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Uktad eferentny $limaka — anatomia, fizjologia, badania

kliniczne

Medial olivocochlear system — anatomy, physiology, clinical tests

GRrazYNA Lisowska, GRzEGORZ NAMYSEOWSKI

Katedra i Oddziat Kliniczny Laryngologii Slgskiej Akademii Medycznej w Zabrzu

Omowiono aktualny stan wiedzy na temat anatomii i fizjologii ukfadu efe-
rentnego $limaka oraz wptywu akustycznej stymulacji kontralateralnej na
emisje otoakustyczne w badaniach u ludzi zdrowych oraz z patologig w
obrebie osrodkowego uktadu nerwowego. Na podstawie przegladu pi-
$miennictwa oraz doswiadczen wiasnych przedstawiono optymalne para-
metry stymulacji oraz nowe techniki rejestracji i analizy danych, wptywajace
na wzrost czutosci oraz precyzyjnosci oceny efektu eferentnego. Przedsta-
wiono réwniez rys historyczny dotyczacy badan nad ukfadem eferentnym
$limaka.

Stowa kluczowe: efekt eferentny, akustyczna stymulacja kontralateralna

Resent knowledge about anatomy and physiology of the medial olivoco-
chlear system and influence of the contralateral acoustic stimulation on the
otoacoustic emissions in healthy subjects and in patients with central nervo-
us system pathology are presented. Optimal stimulation parameters and
new methods of data analysis improving sensitivity and precision of the
evaluation of the medial olivocochlear efferent effect are shown. Also a
historical overview about efferent effect in humans is briefly presented.

Key words: medial olivocochlear efferent effect, contralateral acoustic stimu-
lation

Anatomia i fizjologia ukladu eferentnego

Narzad Cortiego — obwodowy receptor stuchu znaj-
duje si¢ na btonie podstawnej w przewodzie $§limaka
w uchu wewnetrznym. Zbudowany jest z komérek re-
ceptorowych 1 podporowych. Komérki receptorowe two-
rzace nabtonek zmystowy dziela si¢ na komérki stucho-
we wewnetrzne i komérki stuchowe zewnetrzne. Oba
typy komoérek oddzielone s3 od siebie tunelem Cortiego
1wraz z odmiennym schematem unerwienia tworza dwa
oddzielne systemy nerwowe. Ucho wewnetrzne uner-
wione jest przez: wtokna aferentne nerwu stuchowego,
wiékna eferentne oraz wiékna autonomiczne wychodzace
ze ZWoju szyjnego gérnego 1 zwoju gwiazdzistego. Wt6-
kien aferentnych jest okoto 30 tysigcy i prawie 95%
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z nich zwigzana jest z komérkami stuchowymi wewnetrz-
nymi, jedynie ok. 5% widkien aferentnych zwigzana jest
z komoérkami stuchowymi zewnetrznymi. Z komoérka-
mi stuchowymi wewnetrznymi tworza one dobrze zor-
ganizowane synapsy (okoto 20 na jednej komoéree) i pro-
wadzg impulsy nerwowe w kierunku osrodkowej czesci
drogi stuchowej. Natomiast wtékna eferentne, zwigzane
z komérkami stuchowymi zewnetrznymi prowadzg im-
pulsy z osrodkowej czesci uktadu nerwowego do ucha
wewnetrznego [1].

Uktad eferentny $limaka sktada si¢ z dwéch pasm:
przysrodkowego i bocznego [2]. Prowadza one wiékna
z kompleksu oliwki gérnej w pniu mézgu do komérek
stuchowych §limaka, poprzez peczek oliwkowo-$lima-
kowy (pg¢czek Rasmussena). Neurony oliwkowo-§lima-
kowe przysrodkowe s3 to gtéwnie wtékna skrzyzowane,
pokryte ostonka mielinowg i majace swéj poczatek w ja-
drze przysrodkowym kompleksu oliwki gérnej. Biegna
one kontralateralnie krzyzujac dno komory czwartej,
dochodza do narzadu Cortiego, konczac si¢ synapsami
u podstawy komoérek stuchowych zewnetrznych [3].
Wiékna boczne, nieskrzyzowane sa cierisze bez ostonki
mielinowej, wychodzg z jader pegczka bocznego kom-
pleksu oliwki gérnej i biegna gtéwnie ipsilateralnie, two-
rzac synapsy z dendrytami neuronéw uktadu aferentnego
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Ryc. 1. Schemat budowy uktadu eferentnego $limaka (reprodukowane
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slimaka, pod dolnym biegunem komérek stuchowych we-
wnetrznych (ryc. 1) [4].

Odmienne unerwienie komérek stuchowych pozwo-
lito na wydzielenie dwéch oddzielnych podsysteméw
w §limaku: komérek stuchowych wewnetrznych i zwia-
zanych z nimi widkien aferentnych oraz komoérek stu-
chowych zewnetrznych i zwigzanych z nimi wiékien efe-
rentnych [5]. Oba te podsystemy spetniaja odmienng
role w procesie styszenia. Komoérki stuchowe wewnetrz-
ne s3 odpowiedzialne za bierne przewodzenie impulsu
dzwigckowego z obwodu do o$rodkéw centralnych, na-
tomiast komérki stuchowe zewnetrzne dzigki swym
zdolnosciom kurczliwosci przewodzenie impulsu wzma-
gaja 1 kontroluja [6]. W latach 80. niemal réwnocze$nie
Brownell, Flock i Zenner wykazali, ze komérki stucho-
we zewnetrzne kurczg si¢ (in situ) pod wptywem takich
bodzcéw jak: impuls elektryczny, acetylocholina, jony
wapnia czy potasu, po czym powoli powracajg do kszta-
ttu wyjsciowego [7-10]. Obecnie wiadomo, iz istnieja
dwie fazy tego skurczu: szybka i wolna. Po zadziataniu
bodzca akustycznego dochodzi do powstania fali we-
drujacej na btonie podstawnej §limaka i w konsekwencji
do depolaryzacji komérek stuchowych zewnetrznych
izmiany potencjatu blonowego komérki. Zjawiska te
wywotuja skurcz szybki komérki, ktéry pojawia sie w cza-
sie kilku milisekund po zadziataniu bodzca [11]. Skur-
cze szybkie komoérek stuchowych zewnetrznych odby-
waja si¢ prawie réwnoczesnie z fala wedrowng 1 dzigki
temu moga nasila¢ wychylenie btony podstawnej. Uwa-
za sie, ze skurcze szybkie sa odpowiedzialne za istnienie
w $limaku wewnetrznego specyficznego wzmacniacza.
Dzicki temu skurczowi w klasycznej krzywej strojenia
obserwuje si¢ ,wyostrzenie” iglicy dla danego witékna
nerwowego. Tak, wigc skurcz szybki komérek stucho-
wych zewnetrznych odpowiedzialny jest za zwigkszenie
tzw. selektywnosci czgstotliwosciowej §limaka. Ze skur-

czem szybkim taczy sie tez aktywne, nieliniowe zjawi-
sko przyrostu czutosci stuchu. Skurcz szybki nie jest
zwigzany z obecnoscig widkien aktyny i miozyny w ko-
moree stuchowej. Skurcz szybki komérek stuchowych
zewnetrznych jest wiec konsekwencja ich depolaryzacji.
Natomiast skurcz wolny komérek stuchowych zewnetrz-
nych powstaje na skutek aktywacji uktadu eferentnego —
peczka oliwkowo-§limakowego przysrodkowego. Skurcz
wolny pojawia si¢ w czasie do kilkuset milisekund po
zadziataniu bodzca [12]. Do zwrotnej aktywacji wto-
kien uktadu eferentnego dochodzi w nastepstwie pobu—
dzenia uktadu aferentego. Przyczyna tego jest najpraw-
dopodobniej wystapienie wolnej fazy skurczu komdérek
stuchowych zewnetrznych (zaleznej od wiékien aktyny
i miozyny). Skurcze wolne komérek stuchowych ze-
wnetrznych sa wywotywane przez acetylocholing — gtéw-
ny neurotransmiter w uktadzie eferentnym [13]. Sty-
mulacja widkien eferentnych §limaka za pomocg acety-
locholiny powoduje wptyw jonéw Ca2+ do wnetrza ko-
moérek stuchowych zewnetrznych, co z kolei powoduje
uwolnienie jonéw Ca2+ z magazynéw wewnatrzkomér-
kowych. Poczatek efektu dziatania acetylocholiny na
btong podstawna oraz komérki stuchowe zewnetrzne jest
opézniony o sekundy i odpowiada wolnym skurczom
komérki. Skurcze wolne powoduja zblizenie btony na-
krywkowej 1 komérek stuchowych zewnetrznych prowa-
dzac do usztywnienia uktadu blona podstawna — komér-
ka stuchowa zewngtrzna — blona nakrywkowa, a w kon-
sekwencji zmniejszenie amplitudy wychyleniabtony pod-
stawnej [14]. To usztywnienie narzagdu Cortiego wply-
wa w spos6b hamujacy na odpowiedz aferentna.

Galambos w 1956 roku po raz pierwszy na modelu
zwierzecym wykazal, iz stymulacja elektryczna widkien
eferentnych wywotuje hamowanie odpowiedzi aferent-
nej z nerwu §limakowego [15]. Badat on odpowiedz z ner-
wu stuchowego (potencjat sumacyjny nerwu stuchowe-
go — fala N1) po elektrycznej stymulacji peczka przy-
srodkowego w dnie komory czwartej, stwierdzajac, ze
powoduje to redukcje odpowiedzi z nerwu stuchowego
1 to zaréwno jego amplitudy jak 1 czynnosci obserwowa-
nych wytadowan. Oprécz zahamowania potencjatu su-
macyjnego, aktywacja przysrodkowych wiékien eferent-
nych wplywa réwniez na mikrofoniki §limaka.

Stymulacja uktadu eferentengo podwyzsza ampli-
tude mikrofonikéw $limaka i wywotuje tzw. wolny po-
tencjat oliwkowo-$§limakowy. Wzrost mikrofonikéw §li-
maka jest w1<;kszy dla Wyzszych pozmmow sygnaiow niz
dla sygnatéw o nizszym poziomie oraz zmniejsza si¢ wraz
ze wzrostem czestotliwosci [16-18]. Bardziej fizjolo-
giczng metode stymulacji — bodZcem akustyczny, w ba-
daniach na zwierzetach stosowali Buno (1978) oraz
Cody i Johnstone (1982), stwierdzajac, ze wiékna ukta-
du eferentnego moga by¢ aktywowane poprzez stymu-
lacje akustyczng ucha przeciwnego [19, 20]. Liberman
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w 1989 roku w do$wiadczeniach na kotach zaobserwo-
wat, ze podczas stymulacji tonem lub hatasem ucha kon-
tralateralnego nast¢puje supresja potencjatu sumacyjne-
go nerwu stuchowego, a supresja ta zanika po przecigciu
widkien peczka oliwkowo-$limakowego [21].

Kontralateralna stymulacja wlékien uktadu
eferentnego u ludzi zdrowych

Prowadzone przez wiele lat prace nad uktadem efe-
rentnym $limaka opieraly si¢ jedynie na inwazyjnych
badaniach dos$wiadczalnych na modelu zwierzecym.
Przetomem w badaniach uktadu eferentego §limaka sta-
to si¢ odkrycie w 1978 roku emisji otoakustycznych
przez Davida Kempa, dopiero wéwczas ocena funkeji
widkien oliwkowo-$§limakowych przysrodkowych stata sie

mozliwa w nieinwazyjnych badaniach u ludzi.

Wraz z wprowadzeniem badan emisji otoakustycz-
nych okazato si¢, ze kontralateralna stymulacja akustycz-
na (CAS) wywotuje zmiany emisji otoakustycznych
(OAE) w uchu badanym. Powyzszy efekt zwiazany jest
najprawdopodobniej z aktywacja skrzyzowanych wié-
kien eferentnych $limaka [22-30]. Czgsto efekt kontra-
lateralny nazywany jest réwniez odruchem oliwkowo-
$limakowym (OCR — olivocochlear reflex). Najczgscie]
efekt oliwkowo-$§limakowy zwiazany jest z obnizeniem
amplitudy emisji otoakustycznych oraz przesunigciem
w fazie lub czestotliwosci. Warunkami niezbednymi do
oceny OCR s3: obecno$¢ emisji otoakustycznych, pra-
widtowa funkcja ucha srodkowego oraz zastosowanie sty-
mulacji kontralateralnej sygnatami o poziomie ponizej
progu kontralateralnego odruchu z migsnia strzemigcz-
kowego.

Po raz pierwszy zmiany OAE podczas akustycznej
stymulacji kontralateralnej w badaniach u ludzi opisat
w 1989 roku John Mott [31]. Kolejne lata to dos¢ in-
tensywny rozwéj badan uktadu eferentnego $limaka.
Efekt kontralateralny oceniano wykorzystujac badania

Tabela I. Poréwnanie $redniego efektu eferentnego (supresji) dla DPOAEs
i CEOAEs podczas stymulacji szumem szerokopasmowym o poziomie 65 dB SPL

Czestotliwos¢ Sredni efekt Odchylenie
DPOAEs [Hz] supresyjny [dB] standardowe [dB]
977 1,38 1,4
1160 1,42 1.7
1379 1,41 1.4
1636 1,03 2,1
1953 1,39 2,5
Czestotliwos¢ CEOAEs
[Hz]
1000 2,76 3,4
1500 2,53 3,3
2000 2,21 21

DPOAEs — emisje produktéw znieksztatcen nieliniowych
CEOAEs — emisje otoakustyczne wywotane trzaskiem

Tabela Il. Podsumowanie wynikéw badan dotyczacych zmian w zapisach
emisji otoakustycznych u ludzi podczas kontralateralnej stymulacji akustycznej

e Kontralateralna stymulacja akustyczna powoduje obnizenie (supresje)
amplitudy emisji otoakustycznych oraz przesuniecie w fazie lub
czestotliwosdi (ryc. 2) [32, 33, 39, 41, 42];

Tony oraz szum waskopasmowy jako stymulacja kontralateralna
wywotujg bardzo stabg supresje (dla DPOAEs nie przekraczajacg 1 dB)
(395

Bodziec kontralateralny o charakterze szumu szerokopasmowego
wywotuje najwiekszy efekt supresyjny [39];

Najwiekszy efekt supresyjny wystepuje w pasmie czestotliwosci

1-2 kHz (ryc. 3) [39,41];

Wielkos¢ supresji wzrasta wraz ze wzrostem poziomu stymulacji
kontralateralnej [39];

Efekt supresyjny maleje wraz ze wzrostem poziomu bodzca ipsilateral-
nego (wywotujgcego emisje otoakustyczne) [39];

Efekt supresyjny jest najwiekszy dla emisji spontanicznych (nawet
rzedu 20 dB) (ryc. 4) [32, 33];

Efekt supresyjny dla DPOAEs jest istotnie sfabszy niz dla CEOAEs (tab. |,
1) [41];

Dla CEOAEs nie wystepuja istotne roznice w wielkosci efektu eferent-
nego dla stymuladji ipsilateralnej w opdji , /inear" i ,nonline" [42];
Metodg najbardziej czutg i doktadng w ocenie efektu eferentnego jest
ocena zmian dynamicznych (w czasie rzeczywistym) emisji otoakustycz-
nych podczas stymulacji kontralateralnej (ryc. 5) [33].

emisji spontanicznych (SOAEs) [24, 27, 31-33], emisji
wywotanych trzaskiem (CEOAEs) [22, 30, 34-37] oraz
emisji produktéw znieksztatcen nieliniowych (DPOAESs)
[24, 25, 28, 38-41]. Jako stymulacje kontralateralng sto-
sowano bodzce tonalne [27, 31, 39], trzaski [22], szum
waskopasmowy (NBN) [22, 28, 36, 39] oraz szum sze-
rokopasmowy (BBN) [22, 27, 30, 35, 37-40].
Podsumowanie wynikéw badan dotyczacych zmian
w zapisach emisji otoakustycznych u ludzi podczas kon-
tralateralnej stymulacji akustycznej przedstawione zo-

staly w tabeli II.
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Ryc. 2. Amplituda DPOAEs bez stymulacji kontralateralnej (kwadraty czarne)

oraz podczas stymulacji kontralateralne] (kofa biate) szumem szerokopasmo-
wym o poziomie 65 dB SPL (n=250)

DPOAEs — emisje produktow znieksztatcen nieliniowych
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Ryc. 5. Zmiany dynamiczne (w czasie rzeczywistym) amplitudy (panel gérny)
-10 ) ﬂ oraz czestotliwosci (panel dolny) emisji spontanicznej (f=1083 Hz) podczas
M stymulacji kontralateralnej szumem szerokopasmowym o poziomie 65 dB SPL.
%EPWﬁ\AM W WW Czas od 0,0 do 0,4 sek oznacza pomiar SOAEs bez stymulacji kontralateralnej,
20
= | 0,4 sek to moment wigczenia CAS, czas od 0,4—1,2 sek przedstawia pomiar
- T T amplitudy i czestotliwosci SOAEs podczas CAS (w czasie rzeczywistym)
= L L SOAEs — emisje spontaniczne
E 10 CAS — akustyczna stymulacja kontralateralna
szczegolnie o lokalizacji pozaslimakowej, umozliwiaja-
0 cej rejestracje OAE i tym samym ocene efektu eferent-
nego. W literaturze opisano przypadki nieprawidtowe-
-10 go efektu eferentnego u pacjentéw po przecigciu nerwu
. n przedsionkowego [26], z neuropatia stuchowa [23, 30],
20 M z cukrzycg [43], z guzem okolicy kata mostowo-mézdz-
kowego [34, 44-49], ze stwardnieniem rozsianym (SM)
" — — [50], u dzieci z autyzmem [51] oraz zaburzeniami roz-
500 1000 1500

Czestotliwos¢ [Hz]
Ryc. 4. Emisje spontaniczne bez (panel goérny) oraz podczas (panel dolny)
stymulacji kontralateralnej szumem szerokopasmowym o poziomie 65 dB SPL

Kontralateralna stymulacja wlékien eferentnych
u pacjentéw z patologia w obrebie OUN

Brak supresji amplitudy emisji otoakustycznych
wywolanych trzaskiem podczas kontralateralnej stymu-
lacji szumem szerokopasmowym lub spadek amplitudy
mniejszy niz 1 dB w poréwnaniu do amplitudy wyj-
§ciowej moze $wiadczy¢ o patologii w obrebie osrodko-
wego uktadu nerwowego 1 wymaga dalszej diagnostyki.
Nieprawidtowe wyniki OCR (brak efektu eferentnego
dla OAE podczas CAS lub efekt bardzo staby) wyste-

puja w niektérych schorzeniach otoneurologicznych,

woju mowy [52], a takze w przypadku szuméw usznych
[53-55] i hyperacusis [34, 44]. Coraz czgéciej wskazuje
si¢ na istotno$¢ tegoz testu w diagnostyce schorzen osrod-
kowego uktadu nerwowego, zachowane emisje otoaku-
styczne w tych patologiach pozwalaja na ocene efektu
eferentnego, ktéry moze stanowi¢ cenne obiektywne
narzedzie diagnostyczne bardzo wezesnych i subklinicz-
nych zmian w obrebie osrodkowego uktadu nerwowego
[44]. Ocena efektu eferentnego w patologiach osrodko-
wych stanowi nowe zagadnienie bedace wcigz w trakcie
badan naukowo-klinicznych. Na podstawie badan wta-
snych stwierdzono, ze:

1. Efekt eferentny dla CEOAEs podczas stymulacji
kontralateralnej szumem szerokopasmowym u pa-
cjentéw ze stwardnieniem rozsianym jest istotnie
stabszy niz w grupie kontrolnej i nie przekracza 10%
supresji w poréwnaniu do amplitudy wyjsciowe;j (tab.

III i ryc. 6) [50];



Lisowska G, Namysfowski G. Ukfad eferentny slimaka — anatomia, fizjologia, badania kliniczne 67

Tabela III. Sredni procent supres;ji (obnizenia) amplitudy CEOAEs podczas
stymulacji kontralateralnej szumem szerokopasmowym o poziomie 65 dB
SPL w podgrupach z SM i kontrolnych (UP — uszy prawe; UL — uszy lewe)

Jnhonlinear” supresja %
Kontrola UP 23%
Kontrola UL 30%
Badani SM UP 10%
Badani SM UL 8%
Jinear" supresja %
Kontrola UP 16%
Kontrola UL 16%
Badani SM UP 9%
Badani SM UL 8%

CEOAEs — emisje otoakustyczne wywotane trzaskiem
SM — stwardnienie rozsiane

p<0,05 p<0,05 p>0,05
2,5

1,5

Efekt eferentny [dB]

0,5

0 T
BSM -UP/KSM - UP BSM -UL/KSM - UL BSM - UP/BSM - UL

Ryc. 6. Porédwnanie efektu eferentnego dla CEOAEs (opcja ,nonlinear”) pod-
czas stymuladji kontralateralnej szumem szerokopasmowym o poziomie 65 dB
SPL w podgrupie pacjentow z SM, uszy prawe (BSM-UP) do podgrupy kon-
trolnej, uszy prawe (KSM-UP); w podgrupie pacjentow z SM, uszy lewe (BSM-
UL) do podgrupy kontrolnej, uszy lewe (KSM-UL) oraz pomiedzy podgrupami
pacjentéw z SM (uszy lewe do prawych)

CEOAEs — emisje otoakustyczne wywotane trzaskiem

SM — stwardnienie rozsiane

2. Efekt eferentny dla CEOAEs podczas stymulacji
kontralateralnej szumem szerokopasmowym u pa-
cjentéw z guzem kata mostowo-moézdzkowego jest
obustronnie istotnie stabszy niz w grupie kontrol-

nej i nie przekracza 1 dB oraz 10% supresji (tab.
IV i ryc. 7) [49];

Tabela IV, Sredni procent supresji (obnizenia) amplitudy CEOAEs podczas
stymulacji kontralateralnej szumem szerokopasmowym o poziomie 65 dB
SPL w podgrupach z guzem kata mostowo-mézdzkowego (UG — uszy po
stronie guza, UB — uszy po stronie bez guza) i podgrupach kontrolnych
(UKT — podgrupa kontrolna odpowiednio dobrana do grupy badanej UG;
UK2 — podgrupa kontrolna odpowiednio dobrana do grupy badanej UB)

Jnhonlinear” supresja %
Kontrola UK1 22%
Kontrola UK2 17%
Badani UB 10%
Badani UG 9%
Jinear” supresja %
Kontrola UK1 15%
Kontrola UK2 14%
Badani UB 10%
Badani UG 8%
CEOAEs — emisje otoakustyczne wywotane trzaskiem
3
p<0,05 p<0,05 p>0,05 p>0,05
25
5 2
€15 |
£ 1 -
0,5 - |
0 T T T
UG/UK1 UB/UK2 uG/UB UKL/UKP

Ryc. 7. Poréwnanie efektu eferentnego dla CEOAEs (opcja ,nonlinear”) pod-
czas stymuladji kontralateralnej szumem szerokopasmowym o poziomie 65 dB
SPL w podgrupie pacjentéw z guzem kata mostowo-mézdzkowego (uszy po
stronie guza) — UG do odpowiednio dobranej podgrupy kontrolnej — UK1; w
podgrupie pacjentéw z guzem kata mostowo-moézdzkowego (uszy po stro-
nie bez guza) — UB do odpowiedniej podgrupy kontrolnej — UK2 oraz pomie-
dzy podgrupami pacjentéw (uszy po stronie guza do uszu po stronie bez
guza) i podgrupami kontrolnymi (uszy lewe do uszu prawych — UKL/UKP).
CEOAEs — emisje otoakustyczne wywotane trzaskiem

Podsumowujac dane pismiennictwa oraz wyniki ba-
dan wtasnych mozna stwierdzi¢, ze najwickszy efekt efe-
rentny u ludzi uzyskujemy wykorzystujac analize zmian
dynamicznych (w czasie rzeczywistym) emisji otoaku-
stycznych, spontanicznych lub wywotanych bodzcami
0 nizszym poziomie, podczas stymulacji kontralateral-
nej szumem szerokopasmowy o wyzszym poziomie, jed-
nak nie przekraczajacym progu odruchu z mieénia strze-
migczkowego.
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