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Streszczenie
Wprowadzenie: W układowym toczniu rumieniowatym (systemic lupus erythematosus – SLE) mogą występować
objawy uszkodzenia ucha wewnętrznego na podłożu autoimmunologicznych zmian o charakterze vasculitis. 
Cel pracy: Ocena stanu narządu przedsionkowego u osób z SLE, określenie częstości występowania i rodzaju uszkodzeń
oraz ich zależności od czasu trwania choroby i postaci procesu chorobowego.
Materiał i metody: Badania przeprowadzono w grupie 34 osób chorych na SLE (średnia wieku 47,6 ±11,4 roku)
spełniających kryteria diagnostyczne Amerykańskiego Towarzystwa Reumatologicznego. Wywiad zebrano w formie
ankiety. U wszystkich pacjentów przeprowadzono podmiotowe badanie laryngologiczne, statyczne i kinetyczne próby
błędnikowe oraz badanie elektronystagmograficzne (ENG). Grupę porównawczą stanowiło 30 osób (średnia wieku 
47,8 ±9,8 roku), u których w wywiadzie i badaniu laryngologicznym nie stwierdzono odchyleń od stanu prawidłowego.
Wyniki: W wywiadzie 73,5% osób zgłaszało zawroty głowy, 41,2% szumy uszne, 38,2% zaburzenia równowagi, a 29,4%
niedosłuch. Na podstawie zapisów badań ENG stwierdzono cechy świadczące o uszkodzeniu narządu przedsionko-
wego u 24 osób (70,6%), w tym o charakterze ośrodkowym u 10 (29,4%), mieszanym u 8 (23,5%) i obwodowym u 6
pacjentów (17,6%) z SLE. Odnotowano statystycznie znamienne różnice między częstością rejestrowania nieprawi-
dłowych wyników wszystkich testów ENG pacjentów z SLE a grupą porównawczą. Nie stwierdzono zależności sta-
tystycznych wyników badania ENG od obecności przeciwciał pogarszających rokowanie, zmian chorobowych ośrod-
kowego układu nerwowego, poza słabą korelacją z zajęciem nerek w przebiegu SLE. 
Wnioski: Zawroty głowy i zaburzenia równowagi są jednym z elementów obrazu chorobowego SLE. U ponad poło-
wy pacjentów z tym schorzeniem występuje uszkodzenie układu przedsionkowego. 

Słowa kluczowe: układowy toczeń rumieniowaty, zaburzenia narządu przedsionkowego, zawroty głowy, zaburzenia
równowagi.

Abstract
Introduction: Vertigo and balance disorders as a result of immune-mediated inner ear damage may occur in sys-
temic lupus erythematosus (SLE).
Aim: To evaluate vestibular organ impairment in SLE patients in relation to duration of the disease, type and sever-
ity dependent on renal and central nervous system (CNS) involvement and presence of certain types of autoanti-
bodies. 
Material and methods: The study group was 34 patients with SLE (mean age 47.6 ±11.4 years) complying with interna-
tional diagnostic SLE criteria of the American Rheumatism Association. The anamnesis was in the form of a question-
naire. The control group consisted of 30 healthy persons (mean 47.8 ±9.8 years). In all persons laryngological examina-
tion and static and dynamic balance tests were performed. The vestibular organ was evaluated using
electronystagmography (ENG). We recorded spontaneous nystagmus with eyes open and closed then optokinetic, smooth
pursuit and positional tests. Kinetic torsion swing test and caloric test by Hallpike method were also carried out. 
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Wprowadzenie

Układowy toczeń rumieniowaty (systemic lupus ery-
thematosus – SLE) jest autoimmunologiczną chorobą
występującą na całym świecie. W Europie częstość jego
występowania ocenia się na 12,5 do 39 na 100 tys. osób
badanych populacji. Zdecydowanie częściej dotyczy kobiet
(M : K = 1 : 8), ma charakter przewlekły z okresami
zaostrzeń i remisji [1, 2]. W etiopatogenezie SLE biorą
udział czynniki immunologiczne, genetyczne i hormonal-
ne, procesy zapalne (cytokiny) oraz infekcyjne, a także pro-
mieniowanie ultrafioletowe i leki (prokainamid, d-peni-
cylina) [3–5]. Przeciwciałami i odpowiednimi dla nich
antygenami zaangażowanymi w proces patogenezy tocz-
nia są m.in.: dsDNA (DNA natywne o podwójnej spirali
łańcucha polinukleotydowego), ssDNA (zdenaturowane
DNA o pojedynczym łańcuchu), Sm, RNP, Ro, La (roz-
puszczalne składniki jądra komórkowego) oraz przeciw-
ciała przeciwko białku Ku. Mogą ponadto występować
przeciwciała przeciwko rybosomom, fibrylarynie, polime-
razie RNA i inne [6]. Dane z piśmiennictwa wskazują, że
miano przeciwciał przeciwjądrowych (anti-nuclear anti-
bodies – ANA) nie koreluje z aktywnością procesu choro-
bowego, jedynie przeciwciała patogenne (np. przeciwko
dsDNA) wykazują powyższą zależność. Wartość progno-
styczną ma natomiast określenie rodzaju przeciwciała ze
względu na fakt, że pewne przeciwciała mogą częściej niż
inne wywoływać zmiany w określonych narządach [1, 7–10].
Zmiany morfologiczne w SLE są skutkiem odkładania się
kompleksów antygen–przeciwciało z towarzyszącym
odczynem zapalnym w ścianach naczyń włosowatych
w obrębie skóry i narządów wewnętrznych. W postaci
skórnej miejscem docelowym kompleksów jest wyłącz-
nie skóra (granica naskórkowo-skórna i skóra właściwa)
[1, 9, 10]. W postaci układowej zajęte mogą być układ kost-
no-stawowy, sercowo-naczyniowy, oddechowy, siatecz-
kowo-śródbłonkowy, nerki, przewód pokarmowy i ośrod-
kowy układ nerwowy [2, 4]. Do rozpoznania SLE konieczne
jest spełnienie co najmniej 4 z 11 kryteriów diagnostycz-
nych opracowanych przez Amerykańskie Towarzystwo
Reumatologiczne (American College of Rheumatology –
ACR) [1, 11, 12].

Patologiczne reakcje immunologiczne mogą przebie-
gać także w obrębie struktur ucha wewnętrznego [13].

Wyniki wielu badań wskazują, że niedosłuch odbiorczy,
zawroty głowy oraz zaburzenia równowagi mogą wystę-
pować wśród innych objawów autoimmunologicznych
schorzeń tkanki łącznej, m.in. twardziny układowej, reu-
matoidalnego zapalenia stawów, zespołu Cogana, zespo-
łu Sjögrena, ziarniniakowatości Wegenera czy zesztyw-
niającego zapalenia stawów kręgosłupa [14–19].

Zawroty głowy i zaburzenia równowagi to dolegliwo-
ści bardzo uciążliwe dla pacjenta. Mogą one świadczyć
o uszkodzeniu układu równowagi, który integruje infor-
macje o położeniu ciała w przestrzeni dzięki bodźcom
dochodzącym z narządu przedsionkowego, narządu wzro-
ku oraz proprioreceptorów mięśni i stawów. Narząd przed-
sionkowy (komórki receptorowe w uchu wewnętrznym,
część przedsionkowa ósmego nerwu czaszkowego, zespół
jąder przedsionkowych i ich połączenia) stanowi istotny
element odpowiedzialny za utrzymanie prawidłowej 
równowagi statycznej i dynamicznej. Obiektywna ocena
układu przedsionkowego jest możliwa poprzez analizę
czynności ruchowej gałek ocznych w testach elektrony-
stagmograficznych (NSG). Badanie odruchu przedsion-
kowo-okoruchowego pozwala na rozpoznanie zaburzeń
obwodowych zlokalizowanych w błędniku, natomiast
zakłócenia odruchu wzrokowo-okoruchowego świadczą
o ośrodkowym uszkodzeniu układu przedsionkowego.
Testy NSG dostarczają informacji o umiejscowieniu pro-
cesu chorobowego w diagnozowaniu pacjentów z zawro-
tami głowy, zaburzeniami równowagi, szumami usznymi
oraz niedosłuchem [20, 21]. W badaniach klinicznych zabu-
rzeń gałkoruchowych i ich porównaniach z badaniami
patomorfologicznymi lub obrazowymi wykazano, że
poprzez określone uwarunkowania anatomiczne możli-
wa jest topodiagnostyka uszkodzeń układu równowagi
[22, 23]. Niewiele jest badań dotyczących oceny narządu
przedsionkowego w SLE, a ich wyniki są zróżnicowane, co
było przyczyną podjęcia omawianego tematu [14, 24–26].

Cel pracy

Ocena stanu układu przedsionkowego u osób z SLE,
z określeniem częstości występowania i rodzaju uszko-
dzeń oraz ich zależności od czasu trwania choroby i posta-
ci procesu chorobowego.

Results: In laryngological examination 73.5% of SLE patients reported vertigo, 61.8% balance disturbances, 
41.2% tinnitus, 25.7% hyperacusis, 29.4% hearing loss, 26.5% hyperacusis. In 24 (70.6%) SLE patients vestibular 
system impairment in ENG recordings were found. Central signs were observed in 10 (29.4%), mixed in 8 (23.5%)
and peripheral in 6 patients (17.6%). Abnormal ENG outcomes in SLE patients were significantly more often record-
ed than in the control group. No statistical differences were found between the abnormal results of ENG tests and
antibody presence or CNS involvement but weak significance concerning only patients with renal involvement.
Conclusions: Vertigo and balance disturbances seem to be important clinical symptoms of SLE. In over half of SLE
patients vestibular organ impairment was observed.

Key words: systemic lupus erythematosus, vestibular disorders, vertigo, balance disturbances.
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Materiał i metody

Badaniem objęto 34 chorych ze zdiagnozowanym
w Zakładzie Immunodermatologii Uniwersytetu Medycz-
nego (UM) w Łodzi SLE, w tym 33 kobiety i 1 mężczyznę,
w wieku 24–71 lat (średnia wieku 47,7 ±11,6 roku). 
Choroba trwała od 6 mies. do 33 lat (średnia czasu trwa-
nia schorzenia 8,8 ±8,4 roku). Grupę porównawczą sta-
nowiło 30 osób, w tym 28 kobiet i 2 mężczyzn, w wieku
29–66 lat (średnia wieku 47,8 ±9,8 roku). Osoby z tej gru-
py nie zgłaszały narażenia na hałas, środki ototoksyczne
oraz schorzeń uszu w przeszłości. Nie występowały u nich
dolegliwości w postaci niedosłuchu, szumów usznych,
uczucia pełności w uchu i zawrotów głowy. W grupie
porównawczej nie stwierdzono żadnych nieprawidłowo-
ści podczas badania laryngologicznego.

W celu przeprowadzenia oceny wpływu postaci kli-
nicznej i czasu trwania SLE na stan narządu przedsion-
kowego chorych podzielono na następujące grupy:
• grupa A: pacjenci chorujący krótko (do 5 lat) – składała

się z 16 osób (47,1%), średnia wieku 40,3 ±14,40 roku,
średni czas trwania SLE 1,93 ±1,41 roku;

• grupa B: chorzy, u których proces chorobowy trwał 
5–10 lat – 8 osób (23,5%), średnia wieku 51,6 ±8,3 roku,
średni czas trwania SLE – 7,8 ±1,66 roku;

• grupa C: osoby chorujące długo (powyżej 10 lat) – 10 osób
(29,4%), średnia wieku 52,8 ±6,8 roku, średni czas trwa-
nia SLE 19,6 ±6,8 roku;

• grupa N(+) obejmowała 7 chorych (20,6%), u których
proces chorobowy zajmował nerki, tj. występował biał-
komocz, wałeczkomocz lub potwierdzony w badaniu
histopatologicznym proces autoimmunologiczny 
w obrębie nerek; średnia wieku w tej grupie wynosiła
50,6 ±9,6 roku, średni czas trwania SLE 11,1 ±10,3 roku;

• grupę N(–) stanowiło 27 osób (79,4%); średnia wieku
47,0 ±12,01 roku, średni czas trwania SLE 8,2 ±7,76 roku;

• grupa OUN(+), do której zaliczono 9 osób (26,5%) 
z objawami psychoneurologicznymi, średnia wieku 
50,1 ±11,6 roku, średni czas trwania SLE 10,9 ±9,9 roku;

• grupę OUN(–) stanowiło 25 osób (73,5%), średnia wie-
ku 46,9 ±11,6 roku, średni czas trwania SLE 8 ±7,7 roku;

• grupa P(+) składała się 10 osób (29,4%), z obecnością
przeciwciał La, Sm, dsDNA lub RNP o udowodnionej
dodatniej korelacji ze złym rokowaniem w toczniu [1],
średnia wieku 46,7 ±12,4 roku, średni czas trwania SLE
10,2 ±10,5 roku;

• grupa P(–) składała się z 24 osób (70,6%), średnia wie-
ku 48,2 ±11,5 roku, średni czas trwania SLE 8,2 ±7,5 roku. 

Podziału na powyższe grupy dokonano na podstawie
ankiety i przedstawionej przez pacjentów dokumentacji
medycznej.

U badanych zebrano wywiad dotyczący przebytych cho-
rób laryngologicznych i internistycznych oraz przeprowa-
dzono badanie laryngologiczne z oceną sprawności posta-
wy i chodu (próba Romberga i Unterbergera). W Zakładzie
Układu Równowagi UM w Łodzi u wszystkich osób prze-

prowadzono badanie ENG. Do bezpośredniego groma-
dzenia danych z ich analizą użyto systemu PC-ENG (Zako-
med, Polska). Badanie to obejmowało rejestrację oczo-
pląsu samoistnego przy oczach otwartych i zamkniętych,
oczopląsu położeniowego w czterech pozycjach (klasyfi-
kacja wg Nylena), test kinetyczny fotela wahadłowego,
kaloryczny metodą Fitzgeralda-Hallpike’a (rejestracja odru-
chów przedsionkowo-okoruchowych) oraz testy śledze-
nia i optokinetyczny (rejestracja odruchów wzrokowo-
-okoruchowych). Każde badanie podlegało indywidualnej
interpretacji jakościowej. W badaniu ENG rozpoznawano
zapisy prawidłowe, wskazujące na uszkodzenie obwodo-
we, ośrodkowe lub o cechach uszkodzenia zarówno obwo-
dowego, jak i ośrodkowego (w dalszej części pracy okre-
ślane jako uszkodzenie mieszane). Oceniano wyniki badań
ENG w grupach porównywanych ze względu na czas trwa-
nia choroby, obecność przeciwciał i ciężkość procesu cho-
robowego. W analizie statystycznej porównania między
grupami przeprowadzono testem U Manna-Whitneya oraz
Kruskala-Wallisa (do porównywania więcej niż 2 grup),
a korelacje wyników indywidualnych między ocenianymi
parametrami określono współczynnikiem korelacji Pear-
sona. Za wartość istotną statystycznie przyjęto p < 0,05. 

Na badania uzyskano zgodę Komisji Bioetyki przy UM
w Łodzi (nr RNN/128/09/KE).

Wyniki

Najczęstszymi zgłaszanymi objawami otologicznymi
u chorych na SLE były: zawroty głowy – u 25 osób (73,5%),
bóle głowy – u 21 osób (61,8%), zaburzenia równowagi –
u 13 osób (38,2%), szumy uszne – u 14 osób (41,2%), 
niedosłuch – u 10 osób (29,4%), nadwrażliwość na dźwię-
ki – u 9 osób (26,5%), oraz uczucie pełności w uchu – 
u 2 osób (5,9%). Większość pacjentów – 30 osób (88,2%)
– przyjmowało steroidy, a 22 osoby (64,7%) leczono chlo-
rochiną. Próbę Romberga nieprawidłowo – chwianie się
bez padania – wykonywało 10 osób (29,4%), a próbę
Unterbergera 7 osób z SLE (20,6%). Osoby z grupy porów-
nawczej wykonywały te próby prawidłowo.

W ENG nieprawidłową kalibrację stwierdzono 
u 12 badanych (35,3%). W spoczynku z oczami otwartymi
zarejestrowano drgania gałek ocznych i fale kwadratowe
u 6 (17,6%), a przy oczach zamkniętych u 16 chorych
(47,1%). U 1 pacjenta (2,9%) zaobserwowano oczopląs.
Najczęściej nieprawidłowe wyniki stwierdzano w teście
śledzenia – u 24 osób (70,6%), rzadziej w teście optoki-
netycznym – u 11 badanych (32,4%). W testach położe-
niowych rejestrowano oczopląs typu I lub III wg Nylena oraz
nieprawidłowe jakościowo zapisy – fale kwadratowe, drga-
nia gałek ocznych – u 20 osób (58,8%), natomiast u 7 osób
(20,6%) oczopląs typu II wg Nylena. W teście fotela waha-
dłowego przewagę kierunkową oczopląsu rozpoznano 
u 6 pacjentów (17,6%). Nieprawidłowe wyniki testu 
kalorycznego uzyskano u 23 osób (67,7%), w postaci
zmian jakościowych zapisu u 9 (26,5%). U 9 badanych
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(26,5%) stwierdzono cechy uszkodzenia obwodowego,
a u pozostałych 5 osób (14,7%) mieszanego.

W grupie porównawczej zarejestrowano nieprawi-
dłowe zapisy ENG podczas kalibracji – u 1 osoby, przy
oczach otwartych – u 1 osoby, przy oczach zamkniętych
– u 1 osoby, jednak ze względu na niewielką intensyw-
ność zaburzeń osób tych nie wykluczono z badań. Nie-
prawidłowe zapisy uzyskano ponadto w teście śledzenia
u 2 osób, w teście optokinetycznym u 1, w teście kalo-
rycznym u 2 i w testach położeniowych u 3 badanych.
Stwierdzono nieznaczne osłabienie odpowiedzi tylko
w pojedynczych zapisach, co nie dyskwalifikowało tych
osób z grupy. Odnotowano statystycznie znamienne róż-
nice między częstością rejestrowania nieprawidłowych
wyników wszystkich testów ENG pacjentów z SLE a gru-
pą porównawczą (p < 0,05).

Na podstawie badania ENG rozpoznano uszkodzenie
układu przedsionkowego u 24 chorych (70,6%), w tym

o charakterze obwodowym u 6 (17,6%), ośrodkowym 
u 10 (29,4%) oraz mieszanym u 8 pacjentów (23,5%) z SLE 
(ryc. 1.). Wartości procentowe występowania poszczegól-
nych typów uszkodzeń układu przedsionkowego u pacjen-
tów podzielonych ze względu na wiek oraz czas trwania
SLE przedstawiono w tab. 1. Wyniki w grupach utwo-
rzonych na podstawie występowania odpowiednich obja-
wów klinicznych (grupy N, OUN i P) zaprezentowano na
ryc. 2. Łącznie uszkodzenia narządu przedsionkowego
w grupach A, B i C stwierdzono odpowiednio u 12 (50,0%),
2 (8,3%) i 10 osób (41,7%). Ponadto dotyczyło to 7 osób
(29,2%) z zajęciem nerek, 5 (20,8%) z chorobami neuro-
logicznymi i psychicznymi w wywiadzie oraz 7 (29,2%)
z obecnością przeciwciał pogarszających rokowanie. Ana-
liza wyników badania ENG i danych z ankiety wykazała
statystycznie istotną zależność między zgłaszaniem
zawrotów głowy a uszkodzeniem układu przedsionko-
wego zauważanym na podstawie badania ENG (p < 0,01).

Tab. 1. Porównanie wyników badania ENG z wiekiem oraz z czasem trwania choroby u pacjentów z SLE (N = 34)

Podział na grupy Liczba Wyniki badania ENG

prawidłowe uszkodzenia uszkodzenia uszkodzenia

ośrodkowe obwodowe mieszane

młodsi n 6 7 1 4

wiek
(do 49 lat) % 54,5 70,0 50,0 36,4

starsi n 5 3 1 7

(50 i więcej lat) % 45,5 30,0 50,0 63,6

grupa A n 5 7 1 3

(do 5 lat) % 45,5 70,0 50,0 27,3

czas grupa B n 5 1 1 1
trwania

(5–10 lat) % 45,5 10,0 50,0 9,1
SLE

grupa C n 1 2 – 7

(powyżej 10 lat) % 9,0 20,0 – 63,6

Ryc. 1. Wyniki badania ENG u pacjentów z SLE (N = 34)

29,4% 70,6%

29,4%

17,6%

23,6%

Ryc. 2. Wyniki badania ENG w grupach pacjentów z SLE 
w zależności od stanu klinicznego: zajęcia nerek, OUN 
i obecności przeciwciał pogarszających rokowanie
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Podobnie dodatnie próby Romberga i Unterbergera sta-
tystycznie istotnie częściej stwierdzano u osób z uszko-
dzeniem układu przedsionkowego (p < 0,03 i p < 0,005).
Wyniki badania ENG u osób z SLE nie zależały od takich
cech klinicznych pacjentów, jak: obecność przeciwciał
pogarszających rokowanie, zmiany chorobowe ośrodko-
wego układu nerwowego, bóle głowy czy też choroby 
układu krążenia. Tendencję do zależności statystycznej
obserwowano między zajęciem nerek a obecnością nie-
prawidłowych wyników ENG (p = 0,055). Nie odnotowa-
no różnicy w wynikach oceny układu przedsionkowego
u pacjentów młodszych (do 49. roku życia) i starszych 
(50 lat i powyżej) (p > 0,05).

Omówienie wyników

W badaniu podjęto próbę oceny stanu narządu przed-
sionkowego u osób z SLE. Zawroty głowy zgłaszało ponad
70%, a zaburzenia równowagi niemal 40% chorych. Wyni-
ki badania ENG świadczące o uszkodzeniu układu przed-
sionkowego dotyczyły 70% pacjentów. Stwierdzono ich
dodatnią korelację z zawrotami głowy. W dostępnym
piśmiennictwie częstość zawrotów i zaburzeń równowa-
gi u pacjentów z SLE szacuje się na 13–67% [17, 26, 27].
Jedynie w publikacji autorstwa Karatasa i wsp. [26] przed-
stawiono elektronystagmograficzną ocenę układu rów-
nowagi u pacjentów z SLE. Autorzy stwierdzili nieprawi-
dłowe wyniki badań ENG u 50% pacjentów z SLE i –
podobnie jak w niniejszej pracy – częściej u osób zgła-
szających występowanie zawrotów głowy. Wyniki prób
klinicznych oceniających sprawność układu równowagi
zarówno u cytowanych autorów, jak i w badaniach włas -
nych korelowały z wynikami badania ENG, co potwierdza
rolę badania klinicznego w otoneurologicznej ocenie
pacjentów. 

W prezentowanej grupie chorych uszkodzenie ośrod-
kowej części układu przedsionkowego rozpoznano u 54%
osób. Karatas i wsp. [26] stwierdzili występowanie uszko-
dzenia ośrodkowego jedynie u 7% chorych. Dysproporcję
tę można tłumaczyć albo innym przebiegiem choroby, albo
zastosowaniem odmiennej metody badań. Z piśmiennic-
twa wiadomo jednak, że u większości pacjentów z SLE
(77–80%) występują objawy zajęcia przez proces choro-
bowy ośrodkowego układu nerwowego, takie jak choro-
by naczyń mózgowych, drgawki, zaburzenia funkcji
poznawczych, bóle głowy, neuropatie, m.in. nerwów czasz-
kowych [28, 29]. Wyodrębniona na podstawie ankiety gru-
pa chorych z objawami uszkodzenia ośrodkowego 
układu nerwowego OUN(+) stanowiła zaledwie 27%
wszystkich ocenianych chorych na SLE. Częściej rozpo-
znawano w tej grupie uszkodzenia ośrodkowego układu
przedsionkowego w porównaniu z grupą OUN(–), jednak
różnice te nie były statystycznie znamienne. Znaczny odse-
tek (76%) nieprawidłowych wyników badań ENG w gru-
pie OUN(–) może jednak sugerować wykrycie subklinicz-
nych zaburzeń czynności ośrodkowej części układu

przedsionkowego. Potwierdzać to może fakt, że badania
patomorfologiczne mózgu osób chorujących na toczeń
wykazały obecność rozsianych, różnorodnych zmian
naczyniowych i zapalnych [30]. Stwierdzono włóknienie
błony wewnętrznej, wzmożoną proliferację śródbłonka
oraz nacieki zapalne wokół naczyń prowadzące do two-
rzenia się zakrzepów upośledzających ukrwienie tkanki
nerwowej [31]. Procesy takie potwierdzają także wyniki
badań obrazowych, w tym rezonansu magnetycznego
i tomografii emisyjnej pojedynczych fotonów [32–34].
U osób z SLE obecne są również przeciwciała skierowane
przeciwko składnikom struktur wewnątrzkomórkowych
oraz antygenom powierzchniowym komórek ner wowych
[35]. Zmiany patologiczne w obrębie ośrodkowego ukła-
du nerwowego mogą wpływać na zaburzone funkcjono-
wanie również wyższych pięter układu równowagi. Wyda-
je się, że elektronystagmograficzne monitorowanie zaburzeń
narządu przedsionkowego może dostarczać cennych infor-
macji na temat przebiegu choroby.

Rozpoznane przez autorów niniejszej publikacji uszko-
dzenia obwodowej części narządu przedsionkowego u 41%
chorych, podobnie jak u 35,7% pacjentów w badaniach
Karatasa i wsp. [26], są zgodne z wynikami badań histo-
patologicznych i immunohistochemicznych kości skro-
niowych osób cierpiących na SLE [36, 37]. W obrębie struk-
tur ucha wewnętrznego stwierdzono obecność złogów
kompleksów antygen–przeciwciało, cechy zapalenia
z następczym zanikiem tkanek ucha wewnętrznego, pro-
liferację tkanki włóknistej i kostnej oraz degenerację włó-
kien nerwowych. Lokalizację obwodową uszkodzeń mogą
sugerować również badania audiologiczne narządu słu-
chu u pacjentów z SLE, w których stwierdza się niedosłuch
odbiorczy o lokalizacji ślimakowej [17, 38–41].

W prezentowanej pracy, poza tendencją do zależno-
ści statystycznej między zajęciem nerek a obecnością nie-
prawidłowych wyników ENG, nie stwierdzono związku
wyników badania przedmiotowego i ENG od innych cech
klinicznych pacjentów (wieku, czasu trwania choroby, zaję-
cia ośrodkowego układu nerwowego, obecności przeciw-
ciał). Karatas i wsp. [26], badając zależność stanu narzą-
du słuchu i przedsionkowego od wartości takich
wskaźników laboratoryjnych, jak odczyn Biernackiego
(OB), morfologia, białko C-reaktywne (C-reactive protein
– CRP), C3, C4 składowe dopełniacza, RF, przeciwciała ANA,
dsDNA, przeciwkardiolipinowe i przeciwfosfolipidowe
w klasie IgM i IgG, również nie znaleźli statystycznych
zależności.

Wyniki przedstawianej publikacji, w której uzyskano
podobną częstość występowania uszkodzeń narządu
przedsionkowego o charakterze ośrodkowym i obwodo-
wym, wskazują, że proces chorobowy w SLE może uszka-
dzać różne piętra układu równowagi. Poza pracą Karata-
sa i wsp. można znaleźć niewiele publikacji w postaci
opisów przypadków dotyczących wystąpienia nagłych
zawrotów głowy i zaburzeń równowagi u pacjentów z SLE
[42, 43]. Również w innych chorobach autoimmunolo-
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gicznych układ równowagi badano sporadycznie [14, 19,
24, 44, 45]. Tak niewielka liczba prac dotyczących tego
zagadnienia pozostaje w sprzeczności z dużą częstością
zawrotów głowy zgłaszanych przez pacjentów z SLE oraz
udowodnionych w badaniu ENG uszkodzeń układu przed-
sionkowego i świadczy o niedocenianiu tego problemu.

Wnioski

1. Zawroty głowy i zaburzenia równowagi są jednym z ele-
mentów obrazu chorobowego SLE. 

2. U ponad połowy pacjentów z tym schorzeniem wystę-
puje uszkodzenie układu przedsionkowego. 

Numery prac statutowych: 503-1036-3, 503-2036-2,
503-2036-1 i 503-1152-2.
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