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Pouģit® zkratky 

 

11-dTxB2 é 11-dehydrotromboxan B2 

 

ADP  é adenosindifosf§t 

 

ALT  é alaninaminotransfer§za 

 

AST  é aspart§taminotransfer§za 

 

BAEP  é brainstem evoked acoustical potentials 

 

BERA  é brainstem evoked responses audiometry 

 

BMI   é  body mass index 

 

cAMP  é cyklickĨ adenosinmonofosf§t 

 

CNS  é  centr§ln² nervovĨ syst®m 

 

CRP   é C-reaktivn² protein 

 

CT  é poļ²taļov§ tomografie 

 

dB  é decibely 

 

DIC   é diseminovan§ intravaskul§rn² koagulace 

 

DHEA  é dehydroepiandrosteron 

 

EGb761 é ginkgo biloba extrakt 

 

GABA  é kyselina gama-aminom§seln§ 
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GAD  é glutamic-acid-dekarboxyl§za 

 

GC-MS é plynov§ chromatografie ï hmotov§ spektrometrie 

 

GMT  é glutamyltransfer§za 

 

INR  é international normalized ratio 

 

kHz  é kilohertz 

 

MKN  é mezin§rodn² klasifikace nemoc² 

 

MR  é magnetick§ rezonance 

 

NMDA  é  N-metyl-D-aspart§t 

 

OPLS  é optimized potentials for liquid simulations 

 

ORL  é otorinolaryngologie 

 

PAF  é plattelet activating factor 

 

PGH2  é prostaglandin H2 

 

PGI2  é prostacyklin  

 

PT  é protrombinovĨ ļas 

 

SSRI  é selektivn² inhibitor zpŊtn®ho vychyt§v§n² serotoninu 

 

THDOC é tetrahydrodeoxykortikosteron 

 

TxA2  é tromboxan A2 
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Abstrakt (CZ) 

 

Tinnitus, neboli uġn² ġelest, nen² ch§p§n jako samostatn§ choroba, nĨbrģ jde o symptom 

prov§zej²c² rŢzn§ onemocnŊn². Na vzniku tinnitu se pod²l² rŢzn® rizikov® faktory. Vztah tinnitu 

k prokrven² ucha je popisov§n ve vztahu k poruġen® mikrocirkulaci, kter§ hraje kl²ļovou roli 

pro spr§vnou funkci vnitŚn²ho ucha a proto jsme sledovali protrombogenn² faktory, kter® mohou 

m²t vztah ke vzniku tinnitu.  

 Ze souboru 853 pacientŢ s tinnitem jsme vylouļili pacienty s organickĨmi pŚ²ļinami 

pot²ģ², s poruchou sluchu, komorbiditami kardiovaskul§rn²mi ļi jinĨmi, d§le pacienti uģ²vaj²c² 

ototoxick® l®ky a pacienti s patologickĨmi laboratorn²mi hodnotami. T²mto byl z²sk§n 

homogenn² soubor 40 pacientŢ bez prok§zan® organick® pŚ²ļiny a bez pŚidruģenĨch chorob ļi 

vlivu ototoxick® medikace. Adekv§tnŊ tomu byla vytvoŚena kontroln² skupina dle vŊku a 

pohlav². Celkem tedy do detailn²ho zkoum§n² bylo zaŚazeno 80 pacientŢ.  

Markerem agregace destiļek byla koncentrace 11-dehydrotromboxanu B2. Z vĨsledkŢ 

lze vyvodit statisticky vĨznamnĨ z§vŊr, ģe u pacientŢ s tinnitem jsou zaznamen§ny vyġġ² 

hodnoty 11-dehydrotromboxanu-B2 a to 2,02Ñ1,81 ng/ml ve srovn§n² s kontroln² skupinou, kde 

je koncentrace 1,32Ñ1,33 ng/ml.  

Zpracov§n²m hodnot bŊģnĨch parametrŢ sr§ģen² krve jako jsou protrombinovĨ ļas, INR 

a hladina fibrinogenu nevyplynulo, ģe by zde byly statisticky vĨznamn® rozd²ly. PrŢmŊrn® 

hodnoty protrombinov®ho ļasu u pacientŢ s tinnitem jsou 12,95Ñ0,72 sekund oproti hodnot§m 

12,62Ñ0,94 sekund v kontroln² skupinŊ. hodnoty INR v souboru pacientŢ s tinnitem jsou 

0,997Ñ0,07 oproti hodnot§m 1,021Ñ0,12 v kontroln² skupinŊ a hodnoty fibrinogenu jsou 

3,337Ñ1,06 g/l ve skupinŊ pacientŢ s tinnitem oproti 3,012Ñ1,16 g/l v kontroln² skupinŊ.  

D§le jsme sledovali vztah hladin neurosteroidŢ k tinnitu. JasnĨ vztah k tinnitu na 

hladin§ch statistick® vĨznamnosti p<0,05 a nŊkdy i p<0,01 byl zjiġtŊn u hladin pregnenolonu, 

progesteronu, konjugovan®ho allopregnanolonu, isopregnanolonu a 5-alfa-pregnan-3-beta,20-

alfa-diol. Metodou v²cerozmŊrn® regrese je nejvĨznamnŊjġ² vztah u konjugovan®ho 

isopregnanolonu a konjugovan®ho pregnenolonu. Sledovali jsme i vztah k frekvenļn² 

charakteristice tinnitu, kde je statisticky vĨznamnĨ vztah k androstendiolu, kortizolu a 

konjugovan®mu isopregnanolonu.  

 

 

Kl²ļov§ slova : tinnitus ï porucha sluchu - tromboxany ï neurosteroidy 
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Abstrakt (AJ) 

 

Tinnitus is not seen as a separate disease, but in terms of symptoms accompanying 

various diseases. The emergence of tinnitus is involved in a variety of risk factors. Relationship 

between tinnitus and blood flow of the ear is described in a relation to impaired 

microcirculation, which plays a key role in the proper function of the inner ear and therefore 

we evaluated the relationship prothrombogenic factors for tinnitus.  

From the original group of 853 patients we excluded patients with organic cause 

problems. We excluded patients with hearing impairment, cardiovascular and other 

comorbidities and also patients taking ototoxic drugs or patients with laboratory abnormalities. 

Then we have a homogenous group of 40 patients without the evidence of an organic cause of 

tinnitus and without associated diseases and the effect of ototoxic medications. On this basis 

there has been created a control group matched by the age and sex.  

In our group as the main marker of protrombogenic state was used a level of 11-

dehydrotromboxan B2. Patients with tinnitus have significantly higher values of 11-

dehydrotromboxane-B2. The average concentration in tinnitus patients was 2.02Ñ1.81 ng/ml 

compared to 1.32Ñ1.33 ng/ml in the control group.  

At the same time we evaluated other coagulation parameters. We checked prothrombin 

time, INR and levels of fibrinogen. The average values of prothrombin time in patients with 

tinnitus are 12.95Ñ0.72 sec. versus 12.62 Ñ 0.94 sec. in the control group. The average INR are 

0.997Ñ0.07 versus 1.021Ñ0.12 in the control group. Fibrinogen values are 3.337Ñ1.06 g/l 

compared to 3.012Ñ1.16 g/l in the control group. After statistical processing of these values we 

can say that there are no statistically significant differences.  

We also monitored the levels of neurosteroids. The clear relationship to tinnitus was at 

statistically significance level of p <0.05 and sometimes p <0.01 was found, mainly in levels of 

pregnenolone, progesterone, allopregnanolone conjugated, isopregnanolonu and 5-alpha-

pregnan-3-beta-20-alpha-diol. Using multivariate regression showed the important relationship 

with conjugated isopregnanolon and conjugated pregnenolon. We followed the relationship of 

the frequency characteristics of tinnitus which is statistically significant with relationship to 

androstenedione, cortisol and conjugated isopregnanolonu. 

 

 

Key words : tinnitus ï heraing impairment - tromboxans ï neurosteroids 
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1. Đvod 

 

Tinnitus (lat. tinnio ï cinkat, tinnire ï zn²t, zvonit), neboli uġn² ġelest, nen² ch§p§n jako 

samostatn§ choroba, nĨbrģ jde o symptom prov§zej²c² rŢzn§ onemocnŊn². Obvykle ch§peme 

tinnitus jako vn²m§n² rŢznĨch zvukŢ bez adekv§tn²ho akustick®ho stimulu. VĨjimkou jsou 

pouze nepŚ²liġ ļast® podtypy objektivn²ho tinnitu, kdy lze akustickĨ stimulus vysledovat. 

Poruchy sluchu s tinnitem pŚedstavuj² velmi ļastĨ probl®m s vysokou prevalenc² i incidenc². 

Tinnitus bĨv§ rŢzn®ho charakteru, intenzity a bĨv§ cel§ Śada vyvol§vaj²c²ch pŚ²ļin. 

Jedn§ se o pomŊrnŊ ļast® onemocnŊn², jehoģ prevalence stoup§ s vŊkem a mnohdy vĨznamnŊ 

sniģuje kvalitu ģivota, pŚiļemģ ve vystupŔovanĨch form§ch mŢģe v®st aģ k suicid§ln²mu 

jedn§n².  

 

1.1 Anatomie a fyziologie sluchov®ho ¼stroj²  

 

 Sluchov® ¼stroj² sest§v§ z perifern² a centr§ln² ļ§sti. Perifern² ļ§st je tvoŚen§ zevn²m, 

stŚedn²m a vnitŚn²m uchem, odkud d§le pokraļuje vestibulokochle§rn² nerv do centr§ln² ļ§sti, 

kter§ je tvoŚen§ sluchovou dr§hou a pŚ²sluġnĨmi centry. (Hyb§ġek, 1999)  

 Ze zevn²ho ucha jsou smŊŚov§ny zvukov® vlny do zevn²ho zvukovodu  a d§le k bub²nku. 

StŚedn² ucho je dutina ve sp§nkov® kosti, kde jsou sluchov® kŢstky a dva svaly m.tensor 

tympani a m.stapedius. VnitŚn² ucho je tvoŚeno ze dvou v sobŊ uloģenĨch ļ§st², kostŊn®ho a 

blanit®ho labyrintu. BlanitĨ labyrint je v kostŊnn®m labyrintu obklopenĨ perilymfou a s§m je 

naplnŊnĨ endolymfou. Je tvoŚenĨ utrikulem, sakulem, tŚemi polokruhovitĨmi kan§lky a 

kochle§rn²m duktem. Kochle§rn² ļ§st labyrintu je rozdŊlena basil§rn² a Reissnerovou 

membr§nou do tŚ² komor. Horn² scala vestibuli a doln² scala tympani obsahuj² perilymfu a jsou 

propojeny malĨm otvorem na vrcholu hlemĨģdŊ, kterĨ je oznaļov§n jako helicotrema. Na b§zi 

hlemĨģdŊ konļ² scala vestibuli na ov§ln®m ok®nku, kde konļ² tŚm²nek. Scala tympani je 

ukonļena okrouhlĨm ok®nkem. Scala media a stŚedn² komora hlemĨģdŊ, kter® obsahuj² 

endolymfu, jsou souļ§st² blanit®ho labyrintu a nekomunikuj² se zbylĨmi ļ§stmi.  
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Obr§zek 1. Orientaļn² sch®ma sluchov®ho dr§hy.  

 

 

 

 Na bazil§rn² membr§nŊ je Cortiho org§n s vl§skovĨmi buŔkami, coģ pŚedstavuje vlastn² 

sluchov® ¼stroj². VĨbŊģky vl§skovĨch bunŊk pronikaj² pŚes retikul§rn² membr§nu, kter§ se 

op²r§ o Cortiho pil²Śe. ĻlovŊk m²v§ prŢmŊrnŊ kolem 20 000 zevn²ch vl§skovĨch bunŊk a 3500 

vnitŚn²ch vl§skovĨch bunŊk. Axony neuronŢ, kter® inervuj² vl§skov® buŔky, tvoŚ² sluchovou 

ļ§st statoakustick®ho nervu a konļ² v dors§ln²m a ventr§ln²m nukleus cochlearis prodlouģen® 

m²chy. Sluchov§ dr§ha je ļtyŚneuronov§, prvn²m neuronem je ganglion spirale corti. DruhĨm 

neuronem jsou buŔky v ncl.cochlearis ventralis a ncl. cochlearis dorsalis a d§le smŊŚuj² pŚes 

lemniscus lateralis do doln²ho ļtverohrbol². TŚet²m neuronem jsou neurity bunŊk colliculi 

inferiores, kter® pŚes brachia doln²ch hrbolkŢ konļ² v corpora geniculata medialis. ĻtvrtĨm 

neuronem jsou vl§kna ganglovĨch bunŊk corpus geniculatum mediale, kter® tvoŚ² tractus 

geniculo-corticalis a konļ² v prim§rn² kortik§ln² oblasti okrsky 51, 41 a 42 tempor§ln²ch lalokŢ 

podle Brodmanna. Na vġech ¼rovn²ch pŚepojov§n² a i d§le v korov® oblasti je tonotopick® 

uspoŚ§d§n².  

Kochlea 
(1.neuron)

YƻŎƘƭŜłǊƴƝ ƧłŘǊŀ 
(2.neuron)

IƻǊƴƝ ƻƭƛǾŀΣ 

lemniscus 
lateralis

5ƻƭƴƝ ŎƻƭƭƛŎǳƭǳǎ 
(3.neuron)

{ǇŜŎƛŦƛŎƪŞ 
ǘƘŀƭŀƳƛŎƪŞ 
struktury 
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{ƭǳŎƘƻǾł ƪǻǊŀ

wŜǘƛƪǳƭłǊƴƝ 
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bŜǎǇŜŎƛŦƛŎƪŞ 
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ƪƻǊǘƛƪłƭƴƝ ƻōƭŀǎǘƛ

[ƛƳōƛŎƪł ƪǻǊŀ Hypotalamus



13 

 

 K z§kladn²m neurotransmiterŢm sluchov® dr§hy patŚ² L-glutam§t, GABA, acetylcholin, 

dopamin, noradrenalin, serotonin a opioidn² neuropeptidy. Hlavn²mi recepory ascendentn²ho 

syst®mu jsou glutam§tov® receptory, kter® se d§le dŊl² na ionotropn² a metabotropn². Ionotropn² 

receptory jsou glutam§tem aktivovan® iontov® kan§ly, kter® zvyġuj² influx natria a kalcia do 

nervov®ho vl§kna a zvyġuj² eflux kaliovĨch iontŢ do extracelul§rn²ho prostoru. Metabotropn² 

receptory jsou funkļnŊ v§z§ny s G-proteinem a jejich aktivace vede k nastartov§n² nebo ¼tlumu 

specifickĨch metabolickĨch procesŢ uvnitŚ nervov® buŔky a vĨsledkem je dlouhodobŊjġ² 

zmŊna funkce. NejvĨznamnŊjġ² inhibiļn² receptor sluchov® dr§hy je receptor GABAA, jehoģ 

aktivace vede k hyperpolarizaci a tud²ģ k poklesu dr§ģdivosti. NejvĨznamnŊjġ² aktiv§tor 

sluchov® dr§hy je v oblasti kmene a sluchov®ho kortexu alfa-7-nikotinovĨ receptor.  

 Zvuk je ch§p§n jako vlnŊn² neboli pod®ln® vibrace molekul zevn²ho prostŚed². Tyto 

zvukov® vlny jsou pŚed§v§ny jako tlakov® zmŊny na bub²nek. N§slednŊ doch§z² ke konverzi 

tŊchto vln na akļn² potenci§l sluchov®ho nervu. Bub²nkov§ membr§na pŢsob² jako rezon§tor, 

kterĨ opakuje zvukov® kmit§n². Pohyby bub²nku se pŚed§vaj² na sluchov® kŢstky, kter® pŢsob² 

jako p§kovĨ syst®m a mŊn² rezonanļn² vibrace na pohyby tŚm²nku, kter® vedou k s®rii 

postupuj²c²ch vln v perilymfŊ scala vestibuli. Vlna stoup§ hlemĨģdŊm a v z§vislosti na jej² 

frekvenci po dosaģen² sv®ho maxima prudce kles§. V hlemĨģdi je tonotopick® uspoŚ§d§n² a 

vlny vysokĨch frekvenc² dosahuj² maxima u baze hlemĨģdŊ a naopak vlny n²zkofrekvenļn² 

vrchol² u apexu. (Ganong, 2005) Pro tonotopickou organizaci kochley hraj² hlavn² roli zevn² 

vl§skov® buŔky, jejichģ d®lka roste od baze k vrcholu kochley. (Trojan, 1996) Pro spr§vnou 

tvorbu akļn²ho potenci§lu je nezbytn® uloģen² vl§skovĨch bunŊk, kdy jejich vĨbŊģky se nach§z² 

v endolymfŊ, zat²mco baze jsou omĨv§ny perilymfou.  

 

 

1.2 Historie l®ļby tinnitu 

 

 Nejstarġ² p²semn® zpr§vy o vĨskytu a l®ļbŊ tinnitu a chorob uġn²ch poch§zej² z Ebersova 

papyru ze stŚedn²ho Egypta (1650-1532 pŚ.n.l.). Ve spisech Corpus Hippocraticum je poprv® 

tinnitus d§v§n do souvislosti s poruchami c®v v mozku a jejich pulsov§n². VŊdec Aristoteles 

(384-322 pŚ.n.l.) popisuje v textech Problemata Physica maskov§n² tinnitu zevn²m akustickĨm 

stimulem.  

 Andreas Vesalius (1543) poprv® detailnŊ popisuje stŚedn² ucho vļetnŊ kŢstek. K dalġ²m 

poznatkŢm vĨznamnŊ pŚispŊli Du Verney, Valsalva, Morgagni, Scarpa a Rivius, kterĨ popsal 
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svalovĨ ġelest ve stŚedn²m uchu. Subjektivn² tinnitus je pops§n v 19. stolet² v pr§ci Jeana Marca 

Gasparda Itarda ĂTrait®s maladies de orielle et de auditionñ.  

 D§le je nutn® zm²nit pr§ce Toynbeeho ĂDiseases of the Earñ (1860) a pr§ce nŊmeckĨch 

autorŢ M.Franka a E. Schmaltha, kteŚ² spojuj² tinnitus s hypakus², diplakus², hyperakus² a 

vertigem.  

 

 

 

Obr§zek 2. Naslouch§tko pouģ²van® u nedoslĨchavosti. 

 

 

 Koncem 19. a n§slednŊ ve 20. stolet² vznikaj² specializovan§ centra, kter§ se zabĨvaj² 

touto problematikou. V r. 1947 je Saltzmannem a Ersnerem referov§no o maskov§n² tinnitu 

pomoc² sluchadel. V souļasn® dobŊ jsou v popŚed² klinick® studie zabĨvaj²c² se intratympan§ln² 

aplikac² l§tek z rŢznĨch l®ļebnĨch skupin, jako jsou napŚ²klad l§tky ze skupin anestestik, 

kortikody a mnoh® dalġ². JednoznaļnĨ konsensus v l®ļbŊ vġak v souļasn® dobŊ nen².  

 

 

1.3 Z§kladn² rozdŊlen² tinnitu 

 

V z§kladn²m pohledu rozliġujeme tinnitus objektivn² a subjektivn². Objektivn² tinnitus 

je obvykle d§v§n do souvislost² s c®vn²mi anom§liemi anebo mŢģe bĨt patogeneticky spojen s 

dysfunkc² Eustachovy tuby. Tinnitus vaskul§rn²ho pŢvodu je vŊtġinou pravidelnĨ a synchronn² 

se srdeļn²m tepem. Postiģen² mŢģe bĨt jak na ¼rovni karotick®ho syst®mu, tak i v oblasti 

http://scicurious.scientopia.org/wp-content/uploads/sites/3/2011/06/ear-trumpet-1.jpg
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vertebrobasil§rn²ho tepenn®ho syst®mu. Intenzita pot²ģ² je promŊnliv§ pŚi stlaļen² pŚ²vodn® 

tepny. Tato skupina je verifikovateln§ (tinnitus je slyġitelnĨ) a obvykle lze tyto stavy Śeġit 

kauz§lnŊ. (Jastreboff PJ., 1990)  

Druhou skupinou, daleko ļetnŊjġ² je subjektivn² typ tinnitu. Tato skupina je pestŚejġ², 

zahrnuj²c² trval® ļi promŊnliv® pot²ģe, s konstantn² ļi promŊnlivou intenzitou, maj²c² povahu 

od ļistĨch t·nŢ pŚes rŢzn® ġumy aģ po obtŊģuj²c² hluky vn²man® pacientem. Nejednou je 

intenzita pot²ģ² ovlivnŊn§ psychickĨm rozpoloģen²m dan®ho jedince. (Han et al., 2009) 

 

Tinnitus ï objektivn² typ Tinnitus ï subjektivn² typ 

- Vaskul§rn² etiologie 

(arteriovenosn² malformace, 

vaskul§rn² tumory atd.)  

- MechanickĨ typ (dysfunkce 

Eustachovy tuby, myoklonus 

mŊkk®ho patra, myoklonus 

m.stapedius a m. tensor tympani) 

- Idiopatick§ forma 

- Uġn² choroby 

- Neurologick® choroby (roztrouġen§ 

skler·za, vestibul§rn² schwannom) 

- Ototoxick® faktory 

- Metabolick® choroby 

- Poruchy temporomandibul§rn²ho 

sklouben² 

Tabulka 1. Z§kladn² rozdŊlen² tinnitu  

 

Dalġ²m pohledem na rozdŊlen² tinnitu je d®lka trv§n² pot²ģ². Rozliġujeme akutn² tinnitus, 

kterĨ mnohdy navazuje na expozici nadmŊrn®mu hluku a nejednou bĨv§ spojen s percepļn² 

poruchou sluchu. PŚi nedostateļn® ļi pozdnŊ realizovan® l®ļbŊ mŢģe pŚech§zet do chronicity. 

O chronick® formŊ tinnitu hovoŚ²me pŚi d®lce trv§n² pot²ģ² 6 mŊs²cŢ a v²ce. O ireverzibilitŊ 

pot²ģ² s ohledem na d®lku jejich trv§n² se liter§rn² ¼daje rŢzn², obvykle uv§dŊn® ¼daje jsou 2 

roky trv§n² pot²ģ². Chronicita vġak nen² vģdy odvisl§ od efektu terapie. (Mßller, 2007)  

 

1.4 Incidence, epidemiologick® ¼daje 

 

V civilizovanĨch zem²ch jsou uv§dŊn® hodnoty postiģen² u subjektivn²ho tinnitu rŢzn®, 

pohybuj² se mezi 8 aģ 15% populace. Populaļn² studie sleduj²c² poruchy sluchu u dospŊlĨch 

pacientŢ mezi 48 aģ 92 lety vŊku ud§vaj² prevalenci 8,2% (na poļ§tku studie) s incidenc² 5,7% 

bŊhem pŊtilet®ho sledov§n².  Prevalence stoup§ s vŊkem.  (Daniell et al., 1998; Shargorodsky 
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et al., 2010) NejļastŊji se tinnitus objevuje mezi 40. aģ 70. rokem ģivota a vyskytuje se pŚibliģnŊ 

se stejnou prevalenc² u muģŢ a ģen. Tinnitus bĨv§ uv§dŊn jako tŚet² nejļastŊjġ² symptom po 

bolestech hlavy a z§vrat²ch, kter® pŚiv§d² nemocn® k l®kaŚŢm. Zhruba tŚi ļtvrtiny pacientŢ maj² 

souļasnŊ rŢznŊ tŊģkou poruchu sluchu.  

 

1.5 Rizikov® faktory  

 

Z rizikovĨch faktorŢ pro vznik tinnitu jsou jednak obecnŊ kardiovaskul§rn² rizikov® 

faktory, d§le expozice nadmŊrn®mu hluku, psychick§ kondice dan®ho jedince a poruchy sluchu 

obecnŊ. Z kardiovaskul§rn²ch rizik jsou s vyġġ² incidenc² tinnitu  spojeny zvĨġen® hodnoty body 

mass indexu (BMI), nikotinismus, hypertenze, diabetes mellitus a dyslipid®mie. Expozice 

hluku je t®ģ d§v§na do souvislosti s vyġġ² incidenc² tinnitu. Psychick§ str§nka jedince je jasnŊ 

asociov§na s tinnitem, pŚedevġ²m u pacientŢ s depresemi jsou pot²ģe ļastŊjġ². Đdaje vych§z² ze 

studie s v²ce neģ 14 tis²ci respondentŢ a prŢmŊrnou prevalenc² tinnitu v jednotlivĨch 

podskupin§ch kolem 25,3%. (Daniell et al., 1998, 2002;  Shargorodsky et al., 2010) 

 

 

 

Rizikov® faktory pro tinnitus Incidence u bŊģn® 

populace  

Incidence u pacientŢ 

s rizikem 

Kardiovaskul§rn² rizika 

Expozice hluku 

Psychick§ alterace, deprese 

Poruchy sluchu 

21-24 % 

24 % 

19 % 

20 % 

28-32 % 

39 % 

38 % 

30-37 % 

Tabulka 2. Rizikov® faktory pro vznik tinnitu 

 

 

1.6 Vliv ototoxickĨch faktorŢ 

 

VĨznamnou m²rou k rozvoji tinnitu pŚisp²v§ vliv ototoxickĨch faktorŢ. OtotoxickĨ 

¼ļinek maj² nŊkter§ antibiotika, salicyl§ty, kliļkov§ diuretika a cytostatika. Obvykle zpŢsobuj² 
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jak percepļn² nedoslĨchavost, tak i tinnitus. Đļinek je velmi z§vislĨ na d§vce a individu§ln² 

senzitivitŊ jedince. (Cianfrone et al., 2011) 

Z antibiotik se jedn§ pŚedevġ²m o aminoglykosidy (streptomycin, gentamycin, 

neomycin), kter® se v§ģ² na NMDA (N-methyl-D-aspart§tov®) receptory v kochlee, coģ jsou 

glutam§tem Ś²zen® iontov® kan§ly umoģŔuj²c² excitaļn² neurotransmisi, ale souļasnŊ vġak 

zprostŚedkov§vaj² poġkozov§n² neuronŢ mechanismem excitotoxicity. Vzhledem k ¼zk®mu 

terapeutick®mu oknu aminoglykosidŢ a k relativnŊ vysok® korelaci mezi plazmatickĨmi 

koncentracemi a antibiotickĨm ¼ļinkem se doporuļuje terapeutick® monitorov§n² 

plazmatickĨch koncentrac². Đļelem je ¼prava d§vkovac²ho sch®matu a individualizace terapie, 

tj.¼prava velikosti d§vky a intervalu mezi pod§n²m pro konkr®tn²ho pacienta. V posledn²ch 

letech se doporuļuje pod§v§n² aminoglykosidŢ 1x dennŊ. PŚedpokl§danou vĨhodou je zes²lenĨ 

postantibiotickĨ ¼ļinek a sn²ģen² toxicity. D§le se zmiŔuje neģ§douc² vliv volnĨch kysl²kovĨch 

radik§lŢ, jejichģ produkce se pŚi uģ²v§n² tŊchto antibiotik zvyġuje. VĨznamn® a dosud 

nedocenŊn® m²sto mezi scavengery volnĨch radik§lŢ zauj²m§ N-acetylcystein. Tato l§tka je 

dosud klinicky pouģ²v§na jako mukolytikum. Bylo vġak zjiġtŊno, ģe m§ vĨrazn® antioxidaļn² 

vlastnosti. Slouģ² pŚedevġ²m jako prekursor pro tvorbu glutathionu i stimul§tor enzymŢ 

vedouc²ch k regeneraci glutathionu ï uvolŔuje nezbytnĨ cystein. N-acetylcystein je tak® 

modul§torem glutam§tergn²ho syst®mu. Z experiment§ln²ch i klinickĨch prac² vyplĨvaj² 

n§sleduj²c² vlastnosti N-acetylcysteinu ï zvĨġen² antioxidaļn² aktivity, zvĨġen² imunity, 

pŢsoben² proti st§rnut² organismu (zejm®na neuroprotektivn² pŢsoben²) a zlepġen² kognitivn²ch 

funkc² vļetnŊ pamŊti. (Selimoglu E., 2007) 

Cytostatika, zejm®na deriv§ty platiny, bleomycin a vinkristin zpŢsobuj² pokles 

percepļn²ho prahu ve vyġġ²ch frekvenc²ch a mŢģe doch§zet k rozvoji tinnitu. Obvykle bĨvaj² 

pot²ģe pŚi d§vk§ch vŊtġ²ch neģ 60 mg/m2 tŊlesn®ho povrchu. Kliļkov§ diuretika (furosemid) a 

acetazolamid maj² t®ģ ototoxickĨ efekt, hlavnŊ pŚi vysok®m d§vkov§n². (Jurajda et al., 2012) 

Salicyl§ty - na rozd²l od jinĨch ototoxickĨch faktorŢ, nevedou k jednoznaļn®mu 

poġkozov§n² sluchovĨch struktur, ale ovlivŔuji a mŊn² jejich vĨkonnost. OvlivŔuj² 

elektromotilitu zevn²ch vl§skovĨch bunŊk (reverzibilnŊ) a mohou redukovat spont§nn² 

otoakustick® emise. Salicyl§ty mohou ovlivŔovat spont§nn² aktivitu colliculus inferior a 

sluchov® kŢry. Hlavn² souvislost mezi pod§v§n²m salicyl§tŢ a rozvojem tinnitu je st§le 

smŊŚov§na na ovlivnŊn² zevn²ch vl§skovĨch bunŊk. Inhibice cyklooxygen§zy vede ke genezi 

tinnitu cestou aktivace kochle§rn²ch NMDA receptorŢ. (Mazurek et al., 2010; Guitton M. et al., 

2003) 
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1.7 Asociace s jinĨmi chorobami 

 

Tinnitus je ļastĨm symptomem prov§zej²c²m Śadu rŢznĨch chorobnĨch stavŢ. 

Otologick§ onemocnŊn² zahrnuj² probl®my na ¼rovni zvukovodu (obturuj²c² cerumen), d§le 

problematika stŚedouġn² patologie (mesotitidy, otoskler·za) aģ po poruchy sluchu ve vztahu 

k vnitŚn²mu uchu (Meni®rova choroba ļi jin® kochle§rn² poruchy). Neurologick§ onemocnŊn² 

manifestuj²c² se mimo jin® tinnitem jsou roztrouġen§ skler·za, whiplash injury, traumata hlavy 

ļi vestibul§rn² schwannom (neurinom akustiku). Infekļn² pŚ²ļiny vzniku tinnitu jsou jednak 

meningitidy, meningoencefalitidy, Lymesk§ nemoc ļi lues. T®ģ je potŚeba vylouļit metabolick§ 

onemocnŊn², jako jsou poruchy ġt²tn® ģl§zy, diabetes ļi deficit zinku. (Crummer et al., 2004) 
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2. Etiopatogeneza tinnitu 

 

Dneġn² pohled na etiopatogenezu tinnitu zahrnuje jednak teorie souvisej²c² s perifern²m 

sluchovĨm syst®mem a d§le teorie spjat® s centr§ln²m nervovĨm syst®mem odpovŊdnĨm za 

zpracov§n² sluchovĨch vjemŢ.  

Za vznikem subjektivn²ch ġelestŢ mohou st§t patologick® n§lezy v oblasti zevn²ho 

zvukovodu, stŚedouġ², v oblasti vnitŚn²ho ucha ļi d§le v oblasti centr§ln²ho nervov®ho syst®mu. 

Ve zvukovodu uz§vŊr ceruminem, ciz²m tŊlesem ļi exost·zami mŢģe zpŢsobovat tinnitus. 

V oblasti stŚedouġ² nejļastŊji z§nŊtliv§ onemocnŊn² spojen§ s retinovanĨm sekretem ve 

stŚedouġ² t®ģ mŢģe bĨt pŚ²ļinou vn²m§n² rŢznĨch zvukŢ. D§le je nutn® zm²nit otoskler·zu, 

jakoģto dŊdiļn® onemocnŊn² spojen® se sklerotizac² kapsuly labyrintu, kdy doch§z² k fixaci 

tŚm²nku.  

NejļastŊji jsou vġak teorie etiopatogenezy tinnitu vztahov§ny na vnitŚn² ucho. 

Elektromotilita vl§skovĨch bunŊk je odpovŊdn§ za vytv§Śen² mechanick®ho vlnŊn² o velmi 

mal® intenzitŊ, pŚiļemģ toto vlnŊn² je detekovateln® a tyto akustick® sign§ly jsou popisov§ny 

jako spont§nn² otoakustick® emise. Za norm§ln²ch okolnost² jde o neslyġiteln® zvuky, kter® 

vġak mohou bĨt teoretickĨm zdrojem tinnitu.  

Ve vztahu k perifern²mu sluchov®mu apar§tu je nejļastŊji zmiŔov§na tzv. Ădiskordantn² 

teorieñ, kter§ hovoŚ² o poruġen® funkci zevn²ch vl§skovĨch bunŊk a norm§ln² funkci vnitŚn²ch 

vl§skovĨch bunŊk. Intenz²vn² hluk ļi jin® ototoxick® faktory vedou k pŚednostn² destrukci 

zevn²ch vl§skovĨch bunŊk. Za norm§ln²ch okolnost² jsou v kontaktu s tektori§ln² membr§nou 

zevn² vl§skov® buŔky, zat²mco cilie vnitŚn²ch vl§skovĨch bunŊk k membrana tectoria 

nedosahuj². PŚi destrukci zevn²ch vl§skovĨch bunŊk se mohou dostat vnitŚn² vl§skov® buŔky 

do kontaktu s touto membr§nou, coģ zpŢsob² jejich depolarizaci a n§slednŊ porucha funkce 

zevn²ch vl§skovĨch bunŊk vede k desinhibici neuronŢ v nucleus cochlearis dorsalis a tud²ģ 

spont§nn² aktivita je vyġġ² pŚi stimulaci pŚ²mo z vnitŚn²ch vl§skovĨch bunŊk. (Byung et al., 

2009) 

K vysvŊtlen², proļ mŢģe bĨt zachov§n norm§ln² sluch souļasnŊ s tinnitem, je d§no 

faktem, ģe ļ§steļn® poġkozen² zevn²ch vl§skovĨch bunŊk (do 30%) nen² jeġtŊ spojeno 

s poruchou sluchu. Zevn² vl§skov® buŔky pŢsob² pŚedevġ²m jako zesilovaļ akustick®ho sign§lu.  

Desinhibiļn² hypot®za popisuje, ģe na kaģd® et§ģi sluchov® dr§hy se vyskytuje nŊkolik 

zpŊtnovazebnĨch regulaļn²ch mechanismŢ ovlivŔuj²c²ch pŚenos vzruchŢ. Obvykle v pŚ²padŊ 

nadmŊrn® aferentace z niģġ²ch et§z² doch§z² k inhibici spojŢ, zat²mco k facilitaci doch§z² pŚi 
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sn²ģen® aģ chybŊj²c² aferentaci. Hyperexcitace v oblasti presynaptickĨch zakonļen² a z§roveŔ 

pokles aktivity inhibiļn²ch spojŢ eferentn²ho syst®mu sluchov® dr§hy vede ke spont§nn² 

neuron§ln² aktivitŊ projevuj²c² se tinnitem.  NejpravdŊpodobnŊjġ²m m²stem vzniku spont§nn² 

neuron§ln² aktivity je oblast presynaptickĨch nervovĨch zakonļen², kde facilitaļn² synapse 

zvŊtġuj² permeabilitu pro kalciov® ionty a t²m jejich intracelul§rn² influx. PŚekroļ²-li 

koncentrace kalciovĨch iontŢ v presynaptick®m  zakonļen² urļitou mez, dojde k aktivaci 

synaptickĨch tŊl²sek a jejich vypr§zdnŊn² do synaptick® ġtŊrbiny, coģ vede ke spont§nn² 

aktivitŊ. (Rottenberg, 2006) 

Vztah centr§ln²ho nervov®ho syst®mu ke genezi tinnitu je popisov§n t®ģ nŊkolika 

teoriemi. Redukce inhibice na ¼rovni nucleus cochlearis dorsalis vede ke zvĨġen² aktivity a t²m 

vĨraznŊjġ² stimulaci sluchov®ho kortexu cestou sluchov® dr§hy. Tzv. Ăauditory-plasticity-

theoryñ hovoŚ² o vztahu poġkozen® kochley k desinhibici a zes²len² neuron§ln² aktivity 

centr§ln²ho nervov®ho syst®mu, kdy chyb² aferentace z perifern²ho sluchov®ho apar§tu. Jedn§ 

se o analogn² situaci fantomovĨch bolest² po amputaci konļetiny. Tinnitus mŢģe bĨt generov§n 

ve sluchov®m kortexu tempor§ln²ho laloku a v colliculus inferior.  

Dalġ² moģn§ geneze tinnitu je d§v§na do souvislosti s poġkozen²m rŢznĨch nervovĨch 

struktur pŚi zachovan® funkļnosti sluchov®ho apar§tu i sluchov® dr§hy, ale doch§z² 

k atypickĨm synaps²m (tzv. Ăcrosstalk-theoryñ) resultuj²c²m buŅ v blokov§n² ļi naopak 

stimulaci sluchov® dr§hy. Komprese a s n² souvisej²c² poġkozov§n² myelinov® pochvy t®ģ mŢģe 

v®st ke crosstalk synaps²m a vzniku tinnitu, coģ mŢģe bĨt u vestibul§rn²ho schwannomu ļi u 

neurovaskul§rn²ho konfliktu. (Mßller, 1984)  

Vztah k mimouġn²m struktur§m je zmiŔov§n ve skupinŊ tzv. oto-somatick®ho tinnitu. 

PŚ²kladem je kraniocervik§ln² tinnitus, kdy mŢģe doj²t k ovlivnŊn² funkce nucleus cochlearis 

dorsalis pŚepojen²m vstupŢ ze somatosensorickĨch jader, kter§ pŚij²maj² informace z hlavovĨch 

nervŢ jako jsou n. trigeminus, facialis, vagus a glossofaryngeus.  

Ļasto je tinnitus vztahov§n k psychick®mu rozpoloģen² jedince. PsychologickĨ model 

(Hallam, Jakes, Hinchcliffe, 1988) je zaloģenĨ na vztahu autonomn²ho nervov®ho syst®mu, 

kterĨ mŢģe vyvol§vat vjem tinnitu pŚi stresov® reakci. SouļasnŊ zpŊtnŊ tinnitus pŚes svŢj 

negativn² emoļn² vliv vede k emocion§ln²mu stresu, ļ²mģe se uzav²r§ zpŊtnĨ okruh. Podle 

Kulky (2006) hraj² sluchov® dr§hy podŚadnou roli a upŚednostŔuje ¼lohu limbick®ho syst®mu 

a autonomn²ho nervov®ho syst®mu, kter® vedou podnŊty ke sluchov® kŢŚe, avġak zmŊnŊn®, 

zes²len® ļi jinak deformovan® a ty jsou n§slednŊ vŊdomŊ vn²m§ny jako tinnitus. Vztah 

k limbickĨm struktur§m je popisov§n i d§le, kdy zejm®na anxieta, deprese a negativn² 

psychick® rozpoloģen² jsou spojeny s vyġġ² incidenc² tinnitu. (Levine RA, 1999) 
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2.1 Vztah prokrven² vnitŚn²ho ucha k poruch§m sluchu a tinnitu  

 

 Poruchy sluchu jsou obecnŊ v populaci velmi ļast® a tinnitus pŚedstavuje jeden ze 

z§kladn²ch probl®mŢ, kterĨ st§le v souļasn® dobŊ nem§ ani uspokojivŊ vysvŊtlenou 

etiopatogenezu a ani neexistuje optim§ln² l®ļebn® sch®ma pŚin§ġej²c² vyl®ļen². Prevalence 

poruch sluchu v populaci ve vŊkov® skupinŊ nad 65 let pŚedstavuje v²ce neģ 30% postiģenĨch 

jedincŢ, ve vŊkov® skupinŊ nad 75 let dokonce v²ce neģ 35%. S vŊkem prevalence narŢst§ a 

stupŔuje se t²ģe poruchy.  

 Ve vyġġ²m vŊku sledujeme zvĨġenou tendenci k agregaci krevn²ch destiļek a souļasnŊ 

sn²ģen² fibrinolytick® aktivity, obecnŊ je tedy vŊtġ² vĨskyt tromboembolickĨch komplikac² a 

stoup§ tendence ke sr§ģen² krve. 

  Mezi obecn® hlavn² dŢvody zhorġov§n² sluchu patŚ²: 

¶ Heredit§rn² podklad 

¶ Vliv hlukov® z§tŊģe 

Á environment§ln² hluk 

Á komun§ln² hluk 

Á profesion§ln² z§tŊģ 

¶ Vliv ototoxickĨch faktorŢ 

Á expozice rŢznĨm l§tk§m vļetnŊ ototoxickĨch l®kŢ 

Á hlavn² rizikov§ l®ļiva jsou aminoglykosidy, kliļkov§ diuretika, 

ASA, cytostatika 

Á profesion§ln² z§tŊģ 

¶ VĨznam prokrven² smyslovĨch org§nŢ 

 

ZmŊny prokrven² smyslovĨch org§nŢ jsou se stoupaj²c²m vŊkem vĨraznŊjġ² a jsou 

spojeny pŚedevġ²m s n§sleduj²c²mi vlivy: 

 

¶ Aterosklerotick® zmŊny v karotick®m a vertebrobasil§rn²m povod², aģ 

s moģnost² vzniku hemodynamicky vĨznamn® poruchy prokrven² 
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¶ Kardiovaskul§rn² problematika u jedincŢ vyġġ² vŊkov® kategorie je 

charakterizovateln§ poklesem minutov®ho srdeļn²ho objemu, rozvojem 

srdeļn²ho selh§v§n², arytmie, hypertenze 

¶ ZmŊny autoregulaļn²ch mechanismŢ v centr§ln²m nervov®m syst®mu 

¶ Hypertenzn² encefalopatie opŊt podporuje alteraci autoregulaļn²ch okruhŢ  

¶ ZmŊny reologickĨch vlastnost² krve 

¶ Dehydratace 

SouļasnŊ ve vyġġ²m vŊku doch§z² u pacientŢ ke zmŊn§m hemostatickĨch mechanismŢ. Se 

zvyġuj²c²m se vŊkem narŢst§ prokoagulaļn² aktivita, zat²mco aktivita antikoagulaļn² zŢst§v§ 

na stejn® ¼rovni ļi narŢst§ jen velmi pomalu. Ve vyġġ²m vŊku jsou zvĨġen® hladiny faktorŢ VII, 

VIII a IX a sn²ģen§ hladina proteinu C (studie MONICA). Za prokoagulaļn² faktor je 

povaģov§na pŚ²tomnost aterosklerotickĨch zmŊn (dnes jsou aterosklerotick® zmŊny ch§p§ny 

jako chronickĨ z§nŊtlivĨ proces), narŢst§ s®rov§ koncentrace fibrinogenu a hyperkoagulaļn² 

tendence jsou podporov§ny oblenŊnĨm krevn²m proudem, ļasto s akcentac² pŚi hypohydrataci. 

(Topinkov§ et al., 2005) 

Vġechny vĨġe uveden® zmŊny pŚisp²vaj² vĨznamnĨm d²lem k moģn® souvislosti s rozvojem 

poruch sluchu, neboŠ zde prokrven² hraje vĨznamnou ¼lohu a ve vyġġ²m vŊku jsou jak poruchy 

sluchu ļastŊjġ², tak i zmŊny v prokrven² jsou vĨznamnŊjġ².  

 

нΦн ±ȇǾƻƧ ŀ ǎǘłǊƴǳǘƝ ǎƭǳŎƘƻǾŞƘƻ ǵǎǘǊƻƧƝ 

 

Ontogeneze senzorickĨch syst®mŢ obecnŊ je z§sadnŊ ovlivnŊna ranou senzorickou 

zkuġenost². Bohatost podnŊtŢ ļi naopak jejich absence ud§v§ a ovlivŔuje dalġ² vĨvoj. 

PŚich§zej²c² podnŊty bŊhem kritick® periody mŊn² elektrofyziologick® charakteristiky neuronŢ 

smyslov® dr§hy, jejich poļet, plasticitu synaps² a funkļn² zapojen². (Hubel & Wiesel, 1962) 

VŊkem podm²nŊn§ ztr§ta sluchu (presbyacuse) je nejļastŊjġ²m typem postiģen² sluchov®ho 

¼stroj². (Gates et al., 2005; Syka, 2002) ZmŊny jsou sledov§ny jak v perifern², tak i centr§ln² 

ļ§sti sluchov®ho syst®mu. Postupn® zmŊny a procesy v centr§ln² zpracov§n² akustickĨch vjemŢ 

je spojov§no pŚedevġ²m se zhorġen²m zpracov§n² komplexn²ch zvukovĨch podnŊtŢ, jako je 

napŚ²klad pr§vŊ lidsk§ Śeļ.  

BŊhem st§rnut² sledujeme vĨrazn® zmŊny v oblasti colliculus inferior, corpus geniculatum 

mediale a v oblasti sluchov® kŢry. V colliculus inferior sledujeme sniģov§n² poļtu diskovitĨch 

neuronŢ, zmenġuje se plocha synaptickĨch spojŢ, mŊn² se koncentrace neuropŚenaġeļŢ a 



23 

 

receptorov®ho vybaven². (Ouda et al., 2012) ZmŊny v corpus geniculatum medile jsou spojeny 

s ¼bytkem neuronŢ, ale souļasnŊ s vzestupem zastoupen² NMDA receptorŢ a expresi 

serotoninu a GAD67. (Shim et al., 2012) Hlavn²m neurochemickĨm znakem st§rnouc² prim§rn² 

sluchov® kŢry je naruġen² inhibiļn²ch syst®mŢ, za n²mģ stoj² ¼bytek funkce GABA. (Ling et 

al., 2005) 
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3. Mikrocirkulace, tromboxany a tinnitus 

 

Tinnitus je nespecifickĨ symptom, kterĨ mŢģe vznikat v dŢsledku dysfunkce 

sluchov®ho syst®mu. PŚedpokl§d§ se, ģe v patogenezi tinnitu mŢģe m²t pr§vŊ porucha 

mikrocirkulace ucha ļi jinĨch ļ§st² centr§ln²ho nervov®ho syst®mu velkĨ vĨznam. (Nakashima 

et al., 2003; Mahrmoudian et al., 2013). Na regulaci mikrocirkulace se pod²l² cel§ Śada faktorŢ 

a pr§vŊ pro zachov§n² spr§vn® funkce vnitŚn²ho ucha je adekv§tn² mikrocirkulace kl²ļov§. 

(Xiaorui S., 2011) 

Kochlea je prim§rnŊ z§soben§ krv² z arteria labyrinthi, kter§ je vŊtv² arteria cerebelli 

anterior inferior. Kochle§rn² perf¼ze je funkļnŊ odvisl§ od kochle§rn²ho perfusn²ho tlaku, kterĨ 

je poļ²t§n jako rozd²l mezi arteri§ln²m tlakem a tlakem ve vnitŚn²m uchu. řada otologickĨch 

chorob (hydrops, hlukem indukovan® poruchy sluchu, presbyakuse a dalġ²) jsou pr§vŊ  d§v§ny 

do souvislosti s alterac² perf¼ze vnitŚn²ho ucha. (Nakashima et al., 2003) 

Na vz§jemn®m vztahu prokrven² ucha a tinnitu jsou zaloģeny i l®ļebn® metody. 

NapŚ²klad hyperbarick§ oxygenoterapie, vyuģ²vaj²c² schopnosti krve pŚi vyġġ²m atmosf®rick®m 

tlaku dopravit do tk§n² vyġġ² mnoģstv² kysl²ku. VnitŚn² ucho, kter® je znaļnŊ prokrven® a 

nervovŊ bohatŊ inervovan®, m§ velkou spotŚebu kysl²ku. U tinnitu mnohdy doch§z² i po 

dlouh®m trv§n² pot²ģ² po opakovan® expozici v hyperbarick® komoŚe ke zlepġen².  

 

3.1 Tromboxany  

   

Za norm§ln²ch okolnost² je endotel c®v trombocytoresistentn², zabraŔuj²c² pŚilnut² 

(adhezi) destiļek. Poruġen²m c®vn² stŊny se vġak obnaģuj² subendoteli§ln² vrstvy a doch§z² 

k adherenci trombocytŢ na tyto struktury. N§sleduje aktivace destiļek a agregace, coģ je 

popisov§no jako prim§rn² f§ze tromb·zy. Agregac² rozum²me vz§jemn® shlukov§n² a spojov§n² 

destiļek, na kterou navazuje uvolnŊn² trombocyt§rn²ho sekretu. Aktivace destiļek je spojena 

nejen s uvolnŊn²m z§sobn²ch granul, ale i se aktivizuje synt®za dalġ²ch l§tek, jako jsou pr§vŊ 

prostaglandiny, tromboxany a jejich prekurzory endoperoxidy. PostupnŊ se tvoŚ² 

mikroprostŚed² pro aktivaci okoln²ch destiļek. VŊtġina bunŊļnĨch reakc² v destiļk§ch je 

regulov§na cyklickĨm adenosinmonofosftem (cAMP) a v§pn²kem (Ca++). Stimulace destiļek 

ADP, trombinem, kolagenem a dalġ²mi vlivy je spojena s aktivac² enzymŢ fosfatidylinozitolu 

a fosfolip§zy A2, kter® n§slednŊ uvolŔuj² z fosfolipidovĨch elementŢ bunŊļnĨch membr§n 

trombocytŢ kyselinu fosfatidovou a kyselinu arachidonovou. Kyselina arachidonov§ je 
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n§slednŊ substr§tem pro lipooxygen§zu a cyklooxygen§zu, jejichģ cestou se tvoŚ² leukotrieny, 

prostaglandiny, prostacykliny a tromboxany. PŚ²mĨm prekurzorem tromboxanu A2 je PGH2. 

 

 

 

 

Obr§zek 3. Metabolismus prostanoidŢ. (Claria, 2003) 
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Tromboxany jsou synt®zov§ny v krevn²ch destiļk§ch a po uvolnŊn² zpŢsobuj² 

vasokonstrikci a agregaci destiļek. Prostacykliny PGI2 jsou naopak produkov§ny c®vn² stŊnou 

a jsou ¼ļinnĨmi inhibitory agregace destiļek, maj² tedy antagonistickĨ ¼ļinek. Tromboxany 

v tomto ohledu ch§peme jako dŢleģit® markery agregace destiļek, neboŠ odr§ģ² jejich aktivitu. 

Tromboxany spadaj² do metabolickĨch drah kyseliny arachidonov® a jedn§ se o metabolismus 

tzv. eikosanoidŢ. Eikosanoidy pŚedstavuj² nŊkolik skupin l§tek, kter® se odvozuj² z eikosaenov® 

mastn® kyseliny. Prostaglandiny a tromboxany jsou lok§ln² hormony, kter® jsou rychle 

synt®zov§ny podle potŚeby a pŢsob² obvykle v okol² m²sta synt®zy.  

Tromboxan A2 je velmi nestabiln² slouļeninou, metabolizuje se na tromboxan B2 a 

n§slednŊ z nŊho vznik§ 11-dehydrotromboxan B2, kterĨ je jiģ stabiln²m metabolitem. 

Z organismu je tento metabolit vyluļov§n pŚev§ģnŊ ren§ln² cestou. (Claria, 2003) 

Tromboxan A2 produkovanĨ aktivovanĨmi trombocyty zpŢsobuje vasokonstrikci a 

agregaci destiļek. Pacienti s nedostateļnŊ suprimovanĨmi hodnotami tromboxanu maj² 

zvĨġen® riziko vzniku kardiovaskul§rn²ch pŚ²hod. (Eikelboom et al., 2002) V experimentu na 

zv²Śatech inhibitor tromboxan synth§zy i antagonista receptoru tromboxanu A2 vĨznamnŊ 

prodluģovaly ļas potŚebnĨ k ¼pln®mu potlaļen² kochle§rn²ho akļn²ho potenci§lu v porovn§n² 

s kontroln² skupinou. (Umemura et al., 1993) V naġem sledov§n² n§s zaj²mala ot§zka, jsou-li u 

pacientŢ s tinnitem vyġġ² hodnoty 11-dehydrotromboxanu B2, coģ je stabiln² metabolit 

tromboxanu A2.  

 

 

3.2 Laboratorn² metody vyġetŚov§n² agregability destiļek 

 

 Laboratorn² metody vyġetŚuj²c² agregabilitu destiļek in vitro jsou metody 

agregometrick® a testy PFA.  

Poprv® destiļkov® funkce testoval Duke v roce 1910 stanoven²m krv§civosti, kter§ byla 

aģ do 90.let minul®ho stolet² ġiroce pouģ²v§na. Stanoven² krv§civosti je nejjednoduġġ², ale 

nespecifick®, m§lo senzitivn² a z§visl® na ŚadŊ rŢznĨch faktorŢ.  

 PrŢtokov§ cytometrie s pouģit²m znaļenĨch protil§tek se uģ²v§ k detekci destiļkovĨch 

povrchovĨch glykoproteinovĨch receptorŢ. NejļastŊji je tato metoda pouģ²v§na pŚi mŊŚen² 

membr§nov®ho destiļkov®ho selektinu a stanovuje se t²m aktivita destiļek.  

Agregometrick® metody na optick®m podkladŊ, popsan® G. Bornem v r. 1962 jsou 

n§roļn® na ļas, s moģnĨm ovlivnŊn²m celou Śadou faktorŢ ļi typem pouģit®ho agonisty a 
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laboratorn² vĨsledky jsou obt²ģnŊ porovnateln®, metoda nen² standardizov§na. (Hankey et al., 

2006; Sanderson et al., 2005) Uģ²valy se zejm®na v hematologii v diagnostice vrozenĨch a 

z²skanĨch poruch destiļkovĨch funkc². Dalġ² metody jsou turbidimetrick®, kter® kontinu§lnŊ 

registruj² zmŊny transmise vzorkŢ, ke kterĨm doch§z² vlivem tvorby agreg§tu. Luminiscenļn² 

metody umoģn² hodnocen² agregace i sekreļn² reakce. Impedanļn² metody sleduj² zmŊny 

v impedanci v n§vaznosti na agregaļn² reakci. 

 ObecnĨm omezen²m agregometrickĨch metod je pouģit² plasmy bohat® na trombocyty. 

DŢsledkem pŚ²pravy vzorkŢ tak mŢģe bĨt zkreslen² vĨsledkŢ a materi§l nemus² pŚedstavovat 

reprezentativn² vzorky. Nav²c reakce trombocytŢ v prostŚed² in vitro a in vivo je odliġn§. Dalġ² 

moģnost² je vyġetŚen² agregability destiļek pomoc² Platalet Function Analyseru (PFA-100). 

Podstatou vyġetŚen² je uzav²r§n² definovan®ho otvoru v analyz§toru z§tkou tvoŚenou agregac² 

destiļek za urļitou ļasovou jednotku. Mnohdy vġak tyto vĨsledky nekoreluj² s vĨsledky 

agregometrie. 

 VerifyNowTM byla vyvinuta jako poloautomatick§ metoda spoļ²vaj²c² v mŊŚen² 

aglutinace fibrinogenem potaģenĨch ļ§stic po pŚid§n² induktoru. MŊŚ² absorpci svŊteln®ho 

paprsku vzorku pot®, co se aktivovan® destiļky shlukuj² s fibrinogenem na mikropartikul²ch a 

t²m se mŊn² opacita vzorku.  

Podle mnohĨch liter§rn²ch ¼dajŢ je uvaģov§no jako o nejpŚesnŊjġ² metodŊ detekce 

agregability destiļek sledov§n²  koncentrac² tromboxanu A2, resp. jeho metabolitŢ tromboxanu 

B2 a 11-dehydrotromboxanu B2. PŚ²m® stanoven² TxA2 v s®ru je zt²ģeno kr§tkĨm biologickĨm 

poloļasem. (Davi et al., 1990; Bruno et al., 2004; Hart et al., 2003) Dalġ² moģnost² je sledov§n² 

moļovĨch koncentrac², coģ se vġak n§slednŊ uk§zalo, ģe tyto koncentrace jsou ovlivnŊny 

vĨznamnĨm faktem, ģe aģ 30% moļovĨch metabolitŢ poch§z² z extra-trombocyt§rn²ch zdrojŢ 

a souļasnŊ tento pod²l je odvislĨ od jinĨch okolnost², jako jsou napŚ²klad z§nŊtliv® procesy. 

(Eikelboom et al., 2008) Naproti tomu vyġetŚen² s®rovĨch koncentrac² je povaģov§no v dneġn² 

dobŊ za nejspecifiļtŊjġ² test. Jsou uģ²v§ny pŚedevġ²m pro hodnocen² antiagregaļn²ch ¼ļinkŢ 

aspirinu a souļasnŊ je t®ģ jedinou metodou uzn§vanou EMA pro testov§n² ¼ļinkŢ rŢznĨch 

druhŢ aspirinŢ (napŚ.s pomalĨm uvolŔov§n²m, generick® pŚ²pravky atd.) (Cattaneo M., 2007) 

SouļasnŊ na naġem domovsk®m pracoviġti jsou dlouhodob® zkuġenosti se sledov§n²m jak 

metabolitŢ tromboxanŢ v moļi, tak i v plasmŊ. (Paluch et al., 2007; Sad²lkov§ et al., 2012, 

2013) 
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4. Neurosteroidy a tinnitus 

 

4.1 Charakteristika neurosteroidŢ 

 

Neurosteroidy ch§peme jako skupinu neuroaktivn²ch steroidŢ, kter® se tvoŚ² a pŢsob² 

v centr§ln²m nervov®m syst®m a souļasnŊ maj² schopnost se v nervov®m syst®mu akumulovat. 

(Baulieu et al., 1981) Nav²c jsou neurosteroidy ļ§steļnŊ nez§visl® na sekreci steroidogenn²ch 

ģl§z. TvoŚ² se buŅ de novo z cholesterolu a nebo z prekurzorŢ, kter® pŚekonaly 

hematoencefalickou bari®ru.  Do skupiny enzymŢ, kter® jsou pro tvorbu nejdŢleģitŊjġ²ch 

neurosteroidŢ rozhoduj²c², patŚ² hydroxysteroidn² dehydrogen§zy, 5Ŭ-redukt§za, sulfat§za, 

sulfotransfer§za a 7-hydroxyl§za. Bylo prok§z§no, ģe de novo synt®za pregnenolonu, tedy 

prekurzoru veġkerĨch neurosteroidŢ prob²h§ v oligodendrocytech, ale ne v neuronech a 

astrocytech, kde doch§z² aģ k jejich metabolismu. (Brown et al., 2000)  

Neurosteroidy maj² na rozd²l od steroidŢ vznikaj²c²ch v klasickĨch steroidogenn²ch 

tk§n²ch kromŊ ¼ļinkŢ genomovĨch, tedy pomalĨch, pomoc² vazby na jadern® receptory, 

pŚedevġ²m ¼ļinky negenomov®, rychl®, pomoc² vazby na receptory neurotransmiterov®, 

ovlivŔuj²c² propustnost iontovĨch kan§lŢ.  

V souvislostech s neurosteroidy jsou studov§ny rŢzn® vztahy k chorob§m, napŚ²klad 

pokusy na zv²Śatech dokazuj², ģe plazmatick® koncentrace allopregnanolonu a 

tetrahydrodeoxykortikosteron (THDOC) se pŚi akutn²m stresu zvyġuj², zat²mco n²zk® hladiny 

obou steroidŢ se nach§zej² pŚi stresu chronick®m. (Barbaccia et al., 1996; Dong et al., 2001) 

D§le bĨvaj² neurosteroidy studov§ny ve vztahu k rŢznĨm druhŢm depres². Jednoznaļn® z§vŊry 

vġak st§le chyb², abychom mohli specifikovat vztah mezi patofyziologi² deprese a 

neurosteroidy. (Reddy, D.S., 2003) 

Ve skupinŊ neurosteroidŢ je nejdŢleģitŊjġ²m pŚedstavitelem dehydroepiandrosteron 

(DHEA). Ve formŊ sv®ho sulf§tu je vedle cholesterolu nejhojnŊjġ² cirkuluj²c² steroid, pŚ²tomnĨ 

v krvi v mikromol§rn²ch koncentrac²ch. Hlavn²m zdrojem je kŢra nadledvin, tvoŚ² se ale tak® 

v mozku, kde se nach§z² ve velk®m mnoģstv². Koncentrace DHEA vĨraznŊ klesaj² s vŊkem u 

muģŢ i u ģen a sn²ģen® hladiny jsou obvykle asociov§ny s degenerativn²mi zmŊnami ve st§Ś² a 

d§le pak s poruchami imunitn²ho a nervov®ho syst®mu. (Kalimi et al., 2000)  
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Obr§zek 4. Biochemick® cesty neurosteroidogeneze (Ayikoe et al., 1999)  
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4.2 Vztah neurosteroidŢ k tinnitu 

 

Neurosteroidy synt®zovan® v centr§ln²m nervov®m syst®mu maj² Śadu ¼ļinkŢ a vztah 

k pamŊti, chov§n² a neuroprotekci. Neurosteroidy, jako jsou pregnenolon a dexametason byly 

uģ²v§ny v klinick® praxi pro l®ļbu chorob vnitŚn²ho ucha, pŚedevġ§n u senzorineur§ln²ch poruch 

sluchu, u Meni®rovy choroby a tinnitu. (Sakata et al., 1997) 

Neurosteroidy maj² t®ģ protektivn² efekt na kochleu pŚi expozici nadmŊrn®mu hluku. 

ZpŢsob ļi mechanismus ¼ļinku neurosteroidŢ pŚi protektivn²m vlivu na sluchov® org§ny st§le 

nen² objasnŊn. Jedna z hypot®z je, ģe hraj² roli pŚes stria vascularis, kdy steroidy ovlivŔuj² 

sekreci drasl²ku do endolymfy. (Lee et al., 2002) 

Vztah neurosteroidŢ k tinnitu lze t®ģ zm²nit v souvislosti s pozitivn²m ¼ļinkem 

antidepresiv u pacientŢ s tinnitem, kdy jejich uģit² vede ke zm²rnŊn² pot²ģ² (ļi sn²ģen² intenzity 

vn²m§n² pot²ģ²). Tato souvislost je pr§vŊ d§v§na do souvislost² se zmŊnami hladin 

neurosteroidŢ. (Weaver et al., 1997)  

Neurosteroidy jsme zaŚadili do naġeho vyġetŚovac²ho sch®matu z dŢvodŢ, ģe intenzita 

pot²ģ² u tinnitu velmi ¼zce souvis² s psychickĨm stavem jedince, kdy pŚi psychick® alteraci 

(pŚedevġ²m ve smyslu deprese) jsou pot²ģe daleko intenz²vnŊjġ². Populaļn² studie ud§vaj² 

vĨznamnĨ rozd²l v prevalenci tinnitu cca 19% u bŊģn® populace oproti 39,5% u depres²vn²ch 

pacientŢ. (Shargorodsky et al., 2010). Neurosteroidy se daj² vyuģ²vat jako marker stresu a 

depres² a souļasnŊ lze u nich zm²nit ¼ļinek antiagregaļn² a protiz§nŊtlivĨ, coģ lze vzt§hnout 

pro t®ma vztahu trombogenn²ch faktorŢ k tinnitu. (Figueroa et al., 2009) Experiment§lnŊ je 

potvrzeno, ģe neurosteroidy ovlivŔuj² koagulaļn² aktivitu, jak ve smyslu prokoagulaļn²m, tak i 

opaļnŊ. V literatuŚe je pops§no, ģe progesteron mŢģe zvyġovat hladiny koagulaļn²ch faktorŢ. 

(Kato et al., 2005, Herkert et al., 2001, Schindler, 2003). Allopregnanolon naopak pŢsob² 

antikoagulaļnŊ a je zmiŔov§n ve vztahu k trombotick® mozkov® pŚ²hodŊ. (VanLandingham et 

al., 2008).  

 

 

 

 

 

 

 

 



31 

 

5. DiagnostickĨ pŚ²stup k pacientŢm s tinnitem 

 

5.1 Anamn®za 

 

Z§kladn²mi vstupn²mi ¼daji jsou anamnestick® informace. ZabĨv§me se vznikem pot²ģ², 

zda-li jde o postupnŊ progreduj²c² obt²ģe ļi o n§hlĨ vznik v§zanĨ na hlasitĨ zvuk (akutrauma) 

ļi vzniku pot²ģ²m pŚedch§zel ¼raz. ZjiġŠujeme, jde-li o pot²ģe jednostrann® ļi oboustrann®. 

Jednostrannost pot²ģ² mŢģe bĨt zpŢsobena ceruminem, z§nŊtlivĨmi onemocnŊn²mi, pŚ²padnŊ 

asymetrick§ percepļn² porucha sluchu s tinnitem bud² podezŚen² na vestibul§rn² schwannom 

(neurinom akustiku).  

 Z ļasov®ho hlediska obvykle setrvalĨ tinnitus prov§z² ¼bytek sluchu, epizodick® pot²ģe 

se vyskytuj² u Meni®rovy choroby, pulsuj²c² tinnitus bĨv§ c®vn²ho pŢvodu. Z hlediska 

frekvenļn² charakteristiky bĨv§ obvykl®, ģe hlubok® vrļiv® zvuky bĨvaj² u Meni®rovy choroby, 

vysok® zvuky sp²ġe u percepļn²ch poruch sluchu. P§tr§me po souļasn®m vĨskytu z§vrat² a 

exposici ototoxickĨm l®kŢm.  

 

5.2 Fyzik§ln² vyġetŚen² 

  

Nezbytnost² u vġech pacientŢ je komplexn² vyġetŚen² otorinolaryngologem. Z§kladn²m 

vyġetŚen²m je otomikroskopick® vyġetŚen² ucha, kde vylouļ²me z§kladn² moģn® patologick® 

pŚ²ļiny pot²ģ² (cerumen, z§nŊt, perforaceé). Pokraļujeme vyġetŚen²m funkc² hlavovĨch nervŢ, 

auskultac² krku a kompres² stejnostrann® jugul§rn² ģ²ly, pŚiļemģ tinnitus vaskul§rn²ho pŢvodu 

mŊn² pŚi kompresi svoj² intenzitu. Orientaļn² neurologick® vyġetŚen² v ambulanci 

otolaryngologa by mŊlo bĨt n§sledov§no komplexn²m neurologickĨm vyġetŚen²m u specialisty, 

protoģe tinnitus mŢģe bĨt prvoprojevem z§vaģnĨch neurologickĨch onemocnŊn², jako jsou 

pŚedevġ²m roztrouġen§ skler·za ļi vestibul§rn² schwannom.  

V r§mci komplexn²ho vyġetŚen² na ORL pracoviġti je potŚeba vyġetŚit i oblast 

nosohltanu endoskopem, neboŠ porucha funkce Eustachovy tuby, kter§ v nosohltanu ¼st², mŢģe 

bĨt t®ģ pŚ²ļinou pot²ģ². P§tr§me po konstantnosti a intenzitŊ tinnitu a z§vislosti na poloze hlavy. 

D§le zjiġŠujeme komorbidity, jakĨmi jsou vysokĨ krevn² tlak, obŊhov® poruchy, metabolick® 

poruchy a traumata.  
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5.3 Audiologick® vyġetŚen² 

  

Dalġ² ļ§st vyġetŚen² tvoŚ² specifick® testy zamŊŚen® na diagnostiku percepļn²ch a 

pŚevodn²ch poruch sluchu. TradiļnŊ se pouģ²vaj² ladiļkov® zkouġky, nejrozġ²ŚenŊjġ²mi jsou 

Weberova a Rinneho zkouġka. Vġichni nemocn² mus² bĨt vyġetŚeni audiometricky, protoģe 

korelace mezi subjektivn²mi vjemy a skuteļnĨmi akustickĨmi vlastnostmi bĨv§ mal§. 

(Meyerhoff et al., 1991). D§le vyġetŚujeme tympanometrii, kter§ odhal² vĨpotek ve stŚedouġ² a 

zhodnot² compliance bub²nku, tŚm²nkov® reflexy a slovn² audiometrii. Od vĨsledkŢ 

standardn²ch vyġetŚen² se odv²j² indikace n§roļnŊjġ²ch vyġetŚovac²ch metod.  

Souļ§st² vyġetŚen² je hodnocen² tinnitu pomoc² maskov§n². Zkouġ² se rŢzn® sluchov® 

podnŊty, kter® se porovn§vaj² s frekvenļn² charakteristikou zvukŢ a odhaduje se intenzita. 

ZjiġŠuje se minim§ln² maskovac² intenzita, kdy je zaznamen§na hlasitost zvuku nezbytn®ho 

k pŚekryt² tinnitu a d§le residu§ln² inhibice, tedy dosaģen² poklesu intenzity ļi vymizen² tinnitu 

po expozici zvuku stejn® frekvence a intenzity, jakou m§ tinnitus. Tato mŊŚen² poskytnou 

informaci, jak ¼ļinnŊ lze tinnitus maskovat zevn²mi zvuky napŚ.v r§mci terapie. Dalġ²mi 

vyġetŚovac²mi metodami pro vyġetŚen² sluchu jsou evokovan® potenci§ly, kter® jiģ nejsou 

ovlivnŊny subjektivn²mi vlivy pacienta.  

 

5.4 Paraklinick§ vyġetŚen² 

 

 PŚi podezŚen² na intern² choroby je obvykl® laboratorn² vyġetŚen² zahrnuj²c² vyġetŚen² 

krevn²ho obrazu, z§kladn² biochemick® ukazatele, hormony ġt²tn® ģl§zy, pŚ²padnŊ dle 

anamnestickĨch ¼dajŢ mŢģeme potŚebn§ vyġetŚen² rozġ²Śit. (Schleuning AJ, 1991)  

U nemocnĨch s jednostrannĨmi pot²ģemi ļi pŚi podezŚen² na v§ģnŊjġ² onemocnŊn² 

indikujeme zobrazovac² metodu. Obvykle se prov§d² CT vyġetŚen² mozku s aplikac² kontrastn² 

l§tky, nebo MR mozku, kter§ m§ jeġtŊ vyġġ² vĨpovŊdn² hodnotu. (Weissman et al., 2000) 

Posouzen² osov®ho myoskelet§ln²ho segmentu je t®ģ vĨznamn® pro pacienty s tinnitem. 

MozkovĨ kmen a oblast labyrintu je dominantnŊ z§sobena z vertebrobasil§rn²ho povod² a 

mnohdy se mohou c²lenĨmi fyzioterapeutickĨmi opatŚen²mi ovlivnit chronick® formy pot²ģ², 

coģ pŚispŊje ke zkvalitnŊn² ģivota postiģen®ho jedince.  
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Tabulka 3. Sch®ma diagnostick®ho algoritmu 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tinnitus hǘƻǎƪƻǇƛŎƪŞ 
ǾȅǑŜǘǌŜƴƝ

bƻǊƳłƭƴƝ ƴłƭŜȊ

hōƧŜƪǘƛǾƴƝ ǘƛƴƴƛǘǳǎ

tƻŘŜȊǌŜƴƝ ƴŀ 
ǾŀǎƪǳƭłǊƴƝ ŜǘƛƻƭƻƎƛƛ 

CT, angiografie

{ǳōƧŜƪǘƛǾƴƝ 
tinnitus

!ǳŘƛƻƳŜǘǊƛŎƪȇ 
ƴłƭŜȊ ǇǌŜǾƻŘƴƝ 
poruchy sluchu

Iw/¢ ǎǘǌŜŘƻǳǑƝ 
όƻǘƻǎƪƭŜǊƽȊŀΣ 

cholesteatom...)

!ǳŘƛƻƳŜǘǊƛŎƪȇ 
ƴłƭŜȊ ǇŜǊŎŜǇőƴƝ 
poruchy sluchu

YƻŎƘƭŜłǊƴƝ 
etiologie

wŜǘǊƻƪƻŎƘƭŜłǊƴƝ 
ƴłƭŜȊ

9ǾƻƪƻǾŀƴŞ 
ǇƻǘŜƴŎƛłƭȅ ό.9w!Σ 
BAEP), MRI mozku

tŀǘƻƭƻƎƛŎƪȇ ƴłƭŜȊ

[Şőōŀ ȊłƴŠǘǳΣ 
ƻŘǎǘǊŀƴŠƴƝ 

cerumina apod.
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6. Terapie tinnitu 

 

L®ļba tinnitu je znaļnŊ komplikovan§, zdlouhav§ a neexistuje univerz§ln² sch®ma. 

Terapie akutn²ho tinnitu bĨv§ obvykle souļ§st² p®ļe o pacienty s n§hle vzniklou poruchou 

sluchu. Zahrnuje bolus kortikoidŢ, vasodilatancia, vitaminoterapii, event. hyperbarickou 

oxygenoterapii. Terapie chronickĨch forem pot²ģ² je znaļnŊ komplikovanŊjġ². Zahrnuje 

obvykle kombinace farmakoterapie s fyzik§ln² l®ļbou, rehabilitac² a jin® doplŔkov® metody.  

ĻastĨm l®kem volby bĨvaj² extrakty jinanu dvoulaloļn®ho (EGb 761 - Ginkgo biloba). 

Tyto l§tky maj² polymod§ln² vliv na metabolismus bunŊk. L®ļebn® ¼ļinky vĨtaģkŢ z ginkgo 

biloba jsou zn§my pŚedevġ²m z dobr®ho efektu pŚi terapii demenc², poruch duġevn² vĨkonnosti, 

poruch perifern²ho prokrven² a mikrocirkulace a respiraļn²ch onemocnŊn². DefinovanĨ 

alkoholovĨ extrakt EGb 761 obsahuje zhruba 40 identifikovatelnĨch l§tek (smŊs 

flavonoidovĨch glykosidŢ, ginkoflavonov® glykosidy, bilobalid a dalġ²). Aktivn² l§tky pŢsob² 

rŢznĨmi mechanismy, kter® nezŚ²dka nejsou dosud objasnŊny. Extrakt m§ vazoregulaļn², 

reologick®, antied®mov® ¼ļinky a pŢsob² pozitivnŊ na intracelul§rn² metabolismus v nervov® 

tk§ni. V cholinergn²m syst®mu CNS indukuje EGb 761 zvĨġen² synt®zy acetylcholinu a jeho 

uvolŔov§n² a zvĨġen² poļtu cholinergn²ch receptoru, jenģ je ve st§Ś² sn²ģen. Vazoregulaļn² 

¼ļinky se vyznaļuj² pŚedevġ²m vazodilataļn²m pŢsoben²m v oblasti arteriol, experiment§lnŊ 

sniģuje arteri§ln² spasmus a podporuje tonus ven·zn² stŊny. Extrakt zvyġuje kapil§rn² rezistenci 

a sniģuje kapil§rn² hyperpermeabilitu, ļ²mģ doch§z² k antied®mov®mu ¼ļinku. ReologickĨ 

efekt nen² omezen na erytrocyty, extrakty maj² antiagregaļn² ¼ļinek t®ģ na trombocyty (PAF 

inhibiļn² efekt). Đļinek na intracelul§rn² metabolismus je vysvŊtlov§n zvĨġen²m pomŊru ATP 

a lakt§tu na kortik§ln² ¼rovni, zlepġenou utilizac² kysl²ku a gluk·zy, inhibiļn²m ¼ļinkem na 

lipoperoxidaci bunŊļnĨch membr§n a produkci a pŚ²tomnost volnĨch kysl²kovĨch a 

hydroxylovĨch radik§lŢ. ScavengerovĨ efekt a stabilizace bunŊļnĨch membr§n se pod²lej² na 

vĨġe popsanĨch ¼ļinc²ch. V r§mci hodnocen² efektu terapie mŢģeme sledovat audiometrick® 

zlepġen² bez vĨraznŊjġ²ho subjektivn²ho korel§tu (pacient si st§le stŊģuje na pot²ģe stejn® 

intenzity i pŚes jasn® zlepġen² n§lezu). Toto bĨv§ popisov§no jako tzv. imprinting tinnitu a jde 

o teorie podporovan® neurofyzik§ln²m vĨzkumem. PŚi kombinaci s dalġ²mi l®ļebnĨmi 

metodami (pŚ. laser terapie) je vhodn® zah§jen² pod§v§n² pŚ²pravkŢ s ginkgo minim§lnŊ 3 tĨdny 

pŚed vlastn² laserovou expozic². (Hilton MP, 2013; Tziridis et al., 2014; Roland et al., 2012) 

Betahistin patŚ² mezi vazodilataļn® pŢsob²c² deriv§t histaminu, jehoģ mechanismus 

¼ļinku nen² do vġech detailŢ zn§m. Po jeho pod§n² se cirkulace krve uvnitŚ vnitŚn²ho ucha 
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zlepġuje pravdŊpodobnŊ pomoc² relaxace prekapil§rn²ch sfinkterŢ mikrocirkulace ve vnitŚn²m 

uchu. Farmakologick® studie ukazuj², ģe betahistin m§ slabĨ agonistickĨ ¼ļi- 

nek na Hl receptory a vĨznamnĨ antagonistickĨ ¼ļinek na H3 receptory histaminu v CNS a 

autonomn²m nervov®m syst®mu. Betahistin m§ tak® inhibiļn² ¼ļinek na vzruchovou aktivitu 

neuronŢ v later§ln²m a medi§ln²m vestibul§rn²m j§dru. VĨznam tohoto ¼ļinku vġak nen² zcela 

zn§m. Terapeutick® indikace jsou Meni®rova choroba s vertigem, poruchou sluchu a tinnitem 

a symptomatick§ l®ļba vestibul§rn²ho vertiga. (Orhan et al., 2013) 

Antidepresiva v l®ļbŊ tinnitu maj² t®ģ svoj² nezastupitelnou ¼lohu, pŚedevġ²m pro 

chronick® formy pot²ģ². VĨzkumy potvrzuj², ģe pacienti s tinnitem maj² vyġġ² incidenci depres² 

a anxiosn²ch poruch. Stejn§ medikace, kterou uģ²vaj² pacienti s depresemi mŢģe pomoci t®ģ 

pacientŢm s tinnitem. V roce 1993 prezentovali Mark Sullivan a Wayne Katon se svĨm tĨmem 

spolupracovn²kŢ vĨsledky velk®, dvojitŊ zaslepen® a placebem kontrolovan® studie s pouģit²m 

tricyklickĨch antidepresiv (nortriptylin). VĨsledky studie potvrzuj² ¼ļinnost antidepresiv ve 

smyslu sn²ģen² intenzity tinnitu. Postupem doby se uplatŔuj² pŚedevġ²m novŊjġ² druhy 

antidepresiv ze skupiny SSRI, jejichģ mechanismus ¼ļinku je fokusov§n na mozkovĨ 

metabolismus serotoninu a jeģ mohou m²t pozitivn² vliv na tinnitus. Jejich uģit² je obvykle 

rezervov§no pro chronick® formy pot²ģ². (Baldo et al., 2012) 

Nootropika byla prvn² skupinou l®kŢ vyvinutou specificky pro symptomatickou l®ļbu 

organick®ho mozkov®ho poġkozen². Nootropika lze charakterizovat jako l®ky, kter® maj² 

pŚ²zniv® ¼ļinky na metabolismus bunŊk centr§ln²ho nervov®ho syst®mu a pozitivnŊ pŢsob² na 

vigilitu. PŚ²znivĨ vliv nootropik na mozkovĨ metabolismus je zaloģen jednak na zlepġen² 

dostupnosti a utilizace gluk·zy v mozku, nootropika urychluj² metabolismus proteinŢ, 

nukleovĨch kyselin a polysacharidŢ a souļasnŊ interaguj² s neuron§ln²mi membr§nami a 

facilituj² v nich metabolismus fosfolipidŢ. Nootropika maj² obecn® uģit² u poruch pamŊti, 

incipientn²ch demenc², kvantitativn²ch poruch vŊdom², d§le po¼razov® stavy, stavy po 

encefalitid§ch a souļasnŊ maj² pozitivn² vliv na zm²rnŊn² tinnitu a lze je tedy zaŚadit do 

l®ļebn®ho sch®matu. (Hahn et al., 2008) 
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Obr§zek 5. Proporcion§ln² zastoupen² rŢznĨch farmak pro l®ļbu tinnitu, rozd²ly mezi 

jednotlivĨmi zemŊmi pŚi l®ļbŊ akutn²ch a chronickĨch forem, separ§tnŊ oddŊleno pro praktick® 

l®kaŚe (GP) a ORL specialisty (ENT). (PŚevzato z Hall et al., Treatment options for subjective 

tinnitus: Self reports from a sample of general practitioners and ENT physicians within Europe 

and the USA. BMC Health Services Research 2011, 11:302) 

 

 

Dle studi² sleduj²c²ch uģ²v§n² rŢznĨch l®ļiv pŚi terapii tinnitu vych§z² jako nejļastŊji 

pouģ²van§ l®ļiva pro akutn² formy tinnitu pŚ²pravky s ginkgo biloba, anti-vertigin·zn² l®ļiva, 

vazodilataļn² infuze, kortikosteroidy, trankviliz®ry, blok§tory v§pn²kovĨch kan§lŢ, l®ky 

s protidestiļkovĨm ¼ļinkem ļi nootropika. Pro chronick® formy tinnitu jsou pouģ²v§ny opŊt 

l®ky s anti-vertigin·zn²m ¼ļinkem, oproti pouģit² u akutn²ch forem maj² vŊtġ² zastoupen² 

antidepresiva, naopak u chronickĨch forem jsou m®nŊ uģ²van® kortikosteroidy; dalġ²mi l®ļivy 

kromŊ ginkgo biloba jsou trankviliz®ry, protidestiļkov§ l®ļiva, blok§tory v§pn²kovĨch kan§lŢ, 

nootropika, vz§cnŊji antiarytmika ļi antagonist® glutam§tovĨch receptorŢ. Ļastost pouģit² 

rŢznĨch l®ļiv se liġ² dle jednotlivĨch evropskĨch zem² ļi v USA, coģ ukazuje pŚipojenĨ 

obr§zek. (Hall et al., 2011) 
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Z dalġ²ch l®ļebnĨch a podpŢrnĨch metod lze zm²nit neinvaz²vn² laser, rehabilitaci a 

akupunkturu. VĨhodn§ se zd§ bĨt kombinace EGb 761 s pouģit²m soft-laser terapie. Laserov§ 

terapie, vyuģ²vaj²c² elektromagnetick® vlnŊn² m§ efekt analgetickĨ (pokles dr§ģdivosti 

perifern²ho nervov®ho syst®mu), protiz§nŊtlivĨ (aktivace imunokompetentn²ch bunŊk) a 

stimulaļn² (aktivace enzymŢ dĨchac²ho ŚetŊzce a umocŔuje antioxidaļn² ¼ļinky). Po oz§Śen² 

laserem z²sk§vaj² buŔky dalġ² energii pro svoji rychlejġ² obnovu a zesiluje se jejich obrannĨ 

mechanismus. Doposud neexistuje obecn® platn® sch®ma aplikace laserov® terapie. Pacienti 

obvykle absolvuj² nejm®nŊ 10 laserovĨch expozic², terapie bĨv§ pŚibliģnŊ 3tĨdenn². Trv§n² 

jedn® expozice je 10 minut, pŚiļemģ prvn²ch pŊt minut kontinu§ln²m paprskem a druhĨch pŊt 

minut pulsatorickĨm. C²len§ oblast je mastoid a hlemĨģŅ cestou pŚes zevn² zvukovod. Vlnov® 

d®lky pouģit®ho laserov®ho z§Śen² jsou rŢzn® (650 nm, 830 nm, atd.), srovn§vac² studie s 

jasnĨm z§vŊrem terapeutick®ho efektu dle vlnov® d®lky vġak chyb². (Hahn et al, 2012) 

Hyperbarick§ oxygenoterapie je doplŔkovou l®ļbou hlavnŊ u akutn²ch poruch sluchu 

prov§zenĨch tinnitem. Dalġ² dŢleģitou l®ļebnou metodou je tzv. tinnitus retraining therapy 

(TRT), jeģ vyuģ²v§ plasticity mozkov® kŢry. Vych§z² z podstaty, ģe tinnitus nen² hlasitĨ vjem, 

ale mozek jej tak vn²m§. C²lem je nauļit mozek vn²mat tento zvuk m®nŊ intenz²vnŊ. Tato l®ļba 

zahrnuje konzultace, relaxace, psychologick§ sezen² apod. U pacientŢ s lehļ² formou 

nedoslĨchavosti ve stŚedn²ch a vyġġ²ch frekvenc²ch lze t®ģ vyuģ²t tzv. tinnitus masker, coģ je 

pŚ²stroj generuj²c² speci§ln² t·n ļi ġum, kterĨ m§ za c²l vytvoŚit adaptaci na tento stav a pŚehluġit 

vlastn² tinnitus. (Jalilvand et al., 2015) 
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Tabulka 4. PŚehled klinickĨch studi² pojedn§vaj²c²ch o jednotlivĨch modalit§ch l®ļby 

tinnitu (pŚevzato z Hoare et al., 2011)  

 

 

Co se akupunktury a jej²ho pouģit² u tinnitu tĨļe, tak lze tuto l®ļebnou metodu ch§pat 

jako doplŔkovou, avġak podle dostupnĨch informac² z klinickĨch studi², jednoznaļnĨ efekt 

vŊtġinou nebyl zcela potvrzen, o ļemģ vypov²d§ pŚehled v tabulce ļ. 5.  
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Tabulka ļ. 5 ï PŚehled randomizovanĨch klinickĨch studi² hodnot²c²ch efekt 

akupunktury pro l®ļbu tinnitu. (PŚevzato z Park et al., 2000) 

 

 Mezi preventivn² opatŚen², kter§ sn²ģ² riziko rozvoje tinnitu, patŚ² obecnŊ boj proti hluku 

a dŢsledn® uģ²v§n² ochrannĨch pomŢcek u pracovn²kŢ pobĨvaj²c²ch v hluļn®m prostŚed². D§le 

je dŢleģit® vylouļen² ototoxickĨch l§tek, alkoholu a obecnŊ vļasn® zah§jen² l®ļby onemocnŊn² 

ORL oblasti. Ve vztahu k tinnitu je dŢleģit® zm²nit i vliv stresovĨch faktorŢ, kter® se vĨznamnŊ 

spolupod²l² na rozvoji pot²ģ² a tud²ģ vyvarov§n² se nepŚ²znivĨch vlivŢ na psychiku patŚ² mezi 

preventivn² opatŚen².  
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7. Hypot®zy a c²le pr§ce  

 

Prim§rn²m c²lem naġ² pr§ce bylo sledov§n² pacientŢ s tinnitem bez zjiġtŊn® organick® 

pŚ²ļiny a hodnocen² protrombogenn²ch faktorŢ u tŊchto pacientŢ.  

 

C²lem pr§ce je zjiġtŊn², zda-li:  

 

1. u pacientŢ s tinnitem je zvĨġen§ aktivita destiļek hodnocen§ stanoven²m 

plasmastickĨch koncentrac² 11-dehydrotromboxanu B2 

 

2. porovn§n² hladin 11-dehydrotromboxanu B2 s ostatn²mi koagulaļn²mi 

parametry a vysloven² z§vŊru, existuje-li korelace s tŊmito ukazateli 

 

3. existuje-li u pacientŢ s tinnitem vztah k hladin§m neurosteroidŢ, pŚedevġ²m 

pak k takovĨm metabolitŢm, kter® maj² vztah k regulaci perf¼ze v oblasti 

centr§ln²ho nervov®ho syst®mu ļi pŚ²mo vztah k protrombogenn² ¼ļinkŢm 
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8. Materi§l a metodika 

 

8.1 Charakteristika studie 

 

Sch®ma studie je longitudin§ln², prospektivn² kohortov§ studie se skupinou pacientŢ 

s tinnitem bez zjiġtŊn® organick® pŚ²ļiny, vļetnŊ vylouļen® non-vaskul§rn² etiologie 

(Meni®rova choroba, akustick® trauma apod.) a vylouļenĨch komorbidit, kter® by mohly 

ovlivŔovat vĨsledky sledov§n², stejnŊ jako vylouļen® uģ²v§n² medikace, kter§ ovlivŔuje 

sledovan® vĨsledky.  

Pacienti byly vybr§ni a do studie zaŚazeni na ORL oddŊlen² Thomayerovy nemocnice 

v Praze od 1.1.2010 do 31.12.2013. Z§kladn² vstupn² diagn·za s MKN k·dem H931 ï Tinnitus. 

CelkovĨ poļet pacientŢ ve studii pŚed vyŚazen²m subjektŢ, kteŚ² nesplŔuj² potŚebn§ krit®ria je 

853 (n=853). 

 

8.2 ZaŚazovac² krit®ria 

 

Do studie byly zaŚazeni vġichni pacienti, kteŚ² byli l®ļeni pro tinnitus. Z tŊchto 

pacientŢ jsou dŢslednŊ vyb²r§ni pouze ti, kteŚ² splŔuj² hlavn² zaŚazovac² krit®ria:  

¶ Tinnitus bez organick® pŚ²ļiny 

¶ Doln² vŊkov§ hranice od 18 let, horn² vŊkov§ hranice nen² omezena 

¶ Spolupracuj²c² pacienti, schopni podstoupit a spolupracovat pŚi vyġetŚen² 

 

8.3 Vyluļovac² krit®ria 

 

  Ze studie jsou jednoznaļnŊ vylouļeni pacienti, kteŚ² maj² potvrzenou 

organickou pŚ²ļinu pot²ģ². Z vyluļovac²ch krit®ri² jsou sledov§ny tyto podm²nky: 

¶ Organick§ pŚ²ļiny tinnitu 

¶ Nevaskul§rn² pŚ²ļiny tinnitu (Meni®rova choroba, akustick® trauma a dalġ² 

otologick§ onemocnŊn²) 

¶ Poruchy sluchu pŚevodn² ļi percepļn² s prahem slyġen² na v²ce neģ 40dB 
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¶ Komorbidity, kter® mohou ovlivŔovat vĨsledky 

o Pacienti se z§nŊtlivĨmi onemocnŊn²mi 

o Kardiovaskul§rn² onemocnŊn² obecnŊ 

o Diabetes mellitus 

o N§dorov§ onemocnŊn² 

o Ren§ln² dysfunkce 

o Psychiatrick§ onemocnŊn² 

o Neurologick§ onemocnŊn² (roztrouġen§ skler·za, vestibul§rn² 

schwannom) 

¶ TŊhotenstv² 

¶ Uģ²v§n² ototoxickĨch l®kŢ 

¶ Uģ²v§n² l®kŢ ovlivŔuj²c²ch sr§ģen² krve 

¶ Uģ²v§n² l®kŢ ze skupiny SSRI (zpŊtn® vychyt§v§n² serotoninu) a statiny 

¶ Pacienti s patologickĨmi hodnotami trombocytŢ, erytrocytŢ a plasmatickĨm 

kreatininem mimo referenļn² rozmez² 

¶ Abusus alkoholu ļi jinĨch n§vykovĨch l§tek 

 

8.4 Strategie vyġetŚov§n², sledovan® ukazatele 

 

8.4.1 Klinick® parametry 

  

Vġichni pacienti podstoupili komplexn² vyġetŚen² u internisty a l®kaŚe ORL odbornosti. 

VyġetŚen² zahrnovalo anamnestick® ġetŚen² stran d®lky trv§n² pot²ģ² a charakteristiky tinnitu 

(vysok® ļi hlubok® t·ny), prodŊlan§ onemocnŊn² a souļasnŊ ļi dŚ²ve uģ²van® l®ky. Klinick® 

vyġetŚen² sest§valo z otomikroskopie, epifaryngoskopie a n§slednŊ kompletn²ho 

audiometrick®ho vyġetŚen² vļetnŊ maskov§n² tinnitu a tympanometrie.  

OtomikroskopickĨm vyġetŚen²m zhodnot²me pŚedevġ²m oblast zevn²ho zvukovodu a 

boltce, kde p§tr§me po rŢznĨch patologickĨch zmŊn§ch, obturaci zvukovodu ceruminem, 

z§nŊtlivĨch zmŊn§ch ļi jin® patologii. D§le hodnot²me oblast bub²nku, coģ je jemn§ blanka 

oddŊluj²c² stŚedouġn² dutinu. T²mto zpŢsobem jsme schopni zhodnotit diferencovanost bub²nku, 

pŚ²tomnost retinovan®ho obsahu ve stŚedouġ² a dalġ² patologick® zmŊny. Vġichni pacienti v naġ² 

skupinŊ s tinnitem maj² norm§ln² otoskopickĨ n§lez. 
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EpifaryngoskopickĨm vyġetŚen²m hodnot²me endoskopem oblast nosn² dutiny a 

pŚedevġ²m pak oblast nosohltanu, neboŠ zde jsou ¼st² EustachovĨch tub, kter§ pŚi obstrukci 

mohou bĨt pŚ²ļinou probl®mŢ spojenĨch s poruchami provzduġnŊn² stŚedouġ². Naġi pacienti 

mus² m²t nosohltan a ¼st² tub oboustrannŊ voln§.  

 

8.4.2 Audiometrick® a tympanometrick® vyġetŚov§n², maskov§n² tinnitu 

  

C²lem audiometrick®ho vyġetŚen² je stanoven² prahu sluchu pro ļist® t·ny vzduġnĨm a 

kostn²m veden²m. D§le se pomoc² speci§ln²ch testŢ urļuje, jedn§-li se o poruchu pŚevodn² ļi 

percepļn² a u percepļn² nedoslĨchavosti se diagnostikuje kochle§rn² ļi suprakochle§rn² 

postiģen².  

Audiometrick® vyġetŚen² sluchu ļistĨmi t·ny je metoda subjektivn² a jsme odk§z§ni na 

fakt, ģe pacient mus² s§m signalizovat, ģe danĨ t·n slyġ². VyġetŚov§n² se prov§d² za specifickĨch 

podm²nek a pŚedevġ²m mus² bĨt splnŊn poģadavek na tichou komoru s kr§tkĨm dozvukem a 

upravenou pohltivost² zvuku stŊnami.     

Vġichni zaŚazen² pacienti nemohou m²t percepļn² ļi pŚevodn² poruchu sluchu s prahem 

slyġen² na v²ce neģ 40dB, neboŠ je obecnŊ zn§mo, ģe vĨraznŊjġ² tinnitus je obecnŊ u tŊģġ²ch 

forem poruch sluchu intenz²vnŊjġ².  

 

 

Obr§zek 6. Audiogram s norm§ln²m n§lezem 

 
































































































