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HISTOLOSKE PROMJENE
UNUTARNJEGA UHA
POSLIJE VIRUSNIH UPALA

UvoD

Etioloski faktori gluhoée i nagluhosti znatno su se izmijenili zadnjih
dvadesetak godina. Dok su ranije infektivne bolesti i bakterijalne upale
ili samostalno ili kao kompliakcija infektivnih bolesti bile daleko naj-
¢edéi uzroci, posljednjih godina se kao uzroci gluhoée i nagluhosti, na-
rotito kod djece, sve Ceile javljaju razni oblici porodajnih trauma, tok-
siéni agensi 1, konalno, virusne infekcije. Uzroci toj promjeni su razno-
vrsni i medusobno nepovezani. Sve veéi broj poroda koji se obavljaju
pod struénim nadzorom u rodiliStima, sve bolja njega novorodentadi,
a narofito nedonoiéadi, sve uspjednija terapija komplikacija nastalih u
toku poroda i neposredno poslije njega (porodajne traume, asfiksija, Rh-
-faktor) uzrokom su da velik broj nevorodenéadi koja su ranije umirala
ostaje na Zivotu. Ipak se sve posljedice navedenih stanja ne mogu uvijek
izhjedi, a jedna od &eSéih jest tefka nagluhost ili gluhoéa. Uvodenje anti-
biotika uéinile je labirintarne i endokranijalne komplikacije otitisa i
gnojne meningitise rjedima i znatno im ublaZilo tok belesti te smanjilo
udestalost naknadnih ofteéenja. Tako se uz ostalo i broj gluhoéa i teskih
nagluhosti znatno smanjio. S druge strane, toksi¢no djelovanje pojedinih
antibiotika, od kojih se neki, kao streptomicin, daju velikom breju pa-
cijenata, unijelo je sasvim novi faktor medu uzroénike teskih nagluhosti
i gluhoéa. Ranije poznata oSteéenja sluha lijekovima bila su uglavnom
blaga (kinin) ili privremena (salicilati). Saznanje da su mnoge bolesti do
tada nepoznate etiologije zapravo uzrokovane virusima i da neke od njih
mogu biti razlogom gubitka sluha (parotitis, morbili, rubeola, razni ne-
urotropni virusi) uzrokom je da je ovaj etiolodki faktor uodavan sve &e-
ite. Kolika je promjena nastala u tom pogledu, najbolje se moze sagle-
dati ako se usporede pojedine starije statistike o etiolodkim faktorima
gluhoée i nagluhosti s nekim iz posljednjih 15 godina (1, 2, 3, 4, 5).
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Nasa je namjera da u ovoj radnji iznesemo promjene u unutarnjem
uhu koje nastaju nakon virusnih infekcija. Te promjene je posljednjih
godina sistematski opisivao Lindsay sa suradnicima, (6, 7) ali je sve do
danas broj histoloski obradenih sluéajeva malen. 1 prije Lindsayevih ra-
dova opisane su promjene u unutarnjem uhu nakon ospica, ali je detaljna
histoloika analiza pokazala da se radilo o promjenama koje su oéito bile
posljedica bakterijalne superinfekcije (8, 9). Nije bez interesa napomenuti
da je veé Steurer prikazao histoloike preparate kohleje sa svim karakte-
ristikama posljedica virusnog labirintitisa, tumaceéi ih kao degenerativ-
ne promjene u unutarnjem uhu (10). Wittmaack je posve teoretski ukazao
na moguénost da bi ovakve promjene zapravo bilo logiéno odekivati na-
kon nekih oboljenja labirinta, kao na primjer parotitisa (11).

0d prve publikacije Lindsaya (1954), koji je detaljno analizirao histo-
loske promjene u unutarnjem uhu nakon ospica (6), parotitisa (7) i rube-
ole (12) i utvrdio osnovne karakteristike histolokih promjena u unutar-
njem uhu, niz sluéajeva publicirali su Hemenway i Bergstrom (13). Schuk-
necht sa suradnicima (14), a nesto kasnije i Lindsay sa suradnicima (15)
upozorili su da kod nekih sludajeva iznenadne gluhoée ili nagluhosti
(sudden deafness) mozemo histolodki naéi iste promjene kao i nakon vi-
rusnih labirintitisa, pa su i ovi sluéajevi, barem dijelom, virusne etiolo-

gije.
MATERIJAL I METODE

Za procjenu histopatoloskih promjena u unutarnjem uhu nakon viru-
snih infekcija sluzili smo se u ovom radu materijalom iz otopatoloike
zbirke Massachusetts Eye and Ear Infirmary i Harvardskog medicinskog
fakulteta, koji nam je predstojnik toga laboratorija prof. dr H. F. Schuk-
necht susretljivo stavio na raspolaganje. Materijal se sastoji od 9 tempo-
ralnih kostiju pacijenata koji su anamnesti¢ki oglusili nakon jedne vi-
rusne infekcije i od 5 temporalnih kostiju pacijenata koji su iznenada iz-
gubili sluh bez vidljivog uzroka, ali najéesée ili u toku neke banalne re-
spiratorne infekeije ili nakon nje. Sve temporalne kosti rezane su u nizu
u vodoravnoj ravnini odozgo prema dolje u rezovima debljine 20 mikro-
na. Za analiza smo imali na raspolaganju svaki deseti rez, koji je bio
obojen haemalaun-eosinom. U svakom sluaju uéinjena je graficka re-
konstrukcija kohleje po Schuknechtovoj modifikaciji (16) Guildove me-
tode (17) s grafikim prikazom gubitka osjetnih stanica, procjenom gu-
bitka ganglijskih stanica u spiralnom gangliju i atrofiénih dijelova starije
vaskularis.

NALAZI

Promatrajuéi sve ove preparate u cjelini, mo¥emo uoéiti nekoliko za-
jedniCkih karakteristika: sve patoloske promjene u prvom redu ograni-
éene su na osjetne stanice Cortijeva organa, a zatim i na ostale strukture
unutar duktusa kohlearisa i na spiralni ganglij. Vestibularni dio labirinta
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pogoden je u znatno manjoj mjeri i promjene se gotovo iskljuéivo vide
samo na osjetnim stanicama. Nigdje se u prostorima unutarnjeg uha, pa
ni kod najtezih oSteéenja, ne mogu naéi nakupine leukocita, a pogotovo
nema stvaranja veziva ili nove kosti, kao 5to je to sluaj nakon labirin-
titisa, koji su posljedica bakterijalne infekcije. Perilimfatiéni prostor
histoloski ne pokazuje nikakvih promjena. Time nam postaje znatno ote-
%ano odredivanje puta infekeije na temelju morfolokih promjena. Dok
se kod bakterijalnih labirintitisa s obzirom na opisane promjene put in-
fekcije mo%e u akutnoj i subakutnoj fazi rekonstruirati na temelju nalaza
infiltrata leukocita, a u kroniénoj fazi na temelju formiranja veziva, svi
ti elementi nedostaju nakon virusnih infekeija. O putu infekcije moZemo
zakljudivati tek na temelju razlike u promjenama koje je iza sebe neka
virusna infekcija ostavila u pojedinim strukturama unutarnjeg uha. No
prije nego §to detaljnije razmotrimo ovo pitanje, smatramo upitnim naj-
prije prikazati histoloske promjene koje virusni infekti uzrokuju na po-
jedinim strukturama unutarnjeg uha. Pri tome éemo opisati samo oue
strukture koje su bile promijenjene, dok su one koje se ne spominju bile
bez patoloskih promjena.

1. Cortijev organ: stanice Cortijeva organa bile su pogodene u svim
sluéajevima koje smo imali prilike analizirati. Intenzitet tih promjena
bio je razlidit i varirao je od oSteéenja samo vanjskih osjentih stanica
u bazalnim dijelovima kohleje pa do potpunog nestanka svih osjetnih i
potpornih stanica na bazilarnoj membrani wuzduZ ¢&itave puZnice
(sl. 1, 4, 10, 11). Usporedujuéi pojedine preparate, donekle moZemo re-
konstruirati redosljed oStecenja, koji bi se razvijao po slijedeéoj shemi:
najprije su oSteéene vanjske osjetne stanice u bazalnom zavoju, zatim
vanjske osjetne stanice u ostalim zavojima kohleje i unutarnje osjetne
staninice, pa unutarnji i vanjski stupovi i konaéno ostale potporne sta-
nice. Ni u jednom slud¢aju nismo nasli oSteéenje potpornih stanica bez
oiteéenja osjetnih stanica. U svakom slulaju su degenerativne promjene
u osjetnim stanicama bile po svome intenzitetu znatno jade od odteée-
nja potpornih elemenata.

2. Membrana tektorija: histoloske promjene na tektorijalnoj membra-
ni ne javljaju se uvijek i nisu u nikakvom skladu ili ovisnosti s promje-
nama na Cortijevu organu. Dok, s jedne strane, i kod potpunog unistenja
svih elemenata Cortijeva organa moZemo vidjeti histoloski posve normal-
nu tektorijalnu membranu, dotle, s druge strane, i kod relativno dosta
sacuvanih elemenata Cortijeva organa tektorijalna membrana pokazuje
izrazite patoloske promjene. Lindsay je bio prvi koji je smatrao da je na-
laz u klupko smotane tektorijalne membrane poloZene na limbusu i po-
krivene jednim slojem stanica tipiéno oSteéenje te strukture za virusni
labirintitis. Mi smo ovaj oblik o3teéenja nasli svega u jednom sluaju (sl.
3). Prema naSem iskustvu, medutim, smatramo da je ovaj nalaz samo
jedan od morfoloskih oblika oteéenja tektorijalne mebrane, koji nije
specifidan za virusno ofteéenje tektorijalne membrane, jer smo ga mogli
zapaziti i kod jednog sludaja hidropsa labirinta u podru&ju perforacije
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Reissnerove membrane. Mnogo &eSée smo naidli (u 4 sluéaja) na atrofiju
membrane. No ovaj oblik promjena ne moze se sa sigurno$éu uvijek sma-
trati intravitalnom promjenom, jer tu pojavu mnogo Ceiée nalazimo kao
dio autoliti¢kih promjena membranoznih struktura labirinta. Ali ne mo-
Zemo zanijekati ¢injenicu da se atrofija membrane javljala i u onim slu-
¢ajevima u kojima drugih autolitickih promjena u ostalim strukturama
labirinta nismo mogli naéi, pa je u tim sluajevima moramo smatrati po-
sljedicom intravitalnih o3teéenja. To tim viSe $to smo ovakve promjene,
koje smo ocijenili kao intravitalne, nasli uglavnom u onim sludajevima
u kojima je virusni labirintitis imao kao posljedicu gluhoéu (sl. 6).

3. Reissnerova membrana: obiénom mikroskopijom nismo uoéiti mo-
gli nikakve promjene u sastava te membrane. Tako je veé Nager (8)
upozorio na kolaps membrane u sludaju virusnog labirintisa poslije rube-
ole. Taj nalaz bio je kasnije tumaden kao rezultat atrofiénih promjena
u striji vaskularis i smanjene produkcije endolimfe. Medutim, i ovdje
vrijedi isto ono $to smo kazali za tektorijalnu membranu. Kolaps mem-
brane &esto je posljedica autolitiénth promjena na membranoznom labi-
rintu temporalne kosti. Da on po svoj prilici nije uvijek posljedica sma-
njene produkeije endolimfe, dokazuje i &injenica da je taj nalaz naden
i u onim sludajevima gdje je strija vaskularis bila posve normalna (sl. 9).
Naprotiv, u jednom slzéaju gdje su ne samo strija nego i spiralni liga-
ment bili atrofini, membrana je bila izboena kao kod endolimfatiénog
hidropsa (sl. 3). Prema tome smatramo da se iz nalaza strije ne moze
zakljudivati o kolidini endolimfe, a jo§ se manje moZe taj nalaz uzeti kao
indirektni dokaz da je poloZaj membrane u smislu kolapsa intravitalna
pojava.

Strija vaskularis: u veéini nasih sludajeva strija vaskularis bila je atro-
figna, bilo samo u bazalnom zavoju puznice, bilo gotovo jednoliko u svim
zavojima, s tek tu i tamo malenim ostacima saluvanog tkiva strije (sl.
10). Ipak moramo naglasiti da je u 3 sluaja strija bila nepromijenjena,
ili su promjene na striji, naroéito kada se usporede s promjenama na
ostalim strukturama duktusa kohlearisa, bile neznatne. Ni u jednom slu-
€aju nismo mogli vidjeti promjene na striji koje je opisac Lindsay (6, 7)
pa ni u sluéaju djeteta koje je umrlo u toku meningoencefalitisa uzrokova-
nog virusom ospica. U tom sluéaju strija je bila normalna (sl. 9). O zna-
¢enju histoloskih nalaza na striji vaskularis s obzirom na put infekcije
govorit éemo pobliZe kasnije. .

Spiralni ganglij: kao i Coratijev organ, tako i spiralni ganglij pokazuje
u svim sluéajevima veée ili manje promjene. Te promjene su razliditog
stepena, od potpunog nestanka svih ganglijskih stanica pa do izrazitog
smanjenja broja stanica samo u podruéju bazalnog zavoja puZnice. U ne-
kim se sludajevima degenerativne promjene u spiralnom gangliju nalaze
samo u onom podruéju u kojemu nalazimo i degenerativne promjene ne
samo u osjetnim nego i u potpornim stanicama Cortijeva organa. Taj na-
laz je najée8éi i jasno je bio izrafen u 9 od 14 nasih sludajeva. Ovaj nalaz
vodi nas logiéno zakljuku da se u svim tim sluajevima radi o sekun-
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darnim degenerativnim promjenama, a ne o primarnom oStecenju gang-
lijskih stanica virusom (sl. 1), tim viZe 3to je u onim dijelovima puZnice
u kojima je Cortijev organ potpuno uniiten oSteéenje ganglijskih stanica
znatno manje izraZeno, tako da iznosi svega 30~50%/0 stanica. Medutim,
u dva od nasih slu€ajeva upada u o&i gotovo potpuni gubitak stanica u
spiralnom gangll]u, tako da u jednom od njih nalazimo svega tek tui ta-
mo po koju saéuvanu satnicu (sl. 4, 9). U drugom sluca]u stani¢nih ele-
menata u podruéju spiralnog ganglija uopée nema i prostori unutar mo-
diolusa ispunjeni su samo eferentnim nitima sluSnoga Zivea. Osim toga
se u ovom drugom slulaju na bazilarnoj membrani jasno mogu vidjeti
ostaei Cortijeva organa, iako je finija diferencijacija stanica zbog uzna-
predovalih autolitickih promjena nemoguéa (sl. 9). Ovako izraiena
oiteéenja ganglijskih stanica nikada ne dolaze kod ascendentne degene-
racije, a naroé¢ito ne u onim sluéajevima u kojima je Cortijev organ ma-
kar djelomiéno saduvan. Stoga nas ovaj nalaz navodi na pomisao da su u
ovim sluajevima o$teéenja ganglijskih stanica primarna, a ne sekundar-
na pojava. Pri tome mislimo da je do propadanja ganglijskih stanica
doslo uslijed direktnog djelovanja virusa i da se u ovim slucajevima ne
radi o posljedicama propadanja osjetnih i potpornih stanica Cortijeva
organa.

Spiralni ligament: na nasim preparatima bio je spiralni ligament nor-
malan u svim sluéajevima osim u jednom, gdje se mogla vidjeti izrazita
atrofija te strukture. Znadenje te promjene nije nam jasno, tim vise to
se u tom istom sludaju nasla i atrofija strije vaskularis uz endolimfatiéni
hidrops.

Osjetne stanice vestibularnog dijela unutarnjeg uha: ovi osjetni ele-
menti pogodeni su u znatno manjoj mjeri od onih u puZnici. U veéini
preparata nismo mogli uopée zapaziti neke promjene u tim strukturama,
pa ni onda kad je Cortijev organ bio tesko oSteéen. Od svih osjetnih ele-
menata vestibularnog dijela labirinta izolirano je pogodena samo makula
sakuli (u 2 sludaja) (sl. 12). Do o3teéenja osjetnih elemenata u makuli
utrikuli dolazi samo onda kad su pogodene i sve ostale osjetne stanice.
To isto vrijedi i za osjetne stanice na kristama polukruznih kanala. Ova-
kvo potpuno o3teéenje osjetnih stanica vestibularnog dijela labirinta na-
§li smo samo u jednom sludaju (sl. 7, 8). Ove nalaze nije lako objasniti
na temelju podataka kojima raspolaZemo. Sigurno je da nije razlog vrsta
virusa, jer isti virus — virus ospica — uzrokuje jedanput oSteéenje samo
Cortijeva organa u bazalnom zavoju pu¥nice, drugi put oSteéenje svih
osjetnih elemenata unutarnjeg uha, kao i spiralnog ganglija, a treéi put
prvenstveno oStecenje spiralnog gangh}a I opet nam se nameée pomisao
nisu li u po]edmlm sludajevima znalajni genetski faktori, naroéito u oni-
ma u kojima je uz kohleu pogoden izolirano sakulus.

Ganglion Scarpae: nije, na Zalost, bio saduvan u veéini naiih prepa-
rata, pa se analiza nije mogla izvrditi. U onim sludajevima gdje smo ga
mogli analizirati bio je uglavnom normalan. U jednom sluaju postojala
je degeneracija ZivBanih vlakana gornje grane vestibularnoga %ivea, ali,
na Zalost, sam ganglij nije bio pristupadan analizi.
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Komentar

Posljedice virusne infekcije na labirintu oéituju se u prvom redu de-
generativnim promjenama na osjetnim, a u manjoj mjeri i na potpornim
stanicama Cortijeva organa. Vrlo &esto nalazimo promjene i u striji va-
skularis, u tolikoj mjeri da histoloski moZemo razabrati svega jedan sloj
stanica u podrudju strije u kojem se ohiéno mikroskopskom tehnikom
kapilare ne mogu vidjeti. Na te promjene strije upozorio je prvi Lind-
say (6), koji je smatrao da su kapilare strije vaskularis ulazna vrata za
prodor virusa u labirint. Prema njegovu misljenju svaki virusni labirin-
titis bio bi posljedica opée viremije, a prodor virusa u unutarnje uho od-
igrao bi se preko krvnog optoka strije. Time je on objainjavao nalaze
nakupina epiteloidnih stanica u striji u subakutnim sluajevima virusnih
upala, a potpunu atrofiju strije u slufajevima konaénih stanja nakon pre-
boljele virusne upale srednjeg uha. Sve te promjene bile bi prema tome
posljedica oSteéenja tkiva strije uslijed djelovanja virusa. Ujedno je u
tom nalinu Sirenja infekcije traZio objadnjenje za promjene u unutar-
njem uhu, koje je u svojim sluéajevima nalazio samo u strukturama unu-
tar duktusa kohlearisa. Promjene na spiralnom gangliju smatrao je samo
posljedicom oSteéenja osjetnih i potpornih stanica Cortijeva organa. Ovaj
oblik promjena nazvao je i posebnim imenom: endolimfatiénim labirin-
titisom, i smatrao taj oblik promjena u labirintu tipi€nim za virusnu in-
fekciju.

Tako se u ovu shemu uklapa vife ili manje i veéina nafih sludajeva,
ipak se u 2 sluéaja nalazi znatno razlikuju. U oba slucaja strija vaskularis
je bila normalna, a osim o3teéenja Cortijeva organa nasli smo i gotovo
potpuni nedostatak ganglijskih stanica u podruéju spiralnog ganglija. U
jednom sludaju bilo je oSteéenje spiralnog ganglija tako tetko da su se
u modiolusu mogle vidjeti samo eferentne niti sludnog Zivea. Da se u
ovom sluéaju nije radilo o sekundarnoj degeneraciji ganglijskih stanica,
govori nam nalaz djelomiéno saduvanog Cortijeva organa u svim zavojima
kohleje. Stoga smatramo da u ovim sludajevima do invazija virusa u la-
birint nije doslo preko strije vaskularis, nego po svoj prilici preko unu-
tarnjeg slusnog hodnika. Taj svoj zakljudak temeljimo na éinjenici da je
starija vaskularis bila normalna, a da su se najteZe promjene nasle u spi-
ralnom gangliju, strukturi koja je unutarnjem sluinom hodniku najbliza.

Drugoe pitanje koje se nameée jest otkuda tolika raznovrsnost u teZini
oSteéenja struktura unutarnjega uha. Dok su u jednom sludaju pogodene
samo vanjske osjetne stanice u puZnici, dotle u drugom sluéaju mozemo
promjene vidjeti ne samo u raznim strukturama puZnice nego i u osjet-
nim stanicama makula i polukruznih kanala. Kako smo veé naveli, vrsta
virusa nije odluéujuéi faktor, jer smo kod labirintitisa uzrokovanog vi-
rusom ospica mogli vidjeti najrazlifitije stupnjeve o¥teéenja. Mislimo da
u tom smislu osim opéih bieloskih faktora koji su prisutni kod svake in-
fekcije igraju odredenu ulogu i genetski faktori. Ovaj zakljudak temelji-
mo na dva sluéaja ked kojih su pod djelovajnem virusa stradale osjetne
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stanice u puZnici i sakulusu. Degeneracija istih osjetnih stanica javlja se
kod oblika prirodene nerazvijenosti labirinta koji je opisao Scheibe. To
podudaranje nije prema nasem misljenju samo sluajna pojava dvaju
morfolotki identiénih oSteéenja. Scheibeov tip degeneracije je samo iz-
raz najtezih genetskih oSteéenja, koja se kod blaZih oblika ne moraju
manifestirati ni morfoloski ni funkcionalno. Tek jo§ jedan steeni, do-
datni faktor, u naSem sludaju virus, dovodi do propadanja prvenstveno
onih osjetnih stanica unutar unutarnjeg uha koje su ionako bioloski ma-
nje vrijedne (sl. 5). U prilog toj tezi moZemo navesti jos ncke nalaze iz
naleg materijala. U slucaju najteZeg oStecenja svih osjetnih stanica i koh-
learnog i vestibularnog dijela labirinta naden je nedostatak koStanog sep-
tuma izmedu dva zavoja puZnice, tzv. skala komunis, 3to nije nista drugo
nego najblazi oblik prirodene nerazvijenosti labirinta po Mondinijevu
tipu (sl. 6). Taj isti nalaz nadao je u jednom od svojih sluéajeva i Lind-
say (12). Interesantno je napomenuti da su ovu tezu simultanog djelovanj
genetskih i stedenih faktora pri nastajanju o3teéenja struktura unutar-
njeg uha veé prije nekoliko godina iznijeli i drugi autori na temelju kli-
ni¢koga materijala (18, 19).

U diferencijalnoj dijagnozi nedostatak oblikovanja vezivnog tkiva u
prostorima labirinta nakon virusnih infekata &ini diferencijalnu dijagno-
zu prema promjenama nakon bakterijalnih upala unutarnjeg uha rela-
tivno laganom. S druge strane, medutim, ta ¢injenica uzrokom je da su
promjene nakon virusnih labirintitisa katkada na prvi pogled sli¢ne pro-
mjenama nakon toksin&ih oiteéenja unutarnjeg uha, nekih oblika pri-
rodenih nerazvijenosti labirinta, akusti¢koj traumi ili degenerativnim
promjenama labirintarnih struktura. Ovdje se diferencijalna dijagnoza
postavlja na temelju paZljive analize anamnestiékih podataka i histoloske
pretrage serijskih rezova temporalne kosti. Samo na temelju serijskih
rezova mozemo usporediti kvalitetne i kvantitetne razlike u oSteéenju
pojedinih struktura unutarnjeg uha. Tako moZemo uoé&iti da nijedna od
navedenih noksa, barem prema dosada poznatom histoloskom materija-
fu, kod ljudi ne oiteéuje u tolikoj mjeri i osjetne i potporne elemente
unutarnjeg uha kao virus. S druge strane, strija vaskularis ostaje sacuvana
kod toksiénih o¥teéenja, akustickih trauma i kongenitalnih nerazvijenosti,
a to isto vrijedi i za stanice u spiralnom gangliju. Odredene poteskoée
mogu &initi prezbiakustiéne promjene, narofito one kohleosakular-
nog tipa, pa i neki oblici primarne neuralne degeneracije (20). Ipak ¢e
nas u tim sluajevima dob pacijenta i razvoj nagluhosti navesti na pravi
put.

SADRZAJ I ZAKLJUCGCI
1. Promjene u unutarnjem uhu nakon virusne infekcije na naSem ma-
terijalu bile su ograni¢ene na osjetne i potporne stanice Cortijeva orga-
na, membranu tektoriju, striju vaskularis, spiralni ganglij i u manjoj mje-

ri na osjetne stanice vestibularnog dijela labirinta. Ne moZe se sa sigur-
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no$éu utvrditi u kojoj su mjeri promjene poloZaja Reissnerove membra-
ne posljedica intravitalnih promjena ili analize i fiksacije.

2. U perilimfatiénim prostorima nismo nasil nikakvih vidljivih histo-
logkih promjena. U subakutnim sluajevima nije bilo upalnih staniénih
infiltrata, a nakon zaljefenja nije ni u jednom sluéaju doslo do stvaranja
veziva ili nove kosti unutar labirintarnih prostora.

3. Ukoliko put infekcije labirinta virusima ide preko strije vaskularis,
oiteéenje unutarnjeg uha je ogranifeno uglavmom na strukture unutar
duktus kohlearisa i daje histolosku sliku koju je opisao Lindsay pod ime-
nom endolimfatiénog labirintitisa. Ako put infekcije ide preko unutar-
njeg sluSnog hodnika, najteZe su oSteéene ganglijske stanice u spiralnem
gangliju, u manjoj mjeri strukture u endolimfati€nim prostorima, osim
osjetnih stanica koje su redovito uniitene, dok je starija vaskularis nor-
malna.

4. Cinjenica da oSteéenje unutarnjeg uha nakon virusnih infekcija u
pojedinim sludajevima pogadaju iste osjetne elemente kao i neki oblici
prirodene nerazvijenosti unutarnjeg uha, kao i istovremena pojava naro-
¢ito teikih oSteéenja unutarnjeg uha nakon virusnih infekecija s nekim
oblicima prirodenih nerazvijenosti labirinta, upuéuje na zakljudak da
su oSteéenja nakon virusnih infekcija barem djelomiéno uvjetovana ge-
netskim faktorima.

5. Diferencijalna dijagnoza prema ostalim oboljenjima unutarnjeg uha
posatvlja se tek na temelju serijskih rezova &itave temporalne kosti, jer
se samo tako mogu odrediti kvantitativno i kvalitativno o3teéenja poje-
dinih struktura. Pri tome treba uvijek uzeti u obzir detaljnu analizu kli-
ni¢kih i anamnesti¢kih podataka.

Otorinolaringoloska klinika
Medicinskog fakulteta u Zagrebu
Predstojnik: Prof. dr Branimir Gusié

LEGENDE UZ SLIKU

M. E.,, 68 g. Oglufio u dobi od 8 mjeseci nakon respiratorne infekcije. Razvio se
kasnije u tipiénog gluhonijemog. Umro je od akutnog sréanog infarkta.

Patohistolo3ki nalaz: Koitani dio labirinta je normalan, Cortijev organ nedostaje u
donjoj polovici kohleje, a u ostalom dijelu prisutni su samo potporni elementi. Gan-
glijske stanice u spiralnom gangliju prisutne su samo u apikalnom dijelu, s gotovo
potpunim gubitkom u bazalnom. Strija vaskularis je atrofiéna u apikalnom zavoju.
Tektorijalna membrana, Reissnerova membrana i spiralni ligament su normalni. Osjet-
ni elementi vestibularnog dijela labirinta su bez promjene.

(shika 1)

P. R., 44 g. Ovaj pacijent bio je gluh na lijevo uho od djetinjstva. Tadno vrijeme
postanka i uzrok gluhoée nisu poznati. Umro je od pulmonalne embolije.
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Patohistoloski nalaz: Kostani dio labirinta je normalan, U membranoznom labirintu
vidi se izrazit endolimfati¢ni hidrops, koji zauzima duktus kohlearis, sakulus, utrikulus,
kao i sva tri polukruZna kanala. Cortijev organ je sveden na malu nakupinu stanica
u kojoj se osjetni elementi ne mogu diferencirati. Tektorijalna membrana je smotana
u klupko i pokrivena djelomiéno slojem stanica i smjeStena na gornjem rubu limbusa.
Spiralni ligament kao i strija vaskularis su atrofiéni. Osjetni epitel vestibularnog dijela
labirinta pokazuje gotovo potpuni gubitak osjetnih stanica na makuli sakuli uz posve
normalni osjetni epitel na makuli utrikuli i kristama lateralnih polukruZnih kanala.
(slika 2, 3, 4)

P. A, 59 g. U trideset i devetoj godini Zivota pacijentica je nenadano za vrijeme jedne
prehlade izgubila sluh u desnom uhu. Nije imala vrtoglavice. Sluh se nije popravio
i patila je od Suma u tom uhu sve do smrti. Audiogram tri tjedna prije smrti pokazao
je perceptornu redukciju desno na razini od 40 do 70 db-a s pozitivnim rekrutiranjem.
Umrla je od metastaza adenokarcinoma kolona.

Patohistoloski nalaz: Koestani labirint je bez promjene, Cortijev organ pokazuje gotovo
potpuni gubitak osjetnih stanica u prvih 5 mm bazalnog dijela kohleje i u prosjeku
gubitak od 30% stanica sve do 20 mm, a u apikalnom dijelu gubitak osjetnih stanica
bio je svega 10%. Tektorijalna membrana je skvréena. Strija vaskularis veéim je di-
jelom atrofiéna. Zid sakulusa je kolabiran i izmedu njega i makule vidi se fibrilarno
tkivo. Postoji gotovo potpuni gubitak osjetnih stanica u sakularnoj makuli, dok je
sloj potpornih stanica normalan. Ostali dijelovi vestibularnog labirinta su normalni.

(slika 5)

A. N, 57 g. Bolesnik je oglusio n dobi od 4 godine, nakon ospica. Audiometrija je
uéinjena u &etrdesetoj godini i pokazala je obostranu gluhoéu. Kalori¢ki testovi su
pokazali jaku hiporcfleksiju, Umro je u 57-0j godini od tuberkuloznog meningitisa.

Patohistoloski nalaz: Kostani labirint je bez promjene. Unutar membranoznog labi-
rinta vidi se da Cortijev organ ili u potpunosti nedostaje, ili pokazuje teske degenera-
tivne promjene. U spiralnom gangliju moZe se vidjeti samo pojedinaino po koja
stanica. U vestibularnom dijelu labirinta postoji gubitak od oko 60%: osjetnih stanica
u kupulama polukruZnih kanala kao i na makulama. Reissnerova membrana je kola-
birana u bazalnim zavojima. Tektorijalna membrana je tanka i utisnuta na ostatak
Cortijeva organa. Strija vaskularis je uglavnom normalua i postoje samo ogranifeni
areali atrofije u apikalnim zavojima. Koitana pregrada izmedu srednjeg i apikalnog
zavoja kohleje nedostaje (scala communis).

(slika 6, 7, 8)

0. R,, 8 g. Dijete je rodeno na vrijeme i razvijalo se normalno do dobi od 2 godine,
kada je preboljelo encefalitis nepoznate etiologije. Nakon te bolesti razvoj govora
bio je usporen, a sluh je bio smanjen. Audiometrija je pokazala prag sluha lijevo na
razini od 40 do 65 db-a, a desno 70 do 80 db-a. Sa 6 godina smjesieno je u Zavod
za odgoj gluhe djece. Kontrolni audiogrami dali su iste rezultate. U osmoj godini pre-
boljelo je ospice, nakon kojih se razvio tipi¢ni encefalitis i umrlo je 4 mjeseca poslije
pocetka bolesti od obostrane pneumonije.

Patohistoloski nalaz: Koftani labirint je uredan, dok u strukturama membranozneg
labirinta vidimo dosta jake autolititke promjene. Cortijev organ kao i osjetne stanice
vestibularnog dijela labirinta su prisutni, ali detaljnija analiza nije moguéa zbog auto-
litiekih promjena. Strija vaskularis je normalna, Reissnerova membrana je kolabirana,
a tektorijalna membrana djelomiéno nedostaje ili je vrlo tanka. U spiralnom gangliju
nema nijedne ganglijske stanice i nijednog safuvanog neurona. Sve Ziviane niti koje
se jo§ mogu vidjeti pripadaju eferentnom sistemu.

(slika 9)
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H. B, 44 g. 11 mjeseci prije smrti pacijentica se jedno jutro probudila s nagluhosti
lijevog uha i osjeéajem nesigurnosti u hodu. Audiogram je pokazao lijevo gubitak sluha
do 1000 Hz na nivou od 30 db s naglim padom u visokim frekvencijama. Iznad 4000
Hz sluh gasne. Na 2000 Hz pozitivni test rekrutiranja po Fowleru, Kaloricki testovi
su uredni, Sve do smrti od ulcerativnog kolitisa stanje sluha nije se mijenjalo.

Patohistoloski nalaz: KoStani labirint je uredan. Cortijev organ je atrofidan u bazalnih
11 mm puinice. Spiralni ganglij je bez promjena, Strija vaskularis je atrofitna u
srednjem i gornjem zavoju. Reissnerova membrana i membrana tektorija su bez pro-
mjena. Vestibularni dio labirinta je uredan.

(slika 10)

S. I, 79 g. Oglusio nakon &to je n petoj godini Zivota prebolio ospice. Nije govorio,
nego je komunicirac samo pisanjem, gestama ili &itanjem s usta. Umro je od sréanog
infarkta.

Patohistologki nalaz: Koitani labirint je bez osobitosti. Cortijev organ nedostaje u
bazalnom zavoju kohleje, dok se u srednjem vide potporni elementi (osim stupova).
U samom apeksu nalazi se i pokoja osjetna stanica. Strija vaskularis posve je atro-
fi¢na, naroéito u apikalnom i donjem zavoju. Membrana tektorija je u nekim dije-
lovima kohleje savijena u klupko i prebadena na limbus. U spiralnom gangliju izrazit
je gubitak stanica u podrugju bazalnog zavoja, dok u ostalim dijelovima gubitak iznosi
samo 40%, Vestibularni osjetni elementi su uredni, osim neznatnog ispada osjetnih
stanica u makuli sakuli.

(slika 11, 12)
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Slilka 1 R. Subotié: Virusni labirintitis

Slika 2 R. Subotié: Virusni labirintitis









Slika & R. Subotié: Virasni labirintitis
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