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Artykuł poglądowy/Review paper

Streszczenie
Układowy toczeń rumieniowaty jest modelową chorobą z autoagresji. Ze względu na szerokie spektrum objawów
dotyczących różnych narządów, badane jest również uszkodzenie ucha w tej jednostce chorobowej. Najczęściej wy-
stępującymi objawami ze strony narządu słuchu są niedosłuch odbiorczy oraz szumy uszne. W niniejszej pracy przed-
stawiono istniejący stan wiedzy na ten temat.

SSłłoowwaa  kklluucczzoowwee::  układowy toczeń rumieniowaty, ucho, niedosłuch, szumy uszne.

Abstract
Systemic lupus erythematosus is an autoimmune disease. There are many symptoms from different organs, and
also ear involvement is examined. Sensorineural hearing loss and tinnitus are the most common symptoms of ear
involvement in SLE. Literature data are presented.

KKeeyy  wwoorrddss:: systemic lupus erythematosus, ear, hypoacusis, tinnitus.

Układowy toczeń rumieniowaty (ang. systemic lupus
erythematosus – SLE) jest modelową chorobą z auto-
agresji, w której dochodzi do powstawania w układzie
krążenia, a następnie odkładania się w różnych narzą-
dach wewnętrznych i skórze kompleksów immunologicz-
nych [1–3]. W patogenezie SLE bierze się pod uwagę róż-
norodne czynniki, takie jak genetyczne, hormonalne,
środowiskowe (toczeń wywołany przez leki, zaostrzenia
po czynnikach infekcyjnych, stresach). Ostatnio szcze-
gółowo badana jest także rola procesu apoptozy w po-
wstawaniu tej choroby [4, 5]. W postaci dyskoidalnej
miejscem docelowym odkładania się kompleksów jest
wyłącznie skóra. U ok. 75% pacjentów dochodzi do za-
jęcia – poza skórą – również błon śluzowych. Zmiany
na skórze występują w postaci rumienia na twarzy
w kształcie motyla, rumienia krążkowego, osutek grud-
kowych, grudkowo-rumieniowych, pęcherzykowych, na-
silających się pod wpływem światła słonecznego. Cha-
rakterystycznymi objawami są również pokrzywka
naczyniowa (łac. urticaria vasculitis), objaw Raynauda,

nadżerki oraz owrzodzenia na opuszkach palców i bło-
nach śluzowych jamy ustnej. U ok. 90% chorych docho-
dzi do zajęcia stawów i mięśni, głównie w postaci zapa-
lenia stawów, mięśni, rzadziej martwicy aseptycznej kości
bądź podwichnięć w stawach. Często stwierdza się rów-
nież objawy kłębkowego zapalenia nerek. W 75% przy-
padków zmiany chorobowe dotyczą ośrodkowego ukła-
du nerwowego z towarzyszącymi zaburzeniami
psychicznymi. Ponadto zajęte mogą być układ sercowo-
-naczyniowy (60%), oddechowy (60%), przewód pokar-
mowy (22%), układ siateczkowo-śródbłonkowy (50%)
[5]. Ostatnio dowodzi się obecności patologicznych re-
akcji immunologicznych, także w obrębie ucha we-
wnętrznego [6].

Większość objawów klinicznych SLE jest wynikiem
uszkodzenia naczyń wywołanego przez kompleksy immu-
nologiczne [7] w mechanizmie polegającym na tworze-
niu autoprzeciwciał skierowanych przeciwko własnym 
antygenom tkankowym. Dla SLE charakterystyczne są
przeciwciała:
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1) ANA – skierowane przeciw składnikom jądra komórko-
wego:

a) dsDNA – przeciwko natywnemu DNA o podwójnej spi-
rali łańcucha polinukleotydowego,

b) ssDNA – przeciwko zdenaturowanemu DNA o pojedyn-
czym łańcuchu,

c) Sm, RNP, Ro, La – przeciwciała przeciwko rozpuszczal-
nym składnikom jądra komórkowego;

2) cytoplazmatyczne – skierowane przeciwko rybosomom,
prerybosomom, fibrylarynie, polimerazie RNA.
Przeciwciała anty-dsDNA i anty-Sm uznaje się za swo-

iste dla SLE, pozostałe mogą występować również w in-
nych chorobach tkanki łącznej [8]. Chociaż wpływ na osta-
teczny kształt kliniczny tocznia ma prawdopodobnie
właśnie odpowiednia mozaika wytworzonych przeciwciał,
to jednak nie stwierdza się związku między mianem więk-
szości przeciwciał a stopniem zajęcia narządów wewnętrz-
nych [1–3]. Aby umożliwić i ułatwić rozpoznanie tej – bar-
dzo różnorodnej w obrazie klinicznym – choroby,
Amerykańskie Towarzystwo Reumatologiczne (ARA) stwo-
rzyło międzynarodowe kryteria diagnostyczne tej choro-
by [9]. Zalicza się do nich:
• zmiany rumieniowe na twarzy w kształcie motyla i ru-

mieniowo-krwotoczne na opuszkach palców,
• zmiany skórne rumieniowo-bliznowaciejące z hiperke-

ratozą przymieszkową,
• nadwrażliwość na promienie UV,
• nadżerki lub owrzodzenia w obrębie błony śluzowej ja-

my ustnej,
• bóle stawowe lub zapalenie stawów bez zniekształceń,
• zapalenie błon surowiczych (opłucnej, osierdzia,

otrzewnej),
• zaburzenia czynności nerek (białkomocz >0,5 g/dobę

lub obecność wałeczków),
• objawy psychoneurologiczne (drgawki, psychozy),
• zaburzenia hematologiczne (niedokrwistość hemolitycz-

na, leukopenia <4000/mm3, limfopenia <100/mm3, trom-
bocytopenia <100 tys./mm3),

• zaburzenia immunologiczne (przeciwciała anty-dsDNA
lub anty-Sm) bądź obecność przeciwciał antyfosfolipi-
dowych, fałszywie dodatnie odczyny kiłowe utrzymują-
ce się przez 6 mies.,

• obecność przeciwciał przeciwjądrowych o podwyższo-
nym mianie.

Do ustalenia rozpoznania SLE konieczne jest spełnie-
nie co najmniej 4 z powyższych kryteriów. Ze względu
na występowanie przypadków niepełnoobjawowych wpro-
wadzono kryteria uzupełniające, ustalone przez Europej-
ską Akademię Dermatologii i Wenerologii (EADV). Należą
do nich m.in. zmiany zapalne mięśni, przerzedzenie wło-
sów, obniżenie poziomu dopełniacza, obecność komplek-
sów immunologicznych w skórze niezmienionej (Lupus
Band Test), charakterystyczne zmiany histopatologiczne,
odkładanie się kompleksów immunologicznych w nerkach,
podwyższony poziom γ-globulin, przyspieszone OB, zmia-
ny naczyniowe typu urticaria vasculitis lub purpura.

Układowy toczeń rumieniowaty występuje na całym
świecie. W Europie jego częstość kształtuje się w grani-
cach od 12,5/100 tys. w Wielkiej Brytanii do 39/100 tys.
w Szwecji [4]. Przebieg SLE – choroby, która w zdecydo-
wanej większości (8:1) dotyczy kobiet – jest przewlekły
z okresami zaostrzeń i remisji.

Ostatnio w związku z wczesnym wykrywaniem oraz
stosowanym leczeniem znacznie wydłużył się czas prze-
życia chorych, osiągając w ponad 90% 10-letnie przeży-
cie [7].

Objawy mogące wynikać z uszkodzenia ucha we-
wnętrznego nie są powszechnie uznane za element ob-
razu tocznia rumieniowatego. Jednak istnieje wiele donie-
sień dotyczących ich współistnienia z innymi objawami
choroby [10–16]. Objawy otologiczne, takie jak jednostron-
ny lub obustronny niedosłuch i szumy uszne, są znacznie
rozpowszechnione u chorych na SLE. Uszkodzenie słuchu,
najczęściej asymetryczny niedosłuch odbiorczy, obserwo-
wano u 20–52% pacjentów chorych na toczeń rumienio-
waty [10–12]. Wykazano ponadto, że niedosłuch i szumy
uszne występowały statystycznie częściej u tych osób
z SLE, u których poziomy kreatyniny i składowej C3 dopeł-
niacza były wyższe [11]. Interesujące wyniki uzyskano
w grupie kobiet leczonych na SLE, u których oceniano stan
narządu słuchu w zależności od wieku. Stwierdzono, iż je-
dynie u młodych pacjentek (16–25 lat) obserwowano uby-
tek słuchu obejmujący wysokie częstotliwości. W pozo-
stałych grupach, z wyjątkiem najstarszej, odnotowano
niedosłuch dla niskich (125–500 Hz) częstotliwości [15].
Taki rozkład wiekowy zaburzeń słuchu może sugerować
przedwczesne starzenie się narządu słuchu u osób mło-
dych lub obecność subklinicznego wodniaka przedsion-
ka [15]. W literaturze medycznej można znaleźć także 
doniesienia o nagłym występowaniu niedosłuchu odbior-
czego jako pierwszego objawu SLE lub niedosłuchu po-
wstającym wraz z zaostrzeniem choroby [16, 17].

Niedosłuch odbiorczy jest jednym z wielu różnorod-
nych objawów chorobowych składających się na obraz 
autoimmunologicznych chorób tkanki łącznej, takich jak
twardzina uogólniona, reumatoidalne zapalenie stawów,
zespół Cogana, Sjögrena, ziarniniakowatość Wegenera czy
zesztywniające zapalenie stawów kręgosłupa [18, 19].
W reumatoidalnym zapaleniu stawów u 44% chorych
stwierdzono odbiorczy ubytek słuchu, najczęściej był on
obustronny i dla tonów średnich [19]. U osób z zesztyw-
niającym zapaleniem stawów kręgosłupa niedosłuch od-
biorczy obserwowano u 28,6% pacjentów, dotyczył on wy-
sokich częstotliwości i nie towarzyszyły mu inne objawy
otologiczne [20]. Badania audiologiczne wykonane u osób
z twardziną uogólnioną wskazały jako najczęstszą pato-
logię narządu słuchu również niedosłuch odbiorczy 
(14 z 37 badanych osób). Bardzo często (60%) w tej gru-
pie chorych obecne były takie objawy, jak szum uszny i za-
wroty głowy [21]. W grupie osób badanych przez Skrzyp-
czaka i wsp. złożonej z 16 pacjentów z SLE i 15 z zespołem
Sjögrena stwierdzono, że aż 88,9% chorych zgłaszało szu-
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my uszne, a u 58,1% niedosłuch odbiorczy pochodzenia
ślimakowego [12].

Zwiększona częstość występowania uszkodzeń słu-
chu w SLE sugerować może jego autoimmunologiczną
etiologię, jednak nadal brakuje pewnych i wystarczają-
cych kryteriów diagnostycznych. Autoimmunologiczne
podłoże odbiorczego ubytku słuchu po raz pierwszy opi-
sał McCabe w 1979 r. [22]. Przyjęto uznawać, że uszko-
dzenie słuchu o podłożu immunologicznym to obustron-
ny odbiorczy niedosłuch pojawiający się w ciągu tygodni
bądź miesięcy i odpowiadający na leczenie przeciwzapal-
ne i immunosupresyjne. Niedosłuch ma często fluktuacyj-
ny charakter, mogą towarzyszyć mu szumy uszne i zabu-
rzenia przedsionkowe. Tego typu zaburzenia najczęściej
występują u kobiet w średnim wieku, a u ok. 30% chorych
współistnieją z chorobami układowymi. Sugeruje się, że
za powstanie niedosłuchu odpowiedzialna jest reakcja
przeciwciał z antygenami ucha wewnętrznego, cytotok-
syczność limfocytów T lub reakcja zapalna naczyń włoso-
watych ucha wewnętrznego jako odpowiedź na odkłada-
nie się kompleksów immunologicznych [23–25]. Trudno
jest także w grupie pacjentów poddawanych długotrwałej
terapii farmakologicznej wykluczyć współudział leków w po-
wstawaniu niedosłuchu. Uważa się, że jeżeli niedosłuch
odbiorczy pojawia się u osoby z chorobą o podłożu autoim-
munologicznym, to zakładać można – po wykluczeniu in-
nych przyczyn – jego etiologię immunologiczną. Przy wy-
stępowaniu nagłego niedosłuchu bez innych objawów
składających się na całość obrazu jednostki chorobowej,
trudno jest w sposób pewny udokumentować jego tło au-
toimmunologiczne. W badaniach audiologicznych niedo-
słuch o tym pochodzeniu jest mało charakterystyczny. Uwa-
ża się, że najbardziej typowa dla niego krzywa progowa
w audiometrii tonalnej ma kształt litery u, a więc odbiorczy
ubytek słyszenia dotyczy tonów o średniej częstotliwości.
Tak samo jednak ukształtowana krzywa jest charaktery-
styczna dla niedosłuchów dziedzicznych oraz w pewnym
odsetku dla wczesnych etapów rozrostu nerwiaka ner-
wu VIII [26]. W celu potwierdzenia autoimmunologicznego
tła niedosłuchu odbiorczego poszukuje się odpowiednich
testów immunologicznych. Jednym z białek wykorzystywa-
nych przy podejrzeniu chorób autoimmunologicznych ucha
wewnętrznego jest wołowe białko szoku termicznego.
Obecność przeciwciał dla tego białka stwierdza się w te-
ście Otoblot, jednak jest to test o małej czułości [18, 27].

W nagłych niedosłuchach odbiorczych udokumentowa-
no również występowanie wysokich poziomów przeciwciał
antyfosfolipidowych, antykardiolipinowych i obecności 
antykoagulantu tocznia [14, 17, 28]. Naarendorp i wsp. [17]
przedstawili przypadki nagłego niedosłuchu odbiorczego
w SLE, którym towarzyszył wzrost poziomu tych przeciw-
ciał. Autorzy tego doniesienia sugerują, że nagły niedo-
słuch odbiorczy może być objawem zespołu antyfosfolipi-
dowego u osób z SLE oraz podkreślają zasadność leczenia
przeciwzakrzepowego tych pacjentów. U chorych z wyso-
kim poziomem przeciwciał antykardiolipinowych niedo-

słuch może współistnieć z zaburzeniami układu równo-
wagi [29]. Obecność przeciwciał antykardiolipinowych
i antykoagulantu tocznia wywołuje objawy charaktery-
styczne dla zespołów zakrzepowych, takie jak trombo-
cytopenia, poronienia nawrotowe, choroby neuropsy-
chiatryczne [14, 30]. Opisano także przypadki nagłego
niedosłuchu odbiorczego u osób z SLE i współwystępują-
cą niewydolnością zastawek aorty, w których nie stwier-
dza się obecności przeciwciał antykardiolipinowych [31].
Zaobserwowano, że współwystępowanie tych patologii
jest efektem mutacji genu zmapowanego na ramieniu dłu-
gim q 6 chromosomu. Gen ten odpowiedzialny jest za pro-
dukcję białka, którego ekspresja dokonuje się w uchu we-
wnętrznym i naczyniach serca [32]. Występowanie wielu
objawów chorobowych, w tym niedosłuchu, może być
uwarunkowane zaburzeniami autoimmunologicznymi, dla-
tego bardzo ważne jest poszukiwanie jednoznacznej i pew-
nej metody potwierdzającej właśnie taką ich etiologię.

W celu wyjaśnienia patomechanizmu powstawania
odbiorczego uszkodzenia słuchu w chorobach autoimmu-
nologicznych oceniano histopatologicznie i immunohi-
stochemicznie kości skroniowe pobrane pośmiertnie
od cierpiących na schorzenia, takie jak guzkowe zapale-
nie tętnic, nawrotowe zapalenie wielochrząstkowe, ze-
spół Cogana i toczeń układowy [13, 33]. W schorzeniach
autoimmunologicznych ucha wewnętrznego stwierdzo-
no cechy zapalenia z następowym zanikiem tkanek ucha
wewnętrznego dotyczącym komórek słuchowych ze-
wnętrznych. W preparatach widoczna była także prolife-
racja tkanki włóknistej i kostnej oraz degeneracja włó-
kien nerwowych. W obrębie ślimaka u chorych na SLE
obserwowano zaniki komórek rzęsatych i zwoju spiral-
nego oraz powszechną obecność barwiących się na nie-
biesko złogów, kompleksów antygen-przeciwciało w na-
czyniach prążka. Tylko w pojedynczych przypadkach
stwierdzano przebudowę kości, rozplem tkanki włókni-
stej czy też wodniak błędnika [33]. Prawdopodobnie róż-
ne zmiany histopatologiczne zależą od stopnia zaawan-
sowania i czasu trwania choroby. Uważa się, że
uszkodzenie słuchu jest spowodowane reakcją immuno-
logiczną w strukturach ucha wewnętrznego, stanem za-
palnym naczyń błędnika, a w rezultacie całkowitym znisz-
czeniem jego struktur i wyparciem ich przez tkankę
włóknistą i kostną [13].

Ze względu na częste występowanie u pacjentów z SLE
objawów, takich jak niedosłuch, szumy uszne, zawroty
głowy i zaburzenia równowagi, należy w procesie diagno-
styczno-terapeutycznym pamiętać o otoczeniu ich także
opieką laryngologiczną.

Praca finansowana z funduszu pracy statutowej 
nr 503-8019-1.
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