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Nagia gluchota — stan naglacy
nie tylko dia otolaryngologa

STRESZCZENIE

Celem pracy byto przyblizenie lekarzowi rodzinnemu probleméw diagnostyczno-klinicz-
nych, ktdre wiaza sie znagtym niedostuchem czuciowo-nerwowym (SSNHL, sudden sen-
sorineural hearing loss). Autor omawia epidemiologie, etiologie, objawy, czynniki ryzy-
ka wystapienia SSNHL oraz przekazuje podstawowe informacje dotyczace sposobéw po-
stepowania diagnostycznego i metod leczenia tego schorzenia. Przedstawia rowniez
czynniki pomocne lekarzowi w ustaleniu rokowania dotyczacego stanu narzadu stuchu

po zakonczeniu leczenia.

Podsumowujac, autor podkresla wazng role lekarza rodzinnego we wezesnej diagno-

styce SSNHL.

sfowa kluczowe: nagfa gtuchota, etiologia, diagnostyka, leczenie, rokowanie

WSTEP

Nagly niedostuch czuciowo-nerwowy (ang.
sudden sensorineural hearing loss [SSNHL];
niem. Horsturz; pol. nagta ghuchota, nagly
niedostuch odbiorczy) jest jednostka choro-
bowa bedaca zespolem objawéw budzacych
frustracj¢ zaréwno u chorego, jakiu jego le-
karza. Wiaze sie ona z naglta utrata sprawno-
Sci jednego z najwazniejszych, a moze naj-
wazniejszego ze zmystow cztowieka, obniza-
jac znaczaco jakoS¢ zycia chorego.

Pierwszy opis nagtej jednostronnej gtu-
choty (poswinkowej) przedstawil Toynbee
w 1860 roku. Rok p6zniej Prosper Méniére
opisal zmiany anatomopatologiczne koSci
skroniowej u chorego, ktéry zmart w 5. dniu
po naglym pojawieniu si¢ obustronnej ghucho-

ty i gwattownych zawrotéw gtowy. W 1894
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roku Politzer w swoim klasycznym tekScie,
omawiajacym choroby uszu, nie wyodrebnit
nagtej gtuchoty jako schorzenia samodzielne-
g0, wyrdzniajacjedynie kategorie chordb apa-
ratu stuchowego, pojawiajacych si¢ bez znanej
przyczyny. Pierwszy zbiorczy material klinicz-
ny na temat chorych z SSNHL, poparty wyni-
kami badaf audiometrycznych, przedstawit
dopiero De Kleyn w 1944 roku, podajac za
przyczyne powstania choroby zmiany w pniu
moézgu zwigzane z awitaminoza [1].

W wigkszosci opracowan naukowych
spotykana jest definicja SSNHL moéwiaca
0 tym, ze jest to niedostuch odbiorczy, o nie-
znanej etiologii, wigkszy niz 30 dB, w trzech
sasiadujacych ze soba czgstotliwosciach, do
ktérego dochodzi w czasie do 3 dni [2]. Kry-
terium wielkoSci ubytku stuchu odnosi si¢
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przede wszystkim do przypadkoéw, dla kto-
rych wyjSciowy stan stuchu mozna przyjac za
prawidlowy. W piSmiennictwie sg spotykane
rowniez inne definicje SSNHL, rézniace si¢
od powyzszej stosowanymi wielkoSciami ubyt-
ku stuchu, liczbg branych pod uwage czesto-

tliwosci oraz czasem rozwoju choroby [3-6].

EPIDEMIOLOGIA
Czestosé wystepowania SSNHL wynosi 5-20
przypadkéw na 100 tys. ludzi w ciagu roku.
Wielu autoréw przypuszcza, ze rzeczywista
liczba zachorowan jest wigksza, a spotykane
w tym schorzeniu samoistne, spontaniczne
powroty stuchu do normy, bez jakiegokol-
wiek leczenia, ktorych czestos¢ ocenia si¢ na
32-65% zachorowan, sa powodem niezgta-
szania si¢ do lekarzy [2, 4-10].

Wraz z wiekiem wzrasta liczba SSNHL,
a szczyt zachorowan wystepuje migdzy 50. a 60.
rokiem zycia [11]. Wydaje si¢, ze pte¢ nie ma
znaczenia dla czestoSci zachorowan na
SSNHL. W wigkszosci przypadkéw SSNHL
wystepuje jednostronnie. Obustronny SSNHL
spotyka si¢ rzadko (1-8,5%) [5, 12].

ETIOLOGIA

W 1956 roku Hallberg stwierdzit: ,,nagte jed-
nostronne lub obustronne uposledzenie stu-
chu nie jest choroba, lecz objawem” [13].
Liczba zaburzen chorobowych, w ktérych
przebiegu moze si¢ pojawi¢ SSNHL, stale
wzrasta, osiagajac liczbe ponad 100 [1].

W praktyce klinicznej rzadko uzyskujemy
pewnos¢ co do etiologii i patomechanizmu
SSNHL. W podziale SSNHL, poczynionym
przez Goodhilla, uwzglednia si¢ wigc
SSNHL idiopatyczny i SSNHL spowodowa-
ny uszkodzeniem btednika bloniastego [14].
Rozpatruje si¢ 3 teorie rozwoju idiopatycz-
nego SSNHL: naczyniowa, wirusowa i auto-

immunologiczna [10].

Teoria naczyniowa
Integralnos¢ czynnoSciowa ucha wewnetrzne-

go (homeostaza) zalezy migedzy innymi od

utrzymania na odpowiednim poziomie prze-
ptywu krwiw obrebie catego tozyska naczynio-
wego, zwlaszcza w obrebie naczyn kapilarnych.
Naczynia kapilarne, zaopatrujace w krew wiok-
na nerwu stuchowego oraz komérki nerwowe
zwoju spiralnego §limaka, maja prosta i niere-
gularng organizacje. Sieci kapilarne w obrebie
Sciany zewnetrznej §limaka, blaszce spiralnej
kostnej i wyniostosci spiralnej maja budowe
bardziej ztozona i sa zaopatrywane przez sys-
tem tetniczek promienistych. Bogata siec ana-
stomoz stwarza mozliwoS¢ niezaleznego prze-
plywu krwi wlasciwie we wszystkich obszarach
ozyska naczyniowego Slimaka, miedzy innymi
poprzeztworzenie licznych potaczen tetniczo-
zylnych, umozliwiajacych krazenie krwi o typie
segmentarnym. Regulacja przeplywu krwi
w zakresie tozyska naczyniowego Slimaka zale-
zy od dwdch grup czynnikéw — zewnetrznych
iwewnetrznych [15, 16].

Czynnikizewngtrzne, takie jak norepine-
fryna, adenozynotrifosforan (ATP, adenosi-
ne-5-triphosphate), acetylocholina, kontro-
luja napigcie podstawowe wigkszoS§ci naczyn
zaopatrujacych §limak w krew, czyli tgtnicy
podstawnej moézgu, tetnicy mézdzku przed-
niej dolnej, tetnicy blednikowej oraz jej wigk-
szych rozgatezien we wrzecionku, poprzez
uwalnianie tych czynnikéw z bogatego oko-
lonaczyniowego splotu wikien adrenergicz-
nych, umiejscowionego w przydance tych na-
czyfh. Wykazano, ze wptyw uktadu sympatycz-
nego, regulujacego reakcje skurczowe naczyn
uchawewngtrznego, zalezy od ci$nienia tetni-
czego i moze chroni¢ poziom przeplywu krwi
w Slimaku przed nadmiernymi wahaniami
w przypadku nadci$nienia [15, 16].

Czynniki wewnetrzne sa wytwarzane gtow-
nie miejscowo przez komorki Srédbtonka na-
czyn, wplywajac na krazenie krwi w zakresie
Sciany zewnetrznej przewodu Slimakowego,
w tym rowniezw obrebie prazka naczyniowe-
go. Komorki Srédbtonka stuza wigc nie tylko
jako bariera ochronna w Scianach naczyn, lecz
sa jednocze$nie miejscem wytwarzania, meta-

bolizowania, przechowywania oraz degrada-
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cji takich substancji naczyniowych, jak: sero-
tonina, histamina, angiotensyna II, bradykini-
na, katecholaminy. Komérki Srédbtonka sa
wyposazone w biatka receptorowe, ktore
mogg si¢ wigzac z substancjami naczynioru-
chowymi. Srédblonek odgrywa wazna role
w kontroli napigcia naczyn poprzez synteze
mediatoréw naczynioruchowych, mogacych
wywotac zaréwno skurcz naczyn (angiotensy-
na, endotelina-1), jak i ich rozkurcz (prosta-
cyklina druga [PG-2], tlenek azotu [NOJ). Tle-
nek azotu dyfunduje z komdrek Srddbtonka
do przylegajacych komdrek migsni gtadkich,
powodujac ich rozkurcz. Dziala miejscowo,
a jego polokres trwania w przestrzeni miedzy-
komorkowej jest krotki (ok. 5-10s). Namoz-
liwo$¢ istnienia odmiennego mechanizmu
skurczu i rozkurczu naczyn wskazuja wyniki
badan doSwiadczalnych ujawniajace w obre-
bie pericytéw naczyn prazka naczyniowego
i wigzadta spiralnego szczuréw obecno$¢ mio-
zyny i tropomiozyny [15, 16].

Zaburzenia naczyniowe w obrebie §lima-
ka moga by¢ spowodowane przez zator i/lub
zakrzep w naczyniu badz jego skurcz. Zator
lub zakrzep doprowadzaja do zmian nieod-
wracalnych, natomiast skurcz naczynia —
zwlaszcza krotkotrwaly, przemijajacy — ta-
kich zniszczef nie powoduje. Jak dowodza
badania doSwiadczalne, takie przej$ciowe nie-
dokrwienie §limaka sprawia jednak, ze staje si¢
on bardziej wrazliwy na powtorne niedokrwie-
nie, ktére moze si¢ pojawic po jakims czasie od
przywrécenia krazenia. Uszkodzenia sa wow-
czas powodowane przezwolne rodniki, uwalnia-
ne ztkanek czasowo niedotlenionych po ponow-

nym ich ukrwieniu.

Teoria wirusowa

U 28-40% chorych z SSNHL wystepowanie
niedostuchu byto poprzedzone wirusowg in-
fekcja gérnych drég oddechowych. Jaffe
uwaza, ze wirusy uposledzaja mikrokrazenie
uchawewnetrznego przezbezposrednie wig-
zanie si¢ z erytrocytami, wywolywanie obrze-
ku komoérek Srédbtonka naczyfh wtosowatych
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badz oddzialywanie na inne elementy ukta-
du krzepnigcia [17].

Pierwsze uwagi dotyczace mozliwosci ist-
nienia zwiazku przyczynowo-skutkowego
miedzy infekcja wirusowa (Swinka) a ghu-
chota poczynitw 1802 roku Hinze [1]. Bada-
nia w kolejnych latach wykazaly mozliwo§¢
zwiazku SSNHL z zakazeniami, migdzy inny-
mi wirusem grypy, paragrypy, opryszczki,
rézyczki, cytomegalii, adenowirusem oraz
wirusem Lassa.

Waznym dowodem przemawiajacym za
wirusowa etiologia SSNHL sg wyniki wykony-
wanych poSmiertnie badan histopatologicz-
nych kosci skroniowych u chorych z SSNHL.
Wykazywaly one zanik narzadu spiralnego
i blony nakrywkowej, bardziej nasilony w za-
krecie podstawnym nizw zakrgtach wyzszych,
niewielkie zmiany w prazku naczyniowym
przy nieobecnosci zniszczen w elementach na-
czyniowych i nerwowych oraz braku uszko-
dzeh w obrebie bton. Sg to jednak badania sto-
sunkowo nieliczne [18]. Przeszkoda w po-
wszechnej akceptowalnoSci teorii wirusowej
jest rozsiane wystepowanie zmian wirusopo-
chodnych w obrgbie innych zwojéw nerwo-
wych— SSNHL natomiast objawia si¢ najcze-
Sciej tylko w jednym uchu. Rozszerzeniu ob-
serwacji klinicznych w tym kierunku nie sprzy-
ja mata dostepnos¢ testow wirusologicznych
ibadaf plynu moézgowo-rdzeniowego na
wzrost protein jako wyktadnika neuroinfekcji.

Choroba wirusowa wywoluje zwykle
zmiany nieodwracalne, co skutkuje brakiem
skutecznos$ci stosowanego dotychczas lecze-

nia przeciwwirusowego.

Teoria autoimmunologiczna

Zalozenia teorii autoimmunologicznego
podtoza niedostuchu czuciowo-nerwowego
okreslit w 1958 roku Lehnard [19]. Prawdo-
podobne mechanizmy uszkodzen autoimmu-
nologicznych (humoralnych i komérkowych)
okredlit Bernstein; sa nimi: odktadanie si¢
komplekséw immunologicznych prowadza-

ce do zmian zapalnych w prazku naczynio-
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wym, produkcja autoprzeciwciat przeciwko
kolagenowi Il i dziatanie cytotoksyczne lim-
focytow T [20].

U 65-71% chorych z SSNHL wystepuja
przeciwciata skierowane przeciwko anty-
genom obecnym w uchu wewnetrznym, ale
w wiekszoSci nie sa one swoiste antygeno-
wo [19, 20]. U tych chorych obserwowano
czestsze wystepowanie przeciwcial przeciw
mig¢s$niom gltadkim (ASA, smooth muscle
antibody) oraz przeciwcial przeciwko ko-
moérkom endotelialnym naczyn (przeciw-
ciata przeciwko S$rédblonkowi naczyn)
(AECA, antiendothelial cells antibodies),
przy nieobecnoSci przeciwciat przeciwja-
drowych i przeciwtarczycowych oraz
zmniejszonej liczbie krazacych limfocytow
CD3+, CD4+ 1 CD8+ [19].

Teoria peknietych hion

Teoria powstania SSNHL na drodze prze-
rwania ciagtosci (pg¢knigcia) bton wewnetrz-
nych w bledniku btoniastym (btony przed-
sionkowej, nakrywkowej, woreczka) zosta-
ta przedstawiona w 1968 roku przez Sim-
monsa [21]. Przypuszczalny patomecha-
nizm to utrata réznicy jonowej miedzy ply-
nami blednika, zaburzenia w mechanice
przenoszenia drgafi w obrebie ucha we-
wnetrznego i zmiany w podatnoSci struktur
ucha wewnetrznego. Teoria Simmonsa zo-
stala rozszerzona w 1973 roku przez Go-
odhillaiwsp. [22], ktérzy podali, Ze istnieje
mozliwos§é rozwoju SSNHL na drodze roze-
rwania okienek §limaka (okragtego i owal-
nego), a wynikiem tego rozerwania jest
przetoka perilimfatyczna.

Przetoce perilimfatycznej okienka okra-
glego towarzysza objawy przedsionkowe, na-
tomiast sa one nieobecne przy przetoce
okienka owalnego. Przetoki powstaja gtow-
nie w sytuacjach zwiazanych z nadmiernym
wysitkiem fizycznym badz w trakcie nagtych
zmian ci$nienia atmosferycznego (latanie,
nurkowanie) jako wynik zaburzen w mecha-

nizmach kontroli wahan ciSnienia plynu

moézgowo-rdzeniowego. Dane z wywiadu,
takie jak pogarszanie si¢ stuchu mimo lecze-
nia i/lub narastanie objawdw przedsionko-
wych sa wskazaniami do tympanotomii zwia-
dowczej w celu zaopatrzenia ewentualnej
przetoki. Przy braku tych objawow zaleca si¢
unikanie interwencji chirurgicznej przez co

najmniej 10 dni [23].

GZYNNIKI RYZYKA
WYSTAPIENIA SSNHL
Wsréd  czynnikéw ryzyka wystapienia
SSNHL rozréznia si¢ czynniki ogdlne, zwia-
zane z chorobami ogélnoustrojowymi, i czyn-
niki zwigzane z chorobami uszu. Zwlaszcza
te ostatnie moga odgrywaé wazna rolg w poz-
niejszym wystepowaniu SSNHL.

Do og6lnych czynnikéw ryzyka wystapie-
nia SSNHL zaliczane sa takie jednostki cho-
robowe, jak: cukrzyca, choroby uktadu kra-
zenia, choroby o§rodkowego uktadu nerwo-
wego przebiegajace z uszkodzeniami naczyn
oraz uogoélnione zakazenia.

Wsréd usznych czynnikéw ryzyka wysta-
pienia SSNHL wymienia si¢: niedostuchy po-
chodzenia genetycznego, otoskleroze, prze-
wlekte zapalenia uszu, prace w warunkach
narazenia na uraz ci$nieniowy badz hatas,
przebyte urazy gltowy lub dane z wywiadu
wskazujace na przebycie wezesniejszych incy-

dentéw nagtej, przejsciowej utraty stuchu.

0BJAWY SSNHL

Chorzy z SSNHL skarza si¢ na nagle poja-
wiajace si¢, zwykle jednostronne upoSledze-
nie stuchu, okreélajac je na przyktad jako
zatkanie ucha, uczucie waty, petnoSci w uchu.
Niedostuchowi towarzysza zwykle szumy
w uchu, zazwyczaj zblizone do pisku, dzwo-
nienia. Moga si¢ réwniez pojawi¢ zawroty
glowy i zaburzenia rownowagi o typie nie-
pewnoSci, na przyklad przy chodzeniu, cha-
rakterystyczne dla zaburzen typu centralne-
go. Czesto pojawiaja si¢ objawy wtorne, be-
dace nastepstwem SSNHL, takie jak Ieki in-

ne zaburzenia psychosomatyczne.

www.fmr.viamedica.pl



Badania audiologiczne wykazuja obec-
no$¢ niedostuchu odbiorczego, zazwyczajjed-
nostronnego, oraz uposledzenie pobudliwo-

Sci przedsionka w uszkodzonym uchu [7, 9].

POSTEPOWANIE DIAGNOSTYGCZNE

W SSNHL

Powinno ono obejmowac: doktadne badanie
podmiotowe, peine badanie przedmiotowe
og6lne iotolaryngologiczne, badania audio-
logiczne (proby akumetryczne, audiometria
tonalna, nadprogowa, obiektywna), badanie
pobudliwosci przedsionkéw (préby kalorycz-
ne, elektronystagmografia [ENG]), badanie
neurologiczne z EEG, badanie okulistyczne,
badania radiologiczne (USG metoda Dop-
plera naczyn mézgowych, szyjnych i krego-
wych, obrazowanie metoda rezonansu ma-
gnetycznego, tomografia komputerowa), ba-
dania laboratoryjne (ogdlne, parametry go-
spodarki tluszczowej, weglowodanowej,
uktadu krzepniecia) [7, 9].

Nagly niedostuch czuciowo-nerwowy
moze by¢ pierwszym, czasem jedynym obja-
wem niektorych rzadkich choréb, mogacych
stanowic zagrozenie dla zycia chorego (guz
kata mostowo-moézdzkowego, stwardnienie
rozsiane). Dlatego nasze postepowanie dia-
gnostyczne powinno mie¢ na celu przede
wszystkim wykluczenie takich ewentualnych

zwiazkow.

LECZENIE SSNHL

Nieznana, byé moze wieloczynnikowa etiolo-
gia, rzadko$¢ wystepowania, niejednorod-
no$¢ kryteriow kwalifikacji do tej grupy cho-
rych, znaczny odsetek samoistnych wyleczen
oraz rézne metody oceny uzyskiwanych wy-
nikéw leczenia sprawiaja, ze nie dysponuje-
my lekami badZ metoda leczenia SSNHL
o skutecznosci sprawdzonej wiarygodnymi
metodami. Zdecydowana wiekszoS$¢ prac
przedstawiajacych poszczegdlne metody le-
czenia SSNHL z zastosowaniem leku lub
grupy lekéw przekazuje gtéwnie wtasne do-

Swiadczenia kliniczne autoréw, kladac

Forum Medycyny Rodzinnej 2007, tom 1, nr 1, 17-24

mniejszy nacisk na zgodno$¢ prac z potrzeba-
mi wymaganymi przy prowadzeniu badan
nad skutecznoScia danego leku, takimi jak:
poréwnywalno$¢ (wymog istnienia grupy od-
niesienia), zgodnos¢ zewnetrzna (potrzeba
sprecyzowania kryteriow kwalifikacji i wyklu-
czenia z badan) oraz zgodno$¢ wewnetrzna
(prospektywnos¢, randomizacja, podwdjna
Slepa prdoba). Z ankiety Saundersa przepro-
wadzonej w 1972 roku wsréd 115 czotowych
amerykanskich i europejskich laryngologéw
wynika, Ze prawie 1/3 z nich nie podejmuje
w SSNHL zadnego leczenia farmakologicz-
nego, wielu stosuje jeden lek (najczgsciej roz-
szerzajacy naczynia badZ przeciwzakrzepo-
wy), a 6 —wiecej niz 7 réznych lekow [24].
Czes¢ autordw, zwolennikoéw tak zwane-
go nihilizmu terapeutycznego, uwaza, ze
brak sprecyzowanej etiologii tego schorzenia
oraz mozliwo$¢ samoistnego powrotu stuchu
do normy upowazniajg ich do kilkudniowe-
go wstrzymania si¢ od podjecia terapii. Zde-
cydowana wigkszo$¢ uznaje jednak koniecz-
nos¢ intensywnego, polipragmatycznego le-
czenia|[1,2,7-9,12,24-26]. Najcze¢sciej cho-
rzy otrzymuja kilka lekéw ukierunkowanych
na: 1) poprawe mikrokrazenia poprzez sto-
sowanie lekéw rozszerzajacych naczynia;
2) hemodilucje (dekstran, mannitol, hydrok-
syetylowana skrobia [HES]); 3) wplyw na
uktad krzepnigcia poprzez hamowanie agre-
gacji plytek, obnizanie st¢zenia fibrynogenu,
hamowanie uwalniania wolnych rodnikéw;
4) leczenie przeciwobrzgkowe i przeciwzapal-
ne (glikokortykoidy); 5) leczenie przeciwwiru-
sowe (acyklowir); 6) leczenie tlenem hiperba-
rycznym; 7) leczenie jonotropowe poprzez ak-
tywacje kanatéw jonowych (lidokaina); 8) far-
makologiczne zmniejszanie objetosci endolim-
fy (glicerol, acetazolamid) [1, 8, 9, 25, 26].
Leczenie tlenem hiperbarycznym (hi-
perbaria tlenowa— HBO, hyperbaric oxygen
therapy) jest jedyna, znana metoda podwyz-
szenia pO, w ptynach ucha wewngtrznego.
Spadek pO, w uchu wewnetrznym jest jed-

nym z efektéw koncowych dziatania czynni-
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by¢ pierwszym objawem
rzadkich choradb,
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o skutecznosci
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WYBRANE
PROBLEMY
KLINICZNE

Im szyhciej leczenie
bedzie podjete,

tym lepszych wynikow
nalezy si¢ spodziewac

kéw uszkadzajacych na ucho wewnetrzne.
Tlen dociera do narzadu spiralnego 2 dro-
gami: droga dyfuzji z prazka naczyniowego
przez endolimfe przewodu §limakowego
oraz droga dyfuzji z przestrzeni ucha $rod-
kowego przez btone okienka okragltego.
Wystepujacemu w trakcie HBO wzrostowi
pO, w plynach ucha wewngtrznego towarzy-
szy powrd6t czynnoSci elektrofizjologicznej
§limaka [8, 27, 28].

ROKOWANIE

Czestym pytaniem zadawanym lekarzowi
przez chorego dotknietego SSNHL jest pros-
ba o okreslenie dalszych loséw jego stuchu.
W dostgpnym nam pi§miennictwie najcze-
Sciej spotyka si¢ proby okreslenia czynnikow
prognostycznych SSNHL miedzy innymi na
podstawie wieku i ptci chorych, sposobu lecze-
nia, typu krzywej audiometrycznej, poziomu
niedostuchu, wspétistnienia z niedostuchem
takich objawdéw otologicznych, jak szumy
uszne czy zawroty glowy, czasu trwania niedo-
stuchu, dynamiki powrotu stuchu do normy
czy szybkosci podjecia leczenia. Inne czynni-
ki, ktére pojawiaja si¢ w opracowaniach na-
ukowych, zajmujg si¢ okreSleniem odchylen
jako czynnikow prognostycznych w takich ba-
daniach, jak zmiany w otoemisji i elektroko-
chleografii, badania laboratoryjne (OB, leu-
kocytoza, autoprzeciwciala), wspotistnienie
takich chor6b ogdlnoustrojowych, jak nadcis-
nienie, cukrzyca czy zaburzenia czynnosci tar-
czycy [6,12,29].

Czes$¢ autordw zauwazyta gorsze wyniki le-
czeniazaréwno u dzieci, jak iu chorych w star-
szym wieku [11, 30]. Nie zaobserwowano za-
leznoS$ci wynikéw leczenia od plci chorego.

Opcja znajdujaca coraz powszechniejsza
akceptacje wleczeniu SSNHL —ze wzgledu
na swoje dziatanie przeciwzapalne — sa gli-
kokortykoidy [3, 31]. Sa one stosowane sa-
modzielnie badz kojarzone z innymi lekami
[3-5, 8,25, 26]. Doswiadczenia Kliniki Oto-
laryngologii Akademii Medycznej w Gdan-

sku wskazuja na rokowniczo korzystniejszy

wybor duzych dawek glikokortykoidéw
(1000 mg Solu-Medrolu® i.v., przez 3 dni,
nastepnie Encorton® 60 mgp.o., w dawkach
malejacych) w skojarzeniu z tlenem hiperba-
rycznym (2,5 ATA, 3 X 20 min, XV sesji) niz
podawanie niewielkich, doustnych dawek
steroidéw (Encorton® 30 mg, p.o.) wrazz le-
kami naczyniowymi [1, 8]. W przypadkach
niepowodzen po ogdlnym stosowaniu gliko-
kortykoidéw polecane jest podawanie gliko-
kortykoidéw dobgbenkowo.

Wigkszo$¢ autoréw zauwaza szczegdlnie
zte rokowanie u chorych z glebokim niedo-
stuchem badz niedostuchem w wysokich to-
nach [1, 25, 28]. Niekorzystnym, wrecz zto-
wieszczym znakiem jest wspoOtistnienie
SSNHL z zawrotami glowy [1, 3, 28]. Opinie
co do wartoSci rokowniczej wspolistnienia
SSNHL z szumami usznymi sa sprzeczne.
Nieliczne doniesienia mowia o pogarszaniu
si¢ rokowania wraz z ostabianiem pobudli-
wosci kalorycznej przedsionkow [33].

Szybkos¢ podjecia leczenia SSNHL, czyli
czas od momentu pojawienia si¢ SSNHL do
chwili rozpoczecia leczenia, jest uwazany
przez zdecydowana wigkszo$¢ autoréw za
wazny czynnik rokowniczy — im szybciej le-
czenie bedzie podjete, tym lepszych wynikow
nalezy sie spodziewac [4, 5, 8, 12]. Niektorzy
uwazaja, ze leczenie nalezy rozpoczaé nie poz-
niej niz miesiac od chwili pojawienia sie¢
SSNHL, inni okreslili oczekiwanie na uzyska-
nie jakichkolwiek wynikéw terapii dtuzsze niz
2 miesiagce od chwili pojawienia si¢ SSNHL za
bezzasadne. Najlepsze wyniki leczenia uzyski-
wali ci chorzy z SSNHL, u ktérych poprawa
stuchu pojawiata si¢ szybko, a najbardziej zbli-
zonym do koncowego okazywat si¢c audiogram
uzyskany 7. dnia terapii 5, 11].

Wazne miejsce w poszukiwaniu wartoscio-
wego czynnika prognostycznego SSNHL zaj-
muja badania nad ukladem krzepnigcia, go-
spodarka ttuszczowa i weglowodanowa, funk-
cjonowaniem gruczohu tarczowego czy aktyw-
noscia uktadu immunologicznego [29, 33, 34].

Nie wykazano zalezno§ci migdzy podwyzszo-
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nym OB, stezeniem cukru w surowicy krwi
a rokowaniem w SSNHL. Doswiadczenia Kli-
niki Otolaryngologii w Gdafisku wskazuja na
obnizone stezenie TSH jako czynnik rokow-
niczo niekorzystny w tym schorzeniu [33].
Mimo ze u 25% chorych z kliniki autora wy-
kazano obecno$¢ autoprzeciwcial przeciw
mig$niom gtadkim, au 36,5% — autoprzeciw-
ciat przeciw rabkowi szczoteczkowemu, nie
stwierdzono rokowniczego znaczenia tych
przeciwcial w SSNHL [1].

PODSUMOWANIE

Nagty niedostuch czuciowo-nerwowy jest
prawie zawsze powodem natychmiastowego
zgloszenia si¢ do lekarza, najczesciej leka-
rza rodzinnego, rzadziej otolaryngologa,
ktérego zadaniem we wstepnym badaniu

jest wykluczenie upoSledzenia stuchu typu

przewodzeniowego, spowodowanego zmia-
namiw uchu zewng¢trznym lub Srodkowym.
Lekarz rodzinny u chorego skarzacego si¢
na nagte pogorszenie stuchu powinien kaz-
dorazowo prébowac postawic rozpoznanie
na podstawie wlasciwie zebranego, ukierun-
kowanego wywiadu i wynikOw prostej pro-
by akumetrycznej — proby Webera. Do
wykonania tej préby potrzebny jest jedynie
stroik. Wynik tej proby: Weber ,lateralizu-
je” doucha chorego — niedostuch przewo-
dzeniowy, Weber ,lateralizuje” do ucha
zdrowego — niedostuch odbiorczy. Nagty
niedostuch odbiorczy (czuciowo-nerwowy)
powinien by¢ dla kazdego lekarza przypad-
kiem ostrym, wymagajacym mozliwie szyb-
kiej diagnostyki i weczesnego wdrozenia le-
czenia, najlepiej w wysoko specjalistycznym
oSrodku otolaryngologicznym.
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