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Streszczenie

Cel: Celem pracy jest okreslenie wzorcow spoczynkowej bioelektrycznej aktywnosci mézgu u pacjentéw z przewlekltymi obu-
stronnymi szumami usznymi.

Material i metody: U 6 pacjentéw z szumami usznymi i 7 0s6b bez szuméw usznych, dopasowanych do grupy klinicznej pod
wzgledem plci i wieku, zarejestrowano spoczynkowa aktywnos¢ bioelektryczng mézgu w stanie relaksacji z oczami otwartymi
oraz z oczami zamknietymi. Uzyskany sygnal EEG poddano analizie ilosciowej (ang. quantitative EEG, QEEG).

Wyniki: Wykazano specyficzny wzorzec spoczynkowej czynnosci elektrofizjologicznej mézgu u 0séb z szumami usznymi prze-
jawiajacy si¢ wzmozona ekspresja fal wolnych (delta, theta i alfa) w obszarach czolowo-skroniowych, skroniowych i potylicz-
nych oraz fal szybkich (12-25 Hz) w prawej okolicy skroniowe;j.

Whioski: Wstepne wyniki badan aktywnosci spoczynkowej mézgu u pacjentéw odczuwajacych szumy uszne wskazuja na za-
angazowanie wielu struktur, rowniez tych nienalezacych do osrodkowego uktadu stuchowego, w proces percepcji tinnitusa.
Badania moga przyczyni¢ si¢ do rozwoju istniejacych metod diagnostyki i terapii szuméw usznych.

Stowa kluczowe: szumy uszne « aktywno$¢ spoczynkowa maézgu « ilosciowe EEG

Abstract

Aim of the study: The goal of this study was to identify patterns of resting state bioelectrical activity in patients suffering from
chronic, bilateral tinnitus.

Material and methods: The resting state EEG activity was registered in 6 tinnitus patients and 7 gender and age-matched con-
trol subjects during relaxation with open or closed eyes. EEG signal was analyzed using method of quantitative EEG (QEEG).

Results: A specific pattern of the resting state EEG activity in tinnitus subjects was found. It was characterized by increased
slow activity (delta, theta and alpha) in the fronto-temporal, temporal and occipital areas of the brain as well as increased beta

waves (12-25 Hz) in the right auditory cortex.

Conclusions: Preliminary results of the study indicate the involvement of many auditory and non-auditory brain structures in
the process of tinnitus generation. This study may have important implications for the diagnosis and therapy of tinnitus patients.

Key words: tinnitus « resting EEG activity « quantitative EEG (QEEG)
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Wstep

Subiektywne szumy uszne (ang. tinnitus, tac. tinnire,
»dzwoni¢”, ,,dzwonienie”) to wrazenia stluchowe slysza-
ne wylgcznie przez osobg, u ktérej powoduja dyskomfort
[1,2]. Subiektywne szumy uszne stanowig zjawisko fanto-
mowe, powstaja bez pobudzenia §limaka i wynikaja wy-
facznie z aktywnosci ukladu nerwowego. Nie mozna ich
obiektywnie ocenic ani zarejestrowaé. Tinnitus moze przy-
biera¢ rézne formy: szumu, pisku, syku uciekajacego po-
wietrza, dzwonienia, cykania §wierszczy, pukania [2]. Moze
by¢ styszany w jednym uchu, obojgu uszach lub pocho-
dzi¢ ze $rodka gtowy.

Szacuje sig, ze w Polsce co dziesigta osoba miedzy 55
a 64 rz. i co pigta po 75 rz. cierpi na szumy uszne [3].
Istotnym czynnikiem zwiekszajacym ryzyko pojawienia si¢
tinnitusa jest narazenie na hatas, zwlaszcza przemystowy;,
oraz stuchanie gtosnej muzyki. Szumom usznym czesto
towarzysza zaburzenia stuchu, nadwrazliwo$¢ stuchowa,
a takze zaburzenia koncentracji oraz problemy emocjo-
nalne, takie jak: wzmozone napiecie, depresja.

Moézgowy mechanizm powstawania subiektywnych szu-
mow usznych nie zostal do konca poznany. Wigkszo$¢ au-
toréw jest zgodna w kwestii, ze przyczyna szuméw usznych
sg patologiczne zmiany zachodzace w obrebie obwodo-
wego i/lub osrodkowego uktadu stuchowego [4-6]. Naj-
nowsze badania z zastosowaniem metod neuroobrazowa-
nia (PET, fMRI) z udzialem ludzi wykazaly, ze obecno$¢
szumu usznego wiaze si¢ z nieprawidlowa aktywnoscia
struktur wyzszych pieter drogi stuchowej: sroédmoézgowia
(wzgdrkéw czworaczych dolnych) [7-10], ciata kolanko-
watego bocznego oraz projekcyjnej i asocjacyjnej kory stu-
chowej [11,12]. Istniejg rowniez dowody na reorganizacje
mapy tonotopowej pierwotnej kory stuchowej u pacjentéw
z szumami usznymi [13-15].

Obecnie przewazaja poglady, ze zmiany w obrebie osrod-
kowego ukladu stuchowego moga by¢ konieczne, ale nie-
wystarczajace do powstania wrazenia szumow usznych.
Jesli bowiem prawdziwa jest koncepcja, ze uszkodzenie
nizszych pieter ukladu stuchowego skutkuje reorganizacja
centralnego ukladu stuchowego, dlaczego tylko niektorzy
pacjenci z uszkodzeniem stuchu spowodowanym urazem
akustycznym maja szumy uszne. Ponadto okazuje sig, ze
brzmienie i intensywnos¢ szumu mozna modulowac za po-
moca czynnikéw niezwigzanych z modalnoscia stuchows,
tj. ruchéw zuchwy, oczu czy karku [16]. Nie nalezy réw-
niez zapominag, ze stres czy deprywacja snu moga nasila¢
wrazenie szumow usznych [17]. Wreszcie nierzadko zda-
rza sie, ze szumy uszne sg styszane przez pewien czas, po-
tem samoistnie znikajg, Zeby znowu si¢ pojawi¢ po uply-
wie kilku dni, a nawet tygodni. Obserwacje te sugeruja
istnienie obszaréw w mdzgu nienalezacych do os$rodko-
wego uktadu stuchowego, ktére pelnilyby role swoistego
swlacznika” i ,wylacznika” szumdw w uszach.

Debata na temat roli struktur mézgu nienalezacych do
ukladu stuchowego w powstawaniu wrazenia szuméow
usznych toczy si¢ od czasu, kiedy P. Jastreboff zapropo-
nowal neurofizjologiczny model generacji tinnitusa [4],
zgodnie z ktérym u oséb nieodczuwajacych silnego dys-
komfortu zwigzanego z percepcja szumoéw usznych zmiany

w pracy mdzgu zachodza wylacznie w obrebie uktadu stu-
chowego. Z kolei u pacjentow odczuwajacych silne nega-
tywne emocje zwiazane ze slyszeniem szumoéw usznych
stwierdza si¢ nieprawidtowa prace autonomicznego ukfa-
du nerwowego (AUN) oraz nadaktywno$¢ struktur uktadu
limbicznego. Zgodnie z teorig Jastrebofta, to utrzymujace
si¢ przez dtuzszy czas pobudzenie AUN i systemu limbicz-
nego, pochodzace z kory lub nizszych pieter uktadu stucho-
wego, jest odpowiedzialne za styszenie szumoéw w uszach.

Najnowsze badania z zastosowaniem technik neuroobra-
zowania u pacjentéw z przewlektymi szumami usznymi
dostarczajg wynikow tylko czesciowo potwierdzajacych te
teorie. Wykazano w nich nadmierng aktywnos¢ nastepu-
jacych struktur ukfadu limbicznego: ciata migdalowatego
[18], przedniego i tylnego zakretu obreczy [18,19], hipo-
kampa [10,20] oraz obszaru pod spoidlem wielkim obej-
mujacego jadro pdtlezace [21,22]. Aktywacje uktadu lim-
bicznego obserwowano jednak zaréwno u 0sob, u ktérych
szumy uszne wywolywaly negatywne emocje, jak i u oséb,
ktére przyzwyczaily sie do ich obecno$ci. Sktonito to nie-
ktérych badaczy [6] do zrewidowania modelu generacji
szumow usznych. Autorzy nowej koncepgji, ktora aktual-
nie poddawana jest empirycznej weryfikacji [6,22], propo-
nuja istnienie mézgowego ,,mechanizmu wyciszania szu-
mu usznego” (ang. noise-cancellation mechanism), ktory
w przypadku pacjentéw z szumami usznymi nie dziala
w sposob efektywny. Za proces hamowania tinnitusa od-
powiedzialne sg struktury nalezace do uktadu limbiczne-
go: jadro pétlezace (nucleus accumbens) i jadro siatkowa-
te wzgdrza. Wspoldziatanie tych struktur mézgu prowadzi
do zahamowania aktywno$ci neuronalnej odpowiedzialnej
za powstanie szumodw, w efekcie czego nie dociera ona do
kory i szum uszny nie jest percypowany.

Uszkodzenie obwodowego uktadu stuchowego generuje
wzmozong aktywnoé¢ neuronalng, ktéra inicjuje proces
percepcji szumu usznego. Prawidtowo dzialajacy mecha-
nizm wyciszania szumoéw usznych powoduje, Ze ta nadak-
tywno$¢ w obrebie uktadu stuchowego jest wykrywana
przez uklad limbiczny i eliminowana przez jadro siatko-
wate, ktére hamuje aktywno$¢ innego jadra wzgdrza, od-
powiadajacego za sltyszenie nieprzyjemnych dzwigkow
(cialo kolankowate boczne). To zjawisko inhibicyjne po-
wtarzane przez dluzszy czas (np. podczas terapii) prowa-
dzi do odfiltrowania specyficznej, niechcianej stymulacji,
ktéra w konsekwencji nie dociera do kory stuchowej. Tym
samym wrazenie szumu usznego nie powstaje. Tak dlugo
jak system jadra pétlezacego pozostaje nienaruszony, sy-
gnal szumu usznego jest odfiltrowany i nie zostaje prze-
kazany do kory stuchowej. Natomiast jesli system jadra
pollezacego przestanie realizowac swoja funkcje, elimina-
Cja szumu na poziomie wzgorza nie jest mozliwa i w ko-
rze mdzgu powstaje wrazenie szumu usznego. Nastepuje
trwala reorganizacja kory stuchowej, ktorej konsekwen-
cja jest przewlekly szum w uszach. Zgodnie z teorig Rau-
scheckera bezsenno$¢, czgsto wspotwystepujaca z szumami
usznymi, jest efektem projekcji wysylanych do jadra pét-
lezacego przez jadra szwu, ktdre kontroluja poziom sero-
toniny w mézgu i cykl snu i czuwania.

Istotnych informacji umozliwiajacych empiryczna weryfi-
kacje tej teorii moga dostarczy¢ badania stanu spoczynko-
wego (ang. resting state) mézgu os6b doznajacych wrazen
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Tabela 1. Charakterystyka pacjentéw z szumami usznymi

Table 1. Characterisitics of tinnitus patients

Uciazliwosc

Uczestnik . Wiek Dzwiek Czas trwania Prawdopodobny
badania Ptet (lata) szumu szumu (lata) szumu usznego poczatek szumu ER
(Skala 1-10)
Pacjent # 1 K 33 Szum 2,5 4 Uraz akustyczny 7
Pacjent # 2 K 40 deudgmt.a, 1 3 Nieznana 8
zwonienie

Pacjent # 3 K 43 Pulsowanie, tomotanie 4 5 Uraz akustyczny 10
Pacjent # 4 K 25 Gwizdanie 3 2 Stres 14
Pacjent # 5 M 26 Dzwonienie 1,5 3 Uraz akustyczny 6
Pacjent # 6 M 30 Swist 6 2 Przemeczenie 11

BDI (Beck Depression Inventory) — Kwestionariusz Depresji Becka.

szumow usznych. Badania na zwierzetach, u ktérych wy-
wolano szumy uszne za pomocg lezji chemicznych, wyka-
zaly zaburzenia spoczynkowej aktywnosci komoérek ner-
wowych o$rodkowego uktadu stuchowego [23-25]. U ludzi
spoczynkowa aktywno$¢ moézgu rejestruje sie z zastosowa-
niem technik neuroobrazowania. Przykltadowo, metoda
fMRI mozna zbada¢ polaczenia funkcjonalne (ang. func-
tional connectivity) miedzy réznymi strukturami moézgu,
ktore wspdldziataja ze soba, podczas gdy osoba badana lezy
wewnatrz skanera rezonansu i nie wykonuje zadnego za-
dania. Testy prowadzone na sieciach mézgowych w stanie
spoczynku pozwalajg wyrysowad swoiste mapy wewnetrz-
nych polaczen miedzy réznymi obszarami mézgu. Aktyw-
nos¢ stanu spoczynkowego scharakteryzowano jako ,,tryb
domyslny mézgu” (ang. default mode), ktéry podczas wy-
konywania zadan wylaczal sie, aby pojawic si¢ znowu wte-
dy, gdy mozg nie pracowat juz tak intensywnie [26].

U pacjentow z przewleklymi szumami usznymi w po-
réwnaniu z osobami bez tinnitusa wykazano wzmozona
wspolzalezno$¢ aktywnosci struktur mozgu takich jak:
pien mézgu, mdzdzek, jadra podstawy, jadro poétlezace,
obszary otaczajace hipokamp, prawe okolice czotowe i cie-
mieniowe, lewy obszar sensomotoryczny oraz lewy gérny
zakret skroniowy. Zaobserwowano réwniez zmniejszenie
wspoldzialania ze sobg prawej pierwotnej kory stuchowej,
lewego zakretu wrzecionowatego, lewej okolicy czotowej
i kory potylicznej [27]. Wynik ten wskazuje na role wza-
jemnych oddzialywan korowo-podkorowych w percepcji
szumo6w usznych.

Badano réwniez aktywno$¢ spoczynkowa mdézgu pacjen-
tow z ucigzliwymi szumami usznymi. Stwierdzono ujem-
ne korelacje miedzy aktywnoscig kory stuchowej i wzro-
kowej (potylicznej), co moze oznaczaé albo zmniejszanie
sie odpowiedzi hemodynamicznej mdzgu, mierzonej me-
toda fMRI w korze stuchowej wraz ze wzrostem aktywno-
$ci kory wzrokowej, albo sytuacje odwrotna [28]. Z kolei
u pacjentdw, u ktoérych szum uszny nie powodowal wyraz-
nego dyskomfortu, nie stwierdzono specyficznych zmian
w aktywnosci spoczynkowej mozgu [29].

Aktywnos¢ spoczynkowa mozgu pacjentéw z szumami
usznymi mozna réwniez bada¢ za pomocg metod elek-
trofizjologicznych. W tym przypadku analiza EEG polega

na obliczaniu mocy widma sygnatu rejestrowanego w po-
szczegolnych regionach mézgu dla réznych pasm czgsto-
tliwosci: delta, theta, alfa, beta oraz lokalizacji Zrédta tych
pasm mozgu. Istniejace wyniki wskazujg na role wzajem-
nych powiagzan obszaréw kory stuchowej, czotowej i nie-
ktérych struktur nalezgcych do ukladu limbicznego (za-
kret obreczy) w procesie powstawania wrazenia szumow
usznych [30,31].

W niniejszej pracy przedstawiono wstepne wyniki elek-
trofizjologicznej aktywnosci spoczynkowej moézgu oséb
z przewleklymi szumami usznymi. Badania przeprowa-
dzono z udzialem pacjentéw Swiatowego Centrum Stu-
chu Instytutu Fizjologii i Patologii Stuchu w Kajetanach.

Material i metoda

W badaniu uczestniczylo 13 0s6b (9 kobiet, 4 mezczyzn)
z prawidlowym stuchem, w$réd ktorych byto 6 pacjentow
Instytutu Fizjologii i Patologii Stuchu (4 kobiety, 2 mez-
czyzn, $redni wiek =32 lata i 10 miesigcy 7 lat i 5 mie-
siecy) z przewleklymi (trwajacymi minimum 6 miesigcy)
obustronnymi szumami usznymi oraz 7 osob bez szumoéw
usznych (5 kobiet, 2 mezczyzn, $redni wiek =30 lat +5 mie-
siecy). Zadna z 0s6b uczestniczacych w badaniach nie cier-
piala na zaburzenia neuropsychiatryczne, nadwrazliwos¢
stuchowg oraz nie przyjmowala lekéw mogacych wptywa¢
na osrodkowy uklad nerwowy. Doktadne dane dotyczace
grupy pacjentow przedstawiono w tabeli 1.

Kazda osoba badana podpisata §wiadoma zgode na uczest-
nictwo w badaniach. Zastosowane procedury uzyskaty
zgode Komisji Bioetycznej przy Instytucie Fizjologii i Pa-
tologii Stuchu.

Pacjenci oprécz Kwestionariusza Charakterystyki Szu-
mu Usznego, specjalnie opracowanego dla potrzeb pro-
jektu, wypetniali Kwestionariusz Depresji Becka (BDI -
Beck Depression Inventory) [32], przesiewowe narzedzie
do oceny obecnosci i nasilenia objawéw obnizonego na-
stroju. BDI zawiera 21 stwierdzen dotyczacych samopo-
czucia w ciggu ostatniej doby (za ustosunkowanie si¢ do
kazdego z nich mozna uzyska¢ od 0 do 3 punktow). Wy-
nik w zakresie od 0 do 9 punktéw wskazuje na brak de-
presji lub jej tagodna postac.
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Szum

Rycina 1. Mapy rozktadu mocy bezwzglednej
w réznych pasmach czestotliwosci
obliczone z sygnatéow EEG zareje-
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cjentébw z szumami usznymi

Figure 1. The maps of absolute spectra power
distribution for different frequency
bands calculated from EEG signals
registered in two resting states
("eyes open" and "eyes closed")
in tinnitus patients and in control

group

Oczy otwarte

U wszystkich 0séb badanych rejestrowano spoczynko-
wa aktywnos¢ bioelektryczng moézgu. Zadanie polegato
na siedzeniu w wygodnym fotelu i relaksowaniu si¢ przez
3 minuty z oczami otwartymi i przez 3 minuty - z ocza-
mi zamknietymi. Kolejno$¢ blokéw ,,oczy otwarte” i ,,0czy
zamkniete” byta losowa.

Sygnal EEG rejestrowano za pomoca 21-kanalowego apa-
ratu firmy Mitsar. Dziewietnascie chlorosrebrowych elek-
trod rozmieszczono zgodnie z migedzynarodowym syste-
mem 10-20 [33]. Elektroda uziemiajaca byta umieszczona
na czole. Oporno$¢ wszystkich elektrod wynosita mniej niz
5 kQ. Sygnal EEG rejestrowano wzgledem sprzezonych
platkéw uszu i byl filtrowany w pasmie od 0,5 do 50 Hz.
Czestotliwo$¢ probkowania wynosita 250 Hz.

Sygnal EEG poddano analizie ilo$ciowej (ang. quantita-
tive EEG, QEEG), uzywajac oprogramowania Win EEG
(Mitsar). Artefakty z ruchéw gatek ocznych byly usuwane
z zastosowaniem metody Independent Component Ana-
lysis (ICA) poprzez eliminacje sktadowych koresponduja-
cych z mruganiem oczu [34,35]. Segmenty sygnatu EEG
z amplitudg >100 pV i/lub z amplitudg >35 uV w pasmie
20-35 Hz oraz >50 pV w pasmie 0-1 Hz zostaly automa-
tycznie oznaczone i wylaczone z dalszej analizy. Ponadto sy-
gnal poddany zostal inspekcji wzrokowej w celu sprawdze-
nia, czy wszystkie artefakty zostaly prawidlowo usunigte.

Na dalszych etapach analizy sygnal EEG podzielono na
4,096-sekundowe segmenty i poddano analizie widmowej
metoda transformaty Fouriera (ang. Fast Fourier Trans-
form, FFT). Obliczono bezwzgledne widma mocy oddziel-
nie dla kazdego bloku (,,oczy otwarte” i ,,oczy zamkniete”)
u kazdej osoby badanej. Widma mocy powstale z uéred-
nien sygnaltu z mniej niz 30 segmentéw nie zostaly wiaczo-
ne do dalszych analiz. Przedmiotem analizy byly widma
mocy bezwzglednej nastepujacych zakreséw czestotliwosci:

Oczy zamkniete

delta (1,5-4 Hz), theta (4-8 Hz), alfa (8-12 Hz) i beta
(12-25 Hz).

Ze wzgledu na niewielka liczebno$¢ poréwnywanych grup
nie przeprowadzono analiz statystycznych uzyskanych

wynikow.

Wryniki

Pacjenci charakteryzowali dzwigk swoich szuméw usznych
jako ,dzwonienie’, ,,szum” lub ,,pulsowanie” o zmiennym
natezeniu w ciggu dnia. Ponadto oceniali szumy uszne
jako umiarkowanie uporczywe, nieprzeszkadzajace w co-
dziennym zyciu (wlaczajac aktywno$¢ zawodowy). Wy-
niki uzyskane w BDI wskazywaly na brak depresji lub fa-
godne jej nasilenie (tabela 1).

Badanie QEEG

Zaobserwowano odmienny wzorzec bioelektrycznej ak-
tywnoéci spoczynkowej mézgu u pacjentéw z szumami
usznymi w poréwnaniu z grupa kontrolng (ryciny 1 i 2).
Analiza ilosciowa wykazala wigksza ekspresje fal wolnych
theta i delta (1,5-8 Hz) w okolicach czotowo-skroniowych,
skroniowych i potylicznych przy oczach zamknietych u pa-
cjentéow z szumami usznymi ($rednia moc bezwzgledna
sygnalu zarejestrowanego na elektrodach F7, T3, T5, O1
i F8, T4, T6, O2 wynosila 2,25 uV?) niz w grupie kontro-
Inej ($rednia moc sygnatu na tych elektrodach: 1,35 uVv?).
Ponadto obserwowano obnizong ekspresje aktywnosci the-
ta w czedci centralnej pasa czolowego u pacjentéw z szu-
mami usznymi ($rednia moc sygnatu na elektrodzie Fz:
1,5 uV?) w poréwnaniu z osobami zdrowymi (§rednia moc
sygnalu na elektrodzie Fz: 2 uV?). Efekt ten byt widoczny
w stanie relaksacji z oczami zamknigtymi. Ponadto u pa-
cjentéw z szumami usznymi, zaréwno przy oczach otwar-
tych jak i zamknietych, wykazano zwigkszona iloé¢ fal alfa
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w okolicach skroniowo-potylicznych i potylicznych. Dla
oczu otwartych $rednia moc sygnatu na elektrodach T5,
T6, O1 i O2 u pacjentéw wynosita 5 uV?, a w grupie kon-
trolnej: 3,2 pV2 Dla oczu zamknietych réznica w ekspre-
sji fal alfa byla bardziej wyrazna: 15 uV?1i 7,3 pV? odpo-
wiednio u pacjentéw z szumami usznymi i 0s6b z grupy
kontrolne;j.

Oprdcz réznic w zakresie czynnosci wolnej u pacjentow
z szumami usznymi obserwowano réwniez réznice w za-
kresie szybkiej aktywnosci beta (12-25 Hz). W stanie oczu
zamknietych pacjenci z szumami usznymi mieli wyzsza
bezwzgledna moc sygnatu w prawej skroni w poréwnaniu
z grupa kontrolna (odpowiednio 6 (V?*i 3,5 uV? na elek-
trodzie T6). Z kolei w stanie oczu otwartych czynnos¢ beta
u pacjentéw byla zanizona w obu okolicach skroniowych
zwlaszcza po lewej stronie (usredniona moc sygnatu na
elektrodach lewopotkulowych T3 i T5 wynosila 2,75 pV?,
a w grupie kontrolnej — 6,5 uV?).

Dyskusja

W pracy przedstawiono wyniki pilotazowych badan bio-
elektrycznej aktywnosci spoczynkowej mézgu u pacjentow
z szumami usznymi. W grupie tej wykazano nadmierna
ekspresje zaréwno fal nisko- jak i wysokoczestotliwo-
$ciowych. Podobne wyniki uzyskali réwniez inni autorzy.
Przykladowo, w badaniach Moazami-Goudarzi i wsp. [30]
zastosowano wiekszg liczbe elektrod (n=60) niz w ekspe-
rymencie opisanym w tej pracy, co pozwolilo autorom

Rycina 2. Widma  réznicowe  bezwzgled-
nej mocy sygnatbw obliczone
oddzielnie dla kazdej z elektrod.
Poszczegblne widma obliczono
odejmujac od srednich widm mocy
sygnatéw EEG pacjentéw z szuma-
mi usznymi Srednie widma mocy
obliczone z sygnatéw EEG oséb
zdrowych. Ponizej przedstawiono
mapy rozktadu pojedynczych cze-
stotliwosci, ktére najbardziej rozni-
ty obie badane grupy

3leMI0 A0

Figure 2. Differential absolute spectra power
of EEG signals calculated separately
for each electrode. Particular power
spectra were computed by subtrac-
ting the avereged spectra power of
control group from the averaged po-
wer of tinnitus patients. The maps
of distribution of frequencies that
most differentiate the compared
groups are presented below

AdIwjwez £nQ

zidentyfikowa¢ Zrodta wyréznionych pasm aktywnosci
mozgu. Generatory fal delta, theta, alfa i beta byty zloka-
lizowane w lewej okolicy skroniowo-ciemieniowej, przed-
nim zakrecie obreczy i okolicach hipokampa. W naszych
badaniach réznice w zakresie fal wolnych byly widoczne
zaréwno w przednich, jak i tylnych obszarach mézgu, na-
tomiast fal szybkich wylacznie w okolicy skroniowej. Moz-
na zatem stwierdzi¢, ze przedstawione w tej pracy wstepne
wyniki badan spoczynkowej aktywnos$ci mézgu potwier-
dzaja rezultaty uzyskane przez innych autoréw.

W wielu badaniach z zastosowaniem metody QEEG [np.
36,37] wykazano wzmozong wysokoczestotliwosciowg ak-
tywnosé¢ mézgu w okolicy skroniowej u pacjentdéw z szu-
mami usznymi (tzw. hot spots). Na uwage zastuguje kwestia
lateralizacji tej aktywno$ci. W badaniach Ashtona i wsp.
[37] u polowy os6b badanych z jednostronnymi szuma-
mi usznymi nadmierna ekspresja fal szybkich wystepo-
wala ipsilateralnie do szumu. U pozostatych uczestnikow
tego badania zwiekszong aktywno$¢ beta rejestrowano
po stronie ucha z szumem. Intersujace, ze w badaniach
przedstawianych w naszej pracy nadmierna wysokocze-
stotliwo$ciowa czynno$é mozgu u pacjentéw z obustron-
nymi szumami usznymi byla zlokalizowana w prawej oko-
licy skroniowej. Poniewaz projekcje ze $limaka docieraja
gltéwnie do kontralateralnej kory stuchowej, spodziewali-
$my sig, ze u pacjentéw z obustronnymi szumami usznymi
nie bedziemy obserwowac¢ efektu lateralizacji. Lokalizacja
wysokoczestotliwosciowej czynno$ci mézgu moze jednak
zaleze¢ od pochodzenia szumoéw usznych. W przypadku
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pozaslimakowego pochodzenia szuméw usznych jest bar-
dziej prawdopodobne, Ze zwigzana z nimi aktywno$¢ moé-
zgu bedzie obserwowana przeciwstronnie do tinnitusa.
Natomiast jeéli generator szuméw znajduje sie w korze
skroniowej, szum moze by¢ slyszany po tej samej stronie.
Wiadomo réwniez, ze wrazenie szumu usznego pozostaje
pomimo przecigcia nerwu stuchowego [38]. W przypadku
uczestnikéw badania opisywanego w tej pracy mieliémy do
czynienia z réznorodng prawdopodobng przyczyng szu-
mow usznych, ktdrych natezenie i dzwiek czesto zmienia-
ty si¢ w ciggu dnia. Moze to po cze$ci wyjasniaé obserwo-
wany efekt asymetrii fali beta.

Badania z zastosowaniem magnetoencefalografii (MEG)
wskazuja, ze tinnitus jest spowodowany przez nadmierng
spontaniczng ekspresje wysokoczestotliwo$ciowej czynno-
$ci mozgu (gamma >30 Hz), ktora jest konsekwencja hiper-
polaryzacji jader wzgoérza i ciala kolankowatego przysrod-
kowego [39]. W naszych badaniach, gléwnie ze wzgledu
na ograniczenia techniczne, analizowaliémy aktywno$¢
mozgu o czestotliwosci do 25 Hz, jednakze nadmierna
ekspresja szybkich fal w okolicy skroniowej przy oczach
zamknietych wskazuje na role wysokoczestotliwosciowej
czynnosci moézgu w procesie generacji szumow usznych.

W naszych badaniach obserwowali$my réwniez obnizo-
na ekspresje fal theta w okolicy czotowo-centralnej u oséb
z szumami usznymi. Przedni zakret obreczy jest jednym
z mozliwych Zrddetl czynnodci theta [40]. Jednoczesnie fale
theta s3 odpowiedzialne za procesy uwagowe [41], réwniez
za zwracanie uwagi na styszane szumy. Obnizona aktyw-
no$¢ theta w tym regionie u pacjentow z tinnitusem moze
wskazywac, ze osoby te przyzwyczaity si¢ do ich brzmie-
nia i nauczyly sie ich nie dostrzega¢ w codziennym zyciu.
Istotnie, uczestnicy naszego badania raportowali, ze sty-
szane przez nich szumy uszne nie sa dla nich zbyt uciaz-
liwe i nie powoduja wyraznego dyskomfortu.

Pismiennictwo:

Z obnizong aktywnoscia fal theta w okolicy czolowo-central-
nej u 0s6b z szumami usznymi wspotwystepowata wzmozo-
na ekspresja tej czynnosci w okolicach czotowo-skroniowych.
Istnieja dane pokazujace, ze synchroniczne oscylacje theta
pochodzg z bocznych okolic czotowych [42] i s zwigzane
ze $wiadoma percepcje bodzcow. U 0sdb z szumami uszny-
mi nadmierna aktywnos¢ theta w tym regionie moze by¢
zatem odpowiedzialna za fantomowa percepcje dzwiekow.

Na koniec warto zauwazy¢, ze w pracy przedstawiono jedy-
nie wstepne wyniki badan. Wydaja si¢ one jednak na tyle
obiecujace, ze warto je kontynuowa¢ z udzialem wiekszej
liczby 0s6b badanych. Planowane jest zbadanie aktywno-
$ci spoczynkowej mdzgu pacjentéw z szumami usznymi,
ktérzy majg zaburzenia stuchu i/lub inne objawy czesto
wspolwystepujace z percepcja tinnitusa, takie jak nad-
wrazliwo$¢ stuchowa, depresja czy bezsennoéé. Poréwna-
nie aktywnosci spoczynkowej moézgu w réznych grupach
pacjentow poszerzy istniejaca wiedz¢ na temat moézgo-
wych mechanizméw warunkujacych percepcje szuméow
usznych, a tym samym moze przyczyni¢ sie do opraco-
wywania nowych metod terapii i dostosowywania ich do
indywidualnych potrzeb pacjentéow.

Whioski

Uzyskane wyniki wskazujg na rol¢ obszaréw czotowych
i skroniowych kory moézgu w procesie generowania szu-
mo6w usznych. Identyfikacja obszaréw moézgu o zwigk-
szonej aktywnosci moze by¢ stosowana do poszerzenia
diagnostyki oraz planowania i monitorowania postepow
w terapii szumow usznych.
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