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1. Wstep

Stuch jest jednym z wazniejszych zmystow cztowieka warunkujacych jego zachowanie,
aktywnos¢ i integracje ze spoteczenstwem. Utrata stuchu prowadzi do zaburzen tych funkcji stajac
Si¢ powaznym problemem osobniczym oraz spotecznym.

Uposledzenie stuchu stanowi najczestsze schorzenie narzadéw zmystow i jedna z najczest-
szych, obok zaburzen uktadu krazenia, chorob wspbiczesnego spoteczenstwa. Liczba 0sdb z zabu-
rzeniami narzadu stuchu na swiecie nie jest znana. W 2005 roku szacowano ja na ponad 560 milio-
now, z czego w Europie liczba 0s0b z uszkodzonym stuchem wyniosta 80 milionéw aw Ameryce
Pétnocnej 30 miliondw [39]. Ocenia sig, ze w 2015 roku liczba 0sdb z uposledzeniem stuchu wyno-
szacym co ngjmnigj 25 dB wyniesie 700 miliondw, co ttumaczy si¢ wystepowaniem obecnie niedo-
stuchu gtéwnie w populacji 0sdb przed 65 rokiem zycia [38, 39, 135]. U 0sdb do 18 roku zycia nie-
dostuch stwierdza sie u 5%, u 0sdb w wieku 19 - 44 lat u 4,5%, u 0sdb w wieku 45 - 64 lat u 14%,
u 0sob pomiedzy 65 a 74 rokiem zycia u 23% a po 75 roku zycia zaburzenia stuchu dotycza 33%
0s0b w tym wieku [94].

Gtéwna grupe zaburzen stuchu stanowia niedostuchy czuciowo-nerwowe (odbiorcze) a sto-
sunek niedostuchu czuciowo-nerwowego do przewodzeniowego wynosi okoto 4:1. Ponad 90% od-
biorczych uposledzen stuchu spowodowana jest uszkodzeniem §limaka [165, 173]. Ustalono, ze
w wieku rozwojowym niedostuch czuciowo-nerwowy u 50% osdb spowodowany jest czynnikami
genetycznymi, u 20 - 25% dzieci czynnikami srodowiskowymi a u pozostatych 25 - 30% etiologia
nie zostala ustalona [52]. Ocenia si¢, ze w calej populacji czynniki genetyczne moga by¢ odpowie-
dzialne za 30% niedostuchéw czuciowo-nerwowych [165]. Wsréd najczestszych czynnikéw srodo-
wiskowych wystepowania niedostuchu czuciowo-nerwowego wymienia si¢ starzenie narzadu stu-
chu z wiekiem (presbyacusis), narazenie na hatas i dziatanie substancji ototoksycznych oraz choro-
by metaboliczne i naczyniowe. Coraz czesciej przyjmuije sig, ze rozw0j uszkodzenia stuchu zalezy
od wspodtdziatania tych czynnikow [214, 215]. Uszkodzenie stuchu zalicza sie do niepetnosprawno-
ci, w zwiazku z tym powinno by¢ traktowane mozliwie kompleksowo i skutecznie, zaréwno
w odniesieniu do konkretnych osob, jak tez w odniesieniu do catego spoteczenstwa [67, 173].

Rzadka przyczyna zaburzen narzadu stuchu jest udar mézgu. To nagte, ogniskowe uszko-
dzenie tkanki mézgowej pochodzenia naczyniowego, trwajace co najmnigj dobe, stanowi powazne
zagrozenie dla zycia i zdrowia chorego, zajmujac trzecie migjsce wsrodd przyczyn zgondw i pierw-
sze wérdéd przyczyn inwalidztwa w populacji 0s6b powyzej 40 roku zycia. W$rdd objawdw udaru

mbzgu na pierwszy plan wysuwaja Si¢ zmiany zwiazane z uszkodzeniem osrodkéw ruchowych
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i czuciowych mbzgu, prowadzace do niedowtadow, porazen lub afazji. Stan stuchu chorego, z uwa-
gi nawalke lekarza o zycie chorego i poprawe jego zazwyczaj ciezkiego stanu ogolnego, schodzi na
plan dalszy.

W ostatnich latach nastapit gwattowny rozwdj metod diagnostycznych narzadu stuchu
opartych na modelach elektrofizjologicznych. Znalazty one zastosowanie we wspotczesnej audiolo-
gii jako narzgdzia wspomagajace decyzje diagnostyczne i lecznicze. Przydatnos¢ diagnostyczna
tych metod w wybranych jednostkach chorobowych jest obecnie poréwnywalna z wynikami badan
obrazowych [34].

W praktyce klinicznej badania polegajace na porownaniu stuchu chorego z okresu bezpo-
srednio poprzedzajacego udar mézgu ze stanem po udarze sa czesto utrudnione lub wrecz niemoz-
liwe. Mozliwa jest jednak kompleksowa ocena stuchu po wyprowadzeniu chorego z pierwsze),
krytycznej fazy choroby. Badania te moga postuzy¢ w sposob bezposredni poprawie jakosci zycia
chorego.

1. 1. Anatomia mozgu i narzadu stuchu ze szczegdinym uwzglednieniem

unaczynienia

Anatomiczny podziat mdzgowia obejmuje 5 pecherzykow: rdzeniomozgowie (myelence-
phalon), tyfombzgowie wtérne (metencephalon), srodmdzgowie (mesencephalon), miedzymdozgo-
wie (diencephalon) i kresomozgowie (tel encephal on).

Rdzeniombzgowie zawiera rdzen przedtuzony (medulla oblongata) i jest najnizej potozo-
nym odcinkiem mbézgowia, przechodzacym bez wyraznej granicy w rdzen kregowy (medula spina-
lis).

Tytombzgowie wtérne zawiera most (pons), w ktérym znajduja sie jadra wiekszosci nerwéw
czaszkowych (V - XI1) i mézdzek (cerebellum) [145]. Nerw twarzowy (n. facialis) i przedsionko-
wo-slimakowy (n. vestibulocochlearis) opuszczaja pien mdzgu na pograniczu mostu, konaru $rod-
kowego mézdzku oraz rdzenia przedtuzonego w kacie mostowo-mézdzkowym (angulus pontocere-
bellaris).

W obrebie $rédmozgowia potozone sa konary mdézgu (pedunculi cerebri) oraz pokrywa
srédmozgowia (tectum mesencephali), w ktérej wyrdzniamy wzgorki gérne (colliculi superiores),
bedace podkorowym osrodkiem wzroku oraz dolne (colliculi inferiores), ktére sa czescia drogi stu-
chowej. Pniem mbzgu (truncus cerebri) okreslamy rdzen przedtuzony, most i $rédmozgowie,

z wyjatkiem mozdzku. Zawiera on jadra czesci nerwow czaszkowych (111 - XI1).
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W sktad miedzymozgowia wchodzi wzgorze (thalamus), ktére przekazuje impulsy czuciowe
do kory mozgu, podwzgorze (hypothalamus) z przysadka mézgowa (hypophysis), regulujace czyn-
nos¢ narzaddéw wewngtrznych oraz nadwzgorze (epithalamus) z szyszynka (corpus pineale).

Kresomdzgowie u cztowieka uzyskato najwiekszy rozwoj ze wszystkich czesci mozgowia.
Glowna jego czescia sa potkule mézgowe (hemispheria cerebri). Powierzchnia potkul jest pokryta
kora mozgu (cortex cerebri). W wyniku pofatdowania powstgja na jej powierzchni bruzdy (sulci
cerebri), oddzielgjace od siebie poszczegdlne wypuktosci kory zwane zakretami mdzgu (gyri cere-
bri). Zakrety tacza si¢ w platy (lobi). Zewngtrzna powierzchnia mézgu podzielona jest na 4 ptaty:
czotowy (lobus frontalis), ciemieniowy (lobus parietalis), skroniowy (lobus temporalis) i potylicz-
ny (lobus occipitalis). Prawa potkule mbzgu od lewej oddziela szczelina podiuzna mézgu (fissura
longitudinalis cerebri). Obie potkule tacza widkna nerwowe tworzace ciato modzelowate (corpus
callosum) - ngjwigksze spoidto mozgu [21, 145].

Mozgowie jest unaczynione przez 2 parzyste tetnice: tetnice kregowa (a. vertebralis) i tetni-
Ce Szyja wewnetrzna (a. carotis interna). Tetnica kregowa na wysokosci dolnego brzegu mostu 1a-
czy Si¢ z przeciwlegta tetnica w tetnice podstawna (a. basilaris). Od tetnicy kregowej odchodzi tet-
nicardzeniowatylna (a. spinalis posterior), tetnica rdzeniowa przednia (a. spinalis anterior) i tetni-
ca tylna dolna mozdzku (a. cerebelli inferior posterior). Gtéwne odgalezienia tetnicy podstawne)
to: tetnica przednia dolna mozdzku (a. cerebelli inferior anterior), gatezie do mostu (rami ad pon-
tem), tetnica gérna mézdzku (a. cerebelli superior) oraz tetnica tylna mozgu (a. cerebri posterior).
Tetnica btednika (a. labyrinthi), ktéra unaczynia ucho wewnetrzne jest odgatezieniem tetnicy
przedniej dolnej mézdzku lub podstawnej. Tetnica szyjna wewnetrzna oddaje jako pierwsza tetnice
oczna (a. ophtalmica) a nastepnie zagina si¢ ku dotowi, przebija opong twarda, oddaje tetnice na-
czynibwkowa przednia (a. choroidea anterior) i dzieli sie¢ na 2 gatezie koncowe: tetnice srodkowa
mbzgu (a. cerebri media) i tetnice przednia mdzgu (a. cerebri anterior). Obie tetnice szyjne we-
wnetrzne i tetnica podstawna za posrednictwem tetnic tylnych mézgu zespalaja sie ze soba na pod-
stawie mbzgu za posrednictwem tetnic faczacych tylnych i tetnicy taczacej przednigj (aa. communi-
cantes posteriores, a. communicans anterior) tworzac koto tetnicze mézgu (circulus arteriosus ce-
rebri sWillis). Pétkule mbzgu sa zaopatrywane w krew przez tetnice przednie, srodkowe i tylne
mbzgu. Kazda z nich oddaje gatezie korowe (rami corticales), ktére zaopatruja kore mozgu i gate-
zie srodkowe (rami centrales), wnikajace do wnetrza potkul i do miedzymbzgowia. Galgzie korowe
tetnicy przedniej mozgu unaczyniaja powierzchnie przysrodkowa potkul mézgu oraz przysrodkowa
czes¢ powierzchni dolnej ptata czotowego. Ponadto unaczyniaja one pas kory szerokosci 2 - 3 cm,
obejmujacy kore ruchowa dla konczyny dolnej. Galezie korowe tetnicy srodkowel mozgu unaczy-

nigja wigksza cze¢$¢ powierzchni gérno-bocznej z wyjatkiem okolic w poblizu szczeliny podtuzne)
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mdbzgu oraz ptata potylicznego. Na powierzchni dolngj doprowadzaja krew do tylno-bocznej czgsci
ptata czotowego i bieguna skroniowego. Galezie korowe tetnicy tylnej mozgu unaczyniaja plat po-
tyliczny i dolna powierzchnig¢ ptata skroniowego. Galezie srodkowe tetnicy przednigj i srodkowey
mbzgu unaczyniaja Wigksza czes¢ jadra ogoniastego (nucleus caudatus) i soczewkowatego (nucleus
lentiformis), torebke wewnetrzna (capsula interna) - czesci potkuli mézgu. Gatezie srodkowe tetni-
cy tylngj mdzgu unaczyniaja wzgorze oraz ciata kolankowate (corpora geniculata) [21, 145].

Ucho wewngtrzne jest unerwione przez nerw przedsionkowo-slimakowy (n. vestibuloco-
chlearis) - VIII nerw czaszkowy (n. octavus), zwany takze nerwem statyczno-stuchowym (n. stato-
acusticus). Nerw ten prowadzi bodzce z ucha wewnetrznego do mézgowia za posrednictwem wio-
kien wstepujacych (aferentnych) jak réwniez zawiera widkna zstepujace (eferentne) dochodzace od
mdbzgu do ucha. Widkna czesci $limakowej nerwu VI przedostaja si¢ przez otworki nerwowe (fo-
ramina nervosa) do blaszki podstawnej przewodu §limakowego a nastepnie przebiegaja w kanali-
kach promienistych blaszki spiralnej kostnej (lamina spiralis ossea) dochodzacej do kanatu spiral-
nego wrzecionka, gdzie znajduje si¢ zwoj spiralny slimaka (ganglion spirale cochleae). Zwoj ten,
zbudowany z komoérek dwubiegunowych wysyta wypustki obwodowe do komérek stuchowych
w narzadzie Cortiego natomiast wypustki dosrodkowe zwoju tworza nerw §limakowy (n. cochle-
aris). Nerw slimakowy razem z nerwem przedsionkowym (n. vestibularis) tworza w dnie przewodu
stuchowego wewngtrznego nerw VII1. Nerw ten przez okolice kata mostowo-mézdzkowego docho-
dzi do jader slimakowych w pniu mézgu. Komorki dwubiegunowe zwoju spiralnego tworza w ten
sposdb pierwszy neuron drogi stuchowej. Drugi neuron drogi stuchowej stanowia jadra slimakowe
(nuclel cochleares) przednie i tylne, lezace na granicy mostu i rdzenia przedtuzonego. Ich neuryty
biegna przez ciato czworoboczne (corpus trapezoideus) do wstegi bocznej (lemniscus lateralis)
zarowno jednej jak i drugiej strony, przy czym liczba widkien skrzyzowanych i nieskrzyzowanych
jest w przyblizeniu taka sama [40]. Dochodza one do jader ciata czworobocznego (nuclei corporis
trapezoidel), jader wstegi bocznej (nuclel lemnisci lateralis), jadra gornego oliwki (nucleus olivaris
superior) i jadra wzgorka dolnego blaszki pokrywy (nucleus colliculi inferioris laminae tecti), kto-
rych komérki stanowia trzeci neuron drogi stuchowej. Trzy ostatnie wymienione struktury stanowia
podstawe anatomiczng styszenia obuusznego i lokalizacji dzwigku w mechanizmie migdzyuszne)
réznicy czasu, natezenia i poziomu maskowania [136]. Z jader tych widkna dochodza do jadra ciata
kolankowatego przysrodkowego (nucleus corporis geniculati medialis), Sanowiacego czwarty neu-
ron drogi stuchowej oraz osrodek podkorowy stuchu. Stad jako promienistos¢ stuchowa (radiatio
acustica) widkna nerwowe daza przez czes¢ podsoczewkows torebki wewnetrznej do zakretow
skroniowych poprzecznych (Heschla) (gyri temporales transversi s. Heschli), potozonych w tylno-

gornym odcinku zakretu skroniowego gornego (pole 41 i 42 wg Brodmanna). Jest to pierwszorze-
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dowy osrodek korowy stuchu (Al). Pole to odpowiedzialne jest za ogdlna charakterystyke prze-
strzenno-czasowa dochodzacych informacji akustycznych oraz wzmacnianie lokalizacji sygnatu
dzwigkowego po gtronie przeciwnej [195]. Okoto 5 - 34% neurondw pierwotnej kory stuchowej nie
jest pobudzana bodzcem akustycznym i prawdopodobnie stanowi rezerwe. Drugorzedowy osrodek
korowy stuchu (All) - osrodek stuchowy kojarzeniowy jest zlokalizowany w dolnej czesci zakretu
skroniowego gornego (pole 22 wg Brodmanna) [119].

1. 2. Definicjai epidemiologia udar u mézgu

Wedtug definicji Swiatowej Organizacji Zdrowia (WHO) udar mozgu (apoplexia, insultus,
ictus cerebri; ang. stroke) to zespot kliniczny charakteryzujacy sie nagtym wystapieniem ognisko-
wego a czasem rowniez uogolnionego zaburzenia czynnosci mézgu, ktérego objawy utrzymuja sie
(jezeli nie spowoduja wezesnigj zgonu) diuzej niz 24 godziny i nie maja innej przyczyny niz naczy-
niowa [266]. Udar mézgu byt znany juz w starozytnosci ale dopiero w XV1I wieku badania sekcyj-
ne Wepfera wykazaly, ze jego przyczyna jest uszkodzenie naczyn [cyt. za 171].

Choroby naczyn mézgowych, do ktérych nalezy udar mézgu, sa druga przyczyna smierci na
Swiecie i trzecia przyczyna zgonéw w krajach Europy Zachodniej, w tym w Polsce (po chorobie
niedokrwiennej serca i nowotworach ztosliwych). Sa one najczestsza przyczyna trwatej niepetno-
sprawnosci w populacji 0sob powyzej 40 roku zycia [29, 35, 201]. Liczba zachorowan na udar mo-
zgu na swiecie nie jest dokladnie znana, ale szacuje si¢ ja na okoto 13 min przypadkéw rocznie,
z czego umiera okoto 5 min chorych. Ocenia sig, ze w okresie dwdch nastepnych dekad liczba zgo-
noéw z powodu udaru mézgu zwiekszy si¢ z5 do 7 min [13].

W Europie zapadalnos¢ na udary ksztaltuje si¢ ha poziomie 170/100 000, co daje okoto 1,3
min nowych zachorowan rocznie. W Polsce rocznie udaru mézgu doznaje okoto 60 tys. osdb [171,
184], z czego okoto 30% umiera w ciagu 12 miesiecy. Wsrdd chorych, ktérzy przezyli udar, petna
sprawnosc¢ fizyczna i intelektualna odzyskuje do 40% chorych [80, 171], u dalszych 40% wystepuje
ograniczenie tej sprawnosci a 20% wymaga statej opieki innych osob.

1. 3. Podloze patofizjologiczne i objawy udaru mézgu

Kazda potkula mézgu posiada unaczynienie z tetnicy przedniej mozgu i tetnicy srodkowe
mbzgu - galezi tetnicy szyjnej wewngtrznej oraz tetnicy tylnej mozgu - galezi tetnicy podstawney.
W obre¢bie tych naczyn moze dojs¢ do incydentu naczyniowego spowodowanego krwawieniem,
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zakrzepem lub zatorem. Choroby mézgowo-naczyniowe moga dotyczy¢ kazdej z tetnic lub zyt za-
opatrujacych mézg w krew. Takie sytuacje doprowadzaja wéwczas do zaburzen w krazeniu Krwi
i uposledzeniu transportu tlenu i glukozy do tkanki mbzgowsj. Jezeli ten stan trwa 25 - 30 sekund,
wowczas rozwija si¢ niedokrwienie tkanki moézgowej (ischaemia cerebri). Przedtuzanie niedo-
krwienia do 4 - 5 minut doprowadza do nieodwracalnego uszkodzenia mézgu i trwatych zaburzen
metabolizmu. Najczescigj incydenty naczyniowe dotycza tetnicy srodkowej mézgu. Incydenty do-
tyczace obszaru zaopatrzenia tgj tetnicy wywotuja gtéwnie niedowtad potowiczy po stronie prze-
ciwnej [29, 45, 56, 154, 171, 154].

Unaczynienie ucha wewngtrznego i nerwu przedsionkowo-slimakowego pochodzi z tetnicy
btednika, ktéra jest odgatezieniem tetnicy przednigl dolnegj mézdzku (u 60% badanych), rzadziej
tetnicy podstawnej mézgu (u 40% badanych) [8, 146, 155]. Ucho wewngtrzne jest szczegdlnie
wrazliwe na niedokrwienie ze wzgledu na wysoki poziom przemian energetycznych oraz brak kra-
zenia obocznego [59, 146, 155]. W przeciwienstwie do ucha wewnetrznego czesé slimakowa nerwu
przedsionkowo-slimakowego (V111 nerw czaszkowy) ma dodatkowe ukrwienie oboczne [127].

Udary dzielimy na krwotoczne (insultus haemorrhagicus) i niedokrwienne (insultus ischa-
emicus). Wedtug Miedzynarodowej Klasyfikacji Statystycznej Chordéb i Probleméw Zdrowotnych
(w rewizji dziesiatej) udary sa opisywane w rozdziale IX (Choroby uktadu krazenia) w podroz-
dziale ,,Choroby naczyrn mézgowych” pod pozycjami: 460 (160) - krwotok podpajeczynéwkowy;
461 (161) - krwotok mozgowy; 463 (163) - zawal mozgu; 464 (164) - udar nie okreslony jako krwo-
toczny lub zawatowy oraz w rozdziale VI (Choroby uktadu nerwowego) w podrozdziale ,, Zabur ze-
nia okresowe i napadowe’ w pozycji 945 (G45) - przemijajace mbzgowe napady niedokrwienia
i zespoty pokrewne (ang. transient ischaemic attacks - TIA) [130]. Uwaza Sig, ze udar niedo-
krwienny stanowi do 80% udaréw mdzgu, krwotok srédmoézgowy - 15%, krwotok podpajeczynow-
kowy - 3 do 5%, krwotok srédczaszkowy w wyniku malformacji naczyniowej i udar zylny od 0 do
2%. Powyzsze dane sa zbiezne z wynikami badan wykonanych w 2004 roku w wojewddztwie po-
morskim. Woweczas stwierdzono 1434 zgony z powodu udaréw mézgu, z czego 607 w wyniku uda-
ru niedokrwiennego, 389 - w przebiegu udaru bez precyzyjnego rozpoznania, 336 - krwawienia
wewnatrzczaszkowego, 84 - krwawienia podpajeczynowkowego oraz 18 - z innego powodu, nie-
urazowego krwawienia wewnatrzczaszkowego [171]. W klasyfikacji ognisk niedokrwiennych mo-
zgu zastosowanie kliniczne znajduje Klasyfikacja Oksfordzka - podziat lokalizacyjny zapropono-
wany przez Bamforda i wsp. w 1990 roku [13]. Tabela | przedstawia ten podziat opracowany przez
autoréw klasyfikacji na podstawie obserwacji 675 wiasnych przypadkow [14].

Wsrdd objawow klinicznych zaburzen krazenia z zakresu tetnicy przednief mozgu i tetnicy

srodkowej mbzgu spotyka sie niedowtad lub porazenie potowicze, zaburzenia mowy o typie afazji,
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agnozje, zaburzenia zachowania, niedoczulice potowicza, rzekomoopuszkowe zaburzenia potyka-
nia, niedowidzenie potowicze, jednooczne zaburzenia widzenia.

Do objawow Klinicznych zaburzen krazenia z zakresu unaczynienia tetnicy tylngj mézgu
zalicza si¢: zawroty gtowy o charakterze uktadowym i nieuktadowym, nudnosci, wymioty nasilagja-
ce Si¢ przy zmianie pozycji ciata, zespoty naprzemienne, zaburzenia chodu i réwnowagi, napady
padania, czyli nagte, powtarzajace si¢ zwiotczenia konczyn dolnych z padaniem na kolana, dwoje-

nie, mroczki przed oczami, opuszkowe zaburzenia potykania [201].

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

Skr 6t Rozwinigcie skrétu (ang.) Zakresudaru Odsetek udar 6w
i tlumaczenie polskie niedokrwiennych
TACI Total Anterior Circulation Infarct udar w zakresie unaczynienia 17

Udar catego obszaru przedniego mézgu | tetnicy $rodkowe i przednig
mozgu, korowo-podkorowy

PACI Partial Anterior Circulation Infarct udar ograniczony z zakresu 34
Udar cze$ci obszaru przedniego mézgu | unaczynienia tetnicy srodkowe)
lub przednig moézgu, gtéwnie

korowy
LACI Lacunar Anterior Circulation Infarct udar w dorzeczu gtebokich 25
Udar zatokowy tetnic przeszywajacych
POCI Posterior Circulation Infarct udar w zakresie unaczynienia 24
Udar obszaru tylnego mézgu tylnego, czyli kregowo-pod-
stawnego

Wsrdd objawdw klinicznych zaburzen krazenia tetnic mozgu nalezy spodziewaé sie rowniez
wystapienia objawdw otologicznych, takich jak niedostuch, szumy uszne i zawroty gtowy. W mo-
nografiach klinicznych sa one jednak czgsto marginalizowane lub wrgcz pomijane.

Informacje na ten temat zawarte w opracowaniach z dziedziny neurologii sa zdawkowe.
W podreczniku klinicznym Walda [45] wzmiankowane jest wystapienie gituchoty i dzwonienia
w uchu, w przebiegu zaburzen krazenia w tetnicy przedniej dolngj mozdzku. W nowszym podrecz-
niku pod redakcja Kozubskiego [100] znajduje si¢ jedynie wzmianka o mozliwosci wystapienia
giluchoty i zawrotéw gtowy w udarze pniowym. Prusinski i wsp. w monografii ,,Niedokrwienne
udary mozgu” [171] wspomingja o gtuchocie jako objawie zespotu tetnicy przednigj dolnej moézdz-
ku oraz zespole Deitersa, ktérego objawami sa: zawroty gtowy, uposledzenie stuchu, zaburzenia
rownowagi i oczoplas. Siebert i wsp. [201] donosza o niedostuchu i szumach usznych, zawrotach
gtowy, zaburzeniach chodu i réwnowagi ze zbaczaniem jako objawach zaburzen krazenia mozgo-
wego tylnego. Mazur i wsp. [126] wspominaja ostabienie stuchu, szumy uszne, zawroty gtowy
i zaburzenia chodu wsréd objawdw klinicznych zaburzen krazenia mdzgowego tylnego. Obcoje-
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zyczne podreczniki neurologii poswigcaja niewiele uwagi objawom otologicznym w udarze niedo-
krwiennym mozgu [51, 181].

W polskich podrecznikach otolaryngologicznych brak jest wzmianek o udarze mézgu jako
przyczynie objawow otologicznych [73]. W jednym z obszerniejszych obcojezycznych podreczni-
kow otolaryngologicznych pod redakcja Cummingsa [231] znajduje si¢ niewielki akapit na temat
matych udaréw mézdzkowych, ktérych objawy moga sugerowaé ostre zapalenie btednika. Ich ob-
jawy to zawroty gtowy, oczoplas, nudnosci i wymioty, zwykle potaczone z utrata rownowagi oraz
ataksja a u niewielkiej grupy chorych szumami usznymi i nagta gtuchota. Wedtug Wilsona i wsp.
[213], autorOw tego rozdziatu, audiogram, elektronystagmografiai punkcja ledzwiowa sa w diagno-
styce réznicowej] mato przydatne. W tym samym podreczniku, w rozdziale autorstwa Baloha i wsp.
[10] dotyczacym choréb centralngj czesci uktadu nerwowego podane sa objawy udaru pniowo-
rdzeniowego bocznego, do ktdrych zaliczane sa m. in. tozstronny niedostuch i szumy uszne spowo-
dowane udarem biednika i nerwu $limakowego oraz spontaniczny oczoplas przedsionkowy jako
wynik zajecia biednika i nerwu przedsionkowego.

W polskim podreczniku audiologicznym pod redakcja Sliwinskiej-Kowalskiej [214] obja-
wom audiologicznym towarzyszacym udarowi mdzgu poswiecony jest tylko jeden akapit. Podnie-
siona jest w nim mozliwos¢ wystapienia izolowanego wypadnigcia funkcji ucha wewngtrznego na
kilka dni przed dokonaniem si¢ udaru, odbiorczy charakter niedostuchu o przebiegu postepujacym,
fluktuacyjnym lub pod postacia nagtej gtuchoty oraz mozliwosé lokalizacji slimakowej, pozaslima-
kowe lub mieszanej niedostuchu. W podreczniku audiologicznym pod redakcja Pruszewicza [173]
udar mézgu zostal pominigty wsréd przyczyn objawdw audiologicznych. W audiologicznym dziele
Katza [88] chorobom naczyniowym mdzgu poswigconych jest pig¢ akapitow lecz tylko jeden z nich
dotyczy objawdw otologicznych, z ktérych wymieniane sa: jednostronny niedostuch, jednostronna
gtuchota, zawroty gtowy i oczoplas.

Podsumowuijac dane z pismiennictwa dotyczace objawow otologicznych w udarach mézgu
widoczna jest tendencja wysuwania na plan pierwszy objawéw zwiazanych z uszkodzeniem osrod-
kéw ruchowych i czuciowych mézgu i przesuwania objawéw audiologicznych na plan dalszy.
Przypadki cigzkiego niedostuchu czuciowo-nerwowego sa opisywane rzadko, poniewaz
w wigkszosci ich obraz kliniczny jest zdominowany przez objawy neurologiczne [118].
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1. 4. Historia badan nad objawami otologicznymi w udarze niedokrwiennym

mozgu

Omdwienia kliniczne przypadkéw uszkodzen mézgu poczatkujacych gituchote sa rzadkie.
Pierwszy opis zostat przedstawiony przez Wernickego i wsp. w 1883 roku [228]. Przedstawili oni
chora z obustronnym udarem ptata skroniowego, potwierdzonym badaniem sekcyjnym, z jedno-
stronna gluchota stowna i przeciwstronna catkowita gtuchota. Millsw 1891 roku [132] opisat chora
z obustronnym udarem ptata skroniowego, gtuchota stowna, jednostronna czesciowa gtuchota
I przeciwstronna catkowita gtuchota. W 1892 roku Pick [166] przedstawit przypadek 24 - letniego
mezCzyzny z obustronnym udarem ptata skroniowego oraz czgsciowa gtuchota i catkowita gtuchota
stowna. W 1907 roku Mott [137] opisat chora z obustronnym zatorem skroniowym i jednostronng
afazja oraz catkowita gtuchota. Bramwell [23] w 1927 roku u chorego z obustronnym udarem skro-
niowym stwierdzit afazje i catkowita gtuchote arok pdzniej Misch [133] opisat chorego z obustron-
nym udarem krwotocznym, afazja i catkowita gtuchota. W 1938 roku Clark i wsp. [33] opisali cat-
kowita gtuchote u kobiety z obustronnym udarem torebki wewnetrznej. W 1943 roku Adams [2] po
raz pierwszy opisat zespét objawdw zwiazanych z zamknigciem tetnicy przedniej dolnej mozdzku,
w przebiegu ktorego wystgpowaty zawroty gtowy, niedostuch, niedowtad nerwu twarzowego, atak-
ga, oczoplas i niedoczulica. Williams i wsp. [229] w 1962 roku, w grupie 65 chorych z niewydol-
noscia krazenia podstawnego u jednego chorego (1,5%) stwierdzili nagty niedostuch. W 1967 roku
Fisher [50] w grupie 112 chorych z niewydolnoscia krazenia podstawnego, ,,ostry” niedostuch wy-
kazal u 10 z nich (8,9%). Wyzszy odsetek nagtych gtuchot niz w prezentowanych powyzej donie-
sieniach podali Grad i wsp. [59] w 1989 roku. W ich materiale nagty niedostuch stwierdzono u 10
z 84 chorych (11,9%) z niewydolnoscia krazenia kregowo-podstawnego. W 1993 roku Huang
i wsp. [69], badajac grupe 503 chorych z udarem mézgu u 7 (1,4%) stwierdzili nagty obustronny
niedostuch. W 1994 roku Hariri i wsp. [65], badajac roznice miedzy poziomem stuchu
i rozumieniem mowy w grupie 25 chorych w podesztym wieku z udarem potkulowym mozgu
i grupie kontrolngj 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 mo-

zgowsy.
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Tabelall. Historia badan nad objawami otologicznymi w udarze niedokrwiennym mézgu

Rok

Autor/Autor zy

Wyniki badan

1883

Wernicke C. i wsp. [228]

opis obustronnego udaru ptata skroniowego z jednostronna gtuchota stowna
i przeciwstronng catkowita gtuchota (1 badany)

1891

MillsC. K. [132]

opis chorg z obustronnym udarem ptata skroniowego, catkowita gtuchota
stowna, jednostronna czesciowa giuchota natony czyste i przeciwstronna cat-
kowita gtuchota (1 badany)

1892

Pick A. [166]

opis 24-letniego mezczyzny z obustronnym udarem plata skroniowego
Z czesciowa obustronna gtuchota na tony czyste i catkowita gtuchota stowna
(1 badany)

1907

Mott F. W. [137]

opis chorg z obustronnym zatorem skroniowym, jednostronng afazja
i catkowita gtuchota (1 badany)

1927

Bramwdll E. [23]

opis chorego z obustronnym udarem skroniowym, afazja i catkowita gtuchota
(1 badany)

1928

Misch W. [133]

opis chorego z obustronnym udarem krwotocznym, afazja i catkowita gtuchota
(1 badany)

1938

Clark W. E. i wsp. [33]

opis catkowitg gtuchoty u kobiety z obustronnym udarem torebki wewnetrzne
(1 badany)

1943

AdamsR. D. [2]

pierwszy opis zespotu objawdw zwiazanych z zamknieciem tetnicy mézdzko-
we przednig dolng, w ktorym wystepowaly: zawroty gtowy, niedostuch,
niedowtad nerwu twarzowego, atakga, oczoplasi niedoczulica (1 badany)

1962

Williams D. i wsp. [229]

niedostuch u 1,5% chorych z udarem w zakresie unaczynienia krazenia pod-
stawnego (65 badanych)

1967

Fisher C. M. [50]

,0stry niedostuch” u 8,9% chorych z udarem i niewydolnoscia krazenia pod-
stawnego (112 badanych)

1970

Ruszel J. [183]

opis przypadku nagte) gtuchoty w przebiegu udaru pniowego, ktérego przy-
czyna byt potwierdzony badaniem sekcyjnym zakrzep tetnicy podstawne
(1 badany)

1989

Grad A. i wsp. [59]

nagty niedostuch u 11,9% chorych z udarem z zakresu unaczynienia
kregowo-podstawnego (84 badanych)

1993

Huang M. H. i wsp. [69]

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

1994

Hariri M. A. i wsp. [65]

u 68% chorych w podesztym wieku z udarem pétkulowym - obnizenie rozu-
mienia mowy w tescie dychotycznym w uchu przeciwnym do ogniska w korze
mozgowej (25 badanych)

2001

Yamasaba T. i wsp. [240]

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

2005

Lee H. i wsp. [107]

nagta gtuchota jako objaw udaru (jednostronna i obustronna) u 8% chorych
z zaburzeniami krazenia kregowo-podstawnego; u 48 sposrdd nich - §limakowa
etiol ogia niedostuchu (364 badanych)

Y amasaba i wsp. [240] w 2001 roku w grupie 70 chorych z zaburzeniami krazenia kreggowo-
podstawnego z TIA stwierdzili u 15 (21%) badanych nagty niedostuch i zawroty gtowy. Najwigk-
szy materiat dotyczacy niedostuchu u chorych z udarem mdézgu przedstawili w 2005 roku w dwuo-
srodkowym badaniu Lee i wsp. [107]. Celem ich pracy byta ocena kliniczna nagtej gtuchoty zwia-
zangj z udarem mbzgu spowodowanym zaburzeniami krazenia krggowo-podstawnego i opisanie
topograficzne incydentow naczyniowych powodujacych ta nagta gtuchote. Wsrod 364 przypadkow
niedokrwienia kregowo-podstawnego stwierdzanego w badaniu klinicznym i MRI mézgu, u 29 cho-
rych (8%) wystapita nagta gtuchota, w tym u 27 - jednostronna, u 2 - obustronna. Prawie wszyscy
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chorzy (oprocz jednego) mieli zawroty gtowy. U 9 sposréd nich (31%) jako pierwsze wystapity
objawy audiologiczne a dopiero pdznigj rozwinely si¢ objawy neurologiczne. U 14 (48%) potwier-
dzono slimakowsa etiologi¢ niedostuchu.

W polskim pismiennictwie otolaryngologicznym Ruszel [183] w 1970 roku opisat przypa-
dek nagte] gtuchoty w przebiegu udaru pniowego, ktdrego przyczyna byt potwierdzony badaniem
sekcyjnym zakrzep tetnicy podstawne). Zestawienie dotychczas opublikowanych doniesien poswig-
conych objawom otologicznym w udarze niedokrwiennym mézgu przedstawiatabela ll.

1. 5. Zaburzenia stuchu i réwnowagi w chorobach naczyniowych mézgu -

podloze patofizjologiczne

Zmiany anatomopatologiczne takie jak zator i/lub zakrzep wewnatrz naczynia lub jego
skurcz sa wymieniane wsrod naczyniowych przyczyn zaburzen funkcji ucha wewnetrznego. Przy-
czyny te s identyczne z tymi, ktére wymienia sie jako odpowiedzialne za udary niedokrwienne
mbzgu. Pierwsze dwa mechanizmy moga powodowaé nieodwracalne zmiany, natomiast skurcz
moze powodowa¢ zaburzenia odwracalne. Istnigja dowody doswiadczalne, ze okresowe niedo-
krwienie $limaka powoduje wigksza jego wrazliwos¢ na ponowne niedokrwienie, pojawiajace Si¢
po przywréceniu prawidtowego krazenia. Uszkodzenia spowodowane sa najprawdopodobnigj przez
wolne rodniki uwalniane z niedokrwionych uprzednio tkanek po ponownym ukrwieniu [72, 128,
157, 163]. W pismiennictwie znalez¢ mozna liczne opisy kliniczne nagtych niedostuchow, ktérych
przyczyna byty zmiany naczyniowe. Kitamura i wsp. [92] opisali chorego z nagtym niedostuchem
czuciowo-nerwowym i jednoczesnym niedowladem potowiczym spowodowanych masywnym uda-
rem niedokrwiennym rdzenia przedtuzonego i mostu, ktérego przyczyna byt zakrzep w tetnicy pod-
stawnej i kregowej. Podobne doniesienie przedstawit Ruszel [183]. Bezposrednia przyczyna zmian
degeneracyjnych w narzadzie stuchu byto niedokrwienie spowodowane zakrzepem tetnicy btedni-
kowej. Plasse i wsp. [167] w 1981 roku przedstawili 7 przypadkow nagtego niedostuchu w grupie
7000 chorych, ktérych prawdopodobna przyczyna byly mikrozatory, do ktorych doszto podczas
zabiegu kardiochirurgicznego. Podobne doniesienie przedstawili Cervantes-Escarcega i wsp. [31]
w 1988 roku. Dotyczyto ono nagtego jednostronnego niedostuchu u 11 z 5975 operowanych na
otwartym sercu. Podali oni trzy prawdopodobne przyczyny niedostuchu: mikrozatory w tetnicach
unaczyniajacych narzad Cortiego pochodzace z maszyny prowadzacej krazenie pozaustrojowe,
zmniejszenie przeptywu mézgowego krwi oraz mikrokrwotok w uchu wewnetrznym.

Inna przyczyna nagtego niedostuchu moga by¢ zaburzenia hematologiczne. Ogawa i wsp.

PDF stworzony przez wersje demonstracyjng pdfFactory www.pdffactory.pl/



http://www.pdffactory.pl/
http://www.pdffactory.pl/

15

[156] opisali 3 przypadki nagtego niedostuchu u chorych z niedokrwistoscia aplastyczna. Zaburze-
niom stuchu u tych chorych towarzyszyty szumy uszne i zawroty gtowy. W morfologii krwi obwo-
dowej stwierdzano erytrocytopenie i trombocytopeni¢. Autorzy ci, podobnie jak Sando i wsp. [189],
Schuknecht i wsp. [196] oraz Yabe i wsp. [238] wiazali objawy nagtego niedostuchu z mozliwym
krwotokiem wewnatrzslimakowym. W badaniu sekcyjnym u tych chorych stwierdzano ogniska
krwotoczne, widknienie a nawet kostnienie w przestrzeni przychtonkowej. Einer i wsp. [48] u 25
z 32 chorych z nagtym niedostuchem czuciowo-nerwowym stwierdzili nieprawidtowe parametry
uktadu krzepnigcia krwi, takie jak: podwyzszona aktywnos¢ inhibitora aktywatora plazminogenu,
D-dimerow i produktow degradacji fibryny.

Inna przyczyne niedostuchu podali Lipkin i wsp. [115]. Wedtug tych autoréw do niego mo-
ze doprowadza¢ skurcz naczyn btednikaw przebiegu np. migrenowych bolow gtowy.

Istnigja liczne dowody histopatologiczne potwierdzajace teori¢ haczyniowa nagtego niedo-
stuchu. Belal i wsp. [17] opisali zmiany patologiczne w siedmiu kosciach skroniowych pobranych
od chorych, u ktérych usunieto uprzednio nerwiak nerwu stuchowego i podwiazano tetnice biedni-
ka. Stwierdzano w nich masywne zmiany degeneracyjne prowadzace do catkowitego skostnienia
slimaka. Bardziej nasilone zmiany stwierdzano w przypadku jednoczesnego przerwania unaczynie-
nia tetniczego i1 zylnego ucha wewngtrznego. Podobne zmiany w uchu wewngtrznym stwierdzili
Yoon i wsp. [242]. Merchant i wsp. [128], badajac histopatologicznie 17 kosci skroniowych, tylko
w jednym przypadku stwierdzili mozliwos¢ naczyniowej przyczyny nagtego niedostuchu.

Danych, ktore potwierdzaja stusznosé¢ teorii naczyniowej nagtego niedostuchu dostarczaja
takze badania doswiadczalne na zwierzgtach. Igarashi i wsp. [71] wywotywali mikrozakrzepy
w naczyniach slimaka u psdw. Powodowaty one strukturalne i funkcjonalne uszkodzenie slimaka,
prowadzace do proliferacji tkanki tacznej a w ciagu 4 miesigcy - do skostnienia struktur ucha we-
wnetrznego. Perlman i wsp. [163] zamykali chirurgicznie naczyniatgtnicze i zylne slimaka u swinki
morskigj, co w ciagu tygodnia powodowato rozlegte zniszczenie komoérek stuchowych. Suga i wsp.
[206] wywotywali mikrozatorowos¢ w slimaku swinek morskich przez wstrzyknigcie do tgtnicy
kregowsej siarczanu baru. W niektorych przypadkach stwierdzali oni powr6t ukrwienia lecz zawsze
dochodzito do zaniku potencjatu §limakowego. Podawanie u tych swinek lekOw rozszerzajacych
naczynia nie zmieniato obrazu narzadu stuchu. Badanie histologiczne w krétkim czasie po podaniu
siarczanu baru wykazywato jego czasteczki w slimaku a po kilku tygodniach pojawiaty si¢ zaniki,
widknienie i kostnienie tego narzadu. Ciekawe doswiadczenie przeprowadzili Miller i wsp. [131],
ktérzy zamykali u swinek morskich na okres od 2 do 120 sekund tetnice przednia dolna mézdzku.
Po zdjeciu klemu z naczynia przeptyw krwi przez slimak wzrastat na chwilg o 150%, co ttumaczo-

no istnieniem mechanizméw autoregulacyjnych przeptywu slimakowego. Autorzy ci dowodza,
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iz unaczynienie slimaka to zamkniete mikrokrazenie catkowicie niezalezne od mechanizméw ze-
wnetrznych obecnych np. w centralnym uktadzie nerwowym.

Udar w zakresie unaczynienia tetnic kreggowych moze spowodowaé m. in. nagta gtuchote.
Ostre objawy stuchowe zalezne od niedokrwienia kreggowo-podstawnego sa zawsze $cisle zwiazane
z objawami pniowymi i mézdzkowymi [41, 111, 207, 218]. Nagte wystapienie dyzartrii, zawrotéw
glowy, porazen lub niedowladdéw nerwdw czaszkowych i ogélnego ostabienia zwykle sugeruje
udar. Niedostuch jest znacznie rzadzie] wiazany z udarem [5, 42, 106, 110]. Wynika on z niedo-
krwienia w obszarze unaczynienia tetnicy btednika, ktéra jest gatezia tetnicy przednigj dolnegj
mbzdzku lub tetnicy podstawnej. Istnigja dowody neurofizjologiczne na to, iz struktury lezace po-
wyzej zespotu oliwki gornej, takie jak wzgorki dolne blaszki pokrywy oraz osrodki korowe i pod-
korowe [62, 138, 155, 178, 225] moduluja pobudliwos¢ neuronéw oliwkowo-slimakowych i wpty-
waja poprzez to na funkcje slimaka. Uszkodzenie tych struktur wplywa wigC na jego czynnosé
i przewodzenie potencjatdw mikrofonicznych do wyzszych osrodkéw stuchu. Badania kliniczne
potwierdzone badaniami MRI dowodza, ze udar w okolicy blaszki pokrywy $rodmbézgowia
i wzgorkéw dolnych moze powodowaé obustronny niedostuch oraz brak zrozumienia mowy [99].
Kontrola narzadu przedsionkowo-$limakowego, przez potaczenia z obydwoma wzgdrkami dolnymi
blaszki pokrywy jest obustronna. Widkna z pierwotnej kory stuchowej koncza si¢ gtéwnie tozstron-
nie w gornegj czesci wzgérka dolnego. Czes¢ widkien jest skrzyzowana i dazy do przeciwlegtego
wzgorka przez spoidto tylne. Zstepujace widkna z grzbietowej czesci wzgdrka dolnego blaszki po-
krywy koncza si¢ na komorkach wielobiegunowych tozstronnych jader oliwki gérnej (jadro okoto-
oliwkowe grzbietowe przysrodkowe i jadro brzuszne ciata czworobocznego) [185]. Ponadto zste-
pujace projekcje z okolicy srodkowo-bocznej wzgorka dolnego rowniez byty opisywane jako kon-
czace si¢ W okolicach zespotu oliwki gornej. Te neurony wysylaja widkna do tozstronnych i prze-
ciwstronnych jader slimakowych [185, 194]. Z tego powodu incydenty udarowe moga powodowaé

zaburzenia stuchu tozstronne jak rowniez przeciwstronne,

1. 6. Inneobjawy otologiczne w chor obach naczyniowych mozgu

Do zaburzen stuchu niezwiazanych z uszkodzeniem narzadu stuchu zaliczane sa spontanicz-
ne, nieprawidtowe zjawiska stuchowe, takie jak: halucynacje stuchowe, zjawiska padaczkowe
I zjawiska niepadaczkowe.

Halucynacje stuchowe sa czgsto, cho¢ nie wytacznie, pochodzenia psychicznego czy nawet
czescigl psychotycznego. Moga wystepowac w chorobach psychicznych i psychosomatycznych,
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mie¢ charakter prosty lub ztozony, muzykalny badz niemuzykalny i by¢ umiejscowione
w gtowie lub poza nig. Halucynacje stuchowe na podtozu somatycznym nie maja znaczenia lokali-
zacyjnego ani etiologicznego, gdyz moga by¢ zarbwno zjawiskiem padaczkowym, jak i niepadacz-
kowym, wystepujacym w uszkodzeniach stuchu o réznej lokalizacji - od narzadu stuchu po korowe
pola projekcyjne [7, 139, 171].

Zjawiska padaczkowe to podraznienie korowe w obrebie plata skroniowego, zwlaszcza jego
czesci gérnych i bocznych, mogace powodowa¢ powstanie prostych tonéw jak réwniez stow, zdan
anawet melodii. Niekiedy sa one nierozpoznawane jako zjawiska padaczkowe. Czasem dotacza si¢
do nich stan padaczkowy stworzony z napadow czesciowych ztozonych. Ztozone halucynacje mu-
zyczne opisywano takze w ogniskach padaczkorodnych potozonych w korze czotows.

Zjawiska niepadaczkowe moga powodowa proste, ztozone lub nawet muzyczne halucyna-
cje. Jednym z nich jest tzw. ,,zesp6t eksplodujacej gtowy”, czyli czuciowa parasomnia pojawigjaca
Si¢ podczas zasypiania lub budzenia si¢ (rzadko w czasie snu), charakteryzujaca si¢ wrazeniem eks-
plozji gtowy albo gtosnego hatasu, wystepujaca w ogniskowym uszkodzeniu (np. naczyniopochod-
nym) drogi stuchowej w pniu mézgu (zwykle w nakrywce mostu lub srédmoézgowia), ciele kolan-
kowatym bocznym lub ptacie skroniowym.

Innymi zaburzeniami w odbieraniu wrazen stuchowych, ktérych istota jest najczescie] wra
zenie nieprawidtowe] gtosnosci sa paliakuzje, parakuzje i hiperakuzje [91, 139]. Paliakuzje w pro-
cesach skroniowych to wrazenie styszenia wielokrotnych powtérzen stow. Parakuzje to odczuwanie
zbyt gtosnych lub cichych stéw i szmerdw, np. styszenie jakby z oddali. Moga by¢ one czescia
skroniowego napadu padaczkowego. Hiperakuzje, czyli zmienione wrazenia stuchowe polegaja na
zwigkszonej gtosnosci odczuwanego dzwigku. Wystepuja one w uszkodzeniu samego narzadu stu-
chu, np. w niedowladzie migsnia strzemiaczkowego przy obwodowym porazeniu nerwu twarzowe-
go, w migrenie, depresji, w zespole stresu pourazowego, w ADHD (zespdt nadpobudliwosci psy-
choruchowej z deficytem uwagi) oraz po urazach czaszkowo-mézgowych.

Zaburzenia w rozpoznawaniu bodzcow stownych (tzw. gtuchota stowna) i/lub niewerbal-
nych bodzcéw stuchowych przy zachowanym stuchu (tzw. agnozja akustyczna) spotyka sie w jed-
no- lub obustronnym uszkodzeniu okolicy skroniowo-ciemieniowej. Przy podobnej topografii
uszkodzenia moga powstawaé zarowno specyficzne zaburzenia stuchowe takie jak uposledzenie
rozpoznawania zrédta bodzca akustycznego albo jego afektywnych komponent, jak i catkowita gtu-
chota (tzw. gtuchota korowa). W tzw. amuzji zaburzone jest przetwarzanie muzyki, przy czym
w uszkodzeniach prawopétkulowych zaburzone jest przede wszystkim rozpoznawanie melodii
i rytmu [139, 188].
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1. 7. Metody badan narzadu stuchu i rownowagi u chorych z udarem

niedokr wiennym maozgu

Badanie narzadu stuchu i réwnowagi chorego z udarem mézgu powinno zawierat, o ile jest
to mozliwe, zarbwno badanie podmiotowe i przedmiotowe. Pierwsze z nich polega na zebraniu
wywiadu dotyczacego objawéw prodromalnych choroby, ktérymi moga by¢ m. in. objawy otolo-
giczne, takie jak: niedostuch, szumy uszne i zawroty gtowy [110], jak rowniez zasadniczych obja-
wow udaru. W tym celu wykorzystywane byty przez niektorych badaczy kwestionariusze audiolo-
giczne [107, 110].

Do podstawowych badan audiologicznych naleza badania subiektywne, takie jak: audiome-
triatonalna i audiometria stowna. Prawie wszystkie doniesienia po 1944 roku (wéwczas rozpoczela
si¢ era audiometrii) dotyczace zaburzen stuchu w udarze mézgu w panelu stosowanych badan au-
diologicznych zawieraty audiometri¢ tonalna [46, 69, 107, 110, 241]. W niektorych z serii badan
oznaczano srednie arytmetyczne dla tondéw 0.5 - 1 - 2 kHz (ang. pure tone average - PTA), ktore
byty podstawa do rozpoznania niedostuchu. Wartosci graniczne PTA powyzej ktorych rozpozna-
wano niedostuch nie byty jednolite i w zaleznosci od osrodka, w ktorym przeprowadzono badania
wynosity od 15 do 30 dB [46, 65, 107, 110, 204]. Czesé¢ autoréw w swoich doniesieniach nie poda-
wala w ogole tej wartosci [99, 115, 166, 241]. Porownywano takze stuch chorych z udarem ze stu-
chem grupy kontrolnegj [110]. Drugim badaniem subiektywnym stosowanym w tej grupie chorych
byta audiometria mowy, zaréwno klasyczna jak i utrudniona - test dychotyczny [46, 91, 107, 241].

Wsréd badan obiektywnych stosowano: tympanometrie [110, 232], odruchy z migsnia
strzemiagczkowego [46, 107, 110], potencjaty wywotane pnia mdzgu (ang. auditory brainstem re-
sponses - ABR) [46, 69, 81, 91, 107, 110]. W nielicznych doniesieniach znalazto zastosowanie ba-
danie emigji otoakustycznych wywotanych trzaskiem (ang. transiently evoked otoacustic emissions
- TEOAES) [46, 91] oraz otoemigji znieksztatcen nieliniowych §limaka (ang. distortion - product
otoacustic emissions - DPOAES) [68].

Do podstawowych metod badan narzadu réwnowagi stosowanych u chorych z udarem nie-
dokrwiennym mézgu naleza: préby mézdzkowe (proba palec - nos, diadochokineza), préby oce-
niajace sprawnos¢ postawy i chodu (Romberga, Babinskiego-Weila, Unterbergera), proby kalo-
ryczne przeprowadzane metoda bezposrednia i z zastosowaniem elektronystagmografii a takze po-
sturografia dynamiczna 5, 10, 22, 40, 59, 67, 82, 99, 109, 110, 113, 117, 241, 270Q].

Do korélacji objawéw audiologicznych z zakresem anatomicznym udaru stosowano bada-
nie TK [65, 241] i MRI [46, 107, 59, 110, 241]. Tylko w jednym doniesieniu, u 21 z 29 chorych

z nagla gtuchota, opisano odlegte wyniki audiometryczne. Kontrolny audiogram u tych chorych
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wykonano po roku od chwili wystapienia udaru poza audiogramem wykonanym bezposrednio po
udarze [107].

Temat zaburzen stuchu w udarze mézgu jest zazwyczaj traktowany marginalnie, w wiekszo-
sci przypadkow opiera sie na opisach pojedynczych chorych i dotyczy zwykle jednego problemu
otologicznego. Z tego powodu podjatem badania nad mozliwie szerokim zbadaniem i opracowa
niem zaburzen stuchu wystepujacych we wczesnym okresie udaru niedokrwiennego mézgu.
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2. Celepracy

1. Ocenailosciowai jakosciowa objawow otologicznych (niedostuch, szumy uszne, zawroty gtowy

i zdolnos¢ lokalizacji dzwigku) u chorych we wczesnym okresie udaru niedokrwiennego mozgu;

2. Okreslenie czynnikdéw ryzyka wystapienia niedostuchu u chorych z udarem niedokrwiennym

mbzgu.
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3. Materiat i metody

3. 1. Material badan

Badaniom prospektywnym poddano 60 chorych (34 mezczyzn i 26 kobiet), w wieku od 21
do 80 lat, srednia 58,1 (x15,4) lat, leczonych w Klinice Neurologii Dorostych Akademii Medycznej
w Gdansku (KND AMG) (kierownik Kliniki: dr hab. med. Walenty Nyka) w okresie od 1 maja
2006 r. do 30 stycznia 2007 r. z powodu udaru niedokrwiennego mézgu. Grupe kontrolna stanowito
68 0s0b (40 kobiet i 28 mezczyzn), w wieku od 21 do 80 lat, srednia 53,1 (+£19,2) lat. W skiad gru-
py kontrolnej wchodzili ochotnicy, w wigkszosci studenci i personel sredni Akademii Medycznej

w Gdansku, ktérzy wyrazili pisemna zgode na udziat w badaniach.

3. 2. Metody badan

3. 2. 1. Kwalifikacja chorych do badan otologicznych

Kryterium wiaczenia do badania byto przebycie udaru niedokrwiennego mézgu. Rozpozna-
nie stawiano w KND AMG na podstawie badania i obserwacji neurologicznej oraz badan obrazo-
wych: tomografii komputerowej i rezonansu magnetycznego mézgu, zgodnie ze standardami dia-
gnostycznymi stosowanymi w KND AMG oraz wytycznymi Zespotu Konsultantéw ds. Neurologii,
Polskiego Towarzystwa Neurologicznego z 1997 roku [248]. Opierajac si¢ na sformutowanej przez
WHO definicji udaru niedokrwiennego mézgu, do badania wiaczano chorych, u ktérych objawy
neurologiczne utrzymywaty Si¢ przez co najmnigj 24 godziny [237].

Z badan wytaczono chorych: 1. w wieku powyzej 80 lat; 2. z drugim lub kolejnymi udarami;
3. w cigzkim stanie ogdélnym (chorzy lezacy); 4. bez kontaktu stowno-logicznego (cigzka afazja,
demencja, zmiany neurodegeneracyjne); 5. z objawami psychotycznymi; 6. z wczesniej rozpozna-
nymi schorzeniami neurologicznymi, za wyjatkiem przemijajacych napadéw niedokrwiennych
(TIA) w wywiadzie; 7. badanych po 30 dobie od wystapienia udaru.

W kazdej kwalifikacji do badan uczestniczyt neurolog koordynujacy przebieg badan na te-
renie KND AMG. U kazdego chorego wykonywano petne badanie neurologiczne. Wyjsciowa oce-
ne ilosciowa stanu chorych przeprowadzano w pierwszej dobie hospitalizacji, nie p6znig niz
48 godzin od wystapienia udaru oraz w dniu przeprowadzenia badan audiologicznych. Do oceny

neurologicznej stanu chorego wykorzystano amerykanska Skal¢ Narodowego Instytutu Zdrowia
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(NIHSS) [1]. Jest to skala punktowa, ktéra pozwala okresli¢ orientacje chorego, przytomnosé, sto-
pien nasilenia niedowtadu, ataksje, pole widzenia, artykulacje stbw i mowe. Maksymalny wynik
jaki moze osiagna¢ chory wynosi 31 punktéw a wartos¢ 0 punktow opisuje nieobecnosé¢ niedobo-
row neurologicznych (patrz rozdz. 12, tablica V1).

W czasie pobytu chorego w KND AMG, zgodnie z zaleceniami polskiego Narodowego Pro-
gramu Profilaktyki i Leczenia Udarow Mézgu, wykonywano okreslony zestaw badan [248]. Byty to
badania laboratoryjne, badanie elektrokardiograficzne, badanie rentgenowskie Kklatki piersiowe)
i badanie ultrasonograficzne tetnic szyjnych i kregowych. W wybranych przypadkach wykonywano
réwniez badanie echokardiograficzne oraz przeprowadzano konsultacje: internistyczna, kardiolo-
giczna, naczyniowsa.

U wszystkich chorych prowadzono standardowe leczenie udaru niedokrwiennego mézgu
(kwas acetylosalicylowy, heparyna drobnoczasteczkowa) oraz monitorowano funkcje zyciowe, ci-
snienie tetnicze krwi i gospodarke wodno-elektrolitowa. U chorych z zespotem wzmozenia cisnie-
nia srédczaszkowego podawano leki odwadniajace i przeciwobrzekowe,

Jako kryterium kwalifikacyjne do grupy kontrolnej przyjeto brak w wywiadzie: udaru mo-
zgu, chorob lub objawdw otologicznych, cukrzycy, niewydolnosci krazenia, alkoholizmu, nikotyni-
zmu, choréb zwyrodnieniowych i naczyniowych osrodkowego uktadu nerwowego, przyjmowania
lekdw wptywajacych na osrodkowy uktad nerwowy oraz przebywanie w warunkach narazenia na
hatas.

Na przeprowadzenie badan uzyskano zgode Niezaleznej Komisji Bioetycznej do Spraw Ba-
dan Naukowych przy Akademii Medycznej w Gdansku nr NKEB/32/2006.

3. 2. 2. Metody badan epidemiologicznych z uwzglednieniem objawow neurologicznych,
otologicznych, innych objawéw otolaryngologicznych oraz czynnikéw ryzyka udaru niedo-

krwiennego mézgu i/lub niedostuchu czuciowo-nerwowego

A. Dane epidemiologiczne

Dane epidemiologiczne zebrano od chorych lub cztonkéw ich rodzin oraz z dokumentaci
lekarskigj. Przeanalizowano takie dane chorych jak: wiek, pte¢, wyksztatcenie (podstawowe, zawo-
dowe, srednie, wyzsze), status spoteczny (pracownik fizyczny, pracownik umystowy, bezrobotny,

emeryt/rencista).
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B. Objawy neurologiczne

Analiza dokumentacji lekarskiej pozwolita na zebranie danych dotyczacych objawéw neu-
rologicznych u badanych chorych: ostabienia sity migsniowej konczyn i twarzy, afazji, zaburzen
widzenia, bélow glowy, atakgi, dretwienia konczyn i twarzy oraz sanu neurologicznego chorego
w skali NIHSS przy przyjeciu i w dniu badania audiologicznego.

C. Objawy otologiczne

Za objawy otologiczne u chorych z udarem niedokrwiennym mozgu przyjeto: niedostuch,
szumy uszne, zawroty gtowy i zaburzenia styszenia kierunkowego. Wsrdd tych objawéw wyréz-
niono objawy audiologiczne: niedostuch, szumy uszne i zaburzenia styszenia kierunkowego. Zebra-
no szczegétowy wywiad dotyczacy obecnosci niedostuchu, szuméw usznych i zawrotéw gtowy
oraz czasu ich wystapienia i dtugosci trwania a takze stronnosci niedostuchu i szumoéw usznych
oraz czestosci napaddw zawrotow gtowy. Oceny ilosciowe] szuméw usznych dokonano przy uzyciu
wizualnej skali analogowej (VAS - Visual Analog Scale) opracowanej podczas IV Migdzynarodo-
wego Seminarium Szumow Usznych w Bordeaux, w 1991 roku. Zastosowano réwniez skalg do-
kuczliwosci szumu wg Vernona (VTSS - Vernon's Tinnitus Severity Scores) oceniajaca gto$nosc
szumu, dokuczliwos¢ szumu i wplyw szumu na aktywnos$¢ zyciowa oraz kwestionariusz Tylera
i Bakera (QTB - Questionnaire by Tyler and Baker) do oceny nagjczestszych probleméw wywota
nych obecnoscia szumow usznych (patrz rozdz. 12, tablica VI, VI1I1) [219, 222].

D. Inne objawy otolaryngologiczne

Zebrano doktadny wywiad dotyczacy innych, poza otologicznymi objawow otolaryngolo-
gicznych. Od chorych uzyskano dane o przebytych chorobach, leczeniu zachowawczym i zabiegach

otolaryngologicznych.

E. Czynniki ryzyka udaru niedokrwiennego mozgu i/lub niedostuchu czuciowo-nerwowego

Analizie poddano obecnos¢ chordb ogélnoustrojowych bedacych czynnikami ryzyka wysta-
pienia udaru niedokrwiennego mozgu i/lub niedostuchu czuciowo-nerwowego: nadcisnienia tetni-
czego, choroby wiencowej, cukrzycy, hiperlipidemii, zaburzen czynnosci tarczycy, wady serca,
niewydolnosci krazenia, reumatoidalnego zapalenia stawdw oraz natogéw (papierosy, alkohol, nar-
kotyki) i pracy w warunkach narazenia na hatas.
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3. 2. 3. Metody badan radiologicznych i podziatu lokalizacyjnego udaru

Obecnos¢ i umigjscowienie uszkodzenia mézgu wykazywano za pomoca tomografii kom-
puterowe i/lub rezonansu magnetycznego. Wszystkie badania obrazowe byty przeprowadzane
w Zakladzie Rentgenodiagnostyki Akademii Medycznej w Gdansku (ZR AMG) (kierownik: prof.
dr hab. med. M. Studniarek). Do podziatu lokalizacyjnego udaréw zastosowano Klasyfikacje
Oksfordzka zaproponowana przez Bamforda i wsp. [12] uwzglednigjaca rozlegtos¢ zawatu mozgu.
Obejmuje ona 4 typy udaru mozgu: 1. TACI (ang. tota anterior circulation infarct) - zawat catko-
wity w zakresie unaczynienia tetnicy srodkowsj i przedniej mozgu; 2. PACI (ang. partial anterior
circulation infarct) - zawatl ograniczony z zakresu unaczynienia tetnicy srodkowej lub przednie)
mbzgu; 3. LACI (ang. lacunar circulation infarct) - zawat zatokowy (lakunarny); 4. POCI (ang. po-
sterior circulation infarct) - zawat w obszarze unaczynienia tylnego mozgu. Celem doktadniejszego
podziatu lokalizacyjnego udaru zastosowano podziat udarow podany przez Gaseckiego w modyfi-
kacji wiasnej [56]. Wyr6zniono w nim udary mézgu: 1. ptata czotowego; 2. ptata skroniowego;
3. plata ciemieniowego; 4. plata potylicznego; 5. miedzymdzgowia; 6. pnia mozgu; 7. mézdzku.
Klasyfikacja ta nie obejmuje przypadkéw udaru o lokalizacji mieszanej: pogranicza czotowo-
ciemieniowego i skroniowo-ciemieniowo-potylicznego. W takich przypadkach zaliczano chorego
do typu udaru, ktérego zakres byt najwiekszy. Przyporzadkowania chorego do odpowiedniego typu
udaru, zgodnie z przedstawionymi powyzej klasyfikacjami, dokonywano przy uzyciu radiologicz-
nych tablic anatomicznych wg Weira i wsp. [226]. Zastosowano réwniez podziat udaréw na: 1. ko-
rowe; 2. podkorowe - dotyczace struktur gtebokich mézgu (prazkowia, istoty biatej, wyspy, wzgo-

rza); 3. mieszane.

3. 2. 4. Metody badan audiologicznych

Wszystkie badania audiologiczne przeprowadzono w Pracowni Audiologicznej Kliniki Cho-
rob Uszu, Nosa, Gardta i Krtani Akademii Medycznej w Gdansku (kierownik Kliniki: prof. dr hab.
med. Czestaw Stankiewicz). Kazdy chory byt badany zgodnie z warunkami badan zaakceptowany-
mi przez Niezalezna Komisj¢ Bioetyczng do Spraw Badan Naukowych przy AM w Gdansku. Przed
rozpoczeciem badan kazdy chory wyrazat ustna i pisemna zgode na swoje uczestnictwo. Termin
badania byt uzgadniany z lekarzem neurologiem koordynujacym na terenie KND AMG przebieg
badan (dr med. Dariusz Gasecki). Wszyscy chorzy byli poddawani petnemu podmiotowemu
i przedmiotowemu badaniu otolaryngologicznemu a dane uzyskane podczas badan byty zapisywane
w specjalnym przygotowanym do tego celu formularzu (patrz rozdz. 12, tablica ). Wigkszos¢ ba
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dan audiologicznych zostata przeprowadzonych w pozycji siedzacej chorego, poza badaniem stu-
chowych potencjatéw wywotanych pnia mézgu (badanie w pozycji lezacej). Catos¢ badan audiolo-
gicznych u jednego chorego trwata okoto 60 - 90 minut.

Badania subiektywne

Audiometria tonalna

Badanie przeprowadzano w pozycji siedzacej, w ekranowanej akustycznie pracowni, przy
uzyciu audiometru Midimate 622, firmy Madsen Electronics Ltd. Polegato ono na podawaniu przez
stuchawki tonéw czystych o wzrastgjacym poziomie natezenia i 0znaczaniu progu stuchu przewod-
nictwa powietrznego dla 10 czestotliwosci od 125 do 8000 Hz (0.125- 0.5-0.75-1-15-2-3-4
- 6 - 8 kHz) oraz progu stuchu przewodnictwa kostnego dla 8 czestotliwosci od 500 do 6000 Hz
(05-0.75-1-15-2-3-4-6kHz). Badanie rozpoczynano od wyznaczenia progu stuchu prze-
wodnictwa powietrznego dla 1 kHz, nast¢pnie dla nizszych czgstotliwosci (0.5 - 0.25 - 0.125 kHz)
a nastepnie dlawyzszych (1.5-1-2- 3-4- 6 - 8 kHz). Ngpierw badano ucho lewe a nastepnie
prawe. Po wykresleniu na ekranie monitora krzywej powietrznegj ponownie badano progi na
wszystkich czestotliwosciach, celem potwierdzenia poprawnosci ich oznaczenia. W przypadku gdy
niedostuch przekraczat poziom 75 dB zagtuszano ucho przeciwne sygnatem szumowych na pozio-
mie 0 40 dB wyzszym niz ucho badane dla czgstotliwosci 1 kHz. Podobnie wyznaczano krzywa
kostna. Stuchawke kostna przyktadano do wyrostka sutkowatego badanego ucha i przyciskano ja
stuchawka powietrzna. Ucho przeciwne zagtuszano sygnatem szumowym o 40 dB wyzszym niz
prog stuchu dla czestotliwosci 1 kHz ucha badanego. Dla podziatu wynikow zastosowano skale
ubytkéw stuchu przedstawiona przez Katza [88], zgodnie z kt6ra niedostuch rozpoznawano przy
ubytku stuchu przekraczajacym 15 dB HL, mierzonym jako s$rednia arytmetyczna czestotliwosci
1-2-3-4KkHz (tab. 11l). Oceniano poziom krzywej powietrznej w audiometrii tonalngj i na te
podstawie kwalifikowano chorych do poszczeg6lnych grup niedostuchu. Na podstawie danych
z audiogramOw chorych z niedostuchem obliczano poziom niedostuchu dla kazdej czestotliwosci
z osobna oraz dla grup czestotliwosci: 0.5 - 1 - 2 (PTA - pure tone average), 4 - 6 - 8 kHz (HTA -
high tone average), 1- 2- 4 - 6 - 8 kHz (OAA - overall average), 0.5-1- 2 -4 kHz (PMTA - pure
middle tone average) [162].
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Tabela lll. Skala ubytkéw stuchu wg Katza (1994)

Sredni poziom ubytku stuchu (dB) Suger owany opis
-10- 15 stuch prawidtowy
16-25 niewidki niedostuch
26 - 40 umiarkowany niedostuch
41-55 umiarkowanie nasilony niedostuch
56 - 70 nasilony niedostuch
71-90 gteboki niedostuch
> 90 gtuchota

Okreslano réwniez typ niedostuchu. W przypadku gdy wartos¢ rezerwy slimakowej nie
przekraczata 15 dB rozpoznawano niedostuch odbiorczy, gdy wartos¢ ta byta wyzsza dla co ngj-
mnie] 3 badanych czestotliwosci rozpoznawano niedostuch mieszany. Gdy wartosci krzywej kost-
nej nie przekraczaty poziomu 15 dB a rezerwa slimakowa przekraczata t¢ wartos¢ rozpoznawano
niedostuch przewodzeniowy. Nagta gtuchote rozpoznawano, zgodnie z kryteriami podanymi przez
Wilsona i wsp. [231], jako niedostuch odbiorczy o nieznanej etiologii, wigkszy niz 30 dB w trzech
sasiadujacych ze soba czestotliwosciach do ktérego doszto w czasie do 3 dni.

Audiometria mowy

Badania przeprowadzano w ekranowanym akustycznie pomieszczeniu, W pozycji siedzace).
Do badania wykorzystywano: audiometr Midimate 622 firmy Madsen Electronics Ltd. z zestawem
stuchawkowym, odtwarzacz DVD/CD - S295, firmy Panasonic. Materiat testowy mowy stanowity
listy wyrazowe wg Pruszewicza i wsp. [174], ktore odtwarzano z ptyty CD i przedstawiano przez
stuchawki osobie badanej na r6znych poziomach gtosnosci. Stowa byty pogrupowane po 20 wyra-
z6w. Osobie badanej polecano powtarza¢ ustyszane stowa. Poziom nat¢zenia bodzca wzrastat
0 5 dB przy kazdej nastepnej grupie stéw. Badajacy obserwowat podczas badania wydrukowana na
specjalnym blankiecie liste stow (patrz rozdz. 12, tablica ll) i jednoczesnie styszat ja w cicho usta-
wionym gto$niku na pulpicie badawczym aby méc korelowac odpowiedzi badanego. Badajacy za
znaczat na blankiecie stowa prawidtowo powtdrzone oraz poziom nat¢zenia dzwigku w dB, w jakim
podawano dana grupe stdw. Po zakonczeniu badania obliczano odsetek prawidtowo powtdrzonych
stéw. Wynik badania przedstawiano w postaci wykresu - krzywej artykulacyjnej, na ktorym na osi
odcietych zaznaczano natezenia stbw w decybelach a na osi rzednych odsetek prawidtowo powto-
rzonych stéw dla danego poziomu natezenia odczytywanego w audiometrze. Na podstawie analizy
krzywych oznaczano: 1. prog rozumienia mowy (SRT - speech reception treshold), tzn. najmniejsze
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natezenie sygnatu mowy, przy ktorym badany poprawnie powtarzat lub identyfikowat 50% sktado-
wych testu; 2. prog rozrézniania (dyskryminacji), tzn. minimalne nat¢zenie, przy ktérym osiagnicto
100% identyfikacji testu; 3. stopien rozrozniania, czyli dyskryminacji, tzn. maksymalny odsetek
poprawnie odebranych sygnatdéw; 4. ubytek rozrdzniania, czyli dyskryminacji, tzn. réznice pomie-
dzy 100% zrozumieniem a osiagnictym progiem dyskryminagji; 5. szerokos¢ krzywej artykulacyj-
nej, tzn. rozpigtos¢ w decybelach pomigdzy progiem wykrywania mowy a progiem rozrozniania,
czyli osiagnigcia 100% identyfikacji.

Kat ogtrosci styszenia kierunkowego (KOSK)

Badania zostaty przeprowadzone w gabinecie posiadajacym izolacje akustyczna. Uktad po-
miarowy sktadat si¢ z nastepujacych elementow, ktore przedstawiono narycinie 1:

wyskalowana tablica z podziatka katowa;

. wskaznik podczerwieni;

rami¢ metalowe do przesuwu zestawu gtosni-
kowego;

. zestaw gtosnikowy FF25 typ B, klasa 1 firmy
Siemens,

odtwarzacz DVD/CD - S295 firmy Panasonic;

wzmacniacz typ MW3 - 150W z korektorem
graficznym +12 dB firmy Rduch ELEKTRO-
AKUSTYKA;

. metalowy fotel z podporka.

Ryc. 1. Zestaw pomiarowy do badania KOSK

Sygnat dzwigkowy stosowany podczas badania wygenerowano komputerowo i zapisano na pty-
cie CD. Sygnat odtwarzano z odtwarzacza CD, ktory po wzmocnieniu przez wzmacniacz MW3
podawano na zestaw gtosnikowy. Aby okresli¢ poziom cisnienia akustycznego w miejscu, gdzie
w czasie badania zngjdowata si¢ gtowa badanego, zmierzono wartosci cisnienia rownowaznego
dzwicku z zastosowaniem miernika natezenia dzwigcku Modular Precision Sound Analyzer typ 2260

firmy Bruel & Kjaer przy odpowiednich nastawach potencjometru wzmacniacza. Miernik natgzenia
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dzwigku zostat udostgpniony przez Katedre Systemow Multimedianych Politechniki Gdanskiej
(kierownik: prof. dr hab. inz. Andrzej Czyzewski). Kalibracja polegata na pomiarze 5-sekundowego
poziomu réwnowaznego dzwicku w dB SPL. Za pomoca stalowego obrotowego ramienia dokony-
wano przesuwu gtosnika metoda postepujaca. Gtosnik byt trwale umocowany do obrotowego ra-
mienia. Na tym ramieniu zainstalowano po przeciwnej stronie drugi identyczny gtosnik, ktory sta-
nowit przeciwwagg, lecz nie emitowano z niego sygnatu dzwigkowego. Cate rami¢ zainstalowane
byto obrotowo na metalowym trzpieniu przymocowanym do sufitu z mozliwoscia regulacji jego
wysokosci w zaleznosci od wzrostu badanego. Do stalowego ramienia po przeciwnej stronie ak-
tywnego gtosnika zamocowano laserowy wskaznik, ktorego plamka po wiaczeniu wskazywata kat
przesuwu ramienia na wyskalowanej co 1° drewnianegj tarczy w ksztatcie okregu, umocowangj na
suficie ponad urzadzeniem. Odlegtos¢ gtosnika aktywnego od srodka gtowy badanego wynosita
60 cm i byla niezmienna. Podczas badania chory siedziat z zamknigtymi oczami na fotelu
z podpdrka pod gtowe (stalowy fotel laryngologiczny) aby uniemozliwi¢ dodatkowe ruchy gtowa.
Pomiaru dokonywano dla azymutéw 45°, 90° i 135° (badany byt skierowany do aktywnego gtosnika
uchem prawym) oraz azymutow 225°, 270° i 315° (badany byt skierowany do aktywnego gtosnika
uchem lewym). Dla azymutu 0° gtosnik znajdowat si¢ na wprost twarzy badanego, natomiast dla
azymutu 180° z tytu gtowy. Badanie rozpoczynano od azymutu 0° metoda postepujaca a konczono
dla azymutu 315°. Kazdorazowo punktem odniesienia byt jeden z 8 badanych azymutéw. Do po-
miaru uzyto sygnatu tonalnego o czgstotliwosci 1 kHz i poziomie cisnienia akustycznego 100 dB
SPL. Wybor ten byt podyktowany dtugoscia ramienia pomiarowego. Sekwencja i czasy narastania
sygnatéw byly identyczne jak w metodzie zaproponowanej przez Niewiarowicza i wsp. [151].
Pierwszy sygnat trwat 1 sek., po nim nastgpowata pauza trwaaca 2,5 sek., nastepnie drugi sygnat
rowniez trwat 1 sek. a po nim pauza trwajaca 4,5 sek. Czasy narastania i zaniku wynosity 50 ms.
Pierwszy sygnat byt podawany na badanym azymucie a drugi metoda postepujaca z przesunigciem
0 1° przy kazdym cyklu. Badany byt instruowany aby informowac stownie (,,tak” lub ,,nie”) badaja-
cego, kiedy drugi dzwick bedzie przez niego rejestrowany w innym punkcie przestrzeni. Ta wartosé
byta zapisywana w specjalnie przygotowanym formularzu (patrz rozdz. 12, tablica I11) jako KOSK
dla danego azymutu. Przy kazdym azymucie dokonywano podwdjnego pomiaru z odchyleniami
w prawo i w lewo a ostateczny wynik byt srednig arytmetyczng tych dwoch wynikéw. Badanie
KOSK wykonano w grupie kontrolnej i grupie badanej. Na podstawie wynikow uzyskanych w gru-
pie kontrolnej wyznaczono wartosci: sredniej, 95 percentyla, 5 percentyla, mediany i 3 kwartyla dla
wszystkich badanych azymutéw. Zgodnie z zaleceniami podawanymi przez Kruk-Zagajewska [101]
za gorna granice normy ustalono wartos¢ 95 percentyla. Wyniki wyzsze od tych w wartosci w gru-

pie badanej oceniano jako nieprawidtowe.
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Wyniki uzyskane w grupie badanej podzielono na prawidtowe, jezeli wynik dla kazdego z azy-
mutow nie przekraczat normy oraz nieprawidtowe, jezeli przynajmnigj dla jednego azymutu uzy-
skano wynik nieprawidtowy. W przypadku gdy nieprawidtowe wartosci KOSK uzyskiwano przy-
najmnigj dla jednego azymutu z 45°, 90° i 135° wynik ten uznawano jako jednostronnie nieprawi-
diowy kat ostrosci styszenia kierunkowego po stronie prawej. W przypadku gdy nieprawidtowe
wartosci KOSK uzyskiwano przynajmniej dla jednego azymutu z 225°, 270° i 315° wynik ten
uznawano jako jednostronnie nieprawidtowy kat ostrosci styszenia kierunkowego po stronie lewe.
W przypadku gdy nieprawidtowe wartosci KOSK uzyskiwano przynajmnigj dla jednego azymutu
z 45°, 90° i 135° i jednoczesnie przynajmnigj dla jednego azymutu 225°, 270° i 315° wynik ten
uznawano jako obustronnie nieprawidtowy kat ostrosci styszenia kierunkowego. Nieprawidiowy
izolowany wynik dlaazymutu 0° oraz 180° wiaczano do innych zaburzen lokalizacji dzwigku.

Badania obiektywne

Audiometria impedancyjna

Badanie przeprowadzano w pozycji siedzacej, w ekranowanej akustycznie pracowni, przy
uzyciu zestawu Zodiak 901, firmy Madsen Electronics Ltd. Polegato ono na podaniu przez prébnik
zalozony do ucha (oddzielnie lewego i prawego) sygnatu dzwickowego. Wykonywano dwa rodzaje
badan:

a. tympanometri¢ - badanie pomiaru impedancji (podatnosci) btony bebenkowej. Za prawidtowa
wartos¢ przyjeto krzywa tympanometryczng typu A wg Jergera i wartosci cisnieniaw jamie be-
benkowej wynoszace + 200 daPa. Badanie wykonywane byto automatycznie.

b. odruchy z migsnia strzemiaczkowego - badanie polegato na podaniu sygnatow dzwigkowych o
czestotliwosci 0.5 - 1 - 2 - 4 kHz przy stymulacji ipsilateralngj oraz czgstotliwosci 0.5-1-2- 4
kHz i szumu biatego przy stymulacji kontralateralnej. Za prawidtowy przyjeto odruch przy sty-
mulacji bodzcem 70 - 90 dB powyzej progu stuchu w audiometrii tonalnej. Jezeli uzyskiwano
odpowiedz tylko na jednej z czterech badanych czestotliwosci wynik uznawano za nieprawi-
diowy.
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Emisja otoakustyczna (OAE)

Badanie przeprowadzano w pozycji siedzacej, w ekranowanej akustycznie pracowni. Pole-
galo na odbiorze, przez sonde dwukanatowa z wymienna wktadka zatozona do przewodu stucho-
wego zewngtrznego, sygnatu dzwigkowego emisji otoakustycznych. Badanie przeprowadzano dla
kazdego ucha oddzielnie, przy pomocy zestawu Capella, firmy Madsen Electonics Ltd. Dokonywa-
no rejestracji emigji otoakustycznej wywotanej trzaskiem (TEOAES - transiently evoked otoacustic
emissions) oraz emigji otoakustycznej znieksztatcen nieliniowych slimaka (DPOAEs - distortion-
product otoacustic emissions). Odpowiedz TEOAES uznawano za prawidiowa, jezeli powtarzalnos¢
odpowiedzi wyrazona w procentach byta > 75%. Odpowiedz DPOAES wywotywano 2 pierwotny-
mi tonami czystymi o nat¢zeniu bodzca 70 dB SPL i ilorazie czestotliwosci tonéw pierwotnych
f, If1 =1,22. Geometryczny srodek tondw pierwotnych zostat tak dobrany by odpowiadat czestotli-
wosciom audiogramu tonalnego (1 - 2- 3- 4 - 6 kHz ). Amplitudg DPOAE mierzono dla sktadowej
f3 okreslonej zaleznoscia 2f; - f, . Rejestrowane odpowiedzi DPOAE przedstawiano w formie
tzw. DP - gramow (amplituda w funkcji czestotliwosci). Analizie poddano wyniki badan DPOAE
dla czestotliwosci 0.75-1-1.5-2-3-4 - 6 - 8 kHz. Oceniano bezwzgledna amplitude DPOAES
i szumu ttaw dB SPL i uznawano je jako obecne gdy ich amplituda byta wyzsza o co ngimniej 5 dB
od szumu tta. Wynik ponizej -10 dB opisywano jako odpowiedz o obnizonej amplitudzie. Poréw-
nano odpowiedzi TEOAE i DPOAE pomigdzy grupa badana i grupa kontrolna.

Stuchowe potencjaty wywotane pnia moézgu (ABR)

Badanie przeprowadzano w pozycji lezacej, w ekranowane] akustycznie pracowni, zacho-
wujac kontakt wzrokowy i stowny z badanym, przy uzyciu zestawu Centor - C firmy RACIA -
ALVAR. Badanie polegatlo na odbiorze stuchowych potencjatdw z pnia mézgu przez elektrody
z powierzchni gtowy (2 elektrody w okolicy zausznej, 1 na czole, 1 na prawym policzku). Bioelek-
tryczne potencjaty wywotywane byly trzaskiem niefiltrowanym o czgstotliwosci powtarzania
10 Hz, czasie trwania 100 ps. Podczas badania kazdorazowo maskowano ucho nie badane szumem
biatym na poziomie o 30 dB nizszym od poziomu bodzca. Podczas analizy sygnatu biologicznego
zastosowano we wzmachiaczu filtr dolnoprzepustowy 1600 Hz oraz gérnoprzepustowy 160 Hz.
Kazda usredniona odpowiedz reprezentowata sumeg 1600 przebiegdw. Przy pomocy stuchawek
TDH-39 podawano sygnat szumowy naprzemiennie do ucha prawego a nastepnie lewego. Ustalono
poziom nate¢zenia bodzca na 80 dB HL. Dla kazdego ucha wykonywano dwa przebiegi. Jezeli mor-
fologia krzywych byta zaburzona badanie wydtuzano o rejestracje odpowiedzi dla 90, 100 i 110 dB.
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Analizie poddawano morfologie krzywej oraz obecnos¢ lub brak zatamkow | - V.

3. 2. 5. Metody badan narzadu przedsionkowego

Badania narzadu przedsionkowego przeprowadzono w Pracowni Audiologicznej Kliniki Cho-
rob Uszu, Nosa, Gardta i Krtani Akademii Medycznej w Gdansku (kierownik Kliniki: prof. dr hab.
med. Czestaw Stankiewicz). Pobudliwos¢ narzadu przedsionkowego oceniano przy uzyciu prob
dwukalorycznych metoda Brinningsa. Badany chory siedziat na krzesle z odchylona do tytu gtowa
0 kat 60°. Stymulacje przeprowadzano z uzyciem 200 ml wody o temperaturze 30°C i 44°C, ktéra
byta podawana do przewodu stuchowego zewngtrznego strzykawka Janetta w czasie 30 sekund;
kolejne stymulacje wykonywano woda wg kolejnosci: ucho prawe - 30°C, ucho lewe - 30°C, ucho
prawe - 44°C, ucho lewe - 44°C. Okres pomigdzy kolejnymi pobudzeniami wyniost 10 min. Do
obserwacji oczoplasu przy otwartych oczach chorego uzyto okularow Frenzla. Pomieszczenie do
badan byto izolowane akustycznie i zaciemnione. Analiz¢ wynikow przeprowadzano zgodnie
z kryteriami podanymi przez Janczewskiego i wsp. [74]. Badanie narzadu przedsionkowego uzu-
petniano w wybranych przypadkach o proby neurologiczne: Romberga, Unterbergera, marszu po
prose.

3. 2. 6. Badania laboratoryjne

W czasie pobytu chorego w KND AMG, w grupie A przed rozpoczeciem leczenia neurolo-
gicznego wykonywano nastepujace badania laboratoryjne: liczba krwinek czerwonych; liczba krwi-
nek biatych; poziom hemoglobiny; poziom hematokrytu; poziom we krwi glukozy na czczo; po-
ziom mocznika; poziom kreatyniny; poziomy elektrolitow; aktywnos¢ transaminaz; poziom chole-
sterolu i trojglicerydow; wskaznik protrombinowy; czas czgsciowej tromboplastyny po aktywacji
(APTT); wspotczynnik APTT; migdzynarodowy wspéiczynnik protrombinowy znormalizowany
(INR); poziom produktow degradacji fibrynogenu i fibryny (D-dimeréw) i poziom fibrynogenu.
Obliczano odsetkowy stosunek wynikow nieprawidtowych do catkowitej liczby wykonanych ozna-
czen. Wyniki mieszczace si¢ w zakresie referencyjnym laboratorium Katedry Biochemii Klinicznej
AMG (kierownik: prof. dr hab. Andrzej Szutowicz) przyj¢to za prawidtowe. Wyniki przedstawiono
w postaci tabeli.
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3. 2. 7. Metody oceny czynnikow ryzyka wystapienia niedostuchu u chorych z udarem niedo-

krwiennym mdzgu

Dla grupy A stworzono model regresji wieloczynnikowej, ktéra obliczano metoda krokowa
postepujaca, wprowadzajac do modelu nastepujace parametry: 1) wiek; 2) ptec: O - kobiety, 1 -
mezczyzni; 3) nikotynizm: O - nieobecny, 1 - obecny; 4) alkoholizm: O - nieobecny, 1 - obecny; 5)
szumy uszne: 0 - nieobecne, 1 - obecne; 6) zawroty gtowy: : O - nieobecne, 1 - obecne; 7) nadci-
snienie tetnicze: O - nieobecne, 1 - obecne; 8) choroba niedokrwienna serca: 0 - nieobecna, 1 - obec-
na; 9) hiperlipidemia: O - nieobecna, 1 - obecna; 10) cukrzyca: O - nieobecna, 1 - obecna; 11) liczba
czynnikow ryzyka udaru niedokrwiennego mézgu/niedostuchu czuciowo - nerwowego: 0, 1, 2, 3, 4,
5, 6; 12) stan neurologiczny chorego przy przyjeciu (w skali NIHSS); 13) typ lokalizacyjny udaru
(Klasyfikacja Oksfordzka); 14) typ lokalizacyjny udaru (podziat anatomiczny) wg kolejnosci: 1.
ptat czotowy, 2. plat skroniowy, 3. ptat ciemieniowy, 4. ptat potyliczny, 5. miecdzymdézgowie, 6.
pien mozgu, 7. mézdzek; 15) typ etiopatogenetyczny udaru w skali interwatowej: 1. udar lakunarny,
2. udar zwiazany z choroba duzych naczyn, 3. udar kardiogenny, 4. udar inny; 16) liczba ognisk
niedokrwiennych mézgu uszeregowana: 1. ognisko pojedyncze, 2. ogniska mnogie; 17) strona uda-
ru: 1 - udar obustronny, 2 - strona prawa, 3 - srona lewa; 18) srednica ognisk niedokrwiennych
mbzgu (mm); 19) wynik badania KOSK wg kolejnosci: 1. norma, 2. nieprawidtowy KOSK po stro-
nie zmiany niedokrwiennej mézgu, 3. nieprawidtowy KOSK po stronie przeciwnej do zmiany nie-
dokrwiennej mozgu, 4. nieprawidtowy KOSK w przypadku obustronnych zmian niedokrwiennych
mbzgu, 5. nieprawidtowy KOSK obustronnie; 20) ilos¢ krwinek czerwonych w osoczu: O - ponize)
normy, 1 - w normie; 21) ilos¢ ptytek krwi w osoczu: O - ponizel normy, 1 - w normie; 22) poziom
hematokrytu w osoczu: O - ponizej normy, 1 - w normie; 23) czas czesciowe] tromboplastyny po
aktywacji (APTT): O - ponizej normy, 1 - w normie; 24) wspétczynnik APTT: O - ponizej normy,
1 - w normie; 25) wskaznik protrombinowy: O - ponize] normy, 1 - w normie; 26) migdzynarodowy
wspotczynnik protrombinowy znormalizowany (INR): O - ponizej normy, 1 - w normie. Okreslono
wplyw w/w parametréw na stan stuchu oceniany w audiometrii tonalngj i wybranych grupach cze-
stotliwosci OAA, PTA, HTA, PMTA. Wyniki przedstawiono w formie tabeli.

3. 2. 8. Metody analizy statystyczne

Obliczenia przedstawione w pracy przeprowadzono z pomoca pakietu oprogramowania sta-
tystycznego firmy StatSoft, Inc. (2005). STATISTICA (data analysis software system), version 7.1.
www.statsoft.com. Do oceny rozkladu normalnosci parametréw ilosciowych wykorzystano test
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W Shapiro i Wilka. W przypadku gdy pomiary nie roznity si¢ statystycznie znamiennie od rozktadu
normalnego stosowano test t-Studenta dla danych niewiazanych. Do analizy statystycznej réznic
rozktadéw danych nieparametrycznych zastosowano tet U Mann’'a - Whitney’a. W ocenie zalez-
nosci danych korzystano z testu korelagji rang Spearmana oraz testu y* Pearsona (w zaleznosci od
wielkosci proby oraz liczebnosci oczekiwanych korzystano ze zmodyfikowanych testéw 3% z po-
prawka Yatesa lub z testu Fishera). Analizg regresii wieloczynnikowej przeprowadzono metoda
krokowa. W wynikach analiz statystycznych podano obliczony poziom istotnosci statystycznej p,
awartos¢ p<0,05 przyjeto jako znamienna statystycznie [83, 134].
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4. Wyniki — czesé ogolna
4. 1. Wyniki badan epidemiologicznych

Wiek obu badanych grup (A - grupa chorych z udarem niedokrwiennym mézgu, B - grupa
kontrolna) przedstawiatabelalV orazryciny 2i 3.

Tabela IV. Wiek chorych z udarem niedokrwien-
nym maézgu i badanych z grupy kontrolnej

Wiek A B

[lata] N % N %
21-30 4 6,6 10 14,7
31-40 4 6,6 10 14,7
41-50 9 15,0 10 14,7

51-60 15 25,0 10 14,7
61-70 13 21,8 10 14,7
71-80 15 25,0 18 26,5
Razem 60 100,0 68 100,0
Objasnienia: A - chorzy z udarem niedokrwiennym
mozgu; B - grupa kontrolna; N - liczba badanych

12 14

10

Liczba chorych.

Liczba chorych

7%

0
15 20 25 30 35 40 45 50 55 60 65 70 75 8 8 90 15 20 25 30 35 40 45 50 55 60 65 70 75 80 8 90
wiek Wiek

Ryc.2 Krzywa regresji a wiek chorych Ryc.3 Krzywa regregi a wiek bada-
z udarem niedokrwiennym mézgu nych w grupie kontrolnej

W grupie A i B znajdowaty si¢ osoby w wieku od 21 do 80 lat ($redni wiek grupy badanej
58,1+15,4; sredni wiek grupy kontrolngj 53,1+19,2). Rdznica ta nie byta istotna gtatystycznie
(p>0,05). W obydwu grupach przewazaty osoby w 8 dekadzie zycia.

Ple¢ obu badanych grup chorych przedstawiatabela V.
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Tabela V. Pte¢ chorych i badanych z grupy kontrolnej

Ple¢ A B
N % N %
M ezczyzni 34 56,7 28 41,2
K obiety 26 43,3 40 58,8
Razem 60 100,0 68 100,0

Objasnienia: A — chorzy z udarem niedokrwiennym
moAzgu; B — grupa kontrolna; N —liczba badanych

Wsrdd chorych z udarem niedokrwiennym mézgu przewazali mezczyzni a w grupie kon-
trolngj kobiety. Réznicata nie bytaistotna statystycznie (p>0,05).
Wyksztatcenie chorych z udarem mézgu przedstawia tabela V1.

Tabela VI. Wyksztatcenie chorych z udarem niedo-
krwiennym mézgu

Wyksztatcenie N %
podstawowe 14 23,3
zawodowe 14 23,3
srednie 19 31,6
wyzsze 13 21,8

Razem 60 | 100,0

Objasnienia: N - liczba chorych z udarem mozgu

Wsrod chorych z udarem niedokrwiennym przewazali chorzy z wyksztatceniem srednim -
19 (31,6%), rzadziej z wyksztatlceniem podstawowym - 14 (23,3%) i zawodowym - 14 (23,3%)
anajrzadziej zwyzszym - 13 (21,8%).

Status spoteczny chorych z udarem mdzgu przedstawiatabela VII.

Tabela VII. Status spoteczny chorych z udarem niedo-
krwiennym mézgu

Status spoteczny N %
pracownik fizyczny 12 20,0
pracownik umystowy 14 233
bezr obotny 2 3,3
emeryt/rencista 32 53,4

Razem 60 | 100,0

Objasnienia: N - liczba chorych z udarem mozgu

Pod wzgledem statusu spotecznego najwiecej w tej grupie byto emerytow i rencistow - 32
(53,4%), mnigj pracownikéw umystowych - 14 (23,3%) i fizycznych - 12 (20,0%) a najmnigj bez-
robotnych - 2 (3,3%).
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4. 2. Objawy neur ologiczne

Objawy neurologiczne u chorych z udarem niedokrwiennym mézgu przedstawiono w tabeli
VIII.

Tabela VIIl. Objawy neurologiczne u chorych z udarem niedokrwiennym mézgu

Objaw neur ologiczny N %
oslabienie sity migsniowej konczyny gérnej i migsni twarzy 25 41,6
(niedowlad polowiczy twarzowo - ramienny)
prawostronny 17 28,3
lewostronny 8 13,3
ogtabienie sity miesniowej konczyn potowicze 11 18,3
prawostronne 9 15,0
lewostronne 2 33
afazja 16 26,5
ruchowa 10 16,5
czuciowa 3 5,0
mieszana 3 5,0
zabur zenia widzenia 10 16,5
ni edowi dzenie potowicze 4 6,6
zaburzenia ostrosci widzenia 4 6,6
dwojenie 2 3,3
bdl gtowy 7 11,6
ataksga mézdzkowa 2 33
dr etwienie konczyn dolnych 2 3.3
dretwienie twar zy 1 1,6
stan neurologiczny chorego przy przyjeciu (NIHSS) 7,6+2,6
stan neurologiczny chorego w dniu badania audiologicznego (NIHSS) | 4,1+1,6

Objasnienia: N - liczba chorych z objawami neurol ogi cznymi

Wsrdd objawdw neurologicznych stwierdzanych w grupie chorych z udarem niedokrwien-
nym mozgu dominowato ostabienie sity migsniowej konczyny gornej i migsni twarzy. Wystapito
ono u 25 chorych (41,6%), w tym prawostronnie u 17 (28,3%) i lewostronnie u 8 (13,3%).
U 11 chorych (18,3%) wystapito ostabienie sity migsniowej konczyny gornej i dolnej, w tym pra-
wostronnie u 9 chorych (15,0%) i lewostronnie u 2 chorych (3,3%). U 16 chorych (26,5%) stwier-
dzono afazje w tym u 10 (16,5%) typu ruchowego, u 3 (5,0%) typu czuciowego i u 3 (5,0%) typu
mieszanego. Zaburzenia widzenia podawato 10 chorych (16,5%), w tym 4 chorych (6,6%) niedowi-
dzenie potowicze, 4 chorych (6,6%) zaburzenia ostrosci widzenia i 2 chorych (3,3%) dwojenie.
U 7 chorych (11,6%) bdl gtowy byt dominujacym objawem udaru a u 2 kolejnych chorych (3,3%)
stwierdzono atakge mézdzkowa. Poza tym 2 chorych (3,3%) podawato dretwienie konczyn dol-
nych a 1 chory (1,6%) dretwienie twarzy. Srednia z oceny stanu neurologicznego chorego przy
przyjeciu (wg skali NIHSS) wyniosta 7,6+2,6 pkt., natomiast srednia z oceny neurologicznej w dniu
badania audiologicznego wyniosta 4,1+1,6 pkt.
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4. 3. Objawy otologiczne

Czestos¢ wystepowania niedostuchu w badaniu podmiotowym u chorych grupy A przedsta-

wiatabelalX.
Tabela IX. Niedostuch zgtaszany przez chorych z udarem niedokrwien-
nym maézgu
Niedostuch N %
Obecnosé, w tym: 20 33,3
jednostronny 11 18,3
obustronny 9 15,0

Czas wystapienia niedostuchu

Nagta gtuchota, w tym: 4 6,6
w okresie udaru 3 5,0

w okresie przedudarowym 1 1,6
jednostronna 2 33

obustronna 2 3.3

Niedostuch przewlekly, w tym: 16 26,6
jednostronny 9 15,0

obustronny 7 11,6

Objasnienia: N - liczba chorych z niedosfuchem

Sposréd 60 chorych z udarem niedokrwiennym mézgu 20 osob (33,3%) zgtaszato obecnosé
niedostuchu, w tym 11 (18,3%) - jednostronnego a 9 (15,0%) - obustronnego. Z te grupy 4 chorych
(6,6%) podawato nagte pogorszenie stuchu a 16 (26,6%) - niedostuch trwajacy od dtuzszego okresu
czasu.

W grupie 4 chorych z nagtym pogorszeniem stuchu 3 badanych (5,0%) wiazato wystapienie
niedostuchu z udarem (w jednym przypadku niedostuch jednostronny i w dwdéch obustronny)
au 1 (1,6%) niedostuch wystapit na 8 dni przed wystapieniem udaru (niedostuch jednostronny).

W grupie 16 chorych z przewlektym niedostuchem u 3 niedostuch wystapit 6 miesiecy przed
udarem (w 2 przypadkach jednostronny i w 1 obustronny) u kolejnego chorego z obustronnym nie-
dostuchem trwajacym 5 lat nastapito pogorszenie stuchu 6 miesiecy przed wystapieniem udaru
a pozogalych 12 chorych zgtaszalo obecnos¢ niedostuchu trwajacego diuzej niz 6 miesiecy
(w 6 przypadkach jednostronny i w 6 obustronny).

Czas trwania niedostuchu w catej szesnastoosobowsej grupie (poza 4 przypadkami nagte)
gtuchoty) byt rézny i wynosit od 30 lat do 6 miesiecy, srednio 7,6+11,0 lat.

Czestos¢ wystepowania, stronnos¢ i nasilenie szumow usznych w badaniu podmiotowym
u chorych grupy A przedstawia tabela X.
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Tabela X. Szumy uszne zgtaszane przez chorych z udarem niedokrwiennym mézgu

Szumy uszne N % Nasilenie szumu
| [pkt.] Il [pkt.] [ [%]
Obecnos¢ 24 40,0 (4-11) (0-13) (8-89)
6,9+2,0 4,2432 43,3+21,8

Czaswystapienia

A. nagly 8 13,3 4-7 (1-13) (8-83)
6,1+1,1 5,3+3,9 43,2+26,1

a w okresie udaru 3 5,0 6-7) 2-7) (28 - 65)
2,9+34 1,9+31 18,3+24,9

b/ w okresie przedudarowym 5 8,3 4-7 (1-13) (8-83)
3,2+2,4 2,8+3,3 21,1+259

a jednostronny 4 6,6 4-7 (1-13) (8-83)
2,6:3,1 1,8+3,6 17,7+26,5

b/ obustronny 4 6,7 6-7) 4-7 (35-65)
3,3+3,7 2,2+2.8 20,0+24,6

B. przewlekly 16 26,5 (4-11) (0-8) (16 - 89)
7,324 3,727 43,3+20,2

a jednostronny 5 8.3 (6-11) a-7) (31-50)
3,1+3,7 1,8+2,9 18,4+24,3

b/ obustronny 11 18,3 (4-10) (1-8) (16 - 89)

2,8+3,6 1,6+2,7 18,0,1+24,9

Czastrwania

A. staty 6 10,0 (6-11) (2-13) (24 - 89)
7,6£1,7 5,9+3,6 60,1+19,9

B. okresowy 18 30,0 (4-10) (0-8) (40 - 89)
6,5+2,2 3,4+2,7 34,2+17,3

Stronnosé

A. jednostronny 9 15,0 (4-10) (1-13) (8-83)
7,6£2,5 5,0+4,3 36,7+23,9

B. obustronny 15 25,0 (4-10) (0-8) (16 - 89)

6,5+1,7 3,8£2,5 46,8+20,6
Objasnienia: N - liczba chorych z szumami usznymi; | - skala Vernona (max. 15 pkt.); Il - skala Tylera i Ba-
kera (max. 15 pkt.); 111 - skala VAS (max. 100%); w nawiasach podano wartosci minimalne i maksymalne
nasilenia szumu usznego w danej skali a ponizegl wartosci srednie i odchylenie standardowe

W grupie chorych z udarem mézgu 24 osoby (40,0%) podawato szumy uszne, w tym
9 (15,0%) jednostronne a 15 (25,0%) obustronne. W 8 przypadkach (13,3%) szum wystapit w dniu
udaru lub w okresie do 2 miesi¢cy poprzedzajacych udar aw pozostatych 16 (26,5%) chorzy poda-
wali wystapienie szumu w okresie diuzszym niz 2 miesiace przed wystapieniem udaru.

Z grupy 8 chorych z nagtym szumem w 3 przypadkach (5,0%) szum wystapit w dniu udaru
a u kolejnych 5 chorych (8,3%) w okresie 2, 3, 4, 6 i 8 tygodni przed udarem mézgu. W tej grupie
wystapito po 4 przypadki szumoéw jednostronnych (6,6%) i obustronnych (6,7%).

W pozostatych 16 przypadkach szumu objawy trwaty od 6 miesiecy do 15 lat, z czego
w 2 przypadkach wystapity 6 miesiccy przed udarem. W tej grupie byto 9 przypadkéw (15,0%)
szumu jednostronnego i 7 (11,6%) obustronnego.

W calej grupie chorych z szumami usznymi 6 chorych (10,0%) podawato staly szum
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a 18 (30,0%) okresowy. Czas trwania szuméw w catej grupie wynidst srednio 7,6+11 lat.
Czestos¢ wystepowania zawrotéw gtowy u chorych grupy A przedstawia tabela X1.

Tabela X1. Zawroty gtowy zgtaszane przez chorych
z udarem niedokrwiennym mézgu

Zawr oty glowy N %
Obecnosé 15 25,0%
Czestosé
a/ okresowe 13 21,7%
b/ state 2 3.3%
Czaspojawieniasie
al nagte 4 6,6%
b/ przewlekte 11 18,4%

Objasnienia: N - liczba chorych z zawrotami gfowy

W grupie chorych z udarem mézgu 15 chorych (25,0%) podawato zawroty gtowy, w tym
4 chorych (6,6%) nagte a 11 (18,4%) przewlekte.

W grupie 4 chorych z nagtymi zawrotami gtowy w 1 przypadku wystapity one w dniu uda-
ru, u 2 chorych na’5 dni i u 1 chorego na 7 dni przed wystapieniem udaru.

W grupie 11 chorych z przewlektymi zawrotami gtowy, w 1 przypadku zawroty pojawity si¢
6 miesiecy przed dokonaniem si¢ udaru a u pozostatych 10 wystepowalty w okresie od 1 roku do
20 lat przed zachorowaniem.

Czas trwania zawrotéw gtowy w catej grupie 15 chorych wynidst érednio 3,9+6,0 lat. Za-
wroty wystepowaty u 13 chorych (21,7%) okresowo a u pozostatych 2 chorych (3,3%) stale.

4. 4. Inne objawy otolaryngologiczne

Poza przedstawionymi powyzej objawami otologicznymi u 13 chorych (21,7%) z grupy
A stwierdzono réwniez inne odchylenia w badaniu otolaryngologicznym. Byto to: u 3 chorych -
przewlekte zapalenie uszu, u 5 - znaczne skrzywienie przegrody nosa, u 4 - przewlekte zapalenie
gardia, u 1 - rak krtani. Jeden z chorych 30 lat przed wystapieniem udaru miat wykonana operacje
doszczetna z powodu przewlektego perlakowego zapalenia ucha srodkowego. W badaniu otolaryn-
gologicznym u tego chorego stwierdzono gtadka jame pooperacyjna pokryta naskérkiem. U pozo-
statych 2 chorych z przewlektym zapalenie ucha stwierdzono cechy przewlekitego prostego zapale-
nia ucha srodkowego.

U 2 z 5 chorych ze skrzywieniem przegrody nosa stwierdzono jednostronna retrakcje btony
bebenkowej po stronie wigkszego skrzywienia.

U 4 chorych z przewlektym zapaleniem gardta nie stwierdzono odchylen w badaniu otosko-
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powym.
U chorego z rakiem krtani objawy udaru niedokrwiennego mézgu pojawity sie¢ w 5 dobie po
wykonanej z powodu raka prawostronnej chordektomii.
U pozostatych 47 chorych (78,3%) w badaniu otologicznym nie stwierdzono odchylen od

stanu prawidtowego.

4. 5. Czynniki ryzyka udar u niedokrwiennego mozgu i/lub niedostuchu czuciowo

- NEr wowego

Czynniki ryzyka udaru niedokrwiennego mozgu i/lub niedostuchu czuciowo-nerwowego
przedstawiono w tabeli XI1.

Tabela XI1I. Czynniki ryzyka udaru niedokrwiennego maézgu i/lub niedo-
stuchu czuciowo-nerwowego w badang grupie chorych

Czynnik ryzyka N %
Chor oby ogdlnoustr oj owe 48 80,0
Nadcisnienie tetnicze 39 65,0
Choroba wiencowa 26 43,3
Cukrzyca 11 18,3
Hiperlipidemia 10 16,5
Zaburzenia czynnosci tarczycy 7 11,7
Wada serca 2 3.3
Niewydolnos¢ krazenia 2 33
Reumatoidalne zapal enie stawdw 1 1,6
Nalogi 29 48,3
- nikotynizm 19 32,0
- alkoholizm 1 1,6
- nikotynizm i alkoholizm 8 13,3
- nikotynizm, alkoholizm i narkomania 1 1,6
Praca w halasie 4 6,6
Liczba czynnikw ryzyka u jednego chorego
0 5 8.3
1 13 21,7
2 14 234
3 17 28,3
4 7 11,7
5 4 6,6

Objasnienia: N - liczba chorych z czynniki ryzyka udaru i/lub niedosfuchu
CZucCiowo-nerwowego

Wsrod czynnikdw ryzyka udaru niedokrwiennego mézgu stwierdzono takie, ktore sa jedno-
czesnie czynnikami ryzyka niedostuchu czuciowo-nerwowego. Sa to choroby ogolnoustrojowe
i natogi. W grupie A choroby ogélnoustrojowe stwierdzono u 48 badanych (80,0%). Najczescig)
wystepowato nadcisnienie tetnicze (39 chorych - 65,0%). Pozostate choroby to: choroba wiencowa
- 26 chorych (43,3%), cukrzyca - 11 chorych (18,3%), hiperlipidemia - 10 chorych (16,5%), zabu-
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rzenia czynnosci tarczycy - 7 chorych (11,7%), niewydolnos¢ krazenia - 2 chorych (3,3%), wada
serca - 2 chorych (3,3%) oraz reumatoidalne zapalenie stawow - 1 chory (1,6%).

Wystepowanie natogdéw stwierdzono u 29 chorych (48,3%), w tym: nikotynizm u 19 cho-
rych (32,0%), akoholizm u 1 chorego (1,6%) i zespoty natogow: nikotynizmu i alkoholizmu
u 8 chorych (13,3%) oraz nikotynizmu potaczonego z akoholizmem i narkomania u 1 chorego
(1,6%). U 4 chorych (6,6%) uzyskano informacje o dtugotrwatej pracy w hatasie.

W badanej 60-osobowej grupie chorych nieobecnos¢ czynnikow ryzyka udaru i/lub niedo-
stuchu czuciowo-nerwowego stwierdzono tylko u 5 badanych (8,3%) natomiast u pozostatych
55 chorych (91,7%) wystgpowat co nagjmniej 1 czynnik ryzyka. Podzielono chorych ze wzgledu na
liczbe czynnikow ryzyka udaru i/lub niedostuchu czuciowo-nerwowego. Chorych z jednym czyn-
nikiem ryzyka byto 13 (21,7%), z 2 czynnikami ryzyka 14 (23,4%), z 3 czynnikami ryzyka
17 (28,3%), z 4 czynnikami 7 (11,7%) i z 5 czynnikami ryzyka - 4 (6,6%).

4. 6. Wyniki badan radiologicznych i podziat |okalizacyjny udaru

Podczas pobytu w KND AMG u chorych z udarem niedokrwiennym mézgu wykonywano ba-
dania obrazowe moézgu, ktére we wszystkich 60 przypadkach potwierdzity obecnos¢ ,$wiezych”
zmian niedokrwiennych mézgu. Byty to: badanie TK (35 z 60 chorych - 58,7%), badanie MRI
(10 z 60 chorych - 16,7%), badanie TK oraz MRI (15 z 60 chorych - 25,0%).

Na podstawie badania klinicznego i badan obrazowych, zgodnie z klasyfikacja Oksfordzka
udaru, swierdzono: 1) czesciowy udar z zakresu unaczynienia przedniego (PACI) u 34 chorych
(56,7%); 2) catkowity udar z zakresu unaczynienia przedniego (TACI) u 3 chorych (5,0%); 3) udar
zatokowy (LACI) u 11 chorych (18,3%); 4) udar z zakresu unaczynienia tylnego (POCI) u 12 cho-
rych (20,0%).

Obecnos¢ pojedynczego ogniska niedokrwiennego wykazano u 43 chorych (71,7%) a ogniska
mnogie u 17 chorych (28,3%).

Udar po stronie prawe] stwierdzono u 28 chorych (46,7%), po stronie lewej u 21 (35,0%)
azmiany obustronne wykazano u 11 chorych (18,3%).

Glebokos¢ zmian niedokrwiennych w tkance mozgowej okreslono na: udary korowe - 7 cho-
rych (11,7%), korowo-podkorowe - 14 chorych (23,3%) i podkorowe - 39 chorych (65,%).

Na podstawie badan obrazowych mézgu (TK i MRI) ustalono srednice zmian niedokrwien-
nych u 34 chorych (56,7%). Wyniosta ona srednio 24,5+17,0 mm.

Wyniki analizy radiologicznej udarow mdzgu przedstawiono w tabeli XI11.
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Tabela XI11. Analizaradiol ogiczna udaréw mézgu

Typ udar u niedokrwiennego mézgu N %
Lokalizacja udaru
PACI 34 56,7
TACI 3 5,0
LACI 11 18,3
POCI 12 20,0
Liczba ognisk niedokrwiennych
pojedyncze ognisko 43 71,7
mnogie ogniska 17 28,3
Stronnos¢ zmian niedokrwiennych
prawa 28 46,7
lewa 21 35,0
obustronnie 11 18,3
Gleboko§é zmian niedokrwiennych w tkance mézgowej
korowy 7 11,7
korowo-podkorowy 14 23,3
podkorowy 39 65,0
Wiedkosé zmian niedokrwiennych w badaniu obrazowym
nie ustalono 26 43,3
ustalono 34 56,7
srednica zmiany 24,5+17,0 mm
Podziat etiopatogenetyczny udaru
zwiazany z choroba duzych naczyn 41 68,4
lakunarny 11 18,3
kardiogenny 6 10,0
inny 2 3,3

Objasnienia: N - liczba chorych z poszczegdlnymi typami udaru mozgu

Wyznaczono nastgpujace czynniki etiopatogenetyczne udaru: choroba duzych naczyn -
41 (68,4%), zmiany chorobowe matych naczyn (udar lakunarny) - 11 (18,3%), zaburzenia hemody-
namiczne (udar kardiogenny) - 6 (10,0%), inne - 2 (3,3%).
Podziat anatomiczny zmian niedokrwiennych mozgu przedstawia tabela XIV.

Tabela X1V. Podziat anatomiczny zmian niedokrwiennych mézgu

Umiegjscowienie Razem %
zmian - 2
niedokrwiennych | ,g g N an 3
mozgu 2 & £ SRR S g
8 |'§ & 8 | E E |8
5 |s |2 |2 |8 |8 |E
<z |§ |2 % |®
S IS
Strona prawa 5 11 14 6 5 5 1 47 51,1
Strona lewa 6 11 6 2 5 1 2 33 35,9
Obustronnie 3 5 3 0 0 1 0 12 13,0
Razem 14 27 23 8 10 7 3 92 100,0
% 152 | 293 | 250 | 87 | 109 | 76 | 33 | 1000
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Na podstawie badania radiologicznego u wszystkich 60 chorych ustalono umiejscowienie
anatomiczne udaru niedokrwiennego. Ze wzgledu na obejmowanie przez obszar udarowy u cz¢sci
chorych wigcej niz jednego umiejscowienia catkowita liczba lokalizacji wyniosta 92.

Najczesciej zmiany niedokrwienne umiejscowione byty w ptacie ciemieniowym - 27 lokali-
zacji (29,3%) i skroniowym - 23 lokalizacje (25,0%). Inne lokalizacje byty mnigj liczne: ptat czo-
towy - 14 (15,2%), miedzymozgowie - 10 (10,9%), ptat potyliczny - 8 (8,7%), pieh mbzgu -
7 (7,6%), mozdzek - 3 (3,3%).

4. 7. Wyniki badan audiologicznych
4.7. 1. Audiometriatonalna

Podziat niedostuchdéw ze wzgledu na stronnosé ich wystepowania przedstawiono w tabeli

XV.
Tabela XV. Stronnosé niedostuchu w grupie A i B

Stan sluchu A B
N=60 % N=68 %
Sluch w normie 16 26,7 45 66,2
Niedostuch 44 73,3 23 33,8
A. jednostronny 11 18,3 5 7,4

a. prawostronny 6 10,0 2 2,9

b. lewostronny 5 8,3 3 45

B. obustronny 33 55,0 18 26,4
Objasnienia: N - cafkowita liczba badanych chorych

W grupie A niedostuch stwierdzono u 44 na 60 chorych (73,3%), z czego u 33 chorych
(55,0%) byt to niedostuch obustronny a u 11 (18,3%) - jednostronny. W grupie B niedostuch
stwierdzono u 23 na 68 badanych (33,8%), z czego u 18 chorych (26,4%) byt to niedostuch obu-
stronny a u 5 (7,4%) - jednostronny. Rdznice migdzy grupami A i B byly istotne statystycznie
(p<0,05).

Glebokos¢ niedostuchu w grupie A i B przedstawiono w tabeli XVI.
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Tabela XVI. Gtebokos¢ niedostuchu u chorych z udarem niedokrwiennym mézgu i w grupie kontrolne

Stan stuchu Uchoprawe | % | Ucholewe | % |Uchopraweilewe| %

GrupaA N=60 N=60 N=120

Stuch prawidlowy 21 35,0 22 36,8 43 35,8

Niedostuch 39 65,0 38 63,2 77 64,2
niewielki 9 15,0 11 18,3 20 16,7
umiarkowany 17 28,5 16 26,7 33 27,6
umiarkowanie nasilony 9 15,0 6 10,0 15 12,5
nasilony 1 1,6 2 33 3 25
gteboki 2 3,3 2 3,3 4 3,3
g}uchota 1 1,6 1 1,6 2 1,6

p p*<0,05 p*<0,05 p*<0,05

GrupaB N=68 N=68 N=136

Stuch prawidlowy 48 70,6 47 69,1 95 69,9

Niedostuch 20 29,4 21 30,9 41 30,1
niewielki 11 16,2 12 17,6 23 16,9
umiarkowany 6 8.8 9 13,3 15 11,0
umiarkowanie nasilony 3 4.4 0 0,0 3 2,2
nasilony 0 0,0 0 0,0 0 0,0
gteboki 0 0,0 0 0,0 0 0,0
gtuchota 0 0,0 0 0,0 0 0,0

Objasnienia: N - cafkowita liczba badanych uszu; p* - réznice istotne statystycznie

Wsrod 44 chorych z niedostuchem w grupie A zaburzenia stuchu wykazano w 77 na 120
uszu (64,2%). W wigkszosci byt to umiarkowany niedostuch - 33 uszu (27,6%) a rzadziej rozpo-
znawano niedostuch o niewielkim nasileniu - 20 uszu (16,7%), umiarkowanie nasilony - 15 uszu
(12,5%) a najrzadziej - gteboki niedostuch - 4 uszu (3,3%), nasilony - 3 uszu (2,5%) oraz gtuchotg -
2 uszu (1,6%). Wsrdd 23 badanych z niedostuchem grupie B zaburzenia stuchu stwierdzono
w 41 na 136 uszu (30,1%). W grupie te przewazat niewielki niedostuch - 23 uszu (16,9%)
az mniejsza czestoscia rozpoznawano niedostuch umiarkowany - 15 uszu (11,0%) i umiarkowanie

nasilony - 3 uszu (2,2%). Roznice migdzy grupa A i B analizowane dla ucha prawego i lewego jak

i Tacznie byty istotne statystycznie (p<0,05).

Réznice miedzy srednim ubytkiem stuchu dla pojedynczych czestotliwosci oraz wybranych
grup czestotliwosci w grupie A i B byty istotne statystycznie. Wartosci te przedstawia tabela X VI

orazryciny 4,51 6.
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Tabela XVII. Sredni ubytek stuchu dla pojedynczych czestotliwosci oraz wybranych

grup czestotliwosci w badanych grupach chorych

Czestotliwosci pojedyncze/ A B p*
grupy czestotliwosci [kHZ]
N +SD N +SD
0.125 18,7 135 12,8 55 p*<0,05
0.25 17,3 135 12,5 55 p*<0,05
0.5 17,5 13,8 11,9 57 p*<0,05
0.75 17,0 15,2 10,2 6,5 p*<0,05
1 20,8 17,3 13,1 75 p*<0,05
1.5 253 19,0 15,0 9,7 p*<0,05
2 23,3 20,3 12,0 11,2 | p*<0,05
3 28,5 234 12,9 13,2 p*<0,05
4 34,5 25,6 16,1 154 p*<0,05
6 35,3 26,9 20,0 18,0 p*<0,05
8 28,9 24,6 154 17,6 p*<0,05
PTA 20,5 20,5 12,3 75 | p*<0,05
HTA 32,9 31,8 171 16,3 p*<0,05
PMTA 23,8 22,8 14,7 11,2 p*<0,05
OAA 26,7 26,1 133 89 | p*<0,05

05 075 1 1,5 2 3 4 6 8 -10 4

Objasnienia: N - sredni ubytek sfuchu; A - chorzy

udarem mozgu; B - grupa kon-

trolna; SD - odchylenie standardowe; p* - réznice istotne statystycznie; PTA (pure

tone average) - srednia z czestotliwosci 0.5- 1 - 2
srednia z czestotliwosci 4 - 6 - 8 kHz, OAA (overall

kHz HTA (high tone average) -
average) - srednia z czestotliwo-

sci1-2-4-6-8kHz PMTA (pure middle tone average) - srednia z czestotliwosci

05-1-2-4kHz

Czestotliwos$é [Hz]

104
20 -
30 -

Czestotliwos$é [Hz]

0,125 0,25 0,5 0,75 1 15 2 3 4 6 8

40 4
50 -
60 -
70 -
80 -
90 -
100 -
110 -
120 -

Pozioma natezenia dzwieku [dB]

‘_o_pmewodnictwo powietrzne —— przewodnictwo kostne ‘

Ryc.

‘_o_ przewodnictwo powietrzne —— przewodnictwo kostne ‘

5. Usredniony audiogram tonany dla grupy

kontrolngj (B)
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Czestotliwos$¢ [Hz]
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o
H
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80
90
100 +
110 4
120 -

Poziom natezenia dzwieku [dB]

‘—O—grupa badana —e— grupa kontrolna ‘

Ryc. 6. Poréwnanie usredniongj krzywej przewodnictwa powietrznego chorych
z udarem i grupy kontrolnej

Typy niedostuchu u chorych z grupy A przedstawiono w tabeli XVII1.

Tabela XVIII. Typ niedostuchu u chorych z udarem niedokrwiennym mézgu

Ucho prawe Ucho lewe Ucho prawe i lewe

Grupa badana A B A B A B
N/% 60| % |68] % 60 | % 68| % 120 | % |136| %
Typ niedostuchu

odbiorczy 35| 89,7|20] 100,0 | 33 86,8| 21| 100,0 | 68 88,3 | 41 | 100,0

przewodzeniowy | O 00| 0 00] 1 26| 0 00| 1 13| 0 0,0

mieszany 4 103 0 00] 4 106| 0 00| 8 104 ] O 0,0
Razem 39| 100,0 | 20| 100,0 | 38 | 100,0 | 21 | 100,0 | 77 | 100,0 | 41 | 100,0
p p*<0,05 p*<0,05 p*<0,05

Objasnienia: N - cafkowita liczba badanych uszu; p* - réznice istotne statystycznie

W grupie A i B okreslono typ niedostuchu. U chorych w grupie A na 120 zbadanych uszu
w 77 stwierdzono niedostuch, z czego w 68 uszach byt to niedostuch odbiorczy (88,3%), w 1 uchu
przewodzeniowy (1,3%) a w 8 miat on charakter niedostuchu mieszanego (10,4%). U chorych
w grupie B na 136 zbadanych uszu niedostuch stwierdzono w 41 uszach. We wszystkich przypad-
kach miat on charakter odbiorczy.

Stwierdzony w grupie A niedostuch przewodzeniowy wykazano u choregj z nieleczonym
przewlektym prostym zapaleniem ucha srodkowego lewego. Niedostuch mieszany wykazano
w 8 uszach, w tym: w jednym uchu - stan po operacji doszczetnej, w jednym uchu stwierdzono
przewlekte proste zapalenie tego ucha, w 2 uszach stwierdzono cechy tympanosklerozy a w 4
uszach r6znego stopnia retrakcje btony bebenkowej. W grupie kontrolngj wszystkie stwierdzane
przypadki niedostuchu (25 uszu) miaty charakter odbiorczy i wykazano je u ochotnikdw bedacych
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w 7 i 8 dekadzie zycia. Réznice miedzy grupami dotyczace typdw niedostuchu byly istotne staty-
stycznie (p<0,05).
Wyniki dotyczace odsetka niedostuchow w zaleznosci od typu udaru przedstawia tabela

XIX.
Tabela X1X. Czestos¢ niedostuchu w zaleznosci od typu lokalizacyjnego udaru

Typ udaru TACI PACI LACI POCI Razem
Liczba uszu 6 68 22 24 120
Obecnosé niedostuchu 4 40 19 14 77
% 66,7 58,8 86,4 58,3 64,2

Okreslono czegstos¢ niedostuchu w zaleznosci od typu lokalizacyjnego udaru mézgu. Naj-
wyzszy odsetek niedostuchow stwierdzono w udarze zatokowym (LACI) (w 19 z 22 uszu - 86,4%)
i udarze catkowitym z zakresu unaczynienia przedniego (TACI) (w 4 na 6 uszu - 66,7%). W udarze
czesciowym z zakresu unaczynienia przedniego (PACI) i w udarze zakresu unaczynienia tylnego
(POCI) niedostuch wystapit odpowiednio w 40 na 68 uszu i w 14 z 24 uszu, co stanowito odpo-
wiednio 58,8% i 58,3%. ROznice miedzy typami udaru mézgu nie byly istotne statystycznie
(p=0,49).

4. 7. 2. Audiometria stowna

Typy krzywych artykulacyjnych przedstawiono w tabeli XX.

Tabela XX. Czestos¢ wystepowania poszczegolnych typow
krzywe artykulacyjne

Typ krzywe artykulacyjnej A
N=120 %
Prawidlowa 91 75,8
Nieprawidlowa, w tym: 29 24,2
slimakowa 7 5,9
neurtyczna 1 0,8
centrana 4 3.3
mieszana 7 5,9
przewodzeniowa 4 33
resztki stuchowe 1 0,8
brak zrozumienia mowy 5 4,2
Razem 120 100,0
Objasnienia: A - chorzy udarem mozgu; N - cafkowita
liczba badanych uszu

Nieprawidtowa krzywa artykulacyjna uzyskano w 29 uszach (24,2%). Przewazaly krzywe
charakterystyczne dla niedostuchu slimakowego - 7 uszu (5,9%) i mieszanego - 7 uszu (5,9%). Brak
rozumienia mowy stwierdzono w 5 przypadkach (4,2%). Krzywa typowa dla niedostuchu przewo-
dzeniowego stwierdzono w 4 przypadkach (3,3%). Krzywa okreslona przez Bystrzanowska [25]
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jako ,centralng” obserwowano w 4 przypadkach (3,3%). Wsrdd nieprawidtowych wynikéw badan
stwierdzono réwniez po 1 przypadku (0,8%) wyniku odpowiadajacego niedostuchowi neurytycz-
nemu i resztkom stuchowym.

Okreslono srednie wartosci pigciu cech krzywych artykulacyjnych w grupie A i B. Wyniki
cech krzywych artykulacyjnych w grupie A przedstawiono w tabeli XXI.

Tabela XXI. Cechy krzywej artykulacyjnej w badanych grupach

Cechy krzywej artykulacyjnej A B A-B p*
N*=115| +SD | N=136 | +SD

Prég rozumienia mowy [dB HL] 30,8 23,1 16,5 75 14,3 p*<0,05

Prog rozrézniania mowy [dB HL] 48,3 251 28,7 8,2 19,6 p*<0,05

Stopien rozrézniania mowy [dB HL] 98,3 7,6 100,0 0,0 -1,7 p=0,09

Ubytek rozrézniania mowy [dB HL] 8,4 255 0,0 0,0 8,4 p*<0,05

Szerokos¢ krzywej artykulacyjnel [dB HL] 351 20,1 25,9 4,1 9,2 p*<0,05

Objasnienia: A - chorzy udarem mbzgu; B - grupa kontrolna; N — cafkowita liczba badanych uszu; * - w5
uszach stwierdzono brak rozumienia mowy; SD - odchylenie standardowe; p* - réznice istotne statystycznie

Srednia wartos¢ progu rozumienia mowy wyniosta w grupie A 30,8+23,1 dB aw grupie B
16,5+7,5 dB. Ro6znica miedzy grupami wyniosta dla tej cechy 14,3 dB i byla istotna statystycznie
(p<0,05).

Srednia wartosé progu rozrézniania mowy wyniosta w grupie A 48,3+25,1 dB aw grupie B
28,7+8,2 dB. Rdznica miedzy grupami wyniosta dla tej cechy 19,6 dB i byta istotna statystycznie
(p<0,05).

Srednia wartosé stopnia rozrézniania mowy wyniostaw grupie A 98,3+7,6 dB aw grupie B
100,0+0,0 dB. R&znica miedzy grupami wyniosta dla tej cechy -1,7 dB i nie byla istotna statystycz-
nie (p=0,09).

Srednia wartosé ubytku rozrézniania mowy wyniostaw grupie A 8,4+25,5 dB aw grupie B
0,0+0,0 dB. Rdznica miedzy grupami wyniosta dla tej cechy 8,4 dB i byla istotna statystycznie
(p<0,05).

Srednia wartosé szerokosci krzywej artykulacyjnej wyniostaw grupie A 35,1+20,1 aw gru-
pie B 25,9+4,1 dB. RAznica miedzy grupami wyniosta dlatel cechy 9,2 dB i byta istotna statystycz-
nie (p<0,05).

4. 7. 3. Tympanometria i odruchy z miesnia strzemigczkowego

Wyniki badania tympanometrycznego przedstawiono w tabeli XXII.
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Tabela XXI1. Wyniki badan tympanometrycznych w grupie A i B

Typ wykresu tympanometrycznego A % B %
N=117* N=136
A 97 82,9 133 97,8
B 5 4,3 0 0,0
C 15 12,8 3 2,2

Objasnienia: N - cazkowita liczba badanych uszu; * - w 3 uszach u 3 chorych nie
wykonano badania ze wzgledu na brak mozliwosci uszczelnienia przewodu s/u-

chowego

W grupie chorych z udarem niedokrwiennym mézgu pomiary tympanometryczne wykazaty
prawidtowe tympanogramy typu A w 97 uszach (82,9%), typu B w 5 uszach (4,3%) oraz typu C

w 15 uszach (12,8%). W 3 uszach u 3 chorych nie wykonano badania ze wzgledu na brak mozliwo-

$ci uszczelnienia przewodu stuchowego.

W grupie kontrolngj stwierdzono 133 tympanogramy (97,8%) typu A i 3 tympanogramy

(2,2%) typu C.

U chorych z tympanogramami typu B i C w wigkszosci przypadkow stwierdzono pozapalne
zbliznowacenia btony begbenkowej, tympanoskleroze oraz zaburzenia droznosci trabek stuchowych.
Wyniki badania odruchéw z migsnia strzemiagczkowego w grupie A przedstawiono w tabeli

XXIII.

Tabela XXI11. Wyniki badania odruchu z migsniaw grupie A

Ucho prawe Ucho prawe Ucho lewe
ipsilateralny | kontralateralny | ipsilateralny

Ucho lewe
kontralateralny

z
*

%

+

+

60,0

10,3

6,6

Cl+]+] 0]+
1|+ 4+] !

50

50

L+ [+ |+

3,3

+
|

3,3

3,3

16

L+ [+
|
+

+ —

+ 10|+

PlrNdN N wlw| s o |8

16

Razem

(o2}
(@}

100,0

Objasnienia: N - cafkowita liczba badanych chorych; * - w 3 uszach u 3 chorych
nie wykonano badania ze wzgledu na brak mozliwosci uszczelnienia przewodu sfu-
chowego i oznaczono wynik jako brak odruchu ipsi- i kontralateralnego; , +" -
obecny odruch z miesnia strzemigczkowego; , -, - brak odruchu z miesnia srze-

mi gczkowego;

W grupie A u 24 z 60 chorych (40,0%) wykazano czg¢sciowy lub catkowity brak odruchu z
migshia strzemiaczkowego. Najczescig) rejestrowano catkowity brak odruchow - 6 chorych (10,3%)

oraz brak odruchu kontralateralnego po stronie lewej - 4 chorych (6,6%).

Z mnigjsza czestoscia wystepowat lewostronny brak odruchu oraz brak odruchéw po stronie
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prawej z brakiem odruchu kontralateralnego po stronie lewej - po 3 chorych (5,0%). Jednostronny
brak odruchu ipsi- i kontralateralnego po stronie prawej i lewej wystapit dwukrotnie u 2 chorych
(3,3%). Brak odruchéw po stronie prawej z brakiem odruchu ipsilateralnego po stronie lewej wy-
stapit u 2 chorych (3,3%).

W grupie kontrolngj progi odruchu z migsnia strzemiaczkowego przy ipsi- i kontralateralny
pobudzeniu ucha tonem czystym rejestrowano dla czestotliwosci 0.5 - 1 - 2 - 4 kHz i szumu biatego
na poziomie 75 - 85 dB powyzej progu stuchu.

4. 7. 4. Emiga otoakustyczna (OAE)

Powtarzalnos¢ odpowiedzi TEOAE, poziom odpowiedzi oraz odstep odpowiedzi i szumu tta
dla czgstotliwosci 1, 2, 3, 4, 5 kHz oraz dlawszystkich razem przedstawia tabela X X1V.

Tabela XXIV. Cechy odpowiedzi TEOAE w grupie A i B

TEOAE A B p p
U.P. UlL. U.P. UlL. UP.-AvsB | UL.-AvsB
Powtar zalnosé¢ odpowiedzi [%] dla:
1kHz 37,1£28,6 | 46,7+30,0 | 76,2+18,3 | 73,2+24,1 p*<0,05 p*<0,05
2kHz 31,2+31,8 | 455+31,4 | 76,0+19,5 | 71,0+19,2 p*<0,05 p*<0,05
3kHz 74257 | 194+27,6 | 41,5+36,3 | 34,8+33,6 p*<0,05 p*<0,05
4kHz 9,0£22,8 3,7+248 | 13,6+34,1 | 11,7+28,2 p*<0,05 p=0,16
5kHz -37+258 | 65+250 | 105+255 | 155+17,7 p*<0,05 p*<0,05
catkowitgj 31,6+23,1 | 40,2+24,7 | 68,9+19,7 | 65,2+19,5 p*<0,05 p*<0,05
Poziom odpowiedzi dla:
1kHz -0,445,1 -0,2+4,9 54,3 4,8+5,2 p*<0,05 p*<0,05
2kHz -4,8+4,1 -4,2+4.9 3,4+5,6 1,3+4,7 p*<0,05 p*<0,05
3kHz -10,3+4,8 | -10,5+4,5 -3,9+5,9 -5,545,3 p*<0,05 p*<0,05
4kHz -13,4+2,4 | -13,3+3,7 -7,945,0 -7,2+6,8 p*<0,05 p*<0,05
5kHz -15443,1 | -145+35 | -11,3+4,0 | -12,1+3.3 p*<0,05 p*<0,05
caltkowity 2,3+3,7 2,344 8,8+4,5 7,5¢4,5 p*<0,05 p*<0,05
Odstep odpowiedzi i szumu tla[dB] dla:
1kHz 4,453 4,8+3,4 9,#2,9 9,35 p*<0,05 p*<0,05
2kHz 3,3+3,8 4,8+3,6 10,0+4,0 8,9+3,5 p*<0,05 p*<0,05
3kHz 0,7+2,4 2,029 4,8+4,6 3,6+£3,7 p*<0,05 p*<0,05
4kHz 0,8+2,0 0,3+2,3 1,4+35 1,1+2,8 p=0,98 p=0,29
5kHz -0,2+2,4 0,624 1,1+29 1,4+1,6 p=0,055 p*<0,05
calkowity 3,0+2,5 4,0+2,6 8,0+2,8 7,2+2,6 p*<0,05 p*<0,05

Objasnienia: TEOAE - emiga otoakustyczna wywofana trzaskiem; U. P. - ucho prawe; U. L. - ucho lewe; p*
- réznice istotne statystycznie

Rejestrujac TEOAE okreslano: powtarzalnos¢ odpowiedzi, poziom odpowiedzi oraz odstep
odpowiedzi i szumu tla dla czestotliwosci 1, 2, 3, 4, 5 kHz oraz dla wszystkich czestotliwosci tacz-
nie.

Powtarzalnos¢ odpowiedzi w grupie badanej wyniosta odpowiednio dla ucha prawego i le-
wego 31,6+23,1% i 40,2+24,7% a w grupie kontrolngj 68,9+19,7% i 65,2+19,5%. RAznice migdzy
grupami byty istotne statystycznie (p<0,05).

Poziom catkowitej odpowiedzi TEOAE w grupie badanej odpowiednio dla ucha prawego
i lewego wyniést 2,3+3,7 dB i 2,3+4,4 dB a w grupie kontrolnej 8,8+4,5 dB i 7,5+4,5 B. Rbznice
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migdzy grupami byty istotne statystycznie (p<0,05).

Calkowity odstep odpowiedzi i szumu tta w grupie badanej wynidst odpowiednio dla ucha
prawego i lewego 3,0£2,5 dB i 4,0+2,6 dB aw grupie kontrolnej 8,0+2,8 dB i 7,2+2,6 dB. Rdznice
migdzy grupami byly istotne statystycznie dla catkowitego odstepu (p<0,05). Dla czgstotliwosci
4 kHz roznice migdzy grupami dla ucha prawego i lewego nie byly istotne statystycznie. Dla cze-
stotliwosci 5 kHz réznice migdzy grupami dla ucha prawego rowniez nie byty istotne statystycznie.

Srednia wartos¢ sygnatu DP1 i DP2 oraz szumu DP1 i DP2 w grupie A i B przedstawiono
w tabeli XXV.

Tabela XXV. Cechy odpowiedzi DPOAE w grupieAi B

DPOAE [dB] A B p p
U.P. U.L. U.P. U.L. UP. -AvsB | UL. -AvsB
DP1 (2f1-f2)
0.75kHz -8,0£8,4 -7,5+7,6 0,445,0 0,246,0 p*<0,05 p*<0,05
1kHz -10,6+£11,1 -7,1+7,9 0,646,7 1,3+7,0 p*<0,05 p*<0,05
1.5kHz -12,7¢11,4 -8,7+10,8 1,4+5,6 0,246,7 p*<0,05 p*<0,05
2kHz -13,0+11,3 -11,1+9,6 -0,245,1 -1,6+6,2 p*<0,05 p*<0,05
3 kHz -21,7¢11,3 -20,9+14,4 -8,2+6,8 -8,3+7,3 p*<0,05 p*<0,05
4kHz -16,1+14, -16,0£13,8 0,9+8,8 -0,5+9,4 p*<0,05 p*<0,05
6 kHz -14,6+10,0 -14.8+11.4 1,1+8,5 0,0£8,5 p*<0,05 p*<0,05
8kHz -15,249,5 -14,8+8,7 -3,619,7 -9,4+26,6 p*<0,05 p*<0,05
Szum DP1
0.75kHz -10,7+£7,2 -11,9+6,1 -12,8+4,7 -13,5+4,6 p=0,28 p=0,41
1kHz -14,8+6,0 -14,5+7,0 -14,7+3,1 -14,7+3,9 p=0,23 p=0,15
1.5kHz -18,2+10,2 -18,545,1 -17,9+£3,0 -18,3+3,7 p*<0,05 p=0,07
2kHz -21,4+6,8 -20,7+£10,3 -20,1+29 -20,3+4,0 p=0,08 p*<0,05
3kHz -30,06,7 -29,1+12.4 -27,6+£3,3 -27,0£4,2 p*<0,05 p*<0,05
4kHz -28,1+5,6 -30,0¢4,4 -25,6+3,6 -26,7+3,3 p=0,10 p*<0,05
6 kHz -20,8+14,6 -25,4+5,7 -21,8+4,4 -21,8+4,2 p*<0,05 p*<0,05
8 kHz -23,2+9,6 -24,4+5,6 -20,6+8,5 -22,5+4,8 p*<0,05 p=0,058
DP2 (2f2-f1)
0.75kHz -18,1+9,4 -13,8+6,8 -6,9+7,2 -5,44+5,6 p*<0,05 p*<0,05
1kHz -18,8+8,3 -17,3+12,0 8,7+7,6 -10,55+7,4 p*<0,05 p*<0,05
1.5kHz -26,6+11,7 -26,9+7,8 -18,0+7,3 -18,82+4,2 p*<0,05 p*<0,05
2kHz -29,8+9,7 -27,6+£10,7 -18,8+4,9 -19,89+6,4 p*<0,05 p*<0,05
3kHz -27,0£10,0 -251+11,5 -16,2+7,1 -15,75+5,8 p*<0,05 p*<0,05
4kHz -18,9+8,9 -18,6+14,1 -12,6+14,3 9,71+9,3 p*<0,05 p*<0,05
6 kHz -21,048,1 -21,0+6,3 -15,6+6,9 -15,86+7,8 p*<0,05 p*<0,05
8kHz -15,9+8,1 -14,3+6,1 -11,1+7,1 -10,43+8,4 p*<0,05 p*<0,05
Szum DP2
0.75kHz -18,7+7,7 -20,4+6,5 -21,7+4,1 -22,5+3,7 p=0,26 p=0,14
1kHz -23,1+6,1 -22,4+6,3 -21,1+8,1 -23,0+£3,7 p=0,15 p=0,73
1.5kHz -26,8+12,0 -27,4+5,1 -25,2+39 -25,4+3,6 p*<0,05 p*<0,05
2kHz -29,2+6,9 -27,0£13,0 -25,0+£9,6 -25,5+10,1 p*<0,05 p*<0,05
3kHz -28,8+6,6 -27,3+12,0 -25,1+3,5 -26,0+£3,5 p*<0,05 p*<0,05
4 kHz -24,2+5 2 -24,4+4.6 -18,5+10,9 -21,9+2,6 p*<0,05 p*<0,05
6 kHz -23,9+9,1 -253+54 -215+3,1 -21,1+7,6 p*<0,05 p*<0,05
8kHz -16,7+5,1 -17,145,2 -13,545,7 -14,3+5,1 p*<0,05 p*<0,05

Objasnienia: DPOAE - emiga otoakustyczna produktow znieksztafcer nieliniowych; U. P. - ucho
prawe; U. L. - ucho lewe; p* - réznice istotne statystycznie

Rejestrujac DPOAE okreslono srednig wartos¢ sygnatu DP1 i DP2 oraz szumu DP1 i DP2
0sobno dla ucha prawego i lewego dla czestotliwosci 0.75, 1, 1.5, 2, 3,4, 6 1 8 kHz.

Dla sygnatu DP1 i DP2 wszystkie réznice migdzy grupa A i B byly istotne statystycznie
(p<0,05). Poréwnanie srednich wartosci szumu DP1 wykazato brak istotnych statystycznie roznic
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dla cz¢stotliwosci 0.75, 11 8 kHz rejestrowanego w uchu prawym i lewym oraz dla czgstotliwosci
2 i 4 kHz rejestrowanego w uchu prawym i czestotliwosci 1.5 kHz rejestrowanego w uchu lewym.
Pozostate réznice byly istotne statystycznie (p<0,05). Poréwnanie srednich wartosci szumu DP2
wykazato brak istotnych statystycznie roznic dla czestotliwosci 0.75 i 1 kHz rejestrowanego w uchu
prawvym i lewym. Pozostate roznice byty istotne statystycznie (p<0,05).

4. 7. 5. Potencjaty wywolane pnia mézgu (ABR)

A. Morfologia nieprawidtowych odpowiedzi ABR

Nieprawidtowe, asymetryczne odpowiedzi w badaniu ABR stwierdzono u 9 na 60 chorych
(14,8%). Polegaty one na: 1) izolowanym wydtuzeniu czasu utgenia fali V (chory z udarem cze-
sciowym w zakresie unaczynienia przedniego o lokalizacji w ptacie skroniowym i ciemieniowym);
2) wydtuzeniu czasu utgenia fali 111 i V przeciwstronnym i tozstronnym (4 chorych, z czego
3 z udarem czesciowym w zakresie unaczynienia przedniego o lokalizacji w ptacie skroniowym,
ciemieniowym, czotowym i migdzymdzgowiu oraz jeden z udarem catkowitym w zakresie unaczy-
nienia przedniego o lokalizacji w ptacie skroniowym, ciemieniowym, czotowym i potylicznym);
3) wydtuzeniu czasu utajenia wszystkich fal, symetrycznym, tozstronnym (4 chorych, w tym 2 z
udarem czgsciowym w zakresie unaczynienia przedniego o lokalizacji w placie skroniowym, cie-
mieniowym i czotowym i 2 chorych z udarem w zakresie unaczynienia kregowo-podstawnego
o lokalizacji w ptacie potylicznym i mozdzku). Przypadki przedstawione w punkcie 1 i 2 (5 chorych
- 8,2%) sugerowaty pozaslimakowsa etiologie niedostuchu, co sanowito 5 z 68 uszu (7,4%) z niedo-

stuchem czuciowo-nerwowym w grupie A.

B. Lokalizacja ognisk niedokrwiennych i typ udaru u chorych z nieprawidtowa odpowiedzia ABR

Wyniki zaleznosci migdzy typem odpowiedzi ABR a lokalizacja udaru w grupie A przed-
stawiono w tabeli XXVI.
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Tabela XXVI. Typy odpowiedzi ABR u chorych z udarem niedokrwiennym mézgu

Typ odpowiedzi ABR A °
S '% ,% 2 g g
i 2 2 |3 gl
E ¥ | o 2 |8 [F|3
= g |8 |8 |8 |&3
= a a a a ==
N=60| %
Prawidlowa odpowiedz 51 | 85,2
Nieprawidiowa odpowiedz, w tym: 9 14,8
1) wydtuzenie czasu utgjeniafali V 1 1,6 PACI P P - - -
2) wydtuzenie czasu utgieniafal 111V 4 6,6 | PACIx3 |Tx2| PT T |Px2|P
TACI P
3) wydtuzenie czasu utajeniafal I, 111§V 4 66 | PACIx2 | T T |[Tx2| T - T
POCI x 2
Razem 60 | 100,0 5 4 3 3 111

Objasnienia: A - chorzy z udarem mézgu; N - cafkowita liczba badanych chorych; T - ognisko niedokrwienne
mAzgu tozstronne w stosunku do nieprawidfowe] odpowiedz ABR; P - ognisko niedokrwienne mbzgu przeciw-
stronne w stosunku do nieprawidfowej odpowiedzi ABR

Wsrod 9 przypadkow nieprawidtowej odpowiedzi ABR przewazali chorzy z ogniskami uda-
rowymi umiejscowionymi w ptacie skroniowym (5 lokalizacji) a nast¢pnie w ptacie ciemieniowym,
potylicznym i skroniowym (odpowiednio 4 i 3 lokalizacje). Réznice w ilosci lokalizacji anatomicz-
nych udaru i iloscia chorych wynikaty z obecnosci zmian niedokrwiennych w kilku miejscach
u jednego chorego. Poréwnujac zaleznosé¢ stronnosci nieprawidtowej odpowiedzi ABR i ogniska
niedokrwiennego mézgu stwierdzono, ze dominowaty zmiany tozstronne (10 lokalizacji) w stosun-
ku do przeciwstronnych (7 lokalizacji).

Zmiany w ABR najczescigj stwierdzano u chorych z udarem PACI - (6 chorych), rzadzie)
u chorych z udarem POCI - (2 chorych) i TACI - (1 chory).

C. Czasy utgjeniafal I, Il i V oraz réznice migdzyszczytowe w grupie A i B

Wyniki pomiaréw czasow utgienia i réznic migdzyszczytowych fal w badaniu ABR w gru-
pie A i B przedstawiono w tabeli XXVII.

Okreslono $rednie czasy utgjeniafal I, 111 1 V odpowiedzi wywotanych pnia mozgu w grupie
chorych z udarem mozgu i grupie kontrolnej.

W grupie A srednia wartos¢ czasu utgjenia fali | wyniosta: w uchu prawym 1,73+0,23 ms,
w uchu lewym 1,71+0,21 ms aw grupie B 1,69+0,17 ms w uchu prawym i 1,68+0,17 ms w uchu
lewym. R6znice migdzygrupowe, dla ucha prawego wynoszaca 0,04 ms i dla ucha lewego 0,03 ms,

nie bylty istotne statystycznie (p=0,06, p=0,32).
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Tabela XXVII. Wyniki badania ABR w grupie A i B

A B A-B p*
Analizowane czynniki N +SD N +SD
Ucho prawe
Czas utgjeniafali | 1,73 0,23 1,69 0,17 | 0,04 | p=0,06
Czas utgjeniafali 1l 4,08 0,44 3,88 0,20 | 0,20 | p*<0,05
Czas utgjeniafali V 6,05 0,51 577 0,25 | 0,28 | p*<0,05
R&znica miedzyszczytowafal | - 111 2,36 0,47 2,18 0,16 0,18 | p*<0,05
R&znica miedzyszczytowafal | - V 4,32 0,51 4,07 0,19 | 0,25 | p*<0,05
R&znica miedzyszczytowa fal 111 - V 1,96 0,24 1,89 0,13 | 0,07 | p*<0,05
Ucho lewe
Czas utgjeniafali | 1,71 0,21 1,68 0,17 | 0,03 | p=0,32
Czas utgjeniafali 1l 4,05 0,31 3,92 0,20 | 0,13 | p*<0,05
Czas utgjeniafali V 6, 00 0,41 5,78 0,25 | 0,22 | p*<0,05
R&znica miedzyszczytowa fal | - 111 2,34 0,33 2,24 0,20 | 0,10 | p*<0,05
R&znica miedzyszczytowafal | - V 4,28 0,41 4,10 0,22 | 0,18 | p*<0,05
R&znica miedzyszczytowa fal 111 - V 1,93 0,23 1,86 0,16 | 0,07 | p*<0,05
Miedzyusznaréznica czasu utgjenia fal 1-V 0,22 0,41 0,10 0,08 | 0,12 | p=0,08

Objasnienia: A - chorzy z udarem mdzgu, B - grupa kontrolna; N - srednia wartosé czasu; SD - odchyle-
nie standardowe; p* - wartosci istotne satystycznie

W grupie A srednia wartos¢ czasu utajenia fali [11 wyniosta: w uchu prawym 4,08+0,44 ms,
w uchu lewym 4,05+0,31 ms aw grupie B 3,88+0,20 ms w uchu prawym i 3,92+0,20 ms w uchu
lewym. RAznice migdzygrupowe, dla ucha prawego wynoszaca 0,2 ms i dla ucha lewego 0,13 ms,
byty istotne statystycznie (p<0,05).

W grupie A s$rednia wartos¢ czasu utgjenia fali V wyniosta: w uchu prawym 6,05+0,51 ms,
w uchu lewym 6,00£0,41 ms aw grupie B 5,77+0,25 ms w uchu prawym i 5,78+0,25 ms w uchu
lewym. R6znice migdzygrupowe, dla ucha prawego wynoszaca 0,28 ms i dla ucha lewego 0,22 ms,
byty istotne statystycznie (p<0,05).

W grupie A wartos¢ réznicy miedzyszczytowej fal | — 1l dla ucha prawego wyniosta
2,36+0,47 ms a dla ucha lewego 2,34+0,33 ms a w grupie B 2,18+0,16 ms dla ucha prawego
i 2,2440,20 ms dla ucha lewego. Rdznice miedzy grupami wyniosty 0,18 dla ucha prawego oraz
0,10 msdlauchalewego i byty istotne statystycznie (p<0,05).

W grupie A wartos¢ réznicy miedzyszczytowej fal | - V dla ucha prawego wyniosta
4,32+0,51 ms a dla ucha lewego 4,28+0,41 ms a w grupie B 4,07+0,19 ms dla ucha prawego
i 4,10+0,22 ms dla ucha lewego. Réznice miedzy grupami wyniosty 0,25 ms dla ucha prawego oraz
0,18 msdlauchalewego i byty istotne statystycznie (p<0,05).

W grupie A wartos¢ roznicy migdzyszczytowej fal Il - V dla ucha prawego wyniosta
1,96+0,24 ms a dla ucha lewego 1,93+0,23 ms a w grupie B 1,89+0,13 ms dla ucha prawego
i 1,86+0,16 ms dla ucha lewego. R6znice migdzy grupami wyniosty obuusznie 0,07 msi byty istot-
ne statystycznie (p<0,05).
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Dla ucha prawego wartos¢ miedzyusznej roznicy czasu utgjeniafal | - V wyniosta 0,22+0,41

ms a dla ucha lewego 0,10+0,08 ms. Réznica miedzy grupami wyniosta 0,12 i nie byla istotna staty-

stycznie (p=0,08).

4.7. 6. Kat ostrosci styszenia kierunkowego (KOSK)

Wartosci badania kata ostrosci styszenia kierunkowego (KOSK) w grupie kontrolngj przed-

stawiatabela XX VIII.

Tabela XXVIII. Wartosci srednigj, 951 5 percentyla, mediany i 3 kwartyla kata ostrosci styszenia kierunkowego
(KOSK) w 6 przedziatach wiekowych grupy kontrolng. Zaznaczono wartosci 95 percentyla - gérneg granicy nor-

my
| o | 45 | 90v | 135° [ 180° | 225° | 270° | 315°
| Przedzial wiekowy (21-30 lat)
srednia 5,9 5,4 9,0 6,4 58| 10,8 6,1 3,9
95 percentyl 11,6 93| 146| 104 86| 166| 12,0 7,6
5 percentyl 15 25 3,9 3,5 3,5 4,9 25 15
mediana 5,5 5,0 9,0 5,5 5,5 9,5 5,0 3,0
3 kwartyl 8,5 6,8] 10,8 7,8 75| 153 8,3 6,3
Il Przedzial wiekowy (31-40 lat)
srednia 6,0 5,8 9,7 6,4 6,0 12,7 8,4 6,4
95 percentyl 8,8 93| 116| 10,3 93| 17,3| 10,6 9,3
5 percentyl 4,0 3,5 75 3,0 29 75 4,9 3,5
mediana 5,5 50| 10,0 5,5 6,0 125 8,5 6,0
3 kwartyl 7,4 79| 105 8,0 78| 148 9,9 8,4
I11 Przedzial wiekowy (41-50 lat)
$rednia 65| 108| 114| 104 91| 123 9,6 5,9
95 percentyl 88| 156| 151| 156| 126| 180| 12,1] 101
5 percentyl 4,5 4,5 6,4 39 3,5 8,0 5,5 25
mediana 65| 11,3| 12,0] 11,0] 10,3] 115| 100 5,5
3 kwartyl 78| 138| 138] 141] 118] 153| 110 8,3
IV Przedzial wiekowy (51-60 lat)
srednia 95| 108| 114| 104 94| 160| 129 7,9
95 percentyl 116| 123 201| 136| 123| 188| 166| 118
5 percentyl 75 9,5 3,5 8,5 6,5/ 13,0 8,9 4,5
mediana 93| 110| 11,8] 10,0] 10,0] 155| 128 8,0
3 kwartyl 10,8| 11,0 153 11,1| 104| 180| 150 10,4
V Przedzial wiekowy (61-70 lat)
srednia 95| 119 114| 10,7 101| 17,0 135 11,6
95 percentyl 12,3] 157 166| 148| 138] 221| 20,1 14,6
5 percentyl 6,7 9,5 6,5 6,0 55| 115 8,9 7,3
mediana 95| 11,3] 11,8, 115| 113| 185| 128 11,8
3 kwartyl 10,8| 130| 138| 138| 130| 194| 149| 134
V|1 Przedziat wiekowy (71-80 lat)
srednia 123| 13,9 157 138| 142| 183| 138 13,2
95 percentyl 178 203| 214 190| 17.6| 22;7| 174 17,2
5 percentyl 79 84| 114 8,0 90| 119 8,4 9,9
mediana 12,3| 135| 155| 143| 145| 19.8| 143| 133
3 kwartyl 139| 16,0| 164| 158| 16,2 20,0| 16,0 14,4
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Wartos¢ 95 percentyla KOSK w tegl grupie uznano za wartosci referencyjne dla grupy chorych

z udarem niedokrwiennym mozgu.

Wyniki badania kata ostrosci styszenia kierunkowego w grupie A i B przedstawiono w tabeli
XXIX irycinie7.

Tabela XXIX. Poréwnanie érednich wartosci KOSK dla 8 azymutéw w grupie badane

i kontrolne
KOXK Azymuty A B A-B p*
[°]
N[] | £SD | N[] | £SD
0° 13,6 10,0 83 35 53 | p*<0,05
f 45° 13,8 10,9 9,8 43 4,0 | p*<0,05
Ucho prawe j 90° 18,3 120 | 11,4 4.4 6,9 | p*<0,05

135° 115 8,9 96 41 19 |p=007
180° 123 | 102 | 91 39 32 |p=016
225° 138 | 11,7 | 145 45 | -07 | p*<0,05
Ucho lewe ﬁ 270° 176 | 12,7 | 107 42 6,9 | p*<0,05
U 315 127 | 11,0 8,1 42 46 | p*<0,05

Objasnienia: A - chorzy zudarem mozgu; B - grupa kontrolna; N - srednia wartos¢ KOSK;
D - odchylenie standardowe; p* - réznice istotne statystycznie; [ ] —wartosci kgtowe

- grupaA

i

- grupaB

Ryc. 7 Wyniki badania kata ostrosci styszenia kierunkowego (KOSK) w grupie chorych
z udarem maézgu (A) i grupie kontrolng (B)

Okreslono srednig wartos¢ kata ostrosci styszenia kierunkowego (KOSK) w grupie chorych
z udarem mdzgu i grupie kontrolnej.

Dla grupy A srednia wartos¢ KOSK dla azymutu 0° wyniosta 13,6+10,0° a dla grupy B
8,3+3,5°. RbOznica miedzy grupami wyniosta dla tego azymutu 5,3° i byla istotna statystycznie
(p<0,05).

Dla grupy A srednia wartos¢ KOSK dla azymutu 45° wyniosta 13,8+10,9° a dla grupy B
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9,8+4,3°. ROznica miedzy grupami wyniosta dla tego azymutu 4,0° i byla istotna statystycznie
(p<0,05).

Dla grupy A srednia wartos¢ KOSK dla azymutu 90° wyniosta 18,3+12,0° a dla grupy B
11,4+4,4°. ROznica migdzy grupami wyniosta dla tego azymutu 6,9° i byta istotna statystycznie
(p<0,05).

Dla grupy A srednia wartos¢ KOSK dla azymutu 135° wyniosta 11,5+8,9° a dla grupy B
9,61+4,1° w grupie B. ROznica miedzy grupami wyniosta dla tego azymutu 1,9° i nie byta istotna
statystycznie (p=0,07).

Dla grupy A srednia wartos¢ KOSK dla azymutu 180° wyniosta 12,3+10,2° a dla grupy B
9,1+3,9°. Rdznica miedzy grupami wyniosta dla tego azymutu 3,2° i nie byla istotna statystycznie
(p=0,16).

Dla grupy A srednia wartos¢ KOSK dla azymutu 225° wyniosta 13,8+11,7° a dla grupy B
11,5+4,5°. ROznica miedzy grupami wyniosta dla tego azymutu -0,7° i byla istotna statystycznie
(p<0,05).

Dla grupy A srednia wartos¢ KOSK dla azymutu 270° wyniosta 17,6+12,7° a dla grupy B
10,7+4,2°. Roznica miedzy grupami wyniosta dla tego azymutu 6,9° i byta istotna statystycznie
(p<0,05).

Dla grupy A srednia wartos¢ KOSK dla azymutu 315° wyniosta 12,7+11,0° a dla grupy B
8,1+4,2°. Rbéznica miedzy grupami wyniosta dla tego azymutu 4,6° i byla istotna statystycznie
(p<0,05).

U chorych z udarem niedokrwiennym mézgu nieprawidtowy wynik badania KOSK ustalono
u 49 z 60 chorych (81,7%). Wynik nieprawidiowy dla 1 azymutu wystapit u 9 chorych (15,2%), dla
2 azymutow u 15 chorych (25,0%), dla 3 azymutéw u 3 chorych (5,0%), dla 4 azymutéw u 8 cho-
rych (13,3%), dla 5 azymutéw u 3 chorych (5,0%), dla 6 azymutéw u 4 chorych (6,6%), dla 7 azy-
mutéw u 2 chorych (3,3%) i dlawszystkich 8 azymutéw u 5 chorych (8,3%).

Wynik jednostronnie nieprawidiowy uzyskano u 31 badanych (51,7%), z czego
u 16 (26,8%) nieprawidtowy wynik KOSK stwierdzono po stronie zmian niedokrwiennych mozgu,
u 11 (18,3%) po stronie przeciwnej do zmian niedokrwiennych w mézgu i u 4 chorych (6,6%) z
obustronnymi zmianami w mozgu.

Rodzaje wynikéw badania KOSK przedstawiono w tabeli XXX.
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Tabela XXX. Rodzaje wynikéw badania KOSK u chorych z udarem niedokrwiennym mézgu

Rodzaj e wynikéw badania KOSK A
N=60 %
Wynik w granicach normy wiekowej 11 18,3
Nieprawidlowy wynik KOSK 49 81,7
w tym, w zakresie: 1 azymutu 9 15,2
2 azymutow 15 25,0
3 azymutéw 3 5,0
4 azymutow 8 13,3
5 azymutéw 3 5,0
6 azymutow 4 6,6
7 azymutow 2 3.3
8 azymutéw 5 8,3
Jednostronnie nieprawidiowy KOSK, w tym: 31 51,7
a. po stronie zmiany niedokrwienngl mézgu
(etiologia slimakowa) 16 26,8
b. po stronie przeciwnej do zmiany niedokrwienngl mézgu
(etiologia centralng) 11 18,3
c. w przypadku obustronnych zmian niedokrwiennych mézgu 4 6,6
Obustronnie nieprawidiowy KOSK: 18 30,0
a. w przypadku jednostronnych zmian niedokrwiennych mézgu 12 20,0
c. w przypadku obustronnych zmian niedokrwiennych mézgu 6 10,0

Objasnienia: A - chorzy udarem mozgu; N — cafkowita liczba badanych chorych

U 18 chorych (30,0%) stwierdzono obustronnie nieprawidtowy wynik badania KOSK,
w tym u 12 chorych (20,0%) z jednostronnymi zmianami niedokrwiennymi mézgu a u 6 chorych
(10,0%) z obustronnymi zmianami niedokrwiennymi mézgu.

W przypadku nieprawidtowych wynikow badania KOSK u chorych z udarem niedokrwien-
nym mozgu ustalono lokalizacje zmian niedokrwiennych w obrebie mbzgowia. Zastosowano po-
dziat anatomiczny mézgu. W przypadku lokalizacji zmiany u jednego chorego w kilku obszarach
zaliczano ja do kilku odpowiednich umiejscowien w zwiazku z czym ich liczba u 60 chorych wy-
niosta 92.

U 16 chorych z jednostronnym nieprawidtowym wynikiem badania po stronie zmiany nie-
dokrwienngj mézgu dominowato umiejscowienie zmian w ptacie ciemieniowym - 7 lokalizacji
(35,0%) i skroniowym - 5 lokalizacji (25,0%).

U 11 chorych z jednostronnym nieprawidtowym wynikiem badania po stronie przeciwnej od
zmiany niedokrwiennej mozgu dominowato umiejscowienie zmian w ptacie skroniowym - 5 lokali-
zacji (31,3%) i ciemieniowym - 4 |okalizacje (25,0%).

U 4 chorych z jednostronnym nieprawidiowym wynikiem badania w przypadku obustron-
nych zmian niedokrwiennych mézgu dominowato umiejscowienie zmian w placie skroniowym -
3 lokalizacje (37,5%) oraz ciemieniowym i miedzymozgowiu - po 2 lokalizacje (25,0%).

Rodzaje wynikéw badania KOSK u chorych z udarem niedokrwiennym mézgu w zaleznosci
od lokalizacji ognisk niedokrwiennych przedstawiono w tabeli XXXI.
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Tabela XXXI. Rodzaje wynikéw badania KOSK u chorych z udarem niedokrwiennym moézgu w zaleznosci od
lokalizacji ognisk niedokrwiennych

Umigj scowienie ognisk niedokrwiennych w mézgu Razem
(V)
212|858 3
Sl |2 |8 |5 g |
% |t |a |8 | |E |3
g |8 |5 |8 |2 |8 |3
o | O o | O = | & =
Norma 2 6 3 2 2 1 1 17
% 11,8(352)176]11,8|{11,8| 59 | 59 | 100,0

Jednostronnie nieprawidiowy KOSK, w tym:

a. po stronie zmiany niedokrwienngl mézgu 5 7 2 1 2 2 1 20
% 25,0(35,0/10,0| 50 |10,0|10,0| 50 | 100,0
b. po stronie przeciwneg od zmiany niedokrwiennej 5 4 1 2 1 2 1 16
moézgu

% 31,3|250]| 6,3 |124]| 63 |124| 6,3 | 100,0
¢. w przypadku obustronnych zmian niedokrwiennych 3 2 0 1 2 0 0 8
moézgu

% 37,5/25,0| 00 [125]|25,0] 0,0 | 0,0 | 100,0

Obustronnie nieprawidtowy KOSK
a. w przypadku jednostronnych zmian niedokrwiennych | 6 3 1 3 2 1 0 16

moézgu

% 37,41188]| 6,3 |188]|124| 63 | 0,0 | 100,0
¢. w przypadku obustronnych zmian niedokrwiennych 2 5 1 5 1 1 0 15
moézgu

% 13,3(333| 6,7 |333| 67 | 67 | 00 | 100,0
Razem 23 |1 27| 8 14|10 ] 7 3 92
% 250]29,3| 8,7 |152]109] 76 | 3,3 | 1000

U 12 chorych z obustronnym nieprawidtowym wynikiem badania KOSK w przypadku jed-
nostronnych zmian niedokrwiennych mézgu dominowato umiejscowienie zmian w ptacie skronio-
wym - 6 lokalizacji (37,4%) oraz ciemieniowym i czotowym - po 3 lokalizacje (18,8%).

U 6 chorych z obustronnym nieprawidtowym wynikiem badania KOSK w przypadku obu-
stronnych zmian niedokrwiennych mézgu dominowato umiejscowienie zmian w ptacie ciemienio-

wym i czotowym - po 5 lokalizagcji (33,3%).

4. 8. Wyniki badan nar zadu pr zedsionkowego

W grupie chorych z udarem niedokrwiennym moézgu badanie pobudliwosci narzadu przed-
sionkowego za pomoca proby dwukalorycznej wg Briiningsa wykonano u 15 chorych skarzacych
Si¢ na zawroty gtowy w okresie przed- i okotoudarowym. W tej pigtnastoosobowej grupie, u 3 cho-
rych (20,0%) uzyskano prawidiowa, symetryczna odpowiedz a u pozostatych 12 (80,0%) nieprawi-
dtowa, niesymetryczna reakcje na bodziec kaloryczny. Wsrod 12 chorych z nieprawidtowym wyni-
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kiem badania stwierdzono: u 4 chorych (26,7%) ostabienie pobudliwosci przedsionka; u 2 chorych
(13,3%) porazenie przedsionka; u 3 chorych (20%) symetryczna przewage kierunkowa i u 3 cho-
rych (20,0%) rzeczywista przewage kierunkowa skojarzona z ostabieniem pobudliwosci przeciw-
stronnego przedsionka

4. 9. Wyniki badan laboratoryjnych krwi

Najczescig) stwierdzanymi nieprawidtowymi (niezgodnymi z wartosciami referencyjnymi)
wynikami badan laboratoryjnych wykonanych u chorych z udarem niedokrwiennym maozgu byt,
w przypadku morfologii krwi obwodowsj, podwyzszony hematokryt (15,0%) aw przypadku badan
koagulologicznych podwyzszony poziom fibrynogenu (51,7%) i D-dimeréw (produktéw degradaci
fibrynogenu i fibryny) (58,3%) oraz obnizony lub podwyzszony czas czgsciowej tromboplastyny po
aktywacji (28,3%).

Wyniki badan laboratoryjnych w grupie A przedstawia tabela XX XII.

Tabela XXXII. Wyniki badan laboratoryjnych krwi chorych grupy A

Rodzaj badania Norma n/N %

M orfologia krwi obwodowej

Hematokryt 0,37- 0,47 9/60 | 15,0%
Hemoglobina 12,2-181g/dl | 7/60 | 11,7%
Erytrocyty 42-54T/L 6/60 | 10,0%
Phytki krwi 130-400G/L | 1/60 | 1,6%
K oagulogram

Wskaznik protrombinowy 80 - 120% 2/60 3,3%
Czas czesciowe tromboplastyny po aktywacji (APTT) 28-36s 17/60 | 28,3%
Wspdiczynnik APTT 0,8-12 8/60 | 13,3%
Miedzynarodowy wspdtczynnik protrombinowy znormalizowany (INR) 09-12 3/60 | 5,0%
Fibrynogen 1,8-35¢g/L | 1529 | 51,7%
Produkty degradacji fibrynogenu i fibryny (D-dimery) <250 7/12 | 58,3%

Objasnienia: n - liczba wynikow przekraczajgcych norme; N - liczba wykonanych badavi;

4. 10. Analiza wieloczynnikowa

Najwigksze ryzyko wystapienia niedostuchu w grupie A dotyczyto: 1) chorych w podesztym
wieku - powyzej 60 lat (dla wszystkich grup czgstotliwosci); 2) mezczyzn (dla czgstotliwosci
HTA); 3) chorych z szumami usznymi (dla grup czgstotliwosci PTA, OAA i PMTA); 4) chorych
z nadcisnieniem tetniczym (dla grup czegstotliwosci PTA i PMTA); 5) chorych z typem lakunarnym
udaru mézgu (dla czestotliwosci PTA); 6) chorych z mnoga liczba ognisk niedokrwiennych mozgu
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(dla grup czestotliwosci PTA i PMTA); 7) chorych z obustronna lokalizacja zmian udarowych (dla
czestotliwosci HTA); 8) chorych z takimi nieprawidtowymi wynikami badan laboratoryjnych jak:
obnizona liczba krwinek czerwonych w surowicy krwi, obnizona liczba ptytek krwi i poziomu he-
matokrytu (dla czestotliwosci PTA); 9) chorych z obnizonymi parametrami uktadu krzepnigcia ta-
kimi jak: APTT, wspotczynnik APTT i wskaznik protrombinowy (dla wszystkich grup czestotliwo-
sci); 10) chorych z nieprawidtowymi wartosciami INR (dla grup czestotliwosci PTA, OAA
i PMTA). Wyniki analizy wieloczynnikowej przedstawiono w tabeli X XXII1.
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Tabela XXXIIl. Anadlizaregregi widoczynnikowej grupy A dlawartosci bezwzglednych, PTA, HTA, OAA, PMTA

Andizowany czynnik PTA HTA OAA PMTA
B + SEM p B + SEM p B + SEM p B + SEM p
Wiek @ 0,46 0,11 p<0,05 054 | 011 p<0,05 053 | 010 p<0,05 0,51 0,10 p<0,05
Plec @ 0,00 0,08 0,99 0,20 0,08 0,02 013 0,08 011 0,08 0,08 0,32
Nikotynizm @ 0,06 | 009 0,54 -0,07 | 009 0,41 -0,07 | 009 0,44 -0,07 0,09 0,44
Alkoholizm @ 0,12 011 0,28 001 | 011 091 0,06 | 010 0,59 -0,04 0,10 073
Szumy uszne ® 0,24 0,08 p<0,05 0,15 0,08 0,06 0,20 0,07 0,01 0,25 0,07 p<0,05
Zawroty glowy © 0,07 0,21 0,75 009 | 021 0,68 0,03 | 020 0,89 -0,03 0,20 0,90
Nadcinienie tetnicze ) 040 | 011 p<0,05 0,07 | 010 0,49 020 | 010 0,05 0,27 0,10 0,01
Choroba niedokrwienna serca® 004 | 010 0,67 0,05 | 010 0,63 0,05 | 010 0,64 0,01 0,09 0,95
Hiperlipidemia® 001 | 008 0,89 004 | 008 0,61 -0,03 | 008 0,68 0,00 0,08 0,98
Cukrzyca™ 0,14 0,10 0,16 018 | 010 0,07 017 | 009 0,07 0,14 0,09 013
Liczba czynnikow ryzyka ™ 0,22 0,18 0,24 004 | 017 0,83 0,06 017 0,74 0,09 017 0,60
NIHSS ™ 011 | 009 0,24 0,06 | 009 0,53 -0,08 | 009 0,36 -0,08 0,08 0,34
Typ lokalizacyjny udaru (klasyfikagja oksfordzka) @ 002 | 010 0,86 0,06 0,10 0,55 0,03 0,10 0,76 -0,03 0,10 0,76
Typ lokalizacyjny udaru (podziat anatomiczny) 2 0,04 0,08 0,65 0,12 0,08 0,14 0,09 0,07 0,23 0,08 0,07 0,29
Typ etiopatogenetyczny udaru @) -0,27 0,13 0,04 -0,16 0,12 0,20 -0,21 0,12 0,09 -0,22 0,12 0,07
Liczba ognisk niedokrwiennych ) 0,23 0,10 0,02 0,08 0,09 0,39 0,14 0,09 0,12 0,19 0,09 0,04
Strona udaru ™ 0,05 | 008 0,50 017 0,08 0,03 0,09 0,07 0,24 0,02 0,07 0,73
Sredni ca ognisk niedokrwiennych (mm) ) -0,15 0,08 0,10 -0,04 0,08 0,66 -0,08 0,08 0,31 -0,13 0,08 0,11
KOSK @ 0,02 0,07 0,78 0,09 0,07 017 0,07 0,06 0,30 0,05 0,06 0,40
Krwinki czerwone @ 032 | o011 0,01 013 | 011 0,25 021 | 011 0,06 0,24 0,10 0,03
Phytki krwi @ -0,14 0,07 0,04 0,10 0,07 0,16 0,00 0,06 0,96 -0,09 0,06 0,19
Hematokryt @@ 0,24 011 0,04 011 011 0,33 0,16 0,10 013 0,18 0,10 0,10
APTT & 032 | 013 0,02 031 | 013 0,02 032 | 012 0,01 0,30 0,12 0,02
Wspétczynnik APTT & 0,67 0,15 p<0,05 0,48 0,15 p<0,05 0,58 014 p<0,05 0,65 014 p<0,05
Wskaznik protrombinowy 052 0,18 0,01 0,39 0,17 0,03 0,46 0,17 o 01 0 49 0,17 0,01
INR® 0,49 0,20 0,02 0,34 0,19 0,08 0,42 0,18 0,18 0,02

Objasnienia: Uszeregowano;  Wiek w latach; @ Prec: 0 - kobiety, 1 - mezczyzni; © Nikotynizm: O - nleobecny, 1- obecny, @ Alkohollzm 0- nleobecny,
1 - obecny; © Szumy uszne: 0 - nieobecne, 1 - obecne; © Zawroty gfowy: O - nieobecne, 1 — obecne; ” Nadcisnienie tetnicze: O - nieobecne, 1 - obecne; ©
Choroba niedokrwienna serca: 0 - nieobecna, 1 - obecna; © Hiperlipidemia: 0 - nieobecna, 1 - obecna ; ™ Cukrzyca: 0 - nieobecna, 1 - obecna; ™ Liczba
czynnikéw ryzyka udaru niedokrwiennego mézgu/niedosiuchu czuciowo - nerwowego (0, 1, 2, 3, 4, 5, 6); *? San neurologiczny chorego przy przyjeciu wy
skali NIHSS ® Typ lokalizacyjny udaru niedokrwiennego mézgu uszeregowano: 1 - PACI, 2 - TACI, 3 - LACI, 4 - POCI; ™ Typ lokalizacyjny udaru nie-
dokrwiennego mdzgu (podzia/ anatomiczny) analizowano w skali interwafowe): 1. pfat czofowy, 2. plat skroniowy, 3. pfat ciemieniowy, 4. pfat potyliczny, 5
miedzymdzgowie, 6. pier mozgu, 7. mozazek; ™ Typ etiopatogenetyczny udaru w skali interwafowsj: 1. udar lakunarny, 2. udar zwigzany z chorobg duzych
naczyr, 3. udar kardiogenny, 4. udar inny; ® Liczna ognisk niedokrwiennych mézgu uszeregowano: 1. pojedyncze, 2. mnogie; ” Srona udaru: 1 — obu-
stronny, 2 - prawostronny, 3 - lewostronny; ® Srednica ognisk niedokrwiennych mozgu (mm); “ Wynik badania KOSK wyg kolejnosci: 1. norma, 2. niepra-
widfowy KOSK po stronie zmiany niedokrwiennej mozgu, 3. nieprawi dfowy KOSK po stronie przeciwnej do zm'any niedokrwienngj mdzgu, 4. nieprawid/owy
KOSK w przypadku obustronnych zmi an nledokrvvl ennych mézgu, 5. nieprawidfowy KOSK obustronnie; @2 llos¢ krwinek czerwonych w osoczu (N: 4,2 - 5,4
T/1): O - ponizg) normy, 1 - w normie; @Y llasé phytek krwi w osoczu (N: 130 - 400 G/l): O - ponizej normy, 1 - w normie; ®? Poziom hematokrytu (N: 37 -
47%): 0 - ponizg normy, 1 - wnormie; @ APTT (N: 28 - 36 9): 0 - ponizg normy, 1 - wnormie; “? Wep6iczynnik APTT (N: 0,8 - 1,2): O - ponizg normy,
1 - wnormie; ® Wskaznik protrombinowy (N: 80 - 120%): O - ponizej normy, 1 - w normie; @ INR (N: 0,9 - 1,3): 0 - ponizgj normy, 1 - w normie; § -
znormalizowany wspo/czynnik regregji; SEM - sandardowy biqd srednigj; p - pozomistotnosci statystyczng (wytfuszczono dane o p< 0,05).
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5. WYNIKI - opisy przypadkéw zaburzen audiologicznych

5. 1. Nagla gluchota w udar ze niedokrwiennym madzgu

U 4 na 60 badanych chorych z udarem niedokrwiennym mézgu, tj. u 6,6% chorych, stwier-
dzono obecnos¢ nagtej gtuchoty jako objawu udaru mozgu. W 3 przypadkach (5,0%) objawy poja-
wity si¢ w dniu udaru aw 1 przypadku (1,6%) poprzedzaty wystapienie udaru o 8 dni. U tych cho-
rych potwierdzono obecnos¢ niedostuchu w badaniach otologicznych. Ponizej przedstawiono opisy
tych 4 chorych.

Przypadek 1

Chory K. M., lat 62, emeryt, wyksztatcenie wyzsze, mieszkaniec miasta do 5 tys. mieszkan-
cdw, hist. chor. 29986/435, przyjety do KND AMG z powodu zaburzen wzroku i mowy z podejrze-
niem udaru niedokrwiennego mézgu. Stan neurologiczny chorego wg skali NIHSS oceniono na
1 punkt. Czynnikami ryzyka wystapienia udaru mézgu byto nadcisnienie tetnicze trwajace od okoto
5 lat i nikotynizm od 40 lat. W badaniu neurologicznym stwierdzono niedowidzenie potowicze jed-
noimienne i afazj¢ ruchowa. Wynik badania MRI gtowy nr 21193: badanie wykonano w sekwencji
SE, FSE, Flair w czasach T1, PD i T2 zaleznych, w trzech ptaszczyznach. Wykazano liczne ogniska
naczyniopochodne o srednicy do 5 mm w istocie biatej obu potkul mézgu. Pozatym swieze, rozsia-
ne, wzmacniajace si¢ po podaniu kontrastu ogniska niedokrwienne w korze plata potylicznego
i ciemieniowego prawego (ryc. 8, 9). Na podstawie badania neurologicznego i obrazowego mozgu
rozpoznano udar niedokrwienny mozgu typu LACI. Wdrozono standardowe leczenie zachowawcze.

Ryc. 8 Chory K. M. Badanie MRI gtowy. Ryc. 9 Chory K. M. Badanie MRI giowy.

Liczne, drobne ogniska niedokrwienne w Liczne ogniska naczyniopochodne w istocie
korze plata potylicznego i ciemieniowego biatej obu pdtkul moézgowych. Plaszczyzna
prawego. Plaszczyzna strzatkowa poprzeczna
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W 14 dobie leczenia neurologicznego stan ogélny chorego w skali NIHSS oceniono na
0 punktow a nastepnie przeprowadzono badania otologiczne. W badaniu otolaryngologicznym:
skrzywienie przegrody nosa w prawo; uszy, gardio i krtan bez odchylen od stanu prawidtowego.
Chory podawat obustronne pogorszenie stuchu w dniu udaru. Zgtaszat okresowe wystgpowanie
obustronnych szumoéw usznych od okoto 5 lat o nasileniu 16% w skali VAS, 5 pkt. w skali Vernona
i 1 pkt. w skali Tylerai Bakera. Nie zgtaszat zawrotow gtowy. W audiometrii tonalnej stwierdzono
obustronny, umiarkowany niedostuch odbiorczy w tonach wysokich, PTA (ucho prawe) - 18,3 dB,
HTA (ucho prawe) - 36,7 dB, PTA (ucho lewe) - 15 dB, HTA (ucho lewe) - 35,0 dB (ryc. 10, 11).

o — przewodnictwo powietrzne
< - przewodnictwo kostne
6 X - przewodnictwo powietrzne
> - przewodnictwo kostne

Poziom natezenia dzwieku [dB]
Poziom natezenia dzwieku [dB]

Czestotliwosé [HZ] Czestotliwosé [HZ]
Ryc. 10 Chory K. M. Audiogram tonalny - Ryc. 11 Chory K. M. Audiogram tonalny -
ucho prawe. Umiarkowany niedostuch od- ucho lewe. Umiarkowany niedostuch od-
biorczy w tonach wysokich biorczy w tonach wysokich

W audiometrii stownej uzyskano prawidtowe krzywe artykulacyjne, SRT (ucho prawe) -
23 dB, SRT (ucho lewe) - 19 dB. W audiometrii impedancyjnej obustronnie stwierdzono tympano-
gram typu A oraz brak odruchéw z migsnia strzemiaczkowego. W badaniu emisji otoakustycznych
stwierdzono obustronnie brak odpowiedzi TEOAE oraz czgsciowy brak odpowiedzi i czgsciowe
obnizenie amplitudy odpowiedzi DPOAE obustronnie (ryc. 12, 13).

Poziom odpowiedzi [dB]
Poziom odpowiedzi [dB]

Czestotliwosé [HZ] Czestotliwosé [HZ]
Ryc. 12 Chory K. M. Produkty znieksztatcen Ryc. 13 Chory K. M. Produkty znieksztatcen
nieliniowych slimaka (DPOAE) - ucho prawe. nieliniowych slimaka (DPOAE) - ucho lewe.
Czesciowy brak i obnizenie amplitudy odpo- Czesciowy brak i obnizenie amplitudy odpo-
wiedzi wiedzi
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W badaniu ABR stwierdzono prawidtowe, symetryczne odpowiedzi z pnia mozgu. W bada-
niu kata ostrosci styszenia kierunkowego stwierdzono przekroczenie normy dla azymutu 0° (ryc.
14). e

Ryc. 14 Chory K. M. KOSK. Nieprawidtowa lokalizacja dzwieku z przodu gtowy

Przypadek 2

Chora P. D., lat 40, bezrobotna, wyksztalcenie podstawowe, mieszkanka miasta powyzej
50 tys. mieszkancow, hist. chor. 29986/435, przyjeta do KND AMG z powodu ostabienia sity mie-
$niowej konczyn po stronie lewej i zaburzen mowy, z podejrzeniem udaru niedokrwiennego mozgu.
Stan neurologiczny chorej wg skali NIHSS oceniono na 12 punktow. Czynnikami ryzyka wystapie-
nia udaru mézgu byt nikotynizm i choroba alkoholowa trwajaca od 10 lat. W badaniu neurologicz-
nym stwierdzono niedowtad lewej konczyny gornej i dolnej oraz afazje ruchowa. Wynik badania
TK glowy nr 90007: w prawej poétkuli mézgu rozlegty obszar hipodensyjny od podstawy ptata
skroniowego przechodzacy na ptat ciemieniowy, pogranicze ptata czotowego i potylicznego. Uktad
komorowy nieco ucisnigty. Drugi obszar o podobnym charakterze i mniejszym nasileniu widoczny
w lewe] pétkuli mbzgu na sklepistosci tylnej czesci ptata czotowego (ryc. 15). Na podstawie bada-
nia neurologicznego i obrazowego mézgu rozpoznano udar niedokrwienny mézgu typu TACI.
Wdrozono standardowe leczenie zachowawcze.

W 30 dobie leczenia neurologicznego oceniono stan ogoélny chorej w skali NIHSS na

7 punktow a nastepnie przeprowadzono badania otologiczne. W badaniu otolaryngologicznym:

Ryc. 15 Chora P. D. Badanie TK gtowy. W
praweg potkuli mézgu rozlegty obszar hi-
podensyjny od podstawy ptata skroniowego
przechodzacy na ptat ciemieniowy i pogra
nicze ptata czotowego. Zmiana obgmuje
réwniez ptat potyliczny. Plaszczyzna po-
przeczna
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skrzywienie przegrody nosa w prawo; uszy, gardio i krtan bez odchylen od stanu prawidtowego.
Chora podawata pogorszenie stuchu ucha prawego w dniu udaru. Nie zgtaszata szuméw usznych
i zawrotow gtowy. W audiometrii tonalnej stwierdzono prawostronna gtuchote oraz lewostronny
nasilony niedostuch odbiorczy w tonach wysokich, PTA (ucho lewe) - 51,7 dB, HTA (ucho lewe) -
60,0 dB (ryc. 16, 17).

2 zamocicwo hosne

X - przewodnictwo powietrzne
> - przewodnictwo kostne

Poziom natezenia dzwieku [dB]
Poziom natezenia dzwieku [dB]

Czestotliwosé [HZ] Czestotliwosé [HZ]
Ryc. 16 Chora P. D. Audiogram tonalny - Ryc. 17 Chora P. D. Audiogram tonalny -
ucho prawe. Gluchota ucho lewe. Nasilony niedostuch odbiorczy

w tonach wysokich

W audiometrii stownej nie uzyskano odpowiedzi po stronie prawej a po stronie lewej wyka
zano obecnos¢ krzywej typu przewodzeniowego (,réwnolegle przesunictej”), SRT (ucho prawe) -
brak reakcji, SRT (ucho lewe) - 55 dB (ryc. 18).

© —ucho prawe
X —ucho lewe

Odsetek zrozumialosci slow [%]

Poziom natezenia dzwigku [dB]

Ryc. 18 Chora P. D. Audiogram stowny. Krzywa typu przewodzeniowego po stronie lewej. Brak reakcji po stronie
prawej

W audiometrii impedancyjnej obustronnie stwierdzono tympanogram typu A oraz obustron-
nie brak odruchéw z miesnia strzemiaczkowego. W badaniu emisji otoakustycznych stwierdzono
obustronnie brak odpowiedzi TEOAE oraz catkowity brak odpowiedzi DPOAE po stronie prawe
i czesciowy po stronie lewej (ryc. 19, 20).
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Poziom odpowiedzi [dB]
Poziom odpowiedzi [dB]

Czestotliwosé [HZ] Czestotliwosé [HZ]

Ryc. 19 Chora P. D. Produkty znieksztatcen Ryc. 20 Chora P. D. Produkty znieksztatcen
nieliniowych slimaka (DPOAE) - ucho prawe. nieliniowych slimaka (DPOAE) - ucho lewe.
Brak odpowiedzi Czesciowy brak odpowiedzi
W badaniu ABR stwierdzono wydtuzenie czasu utgjenia fali Il i V oraz roznicy
migdzyszczytowej fal | - 111 11 -V w uchu prawym o ponad 0,5 ms w stosunku do ucha lewego,
Swiadczace o0 pozaslimakowej etiologii niedostuchu. Ustalono obiektywny prog stuchu na poziomie
60 dB w uchu prawym i 50 dB w uchu lewym (ryc. 21, 22).

[EONTET] 1 i e

[ R L R T - B =R

Ryc. 21 Chora P. D. Potencjaly wywotane
pnia mézgu. Wykres czasu utajenia w funkgji
natezenia bodzca. Wydtuzenie czasu utgjenia
fali I11'i V po stronie prawej

Ryc. 22 Chora P. D. Potencjaly wywotane
pnia mézgu. Wydtuzenie czasu utgenia fali
[11iV po stronie prawej

W badaniu kata ostrosci styszenia kierunkowego stwierdzono przekroczenie normy dla
wszystkich azymutow, z przewaga po stronie lewe (ryc. 23).

Ryc. 23 Chora P. D. KOSK. Nieprawidtowa lokalizacja dzwieku we wszystkich azymutach, z przewaga po stronie

lewej
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Przypadek 3

Chory O. J, lat 67, emeryt, wyksztatcenie wyzsze, mieszkaniec miasta do 50 tys. mieszkan-
céw, hist. chor. 29986/435, przyjety do KND AMG z powodu ostabienia sity migsniowej konczyn
po stronie prawej i asymetrii twarzy, z podejrzeniem udaru niedokrwiennego mozgu. Stan neurolo-
giczny chorego wg skali NIHSS oceniono na 6 punktow. Czynnikami ryzyka wystapienia udaru
mbzgu byto nadcisnienie tetnicze trwajace od okoto 10 lat i choroba wiencowa od okoto 15 lat.
W badaniu neurologicznym stwierdzono niedowtad potowiczy prawostronny i centralne porazenie
nerwu twarzowego prawego. Wynik badania TK nr 67438: w lewym placie potylicznym obszar
hipodensyjny 24x28 mm, nie wzmacnigjacy si¢ po podaniu srodka kontrastowego, przemawiajacy
za dokonana swieza zmiana niedokrwienna; uktad komorowy nieprzemieszczony, prawidiowe] sze-
rokosci bez cech obrzeku mozgu. Na podstawie badania neurologicznego i obrazowego mézgu roz-
poznano udar niedokrwienny mozgu typu POCI. Wdrozono standardowe leczenie zachowawcze.
W 8 dobie leczenia neurologicznego oceniono stan ogdélny chorej w skali NIHSS na 3 punkty a na-
stepnie przeprowadzono badania otologiczne. W badaniu otolaryngologicznym: skrzywienie prze-

grody nosaw lewo; uszy, gardio i krtan bez odchylen od stanu prawidtowego.

© — przewodnictwo powietrzne
< - przewodnictwo kostne

X - przewodnictwo powietrzne L ——
> - przewodnictwo kostne e o

Poziom natezenia dzwieku [dB]
Poziom natezenia dzwieku [dB]
&

Czestotliwosé [HZ] Czestotliwosé [HZ]
Ryc. 24 Chory O. J. Audiogram tonany - Ryc. 25 Chory O. J. Audiogram tonany -
ucho prawe. Gleboki niedostuch odbiorczy ucho lewe. Nasilony niedostuch odbiorczy
w tonach wysokich w tonach wysokich

Chory zauwazyt obustronne pogorszenie stuchu w dniu udaru. Nie podawatl szuméw
usznych i zawrotow gtowy. W audiometrii tonalngj stwierdzono asymetryczny, obustronny niedo-
stuch odbiorczy w tonach wysokich, gteboki po stronie prawej, PTA (ucho prawe) - 11,7 dB, HTA
(ucho prawe) - 80,0 dB oraz nasilony po stronie lewej, PTA (ucho lewe) - 6,7 dB, HTA (ucho lewe)
- 63,3 dB (ryc. 24, 25). W audiometrii stownej obustronnie prawidtowe krzywe stowne, SRT (ucho
prawe) - 25 dB, SRT (ucho lewe) - 17 dB. W audiometrii impedancyjnej obustronnie stwierdzono
tympanogram typu C oraz obecnos$¢ prawidtowych odruchéw z miesnia strzemiaczkowego. W ba-
daniu emisji otoakustycznych stwierdzono brak odpowiedzi TEOAE dla ucha lewego oraz czgscio-
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wy brak odpowiedzi i czesciowe obnizenie amplitudy odpowiedzi DPOAE obustronnie (ryc. 26,

27).
z g
Czestotliwosé [HZ] Czestotliwosé [HZ]
Ryc. 26 Chory O. J. Produkty znieksztatcen Ryc. 27 Chory O. J. Produkty znieksztatcen
nieliniowych slimaka (DPOAE) - ucho prawe. nidiniowych $limaka (DPOAE) - ucho lewe.
Czesciowy brak odpowiedzi w tonach wyso- Brak odpowiedzi w tonach wysokich
kich

W badaniu ABR stwierdzono po dronie lewe] symetryczne wydtuzenie czasu utgenia
wszystkich fal (1, I11, V) (ryc. 28, 29). W badaniu kata ostrosci styszenia kierunkowego wynik
w granicach normy.

- I 1 rbarcp ¢ Halghann 1 FHEWE ULHY | i _EWE ULHL

e o
o l :': ] iy “hlre RN
—_—

- food I—IF'-L‘I~_ - nE- et T
g — P - — 11 _i - - 'H\ - j!ri"x
w—u! g — =T - - - i T - S
Ryc. 28 Chory O. J Potencjaly wywotane Ryc. 29 Chory O. J Potencjaly wywotane
pnia mézgu. Wykres czasu utajenia w funkgji pnia mozgu. Wydluzenie czasu utgenia
nat¢zenia bodzca. Wydtuzenie czasu utajenia wszystkich fal (1, 111, V) po stronie lewej
wszystkich fal (1, 111, V) po stronie lewej
Przypadek 4

Chora D. D., lat 73, rencistka, wyksztatcenie srednie, mieszkanka miasta pow. 50 tys.
mieszkancow, hist. chor. 29986/435, przyjeta do KND AMG z powodu ostabienia sity miesniowe
konczyn po stronie lewej z podejrzeniem udaru niedokrwiennego mézgu. Stan neurologiczny chorej
wg skali NIHSS oceniono na 4 punkty. Czynnikami ryzyka wystapienia udaru mézgu byta choroba
wiencowa, nadcisnienie tetnicze i hiperlipidemia trwajace od okoto 15 lat. W badaniu neurologicz-
nym stwierdzono niedowtad lewej konczyny gornej i dolnej oraz lewostronne objawy piramidowe.

Wynik badania MRI gtowy nr 21382: w istocie biatej prawej potkuli mozgu na poziomie trzonu
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komor bocznych liczne, drobne ogniska o podwyzszonym sygnale w obrazach PD i T2 zaleznych
i sekwencji Flair, ktére odpowiadaja zmianom naczyniopochodnym. W lewej pétkuli moézgu zmian
nie wykazano. Komory prawidtowej szerokosci, ustawione posrodkowo. Sygnat tetnic szyjnych w
odcinku wewnatrzczaszkowym w normie (ryc. 30, 31). Na podstawie badania neurologicznego

i obrazowego mbzgu rozpoznano udar niedokrwienny mézgu typu LACI. Wdrozono standardowe
leczenie zachowawcze.

Ryc. 30 ChoraD. D. Badanie MRI gtowy. Liczne,
drobne ogniska 0 podwyzszonym sygnale w pra-
wej potkuli mézgu. Ptaszczyzna strzatkowa

Ryc. 31 Chora D. D. Badanie MRI gtowy. Liczne,
drobne ogniska o podwyzszonym sygnale w prawej
potkuli mézgu. Ptaszczyzna poprzeczna

W 18 dobie leczenia neurologicznego oceniono stan ogdlny chorej w skali NIHSS na
1 punkt a nastepnie przeprowadzono badania otologiczne.

© — przewodnictwo powietrzne
< - przewodnictwo kostne
X - przewodnictwo powietrzne
> - przewodnictwo kostne

Poziom natezenia dzwieku [dB]
Poziom natezenia dzwieku [dB]

Czestotliwosé [HZ] Czestotliwosé [HZ]
Ryc. 32 Chora D. D. Audiogram tonalny - Ryc. 33 Chora D. D. Audiogram tonalny -
ucho prawe. Nasilony niedostuch odbiorczy ucho lewe. Umiarkowanie nasilony niedo-
w tonach wysokich stuch odbiorczy w tonach wysokich

W badaniu otolaryngologicznym: skrzywienie przegrody nosa w lewo; uszy, gardto i krtan
bez odchylen od stanu prawidtowego. Chora podawata pogorszenie stuchu ucha prawego na 8 dni
przed wystapieniem udaru. Nie zgtaszata szuméw usznych. Od 20 lat wystepowaty u niej okresowe
zawroty gtowy. W audiometrii tonalnej stwierdzono obustronny, asymetryczny niedostuch odbior-
czy, giebszy w tonach wysokich, nasilony po stronie prawej, PTA (ucho prawe) - 40,0 dB, HTA
(ucho prawe) - 61,7 dB oraz umiarkowanie nasilony po stronie lewej, PTA (ucho lewe) - 31,7 dB,
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HTA (ucho lewe) - 45,0 dB (ryc. 32, 33). W audiometrii stownej uzyskano krzywa typu slimako-
wego (,dzwonowata”) po stronie prawej, nie uzyskujac 100% dyskryminacji mowy, SRT (ucho
prawe) - 48 dB, SRT (ucho lewe) - 39 dB (ryc. 34).

© —ucho prawe
X —ucho lewe

Odsetek zrozumialosci slow [%]

60 70 80 90 100 110 120

Poziom natgienia diwigku [dB]
Ryc. 34 ChoraD. D. Audiogram stowny. Krzywa typu slimakowego po stronie prawej

W audiometrii impedancyjnej obustronnie stwierdzono tympanogram typu A oraz brak od-
ruchu kontralateralnego z migsnia strzemiaczkowego dla wszystkich badanych czestotliwosci po
stronie prawej i dla czestotliwosci 2 i 4 kHz po stronie lewej. W badaniu emisji otoakustycznych
stwierdzono obustronnie brak odpowiedzi TEOAE oraz brak odpowiedzi DPOAE po stronie prawe)
i czgsciowy brak po stronie lewej (ryc. 35, 36). W badaniu ABR stwierdzono prawidtowe, syme-
tryczne odpowiedzi z pni mozgu. W badaniu kata ostrosci styszenia kierunkowego stwierdzono
przekroczenie normy dla azymutu 45°, 90° i 180° (ryc. 37). W probie dwukalorycznej stwierdzono
symetryczna przewage kierunkowa w prawo.

Poziom odpowiedzi [dB]
Poziom odpowiedzi [dB]

Czestotliwosé [HZ] Czestotliwosé [HZ]
Ryc. 35 Chora D. D. Produkty znieksztatcen Ryc. 36 Chora D. D. Produkty znieksztatcen
nieliniowych slimaka (DPOAE) - ucho prawe. nieliniowych slimaka (DPOAE) - ucho lewe.
Brak odpowiedzi Czesciowy brak odpowiedzi

Ryc. 37 ChoraD. D. KOSK. Nieprawidtowa lokalizacja dzwigku po stronie prawe i z tytu gtowy
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5. 2. Szumy uszne w udar ze niedokr wiennym maozgu

Obecnos¢ szumu usznego zgtaszato 8 na 60 badanych (13,3%) z udarem niedokrwiennym
mbzgu. U 3 chorych szum pojawit si¢ w dniu udaru (5,0%) a u pozostatych 5 (8,3%) na2, 3, 4,61 8
tygodni przed wystapieniem udaru. Ponizej przedstawiono opisy 3 wymienionych z tej grupy cho-
rych, u ktérych szum uszny pojawit sie w dniu udaru.

Przypadek 1

Chory S. M., lat 37, pracownik umystowy, wyksztalcenie wyzsze, mieszkaniec miasta do
50 tys. mieszkancOw, hist. chor. 29986/435, przyjety do KND AMG z powodu afazji czuciowe
z podejrzeniem udaru niedokrwiennego mozgu. Stan neurologiczny chorego wg skali NIHSS oce-
niono na 6 punktéw. Czynnikami ryzyka wystapienia udaru mézgu byta trwajaca od dziecinstwa
cukrzyca insulinozalezna oraz hiperlipidemia i nikotynizm od 15 lat. W badaniu neurologicznym
stwierdzono afazj¢ czuciowa. Wynik badania MRI gtowy nr 21714: w okolicy lewego pogranicza
skroniowo-potyliczno-ciemieniowego obszaru korowo-podkorowego wykazano obecnosé¢ o obni-
70negj gestosci odpowiadajacego ognisku zawatowemu (ryc. 38, 39). Na podstawie badania neurolo-
gicznego i obrazowego mdzgu rozpoznano udar niedokrwienny mézgu typu PACI. Wdrozono stan-

dardowe leczenie zachowawcze.

Ryc. 38 Chory S. M. Badanie MRI gtowy. W Ryc. 39 Chory S. M. Badanie MRI gto-
okolicy lewego pogranicza skroniowo - poty- wy. Udar korowo-podkorowy pogranicza
liczno - ciemieniowego obszar korowo - pod- skroni owo-potyliczno-ciemieniowego.
korowy o obnizong gestosci odpowiadajacy Ptaszczyzna strzatkowa

ognisku zawatowemu. Plaszczyzna czotowa

W 7 dobie leczenia neurologicznego oceniono stan ogdélny chorego w skali NIHSS na
1 punkt a nastepnie przeprowadzono badania otologiczne. W badaniu otolaryngologicznym: uszy,
nos, gardto i krtan bez odchylen od stanu prawidtowego. Chory podawat obustronny szum uszny,
ktory pojawit sie¢ w chwili wystapienia objawdw neurologicznych. Nasilenie tych szuméw wynosito
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35% w skali VAS, 6 pkt. w skali Vernonai 4 pkt. w skali Tylera i Bakera. Nie zgtaszat zawrotéw
gtowy. W audiometrii tonalngj stwierdzono stuch prawidtowy, PTA (ucho prawe) - 6,7 dB, HTA
(ucho prawe) - 3,3 dB, PTA (ucho lewe) - 8,3 dB, HTA (ucho lewe) - 6,7 dB. W audiometrii stow-
nej uzyskano prawidtowe krzywe artykulacyjne, SRT (ucho prawe) - 8 dB, SRT (ucho lewe) -
11 dB. W audiometrii impedancyjnej obustronnie stwierdzono tympanogram typu A oraz obecnos¢
prawidtowych odruchéw z migsnia strzemiaczkowego. W badaniu emisji otoakustycznych stwier-
dzono brak odpowiedzi TEOAE po stronie prawej oraz czesciowe obnizenie amplitudy odpowiedzi
DPOAE po gtronie prawej (ryc. 40, 41).

Poziom odpowiedzi [dB]
Poziom odpowiedzi [dB]

Czestotliwosé [HZ] Czestotliwosé [HZ]
Ryc. 40 Chory S. M. Produkty znieksztatcen Ryc. 41 Chory S. M. Produkty znieksztatcen
nieliniowych slimaka (DPOAE) - ucho prawe. nieliniowych slimaka (DPOAE) - ucho lewe.
Czesciowe obnizenie amplitudy odpowiedzi Odpowiedz prawidiowa

W badaniu ABR stwierdzono prawidtowe, symetryczne odpowiedzi z pnia mozgu. W bada-

niu kata ostrosci styszenia kierunkowego stwierdzono przekroczenie normy dla azymutu 45° (ryc.
42).

Ryc. 42 Chory S. M. KOSK. Nieprawidtowa |okalizacja dzwicku po stronie prawej

Przypadek 2

Chory T. 1., lat 67, emeryt, wyksztatcenie srednie, mieszkaniec miasta pow. 50 tys. miesz-
kancow, hist. chor. 29986/435, przyjety do KND AMG z powodu ostabienia sity migsniowej kon-

czyn po stronie prawej i zaburzen mowy z podejrzeniem udaru niedokrwiennego mozgu. Stan neu-
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rologiczny chorego wg skali NIHSS oceniono na 9 punkéw. Czynnikami ryzyka wystapienia udaru
mdbzgu byta choroba wiencowa i nadcisnienie tetnicze trwajace od okoto 20 lat oraz nikotynizm od
okoto 40 lat. W badaniu neurologicznym stwierdzono niedowtad prawej konczyny gornej i dolnej
oraz afazje ruchowa. Wynik badania TK gtowy nr 34508: w prawej pétkuli mézgu w okolicy poty-
liczno-ciemieniowej, korowo-podkorowe klinowate ognisko niedokrwienne o wymiarach 35x45
mm. Laczy si¢ z nim obszar hipodensyjny w istocie biate] przy stropie komory bocznej prawe.
Na podstawie badania neurologicznego i obrazowego mdzgu rozpoznano udar niedokrwienny mé-
zgu typu POCI. Wdrozono standardowe leczenie zachowawcze. W 7 dobie leczenia neurologiczne-
go oceniono stan ogdlny chorego w skali NIHSS na 4 punkty a nastepnie przeprowadzono badania
otologiczne. W badaniu otolaryngologicznym: skrzywienie przegrody nosa w lewo; uszy, gardto
i krtan bez odchylen od stanu prawidtowego. Chory podawat obustronny szum uszny, ktory pojawit
sie nagle w czasie wystapienia objawéw neurologicznych udaru mézgu o nasileniu 65% w skali
VAS, 7 pkt. w skali Vernonai 7 pkt. w skali Tylerai Bakera. Zgtaszat rowniez pojawienie na 7 dni
przed udarem zawrotow gtowy o typie nieuktadowym. W audiometrii tonalnej stwierdzono syme-
tryczny, obustronny, umiarkowanie nasilony niedostuch odbiorczy w tonach wysokich, PTA (ucho
prawe) - 28,3 dB, HTA (ucho prawe) - 46,7 dB, PTA (ucho lewe) - 26,7 dB, HTA (ucho lewe) -
45,0 dB (ryc. 43, 44).

o — przewodnictwo powietrzne
< - przewodnictwo kostne
X - przewodnictwo powietrzne
> - przewodnictwo kostne

Poziom natezenia dzwieku [dB]
Poziom natezenia dzwieku [dB]

Czestotliwosé [HZ] Czestotliwosé [HZ]
Ryc. 44 Chory T. I. Audiogram tonalny -

ucho lewe. Umiarkowanie nasilony niedo-
stuch odbiorczy w tonach wysokich

Ryc. 43 Chory T. |. Audiogram tonalny - ucho
prawe. Umiarkowanie nasilony niedostuch
odbiorczy w tonach wysokich

W audiometrii stownej uzyskano po stronie prawej prawidtowa krzywa stowna a po stronie
lewgj - typu mieszanego, SRT (ucho prawe) - 28 dB, SRT (ucho lewe) - 37 dB. W audiometrii im-
pedancyjnej obustronnie stwierdzono tympanogram typu B oraz obustronny brak odruchu ipsilate-
ralnego z migsnia strzemiaczkowego oraz kontralateralnego po stronie prawej dla czestotliwosci
4 kHz i szumu biatego. W badaniu emisji otoakustycznych stwierdzono obustronnie brak odpowie-
dzi TEOAE oraz obustronne, czgsciowe obnizenie amplitudy odpowiedzi DPOAE (ryc. 45, 46).
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W badaniu ABR stwierdzono wydtuzenie czasu utgjeniafali I, I11 i V po stronie prawej. W badaniu
kata ostrosci styszenia kierunkowego stwierdzono wynik w granicach normy. W prébie dwukalo-
rycznej stwierdzono ostabienie pobudliwosci prawego przedsionka.

Poziom odpowiedzi [dB]
Poziom odpowiedzi [dB]

Czestotliwosé [HZ] Czestotliwosé [HZ]
Ryc. 45 Chory T. |. Produkty znieksztalcen Ryc. 46 Chory T. |. Produkty znieksztatcen
nieliniowych §limaka (DPOAE) - ucho prawe. nieliniowych $limaka (DPOAE) - ucho lewe.
Czesciowe obnizenie amplitudy odpowiedzi Czgsciowe obnizenie amplitudy odpowiedzi

Przypadek 3

Chora F. A., lat 46, pracownik umystowy, wyksztatcenie wyzsze, mieszkanka miasta pow.
50 tys. mieszkancow, hist. chor. 29986/435, przyjeta do KND AMG z powodu silnych béléw gtowy
i dretwienia prawej potowy ciata z podejrzeniem udaru niedokrwiennego mozgu. Stan neurologicz-
ny chorgl wg skali NIHSS oceniono na 4 punkty. Czynnikami ryzyka wystapienia udaru mozgu
byto nadcisnienie tetnicze i hiperlipidemia trwajace od 15 lat. W badaniu neurologicznym stwier-
dzono niedowtad potowiczy twarzowo-ramienny po stronie prawej. Wynik badania MRI gtowy
nr 22483: w obrebie centrum semiovale lewej potkuli mdzgu obszar hiperintensywny, nie ulegajacy
wzmocnieniu po podaniu kontrastu (ryc. 47, 48).

Ryc. 47 Chora F. A. Badanie MRI gtowy. Ryc. 48 Chora F. A. Badanie MRI gtowy.
W lewej potkuli mézgu obszar hiperintensyw- W obrebie centrum semiovale lewej potkuli
ny odpowiadgjacy ognisku udarowemu. moézgu obszar hiperintensywny. Ptaszczyzna
Ptaszczyzna poprzeczna czotowa

Na podstawie badania neurologicznego i obrazowego mozgu rozpoznano udar niedokrwien-
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ny mézgu typu PACI. Wdrozono standardowe leczenie zachowawcze. W 14 dobie leczenia neuro-
logicznego oceniono stan ogolny chorej w skali NIHSS na 2 punkty a nastepnie przeprowadzono
badania otologiczne. W badaniu otolaryngologicznym: uszy, nos, gardio i krtan bez odchylen od
stanu prawidtowego. Chora podawata szum ucha lewego od dnia pojawienia si¢ objawow neurolo-
gicznych udaru. Nasilenie szuméw wynosito 28% w skali VAS, 7 pkt. w skali Vernona i 2 pkt.
w skali Tylerai Bakera. Nie zgtaszata zawrotéw gtowy. W audiometrii tonalnej stwierdzono stuch
prawidiowy, PTA (ucho prawe) - 11,7 dB, HTA (ucho prawe) - 3,3 dB, PTA (ucho lewe) - 13,7 dB,
HTA (ucho lewe) - 1,7 dB. W audiometrii stownej uzyskano obustronnie prawidtowe krzywe, SRT
(ucho prawe) - 10 dB, SRT (ucho lewe) - 20 dB. W audiometrii impedancyjnej stwierdzono obu-
stronnie tympanogram typu A oraz brak odruchu kontralateralnego z migsnia strzemiaczkowego po
stronie lewej. W badaniu emisji otoakustycznych stwierdzono obecnos¢ odpowiedzi TEOAE po
stronie prawej oraz jeg brak po stronie lewegj i czgsciowe obnizenie amplitudy DPOAE po stronie
prawej oraz czesciowy brak odpowiedzi po stronie lewej w tonach niskich i srednich (ryc. 49, 50).

Poziom odpowiedzi [dB]
Poziom odpowiedzi [dB]

Czestotliwosé [H2] Czestotliwosé [HZ]

Ryc. 49 Chora F. A. Produkty znieksztatcen Ryc. 50 Chora F. A. Produkty znieksztatcen
nieliniowych slimaka (DPOAE) - ucho prawe. nieliniowych slimaka (DPOAE) - ucho lewe.
Czesciowe obnizenie amplitudy odpowiedzi Czesciowy brak odpowiedzi

W badaniu ABR stwierdzono prawidtowe, symetryczne odpowiedzi z pnia mézgu. W bada-
niu kata ostrosci styszenia kierunkowego stwierdzono przekroczenie normy dla azymutu 90° (ryc.
51).

Ryc. 51 Chora F. A. KOSK. Nieprawi-
diowa lokalizacja dzwicku po stronie
prawej
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5. 3. Slyszenie kier unkowe w udar ze niedokrwiennym maézgu

Nieprawidtowy wynik badania KOSK przynajmniej w zakresie 1 azymutu w grupie chorych
z udarem niedokrwiennym mézgu stwierdzono u 49 z 60 chorych (81,7%).

Wynik jednostronnie nieprawidtowy uzyskano u 31 chorych (51,7%), z czego u 16 (26,8%)
nieprawidtlowy KOSK stwierdzono po stronie zmian niedokrwiennych moézgu, u 11 (18,3%) po
stronie przeciwnej do zmian niedokrwiennych w mézgu i u 4 chorych (6,6%) z obustronnymi zmia-
nami w mézgu.

Wynik obustronnie nieprawidtowy stwierdzono u 18 chorych (30,0%), w tym u 12 chorych
(20,0%) z jednostronnymi zmianami niedokrwiennymi mézgu a u 6 chorych (10,0%) z obustron-
nymi zmianami niedokrwiennymi mézgu. Ponizej przedstawiono opisy chorych z najczesciej spo-
tykanymi nieprawidtowymi wynikami KOSK.

5. 3. 1. Nieprawidtowy KOSK po stronie przeciwnel do zmian niedokrwiennych mézgu

Przypadek 1

Chora C. Z., lat 45, bezrobotna, wyksztatcenie srednie, mieszkanka miasta powyzej 50 tys.
mieszkancow, hist. chor. 32543/357, przyjeta do KND AMG z powodu ostabienia sity miesniowe
i dretwienia konczyny gornej i twarzy po stronie prawej oraz zaburzen mowy, z podejrzeniem udaru
niedokrwiennego mdzgu. Stan neurologiczny chorej wg skali NIHSS oceniono na 7 punkéw. Czyn-
nikami ryzyka wystapienia udaru moézgu byt nikotynizm (od 25 lat), alkoholizm (od 5 lat) oraz
przyjmowanie od 1,5 roku lekow hormonoterapii zastepczej. W badaniu neurologicznym stwier-

dzono niedowtad potowiczy twarzowo-ramienny prawostronny oraz afazj¢ ruchowsa.

Ryc. 52 Chora C. Z. Badanie MRI gtowy. Liczne
oghiska hipodensyjne odpowiadajace niedostatecz-
nosci krazenia mézgowego, najwieksze 19x18 mm
w ptacie ciemieniowym lewym - $swiezo dokona
zmiana niedokrwienna. Ptaszczyzna strzatkowa

Ryc. 53 Chora C. Z. Badanie MRI gtowy.
Ognisko hipodensyjne 19x18 mm w placie
ciemienionym lewym - $wiezo dokona
zmiana niedokrwienna. Ptaszczyzna czo-
towa
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Wynik badania MRI gtowy nr 68160: w istocie biatej obu pétkul mbzgu, w zakresie centrum
semiovale liczne ogniska hipodensyjne, najwigksze 19x18 mm w ptacie ciemieniowym lewym, ku
tytowi od stropu komory bocznej, mogace przemawia¢ za swiezo dokonana zmiana niedokrwienna
(ryc. 52, 53). Na podstawie badania neurologicznego i obrazowego mbzgu rozpoznano udar niedo-
krwienny mozgu typu LACI. Wdrozono standardowe leczenie zachowawcze.

W 7 dobie leczenia neurologicznego oceniono stan ogolny chorej w skali NIHSS na
3 punkty a nastepnie przeprowadzono badania otologiczne. W badaniu otolaryngologicznym: uszy,
nos, gardto i krtan bez odchylen od stanu prawidtowego. Chora nie zgtaszata zaburzen stuchu, szu-
méw i zawrotow gtowy. W audiometrii tonalnej: stuch prawidtowy, PTA (ucho prawe) - 11,2 dB,
HTA (ucho prawe) - 11,7 dB, PTA (ucho lewe) - 12,5 dB, HTA (ucho lewe) - 11,7 dB. W audio-
metrii stownej uzyskano obustronnie prawidtowe krzywe, SRT (ucho prawe) - 4 dB, SRT (ucho
lewe) - 15 dB. W audiometrii impedancyjnej stwierdzono tympanogram typu A po stronie prawej
i typu C po sronie lewej oraz brak ipsilateralnego odruchu z migsnia strzemiaczkowego po stronie
prawej dla czestotliwosci 0.5 i 1 kHz oraz dla czgstotliwosci 0.5 kHz po stronie lewej. W badaniu
emigji otoakustycznych stwierdzono obustronnie brak odpowiedzi TEOAE oraz obnizenie amplitu-
dy odpowiedzi DPOAE po stronie prawej oraz czesciowy brak i obnizenie amplitudy odpowiedzi
po stronie lewej w tonach niskich (ryc. 54, 55). W badaniu ABR stwierdzono prawidiowe, syme-
tryczne odpowiedzi z pnia mozgu. W badaniu kata ostrosci styszenia kierunkowego stwierdzono
przekroczenie normy dla azymutu 0°, 45°i 90° (ryc. 56).

Poziom odpowiedzi [dB]

Poziom odpowiedzi [dB]

Czestotliwosé [HZ] Czestotliwosé [HZ]
Ryc. 54 Chora C. Z. Produkty znieksztatcen Ryc. 55 Chora C. Z. Produkty znieksztatcen
nieliniowych slimaka (DPOAE) - ucho prawe. nidiniowych $limaka (DPOAE) - ucho lewe.
Obnizenie amplitudy odpowiedzi Czesciowy brak i obnizenie amplitudy odpo-

wiedzi w tonach niskich
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i

Ryc. 56 Chora C. Z. KOSK. Nieprawidtowa lokalizacja dzwigku po stronie prawej

5. 3. 2. Nieprawidlowy KOSK po stronie zmian niedokrwiennych moézgu

Przypadek 2

Chory L. P., lat 56, pracownik fizyczny, wyksztatlcenie zawodowe, mieszkaniec wsi, hist.
chor. 35321/567, przyjety do KND AMG z powodu ostabienia sity migsniowej konczyny gornej
i twarzy po stronie prawej, z podejrzeniem udaru niedokrwiennego mozgu. Stan neurologiczny cho-
rego wg skali NIHSS oceniono na 10 punkéw. Nie wykryto czynnikow ryzyka udaru mozgu.
W badaniu neurologicznym stwierdzono niedowtad potowiczy twarzowo-ramienny prawostronny.
Wynik badania MRI gtowy nr 21356: w lewej potkuli mbézgu obszar 0 podwyzszonym sygnale
obejmujacy struktury gtebokie od poziomu konaru mézgu i zakretu obreczy dochodzacy do zakretu
czotowego gornego. Pojedyncze ogniska naczyniopochodne w prawej potkuli mézgu (ryc. 57, 58).
Na podstawie badania neurologicznego i obrazowego mdzgu rozpoznano udar niedokrwienny mé-
zgu typu PACI. Wdrozono standardowe leczenie zachowawcze.

Ryc. 57 Chory L. P. Badanie MRI gtowy. Ryc. 58 Chory L. P. Badanie MRI gtowy.

W lewej potkuli mézgu obszar o podwyz- W lewej pdtkuli mézgu obszar o podwy:z-

szonym  sygnale obeimujacy struktury szonym sygnale od poziomu konaru mé-

gtebokie. Ptaszczyzna czotowa zgu przez zakret obreczy dochodzacy do
zakretu czolowego gornego. Plaszczyzna
strzatkowa

PDF stworzony przez wersje demonstracyjng pdfFactory www.pdffactory.pl/



http://www.pdffactory.pl/
http://www.pdffactory.pl/

80

W 7 dobie leczenia neurologicznego oceniono stan ogolny chorego w skali NIHSS na

0 punktow a nastepnie przeprowadzono badania otologiczne. W badaniu otolaryngologicznym:

skrzywienie przegrody nosaw lewo; pozatym uszy, nos, gardto i krtan bez odchylen od stanu pra-

widtowego. Chory zgtaszat obustronny niedostuch od 1 roku. Nie podawat szumow usznych i za-

wrotow gtowy. W audiometrii tonalnej, w tonach wysokich stwierdzono obustronny, niewielki nie-
dostuch odbiorczy, PTA (ucho prawe) - 16,3 dB, HTA (ucho prawe) - 21,7 dB, PTA (ucho lewe) -
8,8 dB, HTA (ucho lewe) - 16,7 dB (ryc. 59, 60).

Poziom natezenia dzwieku [dB]
]

Czestotliwosé [HZ]

Ryc. 59 Chory L. P. Audiogram tonany -
ucho prawe. Niewieki niedostuch odbiorczy
w tonach wysokich

o — przewodnictwo powietrzne
< - przewodnictwo kostne
X - przewodnictwo powietrzne
> - przewodnictwo kostne

Poziom natezenia dzwieku [dB]

Czestotliwosé [HZ]

Ryc. 60 Chory L. P. Audiogram tonany -
ucho lewe. Niewieki niedostuch odbior-
czy w tonach wysokich

W audiometrii stownej uzyskano obustronnie prawidiowe krzywe z przesunigciem krzywej
dla ucha prawego, SRT (ucho prawe) - 30 dB, SRT (ucho lewe) - 19 dB (ryc. 61).

© —ucho prawe
X —ucho lewe

Odsetek zrozumialosci slow [%]

Poziom natezenia dzwigku [dB]

Ryc. 61 Chory L. P. Audiogram stowny. Symetryczne przesunigcie krzywej ucha prawego

W audiometrii impedancyjnej obustronnie stwierdzono tympanogram typu A oraz obecnosé

prawidtowych odruchéw z migsnia strzemiaczkowego.
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Poziom odpowiedzi [dB]

Poziom odpowiedzi [dB]

Czestotliwosé [HZ] Czestotliwosé [HZ]
Ryc. 62 Chory L. P. Produkty znieksztatcen Ryc. 63 Chory L. P. Produkty znieksztatcen
nieliniowych slimaka (DPOAE) - ucho prawe. nieliniowych slimaka (DPOAE) - ucho lewe.
Czesciowe obnizenie amplitudy odpowiedzi Czgsciowe obnizenie amplitudy odpowiedzi

W badaniu emisji otoakustycznych stwierdzono brak odpowiedzi TEOAE w uchu prawym
oraz obustronne, czesciowe obnizenie amplitudy odpowiedzi DPOAE, bardziej nasilone po stronie
prawej (ryc. 62, 63). W badaniu ABR stwierdzono wydtuzenie czasu utajeniafali I, 111 i V po stro-

nie lewe. W badaniu kata ostrosci styszenia kierunkowego stwierdzono przekroczenie normy dla
azymutu 315° (ryc. 64).

L

Ryc. 64 Chory L. P. KOSK. Nieprawidiowa lokalizacja dzwigku po stronie lewej

5. 3. 3. Nieprawidtowy KOSK w obustronnych zmianach niedokrwiennych mézgu

Przypadek 3

Chora B. L., lat 70, emerytka, wyksztatcenie srednie, mieszkanka miasta powyzej 50 tys.
mieszkancow, hist. chor. 27459/348, przyjeta do KND AMG z powodu ostabienia sity miesniowe
konczyn po stronie prawej, z podejrzeniem udaru niedokrwiennego mézgu. Stan neurologiczny

chorej wg skali NIHSS oceniono na 8 punkéw. Czynnikiem ryzyka udaru niedokrwiennego mozgu
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byta trwajaca od 20 lat choroba wiencowa. W badaniu neurologicznym stwierdzono niedowtad

potowiczy prawostronny.

Ryc. 65 Chora B. L. Badanie TK gtowy. Ryc. 66 Chora B. L. Badanie TK gtowy.

Ognisko niedokrwienne w prawym placie Ognisko niedokrwienne w centrum se-

skroniowym. Przekrgj poprzeczny miovale po stronie leweg. Przekrg po-
przeczny

Wynik badania TK gtowy nr 66441: w obu potkulach mozgu widoczne pojedyncze, rozsiane
ogniska hipodensyjne w ptacie czotowym i skroniowym prawym, w centrum semiovale po stronie
lewej oraz w przedniej odnodze torebki wewnetrznej prawej, przemawigjace za dokonanymi swie-
zymi zmianami niedokrwiennymi. Najwigksze ognisko o wymiarach 16x15 mm w ptacie skronio-
wym prawym (ryc. 65, 66). Na podstawie badania neurologicznego i obrazowego mézgu rozpozna-
no udar niedokrwienny moézgu typu LACI. Wdrozono standardowe leczenie zachowawcze. W 12
dobie leczenia neurologicznego oceniono stan ogolny chorej w skali NIHSS na 3 punkty a nastepnie
przeprowadzono badania otologiczne. W badaniu otolaryngologicznym: skrzywienie przegrody
nosaw prawo i przewlekte zanikowe zapalenie btony §luzowej gardta; poza tym uszy, nos, gardio i
krtahn bez odchylen od stanu prawidtowego. Chora zgtaszata prawostronny niedostuch
i okresowe zawroty gtowy o typie nieuktadowym trwajace od 1,5 roku. Nie podawata szumow
usznych.

W audiometrii tonalnej stwierdzono obustronny, asymetryczny niedostuch odbiorczy w to-
nach wysokich, umiarkowany po stronie prawej, PTA (ucho prawe) - 38,8 dB, HTA (ucho prawe) -
40,0 dB oraz umiarkowanie nasilony po stronie lewej, PTA (ucho lewe) - 28,8 dB, HTA (ucho le-
we) - 46,7 dB (ryc. 67, 68). W audiometrii stownej krzywa dla ucha prawego o nieprawidtowej
morfologii, nieznacznie przesunigtaw prawo, SRT (ucho prawe) - 38 dB, SRT (ucho lewe) - 34 dB
(ryc. 69).
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o — przewodnictwo powietrzne
< - przewodnictwo kostne
X - przewodnictwo powietrzne
> - przewodnictwo kostne

Poziom natezenia dzwieku [dB]
Poziom natezenia dzwieku [dB]

Czestotliwosé [HZ] Czestotliwosé [HZ]
Ryc. 67 Chora B. L. Audiogram tonalny - Ryc. 68 Chora B. £.. Audiogram tonalny -
ucho prawe. Umiarkowany niedostuch od- ucho lewe. Umiarkowanie nasilony niedo-
biorczy w tonach wysokich stuch odbiorczy w tonach wysokich

© —ucho prawe
x —ucho lewe

Odsetek zrozumialosci slow [%]

60 70 80 90

Poziom natezeniadzwigku [dB]

Ryc. 69 Chora B. L. Audiogram stowny. Niewielkie przesuniecie krzywej stowng ucha prawego i jg nieprawidtowa
morfologia

W audiometrii impedancyjnej obustronnie stwierdzono tympanogram typu A oraz po stronie
lewej catkowity brak odruchéw z migsnia strzemiaczkowego a po stronie prawej brak odruchéw z
migsnia strzemiaczkowego kontralateralnych dla 2 i 4 kHz oraz szumu biatego. W badaniu emigji
otoakustycznych stwierdzono obustronnie brak odpowiedzi TEOAE oraz czegsciowy brak odpowie-
dzi DPOAE dlatonéw niskich po stronie prawej (ryc. 70, 71).

E :

g B

g z -

3 c

Czestotliwosé [HZ] Czestotliwosé [HZ]

Ryc. 70 Chora B. L. Produkty znieksztatcen Ryc. 71 Chora B. L. Produkty znieksztatcen
nieliniowych slimaka (DPOAE) - ucho prawe. nidiniowych $limaka (DPOAE) - ucho lewe.
Czesciowy brak odpowiedzi Norma
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W badaniu ABR stwierdzono prawidtowe, symetryczne odpowiedzi z pnia mozgu. W bada-
niu kata ostrosci styszenia kierunkowego stwierdzono przekroczenie normy dla azymutu 45° i 90°
(ryc. 72). W prébie dwukalorycznej uzyskano obustronnie symetryczna, prawidtowa odpowiedz.

Ryc. 72 ChoraB. L.. KOSK. Nieprawidtowa lokalizacja dzwigku po stronie prawej

5. 3. 4. Nieprawidtowy KOSK obustronnie przy jednostronngj zmianie niedokrwienngl mézgu

Przypadek 4

Chora C. K., lat 21, pracownik umystowy, wyksztatcenie srednie, mieszkanka miasta do
50 tys. mieszkancow, hist. chor. 15678/137, przyjeta do KND AMG z powodu ostabienia sity mie-
sniowej konczyn i twarzy po stronie lewej oraz zaburzen wzroku, z poderzeniem udaru niedo-
krwiennego mozgu. Stan neurologiczny chorej wg skali NIHSS oceniono na 5 punkéw. U chorgj
w trakcie leczenia w KND AMG rozpoznano wrodzona wadg serca. W badaniu neurologicznym
stwierdzono niedowtlad potowiczy prawostronny z centralnym porazenie nerwu twarzowego prawe-
go oraz niedowidzenie potowicze. Wynik badania MRI glowy nr 21714: obszar o wymiarach 63x36
mm o0 podwyzszonej intensywnosci sygnatu w przysrodkowej czesci plata potylicznego w zakresie
unaczynienia tetnicy tylnej mozgu prawej odpowiadajacy swiezemu ognisku niedokrwiennemu.
Podobne ognisko o wymiarach 22x9 mm we wzgoérzu i odnodze torebki wewngtrznej po stronie
prawej. W badaniu angio - MR stabszy sygnat z tetnicy mozgu tylnej prawej (ryc. 73, 74). Na pod-
stawie badania neurologicznego i obrazowego mézgu rozpoznano udar niedokrwienny mozgu typu
POCI i wdrozono standardowe leczenie zachowawcze.
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Ryc. 73 Chora C. K. Badanie MRI gtowy. Ryc. 74 Chora C. K. Badanie MRI gtowy.
Ognisko 0 wymiarach 63x36 mm w przy- Ognisko o wymiarach 22x9 mm w ognisko
srodkowej czesci plata potylicznego pra- we wzgorzu prawym i odnodze torebki
wego. Ptaszczyzna czotowa wewnetrzneg. Plaszczyzna poprzeczna

W 14 dobie leczenia neurologicznego stan ogélny chorej w skali NIHSS oceniono na
1 punkt a nastepnie przeprowadzono badania otologiczne. W badaniu otolaryngologicznym: uszy,
nos, gardto i krtan bez odchylen od stanu prawidtowego. W dniu wystapienia udaru pojawity si¢
krétkotrwate zawroty gtowy. Chora nie zgtaszata zaburzen stuchu i szuméw usznych. W audiome-
trii tonalngj: stuch prawidtowy, PTA (ucho prawe) - 3,75 dB, HTA (ucho prawe) - 0,0 dB, PTA
(ucho lewe) - 6,25 dB, HTA (ucho lewe) - 1,7 dB. W audiometrii stownej uzyskano obustronnie
prawidiowe krzywe, SRT (ucho prawe) - 8 dB, SRT (ucho lewe) - 10 dB. W audiometrii impedan-
cyjngj obustronnie stwierdzono tympanogram typu A oraz obecno$¢ prawidtowych odruchow
Z migsnia strzemiagczkowego.

W badaniu emisji otoakustycznych obustronnie stwierdzono obecnos¢ prawidtowej odpo-
wiedzi TEOAE i DPOAE. W badaniu ABR stwierdzono prawidtowe, symetryczne odpowiedzi
z pnia mézgu. W badaniu kata ostrosci styszenia kierunkowego stwierdzono przekroczenie normy
dla azymutu 0°, 45° i 90° (ryc. 75). W prébie dwukalorycznej uzyskano obustronnie symetryczna,
prawidiowa odpowiedz.

Ryc. 75 Chora C. K. KOSK. Nieprawidtowa lokalizacja dzwigku obustronnie
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5. 3. 5. Nieprawidiowy KOSK obustronnie przy obustronnych zmianach niedokrwiennych
mdbzgu

Przypadek 5

Chora D. L., lat 67, emerytka, wyksztalcenie podstawowe, mieszkanka miasta powyzej
50 tys. mieszkancow, hist. chor. 16783/295, przyjeta do KND AMG z powodu ostabienia sity mie-
$niowej konczyn po stronie lewej i bolow gtowy, z podejrzeniem udaru niedokrwiennego mozgu.
Stan neurologiczny chorej wg skali NIHSS oceniono na 3 punkty. Czynnikami ryzyka udaru mézgu
byto nadcisnienie tgtnicze (od 25 lat) i nikotynizm (od 40 lat). W badaniu neurologicznym stwier-
dzono niedowtad potowiczy lewostronny. Wynik badania MRI gtowy nr 34925: w obu p6tkulach
mbzgu w okolicach czotowych, skroniowych i ciemieniowych w istocie biatej liczne, drobne (do
1 cm) ogniska naczyniopochodne. Podobne ogniska w obrgbie centrum semiovale obustronnie
a takze w istocie biatej przykomorowo. W prawej potkuli mézdzku ognisko naczyniopochodne
20x20 mm. Na podstawie badania neurologicznego i obrazowego mbdzgu rozpoznano udar niedo-
krwienny mozgu typu LACI. Wdrozono standardowe leczenie zachowawcze. W 7 dobie leczenia
neurologicznego oceniono stan ogolny chorej w skali NIHSS na 3 punkty a nastepnie przeprowa-
dzono badania otologiczne. W badaniu otolaryngologicznym: uszy, nos, gardto i krtan bez odchylen
od stanu prawidtowego. Chora nie zgtaszata niedostuchu, szumoéw usznych i zawrotow gtowy.
W audiometrii tonalnej stwierdzono obustronny, asymetryczny niedostuch odbiorczy w tonach wy-
sokich, umiarkowany po stronie prawej, PTA (ucho prawe) - 23,3 dB, HTA (ucho prawe) - 21,7
oraz umiarkowanie nasilony po stronie lewej, PTA (ucho lewe) - 23,3 dB, HTA (ucho lewe) - 43,3
dB (ryc. 76, 77).

o — przewodnictwo powietrzne

< - przewodnictwo kostne

X - przewodnictwo powietrzne
/;- > - przewodnictwo kostne

Poziom natezenia dzwieku [dB]
Poziom natezenia dzwieku [dB]

: . | | .
Czestotliwosé [HZ] Czestotliwosé [HZ]

Ryc. 76 Chora D. L. Audiogram tonalny - Ryc. 77 Chora D. L. Audiogram tonalny -

ucho prawe. Umiarkowany niedostuch ucho lewe. Umiarkowanie nasilony niedo-

odbiorczy w tonach wysokich stuch odbiorczy w tonach wysokich

W audiometrii stownej stwierdzono obustronnie przesunigcie krzywych, SRT (ucho prawe) -
42 dB, SRT (ucho lewe) - 39 dB (ryc. 78).
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© —ucho prawe
X —ucho lewe

Odsetek zrozumialosci slow [%]

40 50 G0 70 80

Poziom natezenia dzwigku [dB]

Ryc. 78 ChoraD. L. Audiogram stowny. Symetryczne przesunigcie krzywych

W audiometrii impedancyjnej stwierdzono tympanogram typu B po stronie prawej oraz typu
A po gronie lewej oraz brak odruchéw z migsnia strzemiaczkowego ipsi- i kontralateralnych po
stronie prawej. W badaniu emisji otoakustycznych obustronnie stwierdzono brak odpowiedzi
TEOAE oraz czgsciowy brak odpowiedzi DPOAE w uchu prawym i czg¢sciowe obnizenie amplitu-
dy odpowiedzi DPOAE w uchu lewym (ryc. 79, 80).

Poziom odpowiedzi [dB]
Poziom odpowiedzi [dB]

Czestotliwosé [HZl Czestotliwosé [HZ
Ryc. 79 Chora D. L. Produkty Ryc. 80 Chora D. L. Produkty znie-
znieksztatcen nieliniowych §limaka ksztatcen  nidliniowych  §limaka
(DPOAE) - ucho prawe. Czesciowy (DPOAE) - ucho lewe. Czesciowe
brak odpowiedzi obnizenie amplitudy odpowiedzi

W badaniu ABR stwierdzono prawidtowe, symetryczne odpowiedzi z pnia mozgu. W bada-
niu kata ostrosci styszenia kierunkowego stwierdzono przekroczenie normy dla azymutu 0°, 45°
i 315° (ryc. 81).

H

Ryc. 81 ChoraD. L. KOSK. Nieprawidtowa |okalizacja dzwicku po stronie prawej, lewej i z przodu gtowy
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6. Omoéwienie

Znanymi objawami otologicznymi udaru niedokrwiennego mézgu sa: niedostuch, wystepu-
jacy czasami pod postacia nagtej gtuchoty, szumy uszne, zawroty gtowy oraz zaburzenia wyzszych
czynnosci stuchowych takich jak np. lokalizacja dzwigku. W pismiennictwie istnieje wiele opisdw
klinicznych chorych z udarem mdzgu, u ktorych wystepowaly objawy otologiczne. Wiekszosé
z nich to jednak opisy kazuistyczne[2, 3, 9, 11, 20, 23, 30, 33, 41, 46, 90, 103, 111 - 113, 117, 132,
133, 137, 140, 142, 143, 161, 166, 183, 197, 203, 207, 218, 221, 228, 239]. Analizy kliniczne wigk-
szych grup chorych z udarem moézgu uwzgledniajace objawy otologiczne sa nieliczne [59, 65, 69,
107, 229, 240]. Jeszcze rzadsze sa prace dotyczace niedostuchu u chorych we wczesnym okresie
udaru niedokrwiennego mozgu.

W dostepnym pismiennictwie dotyczacym tego zagadnienia znalaztem jedynie doniesienie
Hariri i wsp. [65], ktorzy porownali za pomoca audiometrii tonalnej stan stuchu 25 chorych w wie-
ku od 58 do 85 lat, ze stanem stuchu 25 zdrowych osob w tym samym wieku. Nie stwierdzili oni
migdzy tymi grupami istotnych statystycznie roznic. Autorzy nie podali jednak odsetka 0s0b z nie-
dostuchem w obydwu badanych grupach. W moim materiale niedostuch wystapit u 73,3% sposréd
60 chorych z udarem niedokrwiennym moézgu w wieku od 21 do 80 lat. W poréwnaniu do stanu
stuchu 68 0s6b z grupy kontrolnej (33,8% niedostuchdéw) byta to wartos¢ ponad dwukrotnie wyzsza
aroznicata byla istotna statystycznie. W materiale Hariri i wsp. [65] wartos¢ sredniego ubytku stu-
chu dla czestotliwosci PMTA (0.5- 1 - 2 - 4 kHz) u chorych z udarem mozgu wyniosta 31+11 dB.
U badanych przeze mnie chorych wartos¢ ta byta o 7 dB nizsza i wyniosta 24+23 dB. Roéznica ta
by¢ moze wynika z faktu, ze Hariri i wsp. badali osoby starsze niz chorzy bedacy przedmiotem
moich badan. Hariri i wsp. podsumowujac swoje obserwacje stwierdzili, ze czynnikiem wptywaja-
cym na stan stuchu u chorych z udarem mézgu jest wiek. Autorzy ci nie opisali innych czynnikéw
mogacych wplywa¢ na stan stuchu u chorych z udarem mézgu.

Niedostuch w udarze niedokrwiennym médzgu moze czasami pojawiaé Sie pod postacia na-
gte gtuchoty a czestos¢ wystepowania nagtego niedostuchu odbiorczego w tef grupie chorych wy-
nosi od 1,4 do 21% [50, 59, 69, 107, 229, 240]. Zauwazalna jest odwrotna zaleznos¢ wystepowania
nagtego niedostuchu czuciowo-nerwowego w stosunku do liczebnosci badanych grup chorych.
W 1993 roku Huang i wsp. [69], badajac grupe 503 chorych z udarem mézgu u 7 (1,4%) stwierdzi-
li, na podstawie danych z wywiadu, nagty obustronny niedostuch. Obecno$¢ udaru mézgu byta
ustalana przez nich na podstawie badania TK. Williams i wsp. [229] w 1962 roku w grupie 65 cho-
rych z niewydolnoscia krazenia podstawnego stwierdzili nagty niedostuch u jednego chorego
(1,5%). Fisher [50] w 1967 roku, w grupie 112 chorych z niewydolnoscia krazenia podstawnego

PDF stworzony przez wersje demonstracyjng pdfFactory www.pdffactory.pl/



http://www.pdffactory.pl/
http://www.pdffactory.pl/

89

wykazat u 10 z nich (8,9%) ostry niedostuch. Wyzszy odsetek nagtych gtuchot niz w prezentowa-
nych powyzej doniesieniach stwierdzili Grad i wsp. [59] w 1989 roku. W ich materiale nagty niedo-
stuch stwierdzono u 10 z 84 chorych (11,9%) z niewydolnoscia krazenia krggowo-podstawnego.
Badania te byty poswiecone gtéwnie ostrym objawom przedsionkowym i nie zawieraty audiolo-
gicznych badan lokalizacyjnych. Y amasaba i wsp. [240] w 2001 roku, w grupie 70 chorych z zabu-
rzeniami krazenia kregowo-podstawnego z TIA stwierdzili u 15 (21%) badanych nagty niedostuch
i zawroty gtowy. Badanie to dotyczyto jednak tylko chorych z przejsciowym niedokrwieniem mo-
Zgu.

Lee i wsp. [108] opisali grupe 16 chorych z udarem w zakresie unaczynienia tetnicy mozdz-
kowsgj przedniej dolngj, z ktérych 5 (31%) miato ostre objawy audiologiczne (niedostuch, szum).
Pojawity si¢ one w czasie 1 - 10 dni przed wystapieniem pozostatych objawow pniowych i mézdz-
kowych. Autorzy ci wyréznili dwa typy ostrych zespotdw audiologicznych: 1. nawracajaca, przej-
sciowa, kilkudniowa utrata stuchu z lub bez szumu (3 chorych); 2. pojedynczy epizod przedituzone-
go niedostuchu z lub bez szumu (2 chorych). Najczesciej zajetym obszarem zawatowym byt §rod-
kowy konar mézdzku (5 chorych). U czterech z pieciu chorych stwierdzono niedostuch o r6znym
stopniu nasilenia a u wszystkich stwierdzono porazenie przedsionka w prébie kalorycznej po stronie
udaru.

W obszernym badaniu Lee i wsp. [107] gtéwny nacisk potozono na prébe potwierdzenia na-
czyniowej etiologii nagtej gtuchoty w udarze niedokrwiennym mézgu. Czestosé nagtej gtuchoty
w grupie badanych przez nich 364 chorych wyniosta 8% (29 chorych). Wynik moich badan (6,6%)
jest zblizony. Badanie Lee i wsp. [107] dotyczyto jednak wytacznie udaréw typu POCI, z zakresu
unaczynienia tylnego mozgu. W moim materiale nagta gtuchota w udarze z zakresu unaczynienia
tylnego mézgu (POCI) wystapita u 1 chorego (8,3%), czyli w tym typie udaru réwnie czesto jak
w badaniu Lee i wsp. Autorzy ci donosza o audiologicznych objawach prodromalnych wystepuja-
cych w okresie do 10 dni przed udarem. Stwierdzili oni ich obecnos¢ u 9 na 29 chorych (31%)
z grupy 364 badanych chorych. Cze$¢ autoréw uwaza, ze objawy audiologiczne, ktére wystepuja
przed udarem w okresie nie dtuzszym niz 10 dni nalezy traktowa¢ jako objawy prodromalne dla
udaru niedokrwiennego mozgu [108, 111, 203, 207, 218]. Inni autorzy stoja na stanowisku, ze aby
traktowa je jako objawy udaru musza one wystapi¢ rownoczasowo z objawami neurologicznymi
[50, 69, 229]. Wsrdd badanych przeze mnie chorych nagta gtuchota stanowita objaw prodromalny
udaru mézgu w 1 przypadku (1,6%) poprzedzajac jego wystapienie o 8 dni. Analizujac ten przypa
dek nagte] gtuchoty, nalezy rozwazy¢é wptyw rownoczasowego dziatania kilku czynnikow uszka-
dzajacych stuch. Prawdopodobnie u 73-letnigj chorej (patrz rozdz. 5, str. 69) na niedostuch zwiaza-

ny z wiekiem, pogtebiony przez kilka choréb ogolnoustrojowych (nadcisnienie tetnicze, cukrzyca,
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hiperlipidemia) natozyty si¢ zmiany audiologiczne wywotane udarem mozgu. W moim materiale az
48 z 60 badanych chorych (80%) z udarem niedokrwiennym mbzgu cierpiato przez wiele lat na
choroby ogdlnoustrojowe, w tym najczesciej na nadcisnienie tetnicze (39 chorych - 65,0% bada-
nych), chorobe wiencowa (26 chorych - 43,3% badanych), cukrzyce (11 chorych - 18,3% bada-
nych) i hiperlipidemi¢ (10 chorych - 16,7% badanych). U jednego z opisywanych przez Lee i wsp.
chorych nagta gtuchota i zawroty gtowy byty jedynymi objawami potwierdzonego w MRI niewiel-
kiego, podklinicznego udaru w dolnej czesci blaszki pokrywy. U wigkszosci chorych autorzy ci
wykazali niedostuch jednostronny (27/29). W przeprowadzonych przeze mnie badaniach réwnie
czesto wystepowata jednostronna jak i obustronna nagta gtuchota (po 2 chorych). Mata liczba ob-
serwowanych przeze mnie chorych z nagta gtuchota nie pozwolita na wyciagnigcie z tej obserwacji
jednoznacznych wnioskow.

Innym objawem audiologicznym udaru niedokrwiennego mézgu moga by¢ nagle pojawiaja-
ce Sig szumy uszne [111, 112, 122]. Lee i wsp. [112] opisuja 40-letniego chorego z nagtym obu-
stronnym szumem usznym, ktéry to szum byt pierwszym objawem udaru. Lee i wsp. [107]
W SWOjej pracy opisuja, ze szum uszny byt objawem prodromalnym u 6 na 29 chorych (20,7%)
z nagta gluchota, ktdra pojawita si¢ w przebiegu niewydolnosci kregowo-podstawnej. Nie precyzu-
ja, czy wystapit on w sposob izolowany, czy tacznie z niedostuchem. W badanej przeze mnie grupie
chorych z udarem niedokrwiennym moézgu szum uszny wystapit u 13,3% badanych,
Z czego u 8,3% byt on objawem prodromalnym udaru (wystapit w okresie do 2 miesiecy przed uda-
rem). Uwaza sig, ze u wigkszosci chorych (80%) szumy uszne powstgja w wyniku uszkodzenia sli-
maka. Rzadziej szum uszny moze by¢ pochodzenia centralnego [122, 213]. Ten typ szumu moze
by¢ spotykany m. in. po zabiegach neurochirurgicznych, w przebiegu infekcji wirusowych lub
w uszkodzeniach naczyniowych kory mozgowej [125]. Shulman i wsp. [200] sugeruja przydatnosé
badania ABR do réznicowania szuméw usznych pochodzenia centralnego i obwodowego. Maurizi
i wsp. [125] zauwazyli u chorych z szumem wydtuzenie w ABR czasu utajenia fali |, normalizujace
Si¢ po jego ustapieniu. Powyzszej obserwacji w swoich badaniach nie potwierdzitem.

Czestos¢ wystepowania zawrotéw gtowy w udarze mozgu o réznej lokalizacji oceniana jest
na2,5 - 3,2% [89, 198]. Wsrdd czterech typow lokalizacyjnych udaru w Klasyfikacji Oksfordzkiej
najczesciel wystepuja one u chorych z udarem typu POCI (z zakresu unaczynienia krggowo-
podstawnego). W tym typie udaru czestosé¢ ich wystepowania siega 100% [59, 107, 110]. Wediug
badan Jbzefowicz-Korczynskiej [82] wsréd 46 chorych z zespotem przewlekiej niewydolnosci tet-
nic kregowo-podstawnych, zawroty gtowy wystapity u 41 badanych (89,1%). W udarach o innej
lokalizacji zawroty gtowy sa spotykane znacznie rzadzie] [201]. Lee i wsp. [109] badajac grupe
25 chorych z udarem mo6zdzkowym wyréznili 2 typy zawrotéw: 1. spontaniczne, przediuzone za-
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wroty bedace jedynym objawem (24 z 25 chorych - 96%); 2. spontaniczne, przedtuzone zawroty
bedace pierwszym objawem (1 z 25 chorych - 4%). Jest to zgodne z obserwacjami innych autoréw
[10, 104, 107, 193]. W grupie badanych przeze mnie 60 chorych z udarem mdzgu u 4 chorych
(6,6%) zawroty gtowy wystapity nagle. U jednego chorego wystapity one w dniu udaru (chory
z udarem typu POCI) a u 3 pozostatych chorych pojawity si¢ one w czasie do 7 dni przed wystapie-
niem udaru (2 chorych z udarem typu POCI i 1 chory z udarem typu PACI). Uzyskany przeze mnie
odsetek chorych z zawrotami gtowy, dwukrotnie przekraczajacy wartosci podawane w pismien-
nictwie mozna wytlumaczy¢ mata liczebnoscia badanej przeze mnie grupy oraz przewaga u tych
chorych udaréw typu POCI (3/4).

W diagnostyce audiologicznej badanych przeze mnie chorych z udarem moézgu stosowane
byty zarbwno badania subiektywne (audiometria tonalna, audiometria stowna, badanie lokalizacji
dzwicku), jak i badania obiektywne (audiometria impedancyjna, badanie emisji otoakustycznych,
audiometria odpowiedzi wywotanych pnia mozgu). Liczne doniesienia dowodza, ze kazde z tych
badan stosowane samodzielnie w diagnostyce zaburzen stuchu u chorych z udarem mdzgu ma mata
wartos¢. Dopiero caly zestaw badan pozwala odpowiedzialnie wnioskowa¢ 0 miejscu i charakterze
uszkodzenia narzadu stuchu. Uwaza sig, ze im wigksza bedzie liczba przeprowadzonych badan, tym
doktadniejsza uzyska si¢ diagnoze [46, 69, 78, 91, 107, 110].

Audiometria tonalna, wedtug doniesien z ostatnich kilkudziesicciu lat, odgrywa wazna role
w diagnostyce zaburzen stuchu u chorych z udarem niedokrwiennym mozgu [2, 3, 9, 20, 23, 30, 33,
41, 46, 90, 107, 110, 111, 113, 117, 132, 133, 137, 140 - 143, 161, 166, 183, 203, 207, 218, 228,
239]. Whnioskowanie o lokalizacji uszkodzenia drogi stuchowej jedynie na podstawie audiometrii
tonalngj jest jednak utrudnione [73, 78, 173, 214]. Wskazane jest wykonanie u tych chorych, meto-
dami subiektywnymi i obiektywnymi, innych badan audiologicznych. Celem ich jest okreslenie
doktadnej lokalizacji miejsc uszkodzenia narzadu stuchu.

Wartos¢ audiometrii mowy dla okreslenia miejsca uszkodzenia stuchu jest ograniczona.
Zmiennos¢ i pokrywanie si¢ wynikow dla roznych uszkodzen narzadu stuchu utrudnia wyciaganie
wnioskow. W gituchotach odbiorczych, potozenie i ksztait krzywej artykulacyjnej pozwala wnio-
skowac 0 stopniu i miejscu uszkodzenia stuchu. Przebieg krzywej artykulacyjnej w uszkodzeniu
slimakowym jest fatwy do identyfikacji w odroznieniu od pozaslimakowego (neurytycznego) lub
centralnego uszkodzenia stuchu, gdzie interpretacja wyniku badania audiometrii mowy jest trudna
[25, 173]. Z podobnymi trudnosciami spotkatem si¢ w ocenie audiometrii mowy u badanych przeze
mnie chorych. U 3 chorych krzywe artykulacyjne zakwalifikowatem, wedtug kryteriow podanych
przez Bystrzanowska [25], do typu centralnego (u 1 chorego obustronnie i u 2 chorych jednostron-
nie). U 2 z 3 opisywanych chorych (1 chory z obustronna krzywa i 1 chory z jednostronna krzywa
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artykulacyjna typu centralnego), u ktérych zmiany niedokrwienne byly zlokalizowane przeciw-
stronnie do badanego ucha nalezatoby domniemywac istnienia zwiazku pomigdzy ksztaitem krzy-
wej a kontralateralnym ogniskiem udarowym w mézgu. Moje obserwacje sa zbiezne z opiniag m. in.
Pruszewicza [173] o nieprzydatnosci konwencjonalnych testow jezykowych w diagnostyce central-
nych zaburzen stuchu. Autor ten uwaza, ze w tego typu zaburzeniach zblizony do prawidtowego
ksztalt krzywej artykulacyjnej uniemozliwia interpretacje badania. Czynnikami mogacymi wptywac
nawyglad krzywej artykulacyjnej sa rowniez: wiek chorych, inteligencja i indywidualna sprawnosé¢
umystowa [105, 121, 173]. Pestalozza i wsp. [164] wykazali u badanych w podesztym wieku
w poréwnaniu z ludzmi mtodymi gorsza dyskryminacje mowy.

W diagnostyce osrodkowych proceséw rozumienia mowy niezwykle przydatne sa utrudnio-
ne testy stowne. Wyniki badan wskazuja, ze u chorych z uszkodzeniem centralnego uktadu nerwo-
wego, przy prawidtowym wyniku klasycznego testu stownego, w testach utrudnionych stwierdzane
sa znaczne odchylenia od normy [19, 65, 233-235]. Moga to by¢ testy jedno- lub obuuszne, zaréw-
no liczbowe jak i stowne z wycigtymi (filtrowanymi) pasmami, zazwyczaj w zakresie 500 - 1500
Hz. Innym rodzajem testu utrudnionego jest test mowy przerzucangj (wg Calearo), w ktérym
dzwigk jest nadawany na przemian do obu uszu. W czasie prowadzenia przeze mnie badan testy te
w jezyku polskim nie byty jeszcze dostgpne, jednakze w Klinice Foniatrii i Audiologii AM w Po-
znaniu (kierownik: prof. dr hab. med. A. Obrebowski), we wspdipracy z Zaktadem Fonetyki | nsty-
tutu Jzykoznawstwa UAM w Poznaniu (kierownik: prof. dr hab. inz. G. Demenko) i NZOZ Mar-
keMed w Poznaniu (kierownik: mgr. Z. Markiewicz), trwaty intensywne badania nad ich stworze-
niem [233, 234]. Testy te przygotowywane sa W oparciu 0 nowe listy artykulacyjne dla jezyka pol-
skiego, tzw. NLA - 93 wg Pruszewicza i wsp. [174], ktére zastosowano w niniejszej pracy. Ostatnie
doniesienie Wojnowskiego i wsp. [235] wskazuje na przydatnos¢ zmodyfikowanej audiometrii
mowy we wczesnej diagnostyce niektorych zmian w osrodkowym uktadzie nerwowym, zwiaszcza
w zmianach zlokalizowanych w ptacie ciemieniowym i skroniowym. U chorych tych stwierdzono
znaczne odchylenia od normy w percepcji utrudnionego testu mowy w pasmie <500 Hz i <1000 Hz,
jak rowniez przewage kierunkowa w testach dychotycznych, bardziej znaczaca w testach stownych
oraz korelacje tych wynikow z wynikami potencjatow kognitywnych (MMN, N i P300). Podobna
zaleznos¢ stwierdzili Hariri 1 wsp. [65]. Do badania chorych z udarem niedokrwiennym i krwotocz-
nym mozgu wykorzystali oni audiometrie tonalna i stowne testy dychotyczne. Stowne testy dycho-
tyczne polegaty na jednoczesnym podawaniu do ucha prawego i lewego krétkiego zdania, w uchu
badanym na poziomie 35 dB powyze] PTA a w uchu przeciwnym na poziomie 50 dB powyzej
PTA. Do kazdego ucha podawano 10 zdan a powtarzalnos¢ kazdego z nich oceniano od 0 do 10%.
W grupie kontrolnej wartosci testu wyniosty srednio dla ucha lewego i prawego 761 77% aw gru-
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pie chorych z udarem srednio 56,9% i 91,5% dla ucha lewego i prawego (11 udaréw lewostronnych
i 14 prawostronnych). W grupie kontrolnej wartosci testu byty statystycznie znamiennie zalezne od
wieku i poziomu stuchu a w grupie badanej takiej zaleznosci nie wykazano. Roznicg migdzyuszna
testu wigksza niz 35% uznano za patologiczna i stwierdzono jej obecnos¢ w grupie chorych z uda-
remu 68% (17 z 25 badanych) aw grupie kontrolnej tylko u 4% (1 na 25 badanych). U 64% (9 z 14
chorych) byt to udar zlokalizowany w prawej pétkuli mézgu a u 73% (8 z 11 chorych) udar zlokali-
zowany w lewej potkuli mozgu.

Zdolnos¢ lokalizacji zrodta dzwicku, ktérej synonimem jest styszenie kierunkowe, nalezy do
wyzszych czynnosci stuchowych. Jest to zjawisko filogenetycznie starsze od odbioru tondw czys-
tych i mowy [173]. Pierwsze préby badania tej zdolnosci przypisuje si¢ Politzerowi, ktory w 1867
roku wprowadzit metodg polegajaca na okreslaniu potozenia zrodta dzwigku przez wskazywanie go
przy pomocy palca lub reki [cyt. za 153]. Modyfikacja tej metody byto badanie zaproponowane
przez Preyera w 1881 roku, w ktérym badany okreslat stowami umiejscowienie zrodta dzwigku.
W 1901 roku Pierce zaproponowat, aby badany recznie przesuwat zrodto dzwicku do odpowiedniegj
pozycji [cyt. za 173]. Badania lokalizacji dzwigku podobna metoda jak Preyer rozpoczat w Polsce
Zakrzewski w 1933 i 1937 roku [244, 247]. W przeprowadzonym przez niego eksperymencie bada-
ny znajdujacy si¢ w srodku sfery, w ktérej rozmieszczono 13 gtosnikow, wskazywat reka lokaliza
Cje zrédita dzwieku z jednoczesnym okresleniem stownym, gdzie to zrodto si¢ znajdowato. Bardzie)
zaawansowana metode badania lokalizacji dzwigku podat Matzker w 1959 i 1960 roku [123, 124].
Polegata ona na zastosowaniu sztucznego opdznienia bodzca akustycznego docierajacego do jedne-
go ucha w stosunku do drugiego. Jako pierwsi lokalizacje dzwicku u chorych z udarem moézgu
przeprowadzili Sanchez-Longo i wsp. w 1958 roku [188]. Do tej oceny wykorzystali oni perymetr
okulistyczny z umieszczana w 13 réznych pozycjach stuchawka audiometru. Wynikiem byt kat
wskazywany przez chorego w stosunku do rzeczywistej pozycji zrédta dzwigku.

Metoda okreslania kata ostrosci styszenia kierunkowego (KOSK) po raz pierwszy zostata
zastosowana przez Wilska w 1938 roku [230]. Uzyta ona dwdch gtosnikow, ktore zblizano i odda-
lano w stosunku do siebie po obwodzie kota, w srodku ktérego znajdowat si¢ badany. Wynikiem
badania byt kat zawarty migdzy promieniami taczacymi srodek kota z punktami potozenia gtosni-
kow. Badanie KOSK po raz pierwszy w Polsce, w praktyce klinicznej zastosowat Zakrzewski
w 1960 roku. Zredukowat on swdéj poprzedni zestaw pomiarowy do jednego gtosnika [245].
W mojegj pracy wykorzystatem t¢ metode wprowadzajac do niej nieznaczne modyfikacje.

Badanie KOSK w praktyce klinicznej znalazto dos¢ szerokie zastosowanie [96, 102, 175,
176, 188, 209 - 212, 245, 256]. W 1964 roku Szmeja i wsp. [209] stwierdzili pogarszanie si¢ zdol-

nosci lokalizacji dzwigku, u 0s6b starszych z prawidtowym stuchem. Badania te potwierdzita Kruk-
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Zagajewska [101, 102] w 1980 1981 roku na grupie 315 zdrowych osdb w wieku od 15 do 80 lat.
Wykazata ona brak réznic w badaniu KOSK u kobiet i megzczyzn. W moim materiale, w grupie
kontrolnej wykazatem réwniez réznice w badaniu KOSK a wyniki uzyskane przeze mnie w gru-
pach wiekowych byty zblizone do tych uzyskanych przez Kruk-Zagajewska [102]. Zakrzewski
[246] wykazat ponadto, ze zdolnos¢ lokalizacji dzwigku jest niezalezna od ocenianego w probie
kalorycznej i obrotowe stanu narzadu przedsionkowego.

W 1966 roku Szmeja i wsp. [212] zbadali grupe 70 chorych z choroba Méniere'a oraz
38 chorych z guzami nerwu stuchowego. W grupie chorych z choroba Méniére a lokalizacja dzwie-
ku byta lepsza niz wsréd osdb zdrowych, podczas gdy u 38 chorych z guzami nerwu VIII stwier-
dzano gigbokie zaburzenia lokalizacji dzwigku, tozstronne z guzem. W 1972 roku Pruszewicz
i wsp. [176] opisali zaburzenia lokalizacji dzwigku u chorych z niedoczynnoscia nadnerczy.
U 14 z 29 badanych chorych stwierdzili wartosci katowe KOSK wyzsze niz u 0sob zdrowych
w tym samym wieku. W 1977 roku Szmeja i wsp. [211] opisali zbiorcze wyniki badan KOSK pro-
wadzonych od 1958 roku w Klinice Poznanskiej, w 6 grupach chorych: 1. w chorobie Méniéere’ a
(70 badanych), 2. w pourazowym uszkodzeniem pnia mozgu (30 badanych), 3. w swardnieniu roz-
sianym (60 badanych), 4. w guzach kata mostowo-mo6zdzkowego (70 badanych), 5. po leczeniu
chirurgicznym padaczki skroniowej (50 badanych); 6. po leczeniu chirurgicznym ropni ptata skro-
niowego (10 badanych). W chorobie Méniere’' a u wszystkich chorych potwierdzono bardzo dobra
lokalizacje dzwieku, natomiast w pourazowych uszkodzeniach pnia mbzgu wykazano duze zabu-
rzenia lokalizacji, obecne réwniez przy prawidtowym audiogramie tonalnym. U chorych na stward-
nienie rozsiane zaburzenia lokalizacji dzwigku stwierdzono u 38 na 60 badanych, mimo niewielkie-
go ubytku stuchu. U chorych z guzami kata mostowo-mézdzkowego stwierdzono wyrazne zaburze-
nia lokalizacji po stronie guza, zalezne od zaawansowania choroby. W poczatkowym okresie roz-
woju guza kata mostowo-mézdzkowego byty to zaburzenia lokalizacji dzwicku po stronie guza,
w bardziej zaawansowanych przypadkach (bez doktadnego podania stadium choroby lub wielkosci
guza) obserwowano obustronne zaburzenia lokalizacji dzwieku, szczegblnie w azymutach 90°
i 270° lub catkowite uposledzenie tej funkcji. U chorych po resekcji plata skroniowego z powodu
padaczki skroniowej lub po ewakuacji ropnia ptata skroniowego wystgpowaly znaczne zaburzenia
lokalizacji dzwigku w tzw. azymutach skroniowych (45° i 315°). W moim materiale, w przypadku
lokalizacji ognisk udarowych w ptacie skroniowym dominowaty zaburzenia lokalizacji w azymucie
45°, 135° i 270°.

W badaniu lokalizacji dzwieku u chorych z udarem mbzgu przeprowadzonym przez San-
cheza-Longo i wsp. w 1958 roku zastosowano nieco inna metodyke niz moja [188]. Wynikiem byt

kat wskazywany przez chorego w stosunku do pozycji zrédta dzwieku. Ostateczny wynik stanowita
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$rednia arytmetyczna z pomiaréw dla 13 réznych azymutéw. Za norme przyjeto wartos¢ 12°. Obli-
czano rowniez wartos¢ kata po stronie prawej i lewej oraz réznice pomigdzy stronami. Grupe kon-
trolnag stanowito w tym badaniu 50 zdrowych ochotnikbw. W tegj grupie dokladnosé¢ lokalizacji
dzwigku po obydwu stronach byta taka sama, co wskazywato na brak dominacji potkulowej przy
lokalizacji dzwigku. Wszyscy badani w grupie kontrolnej mieli ubytek stuchu gigbszy niz 20 dB.
W przypadku réznic miedzyusznych przekraczajacych te wartos¢ zaburzenie lokalizacji dzwigku
byto obserwowane po stronie wigkszego niedostuchu a obustronny, lecz symetryczny niedostuch na
réznych czestotliwosciach nie powodowat znaczacych zaburzen lokalizacji [187]. Podobne obser-
wacje poczynitem wsrdd ochotnikow z grupy kontrolnej. Materiat Sancheza-Longo i wsp. obejmo-
wat 50 chorych z uszkodzeniem tkanki moézgowej, z czego u 10 byt on spowodowany udarem.
Zmiany patologiczne u pozostatych 40 badanych chorych miaty gtownie charakter nowotworowy
lub pozabiegowy [188].

Wsrdd 10 chorych z udarem niedokrwiennym u 6 zmiana zlokalizowana byta na pograniczu
czotowo-ciemieniowo-skroniowym i zostata spowodowana zakrzepem tetnicy srodkowe) mézgu,
u 3 - w torebce wewnetrznej a u jednego zmiany byly rozsiane w obu potkulach mézgu. Badania
byty przeprowadzone w okresie od 3 tygodni do 1 roku po udarze, w przeciwienstwie do moich
badan, ktore przeprowadzitem w okresie wczesniejszym, do 3 tygodni po udarze.

W grupie 6 chorych z ogniskiem udarowym na pograniczu czotowo-ciemieniowo-
skroniowym obserwowano u wszystkich niedowtad lub porazenie potowicze, afazje i zaburzenia
lokalizacji dzwieku po stronie przeciwnej do zmiany udarowej. W grupie 3 chorych z uszkodze-
niem udarowym torebki wewngetrznej nie obserwowano zaburzen w lokalizacji dzwigku. U chorego
z rozsianymi obustronnymi zmianami w mozgu poza afazja i prawostronnym porazeniem potowi-
czym stwierdzono brak zdolnosci lokalizacji dzwigku po stronie prawej, przy zachowanej zdolnosci
lokalizacji dzwigku po stronie lewe.

W grupie 40 chorych z uszkodzeniem mdzgu o charakterze nowotworowym lub pozabiego-
wym wsréd 21 badanych z zajeciem przez proces patologiczny plata skroniowego u 19 wystapity
zaburzenia lokalizacji dzwigku, gtéwnie po stronie przeciwnej. Obserwacije te sa zbiezne z uzyska-
nymi przeze mnie wynikami (tab. XXXI), $wiadczacymi o powszechnym wystgpowaniu zaburzen
lokalizacyjnych dzwigku przy umiejscowieniu zmian chorobowych w placie skroniowym. Plat
skroniowy u cztowieka wydaje si¢ odgrywac kluczowa rolg w lokalizacji dzwigku. Zblizone do
moich obserwacje dotyczace znaczenia ptata skroniowego poczynili réwniez inni autorzy [123, 208,
210, 224]. Obecnos¢ zaburzen lokalizacji dzwicku w przypadku ognisk udarowych zlokalizowa-
nych w innych ptatach niz skroniowy jest trudna do wyjasnienia. Zjawisko to probuje sie ttumaczy¢

uciskiem zajetego ptata na plat skroniowy lub zaburzeniami przeptywu ptynu moézgowo-
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rdzeniowego [188]. W moim materiale czgstos¢ zaburzen lokalizacji dzwigku w udarze niedo-
krwiennym mozgu wyniosta 81,7%. Jest to wynik zblizony do uzyskanego przez Sancheza-Longo
i wsp. (7 na 10 chorych - 70%) [188]. Szmeja i wsp. [210] badajac chorych z inna choroba ukiadu
nerwowego - swardnieniem rozsianym, wykazat zaburzenia lokalizacji dzwigku u 38 na 60 bada-
nych (63,3%) aw przypadku guzéw kata mostowo-mézdzkowego i ogniskowych uszkodzen pnia
mbzgu zaburzenia te dotyczyty wszystkich badanych chorych. W moim materiale zaburzenia sty-
szenia kierunkowego u 51,7% chorych miaty charakter jednostronny a u 30% obustronny. Inni au-
torzy nie podaja precyzyjnie odsetka jednostronnych i obustronnych zaburzen lokalizacji dzwigku
[208, 210, 224]. Szmejai wsp. [210] wskazuja na przewage wynikow obustronnie nieprawidiowych
przy ogniskowych uszkodzeniach pnia mozgu oraz urazach czaszkowo-mozgowych. W odréznieniu
od wynikéw moich badan Sanchez-Longo i wsp. w opisywanych przez siebie 10 przypadkach udaru
mbzgu stwierdzaja jedynie zaburzenia jednostronne lokalizacji dzwigku, nawet przy obustronnej
lokalizacji ognisk udarowych mozgu [188].

Orientacja ludzkiego ciata w tréjwymiarowej przestrzeni wymaga bardzo skomplikowanych
procesdw, w ktorych bierze udziat wzrok i dotyk. Osrodki lokalizacji dotyku znajduja sie w ptacie
ciemieniowym a osrodki orientacji obiektbw w przestrzeni na pograniczu ciemieniowo-
potylicznym. Obserwacje te koreluja z wynikami badania KOSK uzyskanymi u osob niewidomych
lokalizujacymi dzwigk rownie dobrze jak osoby prawidtowo widzace [175]. Uzyskane przeze mnie
wyniki wskazuja na plat ciemieniowy jako drugie (po ptacie skroniowym) miejsce odgrywajace
wazna rolg w lokalizacji dzwigku. Waznym czynnikiem mogacym wptywac na ostateczny wynik
badania KOSK jest stan stuchu. W materiale Sancheza-Longo i wsp. [188] dane dotyczace stanu
stuchu chorych z udarem mbzgu sa niepetne, brak rowniez informacji o wieku chorych a badana
grupajest nigjednorodna pod wzgledem etiologii uszkodzen mézgu.

Wsrod obiektywnych badan stuchu u chorych z udarem niedokrwiennym mozgu znalazty
zastosowanie m. in.: audiometria impedancyjna, badanie emisji otoakustycznych oraz audiometria
odpowiedzi wywotanych pnia mézgu [46, 68, 81, 91, 107, 110, 206].

Zatozenia teoretyczne audiometrii impedancyjnej zwiazane sa z istnieniem tuku odruchowe-
go z migsnia strzemiagczkowego obejmujacego slimak, nerw przedsionkowo-slimakowy, jadra sli-
makowe brzuszne, jadra zespotu oliwki gornej, jadra ruchowe nerwu twarzowego i nerw twarzowy.
Prawidtowa odpowiedz z poziomu pnia mézgu i prawidtowy wynik odruchu z migsnia strzemiacz-
kowego stanowi potwierdzenie niezaburzonego funkcjonowania narzadu stuchu wraz z droga stu-
chowa do poziomu wzgorkéw dolnych blaszki pokrywy $rédmoézgowia. Uszkodzenie kazdego
z elementéw tuku powoduje zmiane wartosci progu odruchu lub jego brak. Prog odruchu wynosi co

najmniej 70 dB, dlatego tez odruchu z migsnia strzemiaczkowego nie uzyskuje si¢ przy niedostuchu
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gtebszym niz 50 dB. W chorobach ucha srodkowego, prowadzacych do zmniejszenia ruchomosci
tancucha kosteczek stuchowych (zbliznowacenie btony begbenkowej, tympanoskleroza, otoskleroza)
odruch strzemiaczkowy nie wystepuje [93]. W osrodkowych zaburzeniach stuchu, przy normalnym
stuchu mozna zaobserwowa¢é brak odruchu kontrlateralnego przy zachowanym odruchu ipsilateral-
nym [62]. W badanej przeze mnie grupie 60 chorych zmiany w audiometrii impedancyjnej stwier-
dzitem u 16 z 60 chorych (26,7%). W 15 na 120 badanych uszu (12,8%) byt to tympanogram typu
C oraz w 5 (4,3%) - tympanogram typu B. Zmiany obuuszne stwierdzono u 4 chorych, jednouszne
u 12 chorych. U 7 z 16 tych chorych we wczesngj fazie leczenia neurologicznego zastosowano
zgtebnik zotadkowy. Mozna przypuszczaé, ze zatozenie zgigbnika mogto spowodowa podraznie-
nie uj$¢ gardtowych trabek stuchowych prowadzace do zaburzenia ich wentylacji i uzyskania nie-
prawidtowego tympanogramu. Zjawisko to po raz pierwszy zostato opisane w 1990 roku przez
Wake' a i wsp. [223] u chorych po rozlegtych zabiegach chirurgicznych, ktérym zatozono zgtgbnik
do zotadka. U chorych tych obserwowano przejsciowe obnizenie cisnienia szczytowego krzywej
tympanometrycznej i obnizenie gradientu.

Emisja otoakustyczna jest cennym narzedziem w reku audiologa umozliwiajacym nieinwa-
zyjna ocene funkcji slimaka, znajdujacym coraz szersze zastosowanie w diagnostyce slimakowych
uszkodzen stuchu [6, 15, 32, 66, 97, 158, 169, 198, 199, 202]. Wartos¢ emisji otoakustycznych jako
metody lokalizacyjnej jest wciaz przedmiotem dyskusji [97, 99, 116, 144]. Badania Konopki i wsp.
[97] dotyczace otoemisji wywotane] w funkcji wejscie/wyjscie dowodza, ze mozna za jej pomoca
ustali¢c obecnos¢ objawu wyréwnania gtosnosci patognomonicznego dla niedostuchu o etiologii
slimakowej. Sliwinska-Kowalska [214] podaje, ze u 53 - 80% chorych z guzami nerwu VI i poza-
slimakowym niedostuchem czuciowo-nerwowym emisje otoakustyczne sa hieprawidtowe
i w zZwiazku z tym ich przydatnos¢ w topodiagnostyce uszkodzen stuchu u tych chorych jest ograni-
czona. Jak kazda z technik badawczych otoemisja posiada szereg ograniczen. Najwazniejsze wyni-
kaja z tego, ze sygnaly rejestrowane sonda maja poziomy o okoto 10 dB nizsze niz prég stuchu
0s0b zdrowych, co nie zawsze pozwala je zarejestrowaé. Zauwazalne jest to w zaburzeniach prze-
wodzeniowych narzadu stuchu (zmianach zapalnych ucha srodkowego, zrostach, perforacjach bto-
ny bebenkowej i nawet minimalnych zmianach cisnieniaw uchu srodkowym). Obserwuije si¢ wtedy
obnizenie poziomu otoemisji lub brak mozliwosci jej zarejestrowania. W moim materiale u 57 z 60
badanych chorych (95%) stwierdzono obnizenie amplitudy odpowiedzi TEOAE i DPOAE lub ich
brak, mogacy swiadczy¢ o slimakowej etiologii zaburzen stuchu.

Badania narzadu stuchu za pomoca potencjatéw wywotanych pnia mozgu (ABR) oparte sa
na rejestracji odpowiedzi typu trzask i analizie takich parametréw odpowiedzi jak roznice

migdzyszczytowe fal | - 111 i |1l - V, czas utgieniai amplitudafal I, 111 i V. W zastosowanej przeze
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mnie metodyce uzytem bodzca o charakterystyce sprecyzowanej przez Kochanka w 2002 roku [95].
Intensywnos¢ bodzca typu trzask wynoszaca 80 dB HL wystarcza do pobudzenia btony podstawnej
gtéwnie w okolicy zakretu podstawnego, czyli obszarze odpowiedzialnym za odbidr wysokich cze-
stotliwosci [44, 217]. Metodyka przeprowadzonych badan obejmowata dwukrotna rejestracje od-
powiedzi dla kazdego ucha. Wynik badania ABR zalezy m. in. od procedury badania, jego doktad-
nosci i doswiadczenia osoby opisujacej zapis. Metodata nie posiada 100% czutosci [149, 150, 190].
Przy niewielkich zmianach, np. guzach nerwu stuchowego o srednicy ponizej 1 cm, czutos¢ badania
ABR wynosi 63 - 93% [90]. Trudno jest w sposdb jednoznaczny, wylacznie na podstawie zapisu
odpowiedzi z pnia mbzgu, wskaza¢ na konkretna przyczyng zaburzen pozaslimakowych [93, 95].
Wydtuzenie czasu utgjenia fali V mozna stwierdzi¢ tozstronnie i/lub przeciwstronnie w przypad-
kach ucisku na pien mézgu spowodowanego np. obrzekiem lub rozrosem guza a niekoniecznie
musi to by¢ spowodowane uszkodzeniem drogi stuchowej w obrebie pnia mézgu [94, 95]. Sposrdd
9 obserwowanych przeze mnie nieprawidtowych zapisow stuchowych odpowiedzi pnia mozgu
w 4 wydtuzenie czasu utajenia wszystkich fal uznatem za spowodowane uszkodzeniem §limaka lub
ucha srodkowego. W 5 zapisach (1 polegajacy na wydtuzeniu czasu utgjenia fali V i 4 na wydtuze-
niu czasu utajenia fal 11 i V) zmiany w ABR uznatem za wyraz zaburzen pozaslimakowych. Sred-
nie wartosci parametréw badania ABR uzyskane w grupie badanej i kontrolnej nie przekraczaty
wartosci referencyjnych podanych przez Hall’a i wsp. [64]. Lee i wsp. [107] analizujac umiejsco-
wienie uszkodzen stuchu w udarze niedokrwiennym mozgu typu POCI stwierdzili u 4 na 364 zba-
danych chorych (1,1%) lokalizacje pozaslimakowa, u 14 - §limakowa (3,8%) a u 12 - nieznana
(3,3%), prawdopodobnie mieszana. Ocena ta zostata dokonana na podstawie badania ABR, odru-
chéw z migsnia strzemigczkowego i standardowej audiometrii stownej w jezyku koreanskim. Zbli-
zone wyniki uzyskali inni autorzy u chorych z guzami nerwu V111 i chorobami demielinizacyjnymi
centralnego uktadu nerwowego o umigjscowieniu w pniu mozgu, np. w stwardnieniu rozsianym
[149, 177].

Jednym z trudniejszych zadan stojacych przed audiologiem badajacym chorego z udarem
mbzgu i zaburzeniami stuchu jest lokalizacja miejsca uszkodzenia narzadu stuchu. U takiego chore-
go istotnym zadaniem diagnostycznym jest potwierdzenie lub wykluczenie osrodkowych zaburzen
stuchu. Pod tym pojeciem rozumie si¢ zaburzenia, ktorych przyczyna sa zmiany chorobowe pnia
mbzgu, osrodkéw podkorowych i korowych stuchu [173]. Zaburzenia te moga polega¢ na: uposle-
dzeniu odbioru tondéw czystych, agnozji stuchowej stownej, zaburzeniach lokalizacji dzwieku lub
halucynacjach stuchowych [28, 36, 37, 43, 162, 170, 172, 191, 249, 250].

Uposledzenia stuchu u cztowieka wynikajace z uszkodzen wytacznie mézgu sa réznorodne.

Mozliwosci teoretyczne zostaly sprecyzowane przez Earnesta i wsp. [47]. Jednostronne zmiany
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w korze ptata skroniowego powoduja subtelne uposledzenie stuchu. Moze ono wynika¢ z trudnosci
dyskryminacji znieksztatconej, zwolnionej lub przyspieszonej mowy podawane] do przeciwnego
ucha [78] lub uposledzenia lokalizacji dzwigku w przeciwlegtym polu stuchowym [188]. Uszko-
dzenie tozstronne plata skroniowego dominujacej pétkuli mozgu, ktéra u ludzi praworecznych jest
lewa potkula, najczesciel powodujace uposledzenie stuchu, moze nie wplywat na lokalizacje
dzwigku [55]. Gluchota natony czyste jest znacznie czegsciej wynikiem obustronnych zmian gornej
kory skroniowej [57]. Dokumentacja audiometryczna w takich przypadkach potwierdza ubytek stu-
chu [75, 87]. Podobne obuskroniowe zmiany moga powodowat gtuchote zarébwno na tony czyste
jak i na stowa [114, 232] lub tylko na tony czyste [4]. Jezeli w przypadku obustronnych zaburzen
korowych pierwotnie dominuja zaburzenia stuchu, wtedy mozna mowi¢ o istnieniu prawdziwej
gtuchoty korowej. W niektorych przypadkach korowych zaburzen stuchu prawdziwa gtuchota ko-
rowa byla obserwowana jako cze$ciowo ustepujaca agnozja mowy i innych dzwickéw, jedynie
z niewielkim ubytkiem audiometrycznym stuchu [58, 76, 77, 87].

Ciekawy przypadek gtuchoty korowel w wyniku trzykrotnego udaru o umiejscowieniu
w obydwu ptatach skroniowych i ptacie potylicznym przedstawili w 1980 roku Graham i wsp. [60].
Pierwszy udar w lewym placie skroniowym wywotat afazje, drugi w prawy ptacie potylicznym
spowodowat lewostronne niedowidzenie potowicze a skutkiem trzeciego w prawym ptacie skro-
niowym byta catkowita gtuchota. Udary w obrebie ptatow skroniowych byty spowodowane zatorem
tetnicy srodkowej mozgu a udar plata potylicznego - tetnicy mézdzkowej tylnej. W audiometrii
tonalngj stwierdzono obustronnie brak reakcji do poziomu nat¢zenia bodzca 110 dB HL. W badaniu
ABR przy stymulagji trzaskiem szerokopasmowym uzyskano obustronnie prawidtowe odpowiedzi,
z progiem stuchu na poziomie 45 dB, co byto wiazane z wczesniejszym uszkodzeniem stuchu zwia-
zanym z wiekiem chorgj (51 lat). Podobny obraz, lecz jednostronnej gtuchoty, stwierdzitem
u 40-letniej chorej z obustronnymi ogniskami udarowymi mézgu umiejscowionymi po jednej stro-
nie w ptacie skroniowym, czotowym, ciemieniowym i potylicznym a po stronie przeciwnej jedynie
w ptacie czotowym (patrz rozdz. 5, str. 65).

W pracy podjatem probe ustalenia czynnikow ryzyka wystapienia niedostuchu u chorych
z udarem niedokrwiennym mozgu. W dostgpnym pismiennictwie znalaztem jedynie dwie prace
dotyczace tego zagadnienia. W jednej z nich rozpatrywano wptyw wieku aw drugiej wptyw choro-
by niedokrwiennegj serca na obecnos¢ niedostuchu u chorych z udarem niedokrwiennym mozgu [54,
65]. Wyniki moich badan wskazuja nato, ze czynnikami, ktére w sposdb istotny statystycznie moga
wplywac na pogorszenie stuchu u chorych z udarem niedokrwiennym mézgu sa: zaawansowany
wiek chorych (powyzej 60 r. z.), pte¢ megska, obecnos¢ szumoOw usznych, nadcisnienie tetnicze,

lakunarny typ udaru, obecnos¢ mnogich ognisk niedokrwienia mézgu, obustronne umiejscowienie
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ognisk niedokrwienia mézgu, zmiany w wybranych parametrach morfologii krwi obwodowe oraz
zmiany w uktadzie krzepnigcia.

Wigkszos¢ analiz klinicznych wymienia wiek chorych jako wazny czynnik ryzyka uszko-
dzenia stuchu [16, 32, 49, 61, 147, 164]. Neuberger i wsp. [148] w metaanalizie obejmujacej
110 tys. pracownikow narazonych na hatas stwierdzili, ze wiek byt najwazniejszym czynnikiem
wplywajacym na wystapienie niedostuchu dla czgstotliwosci 4 kHz. Podobna zaleznos¢ stwierdzili
Bauer i wsp. [16] w grupie 47 tys. narazonych na hatas pracownikow przemystu ciezkiego. Wiek
jest rowniez jednym z niemodyfikowalnych czynnikow ryzyka udaru niedokrwiennego mézgu [27,
171, 236]. Wptyw wieku na obecnos¢ i stopien niedostuchu u chorych z udarem niedokrwiennym
mbzgu potwierdzili Hariri i wsp. [65]. Byto to jedyne w dostgpnym pismiennictwie doniesienie
dotyczace wieku jako czynnika ryzyka wystapienia niedostuchu u chorych z udarem mézgu.
W moim materiale wiek okazat si¢ silnym i istotnym statystycznie czynnikiem ryzyka wystapienia
niedostuchu u chorych z udarem niedokrwiennym mézgu (p<0,001). Pogorszenie stuchu wystepo-
walo statystycznie znamiennie czescigj u chorych po 60r. Z.

Opinie dotyczace wptywu pici na mozliwosé wystapienia niedostuchu czuciowo-nerwowego
S rozbiezne. Jedni autorzy potwierdzaja wptyw tego czynnika na mozliwos¢ wystapienia niedostu-
chu [16, 148] lub wynik leczenia nagtej gtuchoty [146, 147, 159, 186]. Inni autorzy nie stwierdzaja
takig) zaleznosci [49]. Udary niedokrwienne mbézgu czesciel wystepuja u mezczyzn [171]. W bada-
niach Wolfa i wsp. [236], w grupie osob w wieku 45 - 84 lat, czgstos¢ wystepowania udaru u mez-
czyzn wyniosta od 1,0 do 13,9/2000 u megzczyzn i od 0,6 do 9,4/1000 u kobiet. Nie spotkatem ana-
lizy dotyczacej wptywu pici na stan stuchu u chorych z udarem niedokrwiennym moézgu. W badanej
przeze mnie grupie 60 chorych byto 34 mezczyzn (56,7%) i 26 kobiet (43,3%). Analiza regresji
wieloczynnikowej wykazata wigksze ryzyko rozwoju niedostuchu czuciowo-nerwowego u mez-
czyzn w przebiegu udaru niedokrwiennego mozgu, w grupie czestotliwosci HTA.

Przewlekty szum uszny wystepuje u 6 - 20% dorostej populacji au 1 - 3% powoduje znacz-
ne uposledzenie codziennego funkcjonowania [16]. Griest i wsp. [63] uwazaja, ze obecnos¢ szumu
usznego zwigksza dwukrotnie ryzyko wystapienia znacznego niedostuchu. Potwierdzaja to badania
Bauerai wsp. [16] przeprowadzone na grupie 47 tys. narazonych na hatas pracownikow przemystu
ciezkiego. Opinie co do znaczenia szuméw usznych w prognozowaniu rozwoju niedostuchu czu-
ciowo-nerwowego Sa podzielone. Czgs¢ autoréw uwaza obecnos¢ szumu usznego i ubytku stuchu
w tonach wysokich za dobry czynnik prognostyczny poprawy stuchu w nagtym niedostuchu czu-
ciowo-nerwowym [18]. Narozny [147] nie potwierdzit wptywu obecnosci szumow usznych na wy-
nik leczenia nagtej gtuchoty. Nie spotkatem analizy dotyczacej wplywu obecnosci szumow usznych

na stan stuchu chorych z udarem niedokrwiennym mézgu. W moim materiale szum uszny, ktory
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pojawit si¢ w czasie do 8 tygodni przed wystapieniem udaru zgtosito 8 na 60 badanych (13,3%)
z udarem niedokrwiennym mézgu. Okazat sie¢ on istotnym statystycznie czynnikiem ryzyka wysta-
pienia niedostuchu w 3 z 4 badanych grup cze¢stotliwosci (PTA, OAA i PMTA).

Obecnos¢ zmian w $cianach naczyn mézgowych stanowi jedna z prawdopodobnych przy-
czyn zaburzen stuchu w udarze niedokrwiennym mézgu. Wzrost lub spadek cisnienia krwi oraz
zZwezenie $wiatta naczynia sa wymieniane wsrod czynnikOw etiopatogenetycznych zaréwno udaru
jak i nagte] gluchoty. Tylko niektérzy autorzy potwierdzaja zaleznos¢ miedzy wystepowaniem nie-
dostuchu czuciowo-nerwowego a obecnoscia nadcisnienia tgtniczego [54, 204, 205]. Inni autorzy
nie stwierdzaja takich zaleznosci [49, 68]. Nadcisnienie tetnicze jest ngjwazniejszym modyfikowal-
nym czynnikiem ryzyka udaru mézgu. Jego obecnos¢ czterokrotnie zwigksza ryzyko wystapienia
udaru [86, 171]. Ryzyko to paradoksalnie zmniejsza si¢ wraz ze starzeniem [171]. Zagrozenie uda-
rem jest wigksze u 0s0b z wspotistniejacymi innymi schorzeniami uktadu krazenia. Nie spotkatem
analizy dotyczace] wptywu obecnosci nadcisnienia tetniczego na stan stuchu u chorych z udarem
niedokrwiennym mozgu. W badanej przeze mnie grupie u 39 z 60 chorych (65%) stwierdzono
obecnos¢ nadcisnienia tgtniczego. Regresja wieloczynnikowa w tg grupie wykazata wigksze ryzy-
ko pogorszenia stuchu w grupach czestotliwosci PTA i PMTA.

Przeprowadzone przeze mnie badania wykazaty zwiazek migdzy niektorymi analizowanymi
parametrami stanu neurologicznego chorych z udarem niedokrwiennym mézgu a stanem ich stuchui.
Naleza do nich takie dane jak: typ etiopatogenetyczny udaru, liczba ognisk niedokrwiennych mozgu
oraz stronnos¢ zmian niedokrwiennych. Te trzy czynniki sa bezposrednio zwiazane z patofizjologia
udaru typu zatokowego (lakunarnego), w ktdrym uposledzony zostaje przeptyw krwi w drobnych
galeziach korowych i srodkowych tetnic mozgu [56, 154, 171]. Rozsiane zmiany naczyniowe,
szczegOlnie jezeli wystepuja obustronnie, zwiekszaja prawdopodobnie mozliwos¢ obustronnego
uszkodzenia narzadu stuchu. Posrednich dowoddw dostarczaja opisy rzadko spotykanego w prakty-
ce klinicznej zespolu Susac'a. Charakteryzuje go triada objawéw: fluktuacyjny niedostuch czucio-
Wo-nerwowy, nagte zaniewidzenie i encefalopatia. Spotykane w tym zespole zmiany anatomopato-
logiczne polegaja, podobnie jak w udarze typu lakunarnego, na zakrzepach w drobnych naczyniach
siatkOwki, slimaka oraz istoty biate] i szarej mozgu [84, 180]. Istnieja rowniez dowody radiologicz-
ne zwiazku niedostuchu z typem lakunarnym udaru mézgu. Schick i wsp. [193] u 78 z 354 chorych
(22%) z nagtym niedostuchem czuciowo-nerwowym, szumami usznymi i zawrotami gtowy, za po-
moca badania MRI stwierdzili rozsiane zmiany naczyniopochodne mézgu. W dostepnym pismien-
nictwie nie spotkatem prac zajmujacych si¢ wptywem tych czynnikdw na stan stuchu u chorych
z udarem niedokrwiennym moézgu. W moim materiale typ etiopatogenetyczny udaru (udar

lakunarny) i liczba ognisk niedokrwiennych mézgu (liczne ogniska) dla czestotliwosci srednich
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(PTA) oraz stronnos¢ zmian niedokrwiennych (zmiany obustronne) dla czgstotliwosci wysokich
(HTA) okazaty si¢ w sposdb istotny statystycznie wptywaé na pogorszenie stuchu u chorych z uda-
rem niedokrwiennym mozgu.

Niewiele jest doniesien dotyczacych hematologicznych czynnikow ryzyka wystapienia uda-
ru niedokrwiennego mozgu [66, 227]. Zalicza si¢ do nich czerwienicg prawdziwa i anemi¢ sierpo-
watg [66]. W przebiegu obydwu chordb w wyniku nieprawidtowej interakcji krwinek czerwonych
ze scianami naczyn zwigksza Si¢ prawdopodobienstwo powstania zakrzepu w $wietle naczynia
W patofizjologii niedostuchu czuciowo-nerwowego podnoszone jest znaczenie erytrocytopenii
i trombocytopenii, szczeg6lnie u chorych z niedokrwistoscia aplastyczna [156, 189, 196, 238]. Ob-
jawy otologiczne wiazane sa w tych przypadkach z mozliwym krwotokiem wewnatrzslimakowym.
W badaniu sekcyjnym u tych chorych, w przestrzeni przychtonkowej slimaka stwierdzano ogniska
krwotoczne [156]. Nie spotkatem analizy dotyczacej wptywu zmian w parametrach krwi obwodo-
wej na stan stuchu u chorych z udarem niedokrwiennym moézgu. W moim materiale stwierdzitem
obnizona liczbe krwinek czerwonych i ptytek krwi odpowiednio u 10% i 1,6% chorych a zmnigj-
szony poziom hematokrytu u 15% chorych. Wykazatlem istotna statystycznie zaleznos¢ migdzy
zmianami w parametrach krwi obwodowej takimi jak: ilos¢ erytrocytéw i ptytek krwi oraz poziom
hematokrytu a pogorszeniem stuchu w grupie srednich czestotliwosci (PTA) u chorych z udarem
niedokrwiennym mézgu.

Badania kliniczne wskazuja na rolg hiperfibrynogenemii jako czynnika rozwoju niedostu-
chu czuciowo-nerwowego [48, 70, 79, 120, 204]. Einer i wsp. [48] u 25 z 32 chorych z nagtym nie-
dostuchem czuciowo-nerwowym stwierdzili nieprawidiowe parametry uktadu krzepnigcia krwi,
takie jak: podwyzszona aktywnos¢ inhibitora aktywatora plazminogenu, D-dimeréw i produktéw
degradacji fibryny. Inni autorzy takiego wptywu zmian w uktadzie krzepnigcia na stan stuchu nie
potwierdzaja [26]. Czgé¢ autoréw sugeruje mozliwosci wptywu np. mutacji genu dla protrombiny
G20210A na wigksze prawdopodobienstwo wystapienia nagtej gtuchoty [129, 160]. Rudack i wsp.
[182] opisuje zwiazek polimorfizmu glikoproteiny ptytkowej GPla C807T z nagta gtuchota
i wplyw tego zwiazku na rokowanie, sugerujac istnienie interakcji ptytek  krwi
i §cian naczyn krwionosnych. Zaburzenia hematologiczne, sprzyjajace powstawaniu zakrzepow
stwierdza si¢ u 5% os0b z udarem. Wykazano u nich m. in.: niedobdr antytrombiny |11, biatkaSi C
oraz obecnos¢ przeciwciat antykardiolipinowych [171]. W prowadzonych przez 12 lat na grupie
1315 mezczyzn i kobiet badaniach Kannela i wsp. [86] oceniono ryzyko rozwoju choréb naczynio-
wych, w tym udaru mozgu w zaleznosci od stezenia fibrynogenu we krwi. Wzrost ryzyka udaru
wraz ze wzrostem stezenia fibrynogenu stwierdzono jedynie u mezczyzn. Badanie to potwierdzito

znaczenie tego parametru jako niezaleznego czynnika ryzyka rozwoju udaru mozgu. Nie spotkatem
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analizy dotyczacej wptywu zaburzen hematologicznych na stan stuchu u chorych z udarem niedo-
krwiennym moézgu. W moim materiale nieprawidtowe wyniki wybranych parametrow ukiadu
krzepnigcia stwierdzono ocenigjac: czas czesciowe) tromboplastyny po aktywacji (APTT) u 17 z 60
badanych chorych (28,3%); wspotczynnik APTT u 8 chorych (13,3%); miedzynarodowy znormali-
zowany wspotczynnik protrombinowy (INR) u 3 chorych (5%) awskaznik protrombinowy u 2 cho-
rych (3,3%). Wszystkie wymienione parametry ukladu krzepnigcia okazaly si¢ istotnymi staty-
stycznie czynnikami ryzyka wystapienia niedostuchu czuciowo-nerwowego u chorych z udarem
niedokrwiennym mézgu we wszystkich badanych grupach czestotliwosci.

Pozogtate badane przeze mnie parametry, w modelu analizy wieloczynnikowej, nie okazaty
Si¢ W sposdb istotny statystycznie wptywa¢ na pogorszenie stuchu chorych z udarem mézgu. Byty
to takie czynniki jak: obecnos¢ zawrotow gtowy, stan neurologiczny chorego oceniany w skali
NIHSS, typ lokalizacyjny udaru wg Klasyfikacji Oksfordzkigj, typ lokalizacyjny udaru wg podziatu
anatomicznego, srednica ognisk niedokrwiennych mézgu, obecnos¢ choroby niedokrwiennegj serca,
cukrzycy, hiperlipidemii, liczba wspolnych czynnikéw ryzyka udaru niedokrwiennego mézgu i nie-
dostuchu (tzw. wielokrotnych) oraz uposledzenie zdolnosci lokalizacyjnej dzwigku. W dostgpnym
pismiennictwie nie znalaztem doniesien na temat mozliwych zwiazkéw wymienionych powyzej
parametrow klinicznych na stan stuchu chorych z udarem niedokrwiennym moézgu.

Zasada leczenie farmakologicznego nagtego niedostuchu czuciowo-nerwowego jest poli-
pragmazja. Wigkszos¢ wspbiczesnych schematow leczenia nagtego niedostuchu czuciowo-
nerwowego opiera si¢ ha podawaniu: wysokich dawek steryddw, lekdéw rozszerzajacych naczynia
i lekow poprawiajacych wiasciwosci reologiczne krwi. Rzadziej stosuje si¢ hiperbarie tlenowa, kar-
bogen, blokade zwoju gwiazdzistego, ATP podawane bezposrednio to tetnicy szyjnej wewnetrznej,
hemodilucje i inne [56, 147, 154, 173]. Terapia farmakologiczna nagtego niedostuchu czuciowo-
nerwowego jest czesciowo zbiezna ze sposobem leczenia udaréw niedokrwiennych moézgu [45,
100, 126, 171]. Potwierdzeniem moga by¢ nieliczne obserwacje kliniczne chorych z nagta gtuchota
i udarem mozgu, u ktérych nastapita po wdrozeniu leczenia farmakologicznego udaru szybka po-
prawa stuchu [59, 107]. W wybranych przypadkach obustronnych gi¢bokich gtuchot mozliwe jest
rowniez leczenie chirurgiczne (implanty $limakowe) [173]. Doniesienia dotyczace badan doswiad-
czalnych nad nowymi sposobami leczenia niedostuchu czuciowo-nerwowego méwia o potencjalne)
mozliwosci zastosowania czynnika neurotropowego pochodzacego z komorek gleju (GNDF) czy
mdbzgowego czynnika wzrostu (BNDF) umozliwiajacych regeneracje nabtonka zmystowego narza-
du Cortiego u niektorych ssakéw. Badania doswiadczalne na zwierzetach dowodza skutecznosci
stosowania inhibitorow kinaz cytoplazmatycznych w komérkach migsni gtadkich naczyn slimaka

i analogbw cAMP powodujacych rozkurcz tetnic spiralnych wrzecionka slimaka i obnizajacych
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poziom jonéw Ca?* [192]. Inng badana droga leczenia niedostuchu czuciowo-nerwowego jest sto-
sowanie biatka p27Kip nalezacego do rodziny inhibitoréw kinaz hamujacych podziaty komoérkowe
(faze G1 cyklu komérkowego) u myszy, celem ,,odblokowania” podziatéw komérek podporowych.
Duze nadzieje wiaze si¢ z badaniami na przeszczepem do narzadu Cortiego komorek macierzystych
[216].

Biorac pod uwage wszystkie przedstawione dane zawarte w pismiennictwie oraz wyniki ba-
dan wiasnych mozna wnioskowac, ze objawy audiologiczne w udarze niedokrwiennym mézgu sa
przede wszystkim wynikiem uszkodzenia narzadu Cortiego aw mniejszym stopniu drogi stuchowej
w obrgbie centralnego uktadu nerwowego. Doktadne poznanie zaburzen stuchu u chorych z udarem
niedokrwiennym moézgu zwieksza ich szanse na petnigjsza rehabilitacje i powrét do spoteczenstwa,
zgodnie ze stowami ojca swiatowe otologii Adama Politzera (1835 - 1920) ,Sprawne styszenie
stanowi podstawe myslenia’. Mam nadzieje, ze przyblizenie czynnikdw ryzyka pogorszenia stuchu
u chorych z udarem niedokrwiennym mozgu pozwoli na podegmowanie u nich wczesniejszego

i ukierunkowanego leczenia oraz skutecznej rehabilitacji uszkodzenia narzadu stuchu.
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7. WniosKi

Analiza danych epidemiologiczno-klinicznych pozwolita na sformutowanie nastgpujacych

whnioskow:

1. U chorych z udarem niedokrwiennym mozgu stwierdzono obecnos¢ objawdw otologicznych:
niedostuchu, szuméw usznych, zawrotow glowy i zaburzen lokalizacji dzwieku,

w tym:

A. Niedostuch wykazano u 73,3% chorych z udarem niedokrwiennym mozgu, w tym
u 6,6% chorych wystapit on pod postacia nagtej gtuchoty. Niedostuch jednostronny
stwierdzono u 18,3% a obustronny u 55,0% chorych, z czego w 88,3% uszu z niedostu-
chem miat on charakter czuciowo-nerwowy, w zdecydowanej wigkszosci o etiologii $li-
makowsej. W grupie kontrolnej niedostuch stwierdzono u 33,8% badanych, we wszystkich
przypadkach o charakterze czuciowo-nerwowym i etiologii slimakowey;

B. Objawami otologicznymi towarzyszacymi udarowi niedokrwiennemu mézgu byty szumy
uszne i zawroty gtowy (odpowiednio u 13,3% i 6,6% chorych), z czego u 8,3% i 5% wy-
stapity one do 2 miesiecy przed udarem;

C. Czestos¢ zaburzen lokalizacji dzwicku w udarze niedokrwiennym mézgu wyniosta
81,7%. U 51,7% chorych miaty one charakter jednostronny a u 30,0% obustronny. Ngj-
czescie) wystepowaty one w zmianach niedokrwiennych ptata skroniowego i ciemienio-

Wego;

2. Czynnikami ryzyka wystgpowania niedostuchu czuciowo-nerwowego u chorych z udarem
niedokrwiennym mézgu byty: 1) zeawansowany wiek chorych (powyzej 60 r. z.); 2) pte¢ me-
ska; 3) obecnos¢ szuméw usznych; 4) nadcisnienie tetnicze; 5) lakunarny typ udaru;
6) mnogie ogniska niedokrwienne mbzgu; 7) obustronne ogniska niedokrwienne mozgu;
8) zmiany w wybranych parametrach morfologii krwi obwodowsej; 9) zmiany w ukladzie

krzepnigcia.
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8. Streszczenie

Uposledzenie stuchu jest najczestszym schorzeniem narzadoéw zmystow. W 2005 roku sza-
cowano, ze na swiecie dotyczy ono 11,5% t. j. okoto 560 milionéw ludzi a w 2015 roku liczba cho-
rych z tym schorzeniem ma wzrosna¢ do 700 milionéw. Gtéwna grupe zaburzen stuchu (80%) sta-
nowia niedostuchy czuciowo-nerwowe.

Choroby naczyn mozgowych, do ktérych nalezy udar mozgu, sa na swiecie druga przyczyna
smierci (po chorobie niedokrwiennej serca) i trzecia przyczyna zgonéw (po chorobie niedokrwien-
nej serca i nowotworach ztosliwych). Ponad 80% udarow mozgu stanowia udary niedokrwienne.
W udarze niedokrwiennym mozgu obok objawéw neurologicznych mozna spodziewaé sie wysta-
pienia objawow otologicznych, takich jak niedostuch, szumy uszne i zawroty gtowy. Objawy te sa
czesto przez klinicystéw i chorych marginalizowane lub pomijane.

Zator i/lub zakrzep wewnatrz naczynia lub jego skurcz sa czynnikami etiopatogenetycznymi
wspllnymi dla udaréw niedokrwiennych mézgu i uszkodzenia ucha wewngtrznego. Obserwacje
kliniczne uzupetnione badaniami obrazowymi dowodza, ze udar niedokrwienny mézgu uszkadzajac
zlokalizowane w CUN drogi stuchowe moze doprowadza¢ do réznorodnych zaburzen stuchu i bra-
ku zrozumienia mowy.

Celem przeprowadzonych badan klinicznych byta: 1) ocena ilosciowa i jakosciowa zaburzen
narzadu stuchu (niedostuchu, szuméw usznych, zawrotéw gtowy i zdolnosci lokalizacji dzwigku)
u chorych we wczesnym okresie udaru niedokrwiennego mozgu; 2) proba okreslenia czynnikéw
ryzyka wystapienia niedostuchu u chorych z udarem niedokrwiennym mozgu.

Badaniami prospektywnymi poddano 60 chorych z udarem niedokrwiennym madzgu,
w wieku od 21 do 80 lat, sredni wiek 58,1+15,4 lat, leczonych w Klinice Neurologii Dorostych AM
w Gdansku w okresie od 1 maja 2006 r. do 30 stycznia 2007 r. (grupa A). Do badan witaczano cho-
rych, u ktérych objawy neurologiczne utrzymywalty si¢, przez co najmniej 24 godziny.
Z badan wytaczono chorych: 1. w wieku powyzej 80 lat; 2. po drugim lub kolejnych udarach;
3. w cigzkim stanie ogdlnym (chorzy lezacy); 4. bez kontaktu stowno-logicznego (cigzka afazja,
demencja, zmiany neurodegeneracyjne); 5. z objawami psychotycznymi; 6. z wczesniej rozpozna-
nymi schorzeniami neurologicznymi, za wyjatkiem przemijajacych napaddéw niedokrwiennych
(TIA) w wywiadzie; 7. badanych po 30 dobie od wystapienia udaru.

Grupe kontrolna (grupa B) stanowito 68 osdb: 28 mezczyzn i 40 kobiet, w wieku od
21 do 80 lat, $redni wiek 53,1 £19,2 lat, u ktérych w wywiadzie nie stwierdzono: udaru mézgu,

choréb lub objawéw audiologicznych, cukrzycy, niewydolnosci krazenia, alkoholizmu, nikotyni-
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zmu, choréb zwyrodnieniowych i naczyniowych osrodkowego uktadu nerwowego, przyjmowania
lekdw wptywajacych na osrodkowy uktad nerwowy oraz przebywania w warunkach narazenia na
hatas.

Audiometri¢ tonalna wykonywano za pomoca audiometru Midimate 622, firmy Madsen
Electronics Ltd., w ktérej wyznaczano prog stuchu przewodnictwa powietrznego dla czgstotliwosci
0.125-05-0.75-1-15-2-3-4- 6 - 8 kHz oraz przewodnictwa kostnego dla czestotliwosci
05-0.75-1-15-2-3-4-6kHz.

Audiometric mowy wykonywano za pomoca audiometru Midimate 622 firmy Madsen
Electronics Ltd. z zestawem stuchawkowym, odtwarzacza DVD/CD - S295 firmy Panasonic
i materiatu testowego mowy, ktéry stanowity listy wyrazowe wg Pruszewicza i wsp. W audiometrii
mowy oznaczano stopien dyskryminacji mowy obliczajac srednie wartosci: 1. progu rozumienia;
2. progu rozrozniania (dyskryminacji); 3. sopnia rozrozniania; 4. ubytku rozrozniania; 5. szeroko-
sci krzywej artykulacyjney.

Badanie kata ostrosci styszenia kierunkowego (KOSK) zostaty przeprowadzone przy uzyciu
sygnatu tonalnego o czestotliwosci 1000 Hz i poziomie cisnienia akustycznego 100 dB SPL. Sygnat
dzwiekowy odtwarzano z odtwarzacza CD - S295 firmy Panasonic, ktory po wzmocnieniu przez
wzmacniacz MW3 firmy Rduch ELEKTROAKUSTY KA podawano na zestaw gtosnikowy FF25
typ B firmy Siemens. Pomiaru dokonywano dla azymutéw 45°, 90° i 135°, 225°, 270° i 315°, kaz-
dorazowo obliczajac srednia wartos¢ KOSK. Za gbrna granice normy ustalono wartos¢ 95 percen-
tylaw grupie kontrolnej.

Pomiary tympanometryczne przeprowadzono przy uzyciu mostka elektroakustycznego Zo-
diak 901, firmy Madsen Electronics Ltd., ktérym oznaczano: cisnienie w jamie bebenkowej, gra-
dient z podatnoscia statyczna, wyznaczano prog odruchu z migsnia strzemiaczkowego dla czesto-
tliwosci 0.5 - 1 - 21 4 kHz przy stymulacji ipsilateralng] oraz czgstotliwosci 0.5 - 1 - 2 - 4 kHz
i szumu biatego przy stymulacji kontralateralnej oraz wykreslano krzywa tympanometryczna.

Badanie emisji otoakustycznej przeprowadzano przy pomocy zestawu Capella, firmy Mad-
sen Electonics Ltd. Dokonywano rejestracji emisji otoakustycznej wywotanej trzaskiem (TEOAES -
transiently evoked otoacustic emissions) oraz emigi otoakustycznej znieksztatcen nieliniowych
slimaka (DPOAEs - distortion-product otoacustic emissions).

Stuchowe potencjaty wywotane pnia mézgu (ABR) rejestrowano przy uzyciu zestawu Cen-
tor - C firmy RACIA - ALVAR. Wywotywane byly trzaskiem niefiltrowanym o poziomie natgzenia
bodzca 80 dB HL.

Otrzymane wyniki poddano analizie statystycznej za pomoca tesu W Shapiro i Wilka,
testu T - studenta, testu chi-kwadrat, testu Fishera, tesu U Mann'a - Whitney'a, testu korelacji rang
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Spearmana, testu Pearsona y. Analize regresji wieloczynnikowej przeprowadzono metoda krokowo
postepujaca. We wszystkich testach statystycznych przyjeto poziom istotnosci p<0,05.

W analizowanym materiale okreslono czestos¢é wystgpowania niedostuch u chorych
z udarem niedokrwiennym mozgu na 73,3%, w tym u 6,6% chorych wystapit on pod postacia nagtej
gluchoty. W 88,3% uszu z niedostuchem miat on charakter czuciowo-nerwowy, z C€zego
w 92,6% ustalono etiologie na slimakowa aw 7,4% na pozaslimakowa. W grupie kontrolnej niedo-
stuch stwierdzono ponad dwukrotnie rzadzigj t. j. u 33,8% badanych; we wszystkich przypadkach
miat on charakter czuciowo-nerwowy o etiologii §limakowe.

Ustalono czestos¢ objawdw otologicznych towarzyszacych udarowi niedokrwiennemu mo-
zgu, takich jak szumy uszne i zawroty gtowy na odpowiednio: 13,3% i 6,6% chorych, z czego
u 8,3% i 5% objawy te pojawity si¢ bezposrednio (do 2 miesiecy) przed udarem.

Czestos¢ zaburzen lokalizacji dzwieku w udarze niedokrwiennym mozgu wyniosta 81,7%,
w tym u 51,7% chorych zaburzenia te miaty charakter jednostronny a u 30,0% obustronny. U cho-
rych z jednostronnym uposledzeniem lokalizacji dzwigku po stronie zmiany niedokrwienngj mézgu
przewazaty zmiany niedokrwienne plata ciemieniowego. U chorych z jednostronnym uposledze-
niem lokalizacji dzwigku po stronie przeciwnej od zmiany niedokrwiennej mézgu dominowaty
zmiany w placie skroniowym i ciemieniowym. U chorych z jednostronnym uposledzeniem lokali-
zacji dzwigku w przypadku obustronnych zmian niedokrwiennych mozgu dominowaty zmiany
w ptacie skroniowym.

Niezaleznymi czynnikami ryzyka wystgpowania niedostuchu czuciowo-nerwowego
u chorych z udarem niedokrwiennym mozgu byty: 1) zaawansowany wiek chorych (powyzej
60 r. z.); 2) pte¢ meska; 3) obecnos¢ szumow usznych; 4) nadcisnienie tetnicze; 5) lakunarny typ
udaru; 6) obecnos¢ mnogich ognisk niedokrwiennych mdzgu; 7) obecnos¢ obustronnych ognisk
niedokrwiennych mézgu 8) obecnos¢ zmian w wybranych parametrach morfologii krwi obwodo-
wej; 9) obecnos¢ zmian w uktadzie krzepnigcia

Najwigksze ryzyko wystapienia niedostuchu w grupie chorych z udarem niedokrwiennym
mbzgu dotyczyto 0sob powyzej 60 roku zycia, szczegblnie mezczyzn z wspotwystepujacymi szu-
mami usznymi, nadcisnieniem tetniczym, w udarze zatokowym z mnogimi, obustronnymi ogni-
skami niedokrwiennymi mozgu. U badanych chorych stwierdzono istotna statystycznie zaleznosé
migdzy obnizonym poziomem hematokrytu, krwinek czerwonych i ptytek krwi a zwigkszonym ry-
zykiem wystapienia ubytku stuchu. Podobna zaleznos¢ wykazano pomigdzy skroconym czasem
czesciowej tromboplastyny po aktywacji (APTT), obnizonym wspotczynnikiem APTT i wskazni-
kiem protrombinowym oraz obnizonym znormalizowanym migdzynarodowym wspotczynnikiem

protrombinowym (INR) a zwigkszonym ryzykiem wystapienia niedostuchu u chorych z udarem
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niedokrwiennym mézgu.

Przedstawiona praca liczy 140 stron tekstu zawiergjacego 34 tabele, 81 rycin, spis 250 pozy-
Cji cytowanego pismiennictwa oraz 9 stron aneksu obejmujacego zbiorcza tabele wynikéw badan
w grupie A i 8 tablic przedstawiajacych formularze stosowane podczas prowadzania badan.
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9. Summary

Hearing loss is the most common disease of the sense organs. The total number of people
with hearing loss is 8% what constitutes over 560 million worldwide. These figures will continue to
rise. It is estimated that in 2015 there will be over 700 million people with a significant loss of
hearing worldwide.

Diseases of cerebral vessels, including ischaemic stroke, are the second cause of death (after
cardiac ischaemic disease) worldwide and the third cause of mortality in West Europe, including
Poland (after cardiac ischaemic disease and neoplasms). It is suggested that otologic symptoms,
such as hearing loss and tinnitus, are related to the disturbances of circulation in the anatomical ar-
eas of hearing organ and brain. However, they are often marginalized or even ignored in clinical
monographs.

The anatomopatologic changes like embolism and\or thrombus or blood vessel constriction
is mentioned to be one of the reasons of impaired inner ear function. These causes are identical with
those responsible for ischaemic stroke. Clinical researches confirmed by CT/MRI prove that stroke
damaging auditory pathways can cause hearing loss and lack of speech reception.

The aims of clinical researches assessing patients with brain stroke consisted of: 1) quantita-
tive and qualitative estimation of hearing organ in early period of ischaemic stroke; 2) attempts to
determine prognogtic factors of hearing loss in ischaemic stroke.

Between May 2006 and January 2007, we prospectively identified 60 consecutive patients
from the acute ischaemic stroke registry at the Neurological Department of Medical University of
Gdansk, Poland (group A). The average age of the patients was 58,1+15,4 years (range 21 - 80
years). The diagnosis of stroke was based on the WHO criteria in patients with neurologic symp-
toms lasting at least 24 hours. We excluded from the study: patients over 80 years old; with second
or following stroke; in heavy general state; without word-logical contact (dysphasia, dementia,
neuro-degenerative changes; with psychotic symptoms; with earlier identified neurological diseases,
beside transient ischaemic attacks in medical interview assaults; after 30 day from pronouncement
of stroke.

The control group consisted of 68 patients, 28 men and 40 women (group B). The average
age of the controls was 53,1+19,2 years (range 21 - 80 years), tested in the same period as the study
group, volunteers, especially students and medium staff of Medical University of Gdansk. The ex-
clusion criteria for the control group were: stroke, hearing disorders or audiologic signs, diabetes,
circulatory insufficiency, alcoholism, smoking habit, degenerative and circulatory diseases central
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nervous system, reception of medicines affecting central nervous system and exposure to noise
work.

All patients and controls underwent standard audiometry with assistance of audiometer
Midimate, Madsen Electronics Itd. Threshold of air conduction was stated at frequencies
0125-05-075-1-15-2-3-4-6- 8 kHz treshold of bone conduction at frequencies
05-0.75-1-15-2-3-4-6kHz

Speech audiometry was performed with assistance of audiometer Midimate 622, Madsen
Electronics Itd. with headphones device, player DVD/CD - S295 Panasonic. Speech test material
consisted of verbal lists described by Pruszewicz et all. In speech audiometry following features
were evaluated: 1. speech reception treshold (SRT); 2. speech detection treshold (SDT);
3. speech discrimination score (SDS); 4. speech discrimination loss (SDL); 5. articulation curve
width.

The estimation of directional hearing acuity angle was carried out using tonal signal of
1 kHz frequency and acoustic pressure level of 100 dB SPL which was reproduced from CD player
and after amplification transmitted to the loudspeaker set. The measurement was made for azi-
muths: 45°, 90°, 135°, 225°, 270°, 315° and each time calculating average angle value. The upper
border was stated at 95 percentile of controls.

The tympanometric measurements were performed with electroacoustic bridge Zodiak 901,
Madsen Electronics Ltd. Following features were measured: 1. middle tympanic pressure,
2. gradient with static susceptibility; 3. threshold of ipsilateral stapediusreflex for 0.5-1-2- 4kHz
and for contralateral at 0.5- 1 - 2 - 4 kHz and white noise; 4. tympanometric curves. Normal stape-
dius reflex was accepted at simulation 70 - 90 dB above hearing threshold in tonal audiometry and
normal tympanometric curve according to type A by Jerger.

Otoacustic emission was carried out with Capella set, Madsen Electonics Ltd. Transiently
evoked otoacustic emissions (TEOAES) and distortion - product otoacustic emissions (DPOAES)
were performed. Responses for frequencies 0.75, 1, 1.5, 2, 3, 4, 6 and 8 kHz were analyzed. Audi-
tory brainstem responses (ABR) were performed by use of Centor - C set, RACIA - ALVAR. These
responses were evoked with repeated unfiltered click. The stimulus level was stated at 80 dB SPL.

The significance of changes were determined using Student’s paired test, Shapiro and
Wilk’s test, Fisher’s test, chi-square test, correlation rank Spearman test. The multivariate analysis
was made with step progressive method. The significance of p value was stated less than 0,05.

In the analyzed material the occurrence of hearing loss in patients with ischaemic stroke was
assessed at 73,3% including 6,6% of sudden deafness. In 88,3% of tested ears with sensorineural

hearing loss there was 92,6% of cochlear impairment and 7,4% of retrocochlear etiology. In group
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B hearing loss was stated in 33,8% of examined patients, in all patients sensorineural of cochlear
etiology.

The occurrence of tinnitus and vertigo were 13,3% and 6,6% of which 8,3% and 5,0% oc-
curred directly before the stroke.

The occurrence of impairment of sound localization in stroke patients was estimated at
81,7%, including 51,7% with unilateral and 30,0% bilateral impairment. In patients with unilateral
impairment of sound localization on the ischaemic lesion side dominated parietal lobe localization.
In patients with unilateral impairment of sound localization on the contralateral side dominated
temporal and parietal lobe localization. In patients with unilateral impairment of sound localization
and with bilateral ischaemic lesions dominated temporal lobe localization.

The risk factors of hearing loss in ischaemic stroke were: 1) old age (>60 years); 2) male
sex; 3) presence of tinnitus; 4) arterial hypertension; 5) lacunar type of stroke; 6) presence of multi-
ple ischaemic foci; 7) presence of bilateral ischaemic foci; 8) changes in blood cell count; 9) distur-
bances of agglutination. The highest risk of hearing loss in the group of ischaemic stroke patients
occurred older persons, particularly males with tinnitus, lacunar stroke, multiple, bilateral ischaemic
foci and arterial hypertension. A negative statistically significant influence of decreased level of red
cells, platelets and haematocrit value was found on hearing loss. Also abnormally lowered levels of
APTT (activated partial thromboplastin time), APTT ratio, prothrombin index and abnormal low-
ered level of INR (international normalized ratio) statistically impaired hearing.

Presented manuscript consists of 140 pages with 34 tables, 81 figures, 250 positions of ref-
erences and 9 pages of annex with collective results table from group A and 8 audiologic examina-

tion forms.
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W aneksie przedstawiono zbiorcza tabele wynikoéw badan chorych z udarem niedokrwien-

nym mozgu oraz formularze wykorzystywane przy zbieraniu materiatow do niniejszej pracy. Odno-

$niki do tablic znajduja si¢ w tekscie pracy.

Tabela XXXI1V. Zbiorcze wyniki wybranych parametréw epidemiol ogiczno-klinicznych badane grupy chorych
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1 S.H. 67/K 10 PACI L - - - -Iniewielki normal 15/16 AIA ++-+ brak/ norma 0
norma brak
2. P.D. 40/K 12 TACI P+L o.u. - - gtuchotal/ b.r.m./ b.r.m/ [ A/A -l brak/ w.c.u. f. P+L
nasilony przewodzeniowa 55 brak 11, V str. P
3. W.R. 46/M 5 PACI L - - - -/- norma/ 8/7 AIA ++/++ | obecna/ norma 0
norma brak
4. K. U. 55/K 4 PACI P - 7lat - -/- norma/ 13/21 A/A + [+ + brak/ norma L
norma obecna
5. M. T. 69/K 5 PACI L 15 - - umiarkowany/ norma/ 28/36 AIA | +H++ brak/ norma 0
roku umiarkowany norma brak
6. L.D. 21K 7 POCI P - - - -/- norma/ 13/17 AIA ++/++ | obecna/ norma 0
norma obecna
7. D.J 60/M 19 PACI L - - - umiarkowanie nasilony/ b.r.m/ b.r.m/ | A/A +,+/+,- brak/ w.c.u. f. P+L
umiarkowanie nasilony b.r.m. b.r.m. brak 11, Vstr. P
8. G. Z 60/M 12 LACI P+L - 4 lata - -/- norma/ 12/11 A/A ++/-+ brak/ norma P
norma brak
9. L.P. 56/M 10 PACI L 1rok - - niewielki/- norma/ 30/19 AIA + 4+t brak/ w.c.uf.l, L
norma obecna | Ill,Vstr. L
10. D.J. 55/M 8 PACI P - - 2 lata -/lumiarkowany norma/ 23/23 CIA | ++/++ brak/ norma P
norma brak
11. T.Z 59/M 6 PACI P - - - niewielki/ norma/ 23/24 A/A + [+ + brak/ w.cuf.Vv P
umiarkowany norma brak str. L
12. H.A. 33K 9 PACI P - - - -/- norma/ 10/5 AIA ++/++ | obecna/ norma P
norma obecna
13. H.J. 73K 5 LACI P+L - - - -/niewielki centralnal 24/24 A/A ++/-+ brak/ norma L
norma brak
14. S R 3UM 6 POCI L - 10 lat - -/- norma/ 5/4 A/A + [+ + brak/ norma P
norma obecna
15. C.J 72IM 11 PACI P+L | 30lat | 15lat - umiarkowanie nasilony/ mieszanal 53/91 Al- -yl obecnal norma L
gluchota resztki stuchowe brak
16. B.W. 75K 6 PACI L 30 lat - - umiarkowany/ normal 18/29 c/IC +-/-,- brak/ norma L
umiarkowanie nasilony norma brak
17. C.G. B60/K 8 PACI P - - - -/- norma/ 12/14 B/A + 4+ + brak/ norma 0
norma obecna
18. M. Z. 52/M 18 POCI P 05 05 1rok umiarkowany/ norma/ 27/20 CIA | ++/++ brak/ norma L
roku roku umiarkowany norma brak
19. D.L 67/K 3 LACI P+L - - - umiarkowany/ przewodzeniowal | 42/39 B/A -+t brak/ norma P+L
umiarkowany przewodzeniowa brak
20. B.L. 70K 8 LACI P+L 15 - 15 umiarkowany/ odbiorczal 38/34 AIA ++-- brak/ norma P
roku roku umiarkowany norma brak
21 Tl 67/M 9 POCI P - o.u. | 7dni umiarkowany/ normal 28/37 B/B - -t brak/ | w.c.u.f.1, 0
umiarkowany mieszana brak 11, V str. P
22, M. M 29IM 7 POCI L - - - -/- norma/ 99 AIA + 4+t brak/ norma L
norma brak
23. D.L 66/M 5 PACI L - - - umiarkowany/ centralna/ 30/43 CIA | ++/++ brak/ w.c.u.f. 0
niewielki centralna brak 11,V str. L
24. 0.J 67/M 6 POCI L o.u - - umiarkowany/ norma/ 25/18 CIC | +4/++ brak/ w.c.uf.l, 0
umiarkowany norma brak 11,V str. L
25. M. B. 46/M 7 PACI P - - - umiarkowany/ norma/ 35/21 A/A + [+ + brak/ norma L
niewielki norma brak
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26. D.T. 54/K 16 PACI P 05 05 1rok niewielki/- centralna/ 27/20 AIA ++H++ brak/ w.c.u.f. L
roku roku norma brak 11,V str. L
27. P.Z 60/M 10 PACI L - 15 - -/- norma/ 17/17 A/A + [+ + brak/ norma L
dni norma brak
28. D.Z A2IM 5 PACI L 1rok - - umiarkowany niedostuch norma/ 26/11 A/A + [+ + brak/ norma L
norma obecna
29. D.J 54/K 7 PACI P 5rok - - -/- norma/ 22/22 A/A -+ brak/ norma L
norma obecna
30. M. W. 79K 7 PACI P 10 lat - 5dni | umiarkowanie nasilony/ $limakowal 55/79 AIA ++H++ brak/ norma P+L
umiarkowanie nasilony $limakowa brak
3L S. M. 37IM 6 PACI L - 0. u. - -/- norma/ 8/11 A/A + [+ + brak/ norma P
norma obecna
32 D.K. 45/M 14 PACI P - - - -/- norma/ 13/15 A/A P brak/ norma L
norma brak
33. K.H. 55/M 11 PACI L - - - niewielki/ norma/ 22/26 A/A + [+ + brak/ norma L
umiarkowany norma brak
34. S.J 57/M 1 POCI L - 10lat | 5dni niewielki/- norma/ 17/22 AIA + 4+t brak/ norma L
norma brak
35. K. M. 62/M 1 LACI P 0. u. 5lat - niewielki/ norma/ 23/19 A/A -l brak/ norma 0
niewielki norma brak
36. G.Z 77iIM 1 TACI P+L 05 10 lat - gteboki/ $limakowal 78/86 -IA -l-,- brak/ norma P+L
roku gteboki $limakowa brak
37. K.L. 80/M 8 PACI L 5lat - - gteboki/ b.r.m/ b.r.m/ | A/A +,+/+,- brak/ norma P+L
geboki b.r.m. b.r.m. brak
38. K.J. 72IM 2 PACI P+L 5lat | 10lat - umiarkowanie nasilony/ $limakowal 53/55 AIA | + 4+ brak/ norma L
umiarkowanie nasilony $limakowa brak
39. G.l. 64/K 6 PACI L - - - niewielki/ norma/ 23/21 B/A -+t brak/ w.c.u.f. 0
niewielki norma brak I,V str. P
40. D.D. 73K 4 LACI P 8dni - 20lat | umiarkowanie nasilony/ $limakowal 48/39 A/A +,-/+,- brak/ norma P
umiarkowanie nasilony mieszana brak
41. B.S. 75/M 1 LACI P+L 1rok 05 | 3lata | umiarkowanienasilony/ | przewodzeniowal 42/32 AIA | +H++ brak/ norma P+L
roku umiarkowany norma brak
42, B.E. 74M 12 PACI L - - - umiarkowany/ mieszanal 40/35 AIA +4/-,- brak/ norma L
umiarkowanie nasilony norma brak
43. G.C. 73K 13 POCI P 14lat | 14lat | 14lat | umiarkowanie nasilony/ mieszanal/ 55/29 -IA -+, brak/ norma 0
umiarkowany norma brak
44, E.A. 68/K 5 POCI P - 15 10 lat niewielki/ norma/ 24/26 CIA + [+ + brak/ norma P+L
m/ca niewielki norma brak
45. J. M. 70M 9 POCI L - 3tyg. | 3lata umiarkowany/ normal 28/35 AIA | + 4+ brak/ norma P
umiarkowany norma brak
46. S.J 50/M 3 PACI P+L - 2 - umiarkowanie nasilony/ normal 3032 AIA | + 4+ brak/ norma P+L
m/ce umiarkowany norma brak
47, C.K. 21K 5 POCI P - - 0.u. -/- norma/ 8/10 AIA ++/++ | obecna/ norma P+L
norma obecna
48. G.J 74K 14 LACI P - 8 - umiarkowany/ normal 23/27 AIA | ++/++ | obecna norma L
umiarkowany norma brak
49, K.J. 60/M 8 PACI P - - 05 niewielki/- norma/ 26/18 A/A + [+ + brak/ norma P+L
roku norma brak
50. J.J. 54/M 11 POCI P 30 lat - - umiarkowanie nasilony/- norma/ 32/14 AIA | +H++ brak/ norma P
norma brak
51. W. H. TUK 8 PACI P - 1m/c - nasilony/ mieszanal 53/57 c/IC -yl brak/ norma L
nasilony mieszana brak
52. K.P. 22IM 3 PACI P - - - -/- norma/ 12/12 A/A + [+ + brak/ norma P+L
norma brak
53. C.Z 45/K 7 LACI P - - - -/- norma/ 4/15 AIC | ++/++ brak/ norma P
norma brak
54. S.J 80/K 7 PACI P - - - umiarkowany/ norma/ 33/34 AIA + 4+t brak/ w.c.uf.l, P+L
umiarkowany norma brak 11, V str. P
55. K. M. 50/M 8 PACI L - - - -/niewielki norma/ 22/23 AIA + 4+t brak/ norma P+L
norma brak
56. F.A. 46/K 4 PACI L - o.u. - -/- norma/ 10/20 AIA ++/+,- | obecnal norma P
norma brak
57. K.S. T7IK 10 LACI P+L - - - umiarkowany/ odbiorczal 26/35 AIA -l brak/ norma P+L
umiarkowany odbiorcza brak
58. J.C. 24/K 7 PACI P - 1rok - -/- norma/ 17/17 AIA -l obecna/ norma P+L
norma brak
59. G.W. | 63M 5 LACI P - 10 lat - umiarkowany/ normal 17/16 c/IC -l brak/ norma P+L
niewielki norma brak
60. L.R. 61/M 4 TACI P - 5lat - umiarkowany/ normal 11/18 c/IC -l brak/ norma P+L
niewielki norma brak

Objasnienia: 0. u. - wdniu udaru; b. r. m. - brak rozumienia mowy; w. c. u. f. - wydfuzenie czasu utajenia fal; ,, -, - brak
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Tablical

Poradnia Audiologiczna
Kliniki Otolaryngologii AM w Gdansku

Wyniki badania otolaryngol ogicznego (podmiotowego i przedmiotowego)
chorego z udarem niedokr wiennym mozgu
Databadania: ........ccccooveevvvviicvnnnenn,

N EE v S S0 I 10 1T

Nazwisko i Imig:

Adres:;
Telefon: PESEL:
Wiek: | Plec: Zawod:

Wywiad chorobowy

Czas trwania choroby:

Obecny stan chorego:

Niedowlady w zakresie:

Przyjmowane leki na state:

Choroby przewlekte:

Palenie papierosow:

Alkohol:

Wywiad audiologiczny

Niedostuch: Od kiedy:

Szumy uszne: Od kiedy:

Zaburzenia réwnowagi: Od kiedy:

Odchylenia w badaniu otolaryngologicznym

Uszy:

Nos:

Jama ustna i gardto:

Krtan:
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Tablicall

Audiometria stowna

N v S S0 I 10 11T

Ucho prawe
Listal Lista2 Lista3 Lista4 Lista5 Lista6 Lista7 Lista8 Lista9 Lista10

1. twarz ptaz kwas dres plac otaz ptacz krgj pte¢ klej
2. rzecz sie¢ czas jas zez jez ciecz dzi$ dzicz rzez
3. byt kit typ tak kat byk tik bak gad bat
4, plus tchérz gnéj gtos grosz klucz ktos plusz klosz gruz
5. ni¢ ma wesz wyz widz nic rg las mysz mecz
6. bal dym dar pyt pech dach da tyt pan bar
7. dreszcz wieprz piesn ptaszcz piers chrzest wjazd wrzask Zjazd wiesé
8. mur wot wor won mut réow chor loch mal tom
9. bieg krzyk zbik krzak grzyb zbyt styk step brzeg szpik
10. syn dzien dzem za cien zar cel czyn sen zew
11. kark pek karp kant bank tynk ped targ park garb
12. gmach kran plan krem dran gram krew gniew gwar ptyn
13. nos moc los wodz 16dz wuj néz noc woéz mocz
14. biust grunt gwoézdz klops btad sport braz front prad tluszcz
15. krol dton ttum bron groch proch grom plon tron dwor
16. Tuk lok lot lud rok tup huk rog rod l6d
17. ton bol gol dom tom bon puch dot duch kon
18. wstyd stryj zwiad zgryz kwiat sklep sptyw zbieg spryt strach
19. wac filc hetm nerw film marsz mysl wech che¢ hymn
20. rejs cyrk Zig¢ lis¢ sens zysk zamsz mas¢ zart szewc
Poziom natezenia
bodzca [dB]
Bledne
Prawidlowe
% prawidtowych
Ucho lewe

Listal Lista2 Lista3 Lista4d Lista5 Lista6 Lista7 Lista8 Lista9 Lista10
1. twarz ptaz kwas dres plac gtaz ptacz krgj pte¢ klej
2. rzecz sie¢ czas jas zez jez ciecz dzi$ dzicz rzez
3. byt kit typ tak kat byk tik bak gad bat
4, plus tchérz gnéj gtos grosz klucz ktos plusz klosz gruz
5. ni¢ ma wesz wyz widz nic rg las mysz mecz
6. bal dym dar pyt pech dach da tyt pan bar
7. dreszcz wieprz piesn ptaszcz piers chrzest wjazd wrzask Zjazd wiesé
8. mur wot wor won mut réow chor loch mél tom
9. bieg krzyk zbik krzak grzyb zbyt styk step brzeg szpik
10. syn dzien dzem za cien zar cel czyn sen zew
11. kark pek karp kant bank tynk ped targ park garb
12. gmach kran plan krem dran gram krew gniew gwar ptyn
13. nos moc los wodz 16dz wuj néz noc woéz mocz
14. biust grunt gwoézdz klops btad sport braz front prad tluszcz
15. krol dton tlum bron groch proch grom plon tron dwor
16. Tuk lok lot lud rok tup huk rég rod l6d
17. ton bol gol dom tom bon puch dot duch kon
18. wstyd stryj zwiad zgryz kwiat sklep sptyw zbieg spryt strach
19. wac filc hetm nerw film marsz mysl wech che¢ hymn
20. rejs cyrk Zigé lis¢ sens zysk zamsz mas¢ zart szewc
Poziom natezenia
bodzca [dB]
Bledne
Prawidlowe
% prawidtowych
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Tablicalll

Karta badania K ata Ostr o$ci Styszenia Kier unkowego

N v S S0 I 10 1T

KJLQMZY Kat lewy |Kat prawy [Kat §redni
0
45°
90°
135°
180°
225°
270°
315°

X NS 0~ WN -

TablicalV

For mularz swiadome] zgody pacjenta

Wyrazam $swiadoma zgodg na wykonanie badan stuchu w Poradni Audiologicznej Kliniki
Otolaryngologii AM w Gdansku, w tym na audiometrig¢ tonalna, audiometri¢ stowna, audiometrie
impedancyjna, kat ostrosci styszenia kierunkowego, otoemisje akustyczna, stuchowe potencjaty
wywotane pnia mozgul.

IMig | NAZWISKO PACIEIEAL......cueeuieeiie ettt et
[0T0 0] 0= o5 = o1 = T

Podpis cztonka rodziny ( W razie KONIECZNOSCI)......ceeveereeereerieerieeieseeeseeeseeseeneas
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TablicaV

Informacja dla pacjenta na temat badan stuchu u chorych z udarem niedokrwiennym

mozgu.

Udar niedokrwienny mdzgu to nagla i zagrazajaca zyciu choroba spowodowana najczesciej
zmianami miazdzycowymi w obrebie naczyn tetniczych doprowadzajacych krew do moézgu lub
zatorem, kt6ry powstaje w obrebie serca. Objawami udaru najczescig) jest nagte ostabienie konczyn
- niedowtad potowy ciata, zaburzenia mowy, zawroty gtowy, utrata przytomnosci, zaburzenia wi-
dzenia. Jednym z rzadszych objawéw udaru moga by¢ réwniez zaburzenia stuchu, szumy uszne i
zaburzenia rownowagi. Celem prowadzonych przez nas badan jest ocena stuchu
u chorych z udarem mdzgu, nawet w przypadkach, w ktorych chory nie odczuwa zaburzen stuchu.
Badania beda polega¢ na podawaniu réznych dzwigkow przez stuchawki zatozone na uszy lub gto-
$nik w pozycji siedzacej oraz lezacej. Czes¢ badan bedzie wymagata wspOtpracy chorego: powta
rzania stow, okreslanie, kiedy badany zaczyna stysze¢ dzwieki, okreslania czy dzwiek jest styszalny
z jednego czy dwoch punktow przestrzeni. Chorzy beda réwniez badani otolaryngologicznie: bada-
nie uszu, nosa, gardta i krtani oraz beda z nimi przeprowadzane wywiady dotyczace stuchu. Bada-
nia sa catkowicie dobrowolne i chory moze nie wyrazi¢ zgody na ich przeprowadzenie. Efektem
badan ma by¢ okreslenie stanu stuchu, zwigkszenia szansy poprawy stanu pacjenta i ewentualnego
zmniejszenia pdzniejszego stopnia niepetnosprawnosci, do ktérych nalezy ostabienie stuchu.

PDF stworzony przez wersje demonstracyjng pdfFactory www.pdffactory.pl/



http://www.pdffactory.pl/
http://www.pdffactory.pl/

137

Tablica VI

Skala Narodowego I nstytutu Zdrowia oceniajaca funkcje motoryczne chorego z udarem niedokrwiennym maézgu
(NIHSS — Nationd Ingtitutes of Health Stroke Scale)

1A. Poziom swiadomosci:
pelna
somnolencja
stupor/konieczny bodziec bolesny do uzyskania odpowiedzi
$piaczka
1B. Odpowiedz na pytanie o miesigc i wiek:
prawidlowa na 2 pytania
prawidlowa na 1 pytanie
obie nieprawidlowe lub brak odpowiedzi
1C. Spelnianie polecen slownych (zamkna¢ oczy i zgiaé palce reki):
spelnia oba
spelnia jedno
nie spelnia zadnego
2. Ruchy galek ocznych ( w plaszczyinie poziomej):
pelne
czesciowe zbaczanie nie utrwalone
utrwalone zbaczanie
3. Pole widzenia:
bez ubytkéw
czesciowe niedowidzenie polowicze
pelne niedowidzenie polowicze
pelna slepota ( w tym $lepota korowa)
4. Niedowlad nerwu twar zowego:
symetria twarzy zachowana
niedowlad nieznaczny
wyrazne obnizenie kacika ust
porazenie polowy twar zy
5. Sila migsniowa niedowladnej konczyny goérnej:
utrzymuje konczyne pod katem 45° przez 10 sek.
konczyna zaczyna opada¢ przed uplywem 10 sek.
widoczny jedynie opér przeciwko sile cigzkosci
slad ruchu, bez pokonywania sily cigzkosci
brak ruchu, calkowite porazenie
6. Sila migsniowa niedowladnej konczyny dolnej:
utrzymuje konczyne pod katem 30° przez 5 sek.
konczyna zaczyna opada¢ przed uplywem 5 sek.
widoczny jedynie opér przeciwko sile cigzkosci
slad ruchu, bez pokonywania sily cigzkosci
brak ruchu, calkowite porazenie
7. Ataksga:
brak
obecnaw jednej konczynie (gornej lub doinej)
obecna w obu koiczynach
8. Czucie (badane przez uklucie):
prawidlowe
uklucie odczuwane jako tepe lub dotyk
nacznie ostabione lub brak

9. Mowa:
bez zaburzen
afazja stopnia lekkiego i umiarkowanego
afazja stopnia cigikiego
mutyzm
10. Dyzartria:
bez zaburzen

umiar kowana
Znacznego stopnia, stowa calkowicie niezrozumiale

11. Reakcja na bodzce zewngtr zne (wzr okowe, czuciowe), réznicowanie stron:
prawidlowa
brak réznicowania strony dzialania bodzca jednej modalnosci
brak réznicowania strony dzialania bodzca dwéch modalnosci
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Tablica VIl

Skala dokuczliwosci szumu usznego (wg Vernona)

Glosnosé¢ szumu:

1. o niecbecny

2. o ledwo odczuwalny

3. o $rednigj gtosnosci

4. o bardzo glosny

5. o bardzo gtosny, przykry, nieprzyjemny

Dokuczliwosé¢ szumu:

1. o szum jest zauwazalny, ale niewywolujeirytacji i moze by¢ zignor owany

2. o szum jest czesto powodem irytacji, ale moze byé zignor owany pr zez wiekszos¢ czasu

3. o szum jest trudny do zignor owania, mimo duzych star an

4. o szum jest zawsze odczuwalny nairytujacym poziomie, czesto jest przyczyna znacznego stresu
5. o0 szum jest wigcej niz irytujacy, bedac przez wiekszosé lub caly czas pr zyczyna przygnebienia

Zwiazek szumu z aktywnoscia zyciowa:

1. o szum nie wplywa lub wplywa nieznacznie na prace i aktywnos¢ zyciowa

2. o szum ma wplyw, ale niewieki na prace i aktywnos¢ zyciowa, mozna z nim zyé

3. o obecnosé szumu wymaga znacznego wysitku dla zachowania normalnej aktywnosci zyciowej

4. o szum jest przyczyna powaznych trudnosci w prowadzeniu normalneg aktywnosci zyciowej, mozliwe jest wykonywa-
nietylko prostych praci zadan

5. o szum uniemozliwia wykonywanie pracy i czynnosci zyciowych

Najczestsze kiopoty zyciowe wywotane obecnoscia szumow usznych
(wg Tyler, Baker (1983))

Uwazam, ze szumy uszne powodujg u mnie:

Tak | Nie
1 | Klopoty ze zr ozumieniem mowy
2 | Klopoty ze zrozumieniem programu TV
3 | Trudnosci w zasypianiu
4 | Trudnosci w budzeniu sie
5 | Unikanie spotkan z przyjaci6lmi
6 | Unikanie hatasu
7 | Unikanieciszy
8 | Zmiane stylu zycia spowodowana staloscia szumu
9 |Uzaleznienieod lekéw
10 | Ciagty bdl gtowy
11 | Zawr oty glowy, zabur zenia r wnowagi
12 | Frustracja, deprega, desperacja
13 | Uczucie gniewu, niezdolnosci do wypoczynku
14 | Klopoty z koncentraca
15 | Uczucie braku bezpieczenstwa, strachu, zamartwiania sie
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TablicaVIlII

Wizualna skala nasilenia szumow usznych (Visual analog scale)

Zaznacz na skali jak gtosny jest two] szum?

0 50 100%

|~ oznacz strzalka na skali
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13. Objasnienia stosowanych skrotow

AICA
ATP
BNDF
cAMP
CUN
CVA
dB

dB HL
dB SPL
GNDF

Hz

kHz

KND AMG
ML
NIHSS

SRT
ZR AMG

(ang. anterior inferior cerebellar artery), tetnica mozdzkowa przednia dolna
adenozynotrojfosforan

(ang. Brain - derived Neurotrophic Factor), mézgowy czynnik wzrostu
cykliczny adenozynomonofosforan

centralny uktad nerwowy

(ang. cerebrovascular accidents), incydent mézgowo-naczyniowy

decybel (jednostka poziomu nat¢zenia dzwigku)

decybele (ang. hearing level) subiektywnego poziomu natezenia dzwigku
decybele (ang. sound pressure level) fizycznego poziomu natezenia dzwigku
(ang. Glial - derived Neurotrophic Factor), neurotropowy czynnik komorek
glgjowych

herc (jednostka czestotliwosci dzwigku)

kiloherc (= 10° Hz)

Klinika Neurologii Dorostych Akademii Medycznej w Gdansku

(ang. masking level), poziom maskowania dzwigku

(ang. National I nstitutes of Health Stroke Scale),

Skala Narodowego Instytutu Zdrowia

(ang. speech reception treshold), prog rozumienia mowy

Zaktad Rentgenodiagnostyki Akademii Medycznej w Gdansku
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