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Wplyw czynnikéw demograficznych
| schorzen ogélnoustrojowych na wystepowanie naglej ghuchoty

Idiopathic sudden sensorineural hearing loss: demographic data and risk factors
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STRESZCZENIE

WSTEP: Nagla idiopatyczna gtuchota jest objawem nieprawidtowego dziatania ucha wewngtrznego. Opisuje si¢ ja
jako odbiorcze uposledzenie stuchu powyzej 30 dB, powstajace W ciggu 72 godzin, obejmujace przynajmniej 3 sasied-
nie czestotliwosci. Retrospektywnie analizowano okoliczno$ci wystapienia nagtej gtuchoty, oceniano czynniki demo-
graficzne oraz analizowano wptyw chordb towarzyszacych na wystepowanie incydentow nagtej ghuchoty.

MATERIAL: Grupa badana liczyta 60 pacjentow, w tym 34 (56,7%) kobiety i 26 (43,3%) mezczyzn (Srednia wieku
43,4 £ 11,7 lat). Grupe kontrolng stanowito 160 pacjentéw oddziatu laryngologicznego i przychodni laryngologicznej,
zglaszajacych si¢ z réznymi chorobami laryngologicznymi z wytaczeniem schorzen narzadu stuchu. Grupa kontrolna
liczyta 79 (49,4%) kobiet i 81 (50,6%) mezczyzn (Srednia wieku 45,0 = 15,8 lat).

WYNIKI: Analizowano dane demograficzne, wptyw pory roku, dnia na wystgpienie nagltej ghuchoty. Analizowano
wplyw chordéb ogodlnoustrojowych oraz oceniano parametry Krwi.

WNI0SKI: Wyniki badan pozwolity na stwierdzenie, iz szybciej zgtaszaja si¢ po pomoc medyczna pacjenci z wyzszym
poziomem wyksztalcenia niz pacjenci z nizszym poziomem edukacji. Bez wptywu pozostajg BMI, pte¢ oraz wiek.
Analizy ujawnity, iz istotny wptyw na czesto$¢ wystepowania nagtej gluchoty maja choroby metaboliczne. Ujawniono
stan zapalny naczyn $limaka.

SLOWA KLUCZOWE
nagta gluchota, czynniki demograficzne, czynniki ryzyka

ABSTRACT

OBJECTIVES: Sudden sensorineural hearing loss SSNHL is an acute malfunction of the inner ear Usually, no etiology
can be identified after clinical evaluation. Sudden deafness is defined as hearing loss greater than 30 dB in at least
three subsequent frequencies of sudden onset or within a maximum of 72 hours. Prompt recognition and management
of sudden deafness may improve hearing recovery and patient quality of life.
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MATERIALS: 60 patients diagnosed with sudden sensorineural hearing loss 34 (56.7%) females and 26 (43.3%) males,
mean age 43.4 + 11.7 years and 160 controls without a hearing problem, 79 (49.4%) females and 81 (50.6%) males,
mean age 45.0 + 15.8 years were included in a retrospective study. There was an analysis of the circumstances of the
incidence of sudden hearing loss, demographic data and the influence of other illnesses was collected.

RESULTS: The demographic data were analyszed. The circumstances such as season, time of day, impact of medical

condition and perfomed blood tests were evaluated.

CONCLUSIONS: A higher level of education was associated with a quicker admission time. Metabolic diseases were
significantly correlated with sudden hearing loss. There was inflammation in the vessels of the cochlea.

KEY WORDS
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WSTEP

Nagta ghluchota charakteryzuje si¢ niedostuchem czu-
ciowo-nerwowym, €O 0znacza, ze przyczyna niedo-
stuchu wystepuje na poziomie $limaka (sensory hea-
ring loss) lub wiokien nerwu stuchowego (neural
hearing loss). Choroba objawia si¢ nagta, czesciowa
lub catkowitg utratg stuchu. Mimo iz nie stanowi za-
grozenia dla zycia, wywotuje poczucie utraty zdrowia
i pogorszenie jakosci zycia [1].

W 2000 r. Narodowy Instytut Gluchoty i Innych Za-
burzen Komunikatywnych, dziatajacy w ramach Ame-
rykanskiego Instytutu Zdrowia, przedstawit ujednoli-
cong definicj¢ naglej gluchoty, jako uposledzenie
stuchu powyzej 30 dB, obejmujace przynajmniej 3
czestotliwosci oktawowe, dokonujace sie¢ W ciagu 72
godzin [2]. Dane naukowe z ostatnich lat donosza
0 wzrastajacej czestosci wystepowania naglej ghucho-
ty. Olzowy i wsp. podaja, ze czestos¢ ta wynosi
ok. 300 przypadkéw/100 tys. mieszkancow/rok [3].
Autorzy ttumaczg to zwigkszeniem liczby pacjentow
zglaszajacych si¢ do laryngologa z powodu proble-
mow ze shluchem. U wiekszosci chorych gluchota
pojawia sie nagle w momencie przebudzenia, przy
prawidlowym funkcjonowaniu stuchu w dniu po-
przednim. Pacjenci skarza si¢ na uczucie petnosci
i zatkania ucha, czesto podajg istnienie uporczywego
szumu oraz zawrotow glowy. W zaleznos$ci od zZrodet
szacuje si¢, ze objawy przedsionkowe wystepuja
w 28-57% przypadkow, natomiast szum uszny ob-
serwowany jest nawet u 90% pacjentéw [4,5,6,7].
Przyczyna powstania naglej gluchoty, pomimo pro-
wadzonej odpowiedniej diagnostyki, wcigz jest nie-
znana. U 10% pacjentéw jej wystgpienie moze byc
objawem udaru moézgu czy choroby rozrostowej —
najczesciej guza kata mostowo-moédzdzkowego. Przy-
padki, w ktorych udato si¢ zidentyfikowaé przyczyne
nagtej ghuchoty, obejmuja réznorodne jednostki cho-
robowe. Nagta gluchota moze wystapi¢ W wyniku
urazu akustycznego, urazu ci$nieniowego, uszkodze-
nia btoniastych struktur ucha wewngtrznego — przetoki
perylimfatycznej, choréb naczyn krwiono$nych, zabu-
rzen reologicznych krwi, choréb metabolicznych,
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infekcji bakteryjnych, wirusowych. Nalezy przyjac,

iz nagta gluchota u 9 na 10 pacjentéw jest chorobg

idiopatyczna. Istnieje kilka teorii na temat hipotetycz-
nych czynnikow wywotujacych ja. Najistotniejsze

z nich to: teoria naczyniowa, infekcyjna oraz immuno-

logiczna [7,8,9,10]. Wtasciwe rozpoznanie i wdroze-

nie leczenia moze przynie$¢ szybkg poprawe stuchu
oraz jako$ci zycia pacjenta.

Zasadniczym celem pracy byta:

1. Analiza danych demograficznych u pacjentow
z nagta ghuchota.

2. Ocena czynnikow ryzyka oraz wptywu chorob
ogodlnoustrojowych na wystapienie nagtej ghucho-
ty.

3. Ocena parametréw Krwi U pacjentow z nagla gtu-
chota.

Dokonano retrospektywnej analizy wynikow badan

U pacjentow z nagtg gtuchotg typu odbiorczego. Grupa

badana liczyta 60 pacjentow, w tym 34 (56,7%) kobie-

ty i 26 (43,3%) mgzczyzn, sredni wiek chorych wyno-
sit 43,4 + 11,7 lat. U 53 (88,3%) pacjentow Stwierdzo-
no idiopatyczng nagla gluchote typu odbiorczego,

u 7 (11,7%) uraz akustyczny, u 1 (1,7%) guz nerwu

stuchowego. Grupe kontrolng stanowito 160 pacjen-

tow oddziatu laryngologicznego i przychodni laryngo-
logicznej, zglaszajacych sie¢ z rdéznymi chorobami
laryngologicznymi, z wylaczeniem schorzen narzadu
stuchu. Grupa kontrolna liczyta 79 (49,4%) kobiet

i 81 (50,6%) mezczyzn, Srednia wieku 45,0 + 15,8 lat.

Kryteria wigczenia dla grupy badanej:

e zgloszenie pacjenta do 72 godzin od incydentu
niedostuchu,

e nagtla utrata stuchu typu odbiorczego o nat¢zeniu
minimum 30 dB, na co najmniej trzech sasiednich
czestotliwosciach oktawowych,

e prawidlowy obraz btony bebenkowej w otoskopii,

o brak rezerwy slimakowej w audiometrii tonalnej,

e tympanogram typu A w uchu z niedostuchem.

Glownym kierunkiem wywiadu byto ustalenie oko-

liczno$ci, jakie poprzedzity wystapienie nagltej gtu-

choty, oraz dodatkowych objawow wspdtistniejacych

z nagly utratg stuchu. Ustalano miesigc, W ktorym

doszto do naglej gluchoty, pytano o doktadng godzing

tego zdarzenia. Pacjentow podzielono w zaleznosci
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od pory roku, w jakiej wystapity dolegliwo$ci, nato-
miast dob¢ na przedziaty czasowe: poranek w godz.
6-12, popotudniec 12—18, wieczér 18-24, noc 24-6.
Ustalono poziom wyksztatcenia, wyrdzniajac trzy
grupy: wyksztalcenie podstawowe, $rednie, wyzsze.
W  wywiadzie uwzgledniono wiek, ple¢, wage
i wzrost, a nastgpnie obliczono BMI. Szczegdtowo
analizowano schorzenia towarzyszace, choroby ogol-
noustrojowe i zazywane leki. Pacjentéw przydzielono
do wyszczegodlnionych grup: choroby uktadu krazenia,
uktadu oddechowego, metaboliczne, naczyniowo-
mozgowe, przewodu pokarmowego i zwyrodnienio-
we. Z wynikéw morfologii krwi, zawartych w historii
choroby, uzyskano wyniki MPV, czyli $rednig obje-
to$¢ plytek krwi, liczbe neutrofili, limfocytow oraz
liczbe plytek, z ktorych nastgpnie obliczono NLR
i PLR, wedlug wzorow: NLR = liczba neutrofili/liczbg
limfocytow, PLR = liczba ptytek krwi/liczbe limfocy-
tow. Grupe kontrolng, w celu poréwnania wynikow
krwi, ograniczono do 60 pacjentow.

Uzyskano pozytywna opini¢ komisji bioetycznej nu-
mer KNW/0022/KB/61/13.

WYNIKI

Analiza danych demograficznych w grupach bada-
nej i kontrolnej

Badano wptyw danych demograficznych na wystepo-
wanie nagtej gluchoty. Poréwnanie $rednich wartosci
w zakresie wieku, wagi, wzrostu czy BMI pomigdzy
grupami badana i kontrolng nie ujawnito istotnych
réznic migdzy nimi (tab. I).

Tabela I. Poréwnanie wieku, wagi, wzrostu i BMI pomiedzy grupami
badana i kontrolng

Table I. Comparison of age, body weight, growth and BMI between
patients and controls

dzi¢, iz osoby z wyzszym poziomem wyksztatcenia
szybciej zglaszaja si¢ po pomoc medyczng (tab. II).

Tabela Il. Poréwnanie rozktadu pici oraz wyksztalcenia pomiedzy
grupami badang i kontrolng

Table Il. Comparison of gender and education between patients and
controls

Pleé Grupa Grupa
w ksztea({:t’:enie badana kontrolna P wierokr
y % 0 % :
Pte¢:
K 34 56,7 79 494 _
0,417
M 26 433 81 50,6
Wyksztatcenie:
Zawodowe 9 17,0 73 456 <0,001
Srednie 17 32,1 55 344  <0,001 0,509
Wyzsze 27 50,9 32 20,0 <0,001

Analiza wybranych czynnikéw oraz choréb
ogodlnoustrojowych na wystepowanie naglej gluchoty

Na kolejnym etapie sprawdzano, w ktorej porze dnia
wystapita nagta gluchota. U 27 pacjentow (47,4%)
do incydentu niedostuchu doszto w godzinach od 6
do 12 (tab. HI).

Tabela lll. Rozktad wystepowania nagtej gtuchoty w ciggu dnia
Table lll. Prevalence of sudden deafness at time of day

Godziny n (%)
6-12 27 (47,4)
12-18 11(19,3)
18-24 13(22,8)
24-6 6(10,5)
p <0,001

Grupa badana Grupa kontrolna

Parametr (n=60) (n=160) p
$rednia SD $rednia SD

Wiek 434 117 45,0 15,8 0,450

Waga 754 14,1 754 144 0,848

Wzrost 1701 9,2 1704 98 0,796

BMI 259 4,1 26,0 44 0,973

Tabela 1V przedstawia rozktad por roku, w ktorych
wystgpita nagta gluchota. Zaburzenie to stwierdzono
w porach wiosennej i letniej u 21 osob (35%),
co razem stanowito 70% wszystkich pacjentow.

Tabela IV. Wystepowanie nagtej gtuchoty w ciagu roku
Table IV. Prevalence of sudden deafness during season of year

Przeprowadzono analize statystyczng dotyczacg roz-
ktadu poziomu wyksztatcenia pomigdzy grupami
badang i kontrolng (tab. I1). Pacjenci w grupie badanej
statystycznie czgsciej posiadali wyksztatcenie wyzsze,
ktore stwierdzono u 27 osob (50,9%), dla por6wnania
w grupie kontrolnej byly to 32 osoby (20%). Wy-
ksztalcenie zawodowe w grupie badanej zgtaszato
9 0s6b (17%). Na podstawie analizy mozemy stwier-

Pora roku n (%)
Wiosna 21(35,0)
Lato 21(35,0)
Jesien 8(133)
Zima 10 (16,7)
p <0,05

Sprawdzano nastepnie, czy choroby ogdlnoustrojowe
mialy wplyw na wystepowanie naglej gluchoty.
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Z analizy tej wynika, iz w grupie z nagla gtuchots
choroby metaboliczne i cukrzyca wystepuja ponad
dwa razy czgsciej, a choroby tarczycy prawie trzy razy
czesciej. Powyzsze wyniki poddano analizie staty-
stycznej, z ktorej wynika, iz choroby metaboliczne,
w tym choroby tarczycy, maja istotny wplyw na cze-
sto$¢ wystgpowania naglej gluchoty (tab. Vi VI).

Tabela V. Wpltyw choréb ogélnoustrojowych na wystepowanie nagtej
gluchoty
Table V. Impact of medical condition on prevalence of sudden deafness

Grupa badana  Grupa kontrolna

Choroby

) / (n=60) (n = 160) p
Inoust
ogolnoustrojowe n % n %
Eh‘?mby ukladu 15 250 52 325 0362
rgzenia
Choroby uktadu 2 33 7 44 0,972
oddechowego
Choroby metabo- 16 267 19 119 0013
liczne
Choroby przewodu 9 15,0 43 26,9 0,100
pokarmowego
Choroby naczynio- g 435 47 405 0734
Wo-mozgowe
Choroby zwyrod- 3 50 18 115 0741
nieniowe

Tabela VI. Wystepowanie chorob towarzyszacych w grupach badane;
i kontrolnej
Table VI. Prevalence of metabolic diseases in patients and controls

Grupa badana Grupa kontrolna

Choroby

towarzyszace - (n =60) % - (n= 160?% p
Cukrzyca 5 8,3 7 4,37 0,4133
Choroby tarczycy 1 18 10 6,25 0,0139
Dna moczanowa 0 0 2 1,25 0,9422
t’\éﬁfzé:ie"ie 14 23 2 20 07223

Ocena parametrow Krwi u pacjentow
z nagla ghuchota

Poréwnano wyniki $redniej objetosci ptytek krwi
MPV u pacjentow z nagla gluchota oraz w grupie
kontrolnej. Uzyskane wyniki w obu grupach znajduja
si¢ w granicach normy laboratoryjnej, ktora dla MPV
wynosi 7,5-12,0 fl. Pod wzglgdem statystycznym
pacjenci z grupy badanej mieli istotnie nizsze wyniki
MPV. Jednakze, biorgc pod uwage granice normy
objetosci plytek krwi MPV, uzyskane réznice wyni-
kow pomiedzy grupami badana i kontrolng sg nie-
istotne klinicznie (tab. VII).

Dokonano analizy wynikow krwi pomiedzy grupami
kontrolna (21 os6b) i badana (31 os6b), wsrdd osdb
nie obcigzonych chorobami towarzyszacymi. Nastep-
nie dokonano obliczen parametréw NLR (neutrophils
to lymphocytes ratio) i PLR (platelets-to-lymphocytes
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ratio) wedlug ponizszych wzoréw. NLR oznacza
stosunek liczby neutrofili do liczby limfocytow, PLR
to utamek, w ktorym liczbe plytek krwi podzielono
przez liczbe limfocytow. Po dokonaniu analizy staty-
stycznej stwierdzono istotng réznice pomiedzy gru-
pami badang i kontrolna, zaréwno dla wynikow NLR,
jaki PLR.

Tabela VII. Poréwnanie wynikéw objetosci ptytek krwi w grupach bada-
nej i kontrolnej

Table VII. Comparison of mean blood platelet volume in patients and
controls

Grupa badana Grupa kontrolna

(n=60) (n=60) p
$rednia SD $rednia SD

Wyniki

MPV 8,62 1,20 8,99 0,94 0,025

U pacjentéw z nagla gluchotg wyniki NLR i PLR byty
istotnie wyzsze (tab. VIII). Wskazniki NLR i PLR
uwazane sa za czynniki uszkodzenia mikronaczynio-
wego i miazdzycowego. Wynik uzyskany w badaniu
i dokonane analizy $wiadcza, iz w grupie z nagla gtu-
chota statystycznie czesciej moze dochodzi¢ do
uszkodzenia mikronaczyniowego i miazdzycowego.

Tabela VIII. Poréwnanie wynikdw NLR i PLR w grupach badanej
i kontrolnej

Table VIII. Comparison of neutrophils to lymphocytes ratio and platelets
to lymphocytes ratio between patients and controls

Grupa badana Grupa kontrolna

" = = p
Wyniki ' !n =21) ' !n =31) UMW
$rednia SD $rednia SD
NLR 5,26 245 1,42 0,36 <0,001
PLR 201,32 106,45 92,11 33,57 <0,001
DYSKUSJA

Nagta gtuchota jest tematem licznych analiz, ale nadal
watpliwosci wzbudzajg zaréwno etiopatogeneza, jak
i diagnostyka, ktore staty sie gtownym obiektem ba-
dan w prezentowanej pracy.

Analiza danych demograficznych uzyskanych z wy-
wiadu nie ujawnila réznic statystycznych pomiedzy
grupami badana i kontrolng. Nie wykazano roznic
w zakresie wieku, BMI, pici. Jedyna r6znica pomig-
dzy grupami dotyczyla wyksztatcenia. Grupg z nagla
gluchota reprezentowaly o0soby z wyksztalceniem
wyzszym 50,9%, natomiast grupe kontrolng o0soby
z wyksztatceniem zawodowym 45,6%.

Nagta ghluchota typu odbiorczego stanowi zdarzenie
medyczne, w ktorym czas miedzy pojawieniem
sie objawow a poszukiwaniem pomocy medycznej jest
rozny, tak jak rozne sa reakcje pacjentow, nierzadko
wcale nie zglaszajacych si¢ do lekarza. Dokonana
analiza wykazata, ze czas zgloszenia si¢ do lekarza
po wystapieniu objawdw naglej gluchoty jest istotnie
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krétszy U 0s6b z wyzszym wyksztatceniem. W litera-
turze odnotowano tylko jedna prace poruszajaca zwia-
zek pomiedzy wyksztalceniem a czasem zgloszenia
si¢ do lekarza z powodu wystapienia naglej gluchoty,
w ktorej uzyskano podobne wyniki [11].

W analizowanej pracy zaobserwowano, iz nagta giu-
chota wykazywata pewng sezonowos$é, mianowicie,
wystgpowata czeSciej W porze wiosenno-letniej,
niz W pozostatych porach roku, co moze mieé¢ zwiagzek
ze zwickszong zapadalno$cia na sezonowe infekcje.
Te zalezno$¢ potwierdzaja réwniez inne grupy ba-
dawcze i wiaza je z infekcjami ucha $rodkowego
[12,13].

Kolejng obserwacja jest czestsze wystepowanie nagtej
ghuchoty w godzinach porannych. Tuz po przebudze-
niu dochodzi do istotnego wzrostu cisnienia tetniczego
i zwickszenia czestosci pracy serca, co skutkuje po-
rannymi skokami cisnienia. Zmienno$¢ dobowsg wy-
dzielania wykazuja hormony, w tym adrenalina, ktora
podnosi ci$nienie krwi. Jej poziom we krwi rosnie
rano, nawet jesli nie towarzyszy temu zdenerwowa-
nie. Rowniez rankiem ptytki krwi wykazuja zwigk-
szone wilasciwosci agregacyjne, czyli sktonnosé
do taczenia si¢ ze sobg. Im chetniej trombocyty zlepia-
ja sie, tym wicksze jest ryzyko zakrzepu [14]. Naj-
nowsze badania, opracowane na grupie pacjentow
z incydentami gluchoty odbiorczej i z zawatem mie-
$nia sercowego, potwierdzajg zwigzek patofizjolo-
giczny miedzy tymi dwoma jednostkami chorobowy-
mi. Przeprowadzone przez Keller i wsp. badania wy-
kazaty, ze ryzyko zawalu mig$nia sercowego
U pacjentdow z wczesniej zdiagnozowana nagta ghucho-
ta jest 1,5 razy wyzsze [15].

Celem pracy bylo szukanie odpowiedzi na pytanie
dotyczace czynnikow ryzyka nagtej gtuchoty. Badano
wplyw schorzen towarzyszacych na jej wystepowanie.
Dokonujgc porownania pomiedzy grupami badang
i kontrolng ujawniono, iz schorzenia metaboliczne
majg istotny wptyw na wystepowanie naglej ghuchoty.
Wsrod choréb metabolicznych, rozpoznanych w gru-
pie badanej stwierdzono prawie trzykrotnie czestszg
obecno$¢ schorzen tarczycy i blisko dwukrotnie czgst-
sza cukrzycy. W prezentowanej pracy schorzenia
tarczycy wystgpowaty u 18% badanych. Podobnie,
nieprawidtowe poziomy hormonéw tarczycy u 21,6%
pacjentow z nagla gluchota uzyskata Oiticica i wsp.
[16]. Narozny i wsp. w swoim badaniu stwierdzili,
ze niedoczynno$¢ tarczycy dotyczy 15,4% pacjentow
z naglg gluchotg [17]. Wyniki prezentowanej pracy
sa zgodne z wnioskami Naroznego oraz Oiticica
i potwierdzaja tezg, iz czesto$¢ schorzen tarczycy
moze by¢ 2—4 razy wigksza w grupie z nagla gtuchota.
Narozny i wsp. wykazali ponadto, iz upo$ledzona
funkcja tarczycy wiaze si¢ z gorsza poprawa stuchu
[16]. Analizujac wnioski dotyczace licznych badan,
uznano schorzenia tarczycy za czynnik ryzyka wysta-

pienia naglej ghuchoty [18]. Wrodzona niedoczynnosé
tarczycy wiaze si¢ z uposledzona synteza hormonéw
tarczycy, co niekorzystnie wptywa nanarzad stuchu,
prowadzac do gluchoty. Badania przesiewowe pozwa-
laja na skuteczne wyeliminowanie takich przypadkéw
poprzez wczesnag suplementacj¢ hormonow tarczycy.
W literaturze $wiatowej opisywane sg incydenty na-
glej gtuchoty w przypadku wrodzonej niedoczynno$ci
tarczycy [19]. Niezwykle wazng role tych hormonéw
udowodniono dzigki badaniom eksperymentalnym
na zwierzgtach, na ktorych stworzono model wtornej
niedoczynnoéci tarczycy. W uchu wewnetrznym tych
zwierzat zaobserwowano szereg subtelnych zmian
morfologiczno-anatomicznych pod postacig hieprawi-
dlowosci w budowie blony podstawnej, znacznego
ubytku komoérek shuichowych zewnetrznych oraz
zmniejszenia liczby komorek zwoju spiralnego. Zmia-
ny te przektadaly si¢ na odchylenia w badaniach stu-
chu pod postacig braku sygnatu otoemisji akustycznej
oraz utraty mikrofonicznych potencjatow §limako-
wych [20]. Kolejne badania ujawnity nowa rolg pre-
styny w zaburzeniu gospodarki hormonalnej tarczycy.
Ekspresja mRNA prestyny oraz samego biatka presty-
ny byla mocno obnizona w przypadku niedoboru
hormonow tarczycy u zwierzat z indukowanym hypo-
tyreoidyzmem. Wyniki tych badan wskazaty na nowa
role hormonow tarczycy, jako pierwszego regulatora
transkrypcyjnego dla biatka prestyny, oraz udziat
w posredniej i bezposredniej dystrybucji prestyny
w organizmie [21]. Brak tego biatka uniemozliwia
prawidtowe funkcjonowanie komorek stuchowych
zewnetrznych. Przedstawione zaleznosci patofizjolo-
giczne ujawniajg niezwykla role gospodarki hormo-
nalnej tarczycy w sprawnym funkcjonowaniu ucha
wewnetrznego.

W badaniach wtasnych ujawniono, iz cukrzyca jest
schorzeniem, ktore dwukrotnie czesciej wystepuje
w grupie badanej niz w grupie kontrolnej. Uszkadza-
jacy wpltyw cukrzycy na funkcje $limaka jest po-
wszechnie akceptowany, chociaz mechanizm, w kto-
rym hiperglikemia prowadzi do nagtej gluchoty,
nie jest do konca jasny. W badaniach in vivo u cho-
rych na cukrzyce stwierdzono nadmierne odktadanie
si¢ pod s$rodblonkiem tgtnicy bigdnikowej mukopoli-
sacharydow obojetnych i wysoko spolimeryzowanych
mukopolisacharydéw kwasnych [22]. Niedobor insu-
liny, prowadzac do niedotlenienia tkankowego, roz-
szerzenia naczyn i podwyzszenia ci$nienia kapilarne-
go, wywotuje uszkodzenie mikronaczyniowe. Badania
eksperymentalne ujawniaja, ze wahania poziomu
glukozy, powodujace zmiany osmolarnosci surowicy,
wptywaja na zaburzenie ruchomosci i funkcji komo-
rek stuchowych zewnetrznych, co bezposrednio prze-
ktada si¢ na nieprawidlowa funkcj¢ mikrofoniczna
$limaka. Lisowska i wsp. donosza 0 subklinicznych
zmianach w potencjatach mikrofonicznych $limaka
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w cukrzycy. U diabetykow obserwuje si¢ zmniejszenie
amplitudy otoemisji akustycznej oraz zmiany w bada-
niu potencjatdéw wywotanych (ABR) pod postacia
wydtuzenia fali | oraz latencji |-V [23]. Obserwowane
spadki poziomu glukozy u diabetykow prowadza
do utraty komoérek zmystowych §limaka, przy czym
bardziej wrazliwe na hipoglikemi¢ sa komorki stu-
chowe wewnetrzne [24]. O tym, iz cukrzyca wystepu-
je czgsciej W naglej ghuchocie, donosza liczni nau-
kowcy: Fukui, Oiticica, Bainbridge, Lin i inni [16,25,
26,27,28]. Lin i wsp. ujawniaja ponadto, iz ryzyko
wystapienia nagtej gluchoty w cukrzycy wzrasta wraz
z rozwojem powiktan oraz ze zwigkszeniem ilo$ci
lekow obnizajacych glikemig [28]. Wyniki tych badan
pozwalaja uznaé cukrzyce za czynnik ryzyka wysta-
pienia nagtej gluchoty.

W prezentowanej pracy czesto$¢ nadcisnienia tetni-
czego w grupach badanej i kontrolnej jest porowny-
walna. Spora liczba autorow stwierdza znamienne
réznice W poziomie ci$nienia tg¢tniczego pomigdzy
pacjentami z nagtym niedostuchem a grupami kon-
trolnymi [29,30]. Ballesteros i wsp., Cadoni i wsp.,
uznaja nadci$nienie te¢tnicze za jeden z czynnikdéw
ryzyka wystapienia naglej ghuchoty [31,32]. Badania
Lionello ujawniaja ponadto, iz nadci$nienie t¢tnicze
niekorzystnie rokuje co do powrotu stuchu do normy
[33]. Uszkodzenie, do jakiego dochodzi przy niele-
czonym nadci$nieniu, jak réowniez w trakcie diugo-
trwatej choroby nadci$nieniowej, prowadzi do zgru-
bienia i szkliwienia tetnic, CO mozna zaobserwowac
w postaci przemodelowania $ciany naczyn, zapewne
prowadzacego do takich samych zmian w naczyniach
$limaka. Dodatkowo, niektore leki stosowane w le-
czeniu nadcisnienia tetniczego wywieraja niekorzyst-
ny wptyw na narzad stuchu. Nalezg do nich diuretyki
petlowe, ktore dziatajg toksycznie na prazek naczy-
niowy, a ponadto wywotuja zaburzenia elektrolitowe
W ptynach ucha wewnetrznego [34].

Zwrbdcono uwage na czynniki uszkodzenia mikrona-
czyniowego i miazdzycowego, ktéore mozna ocenié,
wykonujac morfologi¢ krwi. Wskazniki NLR (neu-
trophils to lymphocytes ratio) i PLR (platelets-to-
lymphocytes ratio) uzywane sa jako markery zmian
zapalnych w uszkodzeniach mikronaczyniowych w:
nagtych zespotach wieficowych, niewydolnosci nerek,
chorobie Alzheimera czy onkologii [35,36]. Zwiazek
NLR z nagta gluchota przedstawili Young Joon Seo
i wsp., a takze Ulu i wsp. wykazujac, ze wyniki NLR
oraz PLR sg znamiennie wyzsze U pacjentdw z nagla
gluchota. Zwraca si¢ uwagg na warto$¢ prognostyczng
tych czynnikow, otoz wysokie poziomy NLR i PLR
niekorzystnie rokuja w kwestii powrotu stuchu
do normy [37,38]. Wysoki wynik PLR moze skutko-
waé zwigkszeniem liczby niekorzystnych zmian na-
czyniowych, co zaobserwowali Gary i wsp. u pacjen-
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tow z chorobg wiencows oraz z krytycznym niedo-
krwieniem konczyn [39]. W badaniach wtasnych
ujawniono, iz W grupie z nagla gluchota zaréwno
NLR, jak i PLR sg istotnie wyzsze, podczas gdy
w grupie kontrolnej sa kilkakrotnie nizsze. Wyniki
te mogg $wiadczy¢é 0 istnieniu procesu zapalnego
0 podtozu miazdzycowym W naczyniach pacjentow
Z nagla ghuchota.

W przedstawionej pracy analizowano objeto$¢ plytek
krwi MPV (mean platelet volume). MPV odzwiercie-
dla stopien aktywacji ptytek krwi, ktore — jak si¢ uwa-
Za — majg duzy udziat w powstawaniu zakrzepu [40].
Potwierdzajg to wyniki badan uzyskane w chorobie
wiencowej oraz W nagtej gluchocie, ujawniajace pod-
wyzszong warto$¢ MPV, bedaca skutkiem proceséw
zakrzepowo-zatorowych. Ulu oraz Sagit stwierdzili
U pacjentow z nagla gluchotg znamiennie wyzsza
objetos¢ ptytek Krwi przy nizszej catkowitej liczbie
krwinek ptytkowych [41,42]. Odmienne wyniki pre-
zentuja Karli i Gul, ktoérzy nie wykazali znamiennej
roéznicy objetosci ptytek krwi w naglej gluchocie
[43,44]. Analizowano systemowe czynniki krzepnie-
cia U pacjentow zaréwno z bogato-, jak i ubogoptyt-
kowym osoczem i nie stwierdzono roznic statystycz-
nych u pacjentéw z nagtg gluchotg [45]. W prezento-
wanej pracy oceniono parametry ptytek krwi w prze-
biegu naglej gluchoty. Uzyskane wyniki nie potwier-
dzity zwickszonej objetosci ptytek krwi MPV u pa-
cjentdw z nagla ghuchota.

Wiele aspektow dotyczacych naglej gluchoty typu
odbiorczego pozostaje do dzi§ kwestig niewyjasniona,
dlatego podjeto si¢ analizy czynnikow ryzyka tej cho-
roby. W prezentowanej pracy wyselekcjonowano
chorych w pierwszych godzinach od wystapienia
naglej ghuchoty i poddano szczegdtowym badaniom.
Stwierdzono wptyw chorob towarzyszacych, w tym
choréb tarczycy i cukrzycy, na jej wystepowanie.
Analizujac  wyniki morfologii krwi u pacjentow
z naglta ghuchota, ujawniono istnienie stanu zapalnego
naczyn ucha wewnetrznego. Zwigzek z licznymi cho-
robami naczyniowymi oraz zaburzeniami metaboli-
zmu sprawia, iz nagta gluchota wydaje si¢ szczytem
gory lodowej, ciagle pozostajac interesujacym polem
badan dla naukowcow.

WNIOSKI

1. Nie stwierdzono istotnego wplywu wieku, ptci,
BMI na czestos¢ wystgpowania nagtej ghuchoty.

2. lIstotny wplyw na czestos¢ wystgpowania nagtej
ghluchoty maja choroby metaboliczne.

3. Oceniajac parametry krwi w nagtej gluchocie,
ujawniono istotnie podwyzszone wartosci marke-
row uszkodzenia naczyn.
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