach, gdy wystepuje asymetria w zaburzeniach tych uktadow.
Z kolei inny pacjent, z prawidlowym audiogramem moze mie¢ lokalne uszko-
dzenie uktadu komorek stuchowych zewngtrznych wywolujace niezrownowazo-
na aktywnoé¢ widkien typu I i typu II i wynikajacy z tego szum w uszach.

Za pomoca otoemisji wywolanej i otoemisji produktow znieksztatcen okn?-
§la si¢ stan komorek shuichowych zewnetrznych, podczas gdy audiometria
tradycyjna ocenia stan komorek stuchowych wewngtrznych. Przez porownanie
tych wynikéw mozliwe jest okreslenie na blonic podstawnej miejsc z réznym
uszkodzeniem uktadéw komorek stuchowych zewngtrznych i wewnetrznych.

WPLYW UKEADU EFERENTNEGO

Mikromechanika §limaka jest kontrolowana przez uktad odprowadzajacej
petli sprzgzenia zwrotnego.
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Widkna eferentne pochodza z gérnego zespotu oliwki i tworza peczek oliw-
kowo-slimakowy. Dzielg si¢ one na uklad przysrodkowy i boczny. Widékna czesci
przySrodkowej sa w wigkszosci skrzyzowane i unerwiaja komorki rzesate ze-
wngtrzne, tworzqc synapsy u podstawy tych komoérek. Widkna czeéci bocznej sa
w wigkszo$ci wioknami nieskrzyzowanymi i tworza synapsy z dendrytami wio-
kien aferentnych ponizej dolnego bieguna komoérki rzesatej wewnetrzne;.

Glownym zadaniem unerwienia eferentnego przysrodkowego potaczonego
z zewngtrznymi komorkami rzgsatymi, jest hamowanie funkcjowania mechani-
zmoOw aktywnych, np. podczas stymulacji ucha przeciwleglego [Puel i inni 1990:;
Rebilliard 1991; Collet i inni 1990], podczas urazu akustycznego [Handrock,
Zeisberg 1982; Rajan, Johnstone 1983; Vassout 1991] lub zadan zwiazanych
z wybibreza uwaga [Puel i inni 1988; Froehlich i inni 1990; Meric, Collet 1992].

Badania doSwiadczalne nad uktadem eferentnym bocznym, dopaminergicz-
nym wskazuja na jego hamujace dziatanie, ktére mogloby stanowié¢ mecha-
nizm wewnetrznego zabezpieczenia przeciw patologiom $limakowym zwiaza-
nym z glutamatergiczna natura wewnetrznych komoérek rzgsatych (np. ische-
mia). Przedstawiane juz byly sugestie, Zze utrata podstawowych neuronéw
stuchowych, a co za tym idzie obnizenie wrazliwosci stuchowej, wynika ze
skutkow kumulowania si¢ epizodow ischemii w $limaku [Johnsson 1973],
a szumy w uchu moga powsta¢ wskutek dysfunkcji synapsy glutamatergicznej
wew. komorek rzgsatych [Pujol 1992].

Podsumowujac, ukfad eferentny moduluje aktywno$é komérek stuchowych
zewngtrznych by zapewni¢ optymalny punkt dzialania dla wzmocnienia fali
wedrownej 1 w ten sposéb zwigkszyé bodziec doprowadzajacy. Sugeruje sie,
ze aktywno$¢ widkien doprowadzajacych typu II, unerwiajacych komorki
rzgsate zewngtrzne umozliwia proces opracowywania informacji o fali dzwie-
kowej w momencie jej wejscia do narzadu stuchowego (by¢ moze po zawar-
ciu danych z komoérek stuchowych wew. okre§la pozycje blony podstawne;).
Informacje te po przetworzeniu przez piefi mézgu moduluja aktywnos$é w ob-
rebie ukiadu eferentnego, co z kolei dopasowuje diugosé komorek stucho-
wych zewngtrznych w danym punkcie na blonie podstawnej. State lub przej-
Sciowe zaburzenia czynnosci komorek stuchowych zewnetrznych w czeéci
blony podstawnej, wytworzy poprzez te petle zmniejszong aktywno$é w ob-
rebie czgSci widkien eferentnych, unerwiajacych t¢ czg$é blony podstawnej.

Zwigkszona aktywno$¢ w obrebie ukladu eferentnego ostabia aktywne
procesy w obrebie $limaka. I przeciwnie, zmniejszona aktywno$¢ moglaby
obnizy¢ hamowanie na wioknach doprowadzajacych typu I, wychodzacych
z komérek shuichowych wewnetrznych, co powinno da¢ ,,nadaktywnosé” funk-
cjonujacych komérek shuichowych wewnetrznych i przyczynié si¢ do ,,$lima-
kowego” szumu w uszach.
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TEORIA KONTROLI BRAMKOWEJ
[Melzack i Wall 1965, Tonndorf 1987]

Teoria kontroli bramkowej zaktada wsp6lne dziatanie dwoch roznych uk}ad(:)w
wiékien przy wytwarzaniu subiektywnych odczué. Bodziec z’Je.dncgo z uklado_w
wlokien ,zamyka” bodziec drugiego na neuronaph_ przekaz:-rpkowych w pniu
mézgu/rdzeniu kregowym i reguluje przekazywanie mformaq.l w 'lgeru,nku wy-
7szych poziomOw centralnego systemu nerwowego. Wed}gg tej teorii, zrownowa-
zony bodziec z obu ukladow doprowadzajacych jest komeczn}: dla wytworzenia
normalnego odczucia zwiazanego z bodzcem. Réwnovyaga bodzca z doprowadza-
jacych wiokien komérek stuchowych wewne;trznych i z_ewnqtrznych w stosunku
do bramki pnia mézgowego wydaje si¢ by¢ jednostronnie przesunieta, gdy zo’sta—
nie uszkodzony jeden rodzaj komorek rzesatych. Stad, u’szkodzcme' komorek
rzesatych zewnetrznych mogloby otworzy¢ bramke dla bodzca’z komorek rzegsa-
tych wewngtrznych i wytworzy¢ odczucie szumu w ‘uszach. Rownowaga aktyw-
noéci w tych dwéch ukladach moze by¢ réwm-ez ’modulowana przez ukiad
eferentny. Bylaby to analogia do ukladow kontroli bolu.

WSPOLZALEZNA AKTYWNOSC SPONTANICZNA WLOKIEN
W NERWIE SEUCHOWYM

Czesto jeszcze mozna ustysze opinig, Z¢ szum uszny powstaje W wym@{ul
zwiekszonej czgstosci wyladowan we wioknach nerwu sluphowego. Wyn}kl
badaf przeprowadzanych na zwierzetach przecza temu stwlerdzenxu. Wraze-
nie szumu nie jest zwiazane z liczba wytadowa w nerwie stuchowym, ale
z przebiegiem czasowym tych wyladowan. o -

Wibkna nerwu shuchowego sa aktywne nawet w catkowitej ciszy (jest to
tzw. aktywnoS§¢ spontaniczna). Wyladowania maj_q wtedy charakter przypad-
kowy. Wzrost synchronizacji aktywnosci nastgpuje w normalnyc_;h w’an-mk‘ach
rownolegle do wzrostu natezenia dzwigku, ale przy pobudzal_nu dzwigkiem
synchronizacja poszczegdlnych wiokien nigdy nie jest catkowita. .Peina syn-
chronizacja wystgpuje wtedy, gdy nerw jest pol?pdzany pr?cd.em. Wlele. danych
przemawia za tym, ze od stopnia synchronizacj1 e_tktywnoscn nerwowej w dro-
gach stuchowych zalezy, czy aktywno$¢ ta zostanic odebrana ]akp dz_w1qk czy
tez nie. Jesli tak, to procesy patologiczne powodujace synchronizacjg gktyw—
noéci nerwowej bez dzwigku zewnglrznego moga spowodowac odczucie szu-
mu. _ '

I tak nadmierny, spontaniczny doptyw jonoéw potasowych 1 wapmcewych
do wszystkich ztaczy nerwowych komérek rzegsatych mgie powod_t?wac syn-
chroniczne uwalnianie transmitera przy tych zfaczach i prowadzi¢ do syn-
chronizacji aktywnosci widkien nerwowych.
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Do synchronizacji takiej moze doj$¢ réwniez w przypadku nieprawidlowych
polaczen miedzy wiéknami nerwu stuchowego wskutek réznego typu uszkodzen
nerwu. (chirurgiczne manipulacje na nerwie shuchowym, ucisk nerwu przez guz,
pulsacja petli tetniczej na nerwie itp.). W przypadkach tych moze dojs¢ do
przerwania lub $cienczenia ostonki mielinowej nerwu 1 utraty izolacji elektrycz-
nej, ktéra moglaby prowadzi¢ do wymiany wytadowan migdzy wioknami.

Istnieje hipoteza sugerujaca udziat ukladu pozawstegowego jako miejsca
generacji szumu. Uklad pozawstggowy jest niespecyficzna droga stuchowa,
ktora oddziela si¢ od klasycznej drogi stuchowej na poziomie wzgorkow
dolnych blaszki czworaczej (na powierzchni grzbietowej §rodmoézgowia). Jej
dosrodkowe neurony koncza si¢ gtownie w obszarze kory kojarzeniowej,
podczas gdy czes¢ wstggowa drogi sluchowej biegnie do pierwotnej kory
stuchowej. Pomyst, by tu szukaé Zrédia szumu wziat si¢ by¢ moze stad, ze
nawet w przypadkach bardzo ucigzliwego szumu usznego nie obserwowano
zmian w zapisie potencjalow wywolanych z pnia moézgu.

Z powodu licznych podobiefistw miedzy szumem usznym a bolem, Tonn-
dorf 1987, Vernon i Meikle 1985, zaproponowali Model Deaferentacji I
Uwrazliwienia Neuronéw Of$rodkowych w tworzeniu szumu usznego.
Uklad stuchowy wydaje si¢ przypomina¢ uktad somatosensoryczny migdzy
innymi przez to, Ze uszkodzenia na obwodzie powoduja ,nadaktywnos$é”
neurondéw centralnych. Te ,uczulone neurony” wykazuja obniZone progi po-
budzenia elektrycznego, co wykazano na zwierzgtach.

Badania elektrofizjologiczne nad ukladem czuciowym prowadzone na zwierzg-
tach, pokazaly rowniez, ze deaferentacja, czyli odcigcie doptywu bodzcéw z da-
nego narzadu, powoduje duze zmiany w obrebie mapy czuciowej danego obszaru.
Mapa czuciowa odzwierciedla tzw. reprezentacjg somatopowa danej czgsei ciata w
OUN. Wykazano, ze uszkodzenie obwodowych neuronéw czuciowych wywoluje
poszerzenie pol czuciowych i1 zmiang reprezentacji czucia skoémego na réznych
poziomach OUN (w rdzeniu kregowym, jadrach rdzenia przediuzonego, jadrach
czuciowych wzgorza). Potwierdzono, ze uszkodzenie §limaka powoduje poszerze-
nie obszaru reprezentacji stuchowej, gdzie odbierane sa impulsy nerwowe kodujace
czgstotliwo$¢ 1 natgzenie dzwigku, na poziomie wzgérkow dolnych i w obrgbie
kory stuchowej w miejscach graniczacych ze strefa uszkodzenia.

Badania nad calym systemem nerwowym potwierdzaja, ze zjawisko reor-
ganizacji mapy czuciowej w OUN jest powszechnym skutkiem deaferentacji
obwodowej.

Rok po uszkodzeniu $limaka zasigg przemieszczenia pol receptorowych
dla poszczegolnych czestotliwosci wynosi ok. 5 mm, co przekracza granice
zasiggu odgatezien dendrytow w korze stuchowej. Zatem zmiany takie zacho-
dza najprawdopodobniej takze u pacjentéw dotknigtych szumem usznym.

W rozwoju technik shuzacych do obrazowania CUN nalezy upatrywac
nadziei na znalezienie powyzszych zjawisk takze u ludzi.
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W proponowanym modelu do§wiadezalnym tancuch hipotetycznych wyda-
rzen bytby nastepujacy: . . .

1. Nadmierne pobudzenie akustyczne lub inny uraz powoc_iujf: uszkodzer}le
wiékien nerwowych §limaka, prowadzac do statego lub przejsciowego odcig-
cia bodzcow do pewnej czgsei stuchowego OUN. _ ’

2. Odciecie bodzcoéw do struktur OUN uruchamia rpechamzmy komorkro-
we, ktére powoduja znieksztalcenic odwzorowar’} éhn}akowycy obsza}row
OUN tak, aby odpowiadaty one na czestotliwosci dzwigku, ktore granicza
z uszkodzonym obszarem $limaka. o '

3. Z powodu charakterystycznej tendencji do pszkadzama §limaka naj-
pierw w wyzszych czestotliwoséciach, obszary graniczne to obszary’z 'clzqsto-
tliwoéciami nizszymi (cho¢ w przypadku ograniczonych uszkodzen $limaka
rozszerza si¢ granica i wyzszej czestotliwosci). '

4. Réwnolegle do wyzej opisanych zmian tonotopowych, w’wymku uszko-
dzenia obwodowego dochodzi do uczulenia pewnych neuronoéw OUN

5. W wyniku uczulenia, dotknigte neurony Zywo reagujg na mskopozmmow'c
bodzce, ktére wezeéniej byly nieskuteczne do ich pobu@zema _(mogka to by by’c,:
aktywno$¢ wzbudzona wspdlczulnie, normalna _lub nmpraxy@iowa a.kty\ynosc
spontaniczna, lub reakcja wiokien nerwowych éhrpaka na _dzwmk OtOC,:ZGI{lE.l).

6. Bodzce niskopoziomowe mogtoby pochodzi¢ giéwnie z obszaréw §lima-

h graniczacych z uszkodzeniem. ‘
kO“;B'/CZ fowodqu}rrzemodelowania $limakowego, W fobszarach QOUN z odcig-
tymi bodzcami, stala aktywno$¢ uczulonych neuronow ‘OU_N spowodowaiaby
wigkszy niz normalnie obszar aktywnoéci_korf)\yej, odpomadajancy T0ZSZEIZ0-
nej reprezentacji $limakowej dla czqstothw.osm przylegajqcych (i zazwyczaj
nizszych), niz czestotliwosci, ktore pobudzityby obszar odcigty od bodzcow
przed uszkodzeniem. _ . -

8. Czestotliwosci, ktora otrzymuja rozszerzone reprezen}fitqe korowe wo
odcietych obszarow OUN okre$latyby odczuwang wysoko$¢ szumu usznego.

Nalezy jeszcze na koniec wspomnie¢ o roli ukiadu wspélczu_lnego
w patogenezie szumu. Model ten zostal zaproponowany przez Robertsa 1 wsp.
[1986, 1990]. . o .

Istnieje wiele prac, ktore wskazuja na znaczne unerwienie wspotczulne
slimaka. ' _ o _

Jedna cze$¢ unerwienia wspdlczulnego jest zwiazana z naczyniami k-rwu?-
noénymi, podczas gdy druga wydaje si¢ nie mie¢ zwiazku z kr-qzeme.n} -1k0n-
cowe wiokna cisle przeplecione sa z wioknami doprowadzajacymi $limaka
przyérodkowo od uzdeczki przebitej (habenul'a perforatg). . ’

Badania do$wiadczalne wykazaty, Ze wycigecie Zwoju SZyJnego gornego,
zmniejsza amplitude nadprogowych odpowiedzi nerwu shuichowego, a pobu-
dzanie elektryczne tego zwoju zwigksza ja.
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Jezeli widkna wspétczulne moga pobudzi¢ widkna nerwu §limakowego
u ludzi, mozna by sadzi¢, ze toniczna aktywno$é wspoétczulna moze tak mo-
dulowaé aktywno$¢ nerwu stuchowego, ze w efekcie powstanie odczucie
dzwigku przy braku pobudzenia akustycznego

I rzeczywiscie, znaczny procent pacjentéw podaje, ze stres, zmeczenie, lek
(a wige stany zwiazane z aktywacja systemu wspétczulnego) nasila ich szum
w uszach.

Istnieja réwniez dowody na wplyw wspdiczulnej regulacji przeptywu krwi
w Slimaku (by¢é moze za poSrednictwem nn. okotonaczyniowych). Moze ona
przyczyni¢ sig do odczuwania pulsujacego szumu w uszach, o ktérym moéwia
niektérzy pacjenci. Czasami naklada si¢ on na staly szum o innym brzmieniu.
Zmienno$¢ pulsacji szumu moze wskazywaé na jej zwiazek z dynamicznie zmie-
niajacymi si¢ stanami aktywno$ci wspolczulnej, tak ogélnej jak i miejscowej.

Jak wiadomo widkna eferentne nerwu $limakowego w wiekszoéci docho-
dza do komoérek stuchowych zewnetrznych. Najprawdopodobniej kontroluja
one wolne skurcze tych komérek. Moga one wptywaé na czynno$é komoérek
stuchowych zew. bezposrednio lub przez receptory cholinergiczne i GABA-
ergiczne. Komorki stuchowe zew. z receptorami cholinergicznymi na stymu-
lacjg wspotczulng reaguja skroceniem. Natomiast te z receptorami GABA-
ergicznymi hiperpolaryzacja i wydhizeniem komérki.

Stad zaburzenia w uktadzie wspotczulnym moga spowodowa¢ brak kontro-
li nad ruchami komérek stuchowych zewnetrznych, a to w dalszej konse-
kwencji moze prowadzi¢ do generacji szumu.

PODSUMOWANIE

W bardzo skrécony sposéb przedstawitam tylko niektére potencjalne pato-
mechanizmy powstawania szumu w uszach. Ich ilo§¢ i fakt, Ze w znacznej
mierze sa hipotezami §wiadczy o ztozonosci problemu.

Postgp badan w tej dziedzinie jest niewatpliwie utrudniony przez niedo-
stepnos¢ drog stuchowych cztowieka dla badah do$§wiadczalnych, brak obiek-
tywnych metod rejestracji i monitorowania zjawiska szumu usznego i brak
dobrego, adekwatnego modelu zwierzecego.
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