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Streszczenie

Wprowadzenie: W uktadowym toczniu rumieniowatym (systemic lupus erythematosus — SLE) moga wystepowaé
objawy uszkodzenia ucha wewnetrznego na podtozu autoimmunologicznych zmian o charakterze vasculitis.

Cel pracy: Ocena stanu narzadu przedsionkowego u 0séb z SLE, okreslenie czestosci wystepowania i rodzaju uszkodzen
oraz ich zaleznosci od czasu trwania choroby i postaci procesu chorobowego.

Materiat i metody: Badania przeprowadzono w grupie 34 0séb chorych na SLE (rednia wieku 47,6 +11,4 roku)
spetniajacych kryteria diagnostyczne Amerykanskiego Towarzystwa Reumatologicznego. Wywiad zebrano w formie
ankiety. U wszystkich pacjentéw przeprowadzono podmiotowe badanie laryngologiczne, statyczne i kinetyczne préby
btednikowe oraz badanie elektronystagmograficzne (ENG). Grupe poréwnawcza stanowito 30 0séb (Srednia wieku
47,8 +9,8 roku), u ktérych w wywiadzie i badaniu laryngologicznym nie stwierdzono odchylef od stanu prawidtowego.
Wyniki: W wywiadzie 73,5% 0s6b zgtaszato zawroty gtowy, 41,2% szumy uszne, 38,2% zaburzenia réwnowagi, a 29,4%
niedostuch. Na podstawie zapiséw badan ENG stwierdzono cechy swiadczace o uszkodzeniu narzadu przedsionko-
wego U 24 0sob (70,6%), w tym o charakterze osrodkowym u 10 (29,4%), mieszanym u 8 (23,5%) i obwodowym u 6
pacjentéw (17,6%) z SLE. Odnotowano statystycznie znamienne roéznice miedzy czestoscia rejestrowania nieprawi-
dtowych wynikéw wszystkich testéw ENG pacjentéw z SLE a grupa poréwnawcza. Nie stwierdzono zaleznosci sta-
tystycznych wynikéw badania ENG od obecnosci przeciwciat pogarszajacych rokowanie, zmian chorobowych osrod-
kowego uktadu nerwowego, poza staba korelacjg z zajeciem nerek w przebiegu SLE.

Whioski: Zawroty gtowy i zaburzenia réwnowagi sa jednym z elementéw obrazu chorobowego SLE. U ponad poto-
wy pacjentéw z tym schorzeniem wystepuje uszkodzenie uktadu przedsionkowego.

Stowa kluczowe: uktadowy toczeh rumieniowaty, zaburzenia narzadu przedsionkowego, zawroty gtowy, zaburzenia
rownowagi.

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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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.

Wprowadzenie

Uktadowy toczen rumieniowaty (systemic lupus ery-
thematosus — SLE) jest autoimmunologiczng choroba
wystepujaca na catym Swiecie. W Europie czestos¢ jego
wystepowania ocenia sie na 12,5 do 39 na 100 tys. 0séb
badanych populacji. Zdecydowanie czesciej dotyczy kobiet
(M : K =1:8), ma charakter przewlekty z okresami
zaostrzen i remisji [1, 2]. W etiopatogenezie SLE biora
udziat czynniki immunologiczne, genetyczne i hormonal-
ne, procesy zapalne (cytokiny) oraz infekcyjne, a takze pro-
mieniowanie ultrafioletowe i leki (prokainamid, d-peni-
cylina) [3-5]. Przeciwciatami i odpowiednimi dla nich
antygenami zaangazowanymi w proces patogenezy tocz-
nia sa m.in.: dsDNA (DNA natywne o podwdéjnej spirali
tancucha polinukleotydowego), ssDNA (zdenaturowane
DNA o pojedynczym tancuchu), Sm, RNP, Ro, La (roz-
puszczalne sktadniki jadra komdrkowego) oraz przeciw-
ciata przeciwko biatku Ku. Moga ponadto wystepowac
przeciwciata przeciwko rybosomom, fibrylarynie, polime-
razie RNA i inne [6]. Dane z pismiennictwa wskazuja, ze
miano przeciwciat przeciwjadrowych (anti-nuclear anti-
bodies — ANA) nie koreluje z aktywnoscig procesu choro-
bowego, jedynie przeciwciata patogenne (np. przeciwko
dsDNA) wykazujg powyzsza zaleznos¢. Wartos¢ progno-
styczna ma natomiast okreslenie rodzaju przeciwciata ze
wzgledu na fakt, Ze pewne przeciwciata moga czesciej niz
inne wywotywac zmiany w okreslonych narzadach [1, 7-10].
Zmiany morfologiczne w SLE s3 skutkiem odktadania sie
komplekséw antygen—przeciwciato z towarzyszacym
odczynem zapalnym w écianach naczyn wtosowatych
w obrebie skéry i narzadéw wewnetrznych. W postaci
skornej miejscem docelowym kompleksow jest wytacz-
nie skora (granica naskérkowo-skorna i skora wtasciwa)
[1,9,10]. W postaci uktadowe] zajete moga by¢ uktad kost-
no-stawowy, sercowo-naczyniowy, oddechowy, siatecz-
kowo-srédbtonkowy, nerki, przewdd pokarmowy i o$rod-
kowy uktad nerwowy [2, 4]. Do rozpoznania SLE konieczne
jest spetnienie co najmniej 4 z 11 kryteriow diagnostycz-
nych opracowanych przez Amerykanskie Towarzystwo
Reumatologiczne (American College of Rheumatology —
ACR) [1, 11, 12].

Patologiczne reakcje immunologiczne moga przebie-
gac takze w obrebie struktur ucha wewnetrznego [13].
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Wyniki wielu badan wskazuja, ze niedostuch odbiorczy,
zawroty gtowy oraz zaburzenia rownowagi moga wyste-
powac wsrod innych objawdw autoimmunologicznych
schorzen tkanki tacznej, m.in. twardziny uktadowej, reu-
matoidalnego zapalenia stawdw, zespotu Cogana, zespo-
tu Sjogrena, ziarniniakowatosci Wegenera czy zesztyw-
niajacego zapalenia stawdw kregostupa [14-19].
Zawroty gtowy i zaburzenia réwnowagi to dolegliwo-
ci bardzo uciazliwe dla pacjenta. Moga one Swiadczyc
0 uszkodzeniu uktadu réwnowagi, ktéry integruje infor-
macje o potozeniu ciata w przestrzeni dzieki bodzcom
dochodzacym z narzadu przedsionkowego, narzadu wzro-
ku oraz proprioreceptoréw miesni i stawoéw. Narzad przed-
sionkowy (komorki receptorowe w uchu wewnetrznym,
czes¢ przedsionkowa ésmego nerwu czaszkowego, zespot
jader przedsionkowych i ich potaczenia) stanowi istotny
element odpowiedzialny za utrzymanie prawidtowej
rownowagi statycznej i dynamicznej. Obiektywna ocena
uktadu przedsionkowego jest mozliwa poprzez analize
czynnosci ruchowej gatek ocznych w testach elektrony-
stagmograficznych (NSG). Badanie odruchu przedsion-
kowo-okoruchowego pozwala na rozpoznanie zaburzen
obwodowych zlokalizowanych w btedniku, natomiast
zaktdcenia odruchu wzrokowo-okoruchowego $wiadcza
o osrodkowym uszkodzeniu uktadu przedsionkowego.
Testy NSG dostarczaja informacji o umiejscowieniu pro-
cesu chorobowego w diagnozowaniu pacjentow z zawro-
tami gtowy, zaburzeniami réwnowagi, szumami usznymi
oraz niedostuchem [20, 21]. W badaniach klinicznych zabu-
rzef gatkoruchowych i ich poréwnaniach z badaniami
patomorfologicznymi lub obrazowymi wykazano, ze
poprzez okreslone uwarunkowania anatomiczne mozli-
wa jest topodiagnostyka uszkodzen uktadu rownowagi
[22, 23]. Niewiele jest badan dotyczacych oceny narzadu
przedsionkowego w SLE, a ich wyniki sa zréZnicowane, co
byto przyczyna podjecia omawianego tematu [14, 24-26].

Cel pracy

Ocena stanu uktadu przedsionkowego u 0séb z SLE,
z okresleniem czestosci wystepowania i rodzaju uszko-
dzen oraz ich zaleznosci od czasu trwania choroby i posta-
ci procesu chorobowego.

Postepy Dermatologii i Alergologii XXVII; 2010/4



Stan narzadu przedsionkowego u pacjentdéw z uktadowym toczniem rumieniowatym

Materiat i metody

Badaniem objeto 34 chorych ze zdiagnozowanym
w Zaktadzie Immunodermatologii Uniwersytetu Medycz-
nego (UM) w todzi SLE, w tym 33 kobiety i 1 mezczyzne,
w wieku 24-71 lat (Srednia wieku 47,7 +11,6 roku).
Choroba trwata od 6 mies. do 33 lat (Srednia czasu trwa-
nia schorzenia 8,8 +8,4 roku). Grupe poréwnawczg sta-
nowito 30 0s6b, w tym 28 kobiet i 2 mezczyzn, w wieku
29-66 lat (Srednia wieku 47,8 9,8 roku). Osoby z tej gru-
py nie zgtaszaty narazenia na hatas, srodki ototoksyczne
oraz schorzen uszu w przesztosci. Nie wystepowaty u nich
dolegliwosci w postaci niedostuchu, szuméw usznych,
uczucia petnosci w uchu i zawrotéw gtowy. W grupie
poréwnawczej nie stwierdzono zadnych nieprawidtowo-
Sci podczas badania laryngologicznego.

W celu przeprowadzenia oceny wptywu postaci kli-
nicznej i czasu trwania SLE na stan narzadu przedsion-
kowego chorych podzielono na nastepujace grupy:

« grupa A: pacjenci chorujacy krétko (do 5 lat) — sktadata
sie 716 0s6b (47,1%), srednia wieku 40,3 +14,40 roku,
Sredni czas trwania SLE 1,93 +1,41 roku;

e grupa B: chorzy, u ktérych proces chorobowy trwat
5-10 lat — 8 0s0b (23,5%), Srednia wieku 51,6 +8,3 roku,
Sredni czas trwania SLE - 7,8 +1,66 roku;

« grupa C: osoby chorujace dtugo (powyzej 10 lat) — 10 0s6b
(29,4%), $rednia wieku 52,8 +6,8 roku, $redni czas trwa-
nia SLE 19,6 +6,8 roku;

« grupa N(+) obejmowata 7 chorych (20,6%), u ktérych
proces chorobowy zajmowat nerki, tj. wystepowat biat-
komocz, wateczkomocz lub potwierdzony w badaniu
histopatologicznym proces autoimmunologiczny
w obrebie nerek; srednia wieku w tej grupie wynosita
50,6 +9,6 roku, $redni czas trwania SLE 11,1 £10,3 roku;

« grupe N(-) stanowito 27 0sdéb (79,4%); srednia wieku
47,0 +12,01 roku, $redni czas trwania SLE 8,2 +7,76 roku;

e grupa OUN(+), do ktérej zaliczono 9 o0séb (26,5%)
z objawami psychoneurologicznymi, srednia wieku
50,1 +11,6 roku, éredni czas trwania SLE 10,9 +9,9 roku;

* grupe OUN(-) stanowito 25 0sdb (73,5%), Srednia wie-
ku 46,9 11,6 roku, Sredni czas trwania SLE 8 +7,7 roku;

* grupa P(+) sktadata sie 10 0séb (29,4%), z obecnoscia
przeciwciat La, Sm, dsDNA lub RNP o udowodnionej
dodatniej korelacji ze ztym rokowaniem w toczniu [1],
Srednia wieku 46,7 +12,4 roku, Sredni czas trwania SLE
10,2 +10,5 roku;

« grupa P(-) sktadata sie z 24 0s6b (70,6%), Srednia wie-
ku 48,2 +11,5 roku, Sredni czas trwania SLE 8,2 +7,5 roku.

Podziatu na powyzsze grupy dokonano na podstawie
ankiety i przedstawionej przez pacjentéw dokumentacji
medycznej.

U badanych zebrano wywiad dotyczacy przebytych cho-
réb laryngologicznych i internistycznych oraz przeprowa-
dzono badanie laryngologiczne z oceng sprawnosci posta-
wy i chodu (préba Romberga i Unterbergera). W Zaktadzie
Uktadu Réwnowagi UM w todzi u wszystkich oséb prze-
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prowadzono badanie ENG. Do bezposredniego groma-
dzenia danych z ich analizg uzyto systemu PC-ENG (Zako-
med, Polska). Badanie to obejmowato rejestracje oczo-
plasu samoistnego przy oczach otwartych i zamknietych,
oczoplasu potozeniowego w czterech pozycjach (klasyfi-
kacja wg Nylena), test kinetyczny fotela wahadtowego,
kaloryczny metoda Fitzgeralda-Hallpike’a (rejestracja odru-
chow przedsionkowo-okoruchowych) oraz testy sledze-
nia i optokinetyczny (rejestracja odruchéw wzrokowo-
-okoruchowych). Kazde badanie podlegato indywidualnej
interpretacji jakosciowej. W badaniu ENG rozpoznawano
zapisy prawidtowe, wskazujace na uszkodzenie obwodo-
we, osrodkowe lub o cechach uszkodzenia zaréwno obwo-
dowego, jak i osrodkowego (w dalszej czesci pracy okre-
Slane jako uszkodzenie mieszane). Oceniano wyniki badan
ENG w grupach poréwnywanych ze wzgledu na czas trwa-
nia choroby, obecnos¢ przeciwciat i ciezkos¢ procesu cho-
robowego. W analizie statystycznej poréwnania miedzy
grupami przeprowadzono testem U Manna-Whitneya oraz
Kruskala-Wallisa (do poréwnywania wiecej niz 2 grup),
a korelacje wynikow indywidualnych miedzy ocenianymi
parametrami okreslono wspétczynnikiem korelacji Pear-
sona. Za wartosc istotng statystycznie przyjeto p < 0,05.

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

Wyniki

Najczestszymi zgtaszanymi objawami otologicznymi
u chorych na SLE byty: zawroty gtowy — u 25 0s6b (73,5%),
bole gtowy — u 21 0s6b (61,8%), zaburzenia rownowagi —
u 13 0soéb (38,2%), szumy uszne — u 14 0séb (41,2%),
niedostuch — u 10 0s6b (29,4%), nadwrazliwos¢ na dzwie-
ki—u 9 0séb (26,5%), oraz uczucie petnosci w uchu —
u 2 0s6b (5,9%). Wiekszos¢ pacjentow — 30 0sdb (88,2%)
— przyjmowato steroidy, a 22 osoby (64,7%) leczono chlo-
rochina. Prébe Romberga nieprawidtowo — chwianie sie
bez padania — wykonywato 10 0s6b (29,4%), a prébe
Unterbergera 7 0séb z SLE (20,6%). Osoby z grupy poréw-
nawczej wykonywaty te préby prawidtowo.

W ENG nieprawidtowa kalibracje stwierdzono
u 12 badanych (35,3%). W spoczynku z oczami otwartymi
zarejestrowano drgania gatek ocznych i fale kwadratowe
u 6 (17,6%), a przy oczach zamknietych u 16 chorych
(47,1%). U 1 pacjenta (2,9%) zaobserwowano oczopl3s.
Najczesciej nieprawidtowe wyniki stwierdzano w tescie
Sledzenia — u 24 0séb (70,6%), rzadziej w tescie optoki-
netycznym —u 11 badanych (32,4%). W testach potoze-
niowych rejestrowano oczoplas typu | lub Il wg Nylena oraz
nieprawidtowe jakosciowo zapisy —fale kwadratowe, drga-
nia gatek ocznych —u 20 0séb (58,8%), natomiast u 7 0séb
(20,6%) oczoplas typu Il wg Nylena. W tescie fotela waha-
dtowego przewage kierunkowg oczoplasu rozpoznano
u 6 pacjentow (17,6%). Nieprawidtowe wyniki testu
kalorycznego uzyskano u 23 0séb (67,7%), w postaci
zmian jakosciowych zapisu u 9 (26,5%). U 9 badanych
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(26,5%) stwierdzono cechy uszkodzenia obwodowego,
a u pozostatych 5 0séb (14,7%) mieszanego.

W grupie poréwnawczej zarejestrowano nieprawi-
dtowe zapisy ENG podczas kalibracji — u 1 osoby, przy
oczach otwartych — u 1 osoby, przy oczach zamknietych
—u 1 osoby, jednak ze wzgledu na niewielka intensyw-
nos¢ zaburzen oso6b tych nie wykluczono z badan. Nie-
prawidtowe zapisy uzyskano ponadto w tescie sledzenia
u 2 0s6b, w tescie optokinetycznym u 1, w tescie kalo-
rycznym u 2 i w testach potozeniowych u 3 badanych.
Stwierdzono nieznaczne ostabienie odpowiedzi tylko
w pojedynczych zapisach, co nie dyskwalifikowato tych
0s6b z grupy. Odnotowano statystycznie znamienne r6z-
nice miedzy czestoscia rejestrowania nieprawidtowych
wynikow wszystkich testéw ENG pacjentéw z SLE a gru-
pa poréwnawcza (p < 0,05).

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

29,4%

17,6%

23,6%

M wynik prawidtowy

= uszkodzenia osrodkowe
mm uszkodzenia obwodowe
mm uszkodzenia mieszane

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

o charakterze obwodowym u 6 (17,6%), osrodkowym
u 10 (29,4%) oraz mieszanym u 8 pacjentéw (23,5%) z SLE
(ryc. 1.). Wartosci procentowe wystepowania poszczegol-
nych typéw uszkodzen uktadu przedsionkowego u pacjen-
téw podzielonych ze wzgledu na wiek oraz czas trwania
SLE przedstawiono w tab. 1. Wyniki w grupach utwo-
rzonych na podstawie wystepowania odpowiednich obja-
wow klinicznych (grupy N, OUN i P) zaprezentowano na
ryc. 2. tacznie uszkodzenia narzadu przedsionkowego
w grupach A, B i C stwierdzono odpowiednio u 12 (50,0%),
2 (8,3%) i 10 0s6b (41,7%). Ponadto dotyczyto to 7 oséb
(29,2%) z zajeciem nerek, 5 (20,8%) z chorobami neuro-
logicznymi i psychicznymi w wywiadzie oraz 7 (29,2%)
z obecnoécig przeciwciat pogarszajacych rokowanie. Ana-
liza wynikéw badania ENG i danych z ankiety wykazata
statystycznie istotng zaleznos¢ miedzy zgtaszaniem
zawrotow gtowy a uszkodzeniem uktadu przedsionko-
wego zauwazanym na podstawie badania ENG (p < 0,01).

100
== wyniki prawidtowe

907  mmwyniki nieprawidtowe
80+
70+
60+
50
40+
30+
20+

odsetek

PE) P(+) NE) NG+

OUN()  OUN()
Ryc. 2. Wyniki badania ENG w grupach pacjentéw z SLE
w zaleznosci od stanu klinicznego: zajecia nerek, OUN
i obecnosci przeciwciat pogarszajacych rokowanie

Tab. 1. Poréwnanie wynikéw badania ENG z wiekiem oraz z czasem trwania choroby u pacjentéw z SLE (N = 34)

Podziat na grupy Liczba Wyniki badania ENG
prawidtowe uszkodzenia uszkodzenia uszkodzenia
osrodkowe obwodowe mieszane

mtodsi n 6 7 1 4

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

starsi n 5 3 1 7

(50 i wiecej 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
gL"Ea”'a (5-10 lat) % 455 10,0 50,0 9,1

grupa C n 1 2 - 7

(powyzej 10 lat) % 9,0 20,0 - 63,6
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Podobnie dodatnie préby Romberga i Unterbergera sta-
tystycznie istotnie czesciej stwierdzano u 0s6b z uszko-
dzeniem uktadu przedsionkowego (p < 0,03 i p < 0,005).
Wyniki badania ENG u 0séb z SLE nie zalezaty od takich
cech klinicznych pacjentéw, jak: obecnosé przeciwciat
pogarszajacych rokowanie, zmiany chorobowe osrodko-
wego uktadu nerwowego, bole gtowy czy tez choroby
uktadu krazenia. Tendencje do zaleznosci statystycznej
obserwowano miedzy zajeciem nerek a obecnoscig nie-
prawidtowych wynikéw ENG (p = 0,055). Nie odnotowa-
no réznicy w wynikach oceny uktadu przedsionkowego
u pacjentéw mtodszych (do 49. roku zycia) i starszych
(50 lat i powyzej) (p > 0,05).

Omowienie wynikow

W badaniu podjeto prébe oceny stanu narzadu przed-
sionkowego u 0s6b z SLE. Zawroty gtowy zgtaszato ponad
70%, a zaburzenia rownowagi niemal 40% chorych. Wyni-
ki badania ENG $wiadczace o uszkodzeniu uktadu przed-
sionkowego dotyczyty 70% pacjentéw. Stwierdzono ich
dodatnia korelacje z zawrotami gtowy. W dostepnym
pismiennictwie czestos¢ zawrotéw i zaburzen réwnowa-
gi u pacjentéw z SLE szacuje sie na 13-67% [17, 26, 27].
Jedynie w publikacji autorstwa Karatasa i wsp. [26] przed-
stawiono elektronystagmograficzng ocene uktadu row-
nowagi u pacjentéw z SLE. Autorzy stwierdzili nieprawi-
dtowe wyniki badan ENG u 50% pacjentéw z SLE i —
podobnie jak w niniejszej pracy — czesciej u 0séb zgta-
szajacych wystepowanie zawrotéw gtowy. Wyniki préb
klinicznych oceniajacych sprawnos¢ uktadu réwnowagi
zarébwno u cytowanych autoréw, jak i w badaniach wtas-
nych korelowaty z wynikami badania ENG, co potwierdza
role badania klinicznego w otoneurologicznej ocenie
pacjentow.

W prezentowanej grupie chorych uszkodzenie osrod-
kowej czesci uktadu przedsionkowego rozpoznano u 54%
0s6b. Karatas i wsp. [26] stwierdzili wystepowanie uszko-
dzenia osrodkowego jedynie u 7% chorych. Dysproporcje
te mozna ttumaczy¢ albo innym przebiegiem choroby, albo
zastosowaniem odmiennej metody badan. Z pismiennic-
twa wiadomo jednak, ze u wiekszosci pacjentéw z SLE
(77-80%) wystepuja objawy zajecia przez proces choro-
bowy osrodkowego uktadu nerwowego, takie jak choro-
by naczyn moézgowych, drgawki, zaburzenia funkcji
poznawczych, béle gtowy, neuropatie, m.in. nerwéw czasz-
kowych [28, 29]. Wyodrebniona na podstawie ankiety gru-
pa chorych z objawami uszkodzenia osrodkowego
uktadu nerwowego OUN(+) stanowita zaledwie 27%
wszystkich ocenianych chorych na SLE. Czesciej rozpo-
znawano w tej grupie uszkodzenia osrodkowego uktadu
przedsionkowego w poréwnaniu z grupg OUN(-), jednak
réznice te nie byty statystycznie znamienne. Znaczny odse-
tek (76%) nieprawidtowych wynikéw badan ENG w gru-
pie OUN(-) moze jednak sugerowac wykrycie subklinicz-
nych zaburzeh czynnosci osrodkowej czesci uktadu
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przedsionkowego. Potwierdza¢ to moze fakt, ze badania
patomorfologiczne mézgu 0séb chorujacych na toczen
wykazaty obecnos¢ rozsianych, réznorodnych zmian
naczyniowych i zapalnych [30]. Stwierdzono wtéknienie
btony wewnetrznej, wzmozong proliferacje srodbtonka
oraz nacieki zapalne wokét naczyn prowadzace do two-
rzenia sie zakrzepow uposledzajacych ukrwienie tkanki
nerwowej [31]. Procesy takie potwierdzajg takze wyniki
badan obrazowych, w tym rezonansu magnetycznego
i tomografii emisyjnej pojedynczych fotonéw [32-34].
U 0s6b z SLE obecne sa réwniez przeciwciata skierowane
przeciwko sktadnikom struktur wewngatrzkomérkowych
oraz antygenom powierzchniowym komoérek nerwowych
[35]. Zmiany patologiczne w obrebie osrodkowego ukta-
du nerwowego moga wptywac na zaburzone funkcjono-
wanie réwniez wyzszych pieter uktadu réwnowagi. Wyda-
je sie, ze elektronystagmograficzne monitorowanie zaburzen
narzadu przedsionkowego moze dostarczac cennych infor-
macji na temat przebiegu choroby.

Rozpoznane przez autoréw niniejszej publikacji uszko-
dzenia obwodowej czesci narzadu przedsionkowego u 41%
chorych, podobnie jak u 35,7% pacjentéw w badaniach
Karatasa i wsp. [26], sa zgodne z wynikami badan histo-
patologicznych i immunohistochemicznych kosci skro-
niowych oséb cierpigcych na SLE [36, 37]. W obrebie struk-
tur ucha wewnetrznego stwierdzono obecnosé ztogéw
komplekséw antygen—przeciwciato, cechy zapalenia
z nastepczym zanikiem tkanek ucha wewnetrznego, pro-
liferacje tkanki wtéknistej i kostnej oraz degeneracje wto-
kien nerwowych. Lokalizacje obwodowg uszkodzen moga
sugerowac réwniez badania audiologiczne narzadu stu-
chu u pacjentéw z SLE, w ktérych stwierdza sie niedostuch
odbiorczy o lokalizacji slimakowej [17, 38—41].

W prezentowanej pracy, poza tendencja do zalezno-
Sci statystycznej miedzy zajeciem nerek a obecnoscig nie-
prawidtowych wynikéw ENG, nie stwierdzono zwigzku
wynikow badania przedmiotowego i ENG od innych cech
klinicznych pacjentow (wieku, czasu trwania choroby, zaje-
cia osrodkowego uktadu nerwowego, obecnosci przeciw-
ciat). Karatas i wsp. [26], badajac zaleznos¢ stanu narza-
du stuchu i przedsionkowego od wartosci takich
wskaznikéw laboratoryjnych, jak odczyn Biernackiego
(0B), morfologia, biatko C-reaktywne (C-reactive protein
—CRP), C3, C4 sktadowe dopetniacza, RF, przeciwciata ANA,
dsDNA, przeciwkardiolipinowe i przeciwfosfolipidowe
w klasie IgM i 1gG, rowniez nie znaleZli statystycznych
zaleznosci.

Wyniki przedstawianej publikacji, w ktérej uzyskano
podobna czestos¢ wystepowania uszkodzen narzadu
przedsionkowego o charakterze osrodkowym i obwodo-
wym, wskazujg, ze proces chorobowy w SLE moze uszka-
dzac rézne pietra uktadu rownowagi. Poza pracg Karata-
sa i wsp. mozna znalez¢ niewiele publikacji w postaci
opisow przypadkdw dotyczacych wystapienia nagtych
zawrotow gtowy i zaburzen rownowagi u pacjentéw z SLE
[42, 43]. Rowniez w innych chorobach autoimmunolo-
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