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Opis przypadku/Case report

Wstęp

Nagła głuchota, mimo licznych badań dotyczących jej
powstawania, nadal przysparza wielu trudności w postę-
powaniu diagnostycznym i leczniczym. Mianem tym 
określa się wystąpienie niedosłuchu o wielkości przynaj-
mniej 30 dB w trzech kolejnych badanych częstotliwo-
ściach w krótkim czasie, zwykle w ciągu 12 godz.–3 dni.
Przyjmuje się, że zapadalność na tę chorobę wynosi 5–20
przypadków rocznie na 100 tys. mieszkańców [1]. Zwykle
występuje jednostronnie, tylko w ok. 0,4–4,9% przypad-
ków obustronnie, w tym w połowie jednocześnie obuusz-
nie [1, 2]. Wśród wielu przyczyn mogących wywołać nagły
niedosłuch odbiorczy najczęściej wymienia się: zaburze-
nia w unaczynieniu ucha wewnętrznego, zmiany zapalne,

zwłaszcza infekcje wirusowe, rzadziej procesy immunolo-
giczne, i uszkodzenia spowodowane hałasem lub przez
leki ototoksyczne.

Przypadki obustronnej nagłej głuchoty przedstawia-
ne w dostępnym piśmiennictwie często wiązały się ze
zmianami naczyniowymi, wirusowymi lub procesem no-
wotworowym [3–5]. Pacjenci z obustronną nagłą głucho-
tą to osoby starsze, u których współistnieją choroby ogól-
noustrojowe, zwłaszcza układu sercowo-naczyniowego,
cukrzyca i zaburzenia gospodarki lipidowej, a także cho-
roby o podłożu autoimmunologicznym [1, 2, 6]. Częściej
stwierdza się u nich również przeciwciała przeciwjądro-
we [2, 6]. Prognozy dotyczące poprawy słuchu w nagłych
obustronnych głuchotach odbiorczych są często niepo-
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myślne. Fetterman i wsp. [2] wskazują na lepsze rokowa-
nie w obustronnych głuchotach w porównaniu ze zmia-
nami jednostronnymi, natomiast w badaniach innych au-
torów, którzy oceniali liczne grupy chorych, odnotowuje
się większy ubytek słuchu i gorszą jego poprawę w przy-
padkach obustronnego ubytku [1, 6]. Uważa się, że zale-
dwie w 10–15% przypadków nagłej głuchoty można usta-
lić jej przyczynę, a wystąpienie niedosłuchu w przebiegu
określonej jednostki chorobowej również nie zawsze jed-
noznacznie pozwala na określenie jego etiopatogenezy.

Obecnie podkreśla się często autoimmunologiczne tło
niedosłuchów odbiorczych, przy czym mogą one wystę-
pować jako osobna jednostka chorobowa lub towarzyszyć
innym chorobom ogólnym, takim jak: układowy toczeń ru-
mieniowaty, twardzina, ziarniniakowatość Wegenera, wrzo-
dziejące zapalenie jelita grubego, reumatoidalne zapale-
nie stawów, guzkowe zapalenie tętnic, zespół Cogana,
Sjögrena i zesztywniające zapalenie stawów kręgosłupa
[7–11]. Uszkodzenie ucha wewnętrznego na tle autoim-
munologicznym charakteryzuje się szybko postępującym
niedosłuchem odbiorczym, zwykle obustronnym, począt-
kowo asymetrycznym, często fluktuacyjnym, któremu mo-
gą towarzyszyć zawroty głowy i szumy uszne. Najczęściej
choroba występuje u kobiet w średnim wieku, ale może
dotykać osoby w każdym wieku i obu płci. Diagnostycz-
ne badania immunologiczne nie dają często jednoznacz-
nego wyniku, dlatego w rozpoznaniu bierze się pod uwa-
gę głównie przebieg kliniczny choroby i poprawę słuchu
po leczeniu przeciwzapalnym i immunosupresyjnym [12].
Klasyfikacja choroby autoimmunologicznej ucha we-
wnętrznego wg Harrisa [12] wyróżnia sześć jej typów: cho-
robę narządowo-swoistą dla ucha, niedosłuch w przebie-
gu choroby autoimmunologicznej, chorobę Ménière’a,
niedosłuch w przebiegu przewlekłej choroby zapalnej, ze-
spół Cogana i chorobę imitującą autoimmunologiczną cho-
robę ucha wewnętrznego.

Układowy toczeń rumieniowaty (systemic lupus ery-
thematosus – SLE) jest chorobą o niezwykle różnorodnej
symptomatologii i złożonym obrazie klinicznym, który pro-
wadzi do uszkodzenia różnych narządów, szczególnie skó-
ry, stawów, nerek i układu sercowo-naczyniowego. W pa-
togenezie tocznia bierze się pod uwagę zaburzenia
immunologiczne, czynniki genetyczne, hormonalne i in-
fekcyjne. W SLE dochodzi do powstawania w układzie krą-
żenia, a następnie odkładania się w narządach wewnętrz-
nych i skórze kompleksów immunologicznych (immune
complex disease) powodujących uszkodzenia m.in. naczyń
(vasculitis). W toczniu układowym występują liczne prze-
ciwciała, takie jak ANA (dsDNA, ssDNA, Sm, RnP), przeciw
rozpuszczalnym antygenom cytoplazmy (Ro, La) i inne
[13, 14]. W SLE może także występować antykoagulant
toczniowy (lupus anticoagulant – LA), który należy do gru-
py przeciwciał antyfosfolipidowych, charakterystycznych
dla zespołu antyfosfolipidowego (APS), dawniej określa-
nego mianem zespołu antykardiolipinowego. Antykoagu-
lant toczniowy powoduje zaburzenia układu krzepnięcia

i wiąże się z ryzykiem wystąpienia powikłań zakrzepowych
[15–17].

Uważa się, że w przebiegu tocznia rumieniowatego
patologiczne reakcje immunologiczne mogą występować
również w obrębie ucha wewnętrznego [18]. Tło autoim-
munologiczne, zmiany o charakterze vasculitis, przed-
wczesne starzenie się słuchu, działanie leków ototoksycz-
nych stanowią potencjalne przyczyny zaburzeń słuchu
i układu równowagi występujących u pacjentów z tocz-
niem rumieniowatym [19–21].

Celem pracy jest przedstawienie rzadkiego przypad-
ku nagłej obustronnej głuchoty u chorej ze SLE.

Opis przypadku

Chora, lat 55, została przyjęta do Kliniki Otolaryngolo-
gii Uniwersytetu Medycznego w Łodzi 16 września 2005 r.
z powodu nagłego pogorszenia słuchu z szumami uszny-
mi od 2 tyg. Negowała występowanie zawrotów głowy
i zaburzeń równowagi. W 1994 r. przebyła udar niedo-
krwienny z afazją motoryczną. Uzyskano bardzo dobry
wynik rehabilitacji w zakresie mowy. Pacjentka od po-
nad 20 lat pozostawała pod stałą opieką dermatologicz-
ną z powodu SLE z obecnością przeciwciał lupus anticoa-
gulant. Od roku nasiliły się dolegliwości bólowe kostne,
stawowe i mięśniowe, dlatego włączono leczenie immu-
nosupresyjne (azatioprynę 1 × 50 mg p.o., cyklospory-
nę 2 × 100 mg p.o., prednizon), które było źle tolerowane
przez pacjentkę i nie przynosiło poprawy. W maju 2005 r.
podczas hospitalizacji wdrożono leczenie pulsami z me-
tyloprednizolonu (1 g jednorazowo na dobę we wlewie do-
żylnym, 3-krotnie co 2. dzień). Po ok. 2 mies. utrzymywa-
nia się poprawy wystąpiło zaostrzenie objawów SLE.
W dniach 12–23 sierpnia 2005 r. chorą hospitalizowano
w Klinice Dermatologii Uniwersytetu Medycznego i zasto-
sowano ponownie metyloprednizolon. W czasie pobytu
w szpitalu rozwinęła się infekcja dróg oddechowych, któ-
rą rozpoznano (po przekazaniu pacjentki na oddział pneu-
monologii) jako zapalenie oskrzeli w przebiegu infekcji wi-
rusowej. Po ok. tygodniu po wypisaniu pacjentki z oddziału
wystąpiły powyższe objawy uszne.

Pacjentka należy do grupy chorych objętych przez ośro-
dek autorów badaniami mającymi na celu ocenę narzą-
du słuchu i układu równowagi u osób ze schorzeniami 
autoimmunologicznymi tkanki łącznej, w tym ze SLE. W lip-
cu 2005 r. przeprowadzono u chorej panel badań audiolo-
gicznych. Stwierdzono obustronny odbiorczy ubytek słu-
chu dla częstotliwości powyżej 2 kHz, pogłębiający się
do 100 dB HL dla częstotliwości 6 kHz. W audiometrii słow-
nej pacjentka osiągała 100% dyskryminacji mowy (ryc. 1.).
W audiometrii impedancyjnej nie wykazano odchyleń
od wartości prawidłowych. Próba SISI z wynikami 80% dla
ucha prawego i 60% dla ucha lewego oraz badanie słu-
chowych potencjałów wywołanych z pnia mózgu wska-
zywały na niedosłuch ślimakowy. W dniu przyjęcia do kli-
niki (16 września 2005 r.) w audiometrii tonalnej

Obustronna nagła głuchota u chorej z układowym toczniem rumieniowatym



Postępy Dermatologii i Alergologii XXVI; 2009/2100

stwierdzono symetryczny niedosłuch odbiorczy dla czę-
stotliwości do 1 kHz średnio na poziomie 60 dB HL, dla
wyższych częstotliwości obustronną głuchotę, z pogor-
szeniem dyskryminacji mowy do 30% dla ucha prawego
i 5% dla ucha lewego (ryc. 2.). Audiometria impedancyjna
i badanie otoskopowe potwierdzały prawidłowy stan ucha
środkowego. W badaniu układu przedsionkowego
(elektronystagmografii – ENG) stwierdzono cechy uszko-
dzenia ośrodkowego. W wykonanych badaniach labora-
toryjnych stężenia glukozy, mocznika, kwasu moczowe-
go, kreatyniny, bilirubiny całkowitej, transferazy
asparaginianowej (asparagine transferase – AST), alani-
nowej (alanine transferase – ALT) były prawidłowe z wy-
jątkiem małych wartości potasu (3,59 mmol/l). W bada-
niach dodatkowych obserwowano ponadto wzrost
wartości znormalizowanego wskaźnika aktywności pro-
trombiny (international normalized ratio – INR) (4,45),
zmniejszenie wskaźnika protrombinowego (30%) oraz wy-
dłużenie czasu protrombinowego i kaolinowo-kefalino-
wego (odpowiednio – 40 i 49 s), natomiast wartości D-di-
merów, antytrombiny III i fibrynogenu były w granicach
normy. W konsultacji hematologicznej powyższe zaburze-
nia zostały zinterpretowane jako efekt długotrwałej tera-
pii acenokumarolem. Zalecono dalsze jego stosowanie

pod stałą kontrolą wartości INR. Miano przeciwciał prze-
ciwjądrowych wynosiło 1/160, stwierdzono również anty-
koagulant toczniowy.

Podczas pobytu w klinice włączono wlewy dożylne 
z 8 mg nicergoliny oraz kontynuowano podstawową farma-
koterapię pacjentki, na którą składało się przyjmowanie
prednizonu (10 mg co 2. dzień), acenokumarolu, chlorochi-
ny (2 × 1/2 tabl.), pentoksyfiliny, omeprazolu, preparatu zło-
żonego zawierającego potas i magnez oraz kwasu foliowe-
go. Powyższe leczenie, dobrze tolerowane przez pacjentkę,
stosowane przez 7 dni nie przyniosło poprawy słuchu,
zmniejszyły się jedynie szumy uszne. Pacjentkę w stanie
ogólnym dobrym wypisano do domu z zaleceniem dalsze-
go leczenia oraz regularnej kontroli dermatologicznej, in-
ternistycznej i laryngologicznej. W czasie wizyty w poradni
audiologicznej zaproponowano protezowanie aparatem słu-
chowym, jednak chora nie wyraziła zgody i mimo wezwań
więcej nie zgłosiła się do kontroli.

Omówienie

U opisanej pacjentki nałożyły się różne przyczyny, któ-
re mogły mieć wpływ na nagłe pogorszenie słuchu, za-
ostrzenie SLE z obecnością antykoagulantu toczniowego

RRyycc.. 11..  Audiometria tonalna i słowna (21.07.2005 r.) u cho-
rej – obustronny odbiorczy ubytek słuchu dla częstotli-
wości powyżej 2 kHz pogłębiający się do 100 dB HL dla
częstotliwości 6 kHz. W audiometrii słownej 100% dys-
kryminacji mowy
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mogącego nasilać zmiany zakrzepowe, infekcja wiruso-
wa i długotrwałe przyjmowanie leków o potencjalnym
działaniu ototoksycznym.

Istnieje wiele doniesień na temat współistnienia 
objawów otologicznych ze SLE. Uszkodzenie słuchu, naj-
częściej asymetryczny niedosłuch odbiorczy, obserwo-
wano u 16–58% chorych na toczeń rumieniowaty
[11, 16, 18, 20–22]. Wyniki badań pacjentów ze SLE wyka-
zały również zwiększoną częstość występowania zabu-
rzeń błędnika w badaniach ENG [21]. W dostępnym piś-
miennictwie można znaleźć doniesienia podobne

do przedstawionego przypadku, dotyczące nagłego wy-
stąpienia niedosłuchu odbiorczego jako pierwszego ob-
jawu SLE lub niedosłuchu powstającego wraz z zaostrze-
niem choroby [16, 17, 23].

Objawy otologiczne opisywano także w zespole anty-
fosfolipidowym, który często współistnieje z toczniem
układowym, ale ich jednoznaczne różnicowanie jest nie-
rzadko niemożliwe [15, 24]. Kryteria diagnostyczne zespo-
łu antyfosfolipidowego (APS, zespół Hughesa, zespół 
antykardiolipinowy) obejmują objawy kliniczne, takie 
jak zakrzepica naczyń i niepowodzenia położnicze oraz

RRyycc.. 22.. Audiometria tonalna i słowna (16.09.2005 r.) u chorej – symetryczny niedosłuch odbiorczy dla częstotliwości do
1 kHz średnio na poziomie 60 dB HL, dla wyższych częstotliwości obustronna głuchota, znaczne pogorszenie dyskrymina-
cji mowy w audiometrii słownej
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obecność w badaniach laboratoryjnych przeciwciał anty-
fosfolipidowych, antykoagulantu toczniowego oraz 
przeciwciał w klasie IgG i IgM przeciw β2-glikoproteinie,
protrombinie, fosfatydyloserynie oraz fosfatydyloinozy-
tolowi. Zwiększone miano przeciwciał antykardiolipino-
wych jest jednym z czynników ryzyka nagłego niedosłu-
chu odbiorczego [16, 17, 25]. Stwierdzona u pacjentki
obecność antykoagulantu toczniowego o działaniu proza-
krzepowym mogła na tle zaburzeń w ukrwieniu wywołać
upośledzenie czynności ucha wewnętrznego, zwłaszcza
że wcześniej chora miała związane z tym powikłania (udar).

Przedstawiany przypadek nie spełnia w pełni kryte-
riów typu II niedosłuchu w klasyfikacji choroby autoim-
munologicznej ucha wewnętrznego wg Harrisa [12]. 
Chociaż stanowi on przykład nagłego, obustronnego nie-
dosłuchu czuciowo-nerwowego, pogłębiającego się w cza-
sie rzutu choroby autoimmunizacyjnej z dodatnimi bada-
niami serologicznymi, to brak jest reakcji na terapię
kortykosteroidami oraz leczenie celowane. Mechanizmem
zaburzeń słuchu w SLE może być odkładanie się komplek-
sów immunologicznych w obrębie ucha wewnętrznego.
Nie stwierdza się jednak zależności między mianem prze-
ciwciał a stopniem zajęcia narządów wewnętrznych
[13, 20, 21]. Przedstawiana pacjentka również miała niskie
miana przeciwciał przeciwjądrowych. Na szczególną uwa-
gę zasługuje fakt, że kortykosteroidoterapia, którą zwykle
zaleca się w nagłym pogorszeniu słuchu, nie przyniosła
poprawy [26]. Może to sugerować, że w tym przypadku 
u podłoża zmian leżały nie tylko mechanizmy autoimmu-
nologiczne, ale przyczyną mogła być również infekcja lub
ototoksyczne działanie leków.

Choroby wirusowe, takie jak: różyczka, świnka, cyto-
megalia, odra, opryszczka czy półpasiec, są na podstawie
dowodów epidemiologicznych, klinicznych, immunologicz-
nych i histopatologicznych powszechnie uznane za jedną
z przyczyn niedosłuchów. W badaniach Pyykkö i wsp. [27]
wykazali występowanie u osób z chorobami ucha we-
wnętrznego zwiększonego stężenia przeciwciał przeciw-
ko takim wirusom, jak wirus grypy typu B, CBV5 (wirus
Coxackie B5) i RSV (respiratory syncytial virus). Wirus RSV
jest jednym z głównych patogenów odpowiedzialnych
za infekcje dróg oddechowych i był najprawdopodobniej
przyczyną zapalenia oskrzeli u opisanej pacjentki.

Chora przez długi czas przyjmowała ponadto prepa-
raty chlorochiny. Jest ona lekiem przeciwmalarycznym
i jednym z podstawowych stosowanych w leczeniu SLE,
jednak wg niektórych źródeł może wykazywać działanie
ototoksyczne [28].

Omówiony przypadek przedstawia trudności w usta-
leniu jednoznacznej etiopatogenezy, złożoność obrazu
chorobowego, a przez to trudności w uzyskaniu pozytyw-
nego wyniku leczenia niedosłuchu w SLE. Rzadkość wy-
stępowania obustronnej nagłej głuchoty u chorej ze SLE
oraz koincydencja wielu czynników, które mogły wpłynąć
na pogorszenie słuchu, skłoniły autorów do przedstawie-
nia przypadku.
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