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Streszczenie 
Słuch to jeden z najważniejszych zmysłów człowieka, ściśle związany z narządem słuchu i równowagi. Nagłe lub 
szybko postępujące upośledzenie słuchu, któremu mogą towarzyszyć szumy uszne, uczucie zatkania ucha czy 
zawroty głowy, jest dla pacjenta nieprzyjemne i w dużym stopniu obniża jakość jego życia. Wśród przyczyn 
nagłych zaburzeń słuchu wymienia się przede wszystkim choroby laryngologiczne, ale też zaburzenia krążenia 
mózgowego, urazy czaszkowo-mózgowe, infekcje wirusowe (wirusy świnki, różyczki, półpaśca) i bakteryjne, 
choroby kości, guzy nerwu VIII, choroby genetyczne, schorzenia o podłożu autoimmunologicznym (np. stward-
nienie rozsiane), leki ototoksyczne i wiele innych. Zaburzenia słuchu dzielimy na ośrodkowe i obwodowe, te dru-
gie natomiast – na przewodzeniowe i odbiorcze. Głuchota jest objawem bardzo niepokojącym nie tylko dla 
pacjenta, lecz także dla neurologa. W jej przypadku kluczową rolę odgrywają: wywiad, badanie przedmiotowe, 
w tym badanie otolaryngologiczne, neurologiczne i audiologiczne, badanie pobudliwości przedsionków (próby 
kaloryczne, elektronystagmografia) oraz – w zależności od wskazań klinicznych – badania neuroobrazowe, 
badanie słuchowych potencjałów wywołanych z pnia mózgu, badania laboratoryjne krwi i inne, a następnie 
podjęcie właściwego leczenia.

Słowa kluczowe: zaburzenia słuchu, zaburzenia krążenia mózgowego, nagły niedosłuch czuciowo-nerwowy, guzy 
kąta mostowo-móżdżkowego, choroby kości, choroby zakaźne, stwardnienie rozsiane, urazy głowy, uraz ciśnie-
niowy, choroby genetyczne, choroba Ménière’a, leki ototoksyczne

Summary 
Hearing is one of the most important human senses closely associated with the organ of hearing and balance. 
Patients with sudden hearing loss sometimes report ear fullness, tinnitus or vertigo. Hearing disturbances is a very 
unpleasant sensation lowering the quality of life. Sudden hearing loss is mostly caused by otologic diseases but 
also disturbances of brain circulation, brain injury, viral (mumps, rubella, herpes zoster) and bacterial infections, 
bone diseases, bone tumours, 8th nerve tumours, genetic disorders, autoimmune diseases (e.g. multiple sclerosis), 
ototoxic medications and many others. Hearing disorders are generally divided into central and peripheral, the 
latter divided into conductive and perceptive. Deafness is a worrying symptom not only for the patient but also for 
a clinical neurologist. Diagnosis is based on the past history, physical examination, both otolaryngological and 
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WSTĘP

Utrata słuchu to istotny problem zdrowotny i spo-
łeczny. Znacznie obniża jakość życia, może 
stać się przyczyną izolacji społecznej, lęku, 

depresji i ograniczenia aktywności zawodowej. Liczba 
osób z zaburzeniami słuchu na świecie nie jest dokład-
nie znana, ale wiadomo, że upośledzenie słuchu to naj-
częstsze schorzenie narządów zmysłu(1).
Zaburzenia słuchu o nagłym początku lub szybko 
postępującym przebiegu są niepokojącym i frustrują-
cym objawem(1). Chory z nagłym niedosłuchem w pierw-
szej kolejności zgłasza się zwykle do otolaryngologa. 
Po wykluczeniu przyczyn laryngologicznych następnym 
krokiem jest wizyta u neurologa, który nierzadko spo-
tyka się w codziennej praktyce z nagłym upośledzeniem 
słuchu, który może być objawem innych chorób, również 
tych zagrażających życiu.

DIAGNOSTYKA ZABURZEŃ SŁUCHU

Utrata słuchu ma charakter ośrodkowy lub obwodowy; 
częściej występuje typ obwodowy. Niedosłuch obwo-
dowy dzieli się na odbiorczy i przewodzeniowy. Upo-
śledzenie słuchu o charakterze odbiorczym jest spowo-
dowane procesami patologicznymi w obrębie ślimaka, 
nerwu przedsionkowo-ślimakowego, pnia mózgu i jego 
połączeń korowych. Niedosłuch przewodzeniowy doty-
czy zaś zaburzenia występującego w części przewodzącej 
dźwięk, a więc w przewodzie słuchowym zewnętrznym 
lub uchu środkowym. Ten rodzaj upośledzenia słuchu 
znajduje się w kręgu zainteresowań otolaryngologa(2).
Postępowanie diagnostyczne w przypadku nagłej utraty 
słuchu powinno składać się z wywiadu, pełnego bada-
nia przedmiotowego, otolaryngologicznego, neuro-
logicznego i audiologicznego (próby akumetryczne, 
audiometria tonalna, nadprogowa, obiektywna), bada-
nia pobudliwości przedsionków (próby kaloryczne, elek-
tronystagmografia – ENG) oraz, w zależności od wska-
zań klinicznych, z badań radiologicznych (doppler tętnic 
domózgowych, rezonans magnetyczny mózgowia, tomo-
grafia komputerowa mózgowia), badania słuchowych 
potencjałów wywołanych z pnia mózgu i badań labora-
toryjnych krwi (morfologia, lipidogram, glukoza, układ 
krzepnięcia, CRP, badania serologiczne w kierunku cho-
rób zakaźnych)(2).

neurological, diagnostic investigations, audiological investigation, atrial excitability testing (caloric tests, electro-
nystagmography) depending on clinical indications, neuroradiological investigations, brainstem auditory evoked 
potentials, blood tests and others, which enables instituting a proper treatment.

Key words: hearing impairment, cerebrovascular disease, sudden sensorineural hearing loss, pontine angle 
tumours-brain, bone disease, infectious disease, multiple sclerosis, brain injury, barotrauma, genetic disease, 
Meniere’s disease, ototoxic drugs

 

Ważnymi i łatwymi do przeprowadzenia badaniami 
dodatkowymi są próby stroikowe: próba Webera, Rin-
nego i Schwabacha(2). Mimo ogromnego rozwoju technik 
audiometrycznych próby te pozostają przydatną metodą 
diagnostyki różnicowej zaburzeń słuchu w warunkach 
ambulatoryjnych. Pozwalają już w gabinecie neurologa 
odpowiedzieć na kluczowe pytanie: czy chodzi o przewo-
dzeniowe, czy też odbiorcze upośledzenie słuchu?
Podczas próby Webera przykłada się stroik o częstotli-
wości 256 Hz na środku czoła. Pacjent określa, w którym 
uchu słyszy głośniejszy dźwięk. Badanemu z przewodze-
niowym uszkodzeniem słuchu dźwięk wydaje się głośniej-
szy w uchu chorym, a w przypadku uszkodzenia odbior-
czego lepiej słyszy się dźwięk w uchu zdrowym.
W próbie Rinnego kamerton o częstotliwości 128 Hz 
umieszcza się na wyrostku sutkowatym, a następnie 
w pobliżu kanału słuchowego zewnętrznego. Badany 
określa, kiedy dźwięk jest dla niego lepiej słyszalny. Osoby 
z upośledzeniem słuchu o charakterze odbiorczym lepiej 
słyszą dźwięk przed uchem. Jeżeli drganie okazuje się 
lepiej słyszalne, gdy stroik znajduje się na wyrostku sut-
kowatym, należy podejrzewać uszkodzenie słuchu o cha-
rakterze przewodzeniowym. 
Próba Schwabacha to metoda subiektywna – polega 
na porównaniu przewodnictwa kostnego osoby bada-
nej i osoby badającej. Stroik wprawiony w drgania przy-
kłada się do wyrostka sutkowatego pacjenta. Określa się 
czas słyszenia dźwięku drogą kostną, a następnie porów-
nuje się go z czasem słyszenia u badającego.

ZABURZENIA KRĄŻENIA MÓZGOWEGO

Ważną przyczyną upośledzenia słuchu o nagłym 
początku jest zaburzenie krążenia mózgowego (głównie 
krążenia kręgowo-podstawnego), co wynika z unaczynie-
nia ucha wewnętrznego i nerwu przedsionkowo-ślima-
kowego. Nagła głuchota bywa symptomem izolowanym, 
ale najczęściej towarzyszą jej inne objawy neurologiczne 
udaru niedokrwiennego mózgu (ischaemic stroke).
Problem dotyczy szczególnie osób starszych, obciążo-
nych czynnikami ryzyka chorób układu krążenia, takimi 
jak nadciśnienie tętnicze, cukrzyca typu 2., zaburzenia 
gospodarki lipidowej, zaburzenia rytmu serca, palenie 
papierosów i inne. Udar niedokrwienny mózgu może 
doprowadzić do zaburzeń słuchu na drodze bezpośred-
niego uszkodzenia drogi słuchowej wewnątrz mózgu, 
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zmian niedokrwiennych ślimaka lub zaburzeń zwrot-
nych mechanizmów nerwowych ślimaka(3).
U 60% badanych unaczynienie ucha wewnętrznego 
i nerwu przedsionkowo-ślimakowego pochodzi z tętnicy 
błędnika (a. labyrinthi), która jest odgałęzieniem tętnicy 
przedniej dolnej móżdżku (a. inferior anterior cerebelli), 
a u 40% badanych – z tętnicy podstawnej mózgu (a. basi-
laris)(3). Do nagłej utraty słuchu może dojść w wyniku 
zatoru, zakrzepu bądź skurczu wymienionych naczyń 
mózgowych. Ucho wewnętrzne jest szczególnie wraż-
liwe na niedokrwienie – ze względu na wysoki poziom 
przemian energetycznych i brak krążenia obocznego. 
Część ślimakowa nerwu przedsionkowo-ślimakowego, 
w przeciwieństwie do ucha wewnętrznego, ma dodat-
kowe ukrwienie oboczne.
Największy materiał na temat zaburzeń słuchu w uda-
rze niedokrwiennym mózgu przedstawili Lee i Baloh 
w 2005 roku(4). Autorzy oceniali pacjentów z nagłą głu-
chotą związaną z udarem mózgu spowodowanym 
zaburzeniami krążenia kręgowo-podstawnego. Wśród 
364 chorych z niedokrwieniem kręgowo-podstawnym 
u 29 osób (8%) wystąpiła nagła głuchota, w tym u 27 jed-
nostronna, a u 2 – obustronna. W 9% przypadków utrata 
słuchu była pierwszym objawem udaru mózgu, dopiero 
później wystąpiły inne objawy neurologiczne(4).
W wyniku okluzji tętnicy przedniej dolnej móżdżku 
(a. inferior anterior cerebelli) głuchocie najczęściej towa-
rzyszą takie objawy, jak zespół Hornera, diplopia, oczo-
pląs, tożstronne porażenie nerwu twarzowego, zawroty 
głowy, niewyraźna mowa, nudności, wymioty, ataksja, 
niedowład połowiczy oraz zaburzenia czucia bólu i tem-
peratury po przeciwnej stronie(5).
Inna rzadko spotykana przyczyna nagłej jednostron-
nej głuchoty na tle naczyniowym to udar niedokrwienny 
mózgu obejmujący korową reprezentację słuchową w pła-
cie skroniowym (zakręt poprzeczny Heschla)(6).
Zespół Susaca (waskulopatia siatkówkowo-ślimako-
wo-mózgowa, Susac’s syndrome) jest bardzo rzadką 
waskulopatią obejmującą małe naczynia mózgu, siat-
kówki i ślimaka, o nieznanej etiologii. Dotyczy przede 
wszystkim kobiet między 20. a 40. rokiem życia. Sto-
sunek zachorowań kobiet i mężczyzn wynosi 3:1(7). Kli-
nicznie zespół Susaca charakteryzuje triada objawów: 
encefalopatia, zaburzenia widzenia i zaburzenia słuchu. 
W badaniu obrazowym ośrodkowego układu nerwo-
wego metodą rezonansu magnetycznego stwierdza się 
zmiany niedokrwienne w spoidle wielkim mózgu, ciele 
migdałowatym, zwojach podstawy, wzgórzu i oponach 
mózgowych(8).
Głuchota w zespole Susaca to wynik uszkodzenia śli-
maka. Mogą jej towarzyszyć zawroty głowy, spowodo-
wane uszkodzeniem kanałów półkolistych. Przebieg 
choroby może być aktywny, zmienny lub samoograni-
czający się. Niektórzy pacjenci zdrowieją (utrzymują się 
u nich łagodne objawy), u innych utrwalają się deficyty 
poznawcze, zaburzenia chodu i głuchota(9).

NAGŁY NIEDOSŁUCH 
CZUCIOWO-NERWOWY

Ze względu na wagę problemu i częstość występowa-
nia zasadne wydaje się dłuższe omówienie nagłego nie-
dosłuchu czuciowo-nerwowego (sudden sensorineural 
hearing loss, SSNHL). Definiuje się go jako niedosłuch 
odbiorczy jedno- lub obustronny, o nieznanej etiologii, 
większy niż 30 dB, występujący w trzech sąsiadujących 
ze sobą częstotliwościach, do którego dochodzi nagle – 
w ciągu 72 godzin(10). Częstość występowania SSNHL to 
5–10 przypadków na 100 tys. osób w ciągu roku. W Sta-
nach Zjednoczonych notuje się rocznie około 400 nowych 
zachorowań. Przypuszcza się, że ich rzeczywista liczba 
jest większa, ale w związku z częstym samoistnym ustą-
pieniem objawów wielu chorych prawdopodobnie nie 
zgłasza się do lekarza(11). Według szacunków 32–65% 
przypadków SSNHL wycofuje się samoistnie, bez jakie-
gokolwiek leczenia(12).
Jest to choroba o charakterze idiopatycznym. W rozwa-
żaniach na temat jej etiologii rozpatruje się teorię naczy-
niową, wirusową i autoimmunologiczną(13). W pierw-
szej z nich bierze się pod uwagę nadwrażliwość ślimaka 
na zaburzenia krążenia, nawet jeśli dochodzi do jego 
przejściowego niedokrwienia. Uszkodzenia ślimaka są 
wówczas spowodowane przez wolne rodniki uwalniane 
z przejściowo niedokrwionych tkanek. U 28–40% pacjen-
tów z nagłym niedosłuchem czuciowo-nerwowym objawy 
poprzedza infekcja wirusowa. Za teorią autoimmunolo-
giczną przemawia natomiast fakt, że u chorych z SSNHL 
częściej stwierdza się występowanie przeciwciał prze-
ciwko mięśniom gładkim (smooth muscle antibody, SMA) 
i przeciwko śródbłonkowi naczyń (antiendothelial cell 
antibodies, AECA) – przy nieobecności przeciwciał prze-
ciwjądrowych i przeciwtarczycowych oraz zmniejszonej 
liczbie limfocytów CD3+, CD4+ i CD8+(14).
Nagły niedosłuch czuciowo-nerwowy jest najczęściej jed-
nostronny. Mogą mu towarzyszyć szumy uszne (zazwy-
czaj zbliżone do pisku, dzwonienia), zawroty głowy, 
zaburzenia równowagi, uczucie zatkania ucha i pełności 
w uchu. Niekiedy pojawiają się również objawy będące 
następstwem SSNHL: lęk i inne zaburzenia psychoso-
matyczne. Badania audiologiczne wskazują na niedo-
słuch typu odbiorczego i upośledzenie pobudliwości 
przedsionka w uszkodzonym uchu(14). 
Nie istnieje skuteczne, sprawdzone wiarygodnymi meto-
dami leczenie SSNHL. Większość autorów dotych-
czasowych doniesień pokłada nadzieję w podawaniu 
dużych dawek glikokortykosteroidów dożylnie (najczę-
ściej stosuje się 1000 mg metyloprednizolonu i.v. przez 
3 dni, następnie prednizon 60 mg p.o. w dawkach male-
jących)(15). W ostatnim czasie przeprowadzano próby 
steroidoterapii dobębenkowej, ale nie wykazano istotnej 
skuteczności tego leczenia w SSNHL. Część autorów 
podkreśla dobre efekty leczenia tlenem hiperbarycznym 
(hiperbaria tlenowa, hyperbaric oxygen therapy, HBOT), 
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które wydaje się skuteczniejsze u młodszych pacjentów 
(poniżej 50. roku życia) i w przypadku wczesnego włą-
czenia HBOT (od dwóch tygodni do trzech miesięcy od 
wystąpienia objawów)(16). Ponadto stosuje się inne leki: 
rozszerzające naczynia, trombolityczne, przeciwwiru-
sowe, ukierunkowane na hemodylucję (dekstran, manni-
tol, HAES), zmniejszające objętość endolimfy (glicerol, 
acetazolamid), niemniej nie powinno się ich ordynować 
rutynowo.
Wskazuje się na duże znaczenie edukacji chorego cierpią-
cego na SSNHL i inne zaburzenia słuchu. Pacjent powi-
nien zostać poinformowany o naturalnym przebiegu 
choroby (w 32–65% przypadków objawy wycofują się 
samoistnie w czasie dwóch tygodni), ryzyku i korzyściach 
związanych z zastosowanym leczeniem i ograniczeniach 
tego leczenia(16). Nagła utrata słuchu często staje się przy-
czyną lęku, depresji, frustracji, samotności i społecznej 
izolacji pacjenta, dlatego należy pamiętać o wparciu (psy-
choterapia, leki przeciwdepresyjne)(16).

GUZY KĄTA MOSTOWO-MÓŻDŻKOWEGO

Ważną z punktu widzenia neurologa przyczyną szybko 
postępującej utraty słuchu są guzy wewnątrzczaszkowe 
uciskające nerw przedsionkowo-ślimakowy. Najczęściej 

spotykanym guzem kąta mostowo-móżdżkowego jest osło-
niak nerwu przedsionkowo-ślimakowego (schwannoma 
nerwu VIII)(17). Rocznie na ten rodzaj nowotworu zapada 
4–10 osób na milion(18). Zwykle (w 95% przypadków) są 
to guzy jednostronne. Rzadko występują obustronne dzie-
dziczne osłoniaki u chorych z nerwiakowłókniakowatością 
typu drugiego (neurofibromatosis type 2, NF2)(17). 
Osłoniak nerwu VIII to łagodny nowotwór (GI według 
klasyfikacji WHO) wywodzący się z osłonek Schwanna 
(z tego wynika jego łacińska nazwa) – w 80% z czę-
ści przedsionkowej, rzadziej ślimakowej, nerwu przed-
sionkowo-ślimakowego. W większości przypadków guz 
rośnie powoli w obrębie przewodu słuchowego wewnętrz-
nego i/lub w kącie mostowo-móżdżkowym.
Najczęstszym objawem jest jednostronne, postępujące, 
odbiorcze upośledzenie słuchu z towarzyszącym szumem 
usznym. U 20% pacjentów pierwszym symptomem obec-
ności guza staje się nagła utrata słuchu. Ponadto mogą 
wystąpić zawroty głowy i zaburzenia równowagi, najczę-
ściej dyskretne. Niekiedy towarzyszą im objawy zajęcia 
nerwów czaszkowych: V i VII, rzadziej IX, X i XI. Objawy 
wzmożonego ciśnienia śródczaszkowego, takie jak bóle 
głowy, nudności, wymioty, zaburzenia ostrości wzroku 
i zaburzenia węchu, świadczą o znacznym zaawansowa-
niu choroby(17).

Rys. 1 A–B.  Guz kąta mostowo-móżdżkowego – nerwiak nerwu VIII po stronie lewej z dużym efektem masy, uciskający na pień mózgu 

Rys. 2 A–B.  Guz kąta mostowo-móżdżkowego – nerwiak nerwu VIII po stronie prawej
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Badaniem z wyboru potwierdzającym rozpoznanie jest 
rezonans magnetyczny mózgowia po podaniu środka 
kontrastowego, ze szczególną oceną kąta mostowo-
-móżdżkowego. Leczenie osłoniaków nerwu przedsion-
kowo-ślimakowego, w zależności od zaawansowania, 
obejmuje leczenie mikrochirurgiczne, obserwację i okre-
sową kontrolę bądź radioterapię(17).

CHOROBY KOŚCI

Kolejna przyczyna zaburzeń słuchu to choroby kości 
(zajmujące głównie kość skroniową), takie jak choroba 
Pageta, dysplazja włóknista, przerzuty nowotworowe do 
kości czaszki czy nowotwory kości (osteoma, osteosar-
coma, osteoblastoma i inne)(19). W tym przypadku nie-
zbędne jest wykonanie tomografii komputerowej z oceną 
kości czaszki.
Innym guzem kości powodującym zaburzenia słuchu 
jest przyzwojak (łac. paraganglioma), nazywany też kłęb-
czakiem (glomus tumour)(20), najczęściej wywodzący się 
z kłębka szyjnego lub ze zwoju szyjnego i bębenko-
wego – kłębczak szyjny (glomus jugulare) i kłębczak 
bębenkowy (glomus tympanicum). Jeżeli guz wypełnia 
jamę bębenkową i przewód słuchowy zewnętrzny, zabu-
rzeniom słuchu najczęściej towarzyszą szumy uszne 
o charakterze pulsującym i zawroty głowy, a w kolej-
nych etapach zaawansowania choroby – zajęcie innych 
nerwów czaszkowych i objawy wzmożonego ciśnienia 
śródczaszkowego.

CHOROBY ZAKAŹNE

Do przyczyn nagłej utraty słuchu należą infekcje wiru-
sowe. Najczęstszym wirusem prowadzącym do upośle-
dzenia słuchu jest wirus świnki(21), powodujący nagminne 
zapalenie przyusznic (mumps). Ma on powinowactwo do 
gruczołów ślinowych, dojrzałych gonad, trzustki, gru-
czołów piersiowych i układu nerwowego. Utrata słu-
chu, rzadko obustronna, to niekiedy jedyna manifestacja 
świnki – przebiegającej wówczas bez typowego bolesnego 
powiększenia ślinianek przyusznych. Głuchota jest naj-
częstszym trwałym powikłaniem nagminnego zapalenia 
przyusznic. Pojawia się nagle albo rozwija się stopniowo, 
towarzyszą jej zawroty głowy i szum uszny. Zaburzenia 
słuchu są prawdopodobnie wynikiem uszkodzenia błęd-
nika błoniastego(21).
Również półpasiec (łac. herpes zoster), ostra choroba 
wirusowa, bywa przyczyną utraty słuchu. Czynnikiem 
chorobotwórczym jest wirus ospy wietrznej i półpaśca 
(łac. varicella zoster virus, VZV), który wywołuje zmiany 
zapalne w zwojach korzeni tylnych nerwów rdzeniowych 
oraz, u około 20% chorych, w zwojach czaszkowych. 
W przypadku lokalizacji usznej z uszkodzeniem zwoju 
kolanka (zespół Ramsaya Hunta)(22) może dojść do upo-
śledzenia słuchu. Należy pamiętać, że półpasiec nie musi 
przebiegać z charakterystycznymi zmianami skórnymi, 

a niekiedy wykwity ograniczają się do błony bębenko-
wej i przewodu słuchowego zewnętrznego, co utrudnia 
diagnostykę.
Oprócz omówionych infekcji wirusowych należy wymie-
nić zakażenie wirusem różyczki, cytomegalii (CMV), 
opryszczki pospolitej (HSV) i HIV(23).
Wirus różyczki (łac. rubella) to otoczkowy RNA-wi-
rus wywołujący różyczkę (German measles), chorobę 
wysypkową zajmującą drogi oddechowe. Może przyczy-
niać się do głuchoty u dziecka z różyczką wrodzoną(24), 
gdy dochodzi do zakażenia wewnątrzmacicznego płodu 
u matki chorującej w czasie ciąży. Wrodzone zakażenie 
wirusem różyczki prowadzi do uszkodzenia układu ner-
wowego, a oprócz głuchoty pojawiają się opóźnienie roz-
woju umysłowego i wady serca (zespół Gregga).
Wewnątrzmaciczne zakażenie wirusem cytomegalii 
(CMV), należącym do rodziny Herpes, wywołuje cytome-
galiczną chorobę wtrętową. Zakażenie wirusem cytome-
galii może powodować obumieranie płodów lub – u żywo 
urodzonych dzieci – liczne powikłania: wodogłowie, zwy-
rodnienie torbielowate mózgu, opóźnienie rozwoju umy-
słowego, ogniskowe objawy neurologiczne i napady 
drgawkowe(25). Ponadto w przypadku wewnątrzmacicz-
nego zakażenia CMV obserwuje się asymptomatyczne 
przypadki infekcji. Skutkiem subklinicznych zakażeń 
wrodzonych bywa głuchota u noworodków lub pojawia-
jąca się w ciągu pierwszego roku życia dzieci z wrodzoną 
infekcją CMV(25).
Do zaburzeń słuchu potencjalnie prowadzi też zapale-
nie opon mózgowo-rdzeniowych – o etiologii bakteryj-
nej, wirusowej, zapalnej czy nowotworowej(26). Głuchota 
w zapaleniu opon mózgowo-rdzeniowych występuje naj-
częściej w przypadkach o ciężkim przebiegu, z gorączką, 
objawami oponowymi, charakterystycznymi zmianami 
w badaniu płynu mózgowo-rdzeniowego i możliwymi 
symptomami zajęcia innych nerwów czaszkowych.
Kolejna przyczyna nagłej lub postępującej utraty słu-
chu to borelioza (choroba z Lyme, Lyme disease, kręt-
kowica kleszczowa). Zdarza się, że towarzyszą jej szumy 
uszne i zawroty głowy. Spośród objawów neurologicz-
nych we wczesnym stadium boreliozy, gdy najczęściej 
występuje rumień wędrujący (łac. erythema chronicum 
migrans), u części pacjentów pojawiają się bóle głowy, 
sztywność karku i zajęcie nerwów czaszkowych, szcze-
gólnie nerwu twarzowego(27). Należy pamiętać, że objawy 
neurologiczne mogą wystąpić bez wcześniejszego rumie-
nia wędrującego i stwierdzonego ukłucia przez kleszcza. 
Po upływie kilku tygodni około 15% chorych prezentuje 
obiektywne objawy neurologiczne, najczęściej limfocy-
tarne zapalenie opon mózgowo-rdzeniowych, radikulo-
neuropatię czuciową lub ruchową, objawy ze strony ner-
wów czaszkowych, zapalenie wielonerwowe(28).
Zaburzeniom słuchu w przebiegu boreliozy najczęściej 
towarzyszą inne objawy, ale opisywano też przypadki izo-
lowanej jednostronnej utraty słuchu jako jedynego objawu 
neuroboreliozy(29). Dlatego każdy pacjent zgłaszający się 
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z powodu zaburzeń słuchu powinien mieć wykonaną 
diagnostykę serologiczną w kierunku obecności prze-
ciwciał przeciwko Borrelia burgdorferi klasy IgG i IgM – 
za pomocą testów skriningowych ELISA. W przypadku 
dodatnich lub wątpliwych wyników konieczne staje się 
potwierdzenie metodą Western blot(29).
Inną chorobą zakaźną, o której na wiele lat zapomniano 
za sprawą powszechnie stosowanej antybiotykotera-
pii, a o której należy pamiętać w diagnostyce zaburzeń 
słuchu, jest kiła (łac. syphilis) – choroba przenoszona 
głównie drogą płciową, wywołana przez krętka bladego 
(łac. Treponema pallidum). Zarówno kiła wrodzona, 
jak i nabyta to potencjalne źródła niedosłuchu odbior-
czego. Głuchota może pojawić się w kile drugo- i trze-
ciorzędowej, ponadto może być od początku obustronna 
lub zajmować najpierw jedno, a następnie drugie ucho. 
Zaburzeniom słuchu często towarzyszą objawy przed-
sionkowe(30).
Histopatologicznie kiła wrodzona i nabyta są do siebie 
podobne. Zapalenie błędnika i nerwu przedsionkowo- 
-ślimakowego występuje we wczesnej kile wrodzonej, jak 
również w ostrej fazie zapalenia opon mózgowo-rdzenio-
wych w drugo- i trzeciorzędowej kile nabytej. Niekiedy 
dochodzi do zapalenia kości skroniowej z wtórnym nie-
cieczeniem błędnika błoniastego w późnej kile nabytej 
i wrodzonej(30).
Zespół Cogana to rzadka choroba o nieznanej etiologii, 
cechująca się współistnieniem śródmiąższowego zapale-
nia rogówki i głuchotą u osób bez kiły. Zaburzenia słu-
chu o charakterze odbiorczym pojawiają się zazwyczaj 
nagle(31). Chorują osoby młode. Przyczyna zapalenia 
rogówki i głuchoty pozostaje nieznana, ale w niektórych 
przypadkach zespół ten okazał się manifestacją guzko-
wego zapalenia tętnic. Oprócz niedosłuchu zajęcie nerwu 
przedsionkowo-ślimakowego powoduje szumy uszne, 
zawroty głowy, nudności i wymioty. Wymienione symp-
tomy stopniowo się wycofują, a niedosłuch przechodzi 
w trwałą głuchotę(31).

STWARDNIENIE ROZSIANE

Stwardnienie rozsiane (multiple sclerosis, łac. sclerosis 
multiplex, SM) to przewlekła choroba zapalno-demieli-
nizacyjna ośrodkowego układu nerwowego, charaktery-
zująca się ogniskowym uszkodzeniem oligodendrocytów, 
degeneracją aksonów i neuronów oraz tworzeniem się 
plak (zmian) demielinizacyjnych w ośrodkowym układzie 
nerwowym (OUN). Występuje często – w Polsce choro-
bowość wynosi 40–60/100 tys. mieszkańców(32), a zatem 
neurolog na co dzień ma do czynienia z pacjentami cier-
piącymi na SM.
W 85–90% przypadków choroba przebiega w postaci rzu-
tów i remisji (RR SM), najrzadziej występuje postać pier-
wotnie postępująca (PP SM). Objawy SM są rozmaite 
i wynikają z uszkodzenia różnych części OUN – od rdze-
nia kręgowego po korę mózgu. Według różnych autorów 

1–6% chorych jako pierwszy objaw podaje niedosłuch, 
jakkolwiek u około 80% pacjentów pojawiają się niepra-
widłowości w wynikach badań neurootologicznych(33). 
Uważa się, że nagłe zaburzenia słuchu w SM mogą być 
wynikiem procesu zapalno-demielinizacyjnego w obrę-
bie nerwu ślimakowego, analogicznie do zapalenia nerwu 
wzrokowego lub zmian w pniu mózgu. Zaburzenia słu-
chu są zazwyczaj jednostronne, pojawiają się nagle lub 
stopniowo(33). W większości przypadków klinicznie pew-
nych stwierdza się nieprawidłowe wyniki badań słucho-
wych potencjałów wywołanych z pnia mózgu (brainstem 
auditory evoked potentials, BEAP).
Należy pamiętać, iż nagła jednostronna utrata słuchu to 
czasem kliniczny epizod zwany pierwszym izolowanym 
zespołem objawów (clinically isolated syndrome, CIS), 
który w późniejszym czasie może, ale nie musi prowadzić 
do rozwoju SM(34). Dlatego każdy pacjent w wieku od 20 
do 40 lat zgłaszający się z powodu nagłej utraty słuchu 
powinien mieć wykonane badanie rezonansu magnetycz-
nego mózgowia z kontrastem i poszerzoną diagnostykę 
w kierunku chorób demielinizacyjnych. Trzeba zwrócić 
szczególną uwagę na tych pacjentów z zaburzeniami słu-
chu wykazujących dobrą odpowiedź na leczenie dużymi 
dawkami kortykosteroidów i.v., którzy mogli przebyć rzut 
stwardnienia rozsianego w postaci niedosłuchu(34).

URAZY GŁOWY

Nagła utrata słuchu bywa następstwem urazów głowy, 
szczególnie tych przebiegających ze złamaniem piramidy 
kości skroniowej. Istotne jest zebranie wywiadu na temat 
przebytego urazu, ponieważ zaburzenia słuchu mogą się 
pojawić dopiero po pewnym czasie – nawet po roku(35). 
Złamanie podłużne kości skroniowej powstaje w wyniku 
urazu o sile skierowanej na okolicę skroniowo-ciemie-
niową. W tym przypadku mamy do czynienia z niedo-
słuchem typu przewodzeniowego, związanym z uszko-
dzeniem struktur ucha środkowego. Z kolei złamanie 
poprzeczne kości skroniowej – powstające w wyniku 
urazu o sile skierowanej od przodu (okolicy czołowej) 
bądź od tyłu (okolicy potylicznej) – to potencjalna przy-
czyna głuchoty typu odbiorczego (uszkodzenie struktur 
ślimaka lub nerwu przedsionkowo-ślimakowego)(35). Zła-
manie to jest rzadsze od podłużnego, bywa, że towarzy-
szą mu zawroty głowy, nudności, wymioty i oczopląs. 
W obu przypadkach może wystąpić porażenie nerwu twa-
rzowego(35).

URAZ CIŚNIENIOWY

Do nagłych zaburzeń słuchu prowadzi uraz ciśnieniowy 
(łac. barotrauma) bądź akustyczny (acoustic trauma). 
Pierwszy wiąże się ze zmianą ciśnienia, np. podczas 
lotu samolotem lub nurkowania(36). W przypadku urazu 
ciśnieniowego może dojść do rozerwania okienka owal-
nego lub okrągłego. Urazy akustyczne dzieli się na ostre, 
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spowodowane dźwiękiem o bardzo wysokim natężeniu, 
powyżej 130 dB (np. eksplozja), oraz przewlekłe, wyni-
kające z długotrwałej ekspozycji na umiarkowany hałas 
(80–85 dB).

CHOROBY GENETYCZNE

Obustronne zaburzenia słuchu – wraz z innymi obja-
wami neurologicznymi i zmianami skórnymi – obser-
wujemy również w części genetycznych chorób metabo-
licznych. Przykładem jest choroba Refsuma (Refsum’s 
disease, phytanic acid oxidase deficiency), o dziedziczeniu 
autosomalnym recesywnym, w której dochodzi do zabu-
rzeń metabolizmu lipidów(37). Oprócz zaburzeń słuchu na 
obraz kliniczny choroby składają się ataksja, neuropatia 
czuciowo-ruchowa, zwyrodnienie barwnikowe siatkówki, 
zmiany skórne typu rybiej łuski, zmiany kostne, anosmia 
i zaburzenia kardiologiczne(37). Inny przykład to choroba 
Niemanna–Picka, lizosomalna choroba spichrzeniowa, 
którą cechuje magazynowanie glikosfingolipidowej sfin-
gomieliny. Typ C choroby Niemanna–Picka może prze-
biegać z zaburzeniami słuchu(38).
Zaburzenia słuchu występują u ponad połowy pacjentów 
z genetycznymi chorobami mitochondrialnymi(39). Głu-
chota to często jeden z wielu symptomów choroby, ale 
obserwuje się również „czyste” mitochondrialne zaburze-
nia słuchu, bez innych objawów towarzyszących(40).
Przykładem genetycznej choroby mitochondrialnej, 
w której występuje głuchota, jest zespół MELAS (mio-
patia mitochondrialna). Przebiega z incydentami uda-
rów mózgu z niedowładem połowiczym, niedowi-
dzeniem połowiczym lub ślepotą korową. Choroba 
zaczyna się najczęściej przed 40. rokiem życia, ale nie-
rzadko już w dzieciństwie. Poza wymienionymi objawami 
obserwuje się encefalopatię, ogniskowe bądź uogólnione 
napady padaczkowe, otępienie, miopatię mitochon-
drialną z obecnością „szmatowatych” czerwonych włó-
kien mięśniowych, nawracające migrenopodobne bóle 
głowy i wymioty(41). W badaniach laboratoryjnych stwier-
dza się podwyższone stężenie mleczanów we krwi i pły-
nie mózgowo-rdzeniowym, a w badaniach obrazowych 
mózgowia – ogniska encefalomalacji.

CHOROBA MÉNIÈRE’A

W przypadku nawracających jednostronnych zaburzeń 
słuchu z towarzyszącymi zawrotami głowy i szumami 
usznymi w rozpoznaniu należy brać pod uwagę chorobę 
Ménière’a (Ménière’s disease). Występuje ona dość czę-
sto: około 46–200 przypadków na 100 tys. osób(42). Naj-
częściej dotyka pacjentów w czwartej dekadzie życia. 
Między napadami chorzy zwykle nie przejawiają żad-
nych objawów. Ostry atak trwa zazwyczaj 2–3 godziny. 
Może go poprzedzać aura, która polega na uczuciu peł-
ności w chorym uchu – z narastającym szumem i obniże-
niem poziomu słuchu(43). 

W zależności od dominujących objawów wyodrębnia się 
dwie postacie choroby: przedsionkową, w której na 
pierwszy plan wysuwają się zawroty głowy i szumy uszne 
z fluktuacją zaburzeń słuchu, oraz ślimakową, z trwałym 
uszkodzeniem słuchu i okresowymi zawrotami głowy.
Liczne badania nad etiologią choroby Ménière’a nie 
ujawniły konkretnej przyczyny. Objawy są reakcją ucha 
wewnętrznego na różne czynniki zakłócające homeostazę 
śródchłonki. 

LEKI OTOTOKSYCZNE

Ponieważ wiele leków dostępnych na rynku farma-
ceutycznym wykazuje działanie ototoksyczne, w przy-
padku upośledzenia słuchu ważne jest zebranie dokład-
nego wywiadu odnośnie do leków przyjmowanych przez 
pacjenta. Ototoksyczność to przejściowe lub trwałe 
uszkodzenie elementów nerwowych ucha wewnętrznego 
wywołane działaniem niepożądanym leków(44,45).
Wśród leków uważanych za ototoksyczne znajdują się 
stosowane ogólnoustrojowo antybiotyki (np. amino-
glikozydy, glikopeptydy, makrolidy), diuretyki pętlowe, 
cytostatyki, salicylany, leki przeciwmalaryczne oraz sto-
sowane miejscowo leki antybakteryjne i ich nośniki. Oto-
toksyczne oddziaływanie leków obejmuje przede wszyst-
kim ślimak, przedsionek i prążek naczyniowy(44,45), co 
wiąże się z różnymi objawami chorobowymi (niedo-
słuch, szumy uszne, zawroty głowy). Niedosłuch może 
być trwały lub czasowy. 
Cechą charakterystyczną leków ototoksycznych jest 
zależność częstości występowania działań niepożą-
danych od dawki, czasu trwania terapii i stężenia leku 

Rys. 3.  CT głowy pacjentki z zespołem MELAS rozpoznanym 
przyżyciowo na podstawie obrazu klinicznego i wyniku ba-
dania histopatologicznego mięśni. Na przekroju stwier-
dza się zwapnienia w jądrach podkorowych i obszar hipo-
densyjny w obu płatach potylicznych



68

AKTUALN NEUROL 2014, 14 (1), p. 61–69

INNE ZAGADNIENIA

w surowicy. Sprecyzowano grupy chorych bardziej nara-
żonych na ototoksyczne uszkodzenie ucha wewnętrznego. 
Są to pacjenci z upośledzoną czynnością nerek, upośle-
dzeniem słuchu lub narządu równowagi przed rozpoczę-
ciem leczenia, przyjmujący więcej niż jeden lek ototok-
syczny, poniżej 3. i powyżej 65. roku życia oraz kobiety 
w ciąży(40). Dzięki tej wiedzy w niektórych przypadkach 
da się uniknąć ototoksycznego działania leków.
W tym miejscu warto wspomnieć o genetycznej predys-
pozycji do utraty słuchu związanej ze stosowaniem ami-
noglikozydów. Defekt dotyczy tu fragmentu mitochon-
drialnego DNA kodującego 12S rRNA. Najlepiej poznana 
mutacja to A1555G, ale opisuje się coraz więcej nowych 
mutacji korelujących z utratą słuchu. Ważne, aby klinicy-
sta wiedział, że tego rodzaju utrata niekoniecznie wystę-
puje zaraz po ekspozycji na aminoglikozyd – może też się 
po niej zacząć i postępować, indukowana przez ototok-
syczny antybiotyk(46).

ZAKOŃCZENIE

Zaburzenia słuchu to istotny problem kliniczny w codzien-
nej praktyce neurologicznej. Należy zwrócić uwagę na 
potrzebę interdyscyplinarnego podejścia lekarzy do cho-
rego z upośledzeniem słuchu, które najczęściej jest obja-
wem innych chorób, m.in. tych zagrażających życiu. 
Dlatego niezwykle ważna okazuje się współpraca oto-
laryngologów, neurologów, lekarzy rodzinnych i innych 
specjalistów spotykających się w codziennej praktyce 
z chorymi z niedosłuchem. Warto podkreślić konieczność 
podjęcia szerokiej diagnostyki zaburzeń słuchu przed 
postawieniem ostatecznej diagnozy.
Kolejna istotna kwestia to potrzeba psychologicznego 
(często także psychiatrycznego) wsparcia osób z głu-
chotą, która znacznie obniża jakość życia i bywa przy-
czyną zespołów lękowo-depresyjnych. Ubytek słuchu to 
problem nie tylko osoby nim dotkniętej, lecz także jej naj-
bliższego otoczenia, a zatem bliskich chorego też należy 
edukować na temat codziennego funkcjonowania z upo-
śledzeniem słuchu.
Reasumując, zaburzenia słuchu są istotnym problemem 
klinicznym, wymagającym holistycznego podejścia do 
pacjenta i współpracy lekarzy o wielu specjalnościach.
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