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STRESZCZENIE  

WSTĘP:  Nagła idiopatyczna głuchota jest objawem nieprawidłowego działania ucha wewnętrznego. Opisuje się ją 

jako odbiorcze upośledzenie słuchu powyżej 30 dB, powstające w ciągu 72 godzin, obejmujące przynajmniej 3 sąsied-

nie częstotliwości. Retrospektywnie analizowano okoliczności wystąpienia nagłej głuchoty, oceniano czynniki demo-

graficzne oraz analizowano wpływ chorób towarzyszących na występowanie incydentów nagłej głuchoty.  

MATER IAŁ :  Grupa badana liczyła 60 pacjentów, w tym 34 (56,7%) kobiety i 26 (43,3%) mężczyzn (średnia wieku 

43,4 ± 11,7 lat). Grupę kontrolną stanowiło 160 pacjentów oddziału laryngologicznego i przychodni laryngologicznej, 

zgłaszających się z różnymi chorobami laryngologicznymi z wyłączeniem schorzeń narządu słuchu. Grupa kontrolna 

liczyła 79 (49,4%) kobiet i 81 (50,6%) mężczyzn (średnia wieku 45,0 ± 15,8 lat).  

W Y N IK I :  Analizowano dane demograficzne, wpływ pory roku, dnia na wystąpienie nagłej głuchoty. Analizowano 

wpływ chorób ogólnoustrojowych oraz oceniano parametry krwi. 

W N IO S K I :  Wyniki badań pozwoliły na stwierdzenie, iż szybciej zgłaszają się po pomoc medyczną pacjenci z wyższym 

poziomem wykształcenia niż pacjenci z niższym poziomem edukacji. Bez wpływu pozostają BMI, płeć oraz wiek. 

Analizy ujawniły, iż istotny wpływ na częstość występowania nagłej głuchoty mają choroby metaboliczne. Ujawniono 

stan zapalny naczyń ślimaka. 

SŁOW A KL UCZ OWE  

nagła głuchota, czynniki demograficzne, czynniki ryzyka  

ABSTRACT  

O B J E C T IV E S :  Sudden sensorineural hearing loss SSNHL is an acute malfunction of the inner ear Usually, no etiology 

can be identified after clinical evaluation. Sudden deafness is defined as hearing loss greater than 30 dB in at least 

three subsequent frequencies of sudden onset or within a maximum of 72 hours. Prompt recognition and management 

of sudden deafness may improve hearing recovery and patient quality of life. 
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M A T E R IA L S :  60 patients diagnosed with sudden sensorineural hearing loss 34 (56.7%) females and 26 (43.3%) males, 

mean age 43.4 ± 11.7 years and 160 controls without a hearing problem, 79 (49.4%) females and 81 (50.6%) males, 

mean age 45.0 ± 15.8 years were included in a retrospective study. There was an analysis of the circumstances of the 

incidence of sudden hearing loss, demographic data and the influence of other illnesses was collected. 

R E S U L TS :  The demographic data were analyszed. The circumstances such as season, time of day, impact of medical 

condition and perfomed blood tests were evaluated. 

C O N C L U S IO N S :  A higher level of education was associated with a quicker admission time. Metabolic diseases were 

significantly correlated with sudden hearing loss. There was inflammation in the vessels of the cochlea. 

KEY WO RDS  

sudden deafness, demographic datas, risk factors 

WSTĘP 

Nagła głuchota charakteryzuje się niedosłuchem czu-

ciowo-nerwowym, co oznacza, że przyczyna niedo-

słuchu występuje na poziomie ślimaka (sensory hea-

ring loss) lub włókien nerwu słuchowego (neural 

hearing loss). Choroba objawia się nagłą, częściową 

lub całkowitą utratą słuchu. Mimo iż nie stanowi za-

grożenia dla życia, wywołuje poczucie utraty zdrowia 

i pogorszenie jakości życia [1].  

W 2000 r. Narodowy Instytut Głuchoty i Innych Za-

burzeń Komunikatywnych, działający w ramach Ame-

rykańskiego Instytutu Zdrowia, przedstawił ujednoli-

coną definicję nagłej głuchoty, jako upośledzenie 

słuchu powyżej 30 dB, obejmujące przynajmniej 3 

częstotliwości oktawowe, dokonujące się w ciągu 72 

godzin [2]. Dane naukowe z ostatnich lat donoszą 

o wzrastającej częstości występowania nagłej głucho-

ty. Olzowy i wsp. podają, że częstość ta wynosi 

ok. 300 przypadków/100 tys. mieszkańców/rok [3]. 

Autorzy tłumaczą to zwiększeniem liczby pacjentów 

zgłaszających się do laryngologa z powodu proble-

mów ze słuchem. U większości chorych głuchota 

pojawia się nagle w momencie przebudzenia, przy 

prawidłowym funkcjonowaniu słuchu w dniu po-

przednim. Pacjenci skarżą się na uczucie pełności 

i zatkania ucha, często podają istnienie uporczywego 

szumu oraz zawrotów głowy. W zależności od źródeł 

szacuje się, że objawy przedsionkowe występują 

w 28–57% przypadków, natomiast szum uszny ob-

serwowany jest nawet u 90% pacjentów [4,5,6,7]. 

Przyczyna powstania nagłej głuchoty, pomimo pro-

wadzonej odpowiedniej diagnostyki, wciąż jest nie-

znana. U 10% pacjentów jej wystąpienie może być 

objawem udaru mózgu czy choroby rozrostowej – 

najczęściej guza kąta mostowo-móżdżkowego. Przy-

padki, w których udało się zidentyfikować przyczynę 

nagłej głuchoty, obejmują różnorodne jednostki cho-

robowe. Nagła głuchota może wystąpić w wyniku 

urazu akustycznego, urazu ciśnieniowego, uszkodze-

nia błoniastych struktur ucha wewnętrznego – przetoki 

perylimfatycznej, chorób naczyń krwionośnych, zabu-

rzeń reologicznych krwi, chorób metabolicznych, 

infekcji bakteryjnych, wirusowych. Należy przyjąć, 

iż nagła głuchota u 9 na 10 pacjentów jest chorobą 

idiopatyczną. Istnieje kilka teorii na temat hipotetycz-

nych czynników wywołujących ją. Najistotniejsze 

z nich to: teoria naczyniowa, infekcyjna oraz immuno-

logiczna [7,8,9,10]. Właściwe rozpoznanie i wdroże-

nie leczenia może przynieść szybką poprawę słuchu 

oraz jakości życia pacjenta. 

Zasadniczym celem pracy była: 

1. Analiza danych demograficznych u pacjentów 

z nagłą głuchotą. 

2. Ocena czynników ryzyka oraz wpływu chorób 

ogólnoustrojowych na wystąpienie nagłej głucho-

ty.  

3. Ocena parametrów krwi u pacjentów z nagłą głu-

chotą. 

Dokonano retrospektywnej analizy wyników badań 

u pacjentów z nagłą głuchotą typu odbiorczego. Grupa 

badana liczyła 60 pacjentów, w tym 34 (56,7%) kobie-

ty i 26 (43,3%) mężczyzn, średni wiek chorych wyno-

sił 43,4 ± 11,7 lat. U 53 (88,3%) pacjentów stwierdzo-

no idiopatyczną nagłą głuchotę typu odbiorczego,  

u 7 (11,7%) uraz akustyczny, u 1 (1,7%) guz nerwu 

słuchowego. Grupę kontrolną stanowiło 160 pacjen-

tów oddziału laryngologicznego i przychodni laryngo-

logicznej, zgłaszających się z różnymi chorobami 

laryngologicznymi, z wyłączeniem schorzeń narządu 

słuchu. Grupa kontrolna liczyła 79 (49,4%) kobiet  

i 81 (50,6%) mężczyzn, średnia wieku 45,0 ± 15,8 lat. 

Kryteria włączenia dla grupy badanej: 

 zgłoszenie pacjenta do 72 godzin od incydentu 

niedosłuchu, 

 nagła utrata słuchu typu odbiorczego o natężeniu 

minimum 30 dB, na co najmniej trzech sąsiednich 

częstotliwościach oktawowych, 

 prawidłowy obraz błony bębenkowej w otoskopii, 

 brak rezerwy ślimakowej w audiometrii tonalnej, 

 tympanogram typu A w uchu z niedosłuchem. 

Głównym kierunkiem wywiadu było ustalenie oko-

liczności, jakie poprzedziły wystąpienie nagłej głu-

choty, oraz dodatkowych objawów współistniejących 

z nagłą utratą słuchu. Ustalano miesiąc, w którym 

doszło do nagłej głuchoty, pytano o dokładną godzinę 

tego zdarzenia. Pacjentów podzielono w zależności 
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od pory roku, w jakiej wystąpiły dolegliwości, nato-

miast dobę na przedziały czasowe: poranek w godz. 

6–12, popołudnie 12––18, wieczór 18–24, noc 24–6. 

Ustalono poziom wykształcenia, wyróżniając trzy 

grupy: wykształcenie podstawowe, średnie, wyższe. 

W wywiadzie uwzględniono wiek, płeć, wagę 

i wzrost, a następnie obliczono BMI. Szczegółowo 

analizowano schorzenia towarzyszące, choroby ogól-

noustrojowe i zażywane leki. Pacjentów przydzielono 

do wyszczególnionych grup: choroby układu krążenia, 

układu oddechowego, metaboliczne, naczyniowo-

mózgowe, przewodu pokarmowego i zwyrodnienio-

we. Z wyników morfologii krwi, zawartych w historii 

choroby, uzyskano wyniki MPV, czyli średnią obję-

tość płytek krwi, liczbę neutrofili, limfocytów oraz 

liczbę płytek, z których następnie obliczono NLR 

i PLR, według wzorów: NLR = liczba neutrofili/liczbę 

limfocytów, PLR = liczba płytek krwi/liczbę limfocy-

tów. Grupę kontrolną, w celu porównania wyników 

krwi, ograniczono do 60 pacjentów.  

Uzyskano pozytywną opinię komisji bioetycznej nu-

mer KNW/0022/KB/61/13. 

WYNIKI  

Analiza danych demograficznych w grupach bada-

nej i kontrolnej 

Badano wpływ danych demograficznych na występo-

wanie nagłej głuchoty. Porównanie średnich wartości 

w zakresie wieku, wagi, wzrostu czy BMI pomiędzy 

grupami badaną i kontrolną nie ujawniło istotnych 

różnic między nimi (tab. I). 
 

Tabela I. Porównanie wieku, wagi, wzrostu i BMI pomiędzy grupami 
badaną i kontrolną 
Table I. Comparison of age, body weight, growth and BMI between 
patients and controls 

 

Parametr 

Grupa badana 
(n = 60) 

Grupa kontrolna 
(n = 160) p 

średnia SD średnia SD 

Wiek 43,4 11,7 45,0 15,8 0,450 

Waga 75,4 14,1 75,4 14,4 0,848 

Wzrost 170,1 9,2 170,4 9,8 0,796 

BMI 25,9 4,1 26,0 4,4 0,973 

 

Przeprowadzono analizę statystyczną dotyczącą roz-

kładu poziomu wykształcenia pomiędzy grupami 

badaną i kontrolną (tab. II). Pacjenci w grupie badanej 

statystycznie częściej posiadali wykształcenie wyższe, 

które stwierdzono u 27 osób (50,9%), dla porównania 

w grupie kontrolnej były to 32 osoby (20%). Wy-

kształcenie zawodowe w grupie badanej zgłaszało 

9 osób (17%). Na podstawie analizy możemy stwier- 

dzić, iż osoby z wyższym poziomem wykształcenia 

szybciej zgłaszają się po pomoc medyczną  (tab. II). 
 

Tabela II. Porównanie rozkładu płci oraz wykształcenia pomiędzy 
grupami badaną i kontrolną 
Table II. Comparison of gender and education between patients and 
controls 

Analiza wybranych czynników oraz chorób  

ogólnoustrojowych na występowanie nagłej głuchoty 

Na kolejnym etapie sprawdzano, w której porze dnia 

wystąpiła nagła głuchota. U 27 pacjentów (47,4%) 

do incydentu niedosłuchu doszło w godzinach od 6 

do 12 (tab. III). 
 

Tabela III. Rozkład występowania nagłej głuchoty w ciągu dnia 
Table III. Prevalence of sudden deafness at time of day 

 

  Godziny n (%) 

6–12 27 (47,4) 

12–18 11 (19,3) 

18–24 13 (22,8) 

24–6 6 (10,5) 

p < 0,001 

 
Tabela IV przedstawia rozkład pór roku, w których 

wystąpiła nagła głuchota. Zaburzenie to stwierdzono 

w porach wiosennej i letniej u 21 osób (35%), 

co razem stanowiło 70% wszystkich pacjentów. 
 

Tabela IV. Występowanie nagłej głuchoty w ciągu roku 
Table IV. Prevalence of sudden deafness during season of year 

 

Sprawdzano następnie, czy choroby ogólnoustrojowe 

miały wpływ na występowanie nagłej głuchoty. 

Płeć,  
wykształcenie 

Grupa  
badana 

Grupa  
kontrolna p 

p 
wielokr. 

n % n % 

Płeć:        

    K   34 56,7 79 49,4 
0,417 

– 

    M 26 43,3 81 50,6 
 

Wykształcenie:       

    Zawodowe 9 17,0 73 45,6 

< 0,001 

< 0,001 

    Średnie 17 32,1 55 34,4 0,509 

    Wyższe 27 50,9 32 20,0 < 0,001 

  Pora roku n (%) 

Wiosna 21 (35,0) 

Lato 21 (35,0) 

Jesień 8 (13,3) 

Zima 10 (16,7) 

p < 0,05 
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Z analizy tej wynika, iż w grupie z nagłą głuchotą 

choroby metaboliczne i cukrzyca występują ponad 

dwa razy częściej, a choroby tarczycy prawie trzy razy 

częściej. Powyższe wyniki poddano analizie staty-

stycznej, z której wynika, iż choroby metaboliczne, 

w tym choroby tarczycy, mają istotny wpływ na czę-

stość występowania nagłej głuchoty (tab. V i VI). 
 

Tabela V. Wpływ chorób ogólnoustrojowych na występowanie nagłej 
głuchoty 
Table V. Impact of medical condition on prevalence of sudden deafness 

 

 

Tabela VI. Występowanie chorób towarzyszących w grupach badanej 
i kontrolnej 
Table VI. Prevalence of metabolic diseases in patients and controls 

 

Ocena parametrów krwi u pacjentów  

z nagłą głuchotą 

Porównano wyniki średniej objętości płytek krwi 

MPV u pacjentów z nagłą głuchotą oraz w grupie 

kontrolnej. Uzyskane wyniki w obu grupach znajdują 

się w granicach normy laboratoryjnej, która dla MPV 

wynosi 7,5–12,0 fl. Pod względem statystycznym 

pacjenci z grupy badanej mieli istotnie niższe wyniki 

MPV. Jednakże, biorąc pod uwagę granice normy 

objętości płytek krwi MPV, uzyskane różnice wyni-

ków pomiędzy grupami badaną i kontrolną są nie-

istotne klinicznie (tab. VII). 

Dokonano analizy wyników krwi pomiędzy grupami 

kontrolną (21 osób) i badaną (31 osób), wśród osób 

nie obciążonych chorobami towarzyszącymi. Następ-

nie dokonano obliczeń parametrów NLR (neutrophils 

to lymphocytes ratio) i PLR (platelets-to-lymphocytes 

ratio) według poniższych wzorów. NLR oznacza 

stosunek liczby neutrofili do liczby limfocytów, PLR 

to ułamek, w którym liczbę płytek krwi podzielono 

przez liczbę limfocytów. Po dokonaniu analizy staty-

stycznej stwierdzono istotną różnicę pomiędzy gru-

pami badaną i kontrolną, zarówno dla wyników NLR, 

jak i PLR. 
 

Tabela VII. Porównanie wyników objętości płytek krwi w grupach bada-
nej i kontrolnej 
Table VII. Comparison of mean blood platelet volume in patients and 
controls 

 

Wyniki 
Grupa badana 

(n = 60) 
Grupa kontrolna 

(n = 60) p 

średnia SD średnia SD 
MPV 8,62 1,20 8,99 0,94 0,025 

 
U pacjentów z nagłą głuchotą wyniki NLR i PLR były 

istotnie wyższe (tab. VIII). Wskaźniki NLR i PLR 

uważane są za czynniki uszkodzenia mikronaczynio-

wego i miażdżycowego. Wynik uzyskany w badaniu 

i dokonane analizy świadczą, iż w grupie z nagłą głu-

chotą statystycznie częściej może dochodzić do 

uszkodzenia mikronaczyniowego i miażdżycowego. 
 

Tabela VIII. Porównanie wyników NLR i PLR w grupach badanej  
i kontrolnej 
Table VIII. Comparison of neutrophils to lymphocytes ratio and platelets 
to lymphocytes ratio between patients and controls 

 

DYSKUSJA 

Nagła głuchota jest tematem licznych analiz, ale nadal 

wątpliwości wzbudzają zarówno etiopatogeneza, jak 

i diagnostyka, które stały się głównym obiektem ba-

dań w prezentowanej pracy. 

Analiza danych demograficznych uzyskanych z wy-

wiadu nie ujawniła różnic statystycznych pomiędzy 

grupami badaną i kontrolną. Nie wykazano różnic 

w zakresie wieku, BMI, płci. Jedyna różnica pomię-

dzy grupami dotyczyła wykształcenia. Grupę z nagłą 

głuchotą reprezentowały osoby z wykształceniem 

wyższym 50,9%, natomiast grupę kontrolną osoby 

z wykształceniem zawodowym 45,6%.  

Nagła głuchota typu odbiorczego stanowi zdarzenie 

medyczne, w którym czas między pojawieniem 

się objawów a poszukiwaniem pomocy medycznej jest 

różny, tak jak różne są reakcje pacjentów, nierzadko 

wcale nie zgłaszających się do lekarza. Dokonana 

analiza wykazała, że czas zgłoszenia się do lekarza 

po wystąpieniu  objawów  nagłej głuchoty jest istotnie  

Choroby 
ogólnoustrojowe 

Grupa badana 
(n = 60) 

Grupa kontrolna 
(n = 160) p 

n % n % 

Choroby układu 
krążenia 

15 25,0 52 32,5 0,362 

Choroby układu 
oddechowego 

2 3,3 7 4,4 0,972 

Choroby metabo-
liczne 

16 26,7 19 11,9 0,013 

Choroby przewodu 
pokarmowego 

9 15,0 43 26,9 0,100 

Choroby naczynio-
wo-mózgowe 

8 13,3 17 10,6 0,734 

Choroby zwyrod-
nieniowe 

3 5,0 18 11,5 0,741 

Choroby  
towarzyszące 

Grupa badana 
(n = 60) 

Grupa kontrolna 
(n = 160) p 

n % n % 

Cukrzyca 5 8,3 7 4,37 0,4133 

Choroby tarczycy 11 18 10 6,25 0,0139 

Dna moczanowa 0 0 2 1,25 0,9422 

Nadciśnienie 
tętnicze 

14 23 32 20 0,7223 

Wyniki 

Grupa badana 
(n = 21) 

Grupa kontrolna 
(n = 31) 

p 
U M-W 

średnia SD średnia SD 

NLR 5,26 2,45 1,42 0,36 < 0,001 

PLR 201,32 106,45 92,11 33,57 < 0,001 
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krótszy u osób z wyższym wykształceniem. W litera-

turze odnotowano tylko jedną pracę poruszającą zwią-

zek pomiędzy wykształceniem a czasem zgłoszenia 

się do lekarza z powodu wystąpienia nagłej głuchoty, 

w której uzyskano podobne wyniki [11]. 

W analizowanej pracy zaobserwowano, iż nagła głu-

chota wykazywała pewną sezonowość, mianowicie, 

występowała częściej w porze wiosenno-letniej,  

niż w pozostałych porach roku, co może mieć związek 

ze zwiększoną zapadalnością na sezonowe infekcje. 

Tę zależność potwierdzają również inne grupy ba-

dawcze i wiążą je z infekcjami ucha środkowego 

[12,13]. 

Kolejną obserwacją jest częstsze występowanie nagłej 

głuchoty w godzinach porannych. Tuż po przebudze-

niu dochodzi do istotnego wzrostu ciśnienia tętniczego 

i zwiększenia częstości pracy serca, co skutkuje po-

rannymi skokami ciśnienia. Zmienność dobową wy-

dzielania wykazują hormony, w tym adrenalina, która 

podnosi ciśnienie krwi. Jej poziom we krwi rośnie 

rano, nawet jeśli nie towarzyszy temu zdenerwowa-

nie. Również rankiem płytki krwi wykazują zwięk-

szone właściwości agregacyjne, czyli skłonność 

do łączenia się ze sobą. Im chętniej trombocyty zlepia-

ją się, tym większe jest ryzyko zakrzepu [14]. Naj-

nowsze badania, opracowane na grupie pacjentów 

z incydentami głuchoty odbiorczej i z zawałem mię-

śnia sercowego, potwierdzają związek patofizjolo-

giczny między tymi dwoma jednostkami chorobowy-

mi. Przeprowadzone przez Keller i wsp. badania wy-

kazały, że ryzyko zawału mięśnia sercowego 

u pacjentów z wcześniej zdiagnozowaną nagłą głucho-

tą jest 1,5 razy wyższe [15]. 

Celem pracy było szukanie odpowiedzi na pytanie 

dotyczące czynników ryzyka nagłej głuchoty. Badano 

wpływ schorzeń towarzyszących na jej występowanie. 

Dokonując porównania pomiędzy grupami badaną 

i kontrolną ujawniono, iż schorzenia metaboliczne 

mają istotny wpływ na występowanie nagłej głuchoty. 

Wśród chorób metabolicznych, rozpoznanych w gru-

pie badanej stwierdzono prawie trzykrotnie częstszą 

obecność schorzeń tarczycy i blisko dwukrotnie częst-

szą cukrzycy. W prezentowanej pracy schorzenia 

tarczycy występowały u 18% badanych. Podobnie, 

nieprawidłowe poziomy hormonów tarczycy u 21,6% 

pacjentów z nagłą głuchotą uzyskała Oiticica i wsp. 

[16]. Narożny i wsp. w swoim badaniu stwierdzili, 

że niedoczynność tarczycy dotyczy 15,4% pacjentów 

z nagłą głuchotą [17]. Wyniki prezentowanej pracy 

są zgodne z wnioskami Narożnego oraz Oiticica 

i potwierdzają tezę, iż częstość schorzeń tarczycy 

może być 2–4 razy większa w grupie z nagłą głuchotą. 

Narożny i wsp. wykazali ponadto, iż upośledzona 

funkcja tarczycy wiąże się z gorszą poprawą słuchu 

[16]. Analizując wnioski dotyczące licznych badań, 

uznano schorzenia tarczycy za czynnik ryzyka  wystą- 

pienia nagłej głuchoty [18]. Wrodzona niedoczynność 

tarczycy wiąże się z upośledzoną syntezą hormonów 

tarczycy, co niekorzystnie wpływa na narząd słuchu, 

prowadząc do głuchoty. Badania przesiewowe pozwa-

lają na skuteczne wyeliminowanie takich przypadków 

poprzez wczesną suplementację hormonów tarczycy. 

W literaturze światowej opisywane są incydenty na-

głej głuchoty w przypadku wrodzonej niedoczynności 

tarczycy [19]. Niezwykle ważną rolę tych hormonów 

udowodniono dzięki badaniom eksperymentalnym 

na zwierzętach, na których stworzono model wtórnej 

niedoczynności tarczycy. W uchu wewnętrznym tych 

zwierząt zaobserwowano szereg subtelnych zmian 

morfologiczno-anatomicznych pod postacią nieprawi-

dłowości w budowie błony podstawnej, znacznego 

ubytku komórek słuchowych zewnętrznych oraz 

zmniejszenia liczby komórek zwoju spiralnego. Zmia-

ny te przekładały się na odchylenia w badaniach słu-

chu pod postacią braku sygnału otoemisji akustycznej 

oraz utraty mikrofonicznych potencjałów ślimako-

wych [20]. Kolejne badania ujawniły nową rolę pre-

styny w zaburzeniu gospodarki hormonalnej tarczycy. 

Ekspresja mRNA prestyny oraz samego białka presty-

ny była mocno obniżona w przypadku niedoboru 

hormonów tarczycy u zwierząt z indukowanym hypo-

tyreoidyzmem. Wyniki tych badań wskazały na nową 

rolę hormonów tarczycy, jako pierwszego regulatora 

transkrypcyjnego dla białka prestyny, oraz udział 

w pośredniej i bezpośredniej dystrybucji prestyny 

w organizmie [21]. Brak tego białka uniemożliwia 

prawidłowe funkcjonowanie komórek słuchowych 

zewnętrznych. Przedstawione zależności patofizjolo-

giczne ujawniają niezwykłą rolę gospodarki hormo-

nalnej tarczycy w sprawnym funkcjonowaniu ucha 

wewnętrznego. 

W badaniach własnych ujawniono, iż cukrzyca jest 

schorzeniem, które dwukrotnie częściej występuje 

w grupie badanej niż w grupie kontrolnej. Uszkadza-

jący wpływ cukrzycy na funkcje ślimaka jest po-

wszechnie akceptowany, chociaż mechanizm, w któ-

rym hiperglikemia prowadzi do nagłej głuchoty, 

nie jest do końca jasny. W badaniach in vivo u cho-

rych na cukrzycę stwierdzono nadmierne odkładanie 

się pod śródbłonkiem tętnicy błędnikowej mukopoli-

sacharydów obojętnych i wysoko spolimeryzowanych 

mukopolisacharydów kwaśnych [22]. Niedobór insu-

liny, prowadząc do niedotlenienia tkankowego, roz-

szerzenia naczyń i podwyższenia ciśnienia kapilarne-

go, wywołuje uszkodzenie mikronaczyniowe. Badania 

eksperymentalne ujawniają, że wahania poziomu 

glukozy, powodujące zmiany osmolarności surowicy, 

wpływają na zaburzenie ruchomości i funkcji komó-

rek słuchowych zewnętrznych, co bezpośrednio prze-

kłada się na nieprawidłową funkcję mikrofoniczną 

ślimaka. Lisowska i wsp. donoszą o subklinicznych 

zmianach w potencjałach mikrofonicznych ślimaka 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Narozny%20W%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=17141109
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w cukrzycy. U diabetyków obserwuje się zmniejszenie 

amplitudy otoemisji akustycznej oraz zmiany w bada-

niu potencjałów wywołanych (ABR) pod postacią 

wydłużenia fali I oraz latencji I–V [23]. Obserwowane 

spadki poziomu glukozy u diabetyków prowadzą 

do utraty komórek zmysłowych ślimaka, przy czym 

bardziej wrażliwe na hipoglikemię są komórki słu-

chowe wewnętrzne [24]. O tym, iż cukrzyca występu-

je częściej w nagłej głuchocie, donoszą liczni nau-

kowcy: Fukui, Oiticica, Bainbridge, Lin i inni [16,25, 

26,27,28]. Lin i wsp. ujawniają ponadto, iż ryzyko 

wystąpienia nagłej głuchoty w cukrzycy wzrasta wraz 

z rozwojem powikłań oraz ze zwiększeniem ilości 

leków obniżających glikemię [28]. Wyniki tych badań 

pozwalają uznać cukrzycę za czynnik ryzyka wystą-

pienia nagłej głuchoty. 

W prezentowanej pracy częstość nadciśnienia tętni-

czego w grupach badanej i kontrolnej jest porówny-

walna. Spora liczba autorów stwierdza znamienne 

różnice w poziomie ciśnienia tętniczego pomiędzy 

pacjentami z nagłym niedosłuchem a grupami kon-

trolnymi [29,30]. Ballesteros i wsp., Cadoni i wsp., 

uznają nadciśnienie tętnicze za jeden z czynników 

ryzyka wystąpienia nagłej głuchoty [31,32]. Badania 

Lionello ujawniają ponadto, iż nadciśnienie tętnicze 

niekorzystnie rokuje co do powrotu słuchu do normy 

[33]. Uszkodzenie, do jakiego dochodzi przy niele-

czonym nadciśnieniu, jak również w trakcie długo-

trwałej choroby nadciśnieniowej, prowadzi do zgru-

bienia i szkliwienia tętnic, co można zaobserwować 

w postaci przemodelowania ściany naczyń, zapewne 

prowadzącego do takich samych zmian w naczyniach 

ślimaka. Dodatkowo, niektóre leki stosowane w le-

czeniu nadciśnienia tętniczego wywierają niekorzyst-

ny wpływ na narząd słuchu. Należą do nich diuretyki 

pętlowe, które działają toksycznie na prążek naczy-

niowy, a ponadto wywołują zaburzenia elektrolitowe 

w płynach ucha wewnętrznego [34]. 

Zwrócono uwagę na czynniki uszkodzenia mikrona-

czyniowego i miażdżycowego, które można ocenić, 

wykonując morfologię krwi. Wskaźniki NLR (neu-

trophils to lymphocytes ratio) i PLR (platelets-to-

lymphocytes ratio) używane są jako markery zmian 

zapalnych w uszkodzeniach mikronaczyniowych w: 

nagłych zespołach wieńcowych, niewydolności nerek, 

chorobie Alzheimera czy onkologii [35,36]. Związek 

NLR z nagłą głuchotą przedstawili Young Joon Seo 

i wsp., a także Ulu i wsp. wykazując, że wyniki NLR 

oraz PLR są znamiennie wyższe u pacjentów z nagłą 

głuchotą. Zwraca się uwagę na wartość prognostyczną 

tych czynników, otóż wysokie poziomy NLR i PLR 

niekorzystnie rokują w kwestii powrotu słuchu 

do normy [37,38]. Wysoki wynik PLR może skutko-

wać zwiększeniem liczby niekorzystnych zmian na-

czyniowych, co zaobserwowali Gary i wsp. u pacjen-

tów z chorobą wieńcową oraz z krytycznym niedo-

krwieniem kończyn [39]. W badaniach własnych 

ujawniono, iż w grupie z nagłą głuchotą zarówno 

NLR, jak i PLR są istotnie wyższe, podczas gdy 

w grupie kontrolnej są kilkakrotnie niższe. Wyniki 

te mogą świadczyć o istnieniu procesu zapalnego 

o podłożu miażdżycowym w naczyniach pacjentów 

z nagłą głuchotą. 

W przedstawionej pracy analizowano objętość płytek 

krwi MPV (mean platelet volume). MPV odzwiercie-

dla stopień aktywacji płytek krwi, które – jak się uwa-

ża – mają duży udział w powstawaniu zakrzepu [40]. 

Potwierdzają to wyniki badań uzyskane w chorobie 

wieńcowej oraz w nagłej głuchocie, ujawniające pod-

wyższoną wartość MPV, będącą skutkiem procesów 

zakrzepowo-zatorowych. Ulu oraz Sagit stwierdzili 

u pacjentów z nagłą głuchotą znamiennie wyższą 

objętość płytek krwi przy niższej całkowitej liczbie 

krwinek płytkowych [41,42]. Odmienne wyniki pre-

zentują Karli i Gul, którzy nie wykazali znamiennej 

różnicy objętości płytek krwi w nagłej głuchocie 

[43,44]. Analizowano systemowe czynniki krzepnię-

cia u pacjentów zarówno z bogato-, jak i ubogopłyt-

kowym osoczem i nie stwierdzono różnic statystycz-

nych u pacjentów z nagłą głuchotą [45]. W prezento-

wanej pracy oceniono parametry płytek krwi w prze-

biegu nagłej głuchoty. Uzyskane wyniki nie potwier-

dziły zwiększonej objętości płytek krwi MPV u pa-

cjentów z nagłą głuchotą.  

Wiele aspektów dotyczących nagłej głuchoty typu 

odbiorczego pozostaje do dziś kwestią niewyjaśnioną, 

dlatego podjęto się analizy czynników ryzyka tej cho-

roby. W prezentowanej pracy wyselekcjonowano 

chorych w pierwszych godzinach od wystąpienia 

nagłej głuchoty i poddano szczegółowym badaniom. 

Stwierdzono wpływ chorób towarzyszących, w tym 

chorób tarczycy i cukrzycy, na jej występowanie. 

Analizując wyniki morfologii krwi u pacjentów 

z nagłą głuchotą, ujawniono istnienie stanu zapalnego 

naczyń ucha wewnętrznego. Związek z licznymi cho-

robami naczyniowymi oraz zaburzeniami metaboli-

zmu sprawia, iż nagła głuchota wydaje się szczytem 

góry lodowej, ciągle pozostając interesującym polem 

badań dla naukowców. 

WNIOSKI  

1. Nie stwierdzono istotnego wpływu wieku, płci, 

BMI na częstość występowania nagłej głuchoty. 

2. Istotny wpływ na częstość występowania nagłej 

głuchoty mają choroby metaboliczne. 

3. Oceniając parametry krwi w nagłej głuchocie, 

ujawniono istotnie podwyższone wartości marke-

rów uszkodzenia naczyń. 
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