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Streszczenie 

Celem pracy była analiza specyficzności częstotliwościowej słuchowych potencjałów pnia mózgu wywoływanych impulsem tonu o obwiedni Gaussa o częstot liwośc i 500 Hz w uszach z uby­tkami ślimakowymi o różnej wielkości . W oparciu o dane z pomiarów lalencji fali V dla trzasku i krótkiego tonu o częstotliwości 500 Hz [Kochanek (i in.) 1999] wyznaczono różnice latencji pomię~ 
dzy odpowiedziami dla obu bodźców i porównano je z wartościami referencyjnymi wyznaczonymi na podstawie wyników prac innych autorów [Hoke (i in.) 1991; Eggermont 1979J. Wyniki analiz róż­nych grup wyników wykazały, że odpowiedzi osób z ubytkami ślimakowymi dla bodźca o częslotli~ 
wości 500 Hz cechują się większą specyficznością częstotliwościową niż odpowiedzi osób o słuchu normalnym w zakresie dużych intensywności. Ogólnie stwierdzono, że niezależnie od typu audiogra~ mu odpowiedzi te są specyficzne częstotliwościowo w całym zakresie stosowanych intensywności. 
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Summary 

The authors present the analysis of frequency specificity of auditory brainslem responses e!icited 
by a tone pip of Gaussian envelope at a frequency of 500 Hz in cochlear hearing losses. On the basi s 
or previously measured latencies of wave V for a click and 500 Hz tone pip [Kochanek (et al.) 1999], 
the authors evaluated differences between the Jatencies, and compared them with the reference vaJues 
obtained by other authors [Hoke (et al.) 199\, Eggermont 1979]. The analysis or results of different 
groups ofpat ients shows thal the responses to the 500 Hz stimulus in the s~bjects :vit~ cochl,ear hear­
ing losses exhibit greater frequency specificity than those from norma! ears In the high mtenslty range. 
Generally, it was proven that the responses are frequency specific in the whole range ofthe applied 
stimulus intensity, irrespective of the type of audiogram. 

Przy wykorzystaniu latencji fali V do oceny specyficzności częstotliwościowej 
odpowiedzi pnia mózgu wywoływanych impulsami tonalnymi należy zwrócić 
uwagę na te składniki latencji, które są związane w dużym stopniu z miejscem 
pobudzenia ślimaka, częstotliwością i intensywnością bodźca. W przypadku uszu 
z ubytkami słuchu typu ślimakowego konieczne jest również rozważenie tych 
mechanizmów, które mogą wpływać na zmiany wartości poszczególnych 
składników latencji fali V. 

Powszechnie wiadomo, że latencja fali V słuchowych potencjałów wywołanych 
pnia mózgu zależy od wielu różnych czynników, m.in. od miejsca pobudzenia 
ślimaka, parametrów toru akwizycji i bodźca, stanu ślimaka oraz nerwu słucho­
wego i pnia mózgu. Przyjmuje się, że dla określonego bodźca latencja fali V jest 
wypadkową różnych mechanicznych i fizjologicznych procesów zachodzących 
w ślimaku, nerwie słuchowym i pniu mózgu. Można przedstawić ją jako sumę 
takich składników, jak: opóźnienie akustyczne, czas transportu ślimakowego, czas 
odpowiedzi impulsowej ślimaka w miejscu pobudzenia, opóźnienie synaptyczn.e 
pomiędzy komórkami wewnętrznymi i nerwem słuchowym oraz czas przewodm­
ctwa neuronaInego w pniu mózgu [Brown (i in.) 1994; Don (i in.) 1993; 1994; 
1996; 1997; Eggennont, Don 1986; Eggennont (i in.) 1996; John, Picton 2000]. 
Opóźnienie akustyczne jest to czas, jaki upływa pomiędzy momentem włączenia 
bodźca a dotarciem pobudzenia do okienka owalnego. Czas transportu ślimakowe­
go oraz czas odpowiedzi impulsowej ślimaka składają się łącznie na czas odpowie­

dzi ślimakowej. 
Wiadomo, że komórki słuchowe zewnętrzne odgrywają kluczową rolę w czuło­

ści układu słuchowego oraz jego selektywnośc i częstotliwościowej [Libennan 
1984; Libennan, Dodds 1984; Kiang 1975]. Aktywna praca komórek zewnętrznych 
powoduje znaczne wyostrzenie krzywych strojenia w stosunku do ostrości krzy­
wych strojenia błony podstawnej oraz przesuwa częstotliwość charakterystyczną 
pobudzenia dla bodźca o określonej częstotliwości w kierunku zakrętu pod­
stawnego. Uszkodzenie komórek słuchowych zewnętrznych powoduje podwyższe­
nie progu słyszenia oraz utratę selektywności częstotliwościowej ślimaka w miej-
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scu uszkodzenia komórek słuchowych zewnętrznych [Dallos, Cheatham 1976; Da­
vis 1983; Davis (i in.) 1993; Mills, Schmiedt 1983]. Jak wykazał Ruggero [1994] 
utrata ostr~ści s:roj~nia filtru ślimakowego powoduje skrócenie czasu filtracji, a co 
zatem IdZIe rowmeż czasu odpowiedzi ślimakowej. Wraz z uszkodzeniem 
wzmacniacza ślimakowego zmniejsza się, w granicach 1/2 oktawy, częstotliwość 
rezonansowa tego rejonu ślimaka, w którym wystąpiło uszkodzenie komórek 
słuchowych zewnętrznych i jest bliska wartości, która jest charakterystyczna dla 
pasywnego filtru błony podstawnej [Nelly 1993]. Tak więc wpływ uszkodzenia 
k?mórek słucho,,:ych .zewnętrznych na czas transportu ślimakowego jest w opozy­
CJI do efektu skrocema czasu filtracji ślimakowej. Ponieważ wpływ uszkodzenia 
komórek zewnętrznych ma większe znaczenie dla czasu filtracji ślimakowej niż dla 
zmIan latencJI spowodowanych zmianą częstotliwości rezonansowej, dlatego 
można się spodziewać, że uszkodzenie ślimakowe będzie zmniejszać wartość 
latencji fali V odpowiedzi pnia mózgu w tym zakresie częstotliwości, w którym 
doszło do uszkodzenia ślimaka. Efekt taki obserwował Eggennont [1979] oraz Don 
i in. [1998] , który badał wpływ ubytku słuchu typu ślimakowego na wielkość 
różnicy latencji odpowiedzi różnicowych pochodzących z p~sm o częstotliwościach 
środkowych 700 i 5700 Hz, w zakresie intensywności od 20 do 60 dB nHL. 
Obecność ubytku ślimakowego powodowała większe skrócenie latencji odpowiedzi 
różnicowych z pasma o częstotliwości środkowej 700 Hz (ok. O, 7 ms) niż z pasma 
5700 Hz (ok. 0,1 ms), skutkiem czego zmniejszała się wielkość różnicy latencji 
z pasm o częstotliwościach 700 i 5700 Hz ok. 0,6 ms. Autorzy pracy tłumaczą ten 
fakt zwiększeniem szerokości filtru ślimakowego, a co za tym idzie zmniejszeniem 
czasu filtracji ślimakowej, a ostatecznie latencji. 

Nal~ży w tym miejscu podkreślić, że stwierdzone przez Dona i in. [1998] skra­
came SIę latencJI fali V odpowiedzi z rejonu 700 Hz, w obecności ubytku ś li­
makowego, może być słuszne jedynie przy zastosowaniu metody wąskopas­
mowych odpowiedzi różnicowych. W przypadku odpowiedzi rejestrowanych 
metodami, które nie są specyficzne częstotliwościowo w takim samym stopniu jak 
metody z maskowaniem wysokoczęstotliwościowym, efekt skracar.ia latencji nie 
musi być zaobserwowany. Na przykład w pracy Kochanka i in. [1999] obser­
wowano wzrost latencji fali V w odpowiedziach dla bodźca o częstotliwości 500 Hz 
w ubytkach słuchu typu ślimakowego, który był tym większy, im większa wielkość 
ubytku słuchu. Wielkość i kierunek zmian latencji fali V w przypadku odpowiedzi 
rejestrowanych metodami, które nie gwarantują dużej specyficzności częstotliwo­
ściowej dla dużych intensywności bodźca w uszach normalnie słyszących, są wy­
padkową przynajmniej dwóch czynników, które pozostają w interakcji. Pierwszy 
z nich to wspomniany już czas filtracji ślimakowej, a drugi to zmiana udziału 
poszczególnych przedziałów ślimaka, w odpowiedzi dla bodźca o częstotliwości 
500 Hz, w zależności od miejsca uszkodzenia ślimaka i intensywności bodźca. 
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Mniejszą specyficzność częstotliwościową odpowiedzi uszu normalnie 
słyszących dla krótkich tonów, w zakresie intensywności powyżej 70 dB nHL, 
stwierdzoną w pracy Kochanka i in. [2001] należy tłumaczyć przede wszystkim 
dużym udziałem aktywności zakrętu podstawnego w odpowiedziach. Przy dużych 
intensywnościach dochodzi zapewne do pobudzenia zarówno tego obszaru ślimaka, 
który jest związany z częstotliwością nominalną tonu, jak i zakrętu podstawnego, 
na skutek zmiany wzorca pobudzenia błony podstawnej. 

Jeżeli zatem w uszach normalnie słyszących problem uzyskania odpowiedniej 
specyficzności częstotliwościowej dla krótkiego tonu o częstotliwości 500 Hz 
w zakresie najwyższych intensywności jest wynikiem dużej aktywności zakrętu 
podstawnego, to należy oczekiwać, że w przypadku ubytku ślimakowego, obej­
mującego swym zasięgiem rejon zakrętu podstawnego, specyficzność częstotliwo­
ściowa odpowiedzi zwiększy się · 

Ocena specyficzności częstotliwościowej odpowiedzi dla krótkiego tonu o ob­
wiedni Gaussa o częstotliwości 500 Hz była zasadniczym celem niniejszej pracy. 

I. MATERIAŁ I METODA 

Analizę specyficzności częstotliwościowej odpowiedzi dla krótkiego tonu 
o częstotliwości 500 Hz w uszach z ubytkami słuchu typu ślimakowego oparto na 
średnich wartościach latencji fali V wyznaczonych dla trzasku w uszach normalnie 
słyszących oraz dla krótkiego tonu w trzech grupach osób z ubytkami ślimakowy­
mi o różnych kształtach audiogramów. Dane te pochodziły z pracy Kochanka i in. 
[1999]. Łącznie analizie poddano wyniki 1233 uszu, w tym 715 uszu kobiet i 518 
uszu mężczyzn. Analizę specyficzności częstotliwościowej wykonano w trzech 
grupach ubytków różniących się kształtem audiogramu - ubytkach płaskich 
(n=467), opadających (n=658) i wznoszących się (n=108). 

Wyznaczone wartości różnic pomiędzy latencj ami fali V porównywano z war­
tościami referencyjnymi, które zostały przedstawione w pracy Kochanka i in. 

[2001]. 

II. WYNIKI 

W tab. 1 zestawiono wartości średnie różnic pomiędzy latencjami fali V dla obu 
rodzajów bodźców w funkcji intensywności bodźca. Na podstawie danych z tab. 1 
sporządzono wykresy przyrostów latencji fali V w funkcji intensywności bodźca, 
które przedstawiono na ryc. I. 
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Tab. l. Ś:edn!e, wartości, różnic pomiędzy !atencjami fali V (w ms) odpowiedzi dla krótkiego tonu 
o ,częstothWOSCl 500,Hz l dla trzas~u v: grupie osób o słuchu normalnym (grupa N) oraz w poszcze­
golnych grupach osob z ubytkan:l ślimakowymi; grupa Up - ubytki płaskie, grupa Uo - ubytki 

opadające, grupa Uw - ubytki wznoszące się 
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Ry~ . L ,V:'ykresy średnich. różn~c latencji fali V wyznaczone z latencji odpowiedzi dla bodźca o częs­
totllwo,scl ~OO Hz w grupie oso~ o sł~chu normalnym i z ubytkami słuchu, w odniesieniu do latencji 
odpowled:l, dla trzasku w grup,le osob normalnie słyszących. LIp, LIc, Llw - różnice w ubytkach 
słuchu o roznych kształtach audiogramów; Ln - różnica latencji w grupie uszu normalnie słyszących 

Z przedstawionych na ryc. l wykresów wynika, że różnice latencji LIp, Llo, 
LI w są większe w cały~ zakresie intensywności od wartości różnic latencji Ln, 
przy czy?: w znacznie :Jiększym stopniu w zakresie intensywności powyżej 60 dB 
~HL. Zrozmcowame mIędzy wykresami osób z ubytkami słuchu typu ślimakowego 
Jest najWIększe dla mtensywności 90 i 100 dB nHL. Dla tych intensywności 
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największe przyrosty latencji występowały w grupie osób z ubytkami opadający~i, 
nieco mniejsze w grupie osób z ubytkami płaskImI, a naJmmeJsze w grupIe osob 

z ubytkami wznoszącymi się· 
Różnice latencji we wszystkich grupach osób z ubytkami słuchu były w całym 

zakresie intensywności większe niż wartości referencyjne. 

III. DYSKUSJA 

Ubytek ślimakowy, jak już wspomniano wyżej, powoduje poszerzenie krzywej 
strojenia, skutkiem czego zmniejsza się czas filtracji ślimakowej i ostatecznie skra­
ca się latencja fali V. Stwierdzenie to jest słuszne, gdy odpowiedź dla bodźca o częs­
totliwości 500 Hz pochodzi rzeczyw iście z rejonu szczytowego ślimaka. Tak nie 
jest w przypadku odpowiedzi rejestrowanych dla krótkich tonów bez udzia~~ 
sygnałów maskujących. Jak wykazano w pracy Kochanka I I~. [1999] ~becnosc 
ubytku ślimakowego powodowała wzrost, a me zmmeJszeme wartoscl latencJI 
w odniesieniu do uszu normalnie słyszących, przy czym praktyczme Jedyme w za­
kresie dużych intensywności bodźca. Przyrosty latencji spowodowane obecnością 
ubytku słuchu były tym większe, im większy był ubytek słuchu. Wyniki te wskazy­
wały zatem, że o latencji odpowiedzi w uszach z ubytkami ślimakowymi decy­
dował czynnik związany ze zmianą miejsca pobudzema błony podstawnej, a me ze 
zmianą szerokości filtru ślimakowego. Wyniki te zatem stoją w pewnej sprzeczno­
ści do wyników uzyskanych przez Dona i in. (1998), który obserwował skrócenie 
latencji w obecności ubytku ślimakowego. Należy jednak zauważyć, że ubytkI 
z pracy Dona były niewielkie w porównaniu z ubytkami słuchu z pracy Kocha~ka 
i in. (1999). Można przypuszczać, że w pracy Dona Im. (1998) v:. przypadkuWIęk­
szych ubytków słuchu mogłoby dojść również do wzrostu latencJI, a me do Jej skra-

cania. 
W niniejszej pracy postawiono tezę, że każdy ubytek słuchu, który swym 

zasięgiem obejmuje zakręt podstawny, powinien zwiększać specyficzność często­
tliwościową odpowiedzi dla bodźca o częstotliwości 500 Hz, w tym zakresie inten­
sywności, w którym odpowiedzi uszu normalnie słyszących wykazywały naj­
mniejszą specyficzność częstotliwościową· Przedstawione na ryc. I wykresy w peł­
ni potwierdzają tę tezę. W całym zakresie intensywnoki różnice latencji w gruPI~ 
uszu z ubytkami słuchu, niezależnie od kształtu audIOgramu, były WIększe mz 
w grupie uszu normalnie słyszących, przy czym w znaczący .sp~sób w z~esie 
najwyższych intensywności. Ponieważ w obu grupach osob rozn.lce laten?JI w~­
znaczano w odniesieniu do latencji fali V dla trzasku oznaczonej w grupIe osob 
o słuchu normalnym, dlatego wzrost wartości różnic latencji w grupie osób z uby­
tkami słuchu był wynikiem wzrostu latencji fali V w odpowiedziach dla bodźca 

o częstotliwości 500 Hz. 
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Biorąc pod uwagę kształty audiogramów osób z ubytkami ślimakowymi 

z niniejszej pracy, największych przyrostów latencji spowodowanych obecnością 
ubytku ślimakowego oczekiwano dla ubytków opadających. Wyniki uzyskane 
w niniejszej pracy potwierdzają powyższą tezę . Oznacza to, że obecność ubytku ś li­

makowego w zakręcie podstawnym zwiększa specyficzność częstotliwościową 

odpowiedzi dla bodźców o niskich częstotliwościach, w stopniu proporcjonalnym 
do wielkości ubytku. Warto zwrócić uwagę na fakt, że zmiany wartości różnic 
latencji w grupie osób z ubytkami słuchu w odniesieniu do przyrostów latencji 
w grupie osób o słuchu normalnym były wyraźne dla najwyższych intensywności. 
Dla niższych intensywności wykresy przyrostów latencji pomiędzy poszczególny­
mi grupami różniły się w stopniu minimalnym, co oznacza, że ubytek słuchu nie 
zmienia specyficzności częstotliwościowej odpowiedzi w tym zakresie intensy­
wności. A zatem jest ona taka sama jak uszu normalnie słyszących. Brak zdecy­
dowanych różnic przyrostów latencji pomiędzy grupami osób z ubytkami słuchu 
i z prawidłowym słuchem potwierdza słuszność wniosków w pracy Kochanka i in. 
(2001) w odniesieniu do specyficzności częstotliwościowej odpowiedzi uszu nor­
malnie słyszących. 

Ponieważ w całym zakresie intensywności różnice latencji w poszczególnych 
grupach osób z ubytkami ślimakowymi były większe niż wartości referencyjne, 
dlatego można sformułować wniosek, że specyficzność częstotliwościowa 

odpowiedzi pnia mózgu dla impulsów sinusoidalnych o niskich częstotliwościach, 
w uszach z dużymi ubytkami ślimakowymi, obejmującymi zasięgiem zakręt pod­
stawny, jest taka sama lub większa jak dla odpowiedzi pnia mózgu rejestrowanych 
metodą odpowiedzi różnicowych z zastosowaniem techniki maskowania 
wysokoczęstotliwościowego. Największą specyficzność częstotliwościową 

wykazują odpowiedzi uszu z ubytkami słuchu typu opadającego. 
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