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Streszczenie

Tinnitus jest percepcja dZzwigku bez zewnetrznego zrodla stymulacji akustycznej. Wiekszo$¢ osdb habituuje fantomowe dzwie-
ki, jednakze okoto 1-2% ludzi odczuwa szumy uszne jako bardzo dokuczliwe, pogarszajace jakos¢ ich zycia. Z uwagi na fakt,
ze szumy s3 czesto zwigzane z niedostuchem pochodzenia §limakowego, Zrédla ich generacji upatrywano w §limaku. Dzie-
ki wspolczesnym metodom neuroobrazowania mozliwa stala sie identyfikacja regionéw w o$rodkowym uktadzie nerwowym
zwigzanych z szumami. Deprywacja stuchowa powoduje wzrost neuronalnej aktywnoéci, jej synchronizacje, zmiany w tono-
topowej organizacji centralnych osrodkéw stuchowych oraz zmiany poza ukladem stuchowym odpowiedzialne za powstawa-
nie szumoéw. Celem artykutu jest przedstawienie hipotez na temat réznych patomechanizmoéw powstawania szumoéw usznych.

Slowa kluczowe: etiologia « patomechanizmy e tinnitus
Abstract

Tinnitus is a phantom perception of sound in the absence of external acoustic stimuli. Many people are able to habituate to
the phantom sounds, 1-2% people worldwide however, perceive tinnitus as annoying, worsening their quality of life. Because
tinnitus is often associated with the cochlear hearing loss, it was traditionally believed to originate in the cochlea. Studies us-
ing modern neuroimaging methods have shown changes in the brain activity of tinnitus patients. Increased neuronal fir-
ing rate, enhanced neuronal synchrony and changes in the tonotopic organization of the primary auditory cortex in tinnitus
have been interpreted as the brain response to auditory input deprivation occurring in both auditory and non-auditory are-
as. The purpose of this paper is to provide information on different pathological mechanisms underlying tinnitus perception.
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Wstep

Subiektywne szumy uszne (tinnitus) sa percepcja dzwieku
bez obecnosci zewnetrznego zrédia stymulacji akustycz-
nej. Moga wystepowaé pod postacig réznych fantomo-
wych dzwiekow, przypominajacych najczesciej dzwonie-
nie, pisk, gwizd, szum, brzeczenie czy cykanie $wierszcza.
Moga by¢ odczuwane jedno- lub obustronnie, a takze sty-
szane w $rodku glowy. Szumy subiektywne sg styszane
tylko przez osobe, ktdra ich doswiadcza. Wystepuja sto-
sunkowo czesto. Istniejg rowniez szumy uszne obiektyw-
ne, bedace w sensie fizycznym rzeczywistym dzwiekiem,
ktéry da sie zarejestrowaé. Szumy obiektywne sg bardzo
rzadkie. Powstaja wskutek zaburzonego przeptywu krwi
w naczyniach lub toniczno-klonicznych skurczéw migséni
w obrebie ucha srodkowego lub podniebienia migkkiego.

Badania przeprowadzone przez Instytut Fizjologii i Pa-
tologii Stuchu (IFPS) pokazaly, ze okoto 20% dorostych
Polakéw doswiadcza szumoéw usznych trwajacych diu-
zej niz 5 minut, a okolo 5% zauwaza u siebie stale szu-
my uszne [1]. Szacuje si¢, ze w Polsce co dziesigta osoba
miedzy 55 a 64 rokiem zycia i co pigta po 75 roku Zycia
cierpi na szumy uszne [2]. Na podstawie raportéw ro-
dzicéw dzieci uczestniczacych w badaniach przeprowa-
dzonych przez IFPS stwierdzono, ze 12,9% dzieci sied-
mioletnich i 16,6% dzieci dwunastoletnich do$wiadcza
szumow usznych. Z badan tych wynika, ze wsrod 12-let-
nich dzieci odczuwajacych szumy uszne obserwuje sie
wieloméwno$¢, nerwowos$é, obnizong koncentracje; na-
tomiast u mltodszych, 6-latkéw, krzykliwos¢ i nadmierna
ruchliwo$¢. Latwe rozpraszanie sig, izolowanie wystepuje
zaréwno u 6-latkéw, jak i u 12-latkéw [3].
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Pojawienie si¢ szuméw usznych moze wywota¢ silne emo-
cje i w ten sposéb zmienié tryb Zycia osoby doswiadczaja-
cej szumow, jej aktywnosé, a nawet osobowo$¢. Znaczna
czg$¢ pacjentow z szumami podaje, ze dolegliwo$¢ ta po-
woduje u nich przygnebienie, niepokdj. W konsekwencji
chorzy odczuwaja spadek poczucia wlasnej wartosci, przy-
datnosci dla rodziny i przyjaciol, zmniejszenie checi do
utrzymywania kontaktéw spolecznych [4]. Jest wiele do-
niesien $wiadczacych o tym, Ze osoby z szumami uszny-
mi czgéciej niz inni cierpig na depresje, nerwowos¢, zabu-
rzenia snu i koncentracji, nadwrazliwo$¢ stuchowa, tatwiej
sie irytuja, sa bardziej podatni na stres, zamknieci w so-
bie, bardziej wrazliwi na przezywane do$wiadczenia. Im
wiecej tych cech jest obecnych, tym wigksze jest cierpie-
nie pacjenta z powodu szuméw usznych i tym trudniej-
sze uzyskanie efektu habituacji [5,6].

Szumy uszne czesto pojawiaja si¢ po urazie akustycznym,
u 0s6b pracujacych w hatasie, u muzykéw, a takze po za-
paleniu ucha czy jako skutek powiklan po grypie. Liczni
pacjenci kojarza wystapienie szumdw usznych z sytuacja
stresowa, np. w domu, pracy, i z dtuzszym przemeczeniem.
Do powstania szuméw usznych predysponuje wiele cho-
réb ogdlnych, takich jak np.: nieunormowane nadci$nienie
tetnicze, cukrzyca, hiperlipidemia, anemia, niedoczynnos¢
i nadczynnoé¢ tarczycy. Szumu uszne moga by¢ objawem
choroby Meniere’a, otosklerozy, moga wystepowac przy
zmianach w kregostupie szyjnym, w dysfunkeji stawu skro-
niowo-zuchwowego. Szumy moga pojawi¢ sie jako objaw
guza nerwu stuchowego, a takze neuroboreliozy i neuro-
kity lub tez ich przyczyna pozostaje nieznana [1,4,7-11].

Patomechanizm powstawania szuméw usznych nie zo-
stal do tej pory w pelni wyjasniony, cho¢ jest wiele hi-
potez moéwiacych zaréwno o patofizjologii obwodowe-
go ukladu stuchowego, jak i o zmianach w osrodkowym
uktadzie stuchowym. Szumy uszne, tak jak bol, maja wie-
le przyczyn i moga by¢ objawem réznych patologii w ca-
fej drodze stuchowej, zaréwno w czesci obwodowej, jak
i osrodkowej. Dlatego opisane rézne patomechanizmy
moga by¢ prawdziwe i stanowi¢ razem ukladanke puzzli
tworzacych catos¢.

Obecnie najbardziej aktualna wydaje sie hipoteza podkre-
$lajaca, ze do powstania i percepcji szumoéw usznych nie-
zbedne s dwa czynniki:

1. Uszkodzenie lub dysfunkcja drogi stuchowej, w wyniku
ktdrej nastepuje redukeja lub brak doplywu informacji
do centralnych o$rodkéw stuchowych. Prowadzi to do
zsynchronizowanej, zwigkszonej aktywnosci spoczyn-
kowej kory stuchowej, ktéra moze by¢ odczytana jako
sygnal szuméw usznych, a takze do zwiekszonej aktyw-
nosci o§rodkéw uktadu limbicznego i kory przedczoto-
wej [9,12].

2.Zmniejszona zdolnos¢ osrodkowego ukladu nerwowego
do wyeliminowania nieprawidlowego sygnatu [13,14].

W wielu przypadkach generacja szumoéw usznych moze
by¢ wieloetapowa, np. szumy zwiazane ze zmianami w §li-
maku wywolanymi praca w halasie moga ujawnic¢ sie kilka
lat po uszkodzeniu - gdy pacjent ma zmniejszong kom-
pensacje osrodkowego ukladu nerwowego z powodu sil-
nego stresu, konfliktéw emocjonalnych, urazu glowy, nie-
dotlenienia mézgu lub po prostu wskutek naturalnych

proceséw starzenia si¢ zwigzanych z wiekiem. Osoba pra-
cujaca w hatasie w mlodym wieku moze nie odczuwaé
szumow usznych lub zauwazac je jedynie okresowo. Jesli
nawet je dostrzega, zwykle opisuje je jako nieucigzliwe.
Dopiero kilkana$cie lub kilkadziesigt lat p6zZniej zaczyna
skarzy¢ si¢ na narastajace szumy uszne, gorsze rozumie-
nie mowy i niedostuch.

Patomechanizmy powstawania szumoéw usznych

Wedlug Jastreboffa gléwnym generatorem szumow jest $li-
mak znajdujacy sie w uchu wewnetrznym [15]. Powsta-
nie szumow usznych mozna wytlumaczy¢ zaburzeniem
jego motoryki, a konkretnie komoérek rzgsatych zewnetrz-
nych (ang. Outer Hair Cells, OHC) i wewnetrznych (ang.
Inner Hair Cells, IHC). Od dawna wiadomo, ze komorki
OHC maja zdolno$¢ do wykonywania ruchéw szybkich
i wolnych. Ruchy szybkie to aktywno$¢, dzigki ktorej ko-
morki rzesate zewnetrzne majg zdolnos¢ do selektywnego
wzmocnienia fali wedrujacej na blonie podstawnej §lima-
ka. W $limaku dziata wéwczas mechanizm fizjologicz-
ny zwany aktywnym wzmacniaczem $limakowym, ktd-
ry umozliwia odbiér bodzcéw nawet o malym natezeniu.
Dzieki niemu dochodzi réwniez do wzrostu czulosci §li-
maka i znacznego wzmocnienia, nawet do 40 dB, sygna-
tu odbieranego przez ucho. Komorki rzegsate zewnetrzne
wykonujg réwniez ruchy wolne. Sg one wynikiem dzia-
fania uktadu eferentnego, ktéry oddziatujac na komorki
stuchowe zewnetrzne stymuluje je do dziatania, powodu-
jac w konsekwencji zblizenie blony nakrywkowej i btony
podstawnej §limaka. Mechanizm ten prowadzi do usztyw-
nienia catego uktadu i hamowania odpowiedzi na odbiera-
ne bodzce. Spelnia on rol¢ ochronng przed wysokimi po-
ziomami natezen [16]. Udowodniono, ze komérki OHC
sa o wiele bardziej niz komorki wewnetrzne narazone na
uszkodzenia przez hatlas, niedotlenienie, zaburzenia hor-
monalne i wirusy. Pod wplywem tych czynnikéw docho-
dzi do miejscowego, lokalnego uszkodzenia komoérek stu-
chowych. Skutkuje to tym, iz nie nastepuje w tym miejscu
wzmocnienie fali wedrujacej, a takze brak jest hamowania
odpowiedzi na bodzce o duzych natezeniach. Wzrost am-
plitudy ruchéw szybkich i ruchliwo$ci komorki jest uzna-
wany przez niektérych za przyczyne szuméw usznych [16].

Innym powodem generacji szumdéw usznych moga by¢
nieprawidlowos$ci w elektromechanice §limaka. Sadzi sig,
ze s3 one skutkiem na przyktad r6znego rodzaju zaburzen
w gospodarce jonowej komorek, zwlaszcza nieprawidlo-
wej dystrybucji wapnia i potasu, bedacych skutkiem zmian
w kanalach jonowych komorek rzesatych. Prowadza one
do zaburzenia potencjatéw komorki, zaburzen w depola-
ryzacji i repolaryzacji blon komérkowych, a tym samym
do nieprawidlowych ruchéw szybkich komérek rzesatych
zewnetrznych. Pod wplywem czynnoéci kanatéw jonowych
i zmian w potencjatach komorki czy tez nieprawidtowo-
$ci w dystrybucjach réznego rodzaju neurotransmiteréw
dochodzi¢ moze takze do nieprawidlowego funkcjonowa-
nia komorek rzesatych wewnetrznych §limaka. Sadzi sig,
ze wszystkie te czynniki moga powodowaé szumy [17].
Uszkodzenie komérek OHC moze doprowadzi¢ do miej-
scowego zapadniecia si¢ blony nakrywkowej i jej zblizenia
do komérek wewnetrznych. To réwniez moze skutkowaé
depolaryzacja komorki i zmianami w uwalnianiu neuro-
transmitera oraz pojawieniem si¢ szuméw usznych [18].
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Inne teorie ttumaczace powstawanie szuméw mowig o za-
burzeniach przemiany neuroprzekaznikéw. Kwas glutami-
nowy jest neurotransmiterem w uktadzie aferentnym, wy-
stepuje w synapsie miedzy komorka stuchowa wewnetrzna
a wloknem aferentnym typu I, na ktérym sg dwa rodzaje
receptoréw: receptor NMDA (kwasu N-metylo-D-aspa-
raginowego) oraz receptor AMPA (kwasu alfa-amino-3-
hydroxy-5-metylo-4-isoxazono-propionowego). Recep-
tory te odpowiedzialne s3 zaréwno za spontaniczng, jak
i wywolang dzwigkiem aktywno$¢ nerwu stuchowego. Za-
burzenia syntezy kwasu glutaminowego, jego uwalniania,
magazynowania i rozkladu wptywaja na przekaznictwo
nerwowe i moga powodowa¢ szumy uszne [19].

Jedna z przyczyn szumoéw usznych moze by¢ takze zabu-
rzenie funkcjonowania uktadu eferentnego GABA-ergicz-
nego, gdzie neuroprzekaznikiem jest kwas gamma-amino-
mastowy, majacy hamujacy wplyw na OUN. W wyniku np.
uszkodzenia $limaka w drodze stuchowej dochodzi do re-
dukcji receptoréw GABA, czyli zniesienia hamowania, co
powoduje nadaktywno$¢ w drodze stuchowej i powstanie
wrazenia szumdw usznych [20].

Model neurofizjologiczny Jastreboffa wskazuje na istotna
role innych, oprocz §limaka, struktur ukladu nerwowego
w procesie generacji, detekcji i percepcji szuméw usznych.
Jak wskazuje autor, szumy uszne moga powstawaé w wy-
niku niezréwnowazonej aktywnosci neuronéw typu Ii1I,
wynikajacej z dysharmonicznego zniszczenia uktadéw ko-
morek rzesatych zewnetrzych i wewnetrznych. Nowa, nie-
spotykana dotad aktywno$¢ neuronalna zostaje wykryta
przez OUN i poréwnana z istniejacymi wzorcami dzwig-
kowymi. Sygnaly nieistotne s eliminowane i nie docho-
dza do kory moézgowej, natomiast istotne, méwiace np.
o niebezpieczenstwie, sa do niej kierowane. Szumy uszne
wzbudzaja niepokoj, lgk, zatem pobudzony zostaje uklad
limbiczny odpowiedzialny za emocje. Pobudzony moze
zostaé takze uklad autonomiczny odpowiedzialny za re-
akcje obronne, a pod jego wptywem dochodzi¢ moze np.
do wzrostu ci$nienia krwi. Wspoéldzialanie i zaangazowa-
nie tych uktadéw decyduje o stopniu dokuczliwosci szu-
moéw usznych [15]. Terapia TRT (ang. Tinnitus Retraining
Therapy) oparta na modelu Jastreboffa zmierza do habitu-
acji szumdéw — majg one stac sie jak najbardziej obojetne,
bez znaczenia emocjonalnego i jak najmniej uswiadamia-
ne przez pacjenta. Pomocne sa w tym konsultacje tera-
peutyczne i stosowanie podwyzszonego tta dzwigkowego.

Szumy modulowane somatosensorycznie sg to szumy
zmieniajace swoje natezenie pod wplywem zacisnigcia
zuchwy, skretu gltowy, szyi barku. Uszkodzenie np. w §li-
maku powoduje zniesienie doptywu bodzca stuchowego
do kory médzgowej, a po okolo miesigcu obserwuje sie re-
akcje tej czg$ci kory stuchowej na somatosensoryczng sty-
mulacje czola, twarzy, szyi, grzbietu. Sg to reakcje z nerwu
V tréjdzielnego i gatezi C2. Interakcje pomiedzy droga stu-
chowg a aferentnym ukladem somatosensorycznym poja-
wiaja si¢ juz od jader §limakowych [9,12].

Niektorzy uwazajg, ze w patomechanizmie powstawania szu-
mow istotng role odgrywad moze hipokamp zaangazowany
w procesy pamigciowe. To pod wptywem jego dziatania do-
chodzi¢ moze do stalej transmisji sygnalu do stuchowych
asocjacyjnych pol korowych. Tego typu teorie potwierdzaja

badania pacjentéw z szumami usznymi i depresjg, u ktérych
obserwuje si¢ migdzy innymi redukcje istoty szarej w hipo-
kampie. Szczury, u ktérych doszto do zniszczenia komé-
rek stuchowych, wykazuja zmniejszenie proliferacji i neu-
rogenezy hipokampa oraz zmniejszenie jego objetoéci [12].

Na etiologie pozaslimakowsa szumoéw usznych wskazu-
ja takze badania elektrofizjologiczne prowadzone na lu-
dziach i zwierzetach. Te dotyczace zwierzat pokazuja, ze
deaferentacja, czyli odcigcie doptywu bodzcéw z danego
narzadu pelnigcego funkcje receptora, powoduje reorgani-
zacje mapy czuciowej danego obszaru, w postaci poszerze-
nia pdl czuciowych, zmiany reprezentacji czucia skérnego
na réznych poziomach o$rodkowego ukladu nerwowego:
w rdzeniu kregowym, jadrach rdzenia przedtuzonego, ja-
drach czuciowych wzgdérza [21]. Z kolei uszkodzenie sli-
maka powoduje poszerzenie obszaru reprezentacji stucho-
wej na wszystkich poziomach OUN. Sadzi si¢, ze dochodzi
do niej, poniewaz zaburzeniu ulega réwnowaga pomiedzy
oddzialywujacymi na siebie ukladami pobudzajacymi i ha-
mujacymi OUN. Przy braku pobudzenia, ktére wynika
z ograniczonego naptywu informacji ze strony receptora,
jakim jest slimak, uktady hamujace sa wylaczane, przewa-
ge uzyskuja za$ uklady pobudzajace, co moze prowadzi¢
do zwiekszonej aktywnoéci centralnych o$rodkéw stu-
chowych. Deaferentacja tonotopowo zorganizowanej kory
stuchowej prowadzi tez do zwigkszonej spoczynkowej ak-
tywnosci i jej synchronizacji w rejonach niedostuchu, co
moze by¢ zrodlem powstawania szumoéw usznych. Trzeba
podkresli¢ jednak fakt, ze wielu starszych pacjentéw z nie-
dostuchem nie ma szuméw usznych, co jest najprawdo-
podobniej zwigzane z lepszym hamowaniem przypadko-
wych sygnaldw, z lepsza kompensacjg ze strony OUN [22].

Na etiologie o$rodkowg szuméw usznych wskazuja tez
badania elektrofizjologiczne wykorzystujace nowoczesne
techniki badawczo-diagnostyczne. Niektdre z nich, na przy-
klad te prowadzane z uzyciem techniki ilo§ciowej analizy
sygnalu EEG-QEEG, pokazujs, iz u pacjentéw z szumami
usznymi bardzo czesto obserwuje si¢ wzmozong ekspresje
fal wolnych (delta, theta i alfa) w sygnale EEG. Zwiekszo-
na aktywno$¢ w tych zakresach obserwowana jest przede
wszystkim w obszarach czotowo-skroniowych, skronio-
wych i potylicznych. Badania z wykorzystaniem analizy
ilo$ciowej wskazujg réwniez, ze w rejestrowanym w spo-
czynku sygnale bioelektrycznym u pacjentdéw z szuma-
mi usznymi obserwuje si¢ znaczacy wzrost ilosci fal szyb-
kich (12-25 Hz) tylko w prawej okolicy skroniowej [14].
Na pochodzenie szuméw usznych na skutek nieprawidto-
wego dzialania réznych o$rodkéw korowych wskazuja tez
prace Vanneste i wsp. [23]. Badacze ci, prowadzac badania
na pacjentach slyszacych uporczywa muzyke w uszach lub
w glowie (ztozony sygnal szuméw), zaobserwowali bowiem
zwigkszong aktywacje¢ prawego dolnego zakretu czotowe-
go (prawostronny odpowiednik osrodka Broca) i prawego
gornego zakretu skroniowego, ktory jest prawdopodobnie
powiazany z muzyka [23]. W innych badaniach stwier-
dzono, ze u pacjentéw, ktérzy moga $wiadomie modulo-
waé szumy przez ruch glowy, szyi czy zaci$nigcie zgbow,
obserwuje si¢ wzmozong aktywno$¢ kory stuchowej tylko
po stronie lewej (pole 21 i 41 Brodmana) [12].

Uktad limbiczny jest odpowiedzialny za emocje, pamig¢,
motywacje i uwage, ma liczne powigzania z ukladem
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stuchowym, w obu kierunkach i na réznych poziomach.
Dzwigki zaréwno zewnetrzne, jak i fantomowe (tinnitus)
majg przypisane przez uklad limbiczny zabarwienie emo-
cjonalne - negatywne lub pozytywne, zatem moga wywo-
faé stres i reakcje obronne lub relaksacje i inne pozytywne
emocje. Stopien zaangazowania ukladu limbicznego wia-
ze sie z odczuwang dokuczliwoscig szumoéw [24]. W ba-
daniach Deniza i wsp. (2009) nad znaczeniem genu trans-
portera serotoniny SLC6A4 LL wariantu polimorfizmu
SHTTLPR wykryto powiazania genu z objawami ze stro-
ny uktadu limbicznego i autonomicznego, takimi jak dys-
komfort w odczuwaniu szuméw, deficyt uwagi i zaburzenia
snu. Badacze sugerujg, ze dysfunkcja serotoninergicznej
aktywno$ci w centralnym uktadzie stuchowym hamuje ha-
bituacje szumoéw [25].

W modelu Rauscheckera uklad limbiczny odgrywa waz-
ng role w filtrowaniu sygnalu szuméw dochodzacych do
kory stuchowej. Uszkodzenie lub dysfunkcja komorek stu-
chowych, w wyniku ktdrej nastepuje redukcja lub brak do-
plywu informacji do centralnych o$rodkéw stuchowych,
prowadzi do zsynchronizowanej, zwigkszonej aktywno-
$ci spoczynkowej kory stuchowej, ktéra moze by¢ odczy-
tana jako sygnal szuméw usznych, a takze do zwigkszonej
aktywnosci osrodkéw uktadu limbicznego i kory przed-
czolowej. Szumy uszne generowane np. w §limaku moga
by¢ hamowane przy sprawnie dzialajacym ukfadzie lim-
bicznym we wzgodrzu i nie osiagac wyzszych pieter osrod-
kowego ukladu nerwowego. Zwiekszona aktywno$¢ tych
struktur zostala pokazana i opisana dzigki nowoczesnym
technikom neuroobrazowania [26].

W modelu psychologicznym podkresla sie znaczenie sy-
tuacji stresowej i emocjonalnej w powstawaniu szumow.
W wywiadzie medycznym i psychologicznym niekt6rzy
pacjenci kojarza, z uwagi na zbiezno$¢ w czasie, powsta-
nie szuméw z okresem zwiekszonego stresu. Czesto na
przykltad wskazuja, ze szumy pojawily si¢ po przeciaze-
niu organizmu diugotrwatym i nadmiernym zmeczeniem
lub po utrzymujacym si¢ napieciu i pobudzeniu emocjo-
nalnym, ktére spowodowata okre§lona zmiana sytuacji

Pismiennictwo:

zyciowej. Silne napigcie emocjonalne moze przyczyniaé
si¢ zatem do generacji szuméw usznych poprzez wzmoc-
nienie sygnalu w drodze stuchowej. Istotng role w utrwa-
laniu obecnosci szuméw w naszej §wiadomosci i sposo-
bie jego odczuwania przypisuje si¢ emocjom. Szumy uszne
jako niepozadany bodziec wywoluja negatywna reakcje
emocjonalng, ktéra zwigksza stopien koncentracji na nich,
nadaje im wieksze znaczenie (podstawowe funkcje emo-
¢ji) i wzbudza dodatkowe pobudzenie organizmu (kom-
ponent fizjologiczny emocji). Utrzymanie negatywnych
emocji skojarzonych z szumami usznymi moze si¢ przy-
czyniaé — poprzez procesy blednego kota - do nasilania
dolegliwoéci. Nadmierna reakcja powoduje nasilenie sy-
gnalu, a nasilone szumy przyczyniaja si¢ do zwigkszenia
reakcji emocjonalnej. Przerwanie procesu bltednego kota
nasilania negatywnych reakcji moze woéwczas przyczynié
sie do stopniowego zmniejszania sygnatu. W takiej sytu-
acji wlaczenie technik psychologicznych w proces terapii
moze okaza¢ si¢ efektywnym rozwigzaniem.

Podsumowanie

Szumy uszne s3 obecnie przedmiotem zainteresowa-
nia wielu zespotéw naukowych zaréwno za granica, jak
i w Polsce. Mechanizméw powstawania szumoéw usznych
jest wiele, ich poznanie pomoze w zwigkszeniu skuteczno-
$ci terapii, dobieranej indywidualnie dla kazdego pacjen-
ta. Wérod pacjentéw IFPS nierzadko zdarzaja sie przypad-
ki catkowitego wyeliminowania szumdw po zastosowaniu
wlasciwie dopasowanego aparatu stuchowego czy wszcze-
pieniu implantu stuchowego. Pozostate terapie, jak TRT
czy terapia poznawczo-behawioralna, maja na celu przy-
zwyczajenie pacjenta do obecnos$ci szumoéw usznych, czy-
li habituacje.

Duze nadzieje wiaze si¢ z pracami naukowcéw na calym
$wiecie nad zmniejszeniem aktywnosci spoczynkowej kory
stuchowej i struktur ukladu limbicznego zwigzanej z od-
czuwaniem szumow usznych. Wydaje sig, ze jest to kolej-
na, obiecujgca droga postepowania terapeutycznego, opar-
ta na neuromodulacji osrodkowego uktadu nerwowego.
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