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6.1. Experimentalni ¢éast

Mechanismy vzniku poruch sluchu béhem starnuti byly studovany u dvou kment
potkant. U velmi starych potkanti kmene Long-Evans (stafi 30-36 mésict)) byl zjistén jen
mirny pokles v audiogramu ziskaném na zékladé¢ méfeni vyvolanych sluchovych kmenovych
potencialil (ABR audiogram), Zadné nebo jen malé zmény v amplitudach distorznich produktt
otoakustickych emisi (DPOAE), zadné zmény v parametrech tympanometrickych meéfent,
minimalni zmény v klikem evokovanych ABR a mald ztrata vlaskovych bunék (omezena
hlavné na apikalni a bazalni konce Cortiho organu). Potkani kmene Long-Evans jsou proto
vhodnym experimentdlnim modelem pro studium mechanismt starnuti sluchu pii dobre
zachované sluchové funkci. U rychlestarnoucich potkant kmene Fischer 344 (F344) (délka
zivota potkant F344 nepfesahuje vyrazné 24 mésicti) jsou vékem podminéné zmény sluchové
funkce mnohem vice zietelné. Ztrata sluchu se u nich objevuje na konci prvniho roku Zivota a
béhem dalsich 12 mésict se rychle prohlubuje. Béhem 2. roku Zzivota se vyrazné zhorSuje
sluchovy prah (zvlasté na vysokych frekvencich), dochazi ke znacnému poklesu amplitudy
DPOAE az k jejich uplné ztrat¢ a signifikantné se zhorSuji parametry pfenosu zvuku pfes
sttedousi. Vyrazné degenerativni zmény byly detekovany ve tkani stria vascularis a
u fibroblasti v lamina spiralis. Navzdory vyraznému zhorSeni sluchu u starych potkana F344 je
procento chybéjicich vlaskovych bunék velmi malé, srovnatelné se stavem u potkani Long-
Evans. u nichz je sluchova funkce ve stati dobte zachovana. Dalsi vyzkum vzniku sluchovych
poruch u potkanti F344 béhem starnuti ukaze, do jaké miry je model potkana F344 vhodny pro
studium mechanismu vzniku presbyakuze u ¢lovéka a pro ptipadnou prevenci.

Vyrazna sluchova ztrata, znacny pokles amplitudy DPOAE a zhorSené parametry
pfenosu zvuku pies stfedousi bez vyrazného ubytku vlaskovych bun€k ukazuji na ucast
komplexnich patologickych procesti béhem starnuti u rychlestarnoucich potkanti kmene F344.

Je mozné, ze tyto mechanismy se vyskytuji i u ¢lovéka, ale nebyly dosud prokazany.

6.2. Klinicka ¢ast

V klinické ¢asti studie byl audiometrickymi testy sledovan vyvoj sluchové funkce u déti
a dospivajicich. Vyuzitim vysokofrekvenéni audiometrie bylo zjisténo, ze zhorSeni sluchu na
vysokych frekvencich (16 kHz) se zafind projevovat jiz u jedincu ve vékové kategorii

21-25 let. Vyrazngjsi sluchova ztrata na 16 kHz byla zjist€na u jedincl, u nichz nebyly
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pfitomny spontdnni otoakustické emise (SOAE). Amplitudy otoakustickych emisi TEOAE,
jejichz frekvenéni spektrum lezelo v rozmezi 0,5-8 kHz, se vyrazné snizovaly s vékem.
Vysokofrekvencni sluchova ztrata se tedy mize odrazit ve snizeni amplitudy TEOAE méfené
na nizkych a stfednich frekvencich. Vyhodnoceni sluchovych ztrat v rozsifeném frekvenénim
pasmu spolu se zdznamem TEOAE a SOAE muze napomoci detekci pocinajicich sluchovych
poruch v détském véku, které nemohou byt odhaleny klasickou audiometrii s frekvenci do
8 kHz.

Ve studii byly déale hodnoceny audiologické charakteristiky déti a mladistvich trpicich
tinnitem rdzné etiologie a porovnany s obdobnymi vySetfenimi u kontrolni skupiny stejné
starych dobrovolnikti. U jednotlivych pacienti nebyla nalezena korelace mezi ptivodem tinnitu a
vysledky audiometrickych testd, tj. tonovym audiogramem a vysledky zdznamu evokovanych
otoakustickych emisi (TEOAE a DPOAE). Byl zjistén pouze vyznamné nizsi vyskyt SOAE
(44,6 % usi) u mladych pacienti s tinnitem v porovnani s 62,5% usi v kontrolni skupiné déti a
mladistvych. Nicméné byla pozorovéana silnd zavislost amplitud a frekvencnich charakteristik

TEOAE a DPOAE na stupni sluchové ztraty bez ohledu na zdroj tinnitu.

SUMMARY

Experimental part

Mechanisms of age-related hearing loss were studied in two rat strains. In aged Long-
Evans rats (30-36 months old), only mild hearing loss, minimal changes in distortion product
otoacoustic emissions (DPOAE), no changes in tympanometric parameters, minimal changes in
click-evoked auditory brainstem responses (ABR) and a small hair cell loss (especially at tha
basal and apical cochlear coils) were found. Long-Evans rats represent a suitable animal model
for study of age-related changes of hearing in individuals with well preserved hearing function.

Age-related hearing changes in F344 rats (24 months lifespan), characterized with
accelerated ageing, are much more evident. The first signs of hearing loss start to appear at the
end of the first year of life and the hearing function continues to deteriorate during the
subsequent 12 months. Pronounced hearing loss (especially at high frequencies), reduction or
dissappearence of DPOAE, and siginificantly worsened sound transduction through the middle
ear structures occured during the second year of life. Marked degenerative changes were
detected in the stria vascularis and in fibroblasts in lamina spiralis. In contrast to pronounced

hearing loss, the hair cell loss is comparable with that found in Long-Evans rats. Further



