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　　[摘要]　目的:探讨突发性聋(突聋)合并类风湿性关节炎(RA)患者的临床特征及疗效,并分析 RA 病程对

突聋听力预后的影响。方法:收集43例(46耳)合并 RA的突聋患者(RA 组)的临床资料,并选择同时期住院治

疗的386例(400耳)未合并 RA的突聋患者(非 RA 组)作为对照组,比较两组的临床特征及预后;同时根据 RA
病程长短将 RA组患者分为<5年组、5~10年组和>10年组,比较3组突聋患者的听力预后。结果:在 RA 组

中,患者的突聋耳和非突聋耳初诊平均听阈值(PTA)分别为(64.53±12.77)dBHL和(31.28±8.53)dBHL,均
高于非 RA组中的(54.31±13.45)dBHL和(24.83±6.06)dBHL,差异有统计学意义(P<0.05)。经治疗后,

RA 组中突聋耳和非突聋耳治疗后PTA均为(48.26±13.49)dBHL和(27.93±10.22)dBHL,均高于非RA组

中的(33.65±9.22)dBHL和(21.86±6.88)dBHL,差异有统计学意义(P<0.05);RA组中突聋耳听阈改善值

为(16.27±6.01)dB HL,总有效率为 52.17%,均低于非 RA 组的(20.66±6.21)dB HL 和 75.00%(P=
0.010),而两组间非突聋耳听阈改善值差异无统计学意义(P>0.05)。<5年组、5~10年组和>10年组的痊愈

率、显效率、有效率和无效率差异无统计学意义,但3组患者的耳听阈改善值分别为(20.77±8.63)dB HL、
(17.00±6.81)dBHL和(11.94±5.73)dBHL,组间比较差异有统计学意义(P=0.011)。结论:合并 RA的突

聋患者听力损伤较重,听力预后较差,且随着 RA病程的延长预后越差。
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Abstract　Objective:Toanalyzetheclinicalfeaturesandprognosisofsuddensensorineuralhearingloss
(SSNHL)withrheumatoidarthritis(RA),andevaluatetheeffectofthecourseofRAonthehearingrecovery.
Methods:Wecollectedtheclinicaldataof43SSNHLpatients(46ears)withRA(RAgroup)whowerehospitalized
inourhospital,andcomparedtheirclinicalcharacteristicsandprognosiswith386SSNHLpatients(400ears)

withoutRA(non-RAgroup).43SSNHLpatientswithRA werefurthergroupedinto <5yearsgroup,5-10
yearsgroupand>10yearsgroup,andthehearingrecoverywascomparedamongthreegroups.Results:Inthe
RAgroup,theinitialpuretoneaverage(PTA)ofSSNHLandnon-SSNHLearswere(64.53±12.77)dBHLand
(31.28±8.53)dBHL,whichwerehigherthanthoseinthenon-RAgroup(54.31±13.45)dBHLand(24.83±
6.06)dBHL(P<0.05).Aftertreatment,intheRAgroup,posttreatmentPTAofSSNHLandnon-SSNHL
earswere(48.26±13.49)dB HLand (27.93±10.22)dB HL,whichwerehigherthanthoseinthenon-RA
group(33.65±9.22)dBHLand(21.86±6.88)dBHL(P<0.05),andthehearinggainsofSSNHLearandthe
rateofoverallrecoverywere(16.27±6.01)dB HLand52.17%,whichwerelowerthanthoseinthenon-RA
group(20.66±6.21)dB HLand75.00%.Nostatisticdifferencewasobservedinthehearinggainsofnon-
SSNHLearbetweenthetwogroups(P>0.05).Thehearinggainsinthe<5yearsgroup,5-10yearsgroup
and>10yearsgroupwere(20.77±8.63)dBHL,(17.00±6.81)dBHLand(11.94±5.73)dBHL,statistic
differenceswereobservedamongthethreegroups(P=0.010),butnostatisticdifferencewasobservedintherate
ofcompleterecovery,markedrecovery,recoveryandnorecovery(P>0.05).Conclusion:SSNHLpatientswith
RAoftensuffersaseverehearingloss,andthehearingrecoveryispoor.ThelongerthecourseofRA,theworse
theprognosis.
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　　突发性聋,简称突聋,是指72h内突发的、原
因不明的感音神经性聋,且听力损失在相邻的两个

频率下降不低于20dBHL。截至目前,突聋的病

因及发病机制尚未完全阐明,可能的病因包括病毒

感染、血管性疾病、外伤和自身免疫性疾病等[1-2]。
近年来,随着自身免疫性疾病发病率的上升,有研

究者逐渐将目光转移到自身免疫性疾病与突聋的

发生及发展上,而类风湿性关节炎(rheumatoidar-
thritis,RA)作为一种常见的自身免疫性疾病,已成

为严重危险人类健康的慢性疾病之一[3]。该病不

仅能导致小关节损伤,还可累及其他组织和器

官[4]。早期国外便有研究报道 RA 是突聋发病的

独立危险因素,后续也有少量研究对突聋合并 RA
进行了报道。我们在突聋的临床诊治中,通过仔细

询问患者既往史,发现有部分患者合并 RA[5]。然

而,既往较少有研究关注这类突聋患者的临床特征

及预后,导致临床医生对这类疾病的了解不足。本

研究回顾性分析我院收治的突聋合并 RA 患者的

临床资料,探讨其临床特征和听力预后,现报告

如下。
1　资料与方法

1.1　临床资料

选取2010年1月-2019年12月在我院住院

治疗的43例(46耳)突聋合并 RA患者(RA组)作
为研究对象,收集相关的临床资料,包括性别、年
龄、耳侧、双耳发病数、突聋耳和非突聋耳的初诊平

均听阈值(puretoneaverage,PTA)、突聋病程、耳
鸣和眩晕伴发率、高血压、糖尿病、听力曲线类型、
听力预后和 RA 的病程。所有患者均符合以下纳

入标准:①符合突聋的诊断标准(2015);②既往诊

断为 RA 或突聋入院时 RA 可疑并通过进一步检

测和评估明确诊断;③有完整的听力学检查及随访

资料;④年龄>18岁;⑤通过询问病史、耳鼻喉专

科检查及影像学检查排除外伤、药物性聋、梅尼埃

病、中耳病变及肿瘤占位性病变等明确病因所致的

听力下降。43例(46耳)患者中,男23例,女20
例;年龄18~68岁,平均(45.84±11.67)岁;双耳

发病3例,左耳发病25耳,右耳发病21耳;突聋病

程1~30d,平均(8.07±5.93)d;RA 病程1~14
年,平均(7.44±4.65)年。以同时期住院治疗且年

龄和性别匹配的未合并 RA 的突聋患者386例

(400耳)为对照组(非 RA 组)。两组患者的临床

资料对比详见表1。
1.2　治疗方法

所有患者入院后完善三大常规、凝血功能及血

生化等检查无明显异常,给予地塞米松注射液

10mg+生理盐水100mL静脉滴注,每日1次,每
3d减1/4量,共计9~12d或泼尼松片晨起顿服,
1mg/kg,最大剂量60mg,每日1次,连用5d后

剂量逐日减半,共计10d;银杏叶提取物注射液

87.5mg+生理盐水250mL静脉滴注,每日1次,
共计10d;前列地尔注射液10μg+100mL生理

盐水静脉滴注,每日 1 次,共计 10d;甲钴胺片

80mg口服,每日2次,共计10d。对于合并 RA
的患者,请风湿免疫科会诊协助诊治,对于需要使

用激素控制 RA 症状的患者则根据会诊意见调整

地塞米松或泼尼松片用量。对伴有高血压、糖尿病

的患者请相关的科室会诊协助治疗,并在用药期间

监测血压、血糖,如患者血糖或血压波动较大,则立

即停止口服激素,改用激素鼓室注药治疗。所有患

者常规治疗3d后复查纯音测听,若患者听力痊愈

则停止所有治疗。
1.3　疗效评价

所有患者治疗前后均采用纯音测听评估听力

损失程度及变化情况,PTA计气导500、1000、2000
和4000Hz上听阈的算数平均值,听阈改善值计治

疗后PTA与初诊PTA 差值的平均值。所有患者

出院时及治疗结束3个月后再次复查纯音测听,以
结束3个月后听力检测结果作为疗效评估依据。
疗效的评价标准参照2015年突聋诊疗指南分级为

痊愈(听力恢复正常或达患病前水平)、显效(受损

频率提高达30dBHL以上)、有效(受损频率提高达

15~30dBHL)及无效(受损频率低于15dBHL);
其中痊愈率、显效率及有效率之和为总有效率。
1.4　统计学处理

所有统计学分析均使用SPSS22.0软件进行。
计量资料以■x±s表示,两组间比较采用t检验,3
组间比较则采用单因素方差分析;计数资料以%表

示,组间比较采用卡方检验,病例数较少时采用

Fisher精确检验。P<0.05为差异有统计学意义。
2　结果

2.1　两组患者的临床资料对比

两组患者的性别、年龄、患病侧别、双耳发病

数、突聋病程、耳鸣及眩晕伴发率、高血压和糖尿病

合并率、听力曲线类型的差异均无统计学意义

(P>0.05)。在RA组中,患者的突聋耳和非突聋

耳的 PTA 分 别 为 (64.53±12.77)dB HL 和

(31.28±8.53)dB HL,均 高 于 非 RA 组 中 的

(54.31±13.45)dBHL和(24.83±6.06)dBHL,
差异有统计学意义(P<0.05),见表1。
2.2　两组患者的疗效指标比较

治疗结束3个月后再次复查听力比较两组疗效,
在RA组中,突聋耳和非突聋耳治疗后PTA 分别为

(48.26±13.49)dBHL和(27.93±10.22)dBHL,
均高于非 RA 组中的(33.65±9.22)dB HL 和

(21.86±6.88)dB HL,差异有统计学意义(P<
0.05);在 RA组中,突聋耳听阈改善值和总有效率

分别为(16.27±6.01)dBHL和52.17%,低于非
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RA组的(20.66±6.21)dB HL和75.00%(P<
0.05),而两组间非突聋耳听阈改善值差异无统计

学意义(P>0.05),见表2。
2.3　不同RA病程的突聋患者的临床资料和疗效

指标比较

根据RA的病程,进一步将43例突聋合并RA
的患者分为<5年组、5~10年组和>10年组,3组

患者的一般临床资料的差异无统计学意义(P>

0.05)。治疗结束3个月后,3组间的痊愈率、显效

率、有效率和无效率无统计学差异(P>0.05),但
是3组患者的听阈改善值分别为(20.77±8.63)
dBHL,(17.00±6.81)dB HL和(11.94±5.73)
dBHL,组间差异有统计学意义(P=0.010),且<
5年组和5~10年组的听阈改善值均高于>10年

组(P=0.002和P=0.027),但<5年组和5~10
年组差异无统计学意义(P=0.184),见表3。

表1　两组患者的临床资料对比

指标 RA组 非 RA组 χ2/t P
男/女 23/20 201/185 0.031 0.874
年龄/岁 45.84±11.67 47.14±10.51 -0.761 0.447
左耳/右耳 25/21 190/210 0.775 0.437
双耳 3(7.00) 14(3.62) 1.141 0.237
突聋耳初诊PTA/dBHL 64.53±12.77 54.31±13.45 4.905 <0.001
非突聋耳初诊PTA/dBHL 31.28±8.53　 24.83±6.06　 6.520 <0.001
突聋病程/d 8.07±5.93 7.50±4.74 0.728 0.467
耳鸣 30(65.22) 246(61.50) 0.242 0.749
眩晕 15(32.61) 　93(23.25) 1.969 0.202
高血压 　8(18.60) 　50(12.95) 1.057 0.344
糖尿病 　7(16.30) 31(8.03) 3.260 0.086
听力曲线类型 2.617 0.454
　低频下降型 　6(13.95) 　83(20.75)

　高频下降型 　9(19.57) 　92(23.00)

　平坦下降型 13(28.26) 105(26.25)

　全聋型 18(39.13) 120(30.00)

表2　两组患者听力预后指标比较

指标 RA组(46耳) 非 RA组(400耳) χ2/(t) P
疗效

　痊愈 　4(8.70) 　73(18.25) 2.637 0.147
　显效 　8(17.39) 107(26.75) 1.888 0.213
　有效 12(26.09) 120(30.00) 0.303 0.733
　无效 22(47.83) 100(25.00) 10.817 0.003
突聋耳

　治疗后PTA/dBHL 48.26±13.49 33.65±9.22 9.636 <0.001
　听阈改善值/dBHL 16.27±6.01　 20.66±6.21 -4.555 <0.001
非突聋耳

　治疗后PTA/dBHL 27.93±10.22 21.86±6.88 5.349 <0.001
　听阈改善值/dBHL 3.35±2.86 　2.97±2.27 1.045 0.297

3　讨论

RA是一种以侵蚀性关节炎为主要临床表现

的慢性自身免疫性疾病,其基本病理表现为关节滑

膜炎和血管翳的形成,并逐渐出现关节骨折破坏,
最终导致关节畸形和功能丧失[4]。该病不仅会直

接损伤关节,而且患者机体内的抗原抗体复合物可

损伤血管内皮细胞从而导致血管炎,或通过血液循

环沉积在关节以外的器官,从而影响其他组织或器

官的功能[5]。既往有大量研究证实,风湿因子或其

他免疫复合物可以影响内耳的结构和功能进而导

致慢性听力损伤[3]。前期有研究报道,突聋在 RA
患者人群中的发病风险是正常人群的4.27倍[6];
Jeong等[7]研究发现,伴有几种常见的自身免疫性

疾病的患者,其罹患突聋的风险明显高于普通人

群,他们还特别强调 RA 人群的风险性更为显著。
然而,目前国内外较少有研究者关注突聋合并 RA
患者的临床特征及预后,导致临床医生对该类特殊

患者认识不足。
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表3　突聋伴不同病程RA患者的临床资料和疗效指标对比

指标
<5年组

(12例,13耳)
5~10年组

(15例,15耳)
>10年组

(16例,18耳) χ2(F) P

男/女 6/6 8/7 9/7 0.108 0.947
年龄/岁 42.75±11.67 45.33±11.67 46.19±11.67 0.311 0.734
左耳/右耳 7/6 8/7 10/8 0.018 0.991
双耳 1(8.33) 0(0.00) 2(12.50) 1.696 0.428
突聋耳初诊PTA/dBHL 63.46±14.20 64.00±17.84 65.27±19.89 0.043 0.958
非突聋耳初诊PTA/dBHL 32.31±11.27 30.33±14.71 31.67±13.67 0.081 0.922
突聋病程/d 9.08±5.85 8.27±6.21 7.19±5.87 0.352 0.706
耳鸣 8(61.54) 9(60.00) 13(72.22) 0.647 0.724
眩晕 5(38.46) 4(26.67) 6(33.33) 0.448 0.799
高血压 2(16.67) 2(13.33) 4(25.00) 0.737 0.692
糖尿病 2(16.67) 2(13.33) 3(18.75) 0.169 0.919
听力曲线类型

　低频下降型 3(23.08) 2(13.33) 1(5.56) 3.959 0.682
　高频下降型 3(23.08) 3(20.00) 4(22.22)

　平坦下降型 4(30.77) 5(33.33) 5(27.78)

　全聋型 3(23.08) 5(33.33) 10(55.56)

疗效

　痊愈 2(15.38) 2(13.33) 0(0.00) 2.853 0.240
　显效 5(38.46) 1(6.67) 2(11.11) 5.712 0.057
　有效 3(23.08) 5(33.33) 4(22.22) 0.609 0.737
　无效 3(23.08) 7(46.67) 12(66.67) 5.760 0.056
听阈改善值/dBHL 20.77±8.63 17.00±6.81 11.94±5.73 5.102 0.010

　　突聋合并 RA 的病因及具体发病机制尚不明

确,研究者猜测可能与内耳自身抗原抗体复合物沉

积和免疫介导的内耳血管炎有关[3,8]。有研究者发

现在RA合并慢性感音神经性聋患者的血清中抗

内耳蛋白自身抗体及免疫复合物水平明显上调,并
认为这些自身抗体和免疫复合物在突聋的发生中

同样起重要作用[9];另一项研究报道称,RA 患者

体内促炎细胞因子,如IL-3和IL-6浓度升高,能启

动 T细胞的细胞毒性作用从而加剧耳蜗毛细胞的

氧化应激损伤,进而导致听力损伤[10]。在本研究

中,我们分析后发现合并RA 的突聋患者其听力损

伤较重,听力预后较差,且随着 RA 病程的延长预

后越差。在 RA 患者体内较高浓度的风湿因子及

其他细胞因子能提高自身免疫系统对耳蜗蛋白抗

原的敏感性,不仅通过免疫应答可直接损伤耳蜗的

组织结构,同时相应的免疫复合物还将大量沉积在

迷路动脉的管壁上,损伤血管内皮细胞,引发血管

炎症,导致血管狭窄甚至堵塞,严重影响耳蜗的血

液供应。此外,RA患者血清内高浓度的风湿因子

和抗瓜氨酸蛋白抗体还能促进血小板的活化并降

低其稳定性,使动脉粥样硬化斑块脱落和血管事件

发生的风险增加,一旦无侧支循环的迷路动脉发生

血管栓塞,其血流灌注将急剧减少,甚至终止,而对

缺血缺氧极度敏感的内耳毛细胞将发生大面积损

伤,造成严重的听力损伤[11]。又由于狭窄甚至闭

塞的迷路动脉无法有效地将治疗药物运送至内耳

发挥 治 疗 作 用,因 此 这 类 患 者 的 听 力 预 后 较

差[12-13];此外,部分 RA 患者在罹患突聋前便接受

了长时间的类固醇激素治疗,患者对后续的类固醇

激素的治疗敏感性可能会因此降低,且对部分突聋

合并RA患者在突聋治疗时需要结合患者自身情

况对激素用量进行调整,这些均有可能影响突聋伴

RA患者的听力预后。随着 RA 病程的延长,大量

免疫复合物的长时间沉积及对血管的免疫损伤,迷
路动脉发生血管病变或血管事件的风险越大,程度

也将越重[3,8],因此,突聋患者的听力预后也可能越

差。尽管在分析不同 RA 病程伴突聋的听力预后

时,我们发现<5年组和5~10年组的听阈改善值

均高于>10年组,但<5年组和5~10年组的听阈

改善值差异无统计学意义,考虑为样本量较小导

致,突聋患者的预后整体上仍随着 RA 的病程延长

而越差。
既往有大量文献报道 RA 患者因为内耳的免

疫炎症反应和抗RA治疗药物的耳毒性等原因,可
出现慢性感音神经性听力损伤,因而部分发生在

RA人群中的突聋容易被漏诊或误诊[14]。一般来
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说,治疗RA的非甾体抗炎药和抗疟药药物所导致

的慢性听力损伤是一种进展性的、双侧对称性的慢

性感音神经性听力损伤[15]。而在本研究中,我们

纳入的43例突聋患者均符合突聋的诊断标准,即
短期内突发的急性听力损伤,且绝大多数(40/43)
为单侧发病,与既往文献报道的药物毒性导致的慢

性听力损伤存在明显的差异。此外,我们分析后发

现在RA组中非突聋耳的初诊PTA明显高于对照

组水平,说明该组中部分患者在罹患突聋前确实存

在慢性听力损伤;我们还分析了 RA 组中非突聋耳

治疗后的 PTA,发现其与入院时初诊 PTA 差值

(听阈改善值)较小,而突聋耳治疗后PTA 明显降

低,且听阈改善值明显高于非突聋耳。这些都说

明,合并RA的突聋与抗RA治疗药物或内耳的免

疫炎症反应导致的慢性听力损伤存在明显的差异,
同时也提醒我们要注意对两者进行鉴别诊断,避免

这类突聋患者的漏诊或误诊。
总之,合并 RA 的突聋患者听力损伤较重,听

力预后较差,且随着 RA病程的延长预后越差。因

此,全面了解该类突聋患者的临床特征及预后,对
早期开展个体化治疗有重要意义。
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