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Zaburzenia stuchu w udarze mézgu

Hearing disorders in cerebral stroke

Tomasz PrzewoZNny

Katedra i Klinika Chordb Uszu, Nosa, Gardta i Krtani AM w Gdansku

W5réd objawéw udaru mézgu na plan pierwszy wysuwajg sie te,
ktore zwigzane sa z uszkodzeniem o3rodkéw ruchowych i czuciowych
centralnego uktadu nerwowego, jak niedowtady, porazenia, afazja
oraz zaburzenia widzenia i rwnowagi. Stan stuchu chorego schodzi
na plan dalszy z uwagi na ciezki stan ogélny i potrzebe pilnego,
intensywnego leczenia neurologicznego.

Autor przedstawia dane epidemiologiczno-kliniczne udaru mézgu, jego
podtoze anatomopatologiczne i podziat lokalizacyjny zmian chorobowych.
Uzupetnia opracowanie o dane z pismiennictwa dotyczace historii badarn
nad objawami audiologicznymi udaru mézgu, takimi jak nagta gtuchota,
zaréwno jednostronna jak i obustronna, ktérych czestos¢ oceniana jest
na 1,4-21%, niedostuch, szumy uszne i zawroty gtowy. Podejmuje prébe
wyjasnienia mechanizmu zaburzen narzadu stuchu i rownowagi
w udarze. Opisane sg rowniez nieprawidtowe zjawiska stuchowe
wystepujace w naczyniowych uszkodzeniach moézgu, takie jak:
halucynacje stuchowe, zjawiska padaczkowe i zjawiska niepadaczkowe.

Stowa kluczowe: uszkodzenie naczyniowe mézgu, udar mézqu,
niedostuch odbiorczy, nagfa gtuchota, szumy uszne

In case of cerebral stroke, most distinctive symptoms are those of
central neural tissue damage, like paresis, paralysis, aphasia, disturbed
vision and balance. Examinations of the auditory function are usually
omitted due to severe condition of the patient and the necessary
urgent neurological treatment.

The author describes epidemiological and clinical data of the cerebral
stroke, its pathophysiological basis and classification of localization.
Literature data on audiologic symptoms of the stroke: unilateral and
bilateral sudden deafness, hearing loss, tinnitus and vertigo are quoted
and causes of these stroke-related disturbances are explained. Sudden
deafness is reported in 1.4% to 21% of stroke cases. The author
presents also auditory abnormalities in vascular brain incidents, such
as auditory hallucinations, epileptic and non-epileptic phenomena.
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Wstep

Wedtug definicji Swiatowej Organizacji Zdro-
wia (WHO) udar mézgu (apoplexia, insultus, ictus
cerebri, stroke) to zesp6t kliniczny charakteryzu-
jacy sie nagtym wystgpieniem ogniskowego a cza-
sem roéwniez uogolnionego zaburzenia czynnosci
mozgu, ktorego objawy utrzymuja sie (jezeli nie
spowoduja wczesniej zgonu) dtuzej niz 24 godzi-
ny i nie majg innej przyczyny niz naczyniowa [1].
Udar moézgu byt znany juz w starozytnosci, ale
dopiero w XVII wieku badania sekcyjne Wepfera
wykazaty, ze jego przyczyng jest uszkodzenie na-
czyn [cyt. za 2].

Choroby naczyn moézgowych, do ktorych na-
lezy udar moézgu sa drugg przyczyng Smierci na
Swiecie i trzecig przyczyna zgonéw w krajach Eu-

ropy Zachodniej, w tym w Polsce (po chorobie nie-
dokrwiennej serca i nowotworach ztosliwych). Sa
roOwniez najczestsza przyczyna trwalej niepetno-
sprawnosci w populacji os6b powyzej 40 roku
zycia [3,4]. Dane dotyczace liczby zachorowan na
udar mozgu na Swiecie nie s3 doktadnie poznane,
ale szacuje sie je na okoto 13 mln przypadkow
rocznie, z czego umiera okoto 5 min chorych. W Eu-
ropie zapadalnos$¢ na udary ksztaltuje sie na po-
ziomie 170/100 000 [5], co daje okoto 1,3 mln no-
wych zachorowan rocznie. W Polsce, w ciaggu roku
udaru moézgu doznaje okoto 60 tys. osob [2,6], z
czego okoto 30% umiera w ciggu 12 miesiecy.
WSsrod chorych, ktérzy przezyli udar, pelng spraw-
nos¢ fizyczng i intelektualng odzyskuje do 40%
chorych [7], u dalszych 40% wystepuje ogranicze-
nie tej sprawnosci, a 20% wymaga statej opieki
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innych oséb. Ocenia sie, ze w okresie dwoch na-
stepnych dekad liczba zgonéw z powodu udaru
mozgu zwiekszy sie z 5 do 7 min [8].

Podtoze patofizjologiczne

Kazda poétkula mézgu posiada unaczynienie
z tetnicy przedniej mozgu (a. cerebri anterior) i tet-
nicy Srodkowej moézgu (a. cerebri media) — gatezi
tetnicy szyjnej wewnetrznej (a. carotis interna) oraz
tetnicy tylnej moézgu (a. cerebri posterior) — gatezi
tetnicy podstawnej (a. basilaris). W tym obszarze
moze dojs¢ do incydentu naczyniowego spowo-
dowanego krwawieniem, zakrzepem lub zatorem
tych naczyn mozgowych. Choroby mézgowo-na-
czyniowe mogg dotyczy¢ kazdej z tetnic lub zyt
zaopatrujacych moézg w krew. Takie sytuacje do-
prowadzaja wowczas do zaburzen w krazeniu
krwi i uposledzenia transportu tlenu i glukozy do
tkanki mo6zgowej. Jezeli stan ten trwa 25-30 sekund,
wowczas rozwija sie niedokrwienie tkanki mozgo-
wej (ischaemia cerebri). Przedtuzanie niedokrwie-
nia do 4-5 minut doprowadza do nieodwracalne-
go uszkodzenia mézgu i trwatych zaburzen meta-
bolizmu. Najczesciej incydenty naczyniowe doty-
czg tetnicy srodkowej moézgu. Incydenty dotycza-
ce obszaru zaopatrzenia tej tetnicy wywotuja
gtownie niedowtad potowiczy po stronie przeciw-
nej. Pod wzgledem anatomopatologicznym istnie-
ja trzy gtowne typy incydentow mobzgowo-naczy-
niowych: krwawienie, zakrzep i zator.

Unaczynienie ucha wewnetrznego i nerwu
przedsionkowo-slimakowego pochodzi z tetnicy
btednika (a. labyrinthi), ktora jest odgalezieniem
tetnicy przedniej dolnej mézdzku (a. cerebelli infe-
rior anterior) (u 60% badanych), rzadziej tetnicy
podstawnej mézgu (a. basilaris) (u 40% badanych)
[9-11]. Ucho wewnetrzne jest szczegblnie wrazli-
we na niedokrwienie ze wzgledu na wysoki po-
ziom przemian energetycznych oraz brak kraze-
nia obocznego [10-12]. W przeciwienistwie do ucha
wewnetrznego czes$¢ slimakowa nerwu przedsion-
kowo-§limakowego (VIII nerw czaszkowy) ma do-
datkowe ukrwienie oboczne [13].

Udary dzielimy na krwotoczne (insultus ha-
emorrhagicus) i niedokrwienne (insultus ischaemi-
cus). Wedtug Miedzynarodowej Klasyfikacji Sta-
tystycznej Chor6éb i Probleméw Zdrowotnych
(w rewizji dziesiatej) udary sg opisywane w rozdzia-
le IX (Choroby uktadu krazenia) w podrozdziale
,Choroby naczyn mézgowych” pod pozycjami:
460 (160) — krwotok podpajeczynéwkowy; 461
(I61) — krwotok moézgowy; 463 (163) — zawat mo-
zgu; 464 (164) — udar nie okreslony jako krwotocz-
ny lub zawatowy oraz w rozdziale VI (Choroby
uktadu nerwowego) w podrozdziale ,,Zaburzenia
okresowe i napadowe” w pozycji 945 (G45) — prze-
mijajace mézgowe napady niedokrwienia i zespo-
ly pokrewne (ang. transient ischaemic attacks — TIA)
[14]. Uwaza sie, ze udar niedokrwienny stanowi
do 80% udaréw mozgu, krwotok srédmozgowy —
15%, krwotok podpajeczynéwkowy — 3 do 5%,
krwotok $rédczaszkowy w wyniku malformacji
naczyniowej i udar zylny od 0 do 1%. Powyzsze
dane s3 zbiezne z wynikami badan wykonanych
w 2004 roku w wojewddztwie pomorskim. Na tym
terenie stwierdzono 1434 zgonéw z powodu uda-
ré6w mozgu, z czego 607 w wyniku udaru niedo-
krwiennego, 389 — w przebiegu udaru bez precy-
zyjnych rozpoznan, 336 — krwawienia wewnatrz-
czaszkowego, 84 — krwawienia podpajeczynéwko-
wego oraz 18 — innego, nieurazowego krwawienia
wewnatrzczaszkowego [3]. W Kklasyfikacji ognisk
niedokrwiennych moézgu szerokie zastosowanie
kliniczne znajduje Klasyfikacja Oksfordzka — po-
dziat lokalizacyjny zaproponowany przez Bamfor-
da i wsp. w 1990 roku [15]. Tabela I przedstawia
ten podzial wraz z odsetkiem poszczegélnych ty-
pow udaréw, opracowany przez autoréow Klasyfi-
kacji na podstawie obserwacji 675 wtasnych przy-
padkow [16].

Objawy kliniczne

Wsréd objawow klinicznych zaburzen kraze-
nia z zakresu tetnicy przedniej mozgu spotyka sie
niedowtad lub porazenie potowicze, zaburzenia
mowy o typie afazji, agnozje, zaburzenia zacho-

Tabela I. Podziat lokalizacyjny udaréw niedokrwiennych mézgu ze wzgledu na zakres unaczynienia (Klasyfikacja Oksfordzka)

Lokalizacja

Odsetek udaréw
niedokrwiennych

Zakres udaru

Udar catego obszaru przedniego mézgu
Total Anterior Circulation Infarct (TACI)

Udar czesci obszaru przedniego mozgu
Partial Anterior Circulation Infarct (PACI)

udar w zakresie unaczynienia tetnicy srodkowe; 17

i przedniej korowo-podkorowy

udar ograniczony do zakresu unaczynienia tetnicy 34
Srodkowej lub przedniej, gtéwnie korowy

Udar zatokowy udar w dorzeczu gtebokich tetnic przeszywajacych 25
Lacunar Anterior Circulation Infarct (LACI)
Udar obszaru tylnego mézgu udar w zakresie unaczynienia tylnego, 24

Posterior Circulation Infarct (POCI)

czyli kregowo-podstawnego
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wania, niedoczulice potowiczg, rzekomoopuszko-
we zaburzenia potykania, niedowidzenie potowi-
cze, jednooczne zaburzenia widzenia.

Do objawow klinicznych zaburzen krazenia
z zakresu unaczynienia tetnicy tylnej mozgu zali-
cza si¢: zawroty gtowy o charakterze uktadowym
i nieuktadowym, nudnosci, wymioty nasilajgce sie
przy zmianie pozycji ciata, zespoty naprzemien-
ne, zaburzenia chodu i rownowagi, najczesciej ze
zbaczaniem w strone, po ktoérej uposledzony jest
stuch, napady padania, czyli nagte, powtarzajace
sie¢ zwiotczenia konczyn dolnych z padaniem na
kolana, dwojenie, mroczki przed oczami, opusz-
kowe zaburzenia potykania [3]. Z anatomicznego
zakresu unaczynienia wynika, ze obok tych obja-
wow nalezy spodziewac sie wystgpienia objawow
audiologicznych, takich jak niedostuch i szumy
uszne. Czesto jednak s3 one marginalizowane lub
wrecz pomijane w monografiach klinicznych.

Informacje na ten temat zawarte w opracowa-
niach z dziedziny neurologii sg zdawkowe. W pod-
reczniku klinicznym Walda i Cztonkowskiej [17]
wzmiankowane sg gtuchota i dzwonienie w uchu
w przebiegu zaburzen krazenia w tetnicy przed-
niej dolnej mézdzku (a. cerebelli inferior anterior).
W nowszym podreczniku neurologicznym pod
redakcja Kozubskiego [18] znajduje sie jedynie
wzmianka o mozliwosci wystgpienia gluchoty i za-
wrotow gtowy w udarze pniowym. Prusiniski i wsp.
w monografii ,,Niedokrwienne udary mézgu” (2]
wspominajg jedynie o gtuchocie jako objawie ze-
spotu tetnicy przedniej dolnej mé6zdzku oraz ze-
spole Deitersa, ktorego objawami s3: zawroty gto-
wy, uposledzenie stuchu, zaburzenia rownowagi i
oczoplas; jest on rzadkim typem zespotu tetnic
mostowych. Siebert i Nyka [3] donoszg o niedo-
stuchu i szumach usznych, zawrotach glowy, za-
burzeniach chodu i rtbwnowagi ze zbaczaniem jako
objawach zaburzen krazenia moézgowego tylnego.
Mazur i wsp. [19] wykazuja ostabienie stuchu, szu-
my uszne, zawroty glowy i zaburzenia chodu
wsrod objawow klinicznych zaburzen krazenia
mozgowego tylnego. Obcojezyczne podreczniki
poswiecajg niewiele uwagi objawom audiologicz-
nym w udarze niedokrwiennym moézgu [20,21].

W polskich podrecznikach laryngologicznych
brak wzmianek o udarze moézgu jako przyczynie
objawow audiologicznych [22,23]. W jednym z ob-
szerniejszych obcojezycznych podrecznikow laryn-
gologicznych pod redakcjag Cummingsa [24] znaj-
duje sie niewielki akapit na temat matych udaréw
mozdzkowych, ktérych objawy moga sugerowaé
ostre zapalenie btednika. Ich objawy to zawroty
glowy, oczoplas, nudnosci i wymioty, zwykle po-
1aczone z utrata rownowagi oraz ataksja. Wedlug

tego podrecznika niewielka cze$¢ chorych cierpi na
szumy uszne i nagla gtuchote. Takie badania jak
audiogram, elektronystagmografia i punkcja le-
dzwiowa sa w tym wypadku niediagnostyczne.
Niedostuch cofa sie zwykle w ciagu tygodni lub
miesiecy. W tej samej pozycji, w rozdziale dotycza-
cym choréb centralnej czesci uktadu nerwowego
[25] podane sg objawy udaru pniowo-rdzeniowe-
go bocznego, do ktoérych zaliczane s3 m.in. tozstron-
ny niedostuch i szumy uszne spowodowane uda-
rem btednika i nerwu slimakowego oraz spontanicz-
ny oczoplas przedsionkowy jako wynik zajecia
btednika i nerwu przedsionkowego. Wymienione
sa rowniez objawy udaru mé6zdzkowego, takie jak
nasilone zawroty glowy, wymioty i ataksja.

W najnowszym polskim podreczniku audiolo-
gicznym pod redakcja Sliwinskiej-Kowalskiej [26]
objawom audiologicznym towarzyszacym udaro-
wi mozgu poswiecony jest tylko jeden akapit.
Opisana jest mozliwos¢ wystapienia izolowanego
wypadniecia funkcji ucha wewnetrznego na kilka
dni przed dokonaniem si¢ udaru, odbiorczy cha-
rakter niedostuchu o przebiegu postepujacym,
fluktuacyjnym lub pod postacig nagtej gtuchoty
oraz lokalizacja niedostuchu $limakowa, pozasli-
makowa lub mieszana. W podreczniku audiolo-
gicznym pod redakcja Pruszewicza [27] udar moé-
zgu zostat pominiety wsrod przyczyn objawow au-
diologicznych. W audiologicznym dziele Katza [28]
chorobom naczyniowym moézgu poswieconych
jest 5 akapitow, lecz tylko jeden z nich dotyczy
objawow audiologicznych, z ktéorych wymieniane
s3: jednostronny niedostuch, jednostronna gtucho-
ta, zawroty gtowy i oczoplas.

Podsumowujac dane z piSmiennictwa dotycza-
ce objawow audiologicznych w udarach mézgu
widoczna jest zrozumiata tendencja wysuwania sie
na plan pierwszy objawow zwigzanych z uszko-
dzeniem os$rodkéw ruchowych i czuciowych mo-
zgu, skutkujagcym niedowtadami, porazeniami czy
afazja. Stan stuchu chorego schodzi na plan dal-
szy. Przypadki ciezkiego niedostuchu czuciowo-
nerwowego s3 rzadko opisywane, poniewaz
w wiekszosci obraz kliniczny jest zdominowany
przez inne objawy neurologiczne [29].

Dane literaturowe dotyczace objawéw audiolo-
gicznych w udarze niedokrwiennym mézgu

W 1943 roku Adams [30] po raz pierwszy opi-
sat zespot objawow zwigzany z zamknieciem tet-
nicy przedniej dolnej mo6zdzku, w przebiegu kto6-
rego wystepowaty zawroty gtowy, niedostuch, nie-
dowtad nerwu twarzowego, ataksja, oczoplgs i nie-
doczulica. Williams i Wilson [31] w 1962 roku
w grupie 65 chorych z niewydolnoscig krazenia
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podstawnego stwierdzili nagly niedostuch jedynie
u jednego chorego (1,5%). W 1967 roku Fisher [32]
w grupie 112 chorych z niewydolnoscig krazenia
podstawnego ostry niedostuch wykazat u 10 z nich
(8,9%). Wyzszy odsetek nagtych gtuchot niz w pre-
zentowanych powyzej doniesieniach zaprezento-
wali Grad i Baloh [33] w 1989 roku. W ich mate-
riale nagly niedostuch stwierdzono u 10 z 42 cho-
rych (14,2%) z niewydolnoscig krazenia kregowo-
podstawnego. W 1993 roku Huang i wsp. [34],
badajac grupe 503 chorych z udarem moézgu u 7
(1,4%) stwierdzili nagly obustronny niedostuch.
W 1994 roku Hariri i wsp. [35], badajac r6znice
miedzy poziomem stuchu i rozumieniem mowy
w grupie 25 chorych w podesztym wieku z uda-
rem potkulowym mézgu i grupie kontrolnej w tym
samym wieku bez udaru mézgu, u 17 chorych
z udarem (68%) wykazali obnizenie rozumienia
mowy w teScie dychotycznym w uchu przeciwnym
do ogniska w korze mézgowej. Yamasaba i wsp.
[36] w 2001 roku w grupie 70 chorych z zaburze-
niami krazenia kregowo-podstawnego z TIA
stwierdzili u 15 (21%) badanych nagly niedostuch
i zawroty glowy.

Najwiekszy material dotyczacy niedostuchu
u chorych z udarem mézgu przedstawili w 2005
roku w dwuosrodkowym badaniu Lee i Baloh [37].
Celem ich badania byta ocena kliniczna nagtej
gluchoty zwigzanej z udarem mézgu spowodowa-
nym zaburzeniami krazenia kregowo-podstawne-
go i opisanie topograficzne incydentéw naczynio-
wych zwigzanych z nagta gtuchota. Wsrod 364
przypadkéw niedokrwienia kregowo-podstawne-

go stwierdzanego w badaniu klinicznym i MRI
mozgu, u 29 chorych (8%) wystapita nagta gtu-
chota, w tym u 27 — jednostronna, u 2 — obustron-
na. Wszyscy chorzy (oprécz jednego) mieli zawro-
ty glowy. U 9 sposréd nich (31%) jako pierwsze
wystapity objawy audiologiczne, a dopiero p6z-
niej rozwingtly sie objawy neurologiczne. U 14
(48%) potwierdzono Slimakowa etiologie niedo-
stuchu. W polskim pismiennictwie otolaryngolo-
gicznym Ruszel [38] w 1970 roku opisat przypa-
dek nagtej gltuchoty w przebiegu udaru pniowe-
go, ktorego przyczyna byt potwierdzony badaniem
sekcyjnym zakrzep tetnicy podstawnej. Zestawie-
nie dotychczas opublikowanych doniesienn przed-
stawiajgcych objawy audiologiczne w udarze nie-
dokrwiennym mozgu przedstawia tabela II.

Podtoze patofizjologiczne zaburzen stuchu i row-
nowagi w chorobach naczyniowych moézgu

Zmiany anatomopatologiczne, takie jak zator
lub zakrzep wewnatrz naczynia lub jego skurcz sg
wymieniane wsréd naczyniowych przyczyn zabu-
rzen funkcji ucha wewnetrznego. Przyczyny te sa
identyczne z tymi, ktoére wymienia sie¢ jako odpo-
wiedzialne za udary niedokrwienne mozgu. Pierw-
sze dwa mechanizmy moga powodowac nieodwra-
calne zmiany, natomiast skurcz moze powodowac
zaburzenia odwracalne. Istnieja dowody doswiad-
czalne, ze okresowe niedokrwienie Slimaka powo-
duje wiekszg jego wrazliwos¢ na ponowne niedo-
krwienie, pojawiajgce sie¢ po przywroceniu prawi-
dtowego krazenia. Uszkodzenie to powodujg naj-
prawdopodobniej wolne rodniki uwalniane z nie-

Tabela 1. Historia badaf nad objawami audiologicznymi w udarze niedokrwiennym mézgu

Rok Autor/Autorzy

Wyniki badaf

1943

Adams RD [30]

pierwszy opis zespotu objawdw zwigzanych z zamknieciem tetnicy mézdzkowej przedniej dolnej,
w ktorym wystepowaty: zawroty gtowy, niedostuch, niedowtad nerwu twarzowego, ataksja,
oczoplas i niedoczulica (1 badany)

niedostuch u 1,5% chorych z udarem w zakresie unaczynienia krazenia podstawnego (65 bada-
Lostry niedostuch” u 8,9% chorych z udarem i niewydolnoscig krazenia podstawnego (112 bada-

opis przypadku nagtej gtuchoty w przebiegu udaru pniowego, ktérego przyczyng byt potwierdzo-
ny badaniem sekcyjnym zakrzep tetnicy podstawnej (1 badany)
nagty niedostuch u 14,2% chorych z udarem z zakresu unaczynienia kregowo-podstawnego (42

nagty obustronny niedostuch, szumy i zawroty gtowy u 1,4% chorych z udarem spowodowanym
niewydolnoscig krazenia kregowo-podstawnego (503 badanych)

u 68% chorych w podesztym wieku z udarem pétkulowym - obnizenie rozumienia mowy w te-
Scie dychotycznym w uchu przeciwnym do ogniska w korze mézgowej (25 badanych)

nagty niedostuch i zawroty gtowy u 21% chorych z TIA*, zawrotami gtowy i zaburzeniami
krazenia kregowo-podstawnego (70 badanych)

1962 Williams D, Wilson TG [31]

nych)
1967 Fisher CM [32]

nych)
1970  Ruszel J [38]
1989 Grad A, Baloh RW [33]

badanych)
1993 Huang MH i wsp. [34]
1994 Hariri MA i wsp. [35]
2001 Yamasaba T i wsp. [36]
2005 Lee H, Baloh RW [37]

nagta gtuchota jako objaw udaru (jednostronna i obustronna) u 8% chorych z zaburzeniami
krazenia kregowo—podstawnego; u 48 sposrdd nich — slimakowa etiologia niedostuchu (364
badanych)

* TIA - transient ischaemic attacks - przemijajgce moézgowe napady niedokrwienia
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dokrwionych uprzednio tkanek po ponownym ich
ukrwieniu [39-41]. W piSmiennictwie znalez¢
mozna liczne opisy kliniczne nagtych niedostu-
chow, ktoérych przyczyng byly zmiany naczynio-
we. Kitamura i Berreby [42] opisali chorego z na-
gtym niedostuchem czuciowo-nerwowym i jedno-
czesnym niedowladem potowiczym spowodowa-
nym masywnym udarem niedokrwiennym rdzenia
przedtuzonego i mostu, ktoérego przyczyna byt
zakrzep tetnicy podstawnej i kregowej. Podobne
doniesienie przedstawit Ruszel [38]. Bezposrednia
przyczyng zmian degeneracyjnych w narzadzie stu-
chu byto niedokrwienie spowodowane zakrzepem
tetnicy btednikowej stwierdzone w badaniu histo-
patologicznym. Plasse i wsp. [43] w 1981 roku
przedstawili 7 przypadkoéw naglego niedostuchu
w grupie 7000 chorych, ktorego prawdopodobna
przyczyng mogly by¢ mikrozatory, do ktorych do-
szto podczas zabiegu kardiochirurgicznego. Po-
dobne doniesienie przedstawili Cervantes Escar-
cega i wsp. [44] w 1988 roku. Dotyczyto ono na-
gtego jednostronnego niedostuchu u 11 z 5975
operowanych na otwartym sercu. Autorzy podali
rowniez 3 prawdopodobne przyczyny niedostu-
chu u opisywanych chorych: mikrozatory w tetni-
cach unaczyniajgcych narzad Cortiego pochodza-
ce z maszyny do krazenia pozaustrojowego,
zmniejszenie przeptywu moézgowego krwi oraz
mikrokrwotok w uchu wewnetrznym.

Inna przyczyna nagtego niedostuchu moga by¢
choroby hematologiczne. Ogawa i Kanzaki [45]
opisali 3 przypadki nagtego niedostuchu u cho-
rych z anemia aplastyczng. Zaburzeniom stuchu
u tych chorych towarzyszylty szumy uszne i zawro-
ty gtowy. W morfologii krwi obwodowej stwier-
dzano erytrocytopeni¢ i trombocytopenig. Auto-
rzy ci, podobnie jak Sando i Egami [46], Schuk-
necht i wsp. oraz Yabe i wsp. [47,48], uwazaja, ze
przyczyng objawow w przypadku niedostuchu
u chorych z biataczka jest krwotok wewnatrzsli-
makowy. W badaniu sekcyjnym u tych chorych
stwierdzano krwotoki, wtdknienie a nawet kost-
nienie w przestrzeni perylimfatycznej, zwtaszcza
w obrebie slimaka. Einer i wsp. [49] u 25 z 32 cho-
rych z nagltym niedostuchem czuciowo-nerwo-
wym opisali nieprawidlowe parametry uktadu
krzepniecia krwi, takie jak: podwyzszona aktyw-
no$¢ inhibitora aktywatora plazminogenu, D-di-
merow i produktow degradacji fibryny w poréw-
naniu z grupg kontrolng.

Inna przyczyne niedostuchu podali Lipkin
iwsp. [50]. Moze do niego doprowadza¢ skurcz
naczyn blednika w przebiegu migrenowych bolow
gtowy, na skutek przejsciowego niedokrwienia §li-
maka.

Istniejg liczne dowody histopatologiczne po-
twierdzajgce teorie naczyniowa nagtego niedostu-
chu. Belal i wsp. [51] opisali zmiany patologiczne
w kosci skroniowej u 7 chorych, u ktérych usunie-
to nerwiaka nerwu stuchowego i podwigzano tet-
nice btednika. W badaniach autopsyjnych stwier-
dzano masywne zmiany degeneracyjne prowadzg-
ce do catkowitego skostnienia slimaka. Bardziej na-
silone zmiany stwierdzano w przypadku jednocze-
snego przerwania unaczynienia tetniczego i zylne-
go ucha wewnetrznego. Podobne zmiany w uchu
wewnetrznym stwierdzili Yoon i wsp. [52] w ko-
Sciach skroniowych dwoch chorych z nagtym nie-
dostuchem odbiorczym w przebiegu udaru. Mer-
chant i wsp. [53], badajac 17 kosci skroniowych,
stwierdzili mozliwo$¢ naczyniowej przyczyny na-
gtego niedostuchu tylko w jednym przypadku.
Obrazy mikroskopowe narzadu Cortiego ujawni-
ty utrate komoérek stuchowych i podporowych
oraz degeneracyjnych prazka naczyniowego.

Danych, ktore potwierdzaja stusznos¢ teorii na-
czyniowej nagtego niedostuchu dostarczaja takze
badania doswiadczalne na zwierzetach. Igarashi
iwsp. [54] wywotywali mikrozakrzepy w naczy-
niach slimaka u pséw. Powodowatly one funkcjo-
nalne i strukturalne uszkodzenie $limaka, prowa-
dzace do proliferacji tkanki tacznej. W ciggu 4 mie-
siecy dochodzito do skostnienia struktur ucha we-
wnetrznego. Perlman i wsp. [55] zamykali chirur-
gicznie naczynia tetnicze i zylne $limaka u swinki
morskiej, co w ciggu tygodnia powodowato roz-
legta destrukcje komorek stuchowych. Suga i wsp.
[56] wywotywali mikrozatorowos¢ w Slimaku $wi-
nek morskich przez wstrzykniecie do tetnicy kre-
gowej siarczanu baru. W niektorych przypadkach
stwierdzali powr6t ukrwienia, lecz zawsze docho-
dzito do zaniku potencjatu slimakowego. Podawa-
nie lekoéw rozszerzajacych naczynia nie zmieniato
obrazu narzadu stuchu. Badanie histologiczne w
krotkim czasie po podaniu siarczanu baru wyka-
zywalo jego czasteczki w §limaku, a po kilku tygo-
dniach pojawiaty sie zaniki, wtoknienie i kostnie-
nie tego narzadu. Ciekawe doSwiadczenie przepro-
wadzili Miller i wsp. [57], ktorzy zamykali tetnice
przednig dolng moézdzku u Swinek morskich na
okres od 2 do 120 sekund. Po zdjeciu klemu z na-
czynia przeptyw krwi przez slimak wzrastat na
chwile o 150%, co ttumaczono istnieniem mecha-
nizmoéw autoregulacyjnych przeptywu slimakowe-
go. Autorzy ci dowodzg, iz unaczynienie slimaka
to zamkniete mikrokrazenie, catkowicie niezalez-
ne od mechanizméw zewnetrznych obecnych np.
w centralnym uktadzie nerwowym.

Udar w zakresie unaczynienia tetnic kregowych
moze spowodowac¢ m. in. nagla gtuchote, co
wynika z unaczynienia ucha wewnetrznego. Ostre
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objawy stuchowe zalezne od niedokrwienia
kregowo-podstawnego sa zawsze §ciSle zwigzane
z objawami pniowymi i m6zdzkowymi [58-61].

Nagte wystapienie dyzartrii, zawrotow glowy,
porazen lub niedowladéw nerwoéw czaszkowych
i ogblnego ostabienia zwykle sugeruje udar. Nie-
dostuch jest znacznie rzadziej wigzany z udarem
[62-65]. Wynika on z niedokrwienia w obszarze
unaczynienia tetnicy btednika, ktora jest gatezig
tetnicy przedniej dolnej mo6zdzku lub tetnicy pod-
stawnej. Tetnica przednia dolna moézdzku zaopa-
truje grzbietowo-boczng czg$¢ mostu, sSrodkowy
konar mo6zdzku, ucho wewnetrzne, nerw przed-
sionkowo-§limakowy i przednio-dolng czes¢
mozdzku wiaczajgc klaczek [66].

Istnieja dowody neurofizjologiczne na to, iz
struktury lezace powyzej zespotu oliwki gornej, ta-
kie jak wzgorki dolne blaszki pokrywy [67-69] oraz
osrodki korowe i podkorowe [70] moduluja pobu-
dliwo$¢ neuronéw oliwkowo-§limakowych i wpty-
wajg poprzez to na funkcje slimaka. Uszkodzenie
tych struktur uposledza jego czynnos¢ oraz wpty-
wa na przewodzenie potencjaléw mikrofonicznych
do wyzszych osrodkéw stuchu. Badania kliniczne,
potwierdzone badaniami MRI, dowodza, ze udar
w okolicy blaszki pokrywy srédmozgowia i wzgor-
kow dolnych moze powodowaé obustronny nie-
dostuch oraz brak zrozumienia mowy [71]. Kon-
trola narzadu przedsionkowo-slimakowego nie jest
jednak bezposrednia przez potaczenia ze wzgdrkiem
dolnym blaszki pokrywy. Wt6kna z pierwotnej kory
stuchowej koncza sie gtownie ipsilatetralnie w gor-
nej czesci wzgbdrka dolnego. Czes¢ widkien jest skrzy-
zowana i dazy do przeciwlegltego wzgorka przez
spoidto tylne. Zstepujace widkna z grzbietowej cze-
$ci wzgodrka dolnego blaszki pokrywy konczg si¢ na
komorkach wielobiegunowych tozstronnych jader
oliwki gornej (jadro okotooliwkowe grzbietowe
przySrodkowe i jadro brzuszne ciata czworobocz-
nego) [72]. Ponadto zstepujace projekcje z okolicy
Srodkowo-bocznej wzgérka dolnego rdwniez byly
opisywane jako konczace si¢ w okolicach zespotu
oliwki goérnej. Te neurony wysyltaja wiokna do toz-
stronnych i przeciwstronnych jader slimakowych
[72,73]. Z tego powodu incydenty udarowe moga
powodowac zaburzenia stuchu ipsilateralne, jak
rowniez kontralateralne.

Inne objawy audiologiczne w naczyniowych
uszkodzeniach mézgu

Do zaburzen stuchu niezwigzanych z uszko-
dzeniem narzadu stuchu zaliczane s3 spontanicz-
ne, nieprawidlowe zjawiska stuchowe, takie jak:
halucynacje stuchowe oraz zjawiska padaczkowe
i zjawiska niepadaczkowe.

Halucynacje stuchowe sg czesto, cho¢ nie wy-
1acznie, pochodzenia psychicznego czy nawet cze-
Sciej psychotycznego. Moga wystepowaé w cho-
robach psychicznych i pozapsychiatrycznych, mie¢
charakter prosty lub ztozony, muzykalny badz nie-
muzykalny, moga by¢ umiejscowione w gtowie lub
poza nig. Halucynacje stuchowe na podlozu so-
matycznym nie maja znaczenia lokalizacyjnego ani
etiologicznego, gdyz moga by¢ zar6wno zjawi-
skiem padaczkowym, jak i niepadaczkowym, wy-
stepujacym w uszkodzeniach stuchu o réznej lo-
kalizacji — od narzadu stuchu po korowe pola pro-
jekcyjne [2,74].

Zjawiska padaczkowe to podraznienie korowe
w obrebie ptata skroniowego, zwtaszcza jego cze-
Sci gornych bocznych, moggce powodowac po-
wstanie prostych tonéw jak réwniez stow, zdan,
a nawet melodii. Niekiedy sg one nierozpoznawa-
ne jako zjawiska padaczkowe. Czasem dotacza si¢
do nich stan padaczkowy napadoéw czesciowych
ztozonych. Ztozone halucynacje muzyczne opisy-
wano takze w ogniskach padaczkorodnych poto-
zonych w korze czotowe;j.

Zjawiska niepadaczkowe moga powodowac
proste, ztozone lub nawet muzyczne halucynacje.
Jednym z nich jest tzw. ,,zesp6t eksplodujacej gto-
wy”, czyli czuciowa parasomnia wystepujaca pod-
czas zasypiania lub budzenia sie (rzadko w czasie
snu), charakteryzujgca sie wrazeniem eksplozji gto-
wy albo gtosnego hatasu, w ogniskowym uszko-
dzeniu (np. naczyniopochodnym) drogi stuchowej
w pniu moézgu (zwykle w nakrywce mostu lub
Srédmozgowia), ciele kolankowatym bocznym lub
ptacie skroniowym.

Innymi zaburzeniami w odbieraniu wrazen stu-
chowych, ktorych istotg jest wrazenie nieprawidto-
wej glosnosci albo innej cechy dzwigkow sa palia-
kuzje, parakuzje i hiperakuzje [71,74]. Paliakuzje
w procesach skroniowych to wrazenie styszenia
wielokrotnych powtorzen stow. Parakuzje to od-
czuwanie zbyt gtosnych lub cichych stow i szme-
rOw, np. slyszenie jakby z oddali. Moga by¢ one
czeScig skroniowego napadu padaczkowego. Hi-
perakuzje, czyli zmienione wrazenia stuchowe
polegaja na zwigkszonej gtosnosci odczuwanego
dzwieku wystepujac w uszkodzeniu samego na-
rzadu stuchu, np. w niedowtadzie mie$nia strze-
migczkowego przy obwodowym porazeniu ner-
wu twarzowego, w migrenie, depresji, w zespole
stresu pourazowego, w ADHD (zesp6t nadpobu-
dliwosci psychoruchowej z deficytem uwagi), czy
tez po urazach czaszkowo-mozgowych.

Zaburzenia w rozpoznawaniu bodzcow stow-
nych (tzw. gluchota stowna) lub niewerbalnych
bodzcow stuchowych przy zachowanym stuchu
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(tzw. agnozja akustyczna) spotyka sie w jedno- lub
obustronnym uszkodzeniu okolicy skroniowo-cie-
mieniowej. Przy podobnej topografii uszkodzenia
moga powstawac zarowno specyficzne zaburze-
nia stuchowe, takie jak uposledzenie rozpoznawa-
nia zrédta bodzca akustycznego albo jego afektyw-
nych komponent, jak i catkowita gtuchota (tzw.
gtuchota korowa). W tzw. amuzji zaburzone jest
przetwarzanie muzyki, przy czym w uszkodzeniach
prawopotkulowych zaburzone jest przede wszyst-
kim rozpoznawanie melodii i rytmu [74].

Metodyka dotychczasowych badan narzadu stu-
chu i réwnowagi u chorych z udarem niedo-
krwiennym moézgu

Badanie chorego z udarem mézgu powinno za-
wiera¢ badanie podmiotowe, o ile jest to mozliwe
i przedmiotowe. Pierwsze z nich polega na zebra-
niu wywiadu od chorego dotyczacego objawow
prodromalnych choroby, ktérymi moga by¢ obja-
wy audiologiczne: zawroty gltowy, szumy uszne
i niedostuch [62], jak réwniez zasadniczych obja-
wow udaru. W tym celu wykorzystywane byty
przez niektérych badaczy kwestionariusze audio-
logiczne [37,62].

Do podstawowych metod badan audiologicz-
nych naleza badania subiektywne, takie jak: au-
diometria tonalna i audiometria stowna. Wszyst-
kie doniesienia dotyczace zaburzen stuchu w uda-
rze moézgu w stosowanym panelu badan audiolo-
gicznych zawieraly audiometri¢ tonalng
[34,35,37,75,76]. W niektorych z serii badan ozna-
czano Srednie arytmetyczne dla tonéw 0,5, 1, 2 kHz
(pure tone average — PTA), ktore byly podstawa do
rozpoznania niedostuchu. Wartos¢ PTA 25-30 dB
i wyzsze rozpoznawano jako niedostuch [37,62].
Poréwnywano takze stuch chorych z udarem ze
stuchem grupy kontrolnej [62]. Drugim badaniem
subiektywnym stosowanym w tej grupie chorych
byla audiometria stowna, zarowno klasyczna jak
i utrudniona - test dychotomiczny [37,71,62,76].
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