
magazyn OTORYNO-
LARYNGOLOGICZNY
KWARTALNIK ● PAèDZIERNIK – GRUDZIE¡ 2006 ● TOM V ● ZESZYT 4

20No

IS
S

N
  

1
6

4
3

-0
0

5
0

www.magazynorl.pl

● ZAKA˚ENIA  GÓRNYCH  DRÓG  ODDECHOWYCH
WYWO¸ANE  PRZEZ  DROBNOUSTROJE  ATYPOWE

dr med. Rafa∏ Krenke

● MIEJSCE  OPERACJI  CALDWELLA-LUCA  
WE  WSPÓ¸CZESNEJ  RYNOLOGII

prof. dr hab. med. Czes∏aw Stankiewicz
dr hab. med. Maciej Misio∏ek

dr Bronis∏aw Taczanowski

syllabus  rynologiczny  – doda tek





www.magazynorl.pl

Komitet redakcyjny:
redaktor naczelny – prof. dr hab. med. Antoni Krzeski
sekretarz redakcji – dr med. Agnieszka Strzembosz
redaktor – mgr Dorota Polewicz

Patronat naukowy:
Katedra i Klinika Otolaryngologii 
Akademii Medycznej w Warszawie

Rada naukowa:
przewodniczàcy: 
– prof. zw. dr hab. med. Grzegorz Janczewski 
cz∏onkowie: 
– prof. dr hab. med. Mieczys∏aw Chmielik
– dr hab. med. Joanna Fruba
– prof. zw. dr hab. med. Teresa Goêdzik-˚o∏nierkiewicz
– dr hab. med. in˝. Krzysztof Kochanek
– prof. dr hab. med. Barbara Maniecka-Aleksandrowicz
– prof. dr hab. med. Kazimierz Niemczyk
– prof. dr hab. med. Bo˝ena Tarchalska
– prof. dr hab. med. Edward Zawisza

Opracowanie graficzne: M-art, Jolanta Merc, tel. 739 88 24 

© Wydawca: Wydawnictwo EGERIA B. Krzeska
przy wspó∏pracy

Adres korespondencyjny: Magazyn Otorynolaryngologiczny

02-218 Warszawa 124, skr. poczt. 60

Wszelkie prawa zastrze˝one. Kopiowanie w cz´Êci lub w ca∏oÊci 
bez uzyskania zezwolenia wydawcy jest zabronione.

Fotografia na ok∏adce – patrz strona 92.

91

W N U M E R Z E

TWORZYLI  POLSKÑ  LARYNGOLOGI¢
dr Bronis∏aw Taczanowski ...............................................92
prof. dr hab. med. Andrzej Kierzek

ZAKA˚ENIA  GÓRNYCH  DRÓG  
ODDECHOWYCH  WYWO¸ANE  
PRZEZ  DROBNOUSTROJE  ATYPOWE ......................95
dr med. Rafa∏ Krenke

MIEJSCE  OPERACJI  CALDWELLA-LUCA  
WE  WSPÓ¸CZESNEJ  RYNOLOGII .........................107
prof. dr hab. med. Czes∏aw Stankiewicz
dr hab. med. Maciej Misio∏ek

mmaaggaazzyynn OTORYNO-
LARYNGOLOGICZNY

k w a r t a l n i k

PAèDZIERNIK–GRUDZIE¡  2006 ● TOM V  ● ZESZYT 4 (20)

Drodzy Czytelnicy,

najserdeczniejsze ̋ yczenia
pachnàcych choinkà,
Êniegiem skrzypiàcym
pod butami,
sp´dzonych w rodzinnej
atmosferze
ÂWIÑT BO˚EGO NARODZENIA
oraz zdrowia i pomyÊlnoÊci
w NOWYM ROKU 2007

sk∏ada 
Redakcja

Cicha noc

Cicha noc, Êwi´ta noc!
Pokój niesie ludziom wszem,
a u ˝∏obka Matka Âwi´ta
czuwa sama uÊmiechni´ta
nad Dzieciàtka snem,
nad Dzieciàtka snem.

Cicha noc, Êwi´ta noc!
Pastuszkowie od swych trzód
biegnà wielce zadziwieni
za anielskich g∏osem pieni,
gdzie si´ spe∏ni∏ cud,
gdzie si´ spe∏ni∏ cud.

Cicha noc, Êwi´ta noc!
Narodzony Bo˝y Syn,
Pan wielkiego majestatu
niesie dziÊ ca∏emu Êwiatu
odkupienie win,
odkupienie win.

Autor polskiej wersji: Piotr Maszyƒski

Warszawa, grudzieƒ 2006 r.

– dodatek syllabus  rynologiczny  
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Bronis∏aw Taczanowski urodzony w Kowalu
na Kujawach, studiowa∏ w Warszawie, Würzbur-
gu i Wiedniu. Dyplom lekarza uzyska∏ w Szkole
G∏ównej Warszawskiej w 1865 r. Natychmiast
podjà∏ prac´ w Szpitalu Êw. Jana Bo˝ego w War-
szawie.

Zapoznawszy si´ doÊç gruntownie w klinikach
Adama Politzera w Wiedniu i Antona von Tröltscha
w Würzburgu z rozwijajàcà si´ tam otiatrià i laryn-
gologià, stara∏ si´ przekazaç swà wiedz´ polskim
lekarzom. Zach´cony przez Polikarpa Girsztowta,
znanego profesora chirurgii w Warszawie, napisa∏
i wyda∏ w 1868 r. „Rys praktycznej otiatryi”, pod-
r´cznik liczàcy 216 stron i 28 drzeworytów, który
by∏ kompilacjà dzie∏ Politzera i Tröltscha oraz arty-
ku∏ów z czasopisma „Archiv für Ohrenheilkunde”.
S∏u˝y∏ on przez d∏ugie lata jako jedyny polski pod-
r´cznik chorób uszu studiujàcej m∏odzie˝y oraz
lekarzom. W roku 1871 polscy
medycy otrzymali kolejny pod-
r´cznik Taczanowskiego pt. „La-
ryngologia i rynoskopia”, liczàcy
120 stron i 23 drzeworyty, opra-
cowany wed∏ug dzie∏ Adalberta
T. Tobolda i Ludwiga Türcka.
Obie te ksià˝kowe publikacje,
pierwsze w polskim piÊmiennic-
twie otolaryngologicznym, nie ma-
jàc znamion oryginalnoÊci, spe∏-
ni∏y jednak znakomicie swoje
zadanie, popularyzujàc otola-
ryngologi´ w ambulatoriach i
salach szpitalnych oraz zapo-
czàtkowujàc okres rozwoju pol-
skiego otolaryngologicznego pi-
Êmiennictwa podr´cznikowego. 

Bronis∏aw Taczanowski by∏ dobrym otiatrà,
tak teoretykiem, jak i praktykiem, a wydajàc
pierwszy w Polsce podr´cznik z tej dziedziny,

sta∏ si´ w kraju pionierem tej
tak ma∏o wówczas znanej
ga∏´zi medycyny. 

O du˝ym dla tego warszaw-
skiego lekarza uznaniu Êwiadczy
fakt, ˝e znalaz∏ si´ on razem
z Gustawem Fritsche, równie˝
warszawianinem, w wykazie
lekarzy, których rzàd bra∏
pod uwag´, rozpatrujàc obsad´
katedry otiatrii w nowo tworzà-
cym si´ Wydziale Lekarskim we
Lwowie (na kierownika katedry
chorób krtani proponowano
Teodora Herynga i Przemys∏awa
Pienià˝ka) [1].

Drugà dziedzinà medycyny,
która zajmowa∏a Taczanowskie-
go, by∏a psychiatria. Nie tylko

TWORZYLI  POLSKÑ
LARYNGOLOGI¢

BRONIS¸AW
TACZANOWSKI

(1840–1912)
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pracowa∏ w Szpitalu Êw. Jana Bo˝ego, ale przez
d∏ugi czas ordynowa∏ w prywatnym zak∏adzie
dla chorych nerwowych i umys∏owych swego
przyjaciela Stanis∏awa Chom´towskiego. Po jego
Êmierci w 1880 r. zosta∏ kierownikiem tej leczni-
cy. Psychiatria, której poÊwi´ci∏ prawie 45 lat
˝ycia, sta∏a si´ potem g∏ównà dziedzinà lekar-
skiej dzia∏alnoÊci Taczanowskiego [2].

Taczanowski by∏ autorem kilku prac z dzie-
dziny otiatrii, kilka z psychiatrii i higieny. Pisa∏
o badaniu b∏ony b´benkowej, o ostrym i chro-
nicznym nie˝ycie ucha Êrodkowego, modyfi-
kacjach sztucznej b∏ony b´benkowej, wp∏ywie
duru brzusznego na narzàd s∏uchu, o u˝yciu
„pota˝u gryzàcego” w otiatrii. Publikacje te nie
by∏y na ogó∏ pracami oryginalnymi, przybli˝a∏y
jednak polskim lekarzom trudne i nieznane
wówczas zagadnienia diagnostyki i terapii
chorób uszu, rozpatrywane ju˝ szeroko na Za-
chodzie Europy. By∏ sprawozdawcà z dziedziny
chorób krtani i tchawicy oraz psychiatrii w
„Przeglàdzie post´pu nauk lekarskich we
wszystkich ga∏´ziach i we wszystkich krajach”,
d∏ugoletnim czynnym cz∏onkiem Towarzystwa
Lekarskiego Warszawskiego, wspó∏redaktorem
„Pami´tnika Towarzystwa Lekarskiego War-
szawskiego”.

Z∏amany cz´stymi niepowodzeniami ˝ycio-
wymi, ostatnie 20 lat ˝ycia sp´dzi∏ w odosobnie-
niu, nie udzielajàc si´ naukowo [3].

Otiatria, której nie poÊwi´ci∏ si´ ca∏kowicie,
ma mu jednak du˝o do zawdzi´czenia. Mimo ˝e
nie wniós∏ do niej oryginalnych wartoÊci, prze-
nosi∏ do praktyki medycznej na ziemiach pol-
skich Êwiatowe osiàgni´cia z tej dziedziny.

prof. dr hab. med. Andrzej Kierzek
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Bakterie atypowe stanowià wa˝nà grup´
czynników etiologicznych zaka˝eƒ dolnych dróg
oddechowych. Wprowadzenie okreÊlenia „aty-
powe” w odniesieniu do niektórych drobno-
ustrojów ma swoje uzasadnienie historyczne.
W poczàtkach „ery antybiotykowej” zauwa˝ono,
˝e w niektórych przypadkach zapaleƒ p∏uc nie
udaje si´ wykazaç w materia∏ach pobranych
od chorego obecnoÊci drobnoustrojów odpowie-
dzialnych za zaka˝enie, a leczenie penicylinà nie
przynosi oczekiwanego skutku. Wtedy to zrodzi-
∏o si´ okreÊlenie atypowego zapalenia p∏uc (ang.
atypical pneumonia syndrome). DziÊ okreÊlenie
to uwa˝a si´ za ma∏o precyzyjne i nie zaleca si´
jego stosowania, dopuszczajàc jednak u˝ywanie
terminu atypowe w odniesieniu do grupy drob-
noustrojów lub bakterii (BTS 2001). Do bakterii
tych nale˝à: Chlamydia, Chlamydophila, Legio-
nella, Mycoplasma, Coxiella, a tak˝e inne, które
znacznie rzadziej powodujà zaka˝enia uk∏adu
oddechowego u ludzi. Wspólne cechy tych drob-
noustrojów, które jednoczeÊnie ró˝nià je od in-
nych bakterii, to ma∏e rozmiary komórki, szerze-
nie zaka˝eƒ drogà wziewnà, cz´sto epidemiczny
charakter zachorowaƒ, wewnàtrzkomórkowa lo-
kalizacja i rozwój, brak Êciany komórkowej lub
pewnych jej sk∏adników i, co za tym idzie, nie-
skutecznoÊç leczenia za pomocà antybiotyków
β-laktamowych.

Znaczàca rola drobnoustrojów atypowych
w zaka˝eniach dolnych dróg oddechowych jest
dziÊ sprawà bezspornà. Sà one nie tylko czynni-
kiem etiologicznym zapaleƒ p∏uc, ale tak˝e
ostrych zapaleƒ oskrzeli oraz zaostrzeƒ przewle-
k∏ego zapalenia oskrzeli. Niektóre z nich
odgrywajà istotnà rol´ tak˝e w innych chorobach
dróg oddechowych, takich jak astma, a nawet
w schorzeniach ogólnoustrojowych (np. mia˝d˝y-
ca). Mniej wiadomo na temat udzia∏u tej grupy
drobnoustrojów w zaka˝eniach górnych dróg od-
dechowych. Wydaje si´, ˝e najwa˝niejsze
znaczenie majà bakterie nale˝àce do rodzajów
Chlamydia i Mycoplasma. Zadaniem artyku∏u jest

THE ROLE OF ATYPICAL PATHOGENS IN UPPER
RESPIRATORY TRACT INFECTIONS
Increased use of specialized diagnostic techniques
has enabled to gather a lot of new information con-
cerning Mycoplasma pneumoniae and Chlamydia
pneumoniae infections. Nowadays, these pathogens
seem to play a more important role in respiratory
tract infections than waspreviously thought. It has
recently been demonstrated that a significant part of
non-streptococcal acute pharyngitis may be associa-
ted with Mycoplasma pneumoniae and/or Chlamydia
pneumoniae infection. The majority of upper respi-
ratory tract infections caused by atypical bacteria
are mild or asymptomatic but in some patients these
pathogens can provoke serious respiratory diseases
like bronchitis or pneumonia. The paper reviews
recent data on pathogenesis, presentation, diagnosis
and treatment of upper airway infections caused by
C. pneumoniae and M. pneumoniae.

(Mag. ORL, 2006, V, 4, 95–106)

KEY WORDS:
upper respiratory tract infections, atypical patho-
gens, atypical bacteria, acute pharyngitis, Chlamydia
pneumoniae, Mycoplasma pneumoniae

ZAKA˚ENIA  GÓRNYCH  DRÓG
ODDECHOWYCH  WYWO¸ANE

PRZEZ  DROBNOUSTROJE  ATYPOWE
dr med. Rafa∏ Krenke
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Pneumonologii i Alergologii AM w Warszawie 
Kierownik: prof. dr hab. med. Ryszard Chazan
ul. Banacha 1a, 02-097 Warszawa
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dophila, w sk∏ad którego wesz∏y Chlamydophila
psittaci, Chlamydophila pneumoniae oraz inne
gatunki, nie majàce istotnego znaczenia w pato-
genezie zaka˝eƒ u ludzi (np. C. pecorum). Opisa-
ne zmiany w systematyce chlamydii wydajà si´
przydatne tak˝e z klinicznego punktu widzenia,
poniewa˝ dwa chorobotwórcze dla ludzi gatunki,
wywo∏ujàce zaka˝enia uk∏adu oddechowego, tj.
Chlamydophila psittaci i Chlamydophila pneumo-
niae, znalaz∏y si´ w obr´bie jednego rodzaju
(Chlamydophila). Trzeci chorobotwórczy gatunek,
powodujàcy zaka˝enia uk∏adu moczowo-p∏cio-
wego (C. trachomatis), nale˝y do innego rodzaju.
Propozycje aktualnej systematyki chlamydii
przedstawiono na rycinie 1. Ze wzgl´du na przy-
zwyczajenia klinicystów i pewne zastrze˝enia
mikrobiologów klasyfikacja ta nie jest jednak
powszechnie stosowana. 

Charakterystyka gatunku Chlamydophila
(Chlamydia) pneumoniae

Historia odkrycia i opisania patogennej roli
C. pneumoniae przypada na ostatnie 40 lat.
W 1965 r. na Tajwanie wyizolowano od dziecka
chorego na jaglic´ nowy drobnoustrój, który
oznaczono symbolem TW-183. Poczàtkowo przy-
puszczano, ˝e jest to nowy szczep Chlamydia
trachomatis. Jednak˝e w roku 1983 Grayston
i in. wykryli podobne drobnoustroje w materia-
∏ach pochodzàcych od chorego na zapalenie p∏uc
(oznaczone symbolem AR-39). Izolacja z dróg

omówienie biologii tych drobnoustrojów oraz
zwrócenie uwagi na ich znaczenie w zaka˝eniach
górnych dróg oddechowych.

Zaka˝enia dróg oddechowych wywo∏ane
przez chlamydie

Chlamydie sà ma∏ymi bakteriami, które dla
swego rozmna˝ania i rozwoju wymagajà Êrodowi-
ska wewnàtrzkomórkowego. Cechujà si´ doÊç
ograniczonymi zdolnoÊciami metabolicznymi. Nie
potrafià np. syntetyzowaç ATP, a na w∏asne po-
trzeby wykorzystujà ATP zaka˝onych komórek.
Ich komórki zawierajà m. in. rybosomy, które
uczestniczà w wytwarzaniu bia∏ek bakteryjnych.
Jednym ze sk∏adników Êciany komórkowej chla-
mydii jest lipopolisacharyd (LPS), nie zawiera ona
natomiast peptydoglikanu. Komórki chlamydii
majà ma∏e rozmiary i przechodzà doÊç skompliko-
wany cykl ˝yciowy (patrz dalej). Wed∏ug obecnej
klasyfikacji mikrobiologicznej wszystkie chlamy-
die nale˝à do rz´du Chlamydiales, który zawiera
jednà rodzin´ Chlamydiaceae. Do niedawna w
obr´bie rodziny Chlamydiaceae wyró˝niano tylko
jeden rodzaj – Chlamydia. Zaliczano do niego
cztery znane gatunki chlamydii: C. trachomatis,
C. psittaci, C. pneumoniae, C. pecorum. W 1999
roku zaproponowano nowà klasyfikacj´ rodziny
Chlamydiaceae (Ossewaarde 2002). Uzasadnie-
nie stanowi∏y wyniki badaƒ genetycznych po-
szczególnych gatunków (szczególnie genów 16S
i 23S). Wyró˝niono w niej nowy rodzaj: Chlamy-

Chlamydia

Chlamydophila

Chlamydophila abortus

Chlamydophila caviae

Chlamydophila felis

Chlamydophila pneumoniae

Chlamydophila pecorum

Chlamydophila psittaci

Chlamydiaceae

Chlamydia muridarum

Chlamydia suis

Chlamydia trachomatis

Rycina 1. Systematyka chlamydii (1999) zmodyfikowana wg Ossewaarde (2002).
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oddechowych, a tak˝e inne cechy drobnoustroju
przekona∏y badaczy, ˝e nie jest on szczepem
Chlamydia trachomatis, lecz nale˝y do gatunku
Chlamydia psittaci. Nadano mu nazw´ TWAR,
utworzonà z pierwszych liter stosowanych wcze-
Êniej okreÊleƒ drobnoustroju (Nelson 2002). Pro-
wadzone w kolejnych latach badania morfologii,
w∏aÊciwoÊci biochemicznych, sk∏adu DNA wyka-
za∏y tak wiele ró˝nic pomi´dzy szczepem TWAR
a drobnoustrojami z gatunku C. psittaci, ˝e
uznano go za zupe∏nie nowy gatunek, nadajàc
mu nazw´ Chlamydia pneumoniae. Po kolejnych
zmianach taksonomicznych drobnoustrój ten
jest dziÊ nazywany Chlamydophila pneumoniae.

Jak wszystkie drobnoustroje z rodziny
Chlamydiaceae tak˝e C. pneumoniae wykazuje
z∏o˝ony cykl ˝yciowy (Nalepa 1998, Zaremba
i Borowski 2001). Zakaênà, zewnàtrzkomórkowà
postacià drobnoustroju jest tzw. cia∏ko elemen-
tarne (ang. elementary body – EB). Cia∏ka ele-
mentarne sà nieaktywne metabolicznie, nie
dzielà si´ i potrafià przetrwaç w Êrodowisku
zewn´trznym a˝ do znalezienia mo˝liwych
do zaka˝enia komórek. W niskich temperaturach
(od -50 do -70°C) czàstki elementarne drobno-
ustroju potrafià zachowaç zakaênoÊç przez wiele
lat. W temperaturze +37°C ginà po kilku go-
dzinach (3–12 h), natomiast +60°C – po oko∏o
10 min (Nalepa 1998, Zaremba i Borowski 2001).

Przebieg zaka˝enia i cykl rozwojowy 
Chlamydophila pneumoniae

Chlamydophila pneumoniae wywo∏uje zaka-
˝enia wy∏àcznie u ludzi. Nie stwierdzono dotàd
zwierz´cych rezerwuarów tego zarazka. W wa-
runkach naturalnych zaka˝enie przenosi si´
z cz∏owieka na cz∏owieka drogà kropelkowà. For-
mami zaka˝ajàcymi sà cia∏ka elementarne. Chla-
mydophila pneumonie wykazuje wyraêne powi-
nowactwo do komórek nab∏onka dróg oddecho-
wych (Andersen 1998). Niewielkie rozmiary cia-
∏ek elementarnych (ich Êrednica waha si´ po-
mi´dzy 0,2 a 0,5 µm) oraz zdolnoÊç przylegania
do powierzchni komórek docelowych u∏atwiajà
penetracj´ do wn´trza komórek, która nast´puje
przez endocytoz´.

Nieznane mechanizmy hamujà fuzj´ lizoso-
mu z p´cherzykiem zawierajàcym cia∏ko elemen-
tarne. W jego wn´trzu cia∏ka elementarne prze-
kszta∏cajà si´ w wi´ksze cia∏ka retikulocytarne
(siateczkowate), przechodzà wielokrotne podzia∏y
i dajà poczàtek nowym cia∏kom elementarnym.
Wydostajà si´ one do przestrzeni pozakomórko-
wej, czemu najcz´Êciej towarzyszy Êmierç zaka˝o-
nej komórki. Uwolnione cia∏ka elementarne mogà
zaka˝aç kolejne komórki. W warunkach in vitro

pe∏ny cykl rozwojowy trwa oko∏o 72 godzin. Po-
wstajàce nowe czàstki elementarne mogà zaka˝aç
kolejne komórki nab∏onkowe, ale tak˝e przedosta-
waç si´ do wn´trza innych, jak np. monocyty krwi
obwodowej. Te ostatnie stanowià dla drobno-
ustrojów rodzaj uk∏adu transportujàcego, umo˝li-
wiajàcego penetracj´ do innych narzàdów. Uwa˝a
si´, ˝e lokalizacja wewnàtrz monocytów u∏atwia
przenikanie chlamydii do oÊrodkowego uk∏adu
nerwowego. Charakterystycznà cechà gatunku C.
pneumoniae jest zdolnoÊç mno˝enia si´ w ró˝-
nych rodzajach komórek. Proces ten mo˝e odby-
waç si´ np. w makrofagach czy komórkach mi´Êni
g∏adkich Êcian naczyƒ (Andersen 1998). W nie-
których przypadkach cia∏ka elementarne mogà
we wn´trzu komórki przekszta∏caç si´ w znacznie
od nich wi´ksze cia∏ka przetrwa∏e. Te ostatnie ce-
chujà si´ zdolnoÊcià d∏ugotrwa∏ego przebywania
w komórce gospodarza i prawdopodobnie sà od-
powiedzialne za przypadki zaka˝eƒ przewlek∏ych.

Czynniki decydujàce o powstawaniu cia∏ek
przetrwa∏ych nie zosta∏y dotychczas poznane.
Przewlek∏e zaka˝enia bakteriami Chlamydophila
pneumoniae odgrywajà prawdopodobnie rol´
w patogenezie schorzeƒ przewlek∏ych, rozwija-
jàcych si´ w ró˝nych narzàdach i uk∏adach. Na-
le˝à do nich: mia˝d˝yca naczyƒ, astma oskrzelo-
wa, choroby nowotworowe (Krenke 2002, Laurila
i in. 1997).

Rozpowszechnienie zaka˝eƒ 
Chlamydophila pneumoniae

Znaczna cz´Êç zaka˝eƒ wywo∏anych przez
Chlamydophila pneumoniae przebiega ze skàpy-
mi objawami lub wr´cz bezobjawowo (Miyashita
i in. 2001, Nelson 2002). Jawne klinicznie zaka-
˝enia tym drobnoustrojem nie wywo∏ujà charak-
terystycznych objawów, które pozwala∏yby roz-
poznaç etiologi´ zaka˝enia (patrz dalej). W tej
sytuacji rozpowszechnienie C. pneumoniae
w Êrodowisku ludzkim mo˝na oceniaç tylko
na podstawie badaƒ dodatkowych, wykrywajà-
cych ca∏y drobnoustrój, jego fragmenty lub te˝
odpowiedê serologicznà na jego obecnoÊç.
W zwiàzku z odmiennà metodykà badaƒ ich wy-
niki niekiedy znaczàco ró˝nià si´ od siebie (Ham-
merschlag 2001).

Nie ulega wàtpliwoÊci, ˝e ryzyko zaka˝enia
i kontaktu z drobnoustrojem zwi´ksza si´ wraz
z wiekiem. Przeprowadzone w S∏owenii badania
serologiczne wykaza∏y, ˝e odsetek osób z prze-
ciwcia∏ami klasy IgG przeciwko C. pneumoniae
w grupie dzieci pomi´dzy 1. a 4. r.˝. wynosi oko-
∏o 5%. U dzieci w wieku szkolnym wzrasta
do 26%, u doros∏ych poni˝ej 50. r.˝. wynosi oko-
∏o 45%, natomiast w grupie osób powy˝ej 50 r.˝.
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si´ga powy˝ej 64% (Kese i in. 1994). W ca∏ej po-
pulacji S∏owenii odsetek osób z dodatnim mia-
nem przeciwcia∏ IgG przeciwko C. pneumoniae
wynosi∏ 41,6%. Podobne wyniki uzyskano tak˝e
w innych badaniach (Miyashita i in. 2001).

U dzieci najcz´stszy kontakt z drobnoustro-
jem ma miejsce powy˝ej 5.–7. roku ˝ycia. Bada-
cze szwedzcy wykazali, ˝e cz´stoÊç wyst´powa-
nia przeciwcia∏ przeciw C. pneumoniae w grupie
dzieci poni˝ej 2. r.˝. jest bardzo ma∏a, roÊnie
doÊç wolno w okresie mi´dzy 2. a 5. r.˝. i wyka-
zuje bardzo du˝à tendencje wzrostowà wÊród
dzieci starszych ni˝ 5-letnie (Normann i in.
1998a). Przytoczone wyniki badaƒ Êwiadczà
o tym, ˝e zarówno w populacji dzieci´cej, jak
i m∏odych osób doros∏ych zaka˝enia C. pneumo-
niae wyst´puje doÊç powszechnie. Nale˝y
przy tym zaznaczyç, ˝e podstawà do oceny cz´-
stoÊci jego wyst´powania by∏y w wi´kszoÊci ba-
daƒ wskaêniki serologiczne.

Wprowadzenie nowych, bardziej czu∏ych
metod diagnostycznych (PCR) pozwoli∏o wyka-
zaç, ˝e zarówno w populacji osób zdrowych, jak
i chorych z zaka˝eniami dróg oddechowych rze-
czywisty odsetek osób zaka˝onych C. pneumo-
niae mo˝e byç wy˝szy ni˝ oceniany na podstawie
dodatnich wyników badaƒ serologicznych (Nor-
mann i in. 1998a, Falck i in. 1997). Za mo˝liwà
przyczyn´ tych rozbie˝noÊci uwa˝a si´ zmiennà
odpowiedê immunologicznà na zaka˝enie. U nie-
których chorych jest ona prawdopodobnie zbyt
s∏aba, aby mog∏a zostaç wykazana w badaniach
(brak istotnego wzrostu miana przeciwcia∏ po-
mimo przebytego zaka˝enia). Zaka˝enia C.
pneumoniae wyst´pujà na ca∏ym Êwiecie i w cià-
gu ca∏ego roku (brak sezonowoÊci). Wed∏ug nie-
których autorów odsetek zaka˝eƒ mo˝e byç wy˝-
szy w krajach po∏udniowych ni˝ w krajach strefy
umiarkowanej i krajach pó∏nocnych.

Kliniczne postacie zaka˝eƒ 
Chlamydophila pneumoniae

Ocenia si´, ˝e oko∏o 70% zaka˝eƒ dróg odde-
chowych wywo∏anych przez Chlamydophila
pneumoniae przebiega bezobjawowo lub z mini-
malnym objawami, które nie sk∏aniajà chorych
do szukania pomocy lekarskiej. Z pozosta∏ych
30% zaka˝eƒ oko∏o 20% to objawowe zaka˝enia
górnych dróg oddechowych, a pozosta∏e 10% –
zapalenia p∏uc. Byç mo˝e istnieje tak˝e bezobja-
wowe nosicielstwo C. pneumoniae. Za takà mo˝li-
woÊcià przemawiajà wyniki niektórych badaƒ, do-
wodzàce, ˝e u pojedynczych zdrowych osób mo˝-
na wykryç drobnoustrój lub jego fragmenty
przy jednoczesnym braku serologicznych wskaê-
ników ostrego zaka˝enia (Miyashita i in. 2001).

Interpretacja cytowanych wyników nie jest jed-
nak jednoznaczna – niektórzy autorzy uwa˝ajà, ̋ e
przyczynà takiej sytuacji mo˝e byç zbyt ma∏a czu-
∏oÊç badaƒ serologicznych (zbyt rygorystyczne
kryteria rozpoznania odpowiedzi immunologicz-
nej na ostre zaka˝enie) (Hammerschlag 2001). 

Zaka˝enia górnych dróg oddechowych
Jak wspomniano, tylko oko∏o 15–20% zaka-

˝eƒ wywo∏anych przez C. pneumoniae przebiega
pod postacià zapaleƒ górnych dróg oddecho-
wych, z objawami o ró˝nej lokalizacji. Ju˝ we
wczesnych latach 90. ub. wieku na podstawie
kryteriów serologicznych wykazano, ˝e C. pneu-
moniae by∏a czynnikiem etiologicznym odpowie-
dzialnym za: 10,5% wszystkich przypadków
ostrego zapalenia zatok, 18,2% przypadków
ostrego zapalenia krtani, 19,2% przypadków
ostrego zapalenia migda∏ków, 23,5% przypadków
ostrego zapalenia ucha Êrodkowego i taki sam
odsetek przypadków ostrego zapalenia oskrzeli
(Hashiguchi i in. 1992). Póêniejsze badania prze-
prowadzone wÊród dzieci z objawami ostrych za-
ka˝eƒ górnych dróg oddechowych wykaza∏y, ˝e
najwi´kszy odsetek zaka˝eƒ wywo∏anych przez
C. pneumoniae dotyczy∏ najstarszej grupy wieko-
wej (pomi´dzy 5.–16. rokiem ˝ycia) i wynosi∏
35% u dzieci z objawami zapalenia gard∏a i b∏ony
Êluzowej nosa i a˝ 57% u dzieci z ostrym zapale-
niem migda∏ków (Normann i in. 1998b). 

Stosujàc metody genetyczne (badanie swo-
istych dla C. pneumoniae fragmentów DNA), ba-
dacze chiƒscy wykazali, ˝e C. pneumoniae mo˝e
byç odpowiedzialna nawet za 28% ostrych zaka-
˝eƒ górnych dróg oddechowych (zapalenie b∏ony
Êluzowej nosa, gard∏a, krtani i/lub migda∏ków)
(Zhang i in. 2000). Pami´tajàc o mo˝liwoÊci bez-
objawowego nosicielstwa C. pneumoniae, które
mo˝e si´gaç od 1,4 do 16,7%, mo˝na wysunàç
tez´, ˝e zastosowanie w diagnostyce metod ge-
netycznych, wykrywajàcych nie tylko zaka˝enia
objawowe, ale tak˝e nosicielstwo, mo˝e zawy˝aç
rzeczywistà liczb´ ostrych zaka˝eƒ wywo∏anych
przez ten patogen (Principi i Esposito 2001).
Przeciw tej tezie Êwiadczà jednak inne wyniki
pochodzàce z cytowanej pracy Zhanga i in., oce-
niajàce cz´stoÊç ostrych zaka˝eƒ górnych dróg
oddechowych wywo∏anych przez C. pneumoniae
na podstawie kryteriów serologicznych. Zgodnie
z tymi kryteriami cz´stoÊç tych zaka˝eƒ wynio-
s∏a 25,7%, co pozostaje w du˝ej zgodnoÊci z 28%
wykazanymi na podstawie badaƒ z zastosowa-
niem PCR (Zhang i in. 2000).

DoÊwiadczenia badaczy w∏oskich wskazujà,
˝e wÊród wszystkich przypadków ostrego zapa-
lenia gard∏a u dzieci prawie 25% przypadków
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mo˝e byç wywo∏anych przez C. pneumoniae
(Principi i Esposito 2001). Ciekawe wyniki badaƒ
przedstawi∏a ostatnio Esposito i in. Badano cz´-
stoÊç zaka˝eƒ bakteriami atypowymi u dzieci
(w wieku 6 mies.-14 lat) z objawami ostrego za-
palenia gard∏a i migda∏ków oraz wp∏yw leczenia
makrolidami na przebieg zaka˝enia i cz´stoÊç
nawrotów zaka˝eƒ (patrz tak˝e: Leczenie za-
ka˝eƒ C. pneumoniae). Wykazano, ˝e 40,6%
zaka˝eƒ by∏o spowodowanych drobnoustrojami
atypowymi: M. pneumoniae i C. pneumoniae.
Stosunek zaka˝eƒ wywo∏anych przez te dwa
drobnoustroje wynosi∏ ok. 3,5:1, tak wi´c C.
pneumoniae by∏a odpowiedzialna za ok. 9%
wszystkich zaka˝eƒ (Esposito i in. 2006). Po po-
równaniu roli tych dwóch drobnoustrojów w pa-
togenezie ostrego zapalenia gard∏a i migda∏ków,
wydaje si´, ˝e M. pneumoniae znacznie cz´Êciej
jest pojedynczym czynnikiem odpowiedzialnym
za wywo∏anie objawów, podczas gdy zaka˝enia
C. pneumoniae sà rzadsze i najcz´Êciej towa-
rzyszy im zaka˝enie innym drobnoustrojem
(Esposito i in. 2004). 

JeÊli chodzi o rol´ C. pneumoniae w ostrym
zapaleniu zatok przynosowych, to jest ona trud-
na do oceny z powodu braku dostatecznej liczby
badaƒ. Chocia˝ objawy ostrego zapalenia zatok
stosunkowo cz´sto towarzyszà zapaleniu p∏uc wy-
wo∏anym przez C. pneumoniae, to tylko w jednej
publikacji stwierdzono obecnoÊç tego drobno-
ustroju w p∏ynie z zatoki szcz´kowej u chorego
z objawami ostrego zapalenia zatok (Hammer-
schlag 2000). Jest prawdopodobne, ̋ e równie nie-
wielkà rol´ odgrywajà zaka˝enia tym drobnoustro-
jem w patogenezie przewlek∏ego zapalenia zatok
przynosowych. SpoÊród 20 dzieci, które przeby∏y
ró˝ne rodzaje zabiegów operacyjnych z powodu
przewlek∏ego zapalenia zatok, obecnoÊç C. pneu-
moniae (stosowano metody hodowlane) w mate-
ria∏ach pobranych podczas zabiegów (wymazy, po-
p∏uczyny, fragmenty tkankowe) stwierdzono tylko
u 1 osoby (Cultrara i in. 2003). Za pomocà metod
genetycznych nie uda∏o si´ wykazaç obecnoÊci C.
pneumoniae w ˝adnym z materia∏ów tkankowych
pobranych od 11 osób doros∏ych z przewlek∏ym
zapaleniem b∏ony Êluzowej nosa i zatok przynoso-
wych (Lee i in. 2005). 

Kontrowersyjne dane dotyczà udzia∏u C.
pneumoniae w etiologii ostrego zapalenia ucha
Êrodkowego. Wyniki niektórych badaƒ Êwiadczà
o tym, ˝e odsetek zaka˝eƒ wywo∏anych przez ten
patogen mo˝e byç znaczàcy, podczas gdy wyniki
innych badaƒ nie potwierdzajà tego stanowiska
(Falck i in. 1998, Rosenblut i in. 2001). Za niewiel-
kim klinicznym znaczeniem chlamydiowych zaka-
˝eƒ ucha Êrodkowego mogà przemawiaç obserwa-

cje, zgodnie z którymi proces leczenia chorych ze
stwierdzonà obecnoÊcià tego patogenu w p∏ynie
z ucha Êrodkowego przebiega∏ w wi´kszoÊci przy-
padków prawid∏owo, pomimo ˝e w leczeniu nie
stosowano antybiotyków wykazujàcych aktywnoÊç
przeciwko C. pneumoniae, a jedynie leki objawo-
we (Hammerschlag 2001). 

NiewyjaÊnionych pozostaje wiele zagadnieƒ
zwiàzanych z zaka˝eniami mieszanymi, np. C.
pneumoniae + wirusy, C. pneumoniae + Strepto-
coccus pneumoniae i innych. Wed∏ug ró˝nych da-
nych a˝ w 30-50% zaka˝eƒ z udzia∏em C. pneu-
moniae mo˝na odnotowaç koinfekcj´ innym drob-
noustrojem. Nie jest znany patomechanizm takich
zaka˝eƒ (zaka˝enie jednoczesne czy sekwencyj-
ne), a tak˝e ró˝nice w ich klinicznym przebiegu
(czy zaka˝enie mieszane prowadzi do ci´˝szych
objawów).

Przytoczone dane Êwiadczà o tym, ˝e C.
pneumoniae powinna byç brana pod uwag´
w rozwa˝aniach nad etiologià ró˝nych klinicz-
nych postaci zaka˝eƒ dróg oddechowych. Jakkol-
wiek wi´kszoÊç zaka˝eƒ górnych dróg oddecho-
wych cechuje si´ ∏agodnymi objawami kliniczny-
mi i nie dochodzi do szerzenia si´ zaka˝enia
do dolnych dróg oddechowych, to jednak w nie-
których przypadkach zaka˝enie mo˝e mieç prze-
bieg dwufazowy i w dalszej kolejnoÊci pojawiajà
si´ objawy zapalenia p∏uc: suchy kaszel, a wyjàt-
kowo tak˝e dusznoÊç (Marrie 1998).

Zaka˝enia dolnych dróg oddechowych
Chlamydophila pneumoniae odgrywa wa˝nà

rol´ w nast´pujàcych schorzeniach dolnych dróg
oddechowych: zapalenie p∏uc, astma oskrzelowa
i przewlek∏a obturacyjna choroba p∏uc.

Szersze omówienie roli zaka˝eƒ Chlamydo-
phila pneumonie w tych schorzeniach zawierajà
osobne opracowania (Gupta i Sarosi 2001, Hahn
i in. 2002, Kraft 2000, Krenke 2006, Laurila i in.
1997). 

Rola zaka˝eƒ Chlamydiophila pneumoniae
w innych schorzeniach przewlek∏ych
Oprócz astmy i przewlek∏ej obturacyjnej

choroby p∏uc znaczenie zaka˝eƒ C. pneumoniae
dostrzega si´ tak˝e w innych chorobach prze-
wlek∏ych. Nale˝à do nich: rak p∏uca, sarkoidoza,
reumatoidalne zapalenie stawów, mia˝d˝yca.
(Stratton 2000). Du˝e zainteresowanie budzi
w ostatnich latach rola zaka˝eƒ C. pneumoniae
w patogenezie mia˝d˝ycy i choroby niedo-
krwiennej serca. Wyniki przeprowadzonych do-
tychczas badaƒ nie pozostawiajà wàtpliwoÊci,
˝e drobnoustrój ten jest obecny w ogniskach
mia˝d˝ycowych. Jednak okreÊlenie jego praw-
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droga, a ponadto czaso- i pracoch∏onna. Wymaga
transportu materia∏ów w odpowiednich pod∏o-
˝ach i jak najszybszego dostarczenia ich do labo-
ratorium. Najcz´Êciej wykorzystywane do ho-
dowli chlamydii linie komórkowe to He-La 229
i Hep-2. Identyfikacj´ gatunku w dodatnich
hodowlach (po ok. 72 h) wykonuje si´ za pomocà
gatunkowo swoistych przeciwcia∏ (metoda im-
munofluorescencji bezpoÊredniej lub metoda
immunoenzymatyczna) (Nalepa 1998, Ossewa-
arde 2002, Zaremba i Borowski 2001). 

Coraz powszechniej w diagnostyce zaka˝eƒ C.
pneumoniae stosuje si´ metody genetyczne, wy-
korzystujàce technik´ powielania fragmentów
kwasów nukleinowych. Praktyczne zastosowanie
znalaz∏a technika polimerazowej reakcji ∏aƒcucho-
wej (PCR), w której powielanym odcinkiem jest np.
gen dla g∏ównego bia∏ka Êciany komórkowej lub
te˝ gen dla 16S rRNA. Czu∏oÊç metod hodowla-
nych i PCR jest porównywalna, a ze wzgl´du
na ograniczenia dotyczàce hodowli chlamydii, me-
tody wykrywania materia∏u genetycznego sta∏y
si´ uznanym sposobem diagnostyki ostrych zaka-
˝eƒ (Ossewaarde 2002, Zhang i in. 2000). Niewàt-
pliwà zaletà metod genetycznych jest mo˝liwoÊç
badania materia∏ów nie nadajàcych si´ do hodow-
li (np. plwocina wykazuje cz´sto toksyczne dzia∏a-
nie na hodowle komórkowe). 

Majàc na uwadze wzgl´dy praktyczne,
w ostatnim czasie opracowano techniki gene-
tyczne umo˝liwiajàce jednoczesnà identyfikacj´
materia∏u genetycznego ró˝nych drobnoustrojów
(multiplex PCR). W przypadkach schorzeƒ wywo-
∏anych przez drobnoustroje atypowe jedno
badanie z zastosowaniem techniki multiplex PCR
pozwala na identyfikacj´ C. pneumoniae, M.
pneumoniae i L. pneumophila. Pierwsze wyniki
badaƒ nad czu∏oÊcià i swoistoÊcià tej metody

dziwego znaczenia w patogenezie przewlek∏ego
procesu prowadzàcego do rozwoju blaszek mia˝-
d˝ycowych wymaga dalszych badaƒ.

Podobnie wa˝ne znaczenie mo˝e mieç zaka-
˝enie C. pneumoniae w patogenezie ostrych in-
cydentów wieƒcowych. Zagadnienia zwiàzane
z rolà C. pneumoniae w patogenezie mia˝d˝ycy
i choroby niedokrwiennej serca stanowià przed-
miot osobnych opracowaƒ (Stratton 2000, Wong
i in. 1999).

Rozpoznanie zaka˝eƒ 
Chlamydophila pneumoniae

Diagnostyka laboratoryjna zaka˝eƒ C. pneu-
moniae obejmuje metody hodowlane, techniki
molekularne wykrywajàce swoiste sekwencje
kwasów nukleinowych, badania serologiczne
oraz metody wykrywania antygenów drobno-
ustroju. Nie opracowano jak dotàd standardu po-
st´powania diagnostycznego w zaka˝eniach wy-
wo∏anych przez C. pneumoniae. Jest to du˝e
utrudnienie, zw∏aszcza ˝e rozpoznanie musi
uwzgl´dniaç trzy mo˝liwe stany zaka˝enia:
ostry, przewlek∏y oraz przebyte zaka˝enie ostre
(Ossewaarde 2002). Brak standardu diagno-
stycznego utrudnia tak˝e porównawczà ocen´
wyników ró˝nych badaƒ. Podstawowe informa-
cje dotyczàce metod diagnostyki zaka˝eƒ C.
pneumoniae zamieszczono w tabeli 1. 

Materia∏y do identyfikacji drobnoustroju to:
wymazy z gard∏a, nosa lub krtani, wysi´kowy
p∏yn z ucha Êrodkowego, a w zaka˝eniach dol-
nych dróg oddechowych – pop∏uczyny oskrzelo-
we lub p∏yn z p∏ukania oskrzelowo-p´cherzyko-
wego (BALF) (Zhang i in. 2000). 

Badania hodowlane wymagajà stosowania
hodowli komórkowych, którymi dysponujà tylko
wyspecjalizowane laboratoria. Jest to metoda

Tabela 1. Podstawowe informacje o metodach diagnostyki zaka˝eƒ górnych dróg oddechowych
wywo∏anych przez C. pneumoniae (wg Principi i Esposito 2001).

Metoda Materia∏ diagnostyczny Uwagi

Hodowla wymazy z gard∏a, nosa, niedost´pna w rutynowej diagnostyce klinicznej,
p∏yn wysi´kowy z ucha stosunkowo d∏ugi czas wzrostu na po˝ywkach

Badania genetyczne (PCR) wymazy z gard∏a, nosa, u˝yteczne w szybkiej diagnostyce,
p∏yn wysi´kowy z ucha dost´pne w laboratoriach referencyjnych 

i oÊrodkach naukowych

Badania serologiczne osocze zalecane badanie dwóch próbek pobranych 
w kilkutygodniowym odst´pie czasu, 
przydatne w ocenie retrospektywnej
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XXI Kongres Europejskiego Towarzystwa Ry-
nologicznego (The European Rhinologic Society,
ERS) i XXV Mi´dzynarodowe Sympozjum Zaka˝eƒ
i Alergii Nosa (The International Symposium on
Infection and Allergy of the Nose, ISIAN) odby∏y
si´ 11–15 czerwca 2006 roku w Tampere w Fin-
landii. Obrady zorganizowano w najwi´kszym
w Skandynawii centrum konferencyjnym i kon-
certowym – Tampere Hall – usytuowanym w pi´k-
nym ogrodzie, w centrum miasta.

W kongresie wzi´∏o udzia∏ oko∏o 700 uczestni-
ków. W sk∏ad Rady Naukowej wesz∏o 9 uczonych
z Finlandii, nie powo∏ano natomiast Mi´dzynaro-
dowej Rady Naukowej. Na liÊcie zaproszonych
wyk∏adowców znalaz∏o si´ 129 nazwisk, w tym
prof. V. Lund, prof. E.H. Stammberger, prof. D.
Kennedy, dr D. Simmen, prof. R. Pawankar, a z Pol-
ski prof. A. Krzeski i dr N.P. Górski. Nale˝y uznaç,
˝e konferencja zosta∏a zorganizowana si∏ami lokal-
nymi, co nie wp∏yn´∏o na jej poziom merytoryczny,
który by∏ bardzo wysoki. Tematyka obejmowa∏a
patofizjologi´, diagnostyk´ oraz leczenie zacho-
wawcze i operacyjne chorób nosa i zatok przyno-
sowych, zespo∏u bezdechów podczas snu, guzów
nosa, zatok przynosowych i podstawy czaszki,
alergicznych oraz innych schorzeƒ z zakresu ryno-
logii, a tak˝e chirurgi´ plastycznà nosa. Odby∏y si´
4 wyk∏ady na zaproszenie, 9 sesji plenarnych, 14
sesji panelowych, 20 seminariów, 15 kursów szko-
leniowych, 20 sesji na tematy wolne oraz 6 sesji
plakatowych.

Uroczyste otwarcie kongresu mia∏o miejsce
w g∏ównym audytorium Tampere Hall. Trady-
cyjnie na otwarciu nie zabrak∏o przemówieƒ

organizatora konferencji prof. M. Rautiainena
(Finlandia) oraz prezydenta ERS prof. M. Önerci
(Turcja), który by∏ organizatorem poprzedniego,
XX Kongresu ERS w Istambule w 2004 roku.
Doskona∏y wyk∏ad inauguracyjny wyg∏osi∏ prof.
E. B. Huizing z Holandii na temat koniecznoÊci
ujednolicenia mianownictwa anatomicznego
w rynologii. ISIAN reprezentowa∏ prof. D. Ken-
nedy (USA); przyby∏ych na uroczystoÊç otwarcia
uczestników przywita∏ równie˝ prezydent Ja-
poƒskiego Towarzystwa Rynologicznego prof.
H. Suzaki. Ceremonia otwarcia zakoƒczy∏a si´
wyst´pem fiƒskiej solistki, który w konferencyj-
nych wn´trzach wypad∏ raczej blado. Po cz´Êci
oficjalnej delegaci zostali zaproszeni na bankiet,
na którym mogli zapoznaç si´ ze specja∏ami
fiƒskiej kuchni.

W niedziel´ 11 czerwca przed oficjalnym
otwarciem kongresu odby∏y si´ kursy szkolenio-
we z nast´pujàcych dziedzin: septorynoplastyka,
chirurgia endoskopowa zatok przynosowych,
wewnàtrznosowa dekompresja oczodo∏u i nerwu
wzrokowego oraz leczenie powik∏aƒ oczodo-
∏owych zapalenia zatok przynosowych. Kursy
prowadzili mi´dzy innymi: prof. G. Rettinger
(Niemcy), prof. R. Madina (Chorwacja), dr D.
Simmen (Szwajcaria), prof. V. Lund (W. Bryta-
nia), prof. H. Stammberger (Austria) i dr E. Evia-
tar (Izrael).

Kolejne cztery dni wype∏ni∏a naukowa cz´Êç
kongresu, która obejmowa∏a rynologi´, chirur-
gi´ podstawy czaszki i alergologi´.

Pierwszego dnia konferencji obrady rozpo-
cz´∏a prof. V. Lund (W. Brytania) wyk∏adem

Sprawozdanie z XXI Kongresu ERS 
i XXV Sympozjum ISIAN w Tampere
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na zaproszenie na temat evidence based rhino-
logy (EBM), czyli rynologii opartej na wiary-
godnych danych naukowych. W swoim wyk∏a-
dzie podkreÊli∏a trudnoÊç w zastosowaniu zasad
EBM w specjalnoÊciach chirurgicznych, w któ-
rych zastosowanie podwójnie Êlepej próby jest
problematyczne, a pomocà mo˝e byç jedynie
losowy dobór pacjentów z podobnym stopniem
zaawansowania choroby do leczenia operacyj-
nego lub zachowawczego. Prof. Lund okreÊli∏a
jako prze∏omowe dla rynologii powstanie takich
dokumentów, jak ARIA z 2001 roku czy European
Position Paper on Rhinosinusitis and Nasal
Polyps z 2005 roku.

W sesji plenarnej dotyczàcej zaawansowanej
chirurgii endoskopowej podstawy czaszki swoje
poglàdy na chirurgi´ przysadki prezentowali
m. in. prof. A. Stamm (Brazylia), prof. M. Bernal-
-Sperkelesen (Hiszpania) i prof. P. Castelnuovo
(W∏ochy). Post´py w diagnostyce radiologicznej
przedstawi∏ prof. J. Zinreich (USA), podkreÊlajàc,
˝e klasyczne badania radiologiczne w rynologii
majà bardzo niewielkie zastosowanie, natomiast
roÊnie dost´pnoÊç badania tomografii kompute-
rowej. W Stanach Zjednoczonych w 2003 roku
10% prywatnych rynologicznych gabinetów
lekarskich by∏o wyposa˝onych w tomograf
komputerowy, a w 2004 roku wskaênik ten
wzrós∏ a˝ do 17%. Post´p polega równie˝ na
tym, ˝e obecnie mo˝liwoÊci techniczne pozwa-
lajà na zbadanie za pomocà tomografii ca∏ego
cia∏a cz∏owieka w nieca∏e 7 minut, co ma szcze-
gólne znaczenie w urazach wielonarzàdowych.
Na uwag´ zas∏uguje powstanie programów
komputerowych umo˝liwiajàcych wolume-
trycznà ocen´ zmian w rezonansie magne-
tycznym i badanie zatok przynosowych za
pomocà hiperspolaryzowanego helu we wdy-
chanym powietrzu. Coraz cz´stsze zastoso-
wanie w praktyce klinicznej znajduje aparatura
do chirurgii nawigowanej obrazowaniem. Mo˝na
przypuszczaç, ˝e w przysz∏oÊci b´dzie mo˝liwe
u˝ycie nie tylko techniki tomografii kompute-
rowej, ale równie˝ metody rezonansu magne-
tycznego. W tym dniu odby∏o si´ te˝ seminarium
dotyczàce obiektywnych metod badania dro˝no-
Êci nosa, podczas którego dr K. Vogt (Niemcy)
przedstawi∏ zalety czterofazowej rynomano-
metrii, a dr J. Pallanch (USA) omówi∏ zale˝noÊç
pomi´dzy wynikami badania dro˝noÊci jamy
nosowej w rynomanometrii a wymiarami jamy
nosowej w tomografii komputerowej ocenianymi

programem komputerowym do rekonstrukcji
trójwymiarowej (3-D).

Drugiego dnia konferencji dr D. Simmen
(Szwajcaria) wyg∏osi∏ wyk∏ad na zaproszenie do-
tyczàcy zachowania funkcji i uzyskania najlepszej
estetyki w operacjach plastycznych nosa. Przed-
stawi∏ mo˝liwoÊci zastosowania w rynoplastyce
Allodermu (sztucznej skóry), która ulega resorp-
cji do 90%. Mówi∏ tak˝e o koniecznoÊci zachowy-
wania ma∏˝owiny nosowej Êrodkowej podczas
operacji endoskopowych zatok przynosowych ze
wzgl´du na nab∏onek w´chowy, nawet kosztem
usuni´cia fragmentu bocznej Êciany jamy noso-
wej, np. koÊci ∏zowej, aby uzyskaç odpowiednià
dro˝noÊç jamy nosowej. Zwróci∏ uwag´ na ko-
niecznoÊç przyszycia ogonowego brzegu chrzàst-
ki przegrody nosa do powi´zi w okolicy kolca no-
sowego jako istotnego elementu operacji prze-
grody nosa. Omówi∏ ponadto chirurgi´ wierz-
cho∏ka nosa za pomocà szwów mi´dzykopu∏owe-
go i przezkopu∏owego oraz wartoÊç stosowania
przeszczepu podpierajàcego wierzcho∏ek (ang.
strut). Wyk∏ad ten stanowi∏ wst´p do nast´pnej
sesji plenarnej, która dotyczy∏a technik stosowa-
nych w korekcji wierzcho∏ka nosa.

W tym dniu dr M. Desrosiers (Kanada) wraz
z zespo∏em ekspertów poprowadzi∏ interesujàcà
sesj´, na której przedstawiono oparte na dowo-
dach (EBM) zasady wyboru leczenia zachowaw-
czego lub chirurgicznego pacjentów z przewle-
k∏ym zapaleniem zatok przynosowych. W celu zi-
lustrowania problematyki zaprezentowano kilka
przypadków klinicznych o ró˝nym stopniu za-
awansowania choroby. Innà ciekawà prezentacjà
by∏ wyk∏ad na temat zastosowania irygacji jamy
nosowej ciep∏à wodà w celu zaopatrzenia krwa-
wienia. Równie˝ we wtorek odby∏a si´ sesja pa-
nelowa dotyczàca zaka˝eƒ bakteryjnych i ich roli
w przewlek∏ym zapaleniu zatok przynosowych
w aspekcie istnienia takich zjawisk, jak: we-
wn´trzna bariera immunologiczna, wewnàtrzko-
mórkowy rezerwuar gronkowca z∏ocistego, bio-
filmy. W popo∏udniowej sesji poÊwi´conej wy-
∏àcznie biofilmom, prowadzonej przez dr. J. Pal-
mera (USA), dr N.P. Górski (Polska) przedstawi∏
wspó∏czesne mo˝liwoÊci zwalczania biofilmów
w przewlek∏ym zapaleniu zatok przynosowych.

Wyk∏ad na zaproszenie trzeciego dnia
konferencji wyg∏osi∏ prof. D. Kennedy (USA),
przedstawiajàc mo˝liwoÊci chirurgicznego le-
czenia przewlek∏ego zapalenia zatok czo∏owych,

cd. str. 4
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szczególnie za pomocà mikrono˝y rotujàcych
(ang. debrider). Wyk∏adowca podkreÊli∏ koniecz-
noÊç rekonstrukcji przestrzennej zachy∏ka czo∏o-
wego, a tak˝e zalety stosowania nawigowania
obrazowaniem. Temat ten by∏ kontynuowany
w sesji plenarnej nast´pnego dnia, poprowadzo-
nej przez dr. M. Peltol´ (Finlandia), gdzie dysku-
towano zalety i wady dost´pu endoskopowego
i zewn´trznego w leczeniu operacyjnym zatok
czo∏owych. Dr M. Peltola przedstawi∏ fiƒskà me-
tod´ obliteracji hydroksyapatytem i bioaktyw-
nym szklanym granulatem S53P4 zatoki czo∏o-
wej (operacja osteoplastyczna), co jednak obu-
dzi∏o wiele wàtpliwoÊci wynikajàcych z trudno-
Êci w diagnostyce radiologicznej tak zaopatrzo-
nej zatoki w dalszej opiece nad pacjentem. Prof.
V. Lund (W. Brytania) przedstawi∏a wst´pne,
doÊç zach´cajàce wyniki badania zastosowania
roztworu mitomycyny C do p∏ukania okolicy za-
chy∏ka czo∏owego po operacjach zatoki czo∏owej
z dost´pu wewnàtrznosowego i zewn´trznego
w celu zahamowania bliznowacenia i zarastania
ujÊcia tej zatoki.

Ostatniego dnia na szczególnà uwag´ zas∏u-
giwa∏ wyk∏ad wyg∏oszony przez prof. P. Stiern´
(Szwecja), który przedstawi∏ zwierz´ce modele

zapalenia zatok przynosowych. Hodowla króli-
ków okaza∏a si´ doskona∏ym materia∏em do ba-
dania zale˝noÊci pomi´dzy dro˝noÊcià ujÊç zatok
przynosowych, miejscowym stanem zapalnym,
kolonizacjà bakteryjnà i przebudowà tkanek,
stanowiàc naukowà podstaw´ do leczenia zacho-
wawczego i chirurgicznego. Mysi model zapale-
nia zatok przynosowych pozwala te˝ na badanie
specyficznych czynników immunologicznych
i genetycznych predyspozycji do tego schorzenia
na wi´kszym materiale, jak równie˝ na analiz´
leczenia przeciwzapalnego i skierowanego
na czynniki zakaêne.

Program XXI Kongresu ERS i XXV ISIAN
w Tampere by∏ niezwykle bogaty, a wysoki po-
ziom merytoryczny konferencji dodatkowo
utrudnia∏ decyzj´ o wyborze wyk∏adów do wy-
s∏uchania. Szcz´Êliwie Tampere, choç otoczone
pi´knà przyrodà, nie kusi∏o tak wieloma atrak-
cjami jak inne stare miasta europejskie. Byç mo-
˝e to stanowi∏o tajemnic´ sukcesu tego spotka-
nia, które na pewno zainspirowa∏o uczestników
do dalszej pracy naukowej i klinicznej. 

lek. Anna Tuszyƒska

Warszawa, lipiec 2006

Online Registration

Visit our homepage at:
www.uni-ulm.de/klinik/hnoklinik

Advanced Course in Septorhinoplasty
Cours Director: G. Rettinger

University Ulm, Germany
March 8–10, 2007

For futher information: Course Secretariat, Mrs. Janka Steiner
ENT Department, University Ulm, Frauensteige 12, 
D-89075 Ulm, Germany
Phone: 0049 731 50033001 
Email: ent.department@uniklinik-ulm.de
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wskazujà, ̋ e sà one porównywalne z klasycznymi
technikami PCR (Miyashita i in. 2004). Metody
genetyczne znajdujà zastosowanie zarówno
w diagnostyce zaka˝eƒ ostrych, jak i przewle-
k∏ych (Ossewaarde 2002).

WÊród metod serologicznych najcz´Êciej sto-
suje si´ metod´ mikroimmunofluorescencji (uzna-
wanà za z∏oty standard) i metod´ immunoenzyma-
tycznà (Nalepa 1998, Ossewaarde 2002, Zaremba
i Borowski 2001). Odczyn wiàzania dope∏niacza
cechuje si´ ma∏à swoistoÊcià. Pierwsza z wymie-
nionych metod, choç wysoce swoista (wykrywa
antygeny g∏ównych bia∏ek b∏ony), niesie ze sobà
pewne niedogodnoÊci: jest trudna do standaryza-
cji, stwarza mo˝liwoÊç subiektywnego odczytu,
stosowane sà ró˝ne kryteria interpretacji (Osse-
waarde 2002). Dlatego wiele laboratoriów korzy-
sta z metod immunoenzymatycznych (dost´pne sà
trzy typy zawierajàce ró˝ne rodzaje antygenów).
Stosujàc badania serologiczne, nale˝y pami´taç
o utrzymujàcym si´ dodatnim mianie IgG u znacz-
nego odsetka zdrowej populacji. Wobec tego poje-
dyncze badanie przeciwcia∏ w klasie IgG mo˝e
Êwiadczyç o Êwie˝ym zaka˝eniu tylko w przypadku
bardzo wysokiego miana (>1:512) (Nalepa 1998,
Ossewaarde 2002, Zaremba i Borowski 2001).
Wi´ksze znaczenie ma wykazanie czterokrotnego
wzrostu miana przeciwcia∏ w dwóch kolejnych
oznaczeniach (w klasach IgG lub IgA). Rozpozna-
nie ostrego zaka˝enia potwierdza tak˝e stwierdze-
nie w pojedynczym badaniu wysokiego miana IgM
(>1:16) (Esposito i in. 2004). Metody serologiczne
znajdujà zastosowanie w diagnostyce ostrych za-
ka˝eƒ, zaka˝eƒ przewlek∏ych oraz rozpoznawaniu
przebytego zaka˝enia (Ossewaarde 2002).

Antygeny lub kwasy nukleinowe C. pneu-
moniae mogà byç wykrywane w materia∏ach
tkankowych dzi´ki zastosowaniu badaƒ immu-
nocytochemicznych lub technik hybrydyzacji
in situ. Badania te prowadzà tylko wyspecjali-
zowane laboratoria, a ich zaletà jest mo˝li-
woÊç potwierdzenia obecnoÊci fragmentów
C. pneumoniae w chorych tkankach. Wykaza-
nie obecnoÊci swoistego bia∏ka Êciany komórko-
wej C. pneumoniae bàdê jej lipopolisacharydu
(LPS)  nie jest jednak równoznaczne z obec-
noÊcià ˝ywych drobnoustrojów. Do oceny tej
ich cechy konieczne sà dodatkowe badania
(Ossewaarde 2002). 

Leczenie 
Brak w Êcianie komórkowej peptydoglika-

nów sprawia, ˝e C. pneumoniae wykazuje opor-
noÊç na antybiotyki β−laktamowe (penicyliny
i cefalosporyny). Drugim wa˝nym czynnikiem
decydujàcym o skutecznoÊci leczenia jest we-

wnàtrzkomórkowa lokalizacja drobnoustrojów.
W tej sytuacji zrozumia∏a jest koniecznoÊç stoso-
wania leków o innych ni˝ b∏onowy mecha-
nizmach dzia∏ania oraz cechujàcych si´ dobrà
penetracjà do wn´trza komórek. Do takich anty-
biotyków nale˝à makrolidy, tetracykliny i chinolony.

Wiele zaleceƒ wskazuje na makrolidy jako le-
ki pierwszego wyboru w leczeniu zaka˝eƒ wywo-
∏anych przez C. pneumoniae (BTS 2001, Chazan
2005, Woodhead i in. 2005). Wi´kszoÊç antybioty-
ków z grupy makrolidów wykazuje takie samo lub
bardzo podobne MIC w stosunku do drobnoustro-
jów z gatunku C. pneumoniae. Wobec doÊç d∏u-
giego zalecanego okresu leczenia (14–21 dni) no-
we generacje makrolidów wykazujà przewag´
nad erytromycynà, co wynika z lepszej ich tole-
rancji (Carbon i Pole 1999). Najbardziej aktyw-
nym makrolidem wydaje si´ klarytromycyna (Al-
legra i Blasi 2001, Roblin i in. 1999).

Choç wi´kszoÊç zaka˝eƒ ma ∏agodny i samo-
ograniczajàcy si´ charakter, a objawy ust´pujà
tak˝e bez leczenia przyczynowego (leki przeciw-
bakteryjne), to jednak wiele argumentów prze-
mawia za ich stosowaniem. Zbyt krótkie leczenie
mo˝e doprowadziç do nawrotu objawów lub ich
przewlekania si´, co objawia si´ wielomiesi´cz-
nym nieraz kaszlem. Niedawno opublikowane
wyniki badaƒ Esposito i in. dowodzà, ˝e choç
wczesne wyniki leczenia ostrego zapalenia gar-
d∏a i migda∏ków spowodowanego przez zaka˝e-
nie C. pneumoniae by∏y podobne w grupach
dzieci leczonych azytromycynà i leczonych tylko
objawowo, to jednak póêne efekty ró˝ni∏y si´
istotnie. W okresie szeÊciomiesi´cznej obserwa-
cji w grupie dzieci leczonych makrolidem wyka-
zano znamiennie mniejszà liczb´ nawrotów za-
ka˝eƒ ni˝ w grupie dzieci, które nie otrzymywa-
∏y antybiotyku. Dotyczy∏o to nie tylko zaka˝eƒ
górnych, ale tak˝e i dolnych dróg oddechowych
(Esposito i in. 2006).

Alternatyw´ dla makrolidów w leczeniu za-
ka˝eƒ wywo∏anych przez C. pneumoniae stano-
wià fluorochinolony i tetracykliny (Guthrie
2001, Woodhead i in. 2005). Te ostatnie wykazu-
jà tak samo niskie MIC dla C. pneumoniae jak
makrolidy. Ich zastosowanie napotyka jednak
na pewne ograniczenia, co ma szczególne zna-
czenie w grupie dzieci (przeciwwskazane z po-
wodu odk∏adania si´ leku w z´bach i koÊciach
powodujàcego zaburzenia ich rozwoju). Leki
z grupy chinolonów wykazujà w warunkach in
vitro wy˝sze wartoÊci MIC ni˝ makrolidy i tetra-
cykliny. Praktyczne znaczenie tych obserwacji
jest jednak niewielkie, poniewa˝ wiele badaƒ in
vivo wskazuje na dobrà skutecznoÊç tych leków
(Roblin i in. 1999). Tak˝e w przypadku fluorochi-
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(Waites i Talkington 2004). Patogeneza zaka˝e-
nia jest wi´c odmienna ni˝ w przypadkach
zaka˝eƒ C. pneumoniae. Na jednym z biegunów
wyd∏u˝onej komórki bakteryjnej znajduje si´
specjalny region zawierajàcy m. in. adhezyn´ P1
– najwa˝niejsze bia∏ko odpowiedzialne za adhe-
zj´ i interreakcje komórki bakteryjnej z komór-
kami nab∏onka rz´skowego organizmu gospo-
darza (Andersen 1998, Waites i Talkington
2004, Henderson i Jensen 2006). Drobnoustroje
lokalizujà si´ najcz´Êciej u podstawy rz´sek.
Reaktywne metabolity tlenu oraz inne wydziela-
ne przez mykoplazmy substancje doprowadzajà
do unieruchomienia rz´sek, a ostatecznie tak˝e
do zniszczenia komórek nab∏onkowych, co za-
burza prawid∏owy klirens Êluzowo-rz´skowy
(Andersen 1998). Zaka˝enie M. pneumoniae
wywo∏uje zapalenie dróg oddechowych. Super-
antygen drobnoustroju powoduje uwalnianie
TNF-β oraz IL-1, a nast´pnie IL-6. W Êcianie
dróg oddechowych pojawiajà si´ nacieki z ko-
mórek zapalnych. Odgrywajà one wa˝nà rol´
w eliminacji drobnoustroju (Andersen 1998).

Kliniczne postacie zaka˝eƒ 
Mycoplasma pneumoniae

Zaka˝enia M. pneumoniae mogà przebiegaç
jako: zapalenie górnych dróg oddechowych, za-
palenie tchawicy i oskrzeli oraz zapalenie
oskrzelików/zapalenie p∏uc.

W 10–20% przypadków przebieg zaka˝enia
mo˝e byç tak ∏agodny, ˝e nie zostaje ono rozpo-
znane. W 60–80% przypadków przebiega jako
zaka˝enie górnych dróg oddechowych lub zapa-
lenie tchawicy i oskrzeli. W oko∏o 3–10% rozwija
si´ zapalenie p∏uc (Guthrie 2001, Braun i in.
2006). W okresach epidemicznych i w zamkni´-
tych grupach, których cz∏onkowie sà nara˝eni
na d∏ugotrwa∏y kontakt z patogenem, odsetek
zapaleƒ p∏uc wÊród wszystkich postaci zaka˝eƒ
wywo∏anych przez M. pneumoniae mo˝e osiàgaç
nawet 30–50%. 

Zaka˝enia górnych dróg oddechowych
Najcz´stsze kliniczne objawy zaka˝enia

górnych dróg oddechowych wywo∏anych przez
M. pneumoniae to ból gard∏a (12–73% przypad-
ków) i kaszel (93–100% przypadków) (Braun i in.
2006). Inne to stan podgoràczkowy lub goràczka,
z∏e samopoczucie, bóle g∏owy, bóle mi´Êniowe. 

W populacji dzieci´cej M. pneumoniae
wydaje si´ wa˝nym czynnikiem etiologicznym
ostrych zaka˝eƒ górnych dróg oddechowych
przebiegajàcych pod postacià ostrego zapalenia
gard∏a i migda∏ków. W grupie wiekowej obejmu-
jàcej dzieci mi´dzy 6 mies. a 14 r.˝. drobnoustrój

nolonów nale˝y pami´taç o zastrze˝eniach co
do ich stosowania u dzieci i mo˝liwych dzia∏a-
niach niepo˝àdanych. 

Prowadzone sà prace nad szczepionkà prze-
ciwko C. pneumoniae. Jednak pomimo prób
wykorzystania ró˝nych antygenów (LPS, g∏ówne
bia∏ko b∏ony zewn´trznej, bia∏ko b∏ony ze-
wn´trznej bogate w cystein´, a tak˝e bia∏ka
szoku cieplnego 60) jej immunogennoÊç,
a przede wszystkim czas dzia∏ania ochronnego
sà jak dotychczas niezadowalajàce.

Zaka˝enia dróg oddechowych 
wywo∏ane przez mykoplazmy

Do rodzaju Mycoplasma nale˝y ponad sto
gatunków. Wi´kszoÊç z nich to saprofity zwierzàt
i ludzi. Inne majà zdolnoÊç do wywo∏ywania
zaka˝eƒ uk∏adu moczowego (M. hominis, M. ge-
nitalium) lub uk∏adu oddechowego (Mycoplasma
pneumoniae). Mykoplazmy nale˝à do najmniej-
szych wolno ˝yjàcych drobnoustrojów, a Myco-
plasma pneumonie zarówno pod wzgl´dem
wielkoÊci komórki, jak i wielkoÊci genomu pre-
tenduje do miana najmniejszego znanego wolno
˝yjàcego organizmu (Waites i Talkington 2004).
M. pneumoniae nie ma Êciany komórkowej, co
w praktyce oznacza, ˝e drobnoustrój ten jest
niewra˝liwy na antybiotyki, których mechanizm
dzia∏ania polega na hamowaniu syntezy tej
struktury bakteryjnej (np. antybiotyki β-lakta-
mowe). B∏ona komórkowa zawiera cholesterol,
dlatego hodowla tego drobnoustroju wymaga
obecnoÊci zwiàzków sterolowych w po˝ywkach.
M. pneumoniae jest organizmem tlenowym.
Na pod∏o˝ach sztucznych roÊnie doÊç wolno,
tworzàc bardzo ma∏e (Êrednica <0,5 mm) kolo-
nie porównywane do „sadzonego jajka”. Cz∏o-
wiek stanowi jedyny rezerwuar tej bakterii. 

Epidemiologia i patogeneza zaka˝eƒ
Zachorowania mogà pojawiaç si´ w ciàgu

ca∏ego roku, najcz´Êciej jednak wyst´pujà jesie-
nià i zimà. Du˝e epidemie majà miejsce co 3–5 lat
(Rastawicki i in. 1998). Zaka˝enia dotyczà naj-
cz´Êciej dzieci i m∏odzie˝y (grupa wiekowa   5-19
lat). Przenoszà si´ drogà wziewnà w postaci
aerozolu zawierajàcego drobnoustroje. Szcze-
gólnie ∏atwo szerzà si´ w du˝ych skupiskach
ludzkich (szko∏y, internaty, koszary, szpitale).
Okres inkubacji wynosi ok. 10–21 dni.

Wi´kszoÊç dotychczas przeprowadzonych
badaƒ wskazuje, ˝e w zaka˝onym organizmie
M. pneumoniae lokalizuje si´ w przestrzeni po-
zakomórkowej. Choç nie mo˝na tego z ca∏à pew-
noÊcià wykluczyç, wydaje si´, ˝e drobnoustrój
nie penetruje do wn´trza komórek gospodarza



www.magazynorl.pl 103

i in. nie uda∏o si´ wykazaç obecnoÊci swoistego
dla M. pneumoniae DNA w ˝adnym z 41 mate-
ria∏ów tkankowych pozyskanych od chorych
z przewlek∏ym zapaleniem b∏ony Êluzowej nosa
i zatok (m. in. 31 polipów). Wnioski z cytowanej
pracy by∏y wi´c zupe∏nie odmienne od za-
wartych w poprzednio cytowanych badaniach
(Bucholtz i in. 2002). Opublikowane w ubieg∏ym
roku wyniki badaƒ amerykaƒskich zdajà si´ po-
twierdzaç wnioski Bucholtza i in. Za pomocà
czu∏ych metod genetycznych autorom nie uda∏o
si´ wykazaç obecnoÊci M. pneumoniae w ˝ad-
nym z materia∏ów tkankowych pozyskanych
od chorych z przewlek∏ym zapaleniem b∏ony Êlu-
zowej nosa i zatok (Lee i in. 2005). Tak wi´c nie
wydaje si´, aby M. pneumoniae mog∏a odgrywaç
znaczàcà rol´ w patogenezie przewlek∏ego zapa-
lenia b∏ony Êluzowej nosa i zatok przynosowych.

Podobnie niejednoznaczne wyniki przynio-
s∏y dotychczasowe badania nad znaczeniem za-
ka˝eƒ M. pneumoniae w zapaleniu ucha Êrodko-
wego. Niektóre z nich wskazywa∏y, ˝e u dzieci
drobnoustrój ten mo˝e byç odpowiedzialny
za niewielki procent (4,2%) przypadków ostrego
zapalenia ucha Êrodkowego (Raty i Kleemola
2000). Wyniki wi´kszoÊci badaƒ sk∏aniajà jednak
do przyj´cia wniosku, ˝e rola M. pneumoniae
w patogenezie ostrego zapalenia ucha Êrodko-
wego jest znikoma lub wr´cz ˝adna. Rosenblut
i in. nie wykazali obecnoÊci tego drobnoustroju
w ˝adnym materiale (wysi´k, wymazy z noso-
gard∏a) uzyskanym od 170 dzieci z ostrym zapa-
leniem ucha Êrodkowego (Rosenblut i in. 2001).
Podobne wyniki uzyskali Storgaard i in., którzy
w 150 próbkach p∏ynu z ucha Êrodkowego, pozy-
skanych od 83 dzieci z ostrym zapaleniem ucha
Êrodkowego, obecnoÊç M. pneumoniae stwier-
dzili tylko w jednej. Badanie wymazów z noso-
gard∏a tych samych dzieci ujawni∏o obecnoÊç
M. pneumoniae tylko w 2,4% materia∏ów (2/83)
(Storgaard i in. 2004). Analizujàc potencjalne
przyczyny nawracajàcych zapaleƒ ucha Êrodko-
wego u dzieci, badacze fiƒscy przeprowadzili
szeroko zakrojone badania mikrobiologiczne wy-
mazów z nosogard∏a tych dzieci. W ˝adnym
z materia∏ów pochodzàcych od 121 dzieci nie
stwierdzono materia∏u genetycznego M. pneu-
moniae (Pitkaranta i in. 2006). Cytowane wyniki
badaƒ Êwiadczà o tym, ˝e M. pneumoniae nie
odgrywa istotnej roli jako czynnik etiologiczny
ostrego zapalenia ucha u dzieci.

Zaka˝enia dolnych dróg oddechowych
Najcz´stszymi objawem mykoplazmatyczne-

go zapalenia tchawicy i oskrzeli sà: suchy m´czàcy
kaszel, stany podgoràczkowe, z∏e samopoczucie.

ten by∏ trzecim pod wzgl´dem cz´stoÊci patoge-
nem (po adenowirusach i wirusach RSV) i naj-
cz´stszym czynnikiem bakteryjnym odpowie-
dzialnym za objawy ostrego zapalenia gard∏a
i migda∏ków (14,2% wszystkich zaka˝eƒ) (Espo-
sito i in. 2004). Oprócz zaka˝eƒ pojedynczym
patogenem M. pneumoniae by∏a wspó∏odpowie-
dzialna za dalsze 5,6% zaka˝eƒ florà mieszanà
(M. pneumoniae + adenowirusy, M. pneumo-
niae + C. pneumoniae, M. pneumoniae + S. py-
ogenes). Autorzy cytowanej pracy przeprowadzi-
li analiz´ szeregu cech klinicznych charaktery-
zujàcych zaka˝enia o ró˝nej etiologii. W grupie
chorych z zaka˝eniami wywo∏anymi przez
M. pneumoniae stwierdzili znamiennie cz´stsze
wyst´powanie nast´pujàcych cech: nawrotowy
charakter zaka˝eƒ, obecnoÊç w rodzinie starsze-
go rodzeƒstwa, d∏u˝szy okres trwania goràczki,
a tak˝e utrzymywanie si´ objawów lub ponowne
ich wystàpienie po miesiàcu od rozpoznania cho-
roby (Esposito i in. 2004). W tej sytuacji zastoso-
wanie antybiotyków wydaje si´ celowe, choçby
w celu zmniejszenia ryzyka nawrotów choroby
oraz ograniczenia przenoszenia si´ zaka˝enia
w populacji. W badaniach tych samych autorów
opublikowanych w 2006 roku (wiek badanej po-
pulacji jak w poprzednim badaniu) mykoplazma-
tycznà etiologi´ ostrego zapalenia gard∏a i mig-
da∏ków stwierdzono a˝ w 33% przypadków
(Esposito i in. 2006). Wed∏ug innych autorów
mykoplazmatyczna etiologia ostrego zapalenia
gard∏a i migda∏ków jest znacznie rzadsza i mo˝-
na si´ jej spodziewaç u mniej ni˝ 1% chorych
z tym schorzeniem. 

Objawy ostrego zapalenia b∏ony Êluzowej
zatok przynosowych mogà towarzyszyç myko-
plazmatycznemu zapaleniu p∏uc. Cz´stoÊç ich
wyst´powania w przebiegu tego schorzenia za-
wiera si´ w szerokich granicach od kilku do
kilkudziesi´ciu procent przypadków. Ma∏o jest
natomiast danych dotyczàcych mykoplazmatycz-
nej etiologii ostrego zapalenia b∏ony Êluzowej
zatok przynosowych. Wi´cej uwagi poÊwi´cono
dotychczas roli zaka˝eƒ mykoplazmatycznych
w patogenezie przewlek∏ego zapalenia zatok
oraz patogenezie polipów nosa. W 1996 r. Gurr
i in. wykazali obecnoÊç materia∏u genetycznego
M. pneumoniae w 13 z 14 (93%) badanych poli-
pów nosa oraz w 4 z 5 bioptatów b∏ony Êluzowej
nosa i zatok pobranych od chorych z przewle-
k∏ym zapaleniem o tej˝e lokalizacji (Gurr i in.
1996). Badania te zdawa∏y si´ wskazywaç
na istotnà rol´ sprawczà M. pneumoniae w pato-
genezie choroby. Póêniej przeprowadzone bada-
nia przynios∏y jednak wyniki znaczàco ró˝niàce
si´ od uzyskanych przez Gurr i in. Bucholtzowi

▲
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Przebieg tych zaka˝eƒ jest zwykle ∏agodny i koƒczà
si´ one samowyleczeniem, nawet jeÊli nie jest sto-
sowane leczenie przyczynowe (antybiotyki).

Rozwój objawów zapalenia p∏uc nast´puje
stopniowo: pojawia si´ narastajàca goràczka, bóle
g∏owy, z∏e samopoczucie, nast´pnie kaszel suchy
lub ze skàpym wykrztuszaniem. Kaszel jest domi-
nujàcym objawem mykoplazmatycznego zapale-
nia p∏uc. Zaka˝enie dotyczy w∏aÊciwie oskrzeli
i oskrzelików, a nie samych p´cherzyków p∏uc-
nych (patrz podrozdzia∏ o patogenezie zaka˝enia),
jednak wtórnie mo˝e rozwinàç si´ odoskrzelowe
zapalenie p∏uc (bronchopneumonia). Towarzyszà-
ce objawy ze strony górnych dróg oddechowych
(wymieniane cz´sto jako charakterystyczne dla
mykoplazmatycznego zapalenia p∏uc) pojawiajà
si´ ze zmiennà cz´stoÊcià: zapalenie gard∏a
u 6–59% chorych z mykoplazmatycznym zapale-
niem p∏uc, zapalenie b∏ony Êluzowej nosa/zatok
przynosowych u 2–40%, a zapalenie ucha
Êrodkowego u 2–35% chorych. Nie ulega jednak
wàtpliwoÊci, ˝e jeÊli zapaleniu p∏uc towarzyszà
wymienione objawy, to nale˝y bardzo powa˝nie
wziàç pod uwag´ etiologi´ mykoplazmatycznà
zaka˝enia.

Choç wi´kszoÊç zapaleƒ p∏uc wywo∏anych
przez M. pneumonie przebiega w postaci ∏agod-
nych zaka˝eƒ, to jednak mogà zdarzyç si´ scho-
rzenia o ci´˝kim przebiegu, prowadzàce do nie-
wydolnoÊci oddechowej (Marrie 1998). Dotyczy
to przede wszystkim osób w wieku podesz∏ym.
Nawet w sytuacji ∏agodnie przebiegajàcych za-
ka˝eƒ, gdy stan ogólny chorych jest dobry, bar-
dzo cz´sto zwraca uwag´ dysproporcja pomi´dzy
nasileniem odczuwanych przez chorych obja-
wów a wynikami badania przedmiotowego i
badaƒ dodatkowych (nasilenie objawów podmio-
towych jest nieproporcjonalnie du˝e). W prze-
biegu zaka˝enia mo˝e pojawiç si´ biegunka,
a tak˝e dokuczliwe bóle mi´Êniowe. 

W zaka˝eniach wywo∏anych przez M. pneu-
moniae, a w szczególnoÊci w mykoplazmatycz-
nym zapaleniu p∏uc, mo˝e pojawiç si´ wiele ró˝-
norodnych objawów/powik∏aƒ pozap∏ucnych.
Ich przyczynà nie jest rozwój drobnoustrojów
w lokalizacjach pozap∏ucnych, lecz mechanizmy
natury immunologicznej. B∏ona komórkowa M.
pneumoniae zawiera liczne glikolipidy, które
wykazujà znaczne podobieƒstwo do sk∏adników
komórek gospodarza. Powstajàce w organizmie
ludzkim przeciwcia∏a skierowane przeciw gliko-
lipidom komórek bakteryjnych mogà wi´c re-
agowaç krzy˝owo ze sk∏adnikami komórek wie-
lu ró˝norodnych narzàdów. Na przyk∏ad ich
wiàzanie z glikolipidami komórek OUN mo˝e
wywo∏aç objawy aseptycznego zapalenia opon

mózgowo-rdzeniowych czy objawy ataksji. Po-
dobna jest patogeneza zmian w innych narzà-
dach i uk∏adach. Najcz´Êciej spotykane w zaka-
˝eniach mykoplazmatycznych objawy pozap∏uc-
ne to zmiany skórne (np. rumieƒ wielopostacio-
wy), objawy ze strony OUN (aseptyczne zapale-
nie opon mózgowo-rdzeniowych, zapalenie mó-
zgu), niedo- krwistoÊç hemolityczna, trombocy-
topenia, bóle stawów, zaburzenia rytmu i prze-
wodzenia, zapalenie k∏´buszków nerkowych
i inne.

Rozpoznanie zaka˝eƒ 
Mycoplasma pneumoniae

Ze wzgl´du na wymagania wzrostowe, d∏ugi
czas inkubacji oraz inne ograniczenia badania ho-
dowlane nie znajdujà zastosowania w rutynowej
klinicznej diagnostyce zaka˝eƒ M. pneumoniae.
W tej sytuacji przez d∏ugi czas najwa˝niejsze zna-
czenie w rozpoznaniu zaka˝eƒ tym drobnoustro-
jem odgrywa∏y metody serologiczne. SpoÊród
nich najwczeÊniej by∏y wykorzystywane: odczyn
wiàzania dope∏niacza i odczyn immunoelektro-
precypitacji w ˝elu agarowym. Do nowszych
i znacznie cz´Êciej dziÊ stosowanych metod dia-
gnostyki serologicznej nale˝à m. in. metoda
immunoenzymatyczna (EIA), metoda immuno-
fluorescencji poÊredniej (IF). Wykazujà one prze-
wag´ nad wczeÊniej stosownymi metodami.
Najcz´Êciej wykrywane sà swoiste przeciwcia∏a
w klasach IgM i IgG. Za najlepszy wskaênik prze-
bytego zaka˝enia uwa˝a si´ czterokrotny wzrost
miana przeciwcia∏ w dwóch kolejnych próbkach
pobranych w odst´pie 2–4 tygodni (Waites i
Talkington 2004). Wszystkie metody serologiczne
cechujà si´ pewnymi ograniczeniami diagno-
stycznymi. Dlatego te˝ w celu poprawy skutecz-
noÊci diagnostycznej wykorzystuje si´ je ∏àcznie
z nowymi metodami umo˝liwiajàcymi identyfika-
cj´ materia∏u genetycznego M. pneumoniae,
a wykorzystujàcymi polimerazowà reakcj´ ∏aƒcu-
chowà (PCR). Czu∏oÊç i swoistoÊç takich badaƒ
jest du˝a, ale nie sà one jeszcze powszechnie do-
st´pne. Trwajà kolejne badania nad iloÊciowymi
metodami badaƒ genetycznych, których wyniki
umo˝liwi∏yby rozró˝nienie nosicielstwa od zaka-
˝eƒ objawowych (Waites i Talkington 2004).
Omawiajàc diagnostyk´ laboratoryjnà zaka˝eƒ
M. pneumonie, nale˝y wspomnieç o oznaczaniu
zimnych aglutynin we krwi chorego. U 34–68%
chorych dochodzi do powstawania przeciwcia∏,
które w niskiej temperaturze powodujà aglutyna-
cj´ w∏asnych krwinek chorego. Jest oczywiste, ˝e
czu∏oÊç i swoistoÊç takich badaƒ jest ograniczona,
ale przy sugestywnym obrazie klinicznym mogà
one mieç pewne znaczenie diagnostyczne. 
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Leczenie
Lekami z wyboru sà makrolidy. Najni˝sze

MIC dla M. pneumoniae wykazujà erytromy-
cyna, klarytromycyna i azytromycyna. Wed∏ug
niektórych autorów najwi´kszà aktywnoÊcià
przeciwko M. pneumoniae cechuje si´ azytromy-
cyna, jednak nie wydaje si´, aby niewielkie
stwierdzane w tym zakresie ró˝nice (które mogà
zale˝eç od metodyki badaƒ) mog∏y mieç jakiekol-
wiek znaczenie praktyczne (Carbon i Pole 1999,
Waites i Talkington 2004). Alternatywà makroli-
dów sà tetracykliny lub fluorochinolony (Guthrie
2001). AktywnoÊç nowych chinolonów (np. tro-
vafloksacyna, gatifloksacyna) w stosunku do M.
pneumoniae (mierzona wartoÊcià MIC) jest
wi´ksza ni˝ leków starszej generacji, np. cipro-
floksacyny. Makrolidy i tetracykliny wykazujà
przede wszystkim dzia∏anie bakteriostatyczne,
podczas gdy fluorochinolony wywierajà efekt
bakteriobójczy. OpornoÊç M. pneumoniae na leki
z wymienionych grup jest rzadkoÊcià (pojedyn-
cze przypadki na Êwiecie), dlatego te˝ w warun-
kach klinicznych nie ma potrzeby oznaczenia le-
koopornoÊci drobnoustroju. Przeprowadzone
w ostatnich latach badania aktywnoÊci makroli-
dów, tetracyklin i fluorochinolonów w stosunku
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CALDWELL-LUC PROCEDURE IN CURRENT 
RHINOSURGERY
Endoscopic techniques, instead of classical procedures,
are widespread employed in current surgery of the
nose and paranasal sinuses. One of the most popular
classical approach to the maxillary sinus is Caldwell-
-Luc operation. Although indications for this proce-
dure are more and more limited nowadays,it is still
very useful in treatment of many maxillary sinus
pathologies.The paper remains briefly the history
of Caldwell-Luc operation and it also reviews the
indications for this procedure yesterday and today.
Despite great progress in endoscopic surgery,
Caldwell-Luc operation remains important and
valuable procedure in current rhinosurgery.

(Mag. ORL, 2006, V, 4, 107–110)
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MIEJSCE  OPERACJI  
CALDWELLA-LUCA

WE  WSPÓ¸CZESNEJ  RYNOLOGII

PRACA RECENZOWANA

Prze∏om lat 70. i 80. XX wieku to okres
wprowadzenia i rozwoju chirurgii endoskopowej
nosa i zatok przynosowych. Wraz z post´pem
technologicznym w zakresie warsztatu chirurgii
endoskopowej gwa∏townie zmieni∏o si´ rozu-
mienie chirurgii nosa i zatok, przede wszystkim
w zwiàzku z odkryciem Messerklingera dotyczà-
cym funkcji b∏ony Êluzowej nosa i zatok,
a zw∏aszcza jej powierzchni. Endoskopia, a tak˝e
mikroskop operacyjny, pozwoli∏y inaczej spoj-
rzeç na anatomi´ i fizjologi´ jamy nosa, a przede
wszystkim jej bocznej Êciany. Chirurgia endo-
skopowa w znacznej mierze zastàpi∏a klasyczne
operacje zatok przynosowych, ale czy wypar∏a je
ca∏kowicie? Czy we wszystkich przypadkach endo-
skopia jest w stanie usunàç radykalnie proces
chorobowy z zatoki?

W klasycznej chirurgii zatoki szcz´kowej za-
sadniczà rol´ odgrywa radykalna operacja spo-
sobem Caldwella-Luca, w której dost´p do Êwia-
t∏a zatoki uzyskuje si´ przez otwarcie przedniej
Êciany. W przypadkach wymagajàcych szerokie-
go wglàdu do zatoki, a tak˝e do jamy nosa, sto-
suje si´ dost´p przez Êcian´ przednià i przyÊrod-
kowà zatoki (operacja sposobem Denkera). 

Chirurgia zatoki szcz´kowej zacz´∏a si´
w okresie, kiedy Lichwitz, Krause i Mikulicz
zacz´li w latach 60. XIX wieku szeroko stosowaç
nak∏ucie zatoki przez przewód nosowy dolny.
Mikulicz stosowa∏ ponadto przewlek∏y drena˝
zatoki za pomocà kaniuli.

Koncepcje otwarcia zatoki pochodzà jednak
z wczeÊniejszych okresów: dost´p do zatoki
przez policzek opisa∏ w 1675 r. Molinetti, a przez
dó∏ nadk∏owy – Desault w 1798 r. W 1889 r. lon-
dyƒski lekarz Heath poda∏ zasady usuwania
zawartoÊci zatoki szcz´kowej w przewlek∏ym za-
paleniu. Robertson w 1892 r. otwiera∏ zatok´
przez przednià Êcian´, u˝ywajàc d∏uta i m∏otka;
takà samà procedur´ opisa∏ w 1894 r. Spicer
z Londynu (Lund 2002).
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Za twórców klasycznej techniki operacji
zatoki szcz´kowej uwa˝a si´ jednak George’a
Waltera Caldwella (1866-1946) oraz Henriego
Paula Luca (1855-1925) (Macbeth 1971). 

George Caldwell ukoƒczy∏ studia na uniwer-
sytecie w Denver, po czym rozpoczà∏ praktyk´
jako otolaryngolog w Nowym Jorku. W 1893 r.
opublikowa∏ w New York Medical Journal arty-
ku∏ pt. The diseases of the accessory sinuses of
the nose and an improved method of treatment
for suppuration of the maxillary antrum, w któ-
rym opisa∏ technik´ otwarcia zatoki szcz´kowej
przez dó∏ nadk∏owy w przedsionku jamy ustnej
z nast´powym doszcz´tnym usuni´ciem b∏ony
Êluzowej i po∏àczeniem zatoki z przewodem no-
sowym dolnym. Cztery lata póêniej identycznà
technik´ przedstawi∏ w Europie francuski otola-
ryngolog Henri P. Luc. Ukoƒczy∏ on studia w
Lille w 1875 r., a nast´pnie – po pobycie w klini-
ce   Politzera w Wiedniu – osiedli∏ si´ w Pary˝u.
Tu nie tylko praktykowa∏, ale te˝ pisa∏ liczne pra-
ce na temat chorób zatok przynosowych, zdoby-
wajàc sobie miano ojca francuskiej rynologii.
W 1897 r. na posiedzeniu Francuskiego Towa-
rzystwa Otologicznego przedstawi∏ technik´
otwarcia zatoki szcz´kowej. Luc uczestniczy∏
w licznych kongresach medycznych, a podczas
kongresu w 1903 r. w Waszyngtonie publicznie
uzna∏ pierwszeƒstwo Caldwella w opisaniu me-
tody operacji zatoki szcz´kowej. 

W czasach wprowadzenia i rozwoju techniki
operacji Caldwella-Luca podstawowym i d∏ugo
jedynym wskazaniem do tej operacji by∏o prze-
wlek∏e (lub podostre) zapalenie zatoki szcz´ko-
wej. Z czasem wskazania do otwarcia zatoki
w sposób opisany przez Caldwella i Luca rozsze-
rza∏y si´ o usuni´cie cia∏a obcego i dost´p do
do∏u skrzyd∏owo-podniebiennego. Przed erà
chirurgii endoskopowej wskazania do operacji
Caldwella-Luca by∏y nast´pujàce: nieodwracal-
ny proces zapalny b∏ony Êluzowej zatoki,
chirurgia rewizyjna, nawracajàce zapalenia
zatoki, polip choanalny, zapalenie zatoki pocho-
dzenia z´bowego, nasilona alergia nosa z polipo-
watoÊcià, przetoka ustno-zatokowa, biopsja oraz
torbiele zatoki (Goodman 1976). Nieco inaczej
wskazania ujmowa∏ w tamtych latach Wright:
przewlek∏e nieodwracalne zapalenie b∏ony
Êluzowej zatoki, cia∏a obce, biopsja zmian podej-
rzanych o nowotwór, przetoka ustno-zatokowa,
torbiele z´bopochodne, dost´p do do∏u skrzyd∏o-
wo-podniebiennego, polip choanalny, drena˝
ropowicy oczodo∏u oraz z∏amanie Êcian zatoki
(Wright 1979).

W latach 80. wskazania do tej operacji by∏y
jeszcze doÊç szerokie, na przyk∏ad jak w zesta-

wieniu Myersa: 
Zapalenie:

● ostre zapalenie tkanek oczodo∏u
● przewlek∏e zapalenie zatoki, polip choanalny
● przetoka ustno-zatokowa
● torbiele i Êluzowiaki zatoki
● torbiele z´bopochodne
● ethmoidektomia przezszcz´kowa.

Uraz:
● z∏amanie dolnej Êciany oczodo∏u
● z∏amanie kraw´dzi oczodo∏u
● z∏amanie trójÊcienne
● dekompresja nerwu wzrokowego
● cia∏a obce.

Zabiegi w dole skrzyd∏owo-podniebiennym:
● podwiàzanie t´tnicy szcz´kowej
● neurektomia Vidiana
● biopsja do∏u skrzyd∏owo-podniebiennego.

Guzy:
● biopsja
● wyci´cie (tak˝e metodà Denkera).

Ró˝ne:
● dekompresja oczodo∏u
● przezszcz´kowa operacja zatoki klinowej, 

hipophysektomia (Myers 1987).

Gluckman w 1995 r. ujà∏ wskazania do
operacji Caldwella-Luca w trzy grupy:

1 – diagnostyczne (ocena zmian patologicz-
nych wewnàtrzzatokowych, szczególnie podej-
rzanych o nowotwór), 2 – terapeutyczne (prze-
wlek∏e przerostowe zapalenie zatoki, oporne
na leczenie zachowawcze, cia∏a obce, torbiele,
guzy ∏agodne, polip choanalny, du˝e przetoki
ustno-zatokowe, z∏amania Êcian zatoki), 3 – do-
st´p do zatoki sitowej, oczodo∏u (dekompresja),
do∏u skrzyd∏owo-podniebiennego (Gluckman
1995). Wed∏ug wielu rynochirurgów wymie-
nione wskazania powinny byç ograniczone
przede wszystkim przez wykluczenie przewle-
k∏ego zapalenia zatoki i poszerzone o niepowo-
dzenia     leczenia zachowawczego oraz pobranie
materia∏u do badania ze Êwiat∏a zatoki (Montgo-
mery 1996). W 1997 r. Krzeski w ogóle nie wy-
mieni∏ przewlek∏ego zapalenia wÊród wskazaƒ
do operacji Caldwella-Luca, zalecajàc jej wyko-
nanie w przypadkach zaawansowanej polipowa-
toÊci nosa i zatoki, w przypadkach urazowych,
w celu usuni´cia cia∏a obcego, Êluzowiaka lub
ropniaka, torbieli retencyjnej lub z´bopochod-
nej, a tak˝e w celu uzyskania dost´pu do do∏u
skrzyd∏owo-podniebiennego (Krzeski 1997). Po-
dobnie ograniczone wskazania znajdujemy
w pracy Lund, która widzi operacj´ Caldwella-
-Luca tylko w przypadkach urazowych, w polipie
choanalnym oraz w brodawczaku odwróconym
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nosa obejmujàcym zatok´, a tak˝e jako dost´p
do t´tnicy szcz´kowej (Lund 2002). To ostatnie
wskazanie wydaje si´ traciç na znaczeniu wobec
coraz wi´kszej dost´pnoÊci embolizacji t´tnicy
szcz´kowej. W piÊmiennictwie z ostatnich kilku
lat Matheney i Duncavage wnioskujà, ˝e zasto-
sowanie operacji Caldwella-Luca jest obecnie
ograniczone do dekompresji oczodo∏u, rekon-
strukcji uszkodzeƒ pourazowych i zamkni´cia
przetok ustno-zatokowych, do usuni´cia zmian
grzybiczych z zatoki, a tak˝e cia∏ obcych i nie-
wielkich nowotworów. Zauwa˝ajà jednak, ˝e
operacja ta powinna byç tak˝e wskazana u tych
chorych, u których chirurgia endoskopowa za-
koƒczy∏a si´ niepowodzeniem (Matheney i Dun-
cavage 2003). Równie˝ Lund prezentuje opini´,
˝e operacja klasyczna jest zarezerwowana dla
przypadków leczonych endoskopowo bez powo-
dzenia (Lund 2002). Podobne zalecenia podajà
Murr oraz Krzeski – wed∏ug tych autorów naj-
istotniejsze wskazania to polip choanalny oraz
grzybicze    zapalenie zatoki (Murr 2004, Krzeski
2005). Sà równie˝ doniesienia, w których auto-
rzy przekonujà, ˝e tylko grzybica zatok jest
wskazaniem do operacji Caldwella-Luca (Barzi-
lai i in. 2005).

Wydaje si´, ̋ e mimo rozpowszechnienia chi-
rurgii endoskopowej nadal niektóre stany pato-
logiczne sà wskazaniem do klasycznej operacji
zatoki szcz´kowej. Jest nim przede wszystkim
postaç przewlek∏ego zapalenia b∏ony Êluzowej,
która przetrwa∏a mimo intensywnego leczenia
zachowawczego oraz powtarzanych zabiegów
endoskopowych. Takim stanem jest te˝ grzybi-
cze zapalenie zatoki z wytworzeniem si´ grzyb-
niaka, a tak˝e polip choanalny oraz Êluzowiak
(lub ropniak). Wymienione choroby wymagajà
usuwania b∏ony Êluzowej oraz ∏àczenia Êwiat∏a
zatoki z nosem. Ponadto wskazaniami do opera-
cji Caldwella-Luca rozumianej jako otwarcie za-
toki w dole nadk∏owym sà: dost´p do do∏u skrzy-
d∏owo-podniebiennego, do zatoki sitowej i/lub
klinowej, usuwanie cia∏ obcych, rekonstrukcja
z∏amanych Êcian zatoki, a tak˝e dekompresja
oczodo∏u ze wskazaƒ endokrynologicznych
(operacja metodà Hirscha) i urazowych. 

Uwzgl´dniajàc przytoczone uwagi i przeglà-
dajàc fakty z historii rozwoju operacji zatoki
szcz´kowej, a przede wszystkim ewolucj´ wska-
zaƒ do tej operacji na przestrzeni ponad 100 lat,
nale˝y zwróciç uwag´ na spraw´ nomenklatury
zabiegu. Zarówno Caldwell, jak i Luc wskazywa-
li na znaczenie i potrzeb´ radykalnego usuwania
b∏ony Êluzowej zatoki oraz na wykonanie sze-
rokiego po∏àczenia z przewodem nosowym
dolnym. Dlatego ich operacja nosi∏a nazw´

doszcz´tnej operacji zatoki szcz´kowej. W miar´
rozszerzania zakresu wskazaƒ do tego zabiegu
jego istota znacznie si´ modyfikowa∏a w tych
stanach patologicznych, które wymaga∏y jedynie
otwarcia zatoki przez przednià Êcian´, bez po-
trzeby usuwania b∏ony Êluzowej i ∏àczenia Êwia-
t∏a zatoki z nosem (np. w przypadkach cia∏
obcych czy te˝ dost´pu do do∏u skrzyd∏owo-pod-
niebiennego). W przypadkach procesu zapalnego
modyfikacja klasycznej operacji Caldwella-Luca
obejmuje ponadto ∏àczenie zatoki z przewodem
nosowym Êrodkowym przez poszerzenie ujÊcia
naturalnego (antrostomia Êrodkowa). 

We wspó∏czesnej rynochirurgii mamy zatem
trzy rodzaje operacji zatoki szcz´kowej rozumia-
nej jako dost´p przez przednià Êcian´: klasycznà
doszcz´tnà operacj´ sposobem Caldwella-Luca
(otwarcie zatoki, doszcz´tne usuni´cie b∏ony
Êluzowej, okienko do przewodu nosowego dolne-
go), zmodyfikowanà, czyli zachowawczà ope-
racj´ zatoki (która jest tylko otwarciem zatoki
w dole nadk∏owym z ewentualnà antrostomià
Êrodkowà) oraz tzw. minioperacja Caldwella-
-Luca, czyli endoskopowy dost´p przez dó∏ nad-
k∏owy (ECFA).

Opracowane wskazania do poszczególnych
rodzajów operacji stanowià cenne wskazówki,
choç w wybranych przypadkach zawsze b´dà
istnia∏y wàtpliwoÊci co do wyboru metody lecze-
nia. Nie podwa˝a si´ zasadnoÊci wyboru operacji
endoskopowej w przewlek∏ym zapaleniu zatok.
Wobec publikowanych danych porównujàcych
odsetek chorych wymagajàcych reoperacji
po operacji zatok (8,5% po operacji klasycznej vs
22,5% po FESS) mo˝e nasunàç si´ wàtpliwoÊç.
Dotyczy ona oczywiÊcie pewnych szczególnych
sytuacji, np. chorych z obcià˝ajàcym wywiadem
internistycznym. Czy proponowaç choremu
mniej rozleg∏à operacj´, ale z wi´kszym prawdo-
podobieƒstwem reoperacji, czy namawiaç na ra-
dykalne post´powanie w pierwszym podejÊciu?
(De Freitas i Lucente 1988). 

Miejsce operacji Caldwella-Luca we wspó∏-
czesnej rynochirurgii, opanowanej przez zabiegi
endoskopowe, wydaje si´ bezdyskusyjne, cho-
cia˝ inne ni˝ dawniej jest spojrzenie na wska-
zania do tej operacji, tak jak inna jest wiedza
o czynnoÊci b∏ony Êluzowej nosa i zatok
przynosowych. Mimo swoich ograniczeƒ i wad
(g∏ówna to radykalizacja w usuwaniu b∏ony
Êluzowej) operacja Caldwella-Luca ma wiele
zalet, wÊród nich niski koszt, krótki okres gojenia
i rekonwalescencji, stosunkowo rzadkie i w wi´k-
szoÊci niegroêne powik∏ania. ●
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