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Streszczenie

Cel pracy. Analiza epidemiologiczna pacjentéw, u ktérych wystepuja szumy uszne subiektywne, stwierdzane na
podstawie kompleksowych badan audiologicznych oraz charakterystycznych objawéw podawanych w wywiadzie.
Material i metody. Analizie poddano 114 pacjentéw z szumami usznymi subiektywnymi, neurootologicznymi, ba-
danych w Klinice Otolaryngologii AM we Wroctawiu w latach 2001-2003. Analiz¢ epidemiologiczng przeprowa-
dzono na podstawie formularza pacjenta z szumami usznymi. U kazdego pacjenta wykonano kompleksowe bada-
nie stuchu, obejmujace audiometri¢ tonalng i impedancyjna, BERA, otoemisje DPOAE, préby nadprogowe i po-
ziom szumu.

Wyniki. U o0s6b ze stuchem prawidtowym i z szumami usznymi stwierdzono najkrétszy okres trwania szumow
(Srednio 10 miesiecy) i mtody wiek pacjenta. U chorych z niedostuchem slimakowym szumy uszne najczg¢sciej ma-
ja posta¢ dZzwigkéw o wysokich czestotliwosciach, podobnie jak u pacjentéw z niedostuchem pozaslimakowym.
U 0s6b ze stuchem prawidlowym poréwnywalnie czesto wystepuja szumy zaréwno w postaci dZzwigkéw o wyso-
kich czestotliwosciach, jak i srednich. Zawroty gtowy zazwyczaj towarzyszg szumom usznym w niedostuchach sli-
makowych (30% przypadkéw w tej grupie). Nadwrazliwos¢ na dZwigki stwierdzono u 38,5% pacjentow z szuma-
mi usznymi, wsrdd nich najczesciej u pacjentéw dobrze styszacych (53%); nalezy to uwzglednic przy doborze me-
tod leczenia. U pacjentéw z niedostuchem slimakowym i szumami usznymi az w 25% przypadkéw obserwuje si¢
misofonie. Wsréd czynnikéw inicjujacych powstanie szuméw usznych najczesciej wymienia si¢ dlugotrwale nara-
zenie na hatas. U chorych z niedostuchem slimakowym i pozaslimakowym wspétistniejacymi chorobami sa naj-
czesciej nadcisnienie tetnicze 1 zwyrodnienia w obrebie kregostupa szyjnego. U 0s6b z niedostuchem slimakowym
stwierdzono duzy odsetek przypadkéw choréb endokrynologicznych (20%), a u badanych z niedostuchem poza-
Slimakowym — schorzeni o podtozu autoimmunologicznym (10%).

Whioski. Wyniki badai wskazujg na konieczno$¢ dziatari profilaktycznych, np. unikania streséw i przemeczenia,
prowadzenia zdrowego trybu zycia, leczenia wspétistniejacych choréb, zwigkszenia aktywnosci ruchowej. Anali-
za schorzen towarzyszgcych wystgpowaniu szuméw usznych sugeruje, iz w genezie ich wystgpowania nalezy braé
pod uwage zmiany niedokrwienne, zaburzenia biochemiczne, immunologiczne w uchu wewnegtrznym wywotane
tymi schorzeniami. Stwierdzana w znacznym odsetku przypadkéw nadwrazliwos¢ na dZwigki u oséb z szumami
usznymi i prawidlowym stuchem lub z niedostuchem slimakowym i pozaslimakowym wymaga szczegélnego
podejscia w leczeniu tych dolegliwosci (Adv Clin Exp Med 2005, 14, 2, 281-286).

Stowa kluczowe: szumy uszne, epidemiologia, nadwrazliwos¢ na dZwieki.

Abstract

Objectives. Epidemiological analysis of patients suffering from subjective tinnitus based on complex audiological
investigation and characteristic interview features.

Material and Methods. The authors analysed 114 patients with subjective, neurootological tinnitus treated in
Otolaryngological Clinic of Wroclaw Medical University in the years 2001-2003. Epidemiological analysis was
based on tinnitus patient’s form. All the patients were carried on with tonal audiometry, tympanometry, otoacoustic
emission DPOAE, brainstem auditory evoked potentials, suprathreshold audiometry, discomfort threshold and tin-
nitus level.

Results. Tinnitus in patients with normal hearing was the shortest in duration from the onset (av. 10 months) and
concerned younger patients. In subjects with cochlear hearing loss tinnitus is described as high frequency sound
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like in patients with retrocochlear hearing loss. In patients with normal hearing, character of the tinnitus is equal-
ly that of high as of medium frequency sound. Vertigo usually accompanies tinnitus with cochlear hearing loss
(30% of cases), hyperacusis occurs in 38.5% of patients with tinnitus, mostly in normal hearing subjects (53%) —
and that should be taken into consideration while choosing the treatment. The authors observed misophony in 25%
of patients with tinnitus and cochlear hearing loss. Among the factors triggering tinnitus the most frequent is long-
term noise exposure. In patients with cochlear and retrocochlear hearing loss tinnitus is the most frequently accom-
panied by arterial hypertension and cervical spondylloarthrosis.

Conclusions. The authors found a great number of endocrinological diseases in the group of cochlear hearing loss
patients (20%), autoagressive diseases in the retrocochlear hearing loss patients group (10%). The results show the
need of prophylaxis of tinnitus by avoiding stress and overstrain, hygienic lifestyle, treatment of concomitant dis-
eases and physical activity. The analysis of the diseases accompanying tinnitus suggests that one should take under
consideration ischaemic changes, biochemical and immunological disorders in the inner ear triggering by those dis-
eases. Hyperacusis noticed in many normal hearing patients with tinnitus as well as in tinnitus patients with
cochlear and retrocochlear hearing loss implicates a special approach in treatment of those subjects (Adv Clin Exp

Med 2005, 14, 2, 281-286).

Key words: tinnitus, epidemiology, hyperacusis, concomitant diseases.

Szumy uszne wystepuja u ok. 30-35% popula-
cji swiatowej [1, 2]. Statystyki angielskie podaja,
ze 9,7% ludnosci skarzy si¢ na szumy uszne [3],
a w Szwecji — 14,2% [4]. 20% Polakéw powyzej
17. r.z. odczuwa szumy uszne trwajace dtuzej niz
5 minut, a 5% z nich podaje szumy o charakterze
nieprzemijajacym [5]. Czesciej wystepuja u mez-
czyzn niz u kobiet [2, 6]. Szumy uszne tinnitus sg
definiowane przez Jastreboffa jako fantomowa per-
cepcja stuchowa, odczucie dZzwigku, mimo braku
bodZca akustycznego w otoczeniu [7]. Sq zwigzane
z nieprawidtowa aktywnoscig nerwowg w drogach
stuchowych — blednie rozpoznawang jako dzwigk
[7, 8]. Uwaza sie, ze szumy uszne w 80% przypad-
kéw powstaja w slimaku. Kluczowg rolg w patoge-
nezie szumow usznych w tym przypadku odgrywa-
ja zaburzenia neuroprzekaznikowe, zaburzenia jo-
nowe — gléwnie Ca?*, kanatu potasowego typu C
oraz aktywnosci aktynomiozyny i receptorowe
kwasu glutaminowego [5, 8]. Istotng rol¢ w pato-
genezie szumoéw usznych spetniajg dysharmonicz-
ne uszkodzenia komoérek stuchowych zewngtrz-
nych (OHC), ktére powodujg zaburzenia w mikro-
mechanicznej aktywnosci slimaka [5-7, 9-11].
W percepcji szuméw usznych przez pacjenta duze
znaczenie przypisuje si¢ ukladowi limbicznemu
[6, 12], gtéwnie cialu migdalowatemu, a aktywacja
jadra przykomorowego podwzgdrza, kory czoto-
wej odpowiada za reakcje uktadu autonomicznego
i gruczotéw wydzielania wewnetrznego na stres
wywolany dokuczliwymi szumami usznymi [12].

Szumy uszne podzielono na obiektywne, tzw.
wibracyjne — slyszalne zaréwno przez pacjenta, jak
1 badajacego oraz subiektywne — wlasciwe szumy
uszne — najczg¢sciej idiopatyczne — styszalne jedy-
nie przez pacjenta [2, 13]. Shulman [14] podzielit
szumy uszne na otologiczne — zwigzane z zaburze-
niami w uchu zewnetrznym i sSrodkowym oraz neu-
rootologiczne — dotyczace ucha wewngtrznego —
uktadu przedsionkowego i slimakowego.

Celem pracy byla analiza epidemiologiczna
pacjentéw z szumami usznymi subiektywnymi,
neurootologicznymi na podstawie komplekso-
wych badari audiologicznych oraz charaktery-
stycznych objawéw zebranych podczas wywiadu.

Material i metody

Analizie poddano 114 pacjentéw z szumami
usznymi subiektywnymi, neurootologicznymi we-
dhug klasyfikacji Shulmana [14], badanych w Kli-
nice Otolaryngologii AM we Wroctawiu w latach
2001-2003.

Analiz¢ epidemiologiczng opracowano na
podstawie formularza pacjenta z szumami uszny-
mi, w ktérym brano pod uwage czas trwania i cha-
styszenie, nadwrazliwos¢ na dzwigki (hiperacusis)
oraz objawy i choroby wspotistniejace.

U kazdego pacjenta wykonano kompleksowe
badanie stuchu, obejmujgce audiometri¢ tonalng
i impedancyjng, badanie potencjatéw wywotanych
z pnia m6zgu (BERA) oraz produktéw znieksztal-
cen nieliniowych otoemisji akustycznej DPOAE,
a takze préby nadprogowe (SiSi, Lishera-Zwistoc-
kiego, Fowlera). Oznaczano ponadto prég dyskom-
fortu i poziom szumu (czgstotliwosc¢ i natezenie).

Na podstawie badari audiologicznych pacjen-
tow z szumami usznymi podzielono na trzy grupy
— w zaleznosci od stanu stuchu — opierajac si¢ na
kryteriach wyznaczonych przez Pruszewicza [15]:
grupa I — pacjenci ze stuchem prawidlowym
(43 osoby, w tym 22 kobiety i 21 mezczyzn), gru-
pa II — osoby z niedostuchem slimakowym
(40 os6b, w tym 15 kobiet i 25 mezczyzn), grupa
Il — chorzy z niedostuchem pozaslimakowym
(31 os6b, w tym 11 kobiet, 20 mezczyzn). Lacznie
zbadano 48 kobiet i 66 me¢zczyzn.
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Wyniki

Szumy uszne jednostronne w grupie I stwier-
dzono u 22 pacjentéw, obustronne —u 21. W gru-
pie II szumy uszne jednostronnie wystepowaly
u 19 os6b, obustronnie — u 21. W grupie III nato-
miast jednostronne szumy uszne podawato 20 ba-
danych, obustronne — 11.

Sredni wiek pacjenta zglaszajacego si¢ do Kli-
niki z powodu szuméw usznych to 31 lat w grupie
pacjentéw dobrze styszacych, 53,6 roku — w gru-
pie 111 54,9 roku — w grupie IIL.

Sredni okres trwania szuméw usznych od
chwili stwierdzenia przez pacjenta do czasu zgto-
szenia si¢ do Kliniki wynosi 10 miesigcy u oséb
dobrze styszacych, 3 lata u os6b z niedostuchem
slimakowym oraz rok i 10 miesigcy u chorych
z niedostuchem pozaslimakowym.

Pacjenci odczuwajg nasilanie szuméw usz-
nych przede wszystkim, gdy panuje cisza (u 53%
pacjentéw z grupy I; 37,5% z grupy II; 25,8%
z grupy III) oraz w stanach przemegczenia i w sytu-
acjach wywotujacych stres (ryc. 1). Wielu chorych
nie odczuwa nasilania styszenia szuméw usznych
w zadnej uchwytnej sytuacji.

Wsréd dzwigkéw styszanych przez chorych
najczesciej sg wymieniane te o wysokich czestotli-
wosciach (majace charakter gtéwnie Swistow, pi-
skéw i trzaskOw) zaré6wno w grupie oséb dobrze
styszacych (44%), jak i z niedostuchem slimako-
wym (62,5%) 1 pozaslimakowym (54,8%). Na
drugim miejscu sg wymieniane dZwieki o srednich
czestotliwosciach, takie jak szum lasu, wiatru, wo-
dy — przez pacjentéw z niedostuchem slimako-
wym (50%), z niedostuchem pozaslimakowym
(35,5%), a przez osoby dobrze styszace z szumami
usznymi — réwnie czesto jak dZzwieki o wysokich
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Ryec. 1. Okolicznosci nasilania styszenia szuméw
usznych u pacjenta.

Fig. 1. Circumstances increasing tinnitus in patients

czestotliwosciach (37%). Pacjenci z grupy I czgsto
stysza szumy uszne w postaci dzwonienia (32,6%
badanych), dwukrotnie rzadziej w grupie Il i trzy-
krotnie rzadziej w grupie III. Tetnigcy charakter
szuméw usznych podajg najczesciej pacjenci
z niedostuchem slimakowym — 20%.

Objawami towarzyszacymi wsréd badanych
byty giéwnie bdle i zawroty glowy, wystepujace
przede wszystkim u os6b z niedostuchem §lima-
kowym 1 szumami usznymi - odpowiednio
w 42,5 1 40% przypadkéw. Uczucie petnosci
w uchu zauwaza najwigcej oséb z grupy I (35%)
i tyle samo z grupy II.

Nadwrazliwos¢ na dZwieki podaje 53% os6b
dobrze styszacych z szumami usznymi i 40% pa-
cjentéw z niedostuchem slimakowym. U o0s6b
z niedostuchem pozaslimakowym nadwrazliwos¢
na dzwigki wystepuje tylko w 22,6% przypadkéw.
Brak nadwrazliwosci na dZzwigki stwierdzano naj-
czesciej w grupie I — 64,5% o0s6b z niedostuchem
pozaslimakowym. Misofoni¢ — charakterystyczng
niech¢¢ do niektérych dZwigkéw — wykazano
u 25% o0s6b z niedostuchem slimakowym i szuma-
mi usznymi, o potow¢ mniej u pacjentéw z niedo-
stuchem pozaslimakowym oraz trzykrotnie mniej
u dobrze styszacych.

Wsrdd czynnikow podawanych przez pacjen-
téw jako prawdopodobng przyczyne powstania
szumOw usznych na pierwszym miejscu nalezy
wymieni¢ dlugotrwate narazenie na hatas — w gru-
pie 11— 32,5% o0s6b i w grupie Il — 25,8%. W gru-
pie I stres i przemeczenie psychofizyczne wyste-
puje u 16,3% chorych i jest to najczesciej podawa-
na przez pacjentéw prawdopodobna przyczyna
szumow usznych.

Niezaleznie jednak od stanu stuchu chorzy nie
kojarzg powstania szuméw usznych z zadnymi
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Ryc. 2. Wystgpowanie nadwrazliwosci na dzwigki
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Fig. 2. Appearance of hyperacusis
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Ryc. 3. Schorzenia towarzyszace szumom usznym:
A — nadci$nienie tetnicze, B — zwyrodnienia w krego-
stupie szyjnym, C — nerwice, D — alergia, E — cukrzy-

ca, F — choroby endokrynologiczne, G — choroby
o podtozu autoimmunologicznym

Fig. 3. Diseases accompanying tinnitus: A — hyperto-
nia arterialis, B — cervical spondyloarthriosis, C — neu-
rosis, D — allergy, E — diabetes, F — endocrinological
diseases, G — autoimmunological diseases

okolicznosciami — odpowiednio 30,2% w grupie I;
37,5% w grupie 111 41,9% w grupie 111

Na podstawie analizy wspdlistniejacych
choréb szumom usznym (ryc. 3) stwierdzono, ze
oprécz choroby zwyrodnieniowej kregostupa szyj-
nego we wszystkich grupach i nadcisnienia tetni-
czego w grupie II i II, ktdre sg zdecydowanie naj-
czestszymi objawami towarzyszgcymi, w znacz-
nym odsetku przypadkéw u osoéb z niedostuchem
slimakowym wystepuja schorzenia endokrynolo-
giczne (20%), gtdwnie cukrzyca i choroby tarczy-
cy. Wykazano takze wystgpowanie schorzen
o podtozu autoimmunologicznym (tocznia i skle-
rodermii) u badanych z niedostuchem pozaslima-
kowym (10% chorych), nerwic u dobrze stysza-
cych (4,6%) i alergii w grupie I i III — odpowie-
dnio u okoto 15% chorych.

Omowienie

Wystgpowanie szuméw usznych najbardziej
niepokoi osoby dobrze styszace, ktére najszybciej
zgtaszajg si¢ do lekarza. U oséb niedostyszacych
czesciej jest przeprowadzana diagnostyka stuchu,
a szumy uszne sg stwierdzane niejako przy okazji.

Nadwrazliwosé na dzwieki wystepuje u okoto
60% badanych przez autoréw pacjentéw ze stu-
chem prawidlowym i z szumami usznymi, Srednio
u 38,53% wszystkich pacjentéw z szumami uszny-
mi — niezaleznie od stanu stuchu. Wyniki obserwa-
cji wlasnych potwierdzajg obserwacje Baguleya et

al. [16]. Nadwrazliwos¢ na dZwieki czesto bywa
zwiastunem szuméw usznych [1, 17].

W przeprowadzonych badaniach hatas jest
czynnikiem najczesciej odpowiedzialnym za po-
wstawanie szumow usznych — srednio u 23,3% pa-
cjentéw. Uzyskane wyniki sg zgodne z badaniami
Hazella (20,7%), Axelssona (28%) oraz Kowal-
skiej (22,5%) [7].

Do Kliniki z powodu szuméw usznych czesciej
zglaszajg si¢ mezczyZni niz kobiety; potwierdzajg
to takze inne badania epidemiologiczne [2, 6].

Wsréd schorzen wspoétistniejgcych  zwraca
uwage czeste wystgpowanie nadcisnienia tgtnicze-
go, gtéwnie u chorych z niedostuchem slimako-
wym (32,5%) 1 pozaslimakowym (25,8%). Podob-
ne dane na temat czg¢stszego wystgpowania nadcis-
nienia t¢tniczego u chorych z szumami usznymi
podajg doniesienia innych autoréw [18]. Badania
z oSrodka poznariskiego [9] sugerujg, ze nawet
47,06% pacjentdw z szumami usznymi choruje na
nadcisnienie tetnicze. Podwyzszone cisnienie tet-
nicze powoduje zgrubienie i szkliwienie tetnic,
a to prowadzi do zwezenia ich swiatla. Dotyczy to
tez tetniczek w uchu wewnetrznym i prowadzi do
jego niedokrwienia [9]. Uwaza si¢ tez, ze duze
zZnaczenie w patogenezie szuméw usznych majg
leki stosowane w leczeniu nadcisnienia t¢tniczego,
np. diuretyki petlowe, ktére w duzych dawkach
dzialajg ototoksycznie i wywolujac zaburzenia
w sktadzie jonéw endolimfy wptywaja na uszko-
dzenie komorek rzgsatych [9].

Zaburzenia  gospodarki  weglowodanowe;j
w sposéb istotny inicjuja szumy uszne [19]. We-
dlug Proctora 66-72% chorych z hiperinsuliniz-
mem cierpi z powodu szumow usznych [20]. Inni
autorzy wykazujg mniejszy odsetek zaburzeri go-
spodarki weglowodanowej w genezie szumow
usznych — 27,1%, ale i tak jest istotnie wyzszy niz
w grupie kontrolnej [18]. Hiperinsulinizm powo-
duje zahamowanie pompy sodowo-potasowej
w uchu wewnetrznym, uposledzajac krazenie
w stria vascularis ucha wewngtrznego [19]. Hi-
perglikemia powoduje réwniez niedotlenienie
przychtonki i mikroangiopati¢ cukrzycowa, m.in.
prazka naczyniowego, uszkadzajac komorki rzgsa-
te zewnetrzne, ktére w gléwnej mierze odpowia-
dajg za powstanie szuméw usznych. Duze znacze-
nie w patogenezie szumow usznych ma ototok-
syczne dzialanie lekéw przeciwcukrzycowych, np.
tiomocznika [9].

Wedlug badan witasnych cukrzyca wystgpuje
u 10% oséb cierpigcych z powodu szuméw
usznych i dotyczy najczesciej oséb z niedostu-
chem slimakowym. Podobne wyniki przedstawia-
ja Nowak et al. [9].

U 80% pacjentow z obnizonym do zakresu
normy wyjSciowym hiperinsulinizmem (dieta i wy-
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sitek fizyczny) zaobserwowano zmniejszenie nasi-
lenia lub catkowite ustgpienie szumow usznych
[19]. Inne badania wykazujg podobne lecznicze
dziatanie diety cukrzycowej na szumy uszne u pa-
cjentéw z hiperinsulinizmem [21], co sugeruje zna-
czenie profilaktyki (higiena zycia — dieta, aktyw-
nos¢ ruchowa) w zapobieganiu wystepowania szu-
moéw usznych.

U badanych pacjentéw stwierdzono schorze-
nia endokrynologiczne, gléwnie nadczynnosé
i niedoczynnos¢ tarczycy: u 20% os6b z niedostu-
chem Slimakowym i u 9,6% z niedostuchem po-
zaslimakowym. Nowak et al. [9] podaja, ze me-
chanizm powstawania szuméw usznych w nad-
czynnosci  gruczolu tarczowego wigze  si¢
z hiperkinetycznym przeptywem krwi w obrebie
ucha wewngetrznego, w niedoczynnosci natomiast
— z obrzgkiem sluzakowatym w obrebie slimaka.
Podobnie jak w przypadku lekéw stosowanych
w leczeniu nadcisnienia tgtniczego, zastanawia
wplyw lekéw, szczegblnie przy nadczynnosci tar-
czycy, na patogeneze uszkodzeri slimaka i inicjo-
wania szumoéw usznych.

W przeprowadzonych badaniach stwierdzono
takze alergi¢ u 14% os6b dobrze styszacych oraz

PiSmiennictwo

u 16% z niedostuchem pozaslimakowym. Badania
niektérych autorow [22, 23] wykazuja wystepo-
wanie alergii w chorobie Meniere’a. Autorzy do-
dajg, ze leczenie przeciwalergiczne u tych oséb
zmniejszalo odczuwane przez pacjentéw szumy
uszne. Howard podaje, ze u 40% pacjentéw z szu-
mami usznymi i innymi schorzeniami otoneurolo-
gicznymi wystepuje podwyzszone stgzenie prze-
ciwcial IgE w surowicy krwi [24]. Wptyw alergii
w schorzeniach otoneurologicznych nie zostat jed-
nak dotychczas udokumentowany.

U 10% badanych wystgpowaly schorzenia
o podtozu autoimmunologicznym — dotyczy to tyl-
ko pacjentéw z niedostuchem pozaslimakowym.
Nowak et al. [9] podaja ze 21,57% pacjentow
z szumami usznymi choruje na schorzenia z auto-
agresji, np. reumatoidalne zapalenie stawow, ar-
troze, dn¢ moczanowa, gosciec, zesztywniajgce
zapalenie stawéw kregostupa. Wydaje sie, ze sto-
sowane w tych chorobach leki ototoksyczne mogg
mie¢ wplyw na powstawanie szuméw usznych.

Patomechanizm szuméw usznych nie zostat
dotychczas wyjasniony. Wiele czynnikéw, w tym
choréb i lekéw, moze mie¢ wptyw na ich wystepo-
wanie.
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