
KWARTALNIK ● PAèDZIERNIK – GRUDZIE¡ 2015 ● TOM XIV  ● ZESZYT 4

56No

www.magazynorl.pl

● ROLA WITAMINY D W CHOROBACH 
ZAPALNYCH I NOWOTWOROWYCH

dr med. Mariola Zagor
lek. Karolina Piskad∏o-Zborowska
dr med. El˝bieta Sarnowska
dr med. Karolina D˝aman
lek. Ma∏gorzata Tomaszewska

● WITAMINA D: REKOMENDACJE DAWKOWANIA 
W POPULACJI OSÓB ZDROWYCH 
ORAZ W GRUPACH RYZYKA DEFICYTU 
– wytyczne dla Europy Ârodkowej 2013 r.

dr hab. med. Pawe∏ P∏udowski

● GRZYBNIAK ZATOK PRZYNOSOWYCH
lek. dent. Ma∏gorzata Biliƒska
dr med. Eliza Bro˝ek-Màdry

dr med. Józef Sk∏odowski

syllabus  rynologiczny – doda tek

IS
SN

 1
64

3-
00

50



mmaaggaazzyynn OTORYNO-
LARYNGOLOGICZNY130



www.magazynorl.pl 131

W N U M E R Z E

TWORZYLI  POLSKÑ  LARYNGOLOGI¢ ................ 133
OTORYNOLARYNGOLODZY WARSZAWSCY 
WE „WSPOMNIENIACH” JÓZEFA SK¸ODOWSKIEGO
prof. dr med. Andrzej Kierzek

ROLA WITAMINY D W CHOROBACH 
ZAPALNYCH I NOWOTWOROWYCH ..................139
dr med. Mariola Zagor
lek. Karolina Piskad∏o-Zborowska
dr med. El˝bieta Sarnowska
dr med. Karolina D˝aman
lek. Ma∏gorzata Tomaszewska

WITAMINA D: REKOMENDACJE DAWKOWANIA 
W POPULACJI OSÓB ZDROWYCH 
ORAZ W GRUPACH RYZYKA DEFICYTU 
– wytyczne dla Europy Ârodkowej 2013 r. ....................147
dr hab. med. Pawe∏ P∏udowski

GRZYBNIAK ZATOK PRZYNOSOWYCH ...............153
lek. dent. Ma∏gorzata Biliƒska
dr med. Eliza Bro˝ek-Màdry

mmaaggaazzyynn OTORYNO-
LARYNGOLOGICZNY

k w a r t a l n i k
PAèDZIERNIK – GRUDZIE¡  2015 ● TOM XIV  ● ZESZYT 4 (56) Drogie Kole˝anki

Szanowni Koledzy,
JesteÊmy po wyborach prezydenckich
i parlamentarnych.
Mamy nowy rzàd i nowe nadzieje. 
Jedni si´ cieszà z powodu wyboru. 
Wszak dzisiaj nie jest ju˝ obciachem 
przyznawanie si´ do poparcia 
opcji wygranych. 
Przegrani z niepokojem patrzà, 
co si´ b´dzie dzia∏o w nowej Polsce.
A mnie po g∏owie chodzi myÊl 
z „Wesela” Wyspiaƒskiego
„… mia∏eÊ chamie z∏oty róg, 
zosta∏ ci si´ ino sznur.”
Dedykuj´ jà zarówno wygranym 
jak i przegranym.

A wszystkim naszym Czytelnikom 
˝ycz´ radosnych, 
spokojnych Âwiàt Bo˝ego Narodzenia
oraz wszelkiej pomyÊlnoÊci 
w nadchodzàcym Nowym Roku.

prof. Antoni Krzeski

Warszawa, grudzieƒ 2015 r.
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THE WARSAW OTORHINOLARYNGOLOGISTS IN
JÓZEF SK¸ODOWSKI’S „MEMOIRS”

This article presents the life and work of Józef
Sk∏odowski (1863–1937), the brother of Maria Sk∏o-
dowska-Curie, an eminent Warsaw physician and
author of „The Memoirs of Dr. Joseph Sk∏odowski”.
This book a source of knowledge about the medical
scene in Warsaw on the turn of the nineteenth and
the twentieth century, incorporating information on
Warsaw physicians involved in otorhinolaryngology,
such as Karol Benni, Alfred Marcin Soko∏owski,
Tadeusz Borz´cki, Konstanty Karwowski, Teodor
Heryng and others. Dr. Sk∏odowski's memoirs contain
previously unknown facts of their lives. 

Jednym z najbardziej znanych w Warszawie
lekarzy ostatnich dekad XIX oraz pierwszych
XX wieku by∏ Józef Sk∏odowski, lekarz wykszta∏-
cony wszechstronnie1. 

Urodzi∏ si´ w Warszawie w 1863 r. jako syn
W∏adys∏awa, gimnazjalnego nauczyciela nauk
przyrodniczych, oraz Bronis∏awy z domu Bogu-
skiej. By∏ starszm bratem Marii Sk∏odowskiej-
-Curie. Kolebkà rodziny Sk∏odowskich by∏a wieÊ
Sk∏ody, po∏o˝ona w parafii Zar´by KoÊcielne, po-
wiat ostrowski, w dawnej guberni bia∏ostockiej2.
Józef Sk∏odowski gimnazjum ukoƒczy∏ ze z∏otym
medalem w Warszawie w 1881 r.

Studiowa∏ na Cesarskim Uniwersytecie War-
szawskim, uzyskujàc w 1886 r. dyplom lekarza
cum eximia laude. W roku nast´pnym zaczà∏
ucz´szczaç na Oddzia∏ Chorób Wewn´trznych
Szpitala na Pradze. Poniewa˝ pracowa∏ tu przez
kilka miesi´cy bez wynagrodzenia, zmuszony by∏
podjàç praktyk´ lekarskà w Ostrowie Podlaskim,
ordynujàc tam tak˝e przez kilka miesi´cy,
po czym postanowi∏ powróciç do Warszawy. Pod-
jà∏ prac´ w Szpitalu Dzieciàtka Jezus w Oddziale
Chorób Wewn´trznych IIIa u Teodora Dunina,
a nast´pnie w Oddziale Chirurgicznym u W∏ady-
s∏awa Krajewskiego. Dopiero w 1900 r. zosta∏
mianowany asystentem, a po trzech latach
– m∏odszym asystentem nadetatowym.

Dr Józef Sk∏odowski, zdj´cie ze zbiorów dr. Piotra Chrzàstowskiego.

TWORZYLI  POLSKÑ
LARYNGOLOGI¢

OTORYNOLARYNGOLODZY WARSZAWSCY 
WE „WSPOMNIENIACH” JÓZEFA SK¸ODOWSKIEGO

Zmuszony by∏ tak˝e objàç posad´ lekarza
oddzia∏owego Kolei Warszawsko-Wiedeƒskiej,
pozostajàc na tym stanowisku do 1913 r. Oko∏o
1919 r. mianowano go g∏ównym konsultantem
Dyrekcji Warszawskiej Polskich Kolei Paƒstwo-
wych. Od 1891 r. pracowa∏ w Instytucie Szcze-
pienia Ospy dra T. St´pniewskiego. Oko∏o 1920 r.
zosta∏ ordynatorem Oddzia∏u Chorób Wewn´trz-
nych IIIa w Szpitalu Dzieciàtka Jezus, w którym
pracowa∏ do przejÊcia na emerytur´ w 1935 r.
Jednak jeszcze póêniej codziennie udziela∏ si´
w tym szpitalu jako ordynator honorowy i kon-
sultant (16 ∏ó˝ek prowadzi∏ do Êmierci). Ogó∏em
w szpitalnictwie przepracowa∏ oko∏o 50 lat3.
W latach 1915–1916 dodatkowo prowadzi∏ oddzia∏
chorób zakaênych w szpitalu przy ul. Pokornej.

Od 1899 r. nale˝a∏ do spó∏ki majàcej na celu
za∏o˝enie „Sanatorium dla piersiowo chorych”
w Zakopanem, a od 1912 r. by∏ cz∏onkiem komi-
tetu Sanatorium dla Chorych Piersiowo w Rudce;
od 1920 r. by∏ wiceprezesem tego komitetu. By∏
cz∏onkiem tymczasowego komitetu organizacyj-
nego Instytutu Radowego w Warszawie, którego
budow´ zaproponowa∏a w 1921 r. Maria Sk∏odowska-
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-Curie4. Opracowa∏ statut instytutu, wyje˝d˝a∏
kilkakrotnie do Pary˝a w celu zapoznania si´
z organizacjà i dzia∏alnoÊcià tamtejszego insty-
tutu radowego; dzia∏a∏ do 1935 r., tj. do czasu
uruchomienia tej niezmiernie potrzebnej war-
szawskiej placówki.

By∏ wszechstronnie wykszta∏cony, wiedz´
przekazywa∏ tak˝e innym, nie tylko lekarzom
klinicznym, ale tak˝e wolontariuszom. ˚àda∏
od nich szybkiej orientacji przy ∏ó˝ku chorego
i ustalania planu dalszego post´powania, zwal-
cza∏ nadmierne i bezkrytyczne stosowanie leków,
nie pozwala∏ na niepotrzebne przetrzymywanie
chorych szpitalnych. Wykszta∏ci∏ kilkunastu le-
karzy w chorobach wewn´trznych, ale tak˝e
chirurgii, neurologii, diagnostyce rentgenolo-
gicznej i analityce klinicznej. Nie zaniedbywa∏
badaƒ anatomopatologicznych.

Razem z asystentami opublikowa∏ oko∏o 30
naukowych prac, prezentowa∏ chorych na posie-
dzeniach Towarzystwa Lekarskiego Warszaw-
skiego, Warszawskiego Ko∏a Internistów, Gastro-
logów, Sekcji Klinicznej Towarzystwa Medycyny
Spo∏ecznej. Najcenniejsza by∏a jego praca
„O niedro˝noÊci przewlek∏ej kiszki cienkiej”, li-
czàca oko∏o stu stronic, wydana tak˝e w j´zyku
niemieckim z inspiracji Jana Mikulicza, cytowa-
na w piÊmiennictwie zagranicznym. Pisa∏ tak˝e
o patologii klinicznej narzàdów jamy brzusznej,
chorobie Basedowa, leczeniu cukrzycy. Jako
jeden z pierwszych stosowa∏ diagnostyczne
i lecznicze nak∏ucie l´dêwiowe, badania oscylo-
metryczne w schorzeniach t´tnic, odm´ sztucznà,
nowe metody leczenia zatrucia nerek sublima-
tem i innymi toksynami etc. Szczególnie wa˝na
by∏a jego wspó∏praca z chirurgami, m.in. Broni-
s∏awem Sawickim, i neurologami: Edwardem
Flatauem, Janem Koelichenem i Kazimierzem
Orzechowskim, która zaowocowa∏a wspólnymi
publikacjami.

Od 1894 r. by∏ cz∏onkiem Towarzystwa Le-
karskiego Warszawskiego, jego wiceprezesem
w latach 1935/1936 oraz prezesem od 1936 r.
do Êmierci. Nale˝a∏ do Zwiàzku Lekarzy Paƒstwa
Polskiego.

Wspólnie ze swoim stryjem Zdzis∏awem
Sk∏odowskim prze∏o˝y∏ i wyda∏ w Warszawie
„Hamleta” Williama Szekspira (1936), prze∏o˝y∏
równie˝ „Demona” Michai∏a Lermontowa (1937).
Zna∏ kilka europejskich j´zyków.

Zmar∏ 17 paêdziernika 1937 r. w Warszawie.
Spoczywa na Cmentarzu Powàzkowskim (kw. 164,
rz. 3)5.

„Wspomnienia D-ra Józefa Sk∏odowskiego”
to maszynopis znajdujàcy si´ w Zbiorach Spe-
cjalnych G∏ównej Biblioteki Lekarskiej (sygn.

arch. 1/1088). Józef Sk∏odowski zaczà∏ pisaç owe
wspomnienia w 1925 r.; by∏y one w pewnej mierze
przed∏u˝eniem pami´tnika jego ojca W∏adys∏awa
(1832–1902)6.

Wspomnienia sà êród∏em wiedzy o lekarzach
Warszawy tego okresu. Zawierajà równie˝ pew-
ne wiadomoÊci o lekarzach, którzy tworzyli nowà
wówczas specjalizacj´ – otorynolaryngologi´.
Obszerne biogramy tych lekarzy, o których dalej
wspomina Sk∏odowski, sà zawarte w ksià˝ce
autora niniejszej publikacji „Otolaryngolodzy
warszawscy w XIX w.”7. Wspomnienia Sk∏odow-
skiego stanowià wi´c cenne uzupe∏nienie syl-
wetek kilku lekarzy.

Otiatria, zdaniem Sk∏odowskiego, sta∏a
w Warszawie gorzej, a to przede wszystkim
z braku wykwalifikowanych operatorów; wa˝-
niejsze bowiem zabiegi z tej dziedziny wykony-
wali chirurdzy ogólni. Sk∏odowski wyró˝nia∏
Edmunda Modrzejewskiego i Antoniego Kuczyƒ-
skiego, wspomina∏ o Karolu Bennim (1843–1916),
prowadzàcym niegdyÊ rozleg∏à otiatrycznà prak-
tyk´. Bardziej jednak ni˝ medycynà, interesowa∏
si´ sprawami publicznymi. Pisa∏ o Benniowskich
„piàtkach”, gromadzàcych znaczniejszych ludzi
kultury, polityki, etc. z trzech zaborów, na któ-
rych, mimo goràcych nieraz dysput, nie docho-
dzi∏o nigdy do dysonansów8. „Dopiero w okresie
rewolucji po wojnie japoƒskiej coÊ psuç si´ za-
cz´∏o w tej harmonii. Gor´tsi zwolennicy poglà-
dów radykalnych zacz´li si´ wycofywaç, a mo˝e
umyÊlnie ich nie zapraszano”. Bywali u Benniego
m.in. Henryk Sienkiewicz, Dyonizy Henkiel,
Adam P∏ug, Szymon Askenazy, Henryk Dobrzycki
i Teofil ˚era, który jako najbli˝szy sàsiad gra∏
czasem rol´ wicegospodarza9. 

Sk∏odowski wspomina∏ Tadeusza Borz´ckiego
(1877–1964): „Nieêle zapowiada∏ si´ Borz´cki,
uczeƒ Soko∏owskiego, internista i laryngolog.
Bez charakteru i inicjatywy, nie wyrobi∏ si´
na praktyka, a po wojnie zupe∏nie zurz´dnicza∏.
Wstàpi∏ do Ministerstwa Zdrowia, a potem zosta∏
lekarzem naczelnym Ministerstwa Komunikacji.
I tu i tam niczym si´ nie odznaczy∏, a pozujàc
na dygnitarza, zerwa∏ z kolegami, zazdroszczàc
w duszy tym, którzy wi´cej mieli uznania i powo-
dzenia”10.

Konstanty Onufry F. Karwowski (1834–1918),
który jako pierwszy w Warszawie wprowadzi∏
laryngoskopi´, lekarz warszawskich aktorów,
przyjaciel Heleny Modrzejewskiej, jawi∏ si´ Sk∏odow-
skiemu jako „bardzo mi∏y i kulturalny cz∏owiek”11.

Du˝o miejsca we „Wspomnieniach” Sk∏o-
dowski poÊwi´ci∏ Alfredowi Marcinowi Soko∏ow-
skiemu (1849–1924), jednemu z pionierów pol-
skiej ftyzjatrii i laryngologii12. Pisa∏: „W Alfredzie
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Soko∏owskim braki i zalety w dziwny splata∏y si´
sposób. ZdolnoÊci mia∏ Êrednie i nieb∏yskotliwe,
za to wr´cz niezwyk∏à pracowitoÊç i wytrwa∏oÊç,
mimo, zagro˝onego zdrowia. G∏ównà zaÊ spr´˝y-
nà, która pozwoli∏a mu wybiç si´ na czo∏o, by∏a
ogromna, choç w poÊlednim gatunku ambicja,
którà raczej trzeba nazwaç pró˝noÊcià. Rzecz
szczególna, ̋ e ta cecha, w zasadzie ujemna, by∏a
u niego sta∏ym i pot´˝nym bodêcem do wielu
u˝ytecznych wysi∏ków i do przezwyci´˝ania in-
nych wad charakteru13. Pró˝noÊç Soko∏owskiego
graniczy∏a ze ÊmiesznoÊcià. Dla niej ten cz∏o-
wiek, b´dàcy skàdinàd uosobieniem zdrowego,
ch∏opskiego rozsàdku, po∏yka∏ bez odrazy naj-
grubsze pochlebstwa, dla niej zni˝a∏ si´ do proÊ-
by o pochwalne recenzje swoich prac, dla niej
wreszcie, mimo chciwoÊci i skàpstwa, sk∏ada∏
hojne ofiary na cele publiczne. A chciwym by∏
niemi∏osiernie. Lokowa∏ pieniàdze w udzia∏ach
lombardu, co nie bardzo licowa∏o z jego stanowi-
skiem. W interesach targowa∏ si´ o ka˝dy grosz,
mówiono, ˝e przy budowie domu tak cisnà∏
przedsi´biorc´, ˝e wykierowa∏ go na czysto. Pa-
mi´tam zabawnà przygod´, kiedy wezwano nas
razem do chorego w Radomiu. Zapytany o cen´
odrzek∏em, ˝e godz´ si´ na takà, jakiej za˝àda
Soko∏owski. Dalsze pertraktacje prowadzi∏ ju˝
on sam, zasypujàc mi´ telefonami, z których
wynika∏o, ˝e rodzina proponuje dla nas obu
honorarium nieco ni˝sze, ni˝ jego podwójne
i targujàc si´ ze mnà, a˝ebym brakujàcà ró˝nic´
na jego korzyÊç ustàpi∏. Ostatecznie zgodzi∏em
si´, oÊwiadczajàc nie bez pewnej ironii, ˝e dla
kogo innego bym tego nie uczyni∏14. 

Soko∏owski zaczyna∏ karier´ w warunkach
bardzo nieprzyjaznych. W samym jej zaraniu
zachorowa∏ powa˝nie na gruêlic´ p∏uc i by∏ zmu-
szony wyjechaç do s∏awnego Sanatorium Breh-
mera w Görbersdorfie na Âlàsku. Tam zosta∏
póêniej asystentem i par´ lat przeby∏, leczàc si´
i uczàc jednoczeÊnie. Pozna∏ wtedy gruntownie
zasady nowej metody leczenia p∏uc i to zdecydo-
wa∏o, ˝e póêniej g∏ównie praktykowa∏ i pisa∏
w tej dziedzinie. Lecz na tym nie poprzesta∏.
Zostawszy wkrótce po powrocie ordynatorem
Szpitala Êw. Ducha, prowadzi∏ gorliwie oddzia∏
wewn´trzny i kszta∏ci∏ potajemnie grupy stu-
dentów. Jako jeden z ówczesnych jego uczniów
mog´ zaÊwiadczyç, ˝e jego proste, praktyczne
i wolne od blagi pogadanki du˝o przynosi∏y
po˝ytku; póêniej w przekonaniu, ˝e powietrze
górskie nie jest koniecznym warunkiem leczenia
sanatoryjnego, urzàdzi∏ przy swoim oddziale
werand´, na której próbowa∏ leczyç po kilku
chorych Êwie˝ym powietrzem i obfitym od˝y-
wianiem. Próba ta zresztà ma∏o by∏a udatna,

g∏ównie mo˝e ze wzgl´du na rodzaj chorych
zg∏aszajàcych si´ do szpitala. To samo póêniej
nie powiod∏o si´ i Duninowi15.

Obok interny Soko∏owski uprawia∏ te˝ la-
ryngologi´. Sam nie bardzo si´ w niej odznaczy∏,
poniewa˝ brakowa∏o mu zr´cznoÊci do wa˝niej-
szych zabiegów, ale wykszta∏ci∏ szereg dobrych
specjalistów, z których dwóch, Erbrich i Szmur∏o,
zajmuje obecnie katedry uniwersyteckie. Trzeci,
Dmochowski, by∏ w swoim czasie jednym z naj-
lepszych laryngologów warszawskich, zanim
przeszed∏ póêniej na stanowisko profesora
anatomii patologicznej we Lwowie16. 

Zyskawszy szybko rozleg∏à klientel´, Soko∏owski
umia∏ lepiej od innych jà opanowaç. W przyj´ciu
domowym oznaczy∏ ceny sta∏e i doÊç wysokie
na ówczesne stosunki, ale przyjmowa∏ tylko
ograniczonà liczb´ chorych i bada∏ ich sumiennie.
Urzàdzi∏ si´ przy tym bardzo praktycznie, bo przyj-
mowa∏ razem z asystentem, któremu dyktowa∏
wyniki badania. Pozwala∏o mu to prowadziç do-
k∏adne zapiski, którem(i) posi∏kowa∏ si´ przy
nast´pnych wizytach i w pracach literackich.
Asystentom domowym p∏aci∏ bardzo skàpo, lecz
za to protegowa∏ ich w praktyce. By∏o w tym ro-
zumne wyrachowanie, bo oni póêniej podtrzymy-
wali jego praktyk´ konsultacyjnà, wygodniejszà
i bardziej intratnà17. Za cennà pomoc w nabywa-
niu wiedzy i klienteli wyp∏acali mu si´ oni tak˝e
w inny sposób, zbierajàc êród∏a i porzàdkujàc
materia∏y do jego prac naukowych. I na tym nie
koniec. Soko∏owski, chocia˝ sam obiera∏ ich te-
maty i myÊla∏ samodzielnie, ale pisa∏ z trudno-
Êcià i stylem niezdarnym. Lecz umia∏ dobieraç so-
bie uczniów, którzy poprawiali., a mo˝e i w cz´Êci
przerabiali jego prac´, nadajàc im  znoÊnà postaç
literackà18. 

Dowodem wielkiej wytrwa∏oÊci tego cz∏owieka
by∏a te˝ uporczywa praca nad udoskonalaniem
wymowy, której daru wrodzonego nie posiada∏.
Zacina∏ si´ i cz´sto powtarza∏ te same wyrazy, na-
wet ca∏e zdania, tak i˝ ˝artowano sobie, ˝e mówi
w dwóch egzemplarzach. Jednak z biegiem czasu
w znacznym stopniu opanowa∏ t´ wad´, zw∏aszcza
gdy przychodzi∏o mu wyst´powaç publicznie.
Wtedy uk∏ada∏ starannie naprzód swe przemówie-
nia, uczy∏ si´ ich na pami´ç i wypowiada∏ doÊç
g∏adko, chocia˝ widaç by∏o, ˝e czyni to z wysi∏-
kiem. Obserwowa∏em go kiedyÊ przed wojnà, jak
przemawia∏ na przyj´ciu dla Curie’-owej. Trzàs∏
si´ wtedy jak w febrze, napewno nie ze wzruszenia
uroczystoÊcià, lecz z obawy, czy si´ nie potknie,
ale dobrnà∏ szcz´Êliwie do koƒca19.

W obejÊciu z chorymi Soko∏owski bywa∏
rubaszny i grzeszy∏ nieraz brakiem subtelnoÊci.
Ale bada∏ ich zawsze nader starannie, nie spieszàc



mmaaggaazzyynn OTORYNO-
LARYNGOLOGICZNY136

si´ i nie ˝a∏ujàc czasu. Jako terapeuta uwzgl´d-
nia∏ warunki ˝yciowe chorego i dawa∏ Êcis∏e
wskazówki. Znaç by∏o, ˝e chory naprawd´ go in-
teresuje i ˝e pragnie odrobiç swoje honorarium.
Chocia˝ bardzo dba∏ o praktyk´, nie wdzi´czy∏
si´ natr´tnie do chorego i jego rodziny; nie wyzy-
skiwa∏ te˝ sytuacji przez zbyt cz´ste wizyty.
Równie˝ i (jako) konsulent zachowywa∏ si´ bez
zarzutu. W ogóle, rzec mo˝na, ̋ e stosunek Soko-
∏owskiego do medycyny by∏ zupe∏nie etyczny
i poprawny. Wyst´pujàc jako lekarz traci∏ on
swoje wady i ÊmiesznoÊci. Tote˝ uwa˝am, ˝e
s∏usznie dosta∏y mu si´ wysokie zaszczyty i god-
noÊci, jakie w medycynie warszawskiej osiàgnà∏,
a mianowicie stanowisko sekretarza sta∏ego
warszawskiego Towarzystwa Lekarskiego i pro-
fesora honorowego w odrodzonym uniwersy-
tecie. Mo˝naby przyrównaç go do jeêdêca, który
na nieszczególnym koniu, dzi´ki szalonej ambi-
cji, zdobywa∏ nagrody20.

Soko∏owski zostawi∏ po sobie du˝o prac
wartoÊciowych. Najwi´kszym jego dzie∏em jest
obszerny podr´cznik chorób p∏uc, t∏umaczony
na j´zyki obce i dziÊ jeszcze ch´tnie czytany
przez lekarzy i studentów. Pisany jest nie w moim
guÊcie, bo doÊç ci´˝ko, na sposób niemiecki, ale
materia∏ kliniczny jest zebrany skrz´tnie i prze-
Êwietlony doÊwiadczeniem osobistym. Z oryginal-
nego dorobku Soko∏owskiego za rzecz najcenniej-
szà uwa˝am jego prac´ o suchotach w∏óknistych,
jednà z pierwszych, jakie napisa∏”21.

Zatem ogólnie rzecz bioràc, Józef Sk∏odowski
oceni∏ Alfreda M. Soko∏owskiego pozytywnie,
twierdzi∏ bowiem, ˝e z ordynatorów Szpitala
Dzieciàtka Jezus Cha∏ubiƒskiemu i Soko∏owskie-
mu „nale˝a∏o si´ szczególne wyró˝nienie”22.
Wspomnieç trzeba, ˝e Boles∏aw Prus w „Kroni-
kach”, doÊç obiektywnym przekazie z tamtych
lat, nie wyra˝a∏ negatywnych sàdów o Alfredzie
M. Soko∏owskim23. 

Za to niezbyt pochlebne zdanie Sk∏odowski
prezentowa∏ o Augustynie ̧ oguckim (1868–1915),
uczniu Soko∏owskiego.

Sk∏odowski wspomina∏ Teodora Herynga
(1847–1925), zdaniem autora niniejszej publi-
kacji, jednego z najwybitniejszych laryngologów
nie tylko na ziemiach polskich24. Jawi∏ mu si´
jako „bardzo zdolny i g∏oÊny. […] By∏ to cz∏owiek
z natury mo˝e i niez∏y, nawet sympatyczny, ale
cynik i blagier, a przytem wielce niepowÊcià-
gliwy w mowie. Nie tylko o innych, lecz i o sobie
rozpowiada∏ dla ˝artu niestworzone horrenda,
które psu∏y mu reputacj´. Mówiono, ̋ e j´zyk jest
jego najwi´kszym wrogiem. Heryng cz´sto
wyje˝d˝a∏ zagranic´ i utrzymywa∏ stosunki ze
znanymi laryngologami Êwiata. Szczytem jego

sprytu i sukcesu by∏o wkr´cenie si´ na narad´
do chorego na raka krtani cesarza Fryderyka,
od którego otrzyma∏ w prezencie kosztowny
wazon japoƒski. Pod koniec ̋ ycia straci∏ zupe∏nie
praktyk´ i zmar∏ w niedostatku”. 

Spraw´ konsultacji laryngologicznej u na-
st´pcy tronu pruskiego, przysz∏ego Fryderyka III,
inaczej postrzega∏ Boles∏aw Prus. W swoich
„Kronikach” oznajmi∏, ̋ e na konsylium dostojnego
goÊcia w San Remo, gdzie pracowa∏ w miesià-
cach zimowych oraz gdzie okresowo sam leczy∏
swojà gruêlic´, Heryng zosta∏ poproszony przez
Morella Mackenzie'ego (1837–1892), wybitnego
brytyjskiego laryngologa. Diagnoza warszaw-
skiego lekarza by∏a jednoznaczna, skomentowano
jà na ∏amach „Kuriera Warszawskiego: „Podj´to
decyzj´ odj´cia po∏owy krtani. Mo˝liwoÊç operacji
wàtpliwa. Charakter rakowaty prawie niezawodny.
Sytuacja w wysokim stopniu niebezpieczna”.
Dziwny by∏ oddêwi´k tej sprawy w Warszawie.
Zdaniem Prusa, to nie Heryng, a zawistni war-
szawscy koledzy nadali tej bulwersujàcej ca∏à
Europ´ sprawie rozg∏os. Autor „Kronik” w obronie
Herynga pisa∏: „Rodacy, wierzcie mi, ˝e z takim
systemem rzàdzenia ludêmi nale˝y skoƒczyç.
Lekcewa˝enie bowiem dra X-Ynga i jemu podob-
nych jest cichym przyznawaniem si´ do naszej
ni˝szoÊci umys∏owej wobec Europy […]”.

Dla Êcis∏oÊci historycznej dodaç trzeba, ˝e
nie tylko w sferach lekarskich niemieckich i bry-
tyjskich sprawa leczenia nast´pcy tronu przez
Mackenzie'ego mia∏a szeroki oddêwi´k. Fawory-
zowany przez ˝on´ ksi´cia brytyjski laryngolog
nie rozpozna∏ raka krtani, mimo ̋ e schorzenie to
sugerowali lekarze niemieccy, a tak˝e Heryng,
i w tym postanowieniu Mackenzie trwa∏ przez
wiele tygodni. Nie wy∏uszczono krtani, co mog∏o
daç szans´, wykonano tylko paliatywnà trache-
otomi´. Po zgonie rzàdzàcego krajem tylko 99
dni cesarza, lekarze niemieccy, zw∏aszcza znany
chirurg Ernst von Bergman, zostali pomówieni
przez Mackenzie'ego o rzucanie k∏amliwych zarzu-
tów. Mimo tego zachowali si´ wobec swojego
angielskiego kolegi fair na zjeêdzie lekarskim
w Londynie. Za udzia∏ w konsylium Heryng otrzy-
ma∏ nie od cesarza, jak oznajmi∏ Sk∏odowski, lecz
od niemieckiego konsula barona Rechenberga
list z podzi´kowaniami oraz du˝ej wartoÊci arty-
stycznej wazon porcelanowy, pochodzàcy ze spe-
cjalnych cesarskich zbiorów25. 

Zdaniem Sk∏odowskiego, Teodor Heryng by∏
wiecznym antagonistà Soko∏owskiego26. Istotnie,
obaj ci wybitni lekarze nie napisali ̋ adnej wspólnej
pracy naukowej, nie zapraszali si´ na konsylia. 

Z laryngologów „nieco póêniejszej daty
najwi´ksze bodaj wzi´cie” mieli, zdaniem Sk∏odow-
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skiego, W∏adys∏aw Wróblewski i Zdzis∏aw
Dmochowski27.

Wspomnienia Józefa Sk∏odowskiego do bólu
szczere, pisane wprawnym piórem, jednoznacz-
nie okreÊlajà m.in. sylwetki lekarzy, których
mo˝na niewàtpliwie zaliczyç do pionierów pol-
skiej otorynolaryngologii, ukazujà pewne fakty
z ich ˝ycia. Czy sà obiektywne? A czy jakiekol-
wiek wspomnienia lub pami´tniki sà zawsze
obiektywne? Sà z regu∏y niepozbawione nutki
subiektywizmu. Memuarystyka dotyczàca leka-
rzy Warszawy owego okresu jest doÊç uboga.
Wiele ciekawych informacji zawierajà „Kroniki”
Boles∏awa Prusa, z którymi skonfrontowano
doniesienia Sk∏odowskiego28. 

Dowodem, ˝e „Wspomnienia” Sk∏odowskiego
sà jednak w miar´ obiektywne, jest fakt trafnego
okreÊlenia w nich fenomenu niesamowitej popu-
larnoÊci Tytusa Cha∏ubiƒskiego. Wspomina∏:
„[…] Cha∏ubiƒski w okresie swego najwi´kszego
rozkwitu ma∏o pracowa∏ nad medycynà. Olbrzy-
mia praktyka, wyk∏ady uniwersyteckie, choç
zapewne improwizowane, przyrodoznawstwo,
w którym si´ kocha∏, udzia∏ w ˝yciu publicznym,

nie zostawia∏y mu czasu na pilne studiowanie
post´pów medycyny. Jego powaga wÊród kole-
gów i wzi´cie u chorych od innych zale˝a∏y przy-
czyn. Pierwszym imponowa∏a jasnoÊç i ˝ywoÊç
jego umys∏u, rozleg∏e doÊwiadczenie, wysoka
etyka i ∏atwoÊç w obejÊciu, drugich zaÊ zjednywa∏
sobie subtelnym wyczuciem psychiki cierpienia,
pogodà ducha, niewymuszonà ˝yczliwoÊcià
i wreszcie urokiem osobistym. Wyobra˝am go sobie,
jako wielkiego czarodzieja, w dodatnim znaczeniu
tego s∏owa, który przy ubóstwie ówczesnych
Êrodków leczniczych sam by∏ dla wielu chorych
najlepszym lekarstwem. I w tym, jak sàdz´, kryje
si´ tajemnica wyjàtkowej jego wzi´toÊci i popular-
noÊci”29.

Wielu historyków medycyny z pewnoÊcià
akceptowa∏oby w tej sprawie poglàd Józefa
Sk∏odowskiego. ●

prof. dr hab. med. Andrzej Kierzek

Sekcja Historyczna 
Polskiego Towarzystwa Otorynolaryngologów 

– Chirurgów G∏owy i Szyi
Przewodniczàcy: prof. dr hab. med. Andrzej Kierzek
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Do niedawna sàdzono, ̋ e g∏ównà aktywnoÊcià
witaminy D jest jej funkcja endokrynna, czyli re-
gulacja poziomu wapnia w surowicy, i poprzez
nià zaanga˝owanie w metabolizm koÊci. Klasyczne
dzia∏anie witaminy D zaczyna si´ rzeczywiÊcie
wówczas, gdy w nerkach dochodzi do hydroksy-
lacji 25(OH)D3 (25-hydroksywitamina D3, tzw.
kalcyfediol) do 1,25(OH)2D3 (1,25-dihydroksy-
witamina D3, tzw. kalcytriol), w wyniku czego
powstaje najbardziej aktywna postaç witaminy
D3 – hormon steroidowy. Odpowiada on w sposób
bezpoÊredni i poÊredni za utrzymanie st´˝enia
wapnia w surowicy.

Jednak˝e w ciàgu ostatnich 10 lat sta∏o si´
jasne, ˝e witamina D obejmuje swoim dzia∏a-
niem nie tylko sterowanie gospodarkà wapniowà.
Enzym, który hydroksyluje 25(OH)D3
do 1,25(OH)D3, jest obecny w wielu ludzkich
tkankach innych ni˝ nerki, stàd wytwarzany
w nich kalcytriol oddzia∏uje bezpoÊrednio
na wiele komórek. W ten sposób aktywna wita-
mina D znajduje si´ w wi´kszoÊci tkanek cia∏a
i jest nadzorowana przez autonomicznà kontrol´
autowydzielniczà. Koƒcowym rezultatem meta-
bolizmu witaminy D jest hormon o cechach ste-
roidalnych. Hormon ten modyfikuje wi´cej ni˝
200 ludzkich genów w wielu tkankach, stàd ma
tyle mechanizmów dzia∏ania, ile genów namierzy.
To wyjaÊnia, dlaczego ta sama substancja mo˝e
pe∏niç funkcj´ ochronnà przed rakiem, grypà,
astmà, stwardnieniem rozsianym i schorzeniami
sercowo-naczyniowymi, a nie jedynie leczyç
krzywic´ i osteomalacj´. Jak widaç, rola witaminy
D w fizjologii organizmu ludzkiego nie ogranicza
si´ wy∏àcznie do utrzymania homeostazy meta-
bolizmu kostnego. 

Niniejsza praca omawia doniesienia naukowe
dotyczàce udzia∏u witaminy D w procesach za-
palnych i chorobach nowotworowych dotychczas
niekojarzonych z funkcjà witaminy D. 

NIEKLASYCZNE FUNKCJE WITAMINY D

Prowadzone na ca∏ym Êwiecie badania
nad witaminà D pokaza∏y, ̋ e jej receptory wyst´-
pujà równie˝ w wielu miejscach niezwiàzanych

ROLA WITAMINY D W CHOROBACH
ZAPALNYCH I NOWOTWOROWYCH

dr med. Mariola Zagor1, lek. Karolina Piskad∏o-Zborowska2, 
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ROLE OF VITAMIN D IN INFLAMMATORY 
DISEASES AND CANCERS

The physiological role of the vitamin D extends
beyond the regulation of bone metabolism. Recent
studies reveal the important function of vitamin D
in the regulation of immune functions. Increasing
evidence relates serum vitamin D levels as well as
polymorphisms in enzymes involved in vitamin D
metabolism to the incidence of chronic inflammatory
diseases like asthma, atherosclerosis, sinusitis, and
autoimmune diseases. Vitamin D has also been
reported to have anti-proliferative, anti-angiogenic,
anti-metastatic, and pro-apoptotic effects. These
characteristics indicate that vitamin D may be used
as a potential chemopreventive agent to treat hyper-
proliferative disorders and prevent the development
of cancer. In this study we summarize recent
findings on the role of vitamin D in cancer and
inflammatory diseases.

(Mag. ORL, 2015, 56, XIV, 139–144)

Key words:
vitamin D, 1,25(OH)2D3, cancer, immunology 
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z regulacjà gospodarki mineralnej. W konse-
kwencji okaza∏o si´, ˝e witamina D poczàtkowo
kojarzona tylko z zapadalnoÊcià na krzywic´ czy
osteoporoz´ wykazuje tak˝e liczne inne, tzw.
nieklasyczne kierunki dzia∏aƒ.

Rola witaminy D w chorobach zapalnych
Coraz wi´cej doniesieƒ potwierdza, ˝e za-

równo st´˝enie witaminy D, jak i polimorfizm
enzymów, które biorà udzia∏ w jej metabolizmie,
ma wp∏yw na wyst´powanie przewlek∏ych
chorób zapalnych, takich jak: astma, mia˝d˝yca
naczyƒ, zapalenie zatok czy te˝ choroby auto-
immunologiczne. 

Astma. Wp∏yw st´˝enia witaminy D na rozwój
i przebieg astmy wzbudza wiele kontrowersji. Po-
jawiajà si´ liczne doniesienia naukowe zarówno
potwierdzajàce, jak i zaprzeczajàce korelacjom
niedoboru witaminy D ze zwi´kszonym ryzy-
kiem astmy. Co wi´cej, sprzeczne badania doty-
czà wp∏ywu poda˝y witaminy D w czasie cià˝y
na wyst´powanie astmy u dzieci. 

Nie wiadomo, jaki jest mechanizm udzia∏u
witaminy D w rozwoju astmy. Sugerowane sà
nast´pujàce efekty dzia∏ania witaminy D:

– Wp∏yw na system odpornoÊciowy (zapo-
bieganie infekcjom uk∏adu oddechowego). 

– Modulowanie odpowiedzi limfocytów T 
na kontakt z alergenem (indukcja bia∏ka 
CD200 na limfocytach T – efekt przeciw-
zapalny).

– Wzmocnienie dzia∏ania glikokortykostero-
idów w odpowiedzi na niskie st´˝enie 
witaminy D (niskie st´˝enie witaminy D, 
która jest hormonem steroidowym, stymu-
luje wi´ksze zapotrzebowanie na steroidy).

Mia˝d˝yca. Badania kliniczne wskazujà, ˝e
niskie st´˝enie 25(OH)D3 w surowicy koreluje
dodatnio z mia˝d˝ycà u pacjentów majàcych
dodatkowe czynniki ryzyka, takie jak cukrzyca
typu 2, przewlek∏a niewydolnoÊç nerek czy oste-
oporoza. Podobnych relacji nie obserwowano
u pacjentów obcià˝onych chorobami autoimmu-
nologicznymi. Wykazano równie˝, ˝e mia˝d˝yca
wià˝e si´ z niskim poziomem ekspresji VDR
w t´tnicach wieƒcowych pomimo obecnoÊci
wysokiego st´˝enia witaminy D w surowicy.

Korzystny wp∏yw witaminy D na hamowanie
rozwoju mia˝d˝ycy jest zwiàzany z: 

– Ograniczaniem uk∏adu renina-angiotensyna
przez wysokie st´˝enia witaminy D. 

– Wp∏ywem witaminy D na wyst´powanie 
zapalnych cytokin i czàsteczek adhezyjnych.

– Redukcjà ekspresji metaloprotein cytopla-
zmatycznych, które biorà udzia∏ w kalcyfi-
kacji naczyƒ. 

– Redukcjà przylegania makrofagów i ich 
migracji oraz formowania komórek pian-
kowatych w monocytach. 

– Redukcjà stresu retikulum endoplazmatycz-
nego w makrofagach. 

– Zmniejszeniem wytwarzania prozapalnych
chemokin, przez co zmniejszeniem iloÊci 
prozapalnych komórek w blaszkach mia˝d˝y-
cowych. 

Choroby infekcyjne. Najnowsze doniesienia
potwierdzi∏y wa˝nà funkcj´ witaminy D w regu-
lacji procesów immunologicznych. Jednym z naj-
wa˝niejszych genów regulowanych przez wita-
min´ D jest gen odpowiedzialny za wytwarzanie
katelicydyny, naturalnie powstajàcego antybio-
tyku o szerokim spektrum. Mechanizm ten
stanowi element wrodzonej odpowiedzi immu-
nologicznej (czyli uniwersalnego mechanizmu
obrony organizmu przed infekcjà) w sytuacji pro-
cesu zapalnego lub urazu tkanek, która opiera si´
na okreÊlonej i ograniczonej liczbie receptorów
TLR (receptory Toll-podobne), odgrywajàcych
g∏ównà rol´ w rozpoznaniu zagro˝enia i inicjo-
waniu odpowiedzi immunologicznej. WÊród ko-
mórek rozpoznajàcych patogeny za pomocà
receptorów TLR wyró˝niamy komórki uk∏adu
immunologicznego, m.in. monocyty, makrofagi
i keratynocyty. Po kontakcie znajdujàcych si´
na nich receptorów TLR2 z patogenem dochodzi
do aktywacji enzymu 1 alpha-hydroksylazy i na-
st´pnie powstania aktywnej formy witaminy D.

W kolejnym etapie witamina D wp∏ywa
na geny od niej zale˝ne (ang. vitamin D receptor,
VDR), wÊród których znajduje si´ wspomniany
wczeÊniej gen przeciwbakteryjnego bia∏ka – ka-
telicydyny. Ludzka katelicydyna (ang. human
cathelicidin, hCAP18) to zale˝ne od kationów
przeciwbakteryjne bia∏ko wielkoÊci 18 kDA, które
jest magazynowane w formie nieaktywnej w ziar-
nistoÊciach leukocytarnych (g∏ównie makrofagów
i neutrofilów). Taka proforma katelicydyny w wy-
niku odci´cia jej fragmentu przekszta∏ca si´
w przeciwbakteryjnà, aktywnà form´ – bia∏ko LL-37.

To w∏aÊnie LL-37 odgrywa rol´ mediatora
odpowiedzi immunologicznej i pe∏ni funkcje
chemotaktyczne. Potwierdzono, ˝e wysokie st´-
˝enie bia∏ka LL-37 mo˝e znacznie redukowaç lub
nawet ca∏kowicie wyeliminowaç biofilm Pseudo-
monas w zwierz´cym modelu zapalenia zatok.
Aktywna katelicydyna neutralizuje prozapalne
dzia∏anie sk∏adników Êcian bakteryjnych, tj. lipo-
polisacharydy (LPS) i kwas lipotejchojowy i wy-
kazuje aktywnoÊç przeciwko szerokiemu spek-
trum bakterii, wirusów (m.in. Herpes simplex
i HIV) i grzybów. Ekspresj´ katelicydyny LL37 po-
twierdzono m.in. w nab∏onku p∏ucnym doros∏ego
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cz∏owieka, a leczenie witaminà D, prowadzàce
do wzrostu katelicydyn w p∏ucach, zmniejsza∏o
iloÊç prozapalnej IL-8.

ObecnoÊç enzymów aktywujàcych witamin´
D stwierdzono równie˝ w komórkach nab∏onka
b∏ony Êluzowej zatok, czemu przypisuje si´ dzia-
∏anie ochronne kalcytriolu na b∏on´ Êluzowà nosa
i zatok. Linday i wspó∏pracownicy (2004) wyka-
zali, ˝e dostarczanie wysokich dawek witaminy
D (800 IU) zmniejsza u dzieci objawy zapalenia
zatok i ogranicza wyst´powanie nadka˝eƒ bakte-
ryjnych.

Choroby autoimmunologiczne. Rol´ wita-
miny D badano w odniesieniu do wielu chorób
autoimmunologicznych. Przeprowadzone meta-
analizy potwierdzajà korelacje niskiego st´˝enia
witaminy D z predyspozycjà do rozwoju reuma-
toidalnego zapalenia stawów (RZS), a ekspery-
menty in vivo wskazujà na pot´gowanie przez
witamin´ D przeciwzapalnego potencja∏u w ma-
krofagach wÊród chorych na RZS. Szerokie bada-
nia sugerujà równie˝ zwiàzek pomi´dzy witaminà
D przyjmowanà we wczesnych okresach ˝ycia
a podatnoÊcià na rozwój cukrzycy typu 1.
Ochronna funkcja witaminy D wynika tu z me-
chanizmu reakcji autoimmunologicznej wyst´-
pujàcej w cukrzycy typu 1, którà poprzedza pro-
zapalny profil surowicy.

Wysokie st´˝enie witaminy D, tak jak i jej
suplementacja, zabezpiecza przeciwko stward-
nieniu rozsianemu (SM). Jednak˝e niskie st´˝enie
witaminy D obserwowane w tej grupie pacjen-
tów jest raczej konsekwencjà unikania s∏oƒca
przez chorych na SM, a nie pierwotnà przyczynà
choroby. Podobnie t∏umaczy si´ niskie st´˝enia
kalcytriolu u chorych z k∏´buszkowym zapale-
niem nerek. 

Rola witaminy D w chorobach nowotworowych
Wieloczynnikowa rola witaminy D w karcynoge-
nezie jest przedmiotem szerokich analiz i nadziei
zwiàzanych z zastosowaniem analogów witaminy
D w prewencji i leczeniu chorób nowotworo-
wych. Wiadomo, ˝e zadaniem witaminy D jest
wzmacnianie procesów immunologicznych, ha-
mowanie angiogenezy i proliferacji komórek
oraz pobudzanie ich apoptozy, dzi´ki czemu za-
pobieganie tworzeniu si´ przerzutów. Te w∏aÊci-
woÊci potwierdzajà, ˝e witamina D mo˝e byç
stosowana jako potencjalny czynnik w prewen-
cji, leczeniu zaburzeƒ hiperproliferacyjnych
i w hamowaniu rozwoju raka. Jednym z pierw-
szych doniesieƒ dotyczàcych niekalcemicznych
mechanizmów dzia∏ania pochodnych cholekal-
cyferolu by∏o stwierdzenie, ˝e 1,25(OH)2D3
wstrzymuje proliferacj´ i stymuluje ró˝nicowanie

w komórkach linii bia∏aczkowych M1 i HL-60. Po-
dobne obserwacje dotyczy∏y linii komórkowych
pochodzàcych z nowotworów prostaty, jelita
grubego, p´cherza moczowego, sutka, p∏uc
i czerniaka, w których stwierdzono ekspresj´
genu VDR.

Odkrycia te zapoczàtkowa∏y badania nad me-
chanizmami antynowotworowego dzia∏ania wita-
miny D. Sà to nast´pujàce mechanizmy:

● Hamowanie proliferacji – mechanizm ten 
jest zale˝ny od rodzaju tkanki i wià˝e si´ 
prawdopodobnie z wp∏ywem witaminy D
na grup´ bia∏ek z rodziny retinoblastoma 
(Rb). Zaobserwowano, ˝e 1,25(OH)2D3 
po∏àczona z VDR wià˝e si´ z miejscem 
regulatorowym w promotorze genu p21 
i p27, zwi´kszajàc ich ekspresj´. Du˝a
iloÊç bia∏ka p21 i p27 hamuje kinaz´ CDK, 
prowadzàc do braku fosforylacji bia∏ka Rb 
i w ten sposób zahamowania cyklu komór-
kowego w fazie G1. Do innych opisywanych
mechanizmów regulacji cyklu komórko-
wego przez 1,25(OH)2D3 nale˝y hamowanie
sygna∏ów przekazywanych przez czynniki 
wzrostu, w tym m.in. receptor dla nab∏on-
kowego czynnika wzrostu (EGF) oraz po-
budzanie szlaków transformujàcego czyn-
nika wzrostu β (TGF-β). Wykazano rów-
nie˝, ˝e 1,25(OH)2D3 mo˝e hamowaç 
aktywnoÊç prostaglandyn, które sà stymu-
latorem wzrostu komórkowego.

● Aktywacja apoptozy – witamina D aktywuje
apoptoz´ przez zahamowanie ekspresji 
protoonkogenu bcl-2 oraz zwi´kszenie 
ekspresji proapoptotycznego bia∏ka Bax.
Pochodne witaminy D mogà równie˝ powo-
dowaç uwalnianie cytochromu c z mito-
chondriów w mechanizmie niezale˝nym
od kaspaz.

● Hamowanie angiogenezy – witamina D 
hamuje powstawanie naczyƒ prawdopo-
dobnie przez interakcj´ z podjednostkà 
czynnika jàdrowego kB (NF-kB), a to ha-
muje aktywacj´ transkrypcji genu IL-8 
odpowiedzialnej za pobudzanie angiogenezy.

Warunkiem skutecznego dzia∏ania witaminy
D jest obecnoÊç w tkance jej aktywnego, nie-
zmutowanego receptora. ObecnoÊç VDR stwier-
dzono w wielu komórkach nowotworowych.
Zaobserwowano tak˝e ró˝nice w ekspresji VDR
w zale˝noÊci od stopnia zró˝nicowania guza.
VRD jest uwa˝any za supresor w procesie nowo-
tworowym. Z uwagi na znaczenie receptora VDR
w regulacji ró˝nicowania i proliferacji nie jest za-
skoczeniem, ̋ e skóra pozbawiona tych receptorów
jest bardziej podatna na proces nowotworowy.
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Badania wykaza∏y ponadto, ˝e brak VDR,
w szczególnoÊci przy jednoczesnej diecie ubogiej
w wapƒ, prowadzi do gwa∏townego, spontanicz-
nego wzrostu nowotworów, nawet bez obecnoÊci
czynników kancerogennych, tj. promieniowania
ultrafioletowego.

SkutecznoÊç witaminy D w zwalczaniu no-
wotworu zale˝y od iloÊci nacieku limfocytarnego
w guzie. Dzia∏anie witaminy D hamujàce rozwój
guza jest prawdopodobnie bardziej wyra˝one
w nowotworach obfitujàcych w komórki odpor-
noÊciowe ni˝ w tych, w których jest ich niewiele.
Ostatnio odkryto, ˝e witamina D zapobiega
nowotworowi jelita grubego zwiàzanego z zapa-
leniem w wyniku supresji odpowiedzi zapalnej
w procesie kancerogenezy. Dla porównania
nowotwór jelita grubego z niskim naciekiem
limfocytarnym w mikroÊrodowisku guza nie
podlega wp∏ywom witaminy D.

Te eksperymentalne dane zgadzajà si´ z ob-
serwacjà, ˝e istnieje silny odwrotny zwiàzek po-
mi´dzy wysokim poziomem 25(OH)D3 w suro-
wicy a ryzykiem wystàpienia podtypu raka jelita
grubego zwiàzanego z wysokim poziomem
reakcji limfocytarnych. Niektóre badania wska-
zujà równie˝ na rol´ os∏abionej sygnalizacji
1,25(OH)2D3-VDR w wyst´powaniu i progresji
raka tarczycy. Morand i wspó∏pracownicy (2014)
opisali nowe poglàdy dotyczàce genetycznych
i epigenetycznych determinant odpowiedzi wi-
taminy D w relacji do nowotworu, skupiajàc si´
w∏aÊnie na raku tarczycy. Badania Penna-Martinez
i wspó∏pracowników (2009) wykaza∏y zwiàzek
pomi´dzy polimorfizmem VDR a ryzykiem wy-
stàpienia raka tarczycy i okreÊli∏y model gene-
tyczny receptora odpowiedzialny za zwi´kszone
ryzyko kancerogenezy.

Badania udowodni∏y, ˝e witamina D odgrywa
istotnà rol´ w regulacji komórek macierzystych
w nowotworach (ang. cancer stem cells, CSC
– komórki progenitorowe). Ostatnio wykazano,
˝e redukuje ona iloÊç komórek CSC w nowotworze
piersi, prostaty i skóry oraz hamuje przekszta∏-
canie si´ komórek macierzystych w komórki no-
wotworowe, potwierdzajàc swoje potencjalne
dzia∏anie jako czynnik terapeutyczny. Wydaje
si´, ˝e witamina D wywiera przeciwne efekty
na sygnalizacj´ komórek macierzystych w pra-
wid∏owych – zdrowych komórkach i komórkach
nowotworowych. W wielu przypadkach witami-
na D i jej analogi wywierajà hamujàcy wp∏yw
na szlaki sygnalizacji nowotworowych komórek
macierzystych, co mo˝e byç spowodowane anor-
malnym i wysokim pobudzeniem tych Êcie˝ek
w komórkach neoplazmatycznych. Ró˝norodny
wp∏yw witaminy D na szlaki komunikacyjne

zwiàzane z komórkami macierzystymi sugeruje,
˝e witamina D mo˝e regulowaç i celowaç w ko-
mórki CSCs.

ANALOGI WITAMINY D
Pomimo ̋ e aktywne formy witaminy D3 mo-

gà byç obiecujàcym czynnikiem antyrakowym,
poda˝ 1,25(OH)2D3 w efektywnych terapeu-
tycznych dawkach (ponad 50 000 jednostek/dzieƒ)
w niektórych przypadkach mo˝e doprowadziç
do rozwoju skutków niepo˝àdanych, takich jak
hiperkalcemia i hiperkalciuria. Dlatego te˝ wiele
laboratoriów prowadzi badania dotyczàce analo-
gów 1,25(OH)2D3, które zachowa∏yby w∏aÊci-
woÊci terapeutyczne, a jednoczeÊnie nie mia∏yby
wp∏ywu na gospodark´ wapniowà ca∏ego organi-
zmu. Warto wspomnieç, ˝e nowe analogi wita-
miny D, takie jak 20(OH)D3 ze skróconym bocz-
nym ∏aƒcuchem cholesterolowym majà mniejsze
dzia∏anie kalcemiczne i sà aktualnie badane jako
czynniki hamujàce rozwój czerniaka z∏oÊliwego. 

Inne podejÊcie zak∏ada stworzenie opty-
malnej struktury nowego analogu witaminy D.
Rezultatem tych badaƒ jest wprowadzenie
niskokalcemicznych analogów witaminy D, tj.
kalcipotriolu (Daivonex) w leczeniu niektórych
jednostek chorobowych, np. ∏uszczycy. Kalcipotriol
i jego analogi sà testowane równie˝ jako poten-
cjalny przeciwproliferacyjny czynnik w leczeniu
bia∏aczek, nowotworu piersi i jelita grubego.

Dodatkowo, nowo odkryte wewnàtrzkomór-
kowe receptory witaminy D3 – PDIA3, RORs, do-
starczajà nowych mo˝liwoÊci w terapii. Synteza
analogów kalcytriolu z takà samà bàdê wi´kszà
aktywnoÊcià antyproliferacyjnà czy proró˝nicu-
jàcà, ale z mniejszym niepo˝àdanym wp∏ywem
na gospodark´ wapniowà i kostnà, daje coraz
wi´kszà nadziej´ na mo˝liwoÊç jej zastosowania
w leczeniu nowotworów. 

Salomon i wspó∏pracownicy (2014) zsyntety-
zowali nowy analog witaminy D (EM1), posiadajà-
cy alkynylofosfonianowe ugrupowanie, który ∏àczy
w∏aÊciwoÊci niskiej kalcemii z potencjalnie anty-
proliferacyjnymi w∏aÊciwoÊciami skierowanymi
przeciw szerokiej grupie komórek nowotworo-
wych, w∏àcznie z tymi, które nie reagujà na le-
czenie kalcytriolem. Istotne jest, ˝e EM1 nie
wykazuje toksycznych dzia∏aƒ w badaniach
na zwierz´tach, nawet w wysokich dawkach,
pomimo stosowania przez d∏ugi czas.

PODSUMOWANIE
Wraz z post´pem nauki zwi´ksza si´ liczba

chorób, których rozwój i przebieg mo˝e byç uwa-
runkowany niedoborem witaminy D. W bada-
niach in vitro stwierdzono, ˝e aktywny metabolit
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witaminy D3 – 1,25(OH)2D3 reguluje procesy
wzrostu, ró˝nicowania, proliferacji i apoptozy
komórek, a tak˝e wp∏ywa na funkcje komórek
prezentujàcych antygen i limfocytów T. W bada-
niach in vivo wykazano skutecznoÊç cholekalcy-
ferolu w hamowaniu progresji nowotworów

i chorób autoimmunologicznych, a pochodne wita-
miny D ju˝ dziÊ znajdujà zastosowanie w terapii
nowotworów prostaty i w ∏uszczycy. Ma to wa˝ne
znaczenie g∏ównie ze wzgl´du na powszechne
wyst´powanie niedoborów witaminy D. ●
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Badania ostatnich lat wykaza∏y, ˝e deficyt wi-
taminy D towarzyszy i jest coraz cz´Êciej postrze-
gany jako czynnik ryzyka takich chorób, jak nowo-
twory1-3, choroba sercowo-naczyniowa4-6, cukrzyca
obydwu typów7-9, nadciÊnienie t´tnicze10-12, choroby
autoimmunologiczne13-15, choroby metaboliczne-
16,17, infekcje zwiàzane z niedoborami odpornoÊci18

oraz niektóre choroby neurologiczne i schorzenia
psychiatryczne19. 

Badania epidemiologiczne dowodzà, ̋ e deficyt
witaminy D jest powszechny zarówno w Polsce,
jak i wÊród mieszkaƒców krajów Europy Ârodko-
wejj20-22. Mimo wytycznych na temat suplementacji
witaminà D opracowanych w Polsce (rok 2009),
na W´grzech (rok 2012), w Niemczech, Austrii
i Szwajcarii (rok 2012)23-25, w Stanach Zjednoczo-
nych (przez IOM – rok 2010 oraz przez Endocrine
Society – rok 2011)26,27, a tak˝e przez International
Osteoporosis Foundation (rok 2010)28 i wiele in-
nych towarzystw naukowych, deficyt witaminy
D pozostaje wcià˝ powszechny we wszystkich
przedzia∏ach wiekowych, stanowiàc globalny
problem zdrowia publicznego. Naturalnà konse-
kwencjà tej sytuacji jest koniecznoÊç ciàg∏ego
uÊwiadamiania spo∏eczeƒstwu oraz Êrodowisku
medycznemu, jakà rol´ odgrywa witamina D
i jak istotne jest wyrównanie jej deficytu29. 

W roku 2013 Zespó∏ Ekspertów, na podstawie
systematycznego przeglàdu piÊmiennictwa i kry-
tycznej dyskusji, opracowa∏ i opublikowa∏ w Endo-
krynologii Polskiej – czasopiÊmie Pol-skiego Towa-
rzystwa Endokrynologicznego – „Wytyczne suple-
mentacji witaminà D dla Europy Ârodkowej – reko-
mendowane dawki witaminy D dla populacji zdro-
wej oraz dla grup ryzyka deficytu witaminy D” 30.
Wytyczne suplementacji witaminà D opracowano
dla wszystkich grup wiekowych populacji Europy
Ârodkowej. OkreÊlono równie˝ kryteria diagno-
styczne charakteryzujàce stan zaopatrzenia orga-
nizmu w wita-min´ D oraz zalecenia dotyczàce
maksymalnych bezpiecznych dawek (Tolerable
Upper Intake Levels; upper limits, ULs) dla popu-
lacji osób zdrowych.

ZALECENIA
SUPLEMENTACJI WITAMINÑ D 

DLA POPULACJI OSÓB ZDROWYCH

1. Noworodki i niemowl´ta (0–12 miesi´cy)
■ Suplementacja witaminà D powinna rozpo-

czàç si´ od pierwszych dni ˝ycia, niezale˝nie
od sposobu ̋ ywienia noworodka (pierÊ/mleko
modyfikowane).

■ Suplementacja w dawce 400 IU/dob´ (10,0 µg/
/dob´) do 6 miesiàca ̋ ycia.

■ Od 6 miesiàca do 12 miesiàca ˝ycia suple-

mentacja w dawce 400–600 IU/dob´
(10,0–15,0 µg/dob´) zale˝nie od poda˝y 
witaminy D w diecie.

2. Dzieci i m∏odzie˝ (1–18 lat)
■ Suplementacja w dawce 600–1000 IU/dob´

(15,0–25,0 µg/dob´), zale˝nie od masy cia∏a,
w miesiàcach wrzesieƒ – kwiecieƒ.

■ Suplementacja w dawce 600–1000 IU/dob´
(15,0–25,0 µg/dob´), zale˝nie od masy cia∏a,
przez ca∏y rok, jeÊli nie jest zapewniona efek-
tywna synteza skórna witaminy D w mie-
siàcach letnich.

3. DoroÊli (>18 lat) i seniorzy
■ Suplementacja w dawce 800–2000 IU/dob´ 

(20,0–50,0 µg/dob´), zale˝nie od masy cia∏a,
w miesiàcach wrzesieƒ-kwiecieƒ.

■ Suplementacja w dawce 800–2000 IU/dob´
(20,0–50,0 µg/dob´), zale˝nie od masy cia∏a,
przez ca∏y rok, jeÊli nie jest zapewniona efek-
tywna synteza skórna witaminy D w mie-
siàcach letnich. 

■ Seniorzy (65+ lat) powinni otrzymywaç
suplementacj´ w dawce 800–2000 IU/dob´ 
(20,0–50,0 µg/dob´), zale˝nie od masy cia∏a,
przez ca∏y rok, ze wzgl´du na obni˝onà 
efektywnoÊç skórnej syntezy witaminy D.

4. Kobiety ci´˝arne i karmiàce piersià
■ Kobiety, które planujà cià˝´, powinny roz-

poczàç/utrzymaç suplementacj´ witaminà 
D zgodnie z wytycznymi dla doros∏ych. 
W∏aÊciwa poda˝ witaminy D powinna byç 
zapewniona przed cià˝à.

■ Suplementacja w dawce 1500–2000 IU/dob´
(37,5–50,0 µg/dob´) powinna rozpoczàç si´ 
nie póêniej ni˝ od drugiego trymestru cià˝y.
Ginekolodzy/po∏o˝nicy powinni rozwa˝yç 
w∏àczenie suplementacji witaminà D
wkrótce po potwierdzeniu cià˝y.

■ JeÊli to mo˝liwe, okresowe monitorowanie 
st´˝enia 25(OH)D powinno byç wykonywane
w celu doboru optymalnej dawki witaminy 
D i weryfikacji skutecznoÊci jej suplemen-
tacji. Celem suplementacji witaminà D jest 
uzyskanie i podtrzymanie st´˝enia 25(OH)D
wynoszàcego 30–50 ng/ml (75–125 nmol/l).

ZALECENIA
SUPLEMENTACJI WITAMINÑ D 

DLA GRUP RYZYKA DEFICYTU WITAMINY D

1. Noworodki urodzone przedwczeÊnie
■ Suplementacja witaminà D powinna byç

w∏àczona od pierwszych dni ̋ ycia (tak wcze-
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Ênie jak mo˝liwe jest ̋ ywienie enteralne).
■ Suplementacja w dawce 400–800 IU/dob´ 

(10,0–20,0 µg/dob´) powinna byç zapew-
niona do momentu uzyskania wieku skory-
gowanego 40 tygodni; nast´pnie: suplemen-
tacja w dawce rekomendowanej noworod-
kom urodzonym o czasie.

2. Oty∏e dzieci i oty∏a m∏odzie˝
■ Suplementacja w dawce 1200–2000 IU/dob´

(30,0–50,0 µg/dob´), zale˝nie od stopnia 
oty∏oÊci, w miesiàcach wrzesieƒ-kwiecieƒ.

■ Suplementacja w dawce 1200–2000 IU/dob´ 
(30,0–50,0 µg/dob´), zale˝nie od stopnia 
oty∏oÊci, przez ca∏y rok, jeÊli nie jest zapew-
niona efektywna synteza skórna witaminy D 
w miesiàcach letnich.

3. Otyli doroÊli i otyli seniorzy
■ Suplementacja w dawce 1600–4000 IU/dob´

(40,0–100,0 µg/dob´), zale˝nie od stopnia 
oty∏oÊci, przez ca∏y rok.

■ Racjonalna ekspozycja skóry na promienio-
wanie s∏oneczne jest bezpieczna i poprzez 
syntez´ skórnà stanowi dodatkowe êród∏o 
witaminy D.

4. Pracownicy nocnych zmian oraz ciemnoskóre
osoby doros∏e 

■ Suplementacja w dawce 1000–2000 IU/dob´
(25,0–50,0 µg/dob´), zale˝nie od masy cia∏a, 
przez ca∏y rok dla osób doros∏ych o ciemnej 
skórze.

■ Suplementacja w dawce1000–2000 IU/dob´
(25,0–50,0 µg/dob´), zale˝nie od masy cia∏a, 
przez ca∏y rok dla osób pracujàcych na noc-
nych zmianach, z wyraênie ograniczonà 
aktywnoÊcià dziennà (tj. zmniejszonà szansà
ekspozycji na promieniowanie UVB).

MAKSYMALNE DOPUSZCZALNE 
DOBOWE DAWKI WITAMINY D 

DLA POPULACJI OSÓB ZDROWYCH

Panel Ekspertów zdecydowa∏ o przyj´ciu mak-
symalnych dobowych dawek witaminy D rekomen-
dowanych przez European Food Safety Authority
w dokumencie Scientific opinion on the Tolerable
Upper Intake Levels of vitamin D for all relevant
population groups31, z wy∏àczeniem oty∏ych doro-
s∏ych i oty∏ych seniorów. 

■ Noworodki i niemowl´ta, 1000 IU/d (25,0 µg/d).
■ Dzieci w wieku 1–10 lat, 2000 IU/d (50,0 µg/d).
■ Dzieci i m∏odzie˝ w wieku 11–18 lat, 4000 IU/d

(100,0 µg/d).

■ DoroÊli i seniorzy z prawid∏owà masà cia∏a,
4000 IU/d (100,0 µg/d).

■ Otyli doroÊli oraz otyli seniorzy, 10 000 IU/d
(250,0 µg/d).

■ Kobiety ci´˝arne i karmiàce piersià, 4000 IU/d
(100,0 µg/d).

ZASADY LECZENIA PACJENTÓW
ZE ZDIAGNOZOWANYM DEFICYTEM 

WITAMINY D 

25(OH)D jako wskaênik 
zaopatrzenia organizmu w witamin´ D

Badania epidemiologiczne ujawni∏y istnienie
korelacji mi´dzy st´˝eniem 25(OH)D w surowicy
krwi a istotnymi parametrami klinicznymi. Zja-
wisko to t∏umaczy si´ szeroko udokumentowanym
wyst´powaniem 25(OH)D – 1α-hydroksylazy
(CYP27B1) w wielu tkankach i narzàdach. W∏a-
Êciwe st´˝enie 25(OH)D w surowicy zapewnia
odpowiednià poda˝ tego substratu nie tylko dla
syntezy formy aktywnej hormonalnie –
1,25(OH)2D w nerkach, ale tak˝e w wielu innych
tkankach. Na st´˝enie 25(OH)D jako metabolitu
o d∏ugim okresie pó∏trwania ma wp∏yw efektyw-
noÊç dróg suplementacji – syntezy skórnej i ab-
sorpcji jelitowej witaminy D oraz procesów kata-
bolicznych. St´˝enie 25(OH)D jest uznawane
za najlepszy wyk∏adnik zaopatrzenia organizmu
w t´ witamin´ i informuje o dost´pnoÊci sub-
stratu do lokalnej syntezy aktywnego biologicz-
nie 1,25(OH)2D29. St´˝enie 25(OH)D w surowicy
krwi wyra˝a si´ w nanogramach na mililitr lub
w nanomolach na litr (1 ng/ml = 2,5 nmol/l).
Standardem diagnostycznym sà metody umo˝li-
wiajàce równoczesne oznaczenia 25(OH)D2
i 25(OH)D3 (25(OH)D CA¸KOWITA – TOTAL),
z b∏´dem wewnàtrzseryjnym < 5% i mi´dzyse-
ryjnym < 10%32,33.

WSKAZANIA 
DO OZNACZANIA WITAMINY D

Przeprowadzone w Polsce badania wykaza∏y,
˝e deficyt witaminy D (st´˝enie 25(OH)D poni˝ej
20 ng/ml) wyst´puje u 70% populacji20,21. Przy-
czynami niedoborów witaminy D w zdrowej po-
pulacji sà: obni˝enie syntezy skórnej zwiàzane
z szerokoÊcià geograficznà, stylem ̋ ycia, u˝ywa-
niem filtrów UVB i procesami starzenia oraz nie-
dostateczna poda˝ witaminy D w diecie i suple-
mentach ˝ywnoÊciowych. Deficyt witaminy D
towarzyszy dysfunkcji wàtroby i nerek, zespo-
∏om upoÊledzonego trawienia i/lub wch∏aniania,
oty∏oÊci, a tak˝e bywa konsekwencjà przewle-
k∏ego leczenia farmakologicznego (glikokortyko-
steroidy, leki przeciwpadaczkowe), a nieleczony
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Tabela 1. Wskazania do oznaczania st´˝enia
25(OH)D w surowicy. 

Krzywica, osteomalacja, bóle stawowo-mi´Êniowe,
idiopatyczna lub wtórna osteoporoza, 
z∏amania niskoenergetyczne

Zaburzenia gospodarki wapniowo-fosforanowej, 
niezale˝nie od etiologii

NadczynnoÊç przytarczyc

Przewlek∏a steroidoterapia 
(dawka prednizonu ≥ 7 mg/dob´)
Terapia ketokonazolem

Terapia lekami przeciwdrgawkowymi

Terapia lekami antyretrowirusowymi

Zespo∏y upoÊledzonego trawienia i/lub 
wch∏aniania, w tym mukowiscydoza

D∏ugotrwa∏a dieta eliminacyjna, 
zaburzenia od˝ywiania, ˝ywienie pozajelitowe

Przewlek∏a choroba nerek (stadium 3–5), 
stan po przeszczepieniu nerki
Przewlek∏a niewydolnoÊç wàtroby, cholestaza
Choroba ziarniniakowa
Choroby nowotworowe

Choroby uk∏adu krà˝enia, 
szczególnie nadciÊnienie t´tnicze
Choroby autoimmunizacyjne

Niektóre infekcje, m.in. wirusowe zapalenie wàtroby
typu C, nawracajàce ostre infekcje dróg oddechowych

Choroby alergiczne 
(m.in. astma, atopowe zapalenie skóry)

znacznie ogranicza efektywnoÊç terapii podsta-
wowej21. Wskazania do przynajmniej jednorazo-
wego oznaczenia 25(OH)D w surowicy krwi
przedstawiono w tabeli 1.

Nadwra˝liwoÊç na witamin´ D, czyli patolo-
giczna odpowiedê na dawk´ bezpiecznà, ma miej-
sce w niektórych schorzeniach, w których docho-
dzi do aktywacji 1α-hydroksylazy (CYP27B1)
i wzmo˝onej syntezy 1,25(OH)2D, prze∏amujàcej
barier´ lokalnà i powodujàcej w konsekwencji
znaczny wzrost st´˝enia kalcytriolu34. Sà to takie
schorzenia, jak: sarkoidoza, ziarniniaki, pierwot-
na nadczynnoÊç przytarczyc oraz niektóre nowo-
twory. W schorzeniu wynikajàcym z defektu en-
zymu katabolizujàcego 1,25(OH)2D (CYP24A1),
czyli idiopathic infantile hypercalcemia, cz´sto
przebiegajàcym bezobjawowo, dochodzi w wie-
ku dojrza∏ym do wapnicy nerek35. Suplementacja
witaminà D w tych przypadkach powinna byç

szczególnie ostro˝na i odbywaç si´ pod kontrolà
st´˝enia 1,25(OH)2D w surowicy krwi. 

W przypadku pacjentów z zaburzeniami go-
spodarki wapniowo-fosforanowej suplementacj´
witaminà D nale˝y prowadziç, kontrolujàc co 3
miesiàce st´˝enia 25(OH)D i podstawowych pa-
rametrów gospodarki wapniowo-fosforanowej.

LECZENIE PACJENTÓW 
Z POTWIERDZONYM LABORATORYJNIE DE-

FICYTEM WITAMINY D

Pacjenci ze zdiagnozowanym deficytem wi-
taminy D (Total 25(OH)D < 20 ng/ml) powinni
otrzymywaç lecznicze dawki witaminy D a˝
do uzyskania st´˝enia optymalnego 30–50 ng/ml
(tabela 2). Terapia ci´˝kich i umiarkowanych de-
ficytów witaminy D ma na celu wysycenie
wszystkich kompartymentów cia∏a substratem
25(OH)D do osiàgni´cia st´˝enia > 30 ng/ml.
Terapia powinna trwaç nie krócej ni˝ 1 miesiàc
(optymalnie 1–3 miesiàce). Uzyskanie st´˝enia
25(OH)D > 30 ng/ml po 3–6 miesiàcach infor-
muje o osiàgni´ciu po˝àdanego zaopatrzenia or-
ganizmu w substrat niezb´dny dla plejotro-po-
wego dzia∏ania witaminy D.

PODSUMOWANIE

Suplementacja witaminà D opiera si´
na przyj´ciu jednorodnych definicji oraz akcep-
tacji w∏aÊciwej terminologii w tej dziedzinie.
Terminem witamina D okreÊlamy dwa zwiàzki
nale˝àce do grupy 9,10-sekosterydów, czyli ergo-
kalcyferol (witamina D2) i cholekalcyferol (wita-
mina D3). Termin witamina D nie dotyczy jed-
nak˝e jej metabolitów. Najcz´stszym b∏´dem
w rozwa˝aniach dotyczàcych leczenia deficytu
witaminy D jest mylne postrzeganie kalcytriolu
jako witaminy D. W leczeniu i profilaktyce defi-
cytu witaminy D stosuje si´ ergokalcyferol (wita-
min´ D2), cholekalcyferol (witamin´ D3) lub kal-
cyfediol [25(OH)D3], przy czym kalcyfediol znaj-
duje zastosowanie w leczeniu deficytu towarzy-
szàcego schorzeniom wàtroby oraz powik∏aƒ le-
czenia przeciwpadaczkowego i glikokortykoste-
roidoterapii. Podawanie metabolitów lub analo-
gów witaminy D, w tym alfakalcydiolu (1α-
-(OH)D3), kalcytriolu (1α,25(OH)2 D3), parakal-
cytolu (19-nor-1α 25(OH)2D2), doksekalcy-fero-
lu (1α-(OH)D2), oksakalcytriolu (22-oxa-
-1α,25(OH)2D3) lub maksakalcytriolu (22-oxa-
-1α,25(OH)2D3) jest uznawane za leczenie hor-
monalne i nie ma wp∏ywu na zaopatrzenie orga-
nizmu w witamin´ D okreÊlane st´˝eniem
25(OH)D w surowicy krwi. 
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Tabela 2. Ocena stanu zaopatrzenia organizmu w witamin´ D na podstawie st´˝enia 25(OH)D w su-
rowicy dla wszystkich grup wiekowych.

St´˝enie 25(OH)D w surowicy Dzia∏anie do rozwa˝enia
nmol/l ng/ml

Deficyt 0–50 0–20 Terapia deficytu

St´˝enie suboptymalne > 50–75 > 20–30 Zwi´kszenie/utrzymanie suplementacji 
witaminà D

St´˝enie optymalne > 75–125 > 30–50 Utrzymanie suplementacji witaminà D

St´˝enie wysokie > 125–250 > 50–100 Utrzymanie/obni˝enie dawek witaminy D

St´˝enie potencjalnie > 250 > 100 Powstrzymanie si´ od przyjmowania 
toksyczne witaminy D do momentu uzyskania

st´˝enia 25(OH)D w zakresie optymalnym

Poziom toksyczny > 500 > 200 Leczenie potencjalnych efektów toksycznych 

DEFICYT WITAMINY D 
25(OH)D < 20 ng/ml (< 50 nmol/l)

Dawki zalecane w terapii (przez 1–3 miesiàce):
■ Noworodki: 1000 IU/dob´.
■ Niemowl´ta w wieku 1–12 miesi´cy: 

1000–3000 IU/dob´.
■ Dzieci i m∏odzie˝ w wieku 1–19 lat: 

3000–5000 IU/dob´.
■ DoroÊli: 7000–10 000 IU/dob´. 

(zale˝nie od wagi cia∏a) lub 50 000 IU/tydzieƒ.

Badanie kontrolne 25(OH)D powinno zostaç wykonane
po 3–4 miesiàcach terapii, a nast´pnie w odst´pach  
pó∏rocznych.

Do rozwa˝ania badania ALP, P, Ca oraz kalcuria (Ca/Cr)
co 1–3 miesiàce.

Deficyt witaminy D jest powszechny w po-
pulacji Europy Ârodkowej, a post´pujàca zmia-
na trybu ̋ ycia (unikanie s∏oƒca) oraz niska poda˝
tej witaminy w diecie dodatkowo pog∏´biajà ten
problem. 

Szczególnej troski w aspekcie wyrównania
powszechnego u nich deficytu witaminy D wy-
magajà osoby w okresie intensywnego wzrostu
i rozwoju biologicznego, a wi´c dzieci i m∏odzie˝
w wieku 1–18 lat. 

Badania kliniczne z randomizacjà i kontrolo-
wane placebo (RCT) oraz metaanalizy dostarczajà
wysokiej jakoÊci dowodów korzystnego dzia∏ania
witaminy D, gdy st´˝enie 25(OH)D w surowicy
wynosi 30–50 ng/ml, a wi´c zapewnia warunki

dla efektywnej syntezy hormonu 1,25(OH)2D
we wszystkich kompartymentach organizmu.
Jest to warunek konieczny do ujawnienia si´ ko-
rzystnych efektów klinicznych.

Przy zalecanych dawkach witaminy D nie
odnotowano istotnego zagro˝enia dzia∏aniami
ubocznymi, natomiast coraz wi´cej badaƒ doku-
mentuje korzystne zmiany kliniczne prowadzàce
do wzrostu odpornoÊci organizmu oraz zmniej-
szenia ryzyka chorób sercowo-naczyniowych,
autoimmunologicznych, nowotworowych i mi´-
Êniowo-szkieletowych36. 

Zespó∏ Ekspertów rekomenduje regularnà
suplementacj´ witaminà D poczàwszy od pierw-
szych dni ˝ycia a˝ do póênej staroÊci30. ●

dr hab. med. Pawe∏ P∏udowski
Zak∏ad Biochemii, Radioimmunologii i Medycy-

ny DoÊwiadczalnej
Instytut „Pomnik – Centrum Zdrowia Dziecka”

04-730 Warszawa, Al. Dzieci Polskich 20
p.pludowski@czd.pl
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W nomenklaturze angloj´zycznej grzybniak
zatok przynosowych okreÊlany jest jako fungus
ball lub fungal ball (kula grzybicza) oraz jako my-
cetoma – guz grzybiczy (nazwa ∏aciƒska pocho-
dzàca od greckiego mykït-, mykïs – grzyb), który
zosta∏ u˝yty po raz pierwszy przez Mackenzie’go
w 1894 roku (Fanucci i in. 2014). Angielska na-
zwa fungal ball zosta∏a opisana w pracy Fungal
Rhinosinusitis: A Categorization and Definitio-
nal Schema Addressing Current Controversies
(Chakrabarti i in. 2009) i jest aktualnie uwa˝a-
na za obowiàzujàcà. OkreÊlenie fungus ball zo-
sta∏o tak˝e wymienione w EPOS 2012 (Fokkens
i in. 2007; Fokkens i in. 2012).

W „Wielkim s∏owniku medycznym” (PZWL
1996) opisany jest termin – grzybniak kropidla-
kowy p∏uca, oznaczajàcy obecnoÊç grzybni kropi-
dlaka w jamie gruêliczej w p∏ucu lub w Êwietle
rozszerzonych oskrzeli. Stàd te˝ per analogiam
staje si´ zasadne nazwanie grzybniakiem obecno-
Êci mas grzybiczych w jamie zatoki przynosowej.
Termin ten odnosi si´ wy∏àcznie do ograniczone-
go, nieinwazyjnego grzybiczego zapalenia zatok
przynosowych. W polskim piÊmiennictwie nazwa
„kula grzybicza” zosta∏a wymieniona po raz pierw-
szy w podr´czniku „Choroby nosa i zatok przyno-
sowych”, który ukaza∏ si´ pod redakcjà prof. A.
Krzeskiego w 1997 roku. Natomiast w podr´czni-
ku „Zapalenia zatok przyno-sowych”, z 2007 roku,
patologia ta zosta∏a nazwana „grzybniakiem”
(Krzeski i in. 1997, 2007).

Wed∏ug danych literaturowych zaka˝enie
grzybicze lub mieszane bakteryjno-grzybicze
stwierdza si´ u oko∏o 10% pacjentów wymagajà-
cych leczenia operacyjnego z powodu przewle-
k∏ego zapalenia zatok przynosowych (Fokkens
i in. 2007). Grzybice zatok przynosowych mogà
mieç przebieg inwazyjny oraz nieinwazyjny.
WÊród grzybic nieinwazyjnych wyró˝nia si´:
alergiczne grzybicze zapalenia zatok przyno- so-
wych oraz izolowanà postaç grzybniaka.
Na przestrzeni ostatnich lat obserwowany jest
wzrost cz´stoÊci rozpoznawania grzybniaka, który
najcz´Êciej stwierdza si´t u pacjentów doro-
s∏ych, ogólnie zdrowych, cz´Êciej u kobiet ni˝
u m´˝czyzn. (Nicolai i in. 2009; Klossek. i in.
1997; Dufour i in. 2006; Babiƒski i in. 2007).

GRZYBNIAK ZATOK PRZYNOSOWYCH
lek. dent. Ma∏gorzata Biliƒska, dr med. Eliza Bro˝ek-Màdry

SINUS FUNGUS BALL

Sinus fungus ball (SFB) is a form of fungal sinusitis
defined as non-invasive chronic fungal sinusitis
without the presence of allergic mucin. It appears as
a cheesy, clay-like or mucopurulent mass within the
lumen of a paranasal sinus, typically limited to only
one sinus, usually followed by calcifications and
thinning of the sinus wall. According to the literature,
13,5 up to 28,5% of the cases of maxillary sinusitis
are linked to fungal or mixed fungal and bacterial
infections and it is encountered in 10% of the
patients requiring nose and sinus surgery. The con-
dition is diagnosed in immunocompetent patients,
but can also occur in immunocompromised patients.
The most common localization of the fungus ball
is in the maxillary sinus, followed by the sphenoid
sinus, but the lesion can also appear in ethmoid and
frontal sinuses. The efficient diagnosis is based
on radiographic imaging, specifically computed
tomography (CT). Contemporarily functional endo-
scopic surgery is the gold standard in treatment of
mycetoma occurring in paranasal sinuses being safe
and effective method.

(Mag. ORL, 2015, 56, XIV, 153–158)
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fungal infections, fungus ball, chronic rhinosinusitis

Klinika Otorynolaryngologii
Wydzia∏ Lekarsko-Dentystyczny WUM
Kierownik Kliniki: prof. dr hab. med. Antoni Krzeski
ul. St´piƒska 19/25, 00-739 Warszawa



mmaaggaazzyynn OTORYNO-
LARYNGOLOGICZNY154

Grzybniak rozpoznawany jest u pacjentów
bez zaburzeƒ odpornoÊci, jednak˝e mo˝e wyst´-
powaç tak˝e u osób leczonych immunosupresyjnie
oraz przewlekle chorych (Hauman i in. 2002).

Obraz kliniczny grzybniaka wyst´pujàcego
w Êwietle zatok przynosowych objawia si´ wy-
st´powaniem serowatych mas, o gliniastej lub
ropno-Êluzowej konsystencji. Makroskopowo bu-
dowa grzybniaka charakteryzuje si´ obecnoÊcià
g´sto upakowanej grzybni z przejaÊnieniem
w Êrodku oraz zró˝nicowanà morfologià na obrze-
˝u (Das i in. 2009). Z regu∏y obecnoÊç grzybniaka jest
ograniczona tylko do jednej zatoki. Najcz´Êciej
rozpoznaje si´ go jednostronnie w zatoce szcz´-
kowej, rzadziej w klinowej. ObecnoÊç grzybniaka
w zatokach czo∏owych i sitowych jest opisywa-
na sporadycznie (Michael i in. 2008; Chen i Ho 2012).

Ze wzgl´du na niespecyficzne objawy cz´sto
jest rozpoznawany stosunkowo póêno. Niepra-
wid∏owy obraz zatok na zdj´ciach RTG sygnali-
zuje patologi´ i powinien sk∏oniç do dalszej dia-
gnostyki (Babiƒski i in. 2007). Tylko 29% pacjen-
tów diagnozowanych jest w czasie krótszym ni˝
rok od czasu wystàpienia objawów (Fanucci i in.
2014).

Mimo i˝ czynnik etiologiczny rozwoju grzyb-
niaka w zatokach przynosowych jest dobrze znany,
to patomechanizm wcià˝ nie zosta∏ wyjaÊniony.
Wed∏ug najbardziej rozpowszechnionej hipotezy
zarodniki grzybów dostajà si´ do Êwiat∏a zatoki
wraz z wdychanym powietrzem (Nicolai i in.
2009). Sama obecnoÊç zarodników rzadko wywo-
∏uje objawy chorobowe u osób zdrowych, jednak
w niektórych przypadkach zarodniki wykazujà
w∏aÊciwoÊci chorobotwórcze. Dotyczy to zw∏asz-
cza pacjentów, u których wyst´puje upoÊledzony
drena˝ i wentylacja zatoki, a powstajàce beztlenowe
Êrodowisko, niskie pH oraz zalegajàca wydzielina jest
korzystnym pod∏o˝em do rozwoju grzyba, jak
równie˝ sprawia, ˝e wn´trze zatoki staje si´ od-
powiednim pod∏o˝em tak˝e do wzrostu bakterii
(Pasqualotto 2008). T∏umaczy to cz´sty zwiàzek
grzybniaka z zaka˝eniem bakteryjnym, które
najcz´Êciej jest wywo∏ane przez bakterie z rodziny
Staphylococcaceae (Seo i in. 2011). Wed∏ug
Stammbergera (1985) sk∏adniki od˝ywcze nie-
zb´dne do wzrostu grzyba sà dostarczane z rop-
nej wydzieliny, która powstaje i gromadzi si´
wtórnie do nadka˝enia wirusowo-bakteryjnego.
Istnieje zwiàzek mi´dzy rozwojem infekcji grzy-
biczych a wyst´powaniem przewlek∏ego zapale-
nia zatok przynosowych.

W patogenezie grzybniaka zatok przynoso-
wych znaczàcà rol´ odgrywajà w∏aÊciwoÊci immu-
nologiczne b∏ony Êluzowej. Wykazano, ˝e nap∏yw
komórek plazmatycznych oraz immunoglobulin

klasy A (IgA) w b∏onie Êluzowej by∏ znaczàco wy˝-
szy u pacjentów z grzybniakiem w porównaniu
z osobami zdrowymi. ObecnoÊç IgA, g∏ównej klasy
przeciwcia∏ dróg oddechowych oraz uk∏adu pokar-
mowego, jest wa˝nym mediatorem odpowiedzi
immunologicznej b∏ony Êluzowej. Przeciwcia∏a
te sà odpowiedzialne za transport w komórkach
nab∏onka, a tak˝e regulujà flor´ bakteryjnà oraz
wykazujà w∏aÊciwoÊci przeciwzapalne. Zauwa-
˝ono, ˝e pomimo odgrywania istotnej roli przez
uk∏ad immunologiczny w powstawaniu stanu
zapalnego w obr´bie b∏ony Êluzowej zatok przy-
nosowych, u pacjentów z grzybniakiem zatok
przynosowych odpowiedê zapalna jest niewielka,
bioràc pod uwag´ jej d∏ugotrwa∏y kontakt z tkan-
kami grzyba (Babiƒski i in. 2007; Park i in. 2012).

WÊród czynników ryzyka sprzyjajàcych roz-
wojowi grzybniaka wymienia si´ choroby ogólno-
ustrojowe, takie jak: cukrzyca, astma glikokortyko-
steroidozale˝na oraz alergia. Przewlek∏e stosowa-
nie glikokortykosteroidów doprowadza do os∏abie-
nia miejscowej odpornoÊci, co mo˝e stymulowaç
rozwój grzybniaka (Seo i in. 2011).

W literaturze podkreÊla si´ zwiàzek pomi´dzy
rozwojem grzybniaka w zatoce szcz´kowej
a obecnoÊcià patologii w obr´bie uz´bienia. Jako
czynnik ryzyka wymienia si´ tu zapalenie tkanek
oko∏owierzcho∏kowych, przebyte leczenie endo-
dontyczne, uszkodzenie struktur periodontum,
a tak˝e wszczepiony implant z´bowy (Sato i in.
2010; Mensi i in. 2007; Sattler i in. 2014; Henri-
ques i in. 2012; Kwak i in. 2004). W skutek ostre-
go lub przewlek∏ego zapalenia tkanek oko∏owierz-
cho∏kowych dochodzi do miejscowej osteolizy i to
mo˝e byç przyczynà po∏àczenia korzenia z´ba ze
Êwiat∏em zatoki i szerzenia si´ patologii. W pi-
Êmiennictwie podkreÊla si´ zwiàzek pomi´dzy
przemieszczeniem cia∏a obcego do Êwiat∏a zatoki,
którym mo˝e byç materia∏ u˝ywany w leczeniu en-
dodontycznym, a cz´stoÊcià wyst´powania grzyb-
niaka zatok przynosowych. Zosta∏o udowodnione,
˝e to w∏aÊnie antybakteryjne w∏aÊciwoÊci materia-
∏ów na bazie tlenku cynku z eugenolem sprzyjajà
rozwojowi grzyba w Êwietle zatoki (Willinger i in.
1996; Hauman i in. 2002; Felisati i in. 2013).

W tradycyjnym badaniu mykologicznym lub
histopatologicznym najcz´Êciej izolowany jest
jeden lub dwa gatunki grzybów. WÊród nich wy-
mienia si´ Aspergillus fumigatus, A. niger i A.
flavus, nale˝àce do Ascomycetes albo zaliczane
do dermatofitów Bipolaris, Curvularia, Exserohi-
lum oraz Zygomycetes (Sattler i in. 2014; Michael
i in. 2008). 

Najnowsze badania dotyczàce etiologii roz-
woju grzybniaka wskazujà na szerszy zakres pro-
blemu, na który sk∏ada si´ kolonizacja zatok
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przynosowych wieloma gatunkami bakterii
i grzybów, co okreÊla si´ jako mikrobiomu. U pa-
cjentów z przewlek∏ym zapaleniem zatok przy-
nosowych stwierdza si´ obecnoÊç bakteryjnego
i grzybiczego biofilmu. Wykorzystanie nowocze-
snych metod diagnostycznych, obejmujàcych
metody molekularne, wykaza∏o obecnoÊç gatun-
ków nieizolowanych w poprzednich badaniach.
Najcz´Êciej stwierdzano wyst´powanie grzybów
z gatunku Malassezia, a tak˝e Calicium, Neoco-
smospora, Fusarium, Saccharomyces oraz Asper-
gillus. Grzyb z rodzaju Malassezia jest sk∏adnikiem
fizjologicznej flory skóry cz∏owieka. ObecnoÊç
tego mikroorganizmu w Êwietle zatok przynoso-
wych uwa˝a si´ najprawdopodobniej za efekt
nadka˝enia przez flor´ bytujàcà w przedsionku
nosa i niezwiàzanà z permanentnà kolonizacjà
zatok przynosowych. Bogactwo bytujàcych w za-
tokach mikroorganizmów pokazuje, jak istotne
sà techniki sekwencjonowania genomu, wyko-
rzystywane w celu ich identyfikacji. Badanie to
pozwala wykryç gatunki, które nie by∏y wcze-
Êniej brane pod uwag´ jako czynnik etiologiczny
zapalenia zatok przynosowych. Koncepcja mikro-
biomu ma szanse zmieniç algorytm leczniczy
u pacjentów z przewlek∏ym zapaleniem zatok
przynosowych (Cleland i in. 2014).

Najcz´stszà lokalizacjà grzybniaka sà zatoki
szcz´kowa oraz klinowa, proces chorobowy
zazwyczaj wyst´puje jednostronnie. Grzybniak
zatok sitowych oraz zatoki czo∏owej diagnozo-
wany jest diagnozowany niezmiernie rzadko
(Grosjean i Weber 2007). 

Objawy kliniczne grzybniaka zatoki szcz´-
kowej sà podobne jak w przypadku przewlek∏ego
zapalenia zatok przynosowych. OdmiennoÊci bu-
dowy anatomicznej, takie jak concha bullosa,
obecnoÊç komórek Hallera oraz nadmierna pneu-
matyzacja komórek sitowych, prowadzàce do zw´-
˝enia Êwiat∏a ujÊç zatok przynosowych, predys-
ponujà do rozwoju przewlek∏ego zapalenia zatok
przynosowych, ale w piÊmiennictwie nie sà wy-
mieniane jako czynniki ryzyka wystàpienia
grzybniaka (Seo i in. 2011; Hwang i in. 2012). 

W etiologii grzybniaka zatoki klinowej naj-
bardziej prawdopodobna jest teoria aerogenna.
Nale˝y braç pod uwag´ zwiàzek z upoÊledzonà
dro˝noÊcià ujÊcia zatoki, co w badaniu przedmio-
towym mo˝e byç zwiàzane ze skrzywieniem
przegrody nosa. WÊród najcz´stszych objawów
grzybniaka zatoki klinowej wyró˝nia si´: bóle
g∏owy zlokalizowane w okolicy potylicznej i cie-
mieniowej, bóle wyst´pujàce za ga∏kà ocznà.
Mniej powszechne jest upoÊledzenie w´chu.

Grzybniak zatoki klinowej rzadko jest bezobja-
wowy (Pagella i in. 2011; Karkas i in. 2013).

Objawy podmiotowe wynikajàce z zapalenia
zatok przynosowych, takie jak bóle g∏owy, zabu-
rzenia dro˝noÊci nosa, sp∏ywanie wydzieliny Êlu-
zowej lub Êluzowo-ropnej po tylnej Êcianie gar-
d∏a, sà niespecyficzne (Babiƒski i in. 2007).
Wst´pne rozpoznanie najcz´Êciej stawia si´
na podstawie wyniku badania radiologicznego.
Standardem post´powania diagnostycznego
w tym przypadku jest wykonanie tomografii
komputerowej (TK) zatok przynosowych. Grzyb-
niak w obrazach badania TK przedstawia si´
w postaci heterogennych mas wype∏niajàcych
zatok´, powodujàcych jej zacienienie. Mo˝e wy-
st´powaç Êcieƒczenie lub erozja Êciany zatoki
bàdê te˝ jej nadmierne pogrubienie (remodelling
koÊci), b´dàce skutkiem przewlek∏ego procesu
zapalnego. W badaniu tomografii komputerowej
grzybniak zatoki klinowej przyjmuje charaktery-
styczny obraz mas mi´kkotkankowych oraz
wspó∏istniejàcych zwapnieƒ (Eloy. i in. 2013).
Widoczne zwapnienia wykazujà podobieƒstwo
do cia∏ obcych lub fragmentów kostnych. Ich wy-
st´powanie jest zwiàzane ze zdolnoÊciami grzy-
ba do wiàzania fosforanu i siarczanu wapnia oraz
jonów ˝elaza, magnezu i manganu, co upodab-
nia z∏ogi do metalicznych cia∏ obcych (Chen i Ho
2012). U pacjentów leczonych wczeÊniej endo-
dontycznie nale˝y braç pod uwag´ przemieszcze-
nie materia∏u stomatologicznego do Êwiat∏a zatoki
szcz´kowej (Willinger i in. 1996).

Rozpoznanie jest ostatecznie potwierdzane
badaniem histopatologicznym i/lub mykologicz-
nym. Ocena b∏ony Êluzowej otaczajàcej masy
grzybniaka pozwala stwierdziç, czy nie dochodzi
do naciekania grzybni w g∏àb b∏ony Êluzowej.
Brak cech naciekania umo˝liwia rozpoznanie
grzybicy nieinwazyjnej (Eloy i in. 2013).

Leczeniem grzybniaka z wyboru jest leczenie
operacyjne wykonywane z dost´pu wewnàtrz-
lub zewnàtrznosowego. Aktualnie najcz´Êciej
wykonywana jest czynnoÊciowa mikrochirurgia
wewnàtrznosowa, której celem jest przywróce-
nie prawid∏owego drena˝u, wentylacji oraz
oczyszczenie Êwiat∏a zatok z mas grzybniaka.
Wewnàtrznosowa mikrochirurgia zatok przyno-
sowych (ang. endoscopic sinus surgery – ESS)
charakteryzuje si´ ograniczonà interwencjà
w obr´bie struktur bocznej Êciany jamy nosa.
Dost´p ten ma na celu:

● poszerzenie naturalnego ujÊcia zatoki, 
● usuni´cie patologicznie zmienionych tkanek,

▲
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PRZYPADKI – OPIS

31-letni m´˝czyzna z bólem g∏owy w rzucie
zatoki szcz´kowej i czo∏owej po stronie lewej
oraz sp∏ywaniem wydzieliny po tylnej stronie
gard∏a. Rynoskopia przednia: bez patologicznej
wydzieliny, bez obrz´ku. W wywiadzie rok wcze-
Êniej wykonana septokonchoplastyka i otwarcie
zatoki szcz´kowej lewej (nasoantrostomia dolna),
niezakoƒczone leczenie kana∏owe z´bów szcz´ki
po stronie lewej. Wykonano TK zatok przynoso-
wych – obecne zacienienie zatoki, zwapnienia,
masy mi´kkotkankowe, a tak˝e cia∏o obce
w Êwietle zatoki szcz´kowej.

Leczenie: mikrochirurgia wewnàtrznosowa
– wykonano nasoantrostomi´ Êrodkowà. P∏ukanie
i aspiracja szarobrunatnych mas, które wype∏-
nia∏y zatok´ szcz´kowà, otaczajàc materia∏ sto-
matologiczny. Usuni´cie polipów z ujÊcia zatoki
szcz´kowej. W badaniu histopatologicznym po-
twierdzono obecnoÊç grzybni. Wynik ostatecznie
potwierdzi∏ diagnoz´ grzybniaka.

● stworzenie optymalnych warunków do rege-
neracji zmienionej zapalnie b∏ony Êluzowej,

● przywrócenie fizjologicznego transportu 
Êluzowo-rz´skowego (Lai i in. 2011,
Ledderose i in. 2012).

W przypadku obecnoÊci cia∏a obcego w zato-
ce szcz´kowej, którego ewakuacja w czasie za-
biegu endoskopowego jest niemo˝liwa, szcze-
gólnie jeÊli zmiana znajduje si´ blisko przedniej
Êciany zatoki szcz´kowej, nale˝y przeprowadziç
operacj´ z dost´pu podwargowego, wykonujàc
zmodyfikowanà operacj´ metodà Caldwella-Luca.
Dzi´ki zniesieniu przedniej Êciany zatoki szcz´-
kowej uzyskuje si´ dost´p do jej Êwiat∏a, co
umo˝liwia ca∏kowite usuni´cie stwierdzonych
zmian chorobowych oraz zalegajàcego cia∏a
obcego. Stosowanie leków przeciwgrzybiczych
w okresie pooperacyjnym nie jest konieczne (Xu i in.
2012; Ledderose i in. 2012; Rupa i Thomas 2013).

Grzybniaka nale˝y ró˝nicowaç z zapaleniem
naczyƒ z ziarniniakowatoÊcià (GPA), eozynofilo-
wym zapaleniem naczyƒ z ziarniniakowatoÊcià,

gruêlicà, ki∏à, twardzielà, guzem rzekomym,
a tak˝e procesem nowotworowym. Prawid∏owo
przeprowadzone leczenie operacyjne z ca∏kowi-
tym usuni´ciem grzybniaka i ewentualnego
cia∏a obcego oraz nale˝yta opieka poopera-
cyjna pozwala rokowaç ca∏kowite wyleczenie
(Kodama i in. 2012). 

PODSUMOWANIE
Grzybniak wyst´puje najcz´Êciej w obr´bie

zatok szcz´kowej oraz klinowej. Obserwowa-
na wzrastajàca cz´stotliwoÊç wyst´powania tego
schorzenia jest zwiàzana z jednej strony z lep-
szymi mo˝liwoÊciami diagnostycznymi, z drugiej
zaÊ strony powiàzaniem z przewlek∏ym zapale-
niem zatok przynosowych. Patogeneza powsta-
nia grzybniaka zatok nie jest do koƒca poznana.
Z∏otym standardem diagnostyki jest tomografia
komputerowa, a badanie histopatologiczne po-
twierdza ostateczne rozpoznanie (Dufour i in.
2006). ●
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56-letnia kobieta z utrzymujàcymi si´
nast´pujàcymi objawami: sp∏ywanie wydzieliny
po tylnej Êcianie gard∏a, pogorszenie w´chu oraz
uczucie nieprzyjemnego zapachu w jamach
nosa. Wykonano badanie TK zatok przynosowych
– obecne zacienienie zatoki, masy mi´kkotkankowe
oraz zwapnienia. Obecne cia∏o obce w Êwietle
zatoki.

Leczenie: mikrochirurgia wewnàtrznosowa:
uncinektomia lewostronna; poszerzenie natural-
nego ujÊcia zatoki szcz´kowej (nasoantrostomia
Êrodkowa). 

W badaniu histopatologicznym potwierdzono
obecnoÊç grzybni.

60-letnia kobieta skierowana przez lekarza
okulist´ z powodu nasilajàcych si´ od pewnego
czasu zaburzeƒ widzenia. W wywiadzie bóle
g∏owy zlokalizowane w okolicy potylicznej oraz
za prawà ga∏kà ocznà, a tak˝e sp∏ywanie wydzie-
liny po tylnej Êcianie gard∏a i zaburzenia dro˝-
noÊci nosa. Brak patologicznej wydzieliny, bez
obrz´ku w rynoskopii przedniej. W wywiadzie
cukrzyca typu II.

Wykonano badanie TK zatok przynosowych:
● obecne zacienienie zatoki, masy mi´kko-

tkankowe oraz zwapnienia.
Leczenie: mikrochirurgia wewnàtrznosowa

– svenoetmoidektomia prawostronna. Po otwarciu
zatoki klinowej p∏ukanie i aspiracja szarobrunat-
nych mas wype∏niajàcych zatok´. W badaniu hi-
stopatologicznym potwierdzono obecnoÊç grzybni.
Wynik ostatecznie potwierdzi∏ diagnoz´ grzyb-
niaka.

65-letnia kobieta z trwajàcymi od 1,5 tygo-
dnia objawami ostrego zapalenia zatoki szcz´-
kowej prawej. Ponadto sp∏ywanie wydzieliny
po tylnej Êcianie gard∏a oraz zaburzenia dro˝no-
Êci nosa. Rynoskopia przednia: bez patologicznej
wydzieliny, bez obrz´ku.

W TK zatok przynosowych: 
● obecne zacienienie zatoki szcz´kowej,
● masy mi´kkotkankowe wype∏niajàce zatok´

szcz´kowà,
● podejrzenie cia∏a obcego w Êwietle zatoki

szcz´kowej.
Leczenie: mikrochirurgia wewnàtrznosowa

– nasoantrostomia Êrodkowa, usuni´cie cia∏a
obcego i mas przypominajàcych grzybniaka.
W badaniu histopatologicznym potwierdzono
obecnoÊç grzybni.
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III EUROPEJSKI KONGRES
OTORYNOLARYNGOLOGÓW 
– CHIRURGÓW G¸OWY I SZYI 
Praga (Czechy) 7–11 czerwca 2015 

Sprawozdanie
III Europejski Kongres Otolaryngologów –

Chirurgów G∏owy i Szyi odby∏ si´ w dniach 7–11
czerwca 2015 roku w czeskiej Pradze. Kongres
zosta∏ zorganizowany w ramach po∏àczonej ini-
cjatywy EUFOS (Europejskiej Federacji Towa-
rzystw Otorynolaryngologicznych, skupiajàcej
46 organizacji z poszczególnych krajów) oraz 15
europejskich towarzystw dedykowanych w´˝szym
specjalizacjom w obr´bie naszej dziedziny,
przy udziale UEMS (Europejskiej Unii Specjalistów
Medycznych). WÊród zaproszonych na Kongres
organizacji spoza Europy wymieniç nale˝y Amery-
kaƒskà Akademi´ Otolaryngologii – Chirurgii
G∏owy i Szyi, która uczestniczy∏a w organizacji 12
posiedzeƒ Okràg∏ego Sto∏u. Kilku amerykaƒskich
naukowców wyg∏osi∏o tak˝e indywidualne wyk∏a-
dy na zaproszenie (keynote lectures).

W Kongresie wzi´∏o udzia∏ ponad 3 tysi´ce
uczestników ze 104 krajów. Polsk´ reprezeno-
twa∏o ponad 30 osób, w tym 11 – jako wyk∏a-
dowcy (faculty), moderatorzy bàdê paneliÊci.
Do grupy tej nale˝eli prof. B. Wiskirska-Woênica,
prof. M. Wierzbicka, dr hab. M. Leszczyƒska,
prof. W. Golusiƒski, prof. A. Krzeski, prof. K.
Niemczyk, prof. H. Skar˝yƒski, prof. W. Szyfter,
dr P. Golusiƒski, dr hab. P. Skar˝yƒski oraz dr M.
Krawczyƒski. Wi´kszoÊç pozosta∏ych uczestni-
ków z Polski równie˝ wnios∏a swój wk∏ad naukowy
do programu Kongresu, przedstawiajàc donie-
sienia w postaci ustnej lub prezentacji plakatów.
Poster „Granulomatosis with poliangitis – two
different manifestations” autorstwa dr E. Bro˝ek-
-Màdry, dr M. Waniewskiej-¸´czyckiej i prof. A.

Krzeskiego otrzyma∏ nagrod´ za najlepszy plakat
w zakresie otologii i neurotologii.

Ceremoni´ otwarcia uÊwietni∏ wyk∏ad pre-
zydenta Kongresu prof. Jana Betki pt. „Geniusz
i g∏uchota Bedrzicha Smetany” ilustrowany



muzycznie fragmentami jego dzie∏ w wykonaniu
Orkiestry Filharmonii z Hradec Kralove. W dru-
giej cz´Êci koncertu uczestnicy wys∏uchali IX-tej
symfonii Antonina Dworzaka „Z Nowego Âwiata”.
Przed oficjalnà ceremonià otwarcia Kongresu od-
by∏y si´ trzy równoleg∏e pó∏toragodzinne kursy,
umo˝liwiajàce obserwacj´ chirurgii 3-D na Êwie˝o
mro˝onych ludzkich preparatach, dotyczàce ty-
reoplastyk, operacji endoskopowych nosa i zatok
przynosowych oraz otochirurgii.

W kolejnych dniach Kongresu program nauko-
wy zosta∏ u∏o˝ony w bloki tematyczne obejmujàce
rynologi´, otologi´, choroby krtani i tchawicy, on-
kologi´ oraz choroby Êlininanek i tarczycy, chi-
rurgi´ plastycznà, laryngologi´ dzieci´cà, medy-
cyn´ snu oraz foniatri´. Wyk∏ady na zaproszenie,
sesje panelowe Okràg∏ego Sto∏u oraz pozosta∏e
formy prezentacji odbywa∏y si´ równolegle w 16
salach rozleg∏ego Praskiego Centrum Kongreso-
wego. Dodatkowo codziennie rano i po po∏udniu
uczestnicy mogli skorzystaç z ponadprogramo-
wych, dodatkowo p∏atnych kursów instrukta˝o-
wych. Ich tematyka obejmowa∏a praktycznie
wszystkie wymienione dzia∏y, a stopieƒ zaawan-
sowania poszczególnych kursów by∏ bardzo
zró˝nicowany – od podstawowej, ale przydatnej
wiedzy nt. sposobów badania nerwów czaszko-
wych poprzez omówienie powik∏aƒ chirurgii
migda∏ków i sposobów ich unikni´cia, a˝ po prze-
glàd operacji w´z∏owych na szyi i post´powanie
w du˝ych nerwiakach nerwu przedsionkowego.

WÊród omawianych tematów z zakresu ry-
nologii wymieniç nale˝y wymieniç chirurgi´
endoskopowà ∏agodnych guzów jam nosa i zatok
przynosowych, a tak˝e rol´ i ograniczenia opera-
cji endoskopowych w leczeniu nowotworów z∏o-
Êliwych tego rejonu. W wyk∏adach zwraca∏ uwag´
wcià˝ rosnàcy trend do poszerzenia zakresu ope-
racji o struktury przedniego do∏u czaszki, do sto-
sowania nawigacji oraz ∏àczenia ró˝nych dost´pów
i technik operacyjnych. WÊród tematów dotyczà-
cych zapaleƒ zatok przynosowych „powróci∏o”
(nieco zapomniane ostatnio) z´bopochodne za-
palenie zatok i jego powik∏ania. Oprócz kilku
prezentacji poÊwi´conych w ca∏oÊci zatoce czo∏o-
wej, w których podkreÊlano wa˝nà rol´ znajomoÊci
jej anatomii i fizjologii, du˝y nacisk po∏o˝ono
na omówienie najnowszych technik miejscowego
podawania leków w polu operacyjnym w celu
optymalnej kontroli choroby w okresie poopera-
cyjnym (Relieva Stratus, Propel Steroid-Releasing
Implant).

W bloku poÊwi´conym otologii wyró˝nia∏y
si´ trzy grupy tematów: (1) guzy nerwu przed-
sionkowo-Êlimakowego – naturalny przebieg
choroby, strategia post´powania i rokowanie,  (2)

wszczepy Êlimakowe i implanty ucha Êrodkowego
– rozszerzenie rekomendacji, oraz (3) techniki en-
doskopowe w otochirurgii. Na uwag´ zas∏ugiwa∏
cykl wyk∏adów dotyczàcych coraz szerszych
wskazaƒ do zak∏adania implantów Êlimakowych
w przypadkach tzw. granicznych, w g∏uchocie
jednostronnej i tzw. cz´Êciowej (g∏´boki niedo-
s∏uch odbiorczych wysokich cz´stotliwoÊci).
Liczba wyk∏adów na zaproszenie i sesji Okràg∏e-
go Sto∏u poÊwi´conych tym zagadnieniom dobit-
nie Êwiadczy o ich kierunku rozwoju, ale równie˝
towarzyszàcym temu kontrowersjom.

Prezentacje poÊwi´cone chorobom krtani
i tchawicy dotyczy∏y g∏ównie post´powania
w raku krtani i gard∏a dolnego. Wiele wyk∏adów
poÊwi´cono omówieniu wskazaƒ, technik i prze-
ciwwskazaƒ do endoskopowych metod operacyj-
nych, w tym laserowej mikrochirurgii raka krtani,
równie˝ w zestawieniu z operacjami cz´Êciowy-
mi w ramach strategii oszcz´dzenia narzàdu.
WÊród poruszanych tematów znalaz∏a si´ rów-
nie˝ chemioradioterapia raka krtani. Drugà
wi´kszà grup´ tematów stanowi∏a fonochirurgia
– omówione zosta∏y tyreoplastyki wg Issihiki,
post´powanie w obustronnym pora˝eniu fa∏dów
g∏osowych, w tym mo˝liwoÊci reinnerwacji, oraz
techniki laserowe. WÊród wyk∏adów zarówno
w bloku chorób krtani i tchawicy, jak i szeroko
poj´tej onkologii laryngologicznej uwag´ zwraca∏y
prezentacje dotyczàce roli zaka˝enia wirusem bro-
dawczaka ludzkiego w rakach jamy ustnej, gard∏a
i krtani. Zwrócono uwag´ na koniecznoÊç przepro-
wadzania diagnostyki potwierdzajàcej obecnoÊç
HPV i typowanie wirusa, podkreÊlano bowiem
inny charakter, odmienne rokowanie i mo˝liwoÊç
modyfikacji post´powania w nowotworach HPV-
-zale˝nych.

Tematyka wyk∏adów w bloku onkologii oraz
chorób Êlinianek i tarczycy dotyczy∏a przede
wszystkim wpó∏czesnej chirurgii guzów g∏owy
i szyi oraz zagadnieƒ biologii molekularnej no-
wotworów, poszukiwania biomarkerów najlepiej
okreÊlajàcych rokowanie oraz perspektyw im-
munoterapii. W prezentacjach przedstawiono
przeglàd technik chirurgicznych ró˝nych guzów
g∏owy i szyi z uwzgl´dnieniem ewolucji od ope-
racji klasycznych poprzez dost´py endoskopowe,
u˝ycie lasera a˝ po chirurgi´ robotowà. TORS
(ang. transoral robotic surgery) znajduje wspó∏-
czeÊnie zastosowanie w resekcji guzów jamy
ustnej, gard∏a, przestrzeni przygard∏owej i Êli-
nianki pod˝uchwowej, a poza onkologià – np.
w ró˝nych postaciach palatofaryngoplastyk
w chirurgicznym leczeniu zespo∏u OBPS.

Wyk∏ady dotyczàce chirurgii plastycznej
skupi∏y si´ w g∏ównej mierze na ró˝nych szcze-
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gó∏owych aspektach rynoplastyk (ostotomie,
przeszczepy, techniki z u˝yciem szwów i metody
kamufla˝u) oraz na estetycznej rekonstrukcji
drobnych ubytków po wyci´ciu raka skóry.
W tym dziale zawarto równie˝ wyk∏ady i kursy
poÊwi´cone u˝yciu ró˝nych wolnych i uszypu∏o-
wanych p∏atów do odbudowy du˝ych ubytków
po leczeniu chirurgicznym nowotowrów g∏owy
i szyi. Mniej czasu poÊwi´cono na inne tematy,
takie jak zastosowanie wype∏niaczy czy toksyny
botulinowej.

Najwa˝niejszym zagadnieniem poruszanym
w czasie Kongresu w ramach laryngologii dzie-
ci´cej wydajà si´ zw´˝enia dróg oddechowych,
a zw∏aszcza strategia zapobiegania ich jatrogen-
nemu powstawaniu, oraz w∏aÊciwe leczenie, ze
szczególnym uwzgl´dnieniem rekonstrukcji
krtaniowo-tchawiczych. WÊród omawianych te-
matów znalaz∏y si´ tak˝e wskazania do chirurgii
endoskopowej zatok przynosowych u dzieci oraz,
co zaskakuje, problem operacji migda∏ków. ̊ ywa
dyskusja nad tym, zdawa∏oby si´, bardzo dobrze
poznanymi zagadnieniem ujawni∏a wzrastajàcy
trend do wykonywania zabiegów cz´Êciowego
„przyci´cia” przeroÊni´tych migda∏ków podnie-
biennych (tonsillotomia) w krajach, w których
od lat przeprowadzano g∏ównie ich ca∏kowite
wyci´cie (tonsillektomia). Tendencj´ t´ t∏umaczy
si´ optymalizacjà bezpieczeƒstwa i komfortu
dziecka przy uzyskaniu wystarczajàcego klinicz-
nie efektu zabiegu. 

W licznych wyk∏adach dotyczàcych medycyny
snu podkreÊlano rol´ laryngologa w diagnostyce
i leczeniu tego multidyscyplinarnego problemu.
Obturacyjne zaburzenia oddychania podczas snu
zdefiniowano jako schorzenie wynikajàce zarówno
z przyczyn anatomicznych, jak i funkcjonalnych
– jako dysfunkcj´ utrzymania w∏aÊciwego napi´cia
Êcian i dro˝noÊci dróg oddechowych. Po∏o˝ono
nacisk na koniecznoÊç wykonywania badaƒ snu
(domowe testy skriningowe, a w przypadkach
wàtpliwych – polisomnografia) w celu w∏aÊciwego
rozpoznania i odró˝nienia „chrapania nawyko-
wego”, które jest tylko wariantem prawid∏owego
oddychania w nocy, od chrapania b´dàcego obja-
wem obturacyjnego bezdechu podczas snu
(OBPS). Omówiono mo˝liwoÊci diagnostyczne
dla lokalizacji miejsca zw´˝enia dróg oddecho-
wych – zarówno badania radiologiczne, jak i endo-
skopowe w czasie snu indukowanego farma-
kologicznie. Pomimo konkluzji, ˝e pierwsze
miejsce w leczeniu Êredniej i ci´˝kiej postaci
zespo∏u OBPS przynale˝y aparatom CPAP, pod-
kreÊlono wag´ zabiegów laryngologicznych
w z∏o˝onej strategii leczenia tego schorzenia.
Chirurgiczna korekta dro˝noÊci dróg oddechowych,

zarówno w obr´bie jam nosa, jak i wszystkich
pi´ter gard∏a, mo˝e wp∏ynàç na popraw´ tole-
rancji aparatu CPAP i znaczàco podnieÊç komfort
˝ycia pacjenta. W l˝ejszych postaciach OBPS
zabiegi laryngologiczne mogà nawet okazaç si´
leczàce, zw∏aszcza przy równoczasowej redukcji
wagi pacjenta.

W wielu wyk∏adach i sesjach panelowych we
wszystkich blokach tematycznych da∏o si´ zauwa-
˝yç dà˝enie do ujednolicenia post´powania oraz
wprowadzania algorytmów diagnostycznych i lecz-
niczych wspólnych dla wielu oÊrodków przy rów-
noczesnym nacisku na potrzeb´ indywidualizo-
wania podejÊcia do poszczególnych pacjentów.

Podczas Kongresu odby∏o si´ tak˝e wa˝ne
spotkanie, adresowane zarówno do specjalistów
otorynolaryngologii, jak i m∏odych lekarzy
w trakcie specjalizacji, którego celem by∏o prze-
konanie do przyst´powania do Europejskiego
Egzaminu Specjalizacyjnego. Ujednolicenie zakre-
su wiedzy i umiej´tnoÊci praktycznego myÊlenia
w postaci pomyÊlnego zdania dwustopniowego
egzaminu oraz uzyskania tytu∏u „Fellow of the
European Board of ORL-HNS” jest wyzwaniem
skierowanym do specjalistów otolaryngologii
w krajach europejskich ju˝ od 2009 roku. Egza-
min, który jest prowadzony w j´zyku angielskim,
cieszy si´ coraz wi´kszym zainteresowaniem,
szczególnie wÊród m∏odszego pokolenia laryn-
gologów, a co wa˝ne, do egzaminu mo˝na przy-
stàpiç ju˝ na ostatnim roku rezydentury. Obo-
wiàzujàcy w Polsce program specjalizacji spe∏nia
wymagania teoretyczne i praktyczne z UEMS
Training Logbook of Oto-Rhino-Laryngology
– Head and Neck Surgery. Pozostaje ˝yczyç, aby
jak najwi´cej z nas spotka∏o si´ na egzaminie
(wa˝na strona http://orluems.com).

Poza ciekawà stronà naukowà Kongresowi
towarzyszy∏o szereg spotkaƒ towarzyskich, m.in.
bankiet w malowniczo po∏o˝onym na rzece We-
∏tawie neoklasycystycznym Pa∏acu Zofin, a tak˝e
wydarzenie sportowe – Bieg po Zdrowie. WÊród
ponad 3 tysi´cy uczestników Kongresu znalaz∏o
si´ 50 zapalonych biegaczy, którzy w strugach
deszczu dzielnie przemierzyli tras´ poprowadzonà
na Wzgórzu Wyszehradzkim. Polsk´ reprezento-
wa∏a tylko jedna uczestniczka (Greta Berger).
Z ciekawostek Kongresu nale˝y te˝ wymieniç
jego ̋ ywà maskotk´ – rasowà dwuletnià terierk´
o wdzi´cznym imieniu Zofka, b´dàcà na co dzieƒ
pupilkà Prezydenta Kongresu prof. Jana Betki.

dr Iwona Gromek, dr Greta Berger

Warszawa, lipiec 2015 r.
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W konferencji uczestniczy∏a równie˝ grupa
foniatrów z Polski wÊród doÊç licznego grona
foniatrów europejskich, zw∏aszcza ˝e jednym
z tematów g∏ównych kongresu by∏a foniatria.
Sesje foniatryczne, co by∏o bardzo wygodne,
odbywa∏y si´ w jednej tylko sali codziennie,
a w dniach 10 i 11 czerwca by∏y to posiedzenia
przygotowane przez Uni´ Europejskich Fonia-
trów (UEP) oraz Europejskà Akademi´ Foniatrii
(EAP).

Na ka˝dy z tych dni zorganizowano trzy po-
siedzenia Okràg∏ego Sto∏u i po dwa wyk∏ady.
Pierwszy z Okràg∏ych Sto∏ów by∏ poÊwi´cony
seniorowi wspó∏czesnej foniatrii czeskiej profe-
sorowi Franciszkowi Sramowi, który obchodzi∏
80. urodziny i by∏ g∏ównym pomys∏odawcà po-
wstania Akademii Foniatrii. Pozosta∏e wyk∏ady
i sesje panelowe dotyczy∏y (1) zaburzeƒ s∏uchu,
mowy i komunikacji u dzieci, (2) warunków
tworzenia metod diagnostycznych, (3) zaburzeƒ
g∏osu (w tym w chorobie refluksowej), (4) fono-
chirurgii, (5) rehabilitacji g∏osu, (6) zaburzeƒ
artykulacji m.in. w wadzie rozszczepowej i (7)
zaburzeƒ po∏ykania.

Prowadzenie posiedzenia Okràg∏ego Sto∏u
dotyczàcego tworzenia g∏osu powierzono mojej
osobie, proponujàc jednoczeÊnie referat wpro-
wadzajàcy na temat zaburzeƒ czynnoÊciowych
i organicznych zaburzeƒ g∏osu. W referacie skupi-
∏am si´ na wielokrotnie spotykanych, szczególnie
w praktyce foniatrycznej, trudnoÊciach w okreÊle-
niu ostrej granicy mi´dzy tymi dwoma zaburzenia-
mi. Kolejny referat w tej sesji przedstawi∏a prof.
Schneider-Stickler z Wiednia, która omówi∏a te˝
nierzadkie problemy z ujednoliceniem warun-
ków wykonania i uzyskania wyników analizy
akustycznej g∏osu. Ogólnie wiadomo, ˝e zale˝à
one m.in. od sposobu nagrania próbki analizo-
wanego g∏osu, mikrofonu itp., a to mo˝e byç
powodem niespójnoÊci i zbyt s∏abej porówny-
walnoÊci wyników. Kolejnych dwóch profesorów
foniatrii z Belgii (dr Dejonckere i dr de Jong)
prezentowa∏o nowsze i praktyczne mo˝liwoÊci
diagnostyczne i orzecznicze g∏osu, szczególnie
zawodowego. PodkreÊlano coraz wi´ksze zasto-

sowanie i rol´ videokimografii w diagnostyce
krtani, co równie˝ w swoim póêniejszym wyk∏a-
dzie przedstawi∏ profesor Felix de Jong, który
przekaza∏, ˝e w jego opinii videokimografia
mog∏aby zastàpiç badanie stroboskopowe,
z czym nie do koƒca w dyskusji wszyscy si´ zgo-
dzili. Videokimografia by∏a te˝ przedmiotem
warsztatów prowadzonych przez Sveca, czeskie-
go akustyka. 

Z referatów dotyczàcych pedoaudiologii
na uwag´ zas∏uguje przedstawiony przez profesor
am Zehnhoff-Dinnesen program opieki rodzi-
cielskiej nad dzieckiem z zaburzeniami s∏uchu
okreÊlany jako Muenster Parental Programme,
który zawiera zalecenia post´powania dla rodzi-
ców jako uzupe∏nienie programu powszechnych
badaƒ przesiewowych s∏uchu u noworodków. 

Ciekawym doniesieniem, dotyczàcym reha-
bilitacji g∏osu, by∏a praca z kilku oÊrodków
(Belgia, Holandia, Austria), porównujàca wyniki
g∏osowe w neurogennych zaburzeniach g∏osu
w aspekcie post´powania zachowawczego i ope-
racyjnego w odniesieniu do procesu regeneracji
w krtani. W kolejnej prezentacji Ahmed Geneid
z Finlandii przedstawi∏ sugestie co do wyboru
metod diagnostycznych w zaburzeniach po∏y-
kania i zwróci∏ m.in. uwag´ na zastosowanie
metody endoskopowej FEES (ang. fiberoptic
endoscopic evaluation of swallowing). 

Obok sesji przygotowanych przez UEP bàdê
EAP odby∏y si´ równie˝ sesje foniatryczne tema-
tów wolnych, które dotyczy∏y wszystkich zagad-
nieƒ z zakresu foniatrii. Na podkreÊlenie zas∏u-
guje fakt pojawienia si´ wi´kszej ni˝ zazwyczaj
liczby prac poÊwi´conych diagnostyce i post´po-
waniu w zaburzeniach fazy ustno-gard∏owej
po∏ykania. Obok udzia∏u foniatrów w sesjach
plenarnych Unia Europejskich Foniatrów wspól-
nie z Europejskà Akademià Foniatrii (UEP/EAP)
zaprezentowa∏a na swoim stoisku mo˝liwoÊci
uczestniczenia w kursach i konferencjach z tego
zakresu organizowanych w Europie.

prof. dr hab. med. Bo˝ena Wiskirska-Woênica

Poznaƒ, lipiec 2015 r.
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