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Zespół Susaca – trudności diagnostyczne
Susac syndrome – diagnostic difficulties

Magdalena Włoch-Targońska1, Beata Dubiel-Braszczok1,2, Przemysław Kotyla1

  1 Katedra i Klinika Chorób Wewnętrznych i Reumatologii, Śląski Uniwersytet Medyczny w Katowicach,
    Samodzielny Publiczny Szpital Kliniczny nr 7 ŚUM w Katowicach, 
    Górnośląskie Centrum Medyczne im. Prof. Leszka Gieca
  2 Oddział Onkologii, Samodzielny Publiczny Szpital Kliniczny nr 7 ŚUM w Katowicach, 
    Górnośląskie Centrum Medyczne im. Prof. Leszka Gieca

Streszczenie

Zespół Susaca (RED-M, SICRET, waskulopatia siatkówkowo-ślimako-
wo-mózgowa) to rzadka choroba autoimmunologiczna, należąca do 
układowych chorób tkanki łącznej. Choroba najczęściej występuje  
u młodych (21-41 r.ż.) kobiet (3:1). Etiologia choroby nie jest dokładnie 
znana. Wydaje się, że na rozwój choroby mogą mieć wpływ czynniki 
infekcyjne lub immunologiczne (obecność u części chorych przeciwciał 
przeciwjądrowych, czynnika reumatoidalnego w niskim mianie, a tak-
że regresja zmian pod wpływem terapii immunosupresyjnej). Zespół 
Susaca najczęściej rozpoczyna się zaburzeniami ze strony centralnego 
układu nerwowego, a następnie po kilku tygodniach lub miesiącach 
objawia się pod postacią triady objawów obejmujących podostrą en-
cefalopatię, zaburzenia widzenia, niedosłuch. Zmiany nie muszą wy-
stępować równocześnie, a ponadto mogą mieć zmienne nasilenie. Dia-
gnostyka zespołu Susaca opiera się głównie na objawach klinicznych, 
diagnostyce okulistycznej i MRI. Ze względu na rzadkość schorzenia  
i jego nieznaną etiopatogenezę nie ma jednoznacznych wytycznych 
dotyczących terapii zespołu Susaca. Często choroba ma charakter sa-
moograniczający i wówczas trwa ok. 2-4 lata. W leczeniu stosuje się 
glikokortykosteroidy, leki immunosupersyjne (cyklofosfamid, azatio-
prynę, mykofenolat mofetilu, metotreksat, cyklosporynę A), dożylne 
preparaty immunoglobulin, leki przeciwpłytkowe, leki przeciwkrzepli-
we, tlen hiperbaryczny i plazmaferezę. W opornych na leczenie przy-
padkach można podjąć próbę terapii infliximabem lub rituximabem. 
Wielu ekspertów uważa, że jako uzupełniającą terapię u chorych  
z zespołem Susaca powinno stosować się leki przeciwpłytkowe, rozkur-
czające i rozszerzające łożysko naczyniowe. U chorych z niedosłuchem 
znacznego stopnia poprawę słuchu można uzyskać stosując implanty 
ślimakowe. W ostrej fazie utraty słuchu oraz szumów usznych pró-
buje się stosować iniekcje z deksametazonem do błony bębenkowej.  
W leczeniu migrenowych bólów głowy stosowane są na tryptany  
i topiramat, natomiast w leczeniu uogólnionych bólów głowy - pulsy 
metyloprednizolonu.

Słowa kluczowe: zespół Susaca, zamknięcie gałęzi tętnicy siatkówkowej, 
niedosłuch czuciowo-ruchowy, encefalopatia

Summary

Susac’s syndrome (RED-M, SICRET, retinocochlearcerebral vasculopa-
thy) is a rare autoimmune disorder that belongs to systemic connective 
tissue diseases. The syndrome mainly affects young women aged 21 to 
41 years; the female to male ratio is 3:1. The exact cause of the disease 
is still unknown although it has been hypothesized that some infec-
tious or immune factors can contribute to its development (some pa-
tients have low-titer antinuclear antibody or rheumatoid factor tests; 
remission has been observed in patients receiving immunosuppressive 
therapy). Susac’s syndrome commonly starts with central nervous sys-
tem dysfunction followed by the triad of subacute encephalopathy, vi-
sion disorders and hearing loss. These signs do not necessarily develop 
simultaneously; furthermore, they may vary in severity. The diagnosis 
is typically made based on clinical symptoms, detailed ophthalmic exa-
mination and MRI findings. Due to its rare occurrence and unknown 
pathogenesis, no consistent recommendations have been developed 
regarding the treatment of Susac’s syndrome. The disease is frequently 
self-limited and spontaneously remits after 2 to 4 years. The thera-
pies include corticosteroids, immunosuppression (cyclophosphamide, 
azathioprine, mycophenylate mofetil, methotrexate, cyclosporin A), 
intravenous immunoglobulin, antiplatelet antithrombotic agents, hy-
perbaric oxygen and plasmapheresis. In patients who are unresponsive 
to standard therapy, infliximab or rituximab might be added. Nume-
rous experts believe antiplatelet medication as well as vasorelaxants 
and vasodilators should be used as adjuvant treatment. Patients with 
severe hearing loss may benefit from cochlear implants. Intratympanic 
injections of dexamethasone have been administered in the acute pha-
se of hearing loss and tinnitus. Treatment of migraine-like headaches 
includes naratriptan and topiramate while methylprednisolone pulse 
therapy is used to relieve generalized headaches.

Keywords: Susac’s syndrome, branch retinal artery occlusions, sen-
sorineural hearing loss, encephalopathy
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Zespół Susaca (RED-M, SICRET, waskulopatia siatków-
kowo-ślimakowo – mózgowa) to rzadka (rozpoznane 304 
przypadki na świecie) choroba autoimmunologiczna, nale-
żąca do układowych chorób tkanki łącznej. Choroba zosta-
ła pierwszy raz opisana przez Johna Susaca w 1977r. [1-3]. 
Schorzenie najczęściej (3x częściej niż u mężczyzn) wystę-
puje u młodych (21-41 r.ż.) kobiet [4, 3]. Istnieją jednak 
doniesienia mówiące o zachorowaniach w wieku 7-70 r.ż. 
[2]. Etiologia choroby nie jest dokładnie znana [5]. Wydaje 
się, że na rozwój choroby mogą mieć wpływ czynniki in-
fekcyjne (wirusy) lub immunologiczne (obecność  u części 
chorych przeciwciał przeciwjądrowych, czynnika reumato-
idalnego w niskim mianie, a także regresja zmian pod wpły-
wem terapii immunosupresyjnej) [1, 6]. Prawdopodobnie 
istotną rolę w patogenezie choroby Susaca odgrywa au-
toimmunologiczne uszkodzenie śródbłonka oraz błony 
podstawnej tętniczek rozpoznawane we fluorescencyjnej 
angiografii siatkówki. Wśród przyczyn choroby upatruje się 
nieznaczne okołonaczyniowe zmiany zapalne z obecnością 
pojedynczych limfocytów, naciek okołonaczyniowy tętni-
czek przedwłośniczkowych [1, 5]. W patogenezie choroby 
sugeruje się występowanie autoimmunologicznej endote-
liopatii/koagulopatii podobnej do katastrofalnego zespołu 
antyfosfolipidowego [6]. Podobne zmiany angiopatycz-
ne obserwowano w badaniu histopatologicznym mięśni 
szkieletowych przy braku klinicznych objawów osłabienia 
czy zapalenia mięśni. W badaniach histopatologicznych 
tkanki mózgowej natomiast nie uwidoczniono martwicy 
włóknikowej, martwiczego zapalenia naczyń oraz angio-
patii związanej z odkładaniem się amyloidu [1, 5].

Istnieją doniesienia sugerujące wpływ zespołu Susaca 
na ciążę. Wydaje się, że chorzy z świeżo rozpoznanym ze-
społem Susaca mogą mieć większą skłonność do zamknię-
cia gałęzi tętnicy siatkówkowej oraz do nawrotu choroby  
w okresie poporodowym lub podczas następnej ciąży. 
Prawdopodobnie przyczyną ww. mogą być wahania hor-
monów [6].

Zespół Susaca najczęściej rozpoczyna się zaburzeniami 
ze strony centralnego układu nerwowego, a następnie po 
kilku tygodniach lub miesiącach objawia się pod postacią 
triady objawów obejmujących podostrą encefalopatię, za-
burzenia widzenia, niedosłuch [2]. Opisywane tu zmiany 
nie muszą występować równocześnie, a ponadto mogą 
mieć zmienne nasilenie.

Encefalopatia, najczęściej podostra lub ostra, objawia się 
zaburzeniami osobowości, funkcji poznawczych, pamięci, 
zmianami zachowania, objawami wytwórczymi, ataksją, 
dyzartrią, dysmetrią, drgawkami,  napadowymi parestezja-
mi, niedowładami. Encefalopatia często poprzedzona jest 
silnymi bólami głowy, zwykle o charakterze uogólnionym 
[1, 5, 7, 8]. Bóle głowy mogą wyprzedzać o kilka miesię-
cy objawy encefalopatii [6, 9]. Okresowo jednak u osób  
z zamknięciem odgałęzień tętnicy siatkówki i niedosłu-
chem dolegliwości bólowe mają charakter migrenowy.  
W zespole Susaca nie obserwuje się uszkodzenia w zakresie 
nerwów czaszkowych [4].

Wykaz skrótów:

AECAs - przeciwciała przeciw komórkom śródbłonka
OCT - optyczna koherentna tomografia
DWI - obrazowanie dyfuzji metodą rezonansu magnetycz-
nego

DTI - obrazowanie tensora dyfuzji
MRI - obrazowanie metodą rezonansu magnetycznego
SPECT - tomografia emisyjna pojedynczych fotonów

Zaburzenia widzenia, najczęściej o niewielkim nasileniu, 
objawiają się zmniejszeniem ostrości i ograniczeniem pola 
widzenia.

Niedosłuch może mieć charakter ostry lub podostry. Sto-
pień niedosłuchu przebiega od nieznacznego do bardzo 
ciężkiego, a najmniej upośledzona jest zdolność słyszenia 
wysokich tonów. Niedosłuchowi najczęściej towarzyszą za-
wroty głowy i szumy w uszach. Głuchota natomiast ma 
charakter odbiorczy (nerwowo-czuciowy), jest obustronna 
i wynika z uszkodzenia struktur ucha wewnętrznego (śli-
maka).

Wyróżnia się 3 typy zespołu Susaca: aktywny, zmienny 
i najczęściej samoograniczający się z okresami zaostrzeń 
i remisji. Postać aktywna utrzymująca się zwykle do kil-
ku miesięcy kończy się wyzdrowieniem, znaczną redukcją 
objawów lub pozostawieniem trwałych zmian, takich jak: 
głębokie upośledzenie funkcji poznawczych, zaburzenia 
psychiczne, chodu lub głuchota. Sporadycznie tylko aktyw-
na postać choroby prowadzi do uszkodzeń wzroku. Scho-
rzenie pomimo ogromnej skłonności do samoistnego wy-
gasania pozostawia po sobie nieodwracalne uszkodzenia 
zajętych narządów (głównie niedosłuchu dużego stopnia, 
rzadziej demencji, ślepoty, zaburzeń chodu). Jakość życia 
około połowy chorych po uzyskaniu remisji jest podobna 
do okresu sprzed rozpoznania choroby. Remisje choroby 
trwają od kilku miesięcy do kilkunastu lat. Zmiany narzą-
dowe w przebiegu zespołu Susaca rzadko prowadzą do 
śmierci [1-3, 5].

Różnicowanie. Zespół Susaca różnicować należy z tocz-
niem rumieniowatym układowym, stwardnieniem roz-
sianym, zapaleniem mózgu, rozsianym zapaleniem opon 
mózgowo-rdzeniowych, encefalopatią o innej przyczynie, 
chorobą Ménière’a i chorobą Creutzfelda-Jakoba, chorobą 
z Lyme, migreną, zmianami npl mózgu, zakrzepicą w ob-
rębie OUN.

Diagnostyka. Diagnostyka zespołu Susaca opiera się 
głównie na objawach klinicznych, diagnostyce okuli-
stycznej i MRI. W diagnostyce zespołu Susaca badaniem  
z wyboru jest rezonans magnetyczny głowy, w którym za-
wsze zajęta jest istota biała – głównie ciało modzelowate,  
a w 75% istota szara. W zespole Susaca zmiany lokalizują 
się w części centralnej ciała modzelowatego w przeciwień-
stwie do stwardnienia rozsianego, w którym występują 
głównie w obszarach peryferyjnych. Ubytki w centralnej 
części ciała modzelowatego powstają już po leczeniu ak-
tywnych uszkodzeń [4]. W DTI wykazać można makro-  
i mikrostrukturalne zmiany degeneracyjne w obrębie 
głównie kolana ciała modzelowatego, ale także uszkodze-
nia włókien tkanki mózgowej (aksonów istoty białej). DTI 
wykazuje rozsiane uszkodzenia aksonów, które są niewi-
doczne w klasycznym MRI [10]. Tomografia SPECT pozwala 
wykazać wieloogniskowe obszary hipoperfuzji potwier-
dzające obecność mikroangiopatii. Angiografia mózgu 
zwykle jest prawidłowa, gdyż dotyczy zbyt małych, będą-
cych poza rozdzielczością metody diagnostycznej tętniczek 
(<100um) [4, 11]. W badaniu płynu mózgowo-rdzeniowe-
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go stwierdza się zwiększone stężenie białka, a także nie-
rzadko niewielką pleocytozę, zwykle limfocytozę [1, 5, 12]. 
Nie ma ścisłej korelacji pomiędzy stopniem encefalopatii  
i ilością zmian w ciele modzelowatym w MRI [4]. Wielo-
ogniskowe, małe, hiperintensywne ogniska głównie w czę-
ści centralnej ciała modzelowatego zaobserwować można 
w MRI w obrazach T2-zależnych. W obrazach FLAIR wyka-
zać można uszkodzenia zlokalizowane centralnie w ciele 
modzelowatym, okołokomorowo i podkorowo w istocie 
białej. Hiperintensywne uszkodzenia w obrazach T2-za-
leżnych widoczne zwykle są w ciele modzelowatym, ko-
rze, ośrodku półowalnym i regionach okołokomorowych 
móżdżku i pnia mózgu. W T1-zależnych obrazach stwier-
dzić można hipointensywne obszary w przebiegu podo-
strej lub późnej fazy zespołu Susaca [3, 13, 14]. W prze-
biegu encefalopatii w MRI występują charakterystyczne 
wzory zmian w obrębie ciała modzelowatego: od małych 
do dużych okrągłych uszkodzeń istoty białej, mikrozawa-
łów w części centralnej ciała modzelowatego – „śnieżki” 
(FLAIR, T2) do linijnych defektów centralnych włókien ciała 
modzelowatego. W momencie ustępowania zmian ostrych 
w ciele modzelowatym, powstają w jego części centralnej, 
torebce wewnętrznej zmiany o typie „dziur” (mikrozawa-
łów) widoczne w obrazie T1 zależnym, w projekcji strzał-
kowej. W projekcji osiowej T1 z gadoliną można wykazać 
zapalenie opon mózgowych i móżdżku [3, 15, 16]. Renne-
bohm i wsp. uważają, że typowe zmiany w części central-
nej ciała modzelowatego w połączeniu ze „sznurem pereł” 
są patognomiczne dla zespołu Susaca [15]. W zależności 
od fazy choroby możemy obserwować w MRI poszczegól-
ne patologie. W przebiegu encefalopatii stwierdzamy zaję-
cie ciała modzelowatego, które w stadium ostrej choroby 
daje obraz o typie „sznura pereł”. W okresie po przebyciu 
encefalopatii – „dziury” w części centralnej ciała modze-
lowatego oraz linijne uszkodzenia ciała modzelowatego 
określane „smugami dymu” („smokes”). Zmiany w obrębie 
ciała modzelowatego mogą zostać potwierdzone w DWI, 
w którym obserwować można hiperintensywne zmiany, 
„sznur pereł” w kapsule wewnętrznej oraz wieloogniskowe 
uszkodzenia w kolanie i płacie ciała modzelowatego [15, 
17]. Często po przebyciu ostrej fazy zespołu Susaca obser-
wuje się w MRI  uogólnioną atrofię mózgu, móżdżku i ciała 
modzelowatego [1]. W EEG obserwuje się rozlaną wolną 
aktywność [4]. W biopsji mózgu wykazać można około-
naczyniowe zapalenie małych żył i mikrozawały mózgu.  
W związku z brakiem martwicy w ścianie naczyń w prze-
biegu zespołu Susaca, mówić należy w tej chorobie raczej 
o waskulopatii (mikroangiopatii) niż zapaleniu naczyń [7, 
11].

Zmiany oczne typowe dla zespołu Susaca oceniamy  
w lampie szczelinowej, angiografii fluoresceinowej siat-
kówki, badaniu pola widzenia. W lampie szczelinowej  
w obrębie dna oka na obszarze peryferyjnym siatkówki 
obserwuje się u części chorych zamknięcie odgałęzień tęt-
nicy siatkówkowej. W zależności od nasilenia i lokalizacji 
zmian naczyniowych oka u chorego występują zaburzenia 
widzenia o różnym nasileniu. Angiografię fluoresceinową 
siatkówki, głównie jej obwodowych obszarów, najczę-
ściej wykorzystujemy do diagnostyki zespołu Susaca oraz 
encefalopatii o nieznanej przyczynie. W badaniu oprócz 
zamknięcia naczyń zobaczyć można charakterystyczną hi-
perfluorescencję ściany naczynia oraz wyciekanie sondy 
fluorescencyjnej poza światło naczynia [18]. Angiografia 
fluoresceinowa przydatna jest także do monitowania ak-

tywności choroby podczas terapii immunosupresyjnej [3]. 
Badaniem pomocniczym w ocenie narządu wzroku jest 
również badanie pola widzenia, w którym u części chorych 
stwierdza się znaczne ubytki. W wieloogniskowym elek-
troretinogramie wykazać można ogniskowe dysfunkcje w 
obrębie siatkówki, które mają związek z zamknięciem ga-
łęzi tętnicy siatkówkowej [18]. Zmiany w obrębie narządu 
wzroku zwykle są obustronne, wieloogniskowe. Badaniem 
okulistycznym można wykazać oprócz zamknięcia tętni-
cy siatkówkowej kolaterale tęniczo-tętniczkowe, neowa-
sularyzację w obrębie tarczy nerwu wzrokowego, obrzęk 
plamki żółtej, wewnątrzsiatkówkowe plamy krwi, zawały 
siatkówki [11]. Główne cechy zespołu Susaca, które można 
stwierdzić w angiografii fluoresceinowej to: zamknięcie ga-
łęzi tętnicy siatkówkowej (100%), hiperfluorescencja ścian 
tętniczek (Gass plaque – żółto-białe depozyty choleste-
rolu i materiału zatorowego zlokalizowane proksymalnie  
w stosunku do miejsc zamknięcia naczynia), obecność wy-
cieków, brak wewnątrzgałkowego zapalenia związanego  
z zamknięciem gałęzi tętnicy siatkówkowej [16, 19-21]. 
Biały materiał w świetle naczyń najpewniej jest zbudowany 
z kompleksów immunologicznych lub resztek śródbłonka. 
„Gass plaques” przypominają „sznury pereł” i różnią się od 
zatoru. Zajęcie narządu wzroku w zespole Susaca nie ma 
związku z zatorem, co potwierdza też występowanie „gass 
plaques” z daleka od miejsca rozwidlenia naczyń (podczas 
gdy zator jest zwykle umiejscowiony w rozwidleniu na-
czynia) [3, 19-21]. Wycieki są wskaźnikiem aktywnej cho-
roby, również u chorych bezobjawowych. W diagnostyce 
okulistycznej wykorzystywana jest również OCT (optical 
coherence tomography), dzięki której można uwidocznić 
charakterystyczne zmiany siatkówki i różnicować zespół 
Susaca ze stwardnieniem rozsianym [17, 19, 21].

Do badania upośledzenia słuchu wykorzystywany jest 
audiogram. W badaniu ocenie podlega stopień upośledze-
nia słuchu. Niedosłuch ma charakter nerwowo-czuciowy 
i może być asymetryczny. Najczęściej niedosłuch dotyczy 
niskich i średnich częstotliwości [9, 11]. Zawroty głowy  
i szumy uszne często towarzyszą utracie słuchu.

Okołotętniczkowe nacieki i obrzęk śródbłonka, których 
objętość zwiększa się w zależności od stopnia okluzji na-
czynia rozpoznawane są podczas biopsji mięśni. Zmiany 
mikronaczyniowe dotyczą m.in. mózgu, siatkówki i ucha 
[22].

W przebiegu zespołu Susaca w badaniach laboratoryj-
nych często stwierdza się zwiększone wskaźniki ostrej fazy 
zapalenia, umiarkowanie zwiększone miano przeciwciał 
przeciwjądrowych i antykardiolipinowych. Sporadycznie  
w przebiegu choroby może dochodzić do zwiększenia war-
tości czynnika VIII i von Wilebranda [7, 8]. Obecnie podno-
szony jest w diagnostyce zespołu Susaca możliwy udział 
przeciwciał AECAs (anti-endothelial cell antibodies) [16].

Vishnievska i wsp. zaproponowali klasyfikację zespołu 
Susaca, która pomogłaby diagnozować chorych we wcze-
snym stadium choroby. Wg autorów należałoby przyjąć,  
że istnieją 3 fazy choroby: podejrzenie, niepełny i pełnoobja-
wowy zespół Susaca. Na etapie podejrzenia choroby nie jest 
znane ryzyko miażdżycy, koagulopatii, natomiast występuje  
1 z 3 głównych objawów (triady), a także 1 z następujących 
czynników: kobiety między 20-40 r.ż. bez czynników ryzyka 
zamknięcia tętnicy, kobiety, które nie były w ciągu 1 roku 
w ciąży, występowanie typowych zmian w ciele modzelo-
watym lub okołokomorowo. Stadium 2 – niekompletny ze-
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spół Susaca charakteryzowałby się występowaniem dwóch 
z 3 objawów triady, natomiast kompletny zespół Susaca 
(stadium 3) – trzema objawami triady [23].

Leczenie. Ze względu na rzadkość schorzenia i jego nie-
znaną etiopatogenezę nie ma jednoznacznych wytycznych 
dotyczących terapii zespołu Susaca. Często choroba ma 
charakter samoograniczający i wówczas trwa ok. 2-4 lata 
[3, 24]. W literaturze w leczeniu stosowano glikokortyko-
steroidy, leki immunosupersyjne (cyklofosfamid, azatiopry-
nę, mykofenolat mofetilu, metotreksat, cyklosporynę A), 
dożylne preparaty immunoglobulin, leki przeciwpłytkowe, 
leki przeciwkrzepliwe, tlen hiperbaryczny i plazmaferezę. 
W zaleceniach dr Susaca znalazły się pulsy metylopredni-
zolonu, dożylne preparaty immunoglobulin, doustny pred-
nizon i cyklofosfamid.

Uważa się, że duże dawki glikokortkosteroidów powin-
ny być leczeniem pierwszego rzutu. Ostatnio pojawiły się 
doniesienia dotyczące leczenia zespołu Susaca inflixima-
bem lub rituximabem [24-27]. Uważa się, że terapię ze-
społu Susaca należy rozpocząć najszybciej jak to możliwe 
i kończyć stopniowo. W przypadku encefalopatii należy 
wdrożyć szybko „agresywną” immunosupresję [10]. Re-
komenduje się stosowanie dożylnej formy metylopredni-
zolonu 1g/dobę przez 5 dni, potem doustnie prednizolon 
w dawce 1mg/kg/dobę przez 2-4 tygodnie, a następnie 
należy stopniowo redukować dawkę (o 10-15% dawki 
dobowej co 2 tygodnie) do 10-15 mg/dobę. Prednizolon 
w dawce dobowej 10-15 mg należy utrzymać przez okres 
6 miesięcy. Ostatecznie trzeba rozważyć powolne od-
stawianie glikokortykosteroidu – o 2,5mg/miesiąc [26].  
W niektórych przypadkach można rozważyć dożylne poda-
nie immunoglobulin (0,4g/kg/dobę przez 5 dni), a następ-
nie powtarzać wlew 1 raz w miesiącu przez 6 miesięcy. Jeśli 
chodzi o dawki innych leków immunosupresyjnych mają-
cych zastosowanie w terapii zespołu Susaca, to proponuje 
się azatioprynę 2mg/kg/dobę, cyklofosfamid dożylnie 1g/
dobę przez 3 dni, a następnie 1g miesięcznie przez pół 

roku oraz rituximab 375mg/m2/tydzień przez 4 tygodnie w 
rzadkich i opornych na leczenie przypadkach. Dotychczas 
nie ma konsensusu dotyczącego długości terapii. Wydaje 
się, że zależy ona od przebiegu klinicznego choroby i stanu 
pacjenta [25, 28].

Wielu ekspertów uważa, że jako uzupełniającą terapię 
u chorych z zespołem Susaca powinno stosować się leki 
przeciwpłytkowe (aspiryna, klopidogrel) i leki rozkurczają-
ce i rozszerzające łożysko naczyniowe (nimodypina) [29, 
30]. U chorych z niedosłuchem znacznego stopnia popra-
wę słuchu można uzyskać stosując implanty ślimakowe.  
W ostrej fazie utraty słuchu oraz szumów usznych próbuje 
się stosować iniekcje z deksametazonem do błony bęben-
kowej [24].

Migrenowe bóle głowy reagują na tryptany i topiramat, 
natomiast uogólnione bóle głowy mijają po pulsach mety-
loprednizolonu [5].

Rokowanie. Rokowanie w zespole Susaca jest dobre, 
jeśli odpowiednio wcześnie włączy się leczenie.

Wczesne zdiagnozowanie i rozpoczęcie leczenia cho-
rych z zespołem Susaca redukuje ryzyko powikłań choroby.  
Z dotychczas przeprowadzonych obserwacji chorobę roz-
poznaje się zbyt późno, co ostatecznie prowadzi do upo-
śledzenia funkcji poznawczych u ok 50% osób. Następstwa 
encefalopatii występują u 60-70% chorych i podobnie jak 
zaburzenia widzenia mają u większości umiarkowane nasi-
lenie [11]. Nerwowo-czuciowy niedosłuch w zespole Susa-
ca jest najczęściej odwracalny, a w niektórych przypadkach 
wymaga zaopatrzenia implantem ślimakowym.

Pacjenci z rozpoznanym zespołem Susaca wymagają do 
końca życia okresowej kontroli w poradni reumatologicz-
nej w związku z ryzykiem nawrotu choroby [26]. Zespół 
Susaca może przebiegać w trojaki sposób: monocyklicznie 
(z kilkoma wahaniami i ostatecznie ustępuje w ciągu 1-2 
lat), policyklicznie (z remisjami podczas, które mogą trwać 
ponad 2 lata), przewlekle (bez remisji i ponad 2 lata) [3].
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