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Drodzy Czytelnicy,

42. Krajowy Zjazd PTORL-ChGiS prze-
szed∏ ju˝ do historii. Niewàtpliwie by∏o to
wydarzenie w ˝yciu naszego Towarzy-
stwa. Wysoki poziom merytoryczny, zna-
komita organizacja z poznaƒskim pietyz-
mem. Gratulujemy Organizatorom i dzi´-
kujemy za kawa∏ dobrej roboty.

WÊród licznych wyk∏adów, sesji oraz
sympozjów mia∏o miejsce wydarzenie,
które przez wielu uczestników zapewne
nie zosta∏o zauwa˝one, a moim zdaniem
zas∏uguje na szczególnà uwag´. Otó˝
podczas uroczystoÊci otwarcia Zjazdu
wr´czono Nagrody Naukowe im. prof. Jana
Miodoƒskiego. Otrzyma∏y jà: 

dr med. Magdalena Dutsch-Wicherek
z Krakowa,
dr med. Iwona Gromek z Warszawy,
dr med. Anna Galewicz-Zieliƒska 
z Warszawy,
dr med. Katarzyna Starska z ¸odzi. 

Gratuluj´ wszystkim Paniom.
Zastanawiajàce jest, ˝e w czasach

masowej emigracji zarobkowej m∏odych
lekarzy, wymuszanej przez obowiàzujàcy
system opieki zdrowotnej, sà równie˝ oso-
by, które pracujàc w kraju aktywnie reali-
zujà si´ równie˝ w obszarze prowadzenia
prac naukowych. I znajdujà na to czas
i fundusze, i okazuje si´, ˝e mo˝na tak
wiele osiàgnàç. To wszystko zas∏uguje
na najwy˝szy szacunek. 

prof. dr hab. med. Antoni Krzeski 

Warszawa, lipiec 2006 r.

– dodatek syllabus  rynologiczny  
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TWORZYLI  POLSKÑ
LARYNGOLOGI¢

Urodzi∏ si´ we Lwowie, syn Tadeusza, praw-
nika, i Kazimiery z d. Malewskiej. Nauki pobiera∏
w Gimnazjum Realnym w Wiedniu (1914–1915),
Gimnazjum Realnym Tow. Szko∏y Ludowej
w Bia∏ej Âlàskiej (1915–1918), a ukoƒczy∏
w lwowskim VIII Gimnazjum Matematyczno-
-Przyrodniczym Êwiadectwem dojrza∏oÊci
w 1923 r.

W latach 1918–1923 nale˝a∏ do XI Lwow-
skiej Dru˝yny Harcerskiej. Od grudnia 1918
do maja 1919 r. bra∏ udzia∏ w walkach w obronie
Lwowa. W 1923 r. rozpoczà∏ studia na Wydziale
Lekarskim Uniwersytetu Jana Kazimierza we
Lwowie, który ukoƒczy∏ dyplomem lekarza
30. 05. 1931 r. W czasie studiów nale˝a∏ do orga-
nizacji Wzajemna Pomoc Medyków oraz Kon-
wentu Obotricia. Od listopada 1925 r. pracowa∏
jako m∏odszy asystent demonstrator w Zak∏adzie
Farmakologii DoÊwiadczalnej Uniwersytetu Jana
Kazimierza 1.10.1931 r. objà∏ stanowisko
asystenta, a w 1934 r. starszego asystenta Klini-
ki Otolaryngologicznej UJK, gdzie pracowa∏
do 21.09.1939 r. W maju i czerwcu 1932 r., jako
stypendysta Funduszu Kultury Narodowej, prze-
bywa∏ w celach naukowych w Klinice Otolaryn-
gologicznej u prof. M. Hajka i w Klinice Chorób
Wewn´trznych u prof. F. Wenckebacha w Wied-
niu. Od 1.09.1931 r. kierowa∏ w Klinice UJK pra-
cownià rentgenologicznà, a od 1935 r. prowadzi∏
w klinice oddzia∏ gruêlicy górnych dróg odde-
chowych. W latach 1934–1940 by∏ konsultantem
w Lecznicy Lwowskiego Tow. Walki z Gruêlicà
w Ho∏osku Wielkiem ko∏o Lwowa oraz kierowni-
kiem Poradni Otolaryngologicznej Polikliniki
Powszechnej. W latach 1938–1939 pracowa∏
w Opiece Zdrowotnej Lwowskich Szkó∏ Akade-
mickich. Uchwa∏à Rady Wydzia∏u Lekarskiego
UJK z 18.10.1939 r. zosta∏ habilitowany na
docenta otolaryngologii na podstawie pracy pt.
Leczenie miejscowe gruêlicy górnych dróg

oddechowych. Habilitacja zosta∏a zatwierdzo-
na przez Ministerstwo OÊwiaty PRL 6.11.1947 r.
z przeniesieniem na Wydzia∏ Lekarski Uniwersy-
tetu we Wroc∏awiu.

Podczas okupacji sowieckiej by∏ asystentem
Kliniki Otolaryngologii Lwowskiego Paƒstwowe-
go Instytutu Medycznego, a podczas okupacji
niemieckiej asystentem w Paƒstwowych Me-
dycznych Kursach Fachowych. Bra∏ udzia∏ w
ruchu oporu, b´dàc cz∏onkiem Zwiàzku Walki
Zbrojnej, potem Armii Krajowej. W czerwcu
1946 r. jako przesiedleniec przyby∏ do kraju
i osiedli∏ si´ w Zabrzu. Od 1946 do 1950 r. pra-
cowa∏ w Ubezpieczalni Spo∏ecznej i Miejskim
Szpitalu Dzieci´cym, a od paêdziernika 1948
do maja 1949 r. by∏ kierownikiem Oddzia∏u La-
ryngologicznego Szpitala Miejskiego w Bytomiu.
Jako docent przy Klinice Otolaryngologii Uni-
wersytetu Wroc∏awskiego doje˝d˝a∏ od listopada
1947 do grudnia 1950 r. do Wroc∏awia, gdzie
prowadzi∏ wyk∏ady dla studentów medycyny

TADEUSZ  EDMUND
CEYPEK

(1904–1990)
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na temat gruêlicy górnych dróg oddechowych.
W listopadzie 1950 r. otrzyma∏ nominacj´
na profesora nadzwyczajnego, a 1.01.1951 r. zo-
sta∏ powo∏any na kierownika Katedry i Kliniki
Otolaryngologii Âlàskiej Akademii Medycznej
w Zabrzu. W klinice na 60 ∏ó˝ek zorganizowa∏
pracownie: analitycznà i audiologicznà, audio-
logii dzieci´cej i foniatrycznà. W paêdzierniku
1957 r. utworzy∏ w klinice oddzia∏ otolaryngolo-
gii dzieci´cej na 23 ∏ó˝ka, pierwszy i jedyny od-
dzia∏ tego rodzaju na Âlàsku (zlikwidowany
w 1974 r.). W latach 1954–1961 kierowa∏ te˝
Oddzia∏em Otolaryngologii Instytutu Medycyny
Pracy Przemys∏u W´glowego i Hutniczego.
W marcu 1957 r. zosta∏ mianowany profesorem
zwyczajnym. W paêdzierniku i listopadzie 1957
r. jako stypendysta firmy Sandoz przebywa∏
w celach naukowch w szwajcarskich klinikach
otolaryngologicznych prof. E. Luschera w Bazy-
lei, prof. Taillansa w Lozannie i prof. L. Ruediego
w Zurychu. Po przeniesieniu kliniki w 1968 r.
do Katowic utworzy∏ te˝ pracowni´ b∏´dnikowà.
Sprawowa∏ funkcj´ prodziekana Wydzia∏u Lekar-
skiego (1951–1953), prorektora ds. klinicznych
(1954–1956), prorektora ds. naukowych
(1959–1962).

By∏ promotorem 27 przewodów doktorskich,
w tym 18 z kliniki, przeprowadzi∏ 517 egzami-
nów specjalistycznych, oko∏o 3300 lekarzy odby-
∏o w jego klinice przeszkolenie specjalistyczne.
Jego trzej adiunkci uzyskali habilitacj´: K. Szym-
czyk (1967), A. ¸upkowski (1968) i J. Kuêniarz
(1973). By∏ specjalistà wojewódzkim ds. otola-
ryngologii na województwa katowickie i opolskie
(1953–1974), a potem tylko województwie
katowickim (1975–1978). Przeprowadza∏ rocz-
nie 45 wizytacji w 33 oddzia∏ach szpitalnych
i w oko∏o 300 poradniach otolaryngologicznych.
By∏ wspó∏pracownikiem Instytutu Medycyny
Pracy Przemys∏u W´glowego i Hutniczego w Za-
brzu Rokitnicy (1951–1954), cz∏onkiem Rady
Naukowej Instytutu Medycyny Pracy w Sosnowcu
(1957–1964), konsultantem w Paƒstwowym
Szpitalu Klinicznym II w Zabrzu (1950–1951),
Klinice Pneumoftyzjologicznej Paƒstwowego
Szpitala Klinicznego III w Zabrzu Biskupicach
(1950–1951), Paƒstwowym Instytucie Onkologii
w Gliwicach (1951) i Szpitalu Wojewódzkim
MSW w Katowicach.

G∏ówne zainteresowania naukowo-badawcze
skoncentrowa∏ na audiologii przemys∏owej, pro-
filkatyce i ochronie s∏uchu w hutnictwie i górnic-
twie, chirurgii onkologicznej w laryngologii oraz
na audiologii klinicznej teoretycznej i dzieci´cej
oraz rehabilitacji s∏uchu u dzieci, schorzeniach
Êlinianek i rentgenologii otolaryngologicznej.

Autor 105 publikacji naukowych, w tym 8
z dziedziny gruêlicy górnych dróg oddechowych,
43 z audiologii klinicznej i przemys∏owej, 30
o tematyce klinicznej, 9 o tematyce historycznej.
Do 7 podr´czników napisa∏ 11 rozdzia∏ów. 8 prac
poÊwi´ci∏ recenzjom ze zjazdów i ocenom ksià-
˝ek. Uczestniczy∏ w wielu konferencjach nauko-
wych w kraju i za granicà.

Od 1931 r. by∏ cz∏onkiem, a od wrzeÊnia
1974 r. cz∏onkiem honorowym Polskiego Towo-
warzystwa Otolaryngologicznego, od maja 1958
do czerwca 1961 r. przewodniczàcym Sàdu Kole-
˝eƒskiego, od 1965 do 1971 r. przewodniczàcym
Zarzàdu G∏ównego. W 1953 r. zawiàza∏ Oddzia∏
Âlàski Towowarzystwa i przewodniczy∏ mu do 1.
01.1974 r. Wchodzi∏ w sk∏ad komitetu redakcyj-
nego Otolaryngologii Polskiej. By∏ cz∏onkiem
Polskiego Tow. Lekarskiego i w 1954 r. przewod-
niczàcym Oddzia∏u Zabrskiego, od 1953 r. cz∏on-
kiem Polskiego Towarzystwa Akustycznego
i w latach 1963–1966 cz∏onkiem Zarzàdu G∏ów-
nego, cz∏onkiem Polskiego Towarzystwa Pneu-
moftyzjologicznego (1951–1974), Polskiego
Towarzystwa Onkologicznego (1962–1075), In-
ternational Society of Audiology (1962–1976),
rezygnacja z cz∏onkostwa nastàpi∏a z powodu
niemo˝noÊci p∏acenia sk∏adek w dolarach, Komi-
tetu Badaƒ Wp∏ywu Drgaƒ na Ustrój PAN
(1958–1964), II Komitetu Nauk Klinicznych
Wydzia∏u PAN (1958–1964), II Komitetu Nauk
Klinicznych Wydzia∏u VI PAN (1960–1968), Ko-
mitetu Akustyki Wydzia∏u VI PAN (1960–1968),
Komisji Terapii Kontrolowanej PAN (1971–1972)
i Rady Naukowej Ligi Walki z Ha∏asem
(1979–1986). 

W latach 1920–1923 nale˝a∏ do Karpackiego
Tow. Narciarzy, Oddzia∏u Lwowskiego, a po
wojnie do Oddzia∏u Katowickiego Polskiego
Towarzystwa Tatrzaƒskiego. By∏ cz∏onkiem
Automobilklubu Âlàskiego (1958–1985), Pol-
skiego Towarzystwa Przyjació∏ Ksià˝ki i wice-
przewodniczàcym Oddzia∏u Âlàskiego Towa-
rzystwa (1983–1985).

Zmar∏ w Katowicach w 86. roku ˝ycia i po-
chowany zosta∏ na katolickim cmentarzu przy
ul. Francuskiej.

Posiada∏ du˝à wiedz´ naukowà, by∏ Êwiet-
nym organizatorem, cz∏owiekiem prawym
i sprawiedliwym.

Zwiàzek ma∏˝eƒski zawar∏ z Jadwigà Horo-
szewskà, prawnikiem, córkà pu∏kownika WP,
zamordowanego w 1940 r. w Zwiàzku Radziec-
kim. Ma∏˝eƒstwo bezdzietne.

dr med. Stanis∏aw Zab∏ocki



Obrz´k naczynioruchowy, okreÊlany rów-
nie˝ jako obrz´k Quinckego, jest spotykany
w praktyce otolaryngologicznej rzadko. Stanowi
on jednak zagro˝enie ˝ycia chorego, jeÊli wyst´-
puje w obr´bie dróg oddechowych. Dlatego nie-
zwykle istotna jest dla laryngologa podstawowa
wiedza dotyczàca jego rozpoznawania i leczenia. 

Istotà choroby jest miejscowy, odwracalny
obrz´k tkanki podskórnej oraz tkanek mi´kkich
znajdujàcych si´ pod b∏onà Êluzowà, który wyni-
ka ze zwi´kszenia przepuszczalnoÊci kapilarów
i postkapilarnych naczyƒ ˝ylnych (Friedmann
1999, Zawisza i Samoliƒski 1998). Proces ten
wià˝e si´ z uwolnieniem mediatorów procesów
zapalnych, takich jak histamina, prostaglandyny
lub bradykinina. Obrz´k w obr´bie g∏owy i szyi
mo˝e obejmowaç: tkanki mi´kkie twarzy, powie-
ki, wargi, j´zyk, podniebienie mi´kkie, gard∏o,
krtaƒ. Poza g∏owà i szyjà mo˝e wystàpiç na
odsiebnych cz´Êciach koƒczyn, genitaliach, jeli-
tach. Czas narastania obrz´ku waha si´ od kilku
minut do kilkunastu godzin. Objawy ust´pujà
zwykle do 72 godzin. Ocenia si´, ˝e obrz´k na-
czynioruchowy pojawia si´ przynajmniej raz
w ˝yciu u 10-20% populacji (Obtu∏owicz 2006).

Obrz´k naczynioruchowy mo˝e byç obja-
wem ró˝nych schorzeƒ i powstawaç w wyniku
dzia∏ania wielu ró˝norodnych przyczyn o charak-
terze immunologicznym lub nieimmunologicz-
nym, wrodzonym lub nabytym. Z∏o˝ony, wielo-
czynnikowy mechanizm jego powstawania
utrudnia diagnostyk´, leczenie i klasyfikacj´. Za-
równo etiologia, jak i patomechanizm cz´Êci po-
staci obrz´ku naczynioruchowego i pokrzywki sà
zbli˝one, a oko∏o po∏owie przypadków obrz´ku
naczynioruchowego towarzyszy pokrzywka. Mo-
gà one byç równie˝ elementami zespo∏u anafi-
laksji obok skurczu oskrzeli i spadku ciÊnienia
t´tniczego. Stwierdzenie pokrzywki i objawów
anafilaksji jest niezwykle istotne w dalszej dia-
gnostyce i leczeniu obrz´ku.

ANGIOEDEMA: 
ESSENTIALS FOR OTOLARYNGOLOGIST

Angioedema is potentially life-threatening condi-
tion. Understanding of the pathophysiology, origin,
and management of different types of angioedema is
essential for otolaryngologists. The condition can be
classified on the base of the type of mediator invo-
lved to: caused by kinins, histamine, and other
forms. Angiotensin-converting enzyme inhibitors
may impair enzymatic degradation of bradykinin
leading to angioedema. The latter cause of angioe-
dema is frequent but often misdiagnosed. This type
of angioedema as well as others, caused by hereditary
or acquired C1 esterase inhibitor deficiency are
unaccompanied by urticaria. In these forms gluco-
corticoids, antihistamines and most probably adre-
naline are ineffective in contrast to C1 esterase
concentrates or fresh frozen plasma treatment.

Voice change, hoarseness, dyspnea, and stridor
are predictors of airway intervention (intubation,
tracheostomy).

A pathophysiology-based treatment strategy for
each of subtypes of angioedema is presented with
consideration to anatomic site of presentation in
emergency cases. 

(Mag. ORL, 2006, V, 3, 67–74)

KEY WORDS: 
angioedema, angioneurotic edema, Quincke edema
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Z klinicznego punktu widzenia najbardziej
przydatny wydaje si´ podzia∏ obrz´ku naczynio-
ruchowego ze wzgl´du na rodzaj mediatora
powodujàcego objawy na:

●wywo∏any zwi´kszeniem st´˝enia kinin 
(g∏ównie bradykininy),

●wywo∏any zwi´kszeniem st´˝enia histaminy,
●pozosta∏e.

OBRZ¢K NACZYNIORUCHOWY WYWO¸ANY 
ZWI¢KSZENIEM ST¢˚ENIA KININ

W obrz´ku naczynioruchowym wywo∏anym
zwi´kszeniem st´˝enia kinin podczas narastania
obrz´ku nie wyst´puje Êwiàd skóry i pokrzywka,
znacznie cz´Êciej ni˝ w innych formach obrz´ku
stwierdza si´ objawy brzuszne.

Obrz´k naczynioruchowy wywo∏any zwi´k-
szeniem st´˝enia kinin („blady”) jest oporny
na leczenie glikokortykosteroidami i lekami
przeciwhistaminowymi.

Do tej grupy zalicza si´:
●wrodzony obrz´k naczynioruchowy (typu 

I, II, III),
●nabyty obrz´k naczynioruchowy wywo∏any 

niedoborem sk∏adowych dope∏niacza (typu 
I i II),

●obrz´k b´dàcy skutkiem przyjmowania 
inhibitorów konwertazy agiotensyny.

Wrodzony obrz´k naczynioruchowy jest
w przewa˝ajàcej wi´kszoÊci chorobà dziedziczo-
nà autosomalnie dominujàco (typ I i II). Objawy
sà wywo∏ywane przez stres, infekcj´, uraz,
ucisk, wysi∏ek fizyczny, zabiegi w jamie ustnej
i gardle (np. zabiegi stomatologiczne, tonsil-
lektomia, intubacja). 

Dominujàcymi objawami wynikajàcymi z
zaj´cia b∏ony Êluzowej przewodu pokarmowego
sà bóle brzucha, biegunka, nudnoÊci i wymioty.
Obrz´k mo˝e obejmowaç równie˝ stopy lub d∏onie.

W najcz´stszym I typie wrodzonego obrz´ku
naczynioruchowego (ok. 85% przypadków)
u chorych wyst´puje zmniejszenie st´˝enia inhi-
bitora C1 esterazy (C1 INH). W typie II jego st´-
˝enie jest prawid∏owe, ale aktywnoÊç znacznie
zmniejszona. Opisany w roku 2000 wrodzony
obrz´k naczynioruchowy, okreÊlany przez wi´k-
szoÊç autorów jako typ III, jest równie˝ dzie-
dziczny, ale chorujà tylko kobiety. W tej grupie
chorych poziom inhibitora C1 esterazy i innych
sk∏adowych dope∏niacza jest prawid∏owy, dole-
gliwoÊci pojawiajà si´ na skutek zwi´kszenia

st´˝enia estrogenów (okres pokwitania, cià˝a,
przyjmowanie estrogenów) (Bork i in. 2000).

Inhibitor C1 esterazy jest proteazà osoczowà
produkowanà przez hepatocyty, która pe∏ni
funkcj´ regulacyjnà wzgl´dem bia∏ek uk∏adów:
dope∏niacza, kinaz oraz krzepni´cia.

W prawid∏owych warunkach inhibitor C1
esterazy zapobiega przekszta∏ceniu sk∏adowej
C2 dope∏niacza w drobnoczàsteczkowe kininy
zwi´kszajàce przepuszczalnoÊç naczyƒ. C1 INH
jest te˝ g∏ównym czynnikiem hamujàcym prze-
kszta∏cenie kalikreiny w bradykinin´. 

W diagnostyce obrz´ku typu I i II, oprócz
oznaczenia st´˝enia i aktywnoÊci C1 INH, istot-
ne jest oznaczenie sk∏adowych dope∏niacza,
wykazujàce zmniejszenie st´˝enia sk∏adowej C4
(zarówno w typie I, jak i II), oznaczenie aktywno-
Êci ca∏ego uk∏adu dope∏niacza za pomocà testu
50% hemolizy (test CH50).

Znane sà odr´bne, rzadkie odmiany obrz´-
ku, w których zmniejszenie st´˝enia C1 INH
i sk∏adowej C4 wyst´puje jedynie podczas napa-
dów choroby (Kranke i in. 2000).

W nielicznych oÊrodkach wykonuje si´ ba-
dania genetyczne w celu potwierdzenia rozpo-
znania. Obecnie znanych jest oko∏o 150 mutacji
(g∏ównie punktowych) odpowiedzialnych za wy-
st´powanie wrodzonego obrz´ku naczyniorucho-
wego (Heyman i Rossy 2006). Tak du˝a liczba
mutacji t∏umaczy ró˝norodnoÊç jego odmian kli-
nicznych. Pierwsze objawy wrodzonego obrz´ku
naczynioruchowego wyst´pujà u wi´kszoÊci pa-
cjentów pomi´dzy 7. a 17. rokiem ˝ycia (Obtu∏o-
wicz i in. 2005). Ze wzgl´du na dziedziczenie
autosomalne dominujàce najcz´stszych typów
choroby, rozpoznanie pociàga za sobà koniecznoÊç
przeprowadzenia diagnostyki wÊród krewnych
pacjenta. Pod opiekà specjalistycznych oÊrodków
znajdujà si´ wi´c ca∏e rodziny. Nale˝y jednak pa-
mi´taç, ˝e u cz´Êci chorych (do 25%) przyczynà
choroby sà nieodziedziczone, spontanicznie po-
wstajàce w genomie pacjenta mutacje, zwane
mutacjami de novo (Agostoni i Cicardi 1992).
Wówczas objawów nie stwierdza si´ u rodziców
i rodzeƒstwa pacjenta. JednoczeÊnie u cz´Êci pa-
cjentów z niedoborem C1 INH objawy mogà nie
wyst´powaç lub pojawiç si´ póêno (Obtu∏owicz
i in. 2005, Berkun i in. 2001).

Wprowadzenie profilaktyki, polegajàcej
na starannej edukacji pacjentów, podawaniu
tzw. atenuowanych androgenów, kwasu amino-
kapronowego i traneksamowego, zaopatrzeniu
pacjentów w preparat C1 INH, znacznie zmniej-
szy∏o ÊmiertelnoÊç w tej grupie chorych, która
wczeÊniej wynosi∏a od 15 do 56% (Bork i in.
2000).
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Nabyty obrz´k naczynioruchowy wyst´puje
przewa˝nie po 40. roku ˝ycia i jest zwiàzany
z wytwarzaniem przeciwcia∏ skierowanych prze-
ciwko C1 INH i/lub z jego zwi´kszonym kataboli-
zmem (Markovic i in. 2000). Ten typ obrz´ku
towarzyszy najcz´Êciej chorobom limfoprolifera-
cyjnym, przede wszystkim zaÊ makroglobuline-
mii, przewlek∏ej bia∏aczce limfatycznej, szpicza-
kowi mnogiemu i ch∏oniakom nieziarniczym,
rzadziej innym nowotworom: m.in. rakowi sut-
ka, ˝o∏àdka i jelita grubego. W tej postaci wyst´-
puje zmniejszenie st´˝enia C1 INH oraz sk∏ado-
wej C1q dope∏niacza. Objawy sà identyczne jak
we wrodzonym obrz´ku naczynioruchowym.

W przypadku wykrycia tej formy obrz´ku
konieczna jest diagnostyka w kierunku chorób
limfoproliferacyjnych: zaleca si´ wykonanie mor-
fologii krwi obwodowej z rozmazem, oznaczenie
fenotypu limfocytów, wykonanie proteinogramu,
badaƒ obrazowych klatki piersiowej, brzucha.
Obrz´k mo˝e byç zwiastunem choroby nowo-
tworowej, dlatego wi´kszoÊç autorów poleca po-
wtarzanie badaƒ, jeÊli poczàtkowo nie wykazujà
nieprawid∏owoÊci (Markovic i in. 2000).

Obrz´k naczynioruchowy wywo∏any przyj-
mowaniem inhibitorów konwertazy angioten-
syny (np. enalaprilu, captoprilu) jest znacznie
cz´Êciej stwierdzanà formà obrz´ku (8–40%
wszystkich przypadków obrz´ku naczyniorucho-
wego o ustalonej przyczynie) (Sica i Black 2002).
Cz´stoÊç wyst´powania obrz´ku u pacjentów
przyjmujàcych leki z omawianej grupy waha si´
wg ró˝nych autorów mi´dzy 0,1 a 0,68% (Agah
i in. 1997).

JeÊli przyczyna obrz´ku nie zostanie rozpo-
znana, dalsze przyjmowanie leku prowadzi
do cz´stych nawrotów. Niew∏aÊciwe rozpoznania
w tej grupie pacjentów sà bardzo cz´ste (Sica
i Black 2002).

Wyst´powanie obrz´ku jest ÊciÊle zwiàzane
z dzia∏aniem inhibitorów konwertazy angioten-
syny. Leki te hamujà przekszta∏canie angiotensy-
ny I w angiotensyn´ II. Poniewa˝ angiotensyna
II dzia∏a na naczynia kurczàco, zmniejszenie jej
st´˝enia powoduje obni˝enie ciÊnienia t´tni-
czego. Oprócz dzia∏ania naczyniokurczàcego
angiotensyna II inaktywuje te˝ bradykinin´.
Wzrost st´˝enia bradykininy po podaniu leku po-
woduje zwi´kszenie przepuszczalnoÊci naczyƒ
i powstawanie obrz´ku naczynioruchowego.
Zwi´kszona wra˝liwoÊç na wyst´powanie obrz´-
ku jest najprawdopodobniej uwarunkowana ge-
netycznie. Obrz´k w wi´kszoÊci przypadków poja-
wia si´ w pierwszym tygodniu przyjmowania
leku, ale mo˝e wystàpiç po miesiàcach lub latach

stosowania, jak równie˝ w kilka miesi´cy po jego
odstawieniu (Dyer i in. 1994). G∏ównymi czynni-
kami sprzyjajàcymi wystàpieniu obrz´ku sà: oty-
∏oÊç, uraz, zabieg, operacja czy hemodializa (Sica
i Black 2002, O’Ryan i in. 2005). U pacjentów
z wrodzonym lub nabytym obrz´kiem naczynio-
ruchowym zale˝nym od niedoboru sk∏adowych
dope∏niacza stosowanie leków z grupy inhibito-
rów konwertazy angiotensyny jest przeciwwska-
zane (Gompels i in. 2005, Obtu∏owicz i in. 2005).
W przypadku obrz´ku naczynioruchowego o nie-
wyjaÊnionym pod∏o˝u istniejà przes∏anki teore-
tyczne, ˝eby stosowania tych leków unikaç ze
wzgl´du na mo˝liwoÊç nak∏adania si´ pierwotnej
przyczyny z dzia∏aniem leku. Trudnym do wyt∏u-
maczenia zjawiskiem jest wyst´powanie obrz´ku
naczynioruchowego równie˝ u pacjentów przyj-
mujàcych leki blokujàce receptory angiotensyny
II (Sica i Black 2002). 

OBRZ¢K NACZYNIORUCHOWY WYWO¸ANY
ZWI¢KSZENIEM ST¢˚ENIA HISTAMINY

Do grupy obrz´ku naczynioruchowego wy-
wo∏anego uwolnieniem histaminy zalicza si´:

● obrz´k naczynioruchowy alergiczny (w wy-
niku reakcji alergicznej I typu),

● obrz´k w wyniku uwolnienia histaminy 
przez czynniki nieimmunologiczne (m.in.
czynniki fizyczne: zimno, ciep∏o, promienio-
wanie s∏oneczne, niektóre leki).

Alergiczny obrz´k naczynioruchowy jest naj-
cz´stszà formà obrz´ku (do 50% wszystkich obrz´-
ków naczynioruchowych o ustalonej przyczynie)
(Kaplan 2005). W tej postaci obrz´ku dominujà-
cym mediatorem objawów jest histamina uwal-
niana z mastocytów. Najcz´Êciej wraz z obrz´kiem
wyst´puje pokrzywka i Êwiàd skóry, które mogà si´
utrzymywaç po ustàpieniu obrz´ku.

W wyniku kontaktu z alergenem (reakcja
I typu wg Gella i Coombsa) mo˝e wystàpiç zespó∏
anafilaksji. Stwierdza si´ wówczas równolegle
uogólnionà pokrzywk´, skurcz oskrzeli, spadek
ciÊnienia t´tniczego. O rozpoznaniu decyduje
dodatni wywiad reakcji alergicznych na okreÊlo-
ny alergen, wyniki testów skórnych, oznaczenie
st´˝enia swoistych IgE. Obrz´k jest zwykle zlo-
kalizowany w obr´bie g∏owy i szyi. Najcz´stszy-
mi czynnikami wywo∏ujàcymi sà:

● pokarmy: orzechy (laskowe, ziemne), ryby,
owoce morza, mleko, bia∏ko sojowe, seler,

● jad owadów,
● lateks,
● leki.
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U pacjentów uczulonych na py∏ki roÊlin mo-
˝e wyst´powaç po spo˝yciu owoców pestkowych
i niektórych warzyw tzw. zespó∏ anafilaksji jamy
ustnej (Gliƒski i Rudzki 2002). Dzieje si´ tak,
poniewa˝ alergeny warzyw i owoców wykazujà
podobieƒstwo molekularne do alergenów py∏-
ków (reakcja krzy˝owa). Gotowane owoce i wa-
rzywa nie powodujà takiej reakcji. Wyjàtkiem sà
termostabilne alergeny selera, które mogà spo-
wodowaç powa˝ne objawy mimo gotowania.
Na ogó∏ obrz´k jest niewielki, obejmuje wargi
i przednià cz´Êç j´zyka, choç w niektórych przy-
padkach mo˝e obejmowaç nasad´ j´zyka oraz
gard∏o i zagra˝aç ˝yciu.

Rzadkà postacià obrz´ku naczyniorucho-
wego, zazwyczaj wyst´pujàcego z pokrzywkà,
jest obrz´k po wysi∏ku fizycznym (mechanizm
IgE-zale˝ny udaje si´ tu wykazaç tylko w cz´Êci
przypadków). U niektórych pacjentów obrz´k
wywo∏uje kombinacja spo˝ycia okreÊlonego
pokarmu i wysi∏ku fizycznego (Kidd i in. 1983).

Obrz´k naczynioruchowy w wyniku uwol-
nienia histaminy przez czynniki nieimmunolo-
giczne. Degranulacja komórek tucznych w me-
chanizmie niezale˝nym od przeciwcia∏a IgE
mo˝e byç wywo∏ywana przez leki (opioidy, poli-
miksyn´ B, radiologiczne Êrodki kontrastowe),
czynniki fizyczne (zimno, ciep∏o, Êwiat∏o, ucisk)
(Kaplan 2005).

Ârodki zwiotczajàce (pochodne kurary) uwa-
˝ano za zdolne do nieswoistego uwalniania
histaminy. Udowodniono jednak, ˝e trzecio-
i czwartorz´dowe grupy amonowe tych substan-
cji mogà stanowiç determinanty antygenowe
i wywo∏ywaç odpowiedê typu I.

INNE POSTACIE OBRZ¢KU
NACZYNIORUCHOWEGO

W tej grupie znajdujà si´:
● obrz´k w wyniku uwolnienia mediatorów

zapalnych, np. leukotrienów, przez czynniki
nieimmunologiczne (np. obrz´k u pacjentów 
z nietolerancjà kwasu acetylosalicylowego),

● obrz´k naczynioruchowy w nast´pstwie 
u˝àdlenia owadów,

● obrz´k w przebiegu infekcji (wirusowych,
bakteryjnych, paso˝ytniczych),

● zespó∏ przeciekania naczyƒ w∏osowatych,
● obrz´k idiopatyczny.
Szczególnà postacià obrz´ku naczynioru-

chowego zale˝nego od uwolnienia mediatorów
innych ni˝ histamina jest obrz´k wyst´pujàcy
u pacjentów z nadwra˝liwoÊcià na aspiryn´ i in-
ne niesteroidowe leki przeciwzapalne (Szczeklik
1990, Gromek 2006).

Niesteroidowe leki przeciwzapalne (NLPZ)
blokujà cyklooksygenaz´ pierwszà, przekszta∏-
cajàcà kwas arachidonowy w prostaglandyny.
Powoduje to wzrost aktywnoÊci lipooksygena-
zy, alternatywnej drogi metabolizmu tych
zwiàzków, i zwi´kszenie wytwarzania leuko-
trienów. U pacjentów z nadwra˝liwoÊcià
na NLPZ syntetaza leukotrienów cysteinylo-
wych jest aktywniejsza ni˝ u osób zdrowych,
dlatego po przyj´ciu NLPZ nast´puje u nich
znaczny wzrost st´˝enia leukotrienów, który
mo˝e spowodowaç: skurcz oskrzeli, pokrzyw-
k´, obrz´k naczynioruchowy, spadek ciÊnienia
t´tniczego. 

Z punktu widzenia klinicznego rozró˝nia si´
trzy rodzaje nadwra˝liwoÊci na NLPZ. W typie
A (ok. 15% przypadków) dominujà objawy z za-
kresu uk∏adu oddechowego: astma oskrzelowa,
nie˝yt nosa, polipy nosa. Typ B charakteryzuje
si´ wyst´powaniem obrz´ku naczynioruchowe-
go i pokrzywki (75%). W typie C ujawniajà si´
dolegliwoÊci skórne: rumieƒ wielopostaciowy,
rumieƒ trwa∏y, zespó∏ Stevensa-Johnsona, ze-
spó∏ Lyella (Schiavino i in. 2000). Niezale˝nie
od rodzaju nadwra˝liwoÊci, dolegliwoÊci mogà
pojawiaç si´ lub utrzymywaç mimo ˝e pacjenci
nie stosujà NLPZ. Ich przyj´cie zaÊ powoduje
gwa∏towne zaostrzenie dolegliwoÊci. Kwas ace-
tylosalicylowy i jego pochodne wyst´pujà w
niektórych pokarmach (curry, papryka, suszony
tymianek, pomaraƒcze, brzoskwinie, imbir,
miód, jagody, skórki owoców, herbata, migda∏y).
U cz´Êci pacjentów objawy mogà pojawiç si´
po zjedzeniu tych produktów. Pacjenci z tej
grupy cz´sto sà nadwra˝liwi na tetrazyn´ i po-
chodne benzenu.
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Tabela 1. Uk∏ad dope∏niacza w obrz´ku naczy-
nioruchowym.

Rodzaj obrz´ku Sk∏adowe 

dope∏niacza

C1 INH C4 C1q

Wrodzony, zale˝ny typ I ↓ ↓ N
od niedoboru sk∏adowych typ II N ↓ N
dope∏niacza (HEA) typ III N N N
Nabyty, zale˝ny od typ I, ↓ ↓ ↓
niedoboru sk∏adowych typ II ↓ ↓ ↓
dope∏niacza
Wywo∏any uwolnieniem N N N
histaminy: alergiczny i
zale˝ny od nieswoistego 
uwolnienia histaminy; 
pozosta∏e

↓ − obni˝ony N − norma



Odr´bnà formà reakcji zagra˝ajàcej ˝yciu,
przebiegajàcà z obrz´kiem, jest miejscowa lub
uogólniona reakcja na jad owadów b∏onko-
skrzyd∏ych (m.in. pszczo∏y, osy). W przypadku
u˝àdlenia osoby nieuczulonej na jad reakcj´
wywo∏ujà zawarte w jadzie mediatory (fosfoli-
paza, histamina, bradykinina, acetylocholina,
dopamina, serotonina) i peptydy wywo∏ujàce
degranulacj´ komórki tucznej, powodujàc re-
akcj´ miejscowà, rzadziej uogólnionà (anafi-
laksja) (Nittner-Marszalska 2003). JeÊli u˝à-
dlona zosta∏a g∏owa lub szyja, a zw∏aszcza b∏o-
na Êluzowa jamy ustnej i gard∏a, miejscowy
obrz´k zagra˝a ˝yciu. U osób uczulonych
oprócz opisanego mechanizmu wyst´puje re-
akcja alergiczna typu I, najcz´Êciej z anafilak-
sjà. Rozró˝nienie mechanizmu reakcji (przez
oznaczenie swoistych IgE) jest istotne z punk-
tu widzenia dalszego leczenia. W przypadku
reakcji alergicznej skuteczne jest odczulanie. 

Obrz´k naczynioruchowy mo˝e wyst´po-
waç w przebiegu infekcji wirusowych (herpes
simplex, hepatitis B virus, hepatitis C virus,
Coxsackievirus, Ebstein-Barr virus), paso˝yt-
niczych (szczególnie Ascaris) (Yman 2000).
Wed∏ug niektórych autorów ogniska przewle-
k∏ego zapalenia w jamie ustnej (odz´bowe),
migda∏ków podniebiennych, zatok przynoso-
wych równie˝ mogà byç przyczynà obrz´ku
(Obtu∏owicz 2006). 

Zespó∏ przeciekania naczyƒ w∏osowatych jest
rzadko wyst´pujàcym schorzeniem, polegajàcym
na zwi´kszeniu przepuszczalnoÊci naczyƒ w∏oso-
watych w ca∏ym organizmie. W rezultacie do-
chodzi do przecieku bia∏ek osocza z naczyƒ, hipo-
wolemii, hipoalbuminemii, anurii i wstrzàsu.
JednoczeÊnie nast´puje nieznaczny wzrost masy
cia∏a. Patofizjologia tego zespo∏u jest niejasna.
W leczeniu skuteczne jest podanie du˝ych dawek
koncentratu C1 INH (Herold 2004). 

Do grupy idiopatycznego obrz´ku naczynio-
ruchowego zalicza si´ te przypadki, w których
nie znaleziono przyczyny obrz´ku. Ustalono, ˝e
u cz´Êci pacjentów z nawracajàcà pokrzywkà
i obrz´kiem naczynioruchowym, uwa˝anym do-
tychczas za idiopatyczny, pod∏o˝em dolegliwoÊci
jest proces autoimmunologiczny.

Obrz´k polekowy, wyodr´bniany przez ró˝-
nych autorów, jest w istocie niejednorodnà gru-
pà, poniewa˝ leki mogà wywo∏ywaç:

● zwi´kszenie st´˝enia bradykininy (inhibi-
tory konwertazy angiotensyny),

● reakcje alergicznà I typu (ß-laktamy),
● uwolnienie histaminy w mechanizmie nie-

immunologicznym (opioidy, Êrodki kontra-
stowe stosowane do badaƒ radiologicznych),

● uwolnienie leukotrienów u pacjentów z
nietolerancjà NLPZ,

● uwolnienie mediatorów w wyniku reakcji 
immunologicznej (preparaty krwi – odczyn 
poprzetoczeniowy). 

Ze wzgl´du na znaczenie praktyczne tych
odczynów, warto wymieniç najwa˝niejsze leki,
które mogà wywo∏aç obrz´k:

● antybiotyki ß-laktamowe,
● Êrodki kontrastowe stosowane do badaƒ 

radiologicznych,
● NLPZ,
● leki stosowane do˝ylnie podczas znieczu-

lenia ogólnego,
● opioidy,
● leki fibrynolityczne (np. streptokinaza).

ROZPOZNANIE I LECZENIE

Otolaryngolog najcz´Êciej styka si´ z obrz´-
kiem naczynioruchowym jako stanem nag∏ym.
Wówczas najwi´ksze znaczenie ma szybka ocena
zagro˝enia dro˝noÊci dróg oddechowych i na-
tychmiastowe wdro˝enie odpowiedniego lecze-
nia. Dalsza diagnostyka i profilaktyka nawrotów
sà zadaniem przede wszystkim alergologów
i immunologów klinicznych. 

Decydujàce znaczenie ma rozró˝nienie
obrz´ku zale˝nego od uwolnienia bradykininy
od pozosta∏ych rodzajów obrz´ku. Podczas
wst´pnej oceny pacjenta szczególne znaczenie
majà:

● chrypka lub stridor,
● pokrzywka,
● wywiad rodzinny,
● leki przyj´te przed napadem (szczególnie 

NLPZ) lub za˝ywane przewlekle (inhibitory 
konwertazy angiotensyny),

● status alergiczny pacjenta i ewentualna 
ekspozycja na uczulajàce alergeny w okre-
sie poprzedzajàcym wystàpienie obrz´ku,

● ewentualne wczeÊniejsze epizody obrz´ku 
i ich przebieg (zaj´cie koƒczyn, pokrzywka).

W∏aÊciwe, natychmiastowe dzia∏ania lekar-
skie mogà decydowaç o ˝yciu chorego. Nale˝y:

● zapewniç wk∏ucie do˝ylne, 
● oznaczyç ciÊnienie t´tnicze,
● sprawdziç, czy nie ma Êwistu nad polami 

p∏ucnymi (skurcz oskrzeli),
● podaç leki (patrz ni˝ej), 
● wykonaç laryngoskopi´ poÊrednià (jeÊli to 

mo˝liwe),
● w razie koniecznoÊci przystàpiç do intuba-

cji, konikotomii lub tracheotomii.
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W przypadku wrodzonego obrz´ku naczynio-
ruchowego oraz nabytego obrz´ku naczynioru-
chowego zale˝nego od niedoboru sk∏adowych
dope∏niacza, glikokortykosteroidy i leki przeciw-
histaminowe sà nieskuteczne.

Brak jest dowodów na skutecznoÊç dzia∏ania
adrenaliny w leczeniu wrodzonego obrz´ku na-
czynioruchowego i nabytego obrz´ku naczynio-
ruchowego zale˝nego od niedoboru sk∏adowych
dope∏niacza (Gompels i in. 2005). Konieczne jest
wówczas szybkie podanie koncentratu C1 INH
(np. preparat Berinert P w dawce 500–1000 jed-
nostek i. v.) lub w razie jego braku 1–3 jednostki
osocza. Preparaty C1 INH sà drogie i zwykle nie-
dost´pne w aptekach szpitalnych. Sàdzono, ˝e
podanie osocza mo˝e nasiliç obrz´k przez akty-
wacj´ uk∏adu dope∏niacza, jednak dotychczas
nie opisano takich przypadków. Nale˝y zatem
uznaç ten sposób leczenia za bezpieczny (Hill
i in. 2004). 

W Polsce wi´kszoÊç pacjentów z rozpozna-
nym wrodzonym obrz´kiem naczynioruchowym
znajduje si´ pod opiekà wyspecjalizowanych
oÊrodków, cz´Êç z nich jest w posiadaniu prepa-
ratu C1 INH. 

W leczeniu przewlek∏ym, które ma na celu
wyeliminowanie lub zmniejszenie cz´stoÊci
wyst´powania obrz´ków stosowane sà leki anty-
fibrynolityczne: kwas traneksamowy (Exacyl,
Cyklokapron), kwas epsilon-aminokapronowy
(EACA), które hamujà dzia∏anie plazminy. Stoso-
wane dotychczas w leczeniu przewlek∏ym tzw.
atenuowane androgeny: danazol, stanozolol sà
coraz cz´Êciej podawane jedynie doraênie ze
wzgl´du na dzia∏ania niepo˝àdane. Obecnie
trwajà prace nad skutecznoÊcià i bezpieczeƒ-
stwem rekombinowanych preparatów C1 INH
oraz nad antagonistà receptora bradykininowe-
go B2. 

Profilaktyka przed zabiegami chirurgiczny-
mi obejmuje podanie koncentratu C1 INH (1000
jednostek) do 24 godzin przed zabiegiem (lub
bezpoÊrednio przed zabiegiem w operacjach
w trybie pilnym), kwas traneksamowy 2 dni
przed zabiegiem i 2 dni po zabiegu w dawce 4 g
dziennie (4 x 1 g) lub podanie danazolu (Gom-
pels 2005). Wskazana jest konsultacja z oÊrod-
kiem zajmujàcym si´ diagnostykà i leczeniem
wrodzonego obrz´ku naczynioruchowego. Sà to:

1. Zak∏ad Immunologii Klinicznej, Instytut 
„Pomnik – Centrum Zdrowia Dziecka” 
w Warszawie, 

2. Zak∏ad Alergologii Przemys∏owej CM UJ 
w Krakowie, 

3. Katedra i Zak∏ad Immunologii AM w ¸odzi,
4. Zak∏ad Immunologii Klinicznej Centrum 

Zdrowia Matki Polki w ¸odzi.
Dotychczas przewa˝a∏ poglàd, ˝e obrz´k wy-

st´pujàcy na skutek przyjmowania inhibitorów
konwertazy angiotensyny powinien byç leczony
tak jak obrz´k alergiczny (patrz ni˝ej). Nie ma jed-
nak badaƒ potwierdzajàcych skutecznoÊç takiego
post´powania (Megerain i in. 1992). Mo˝e ono
przejÊciowo nieznacznie zmniejszyç obrz´k, ale
nie zahamuje jego dalszego narastania. Udowod-
niono natomiast skutecznoÊç leczenia za pomocà
Êwie˝o mro˝onego osocza (Karim i Masood 2002).
Podawanie leku z grupy inhibitorów konwertazy
angiotensyny nale˝y przerwaç, a pacjent nie mo˝e
byç w przysz∏oÊci leczony lekami z tej grupy.

W przypadku obrz´ku zale˝nego od uwolnie-
nia histaminy leczeniem z wyboru jest podanie
adrenaliny w dawce 0,3 mg (dawk´ mo˝na po-
wtarzaç co 10 minut), leków steroidowych
(prednizolon 50 mg lub hydrokortizon 500 mg i.
v.), leków przeciwhistaminowych (np. klemasty-
na 2 mg i. v.) (Kaplan 2005). Trzeba zwróciç
uwag´ na objawy anafilaksji.

Obrz´k po przyj´ciu NLPZ u osoby z nietole-
rancjà leków z tej grupy powinien byç leczony
tak jak obrz´k zale˝ny od uwolnienia histaminy.
Nale˝y pami´taç, ˝e tym pacjentom nie wolno
podawaç hydrokortizonu (w postaci pó∏burszty-
nianu) ze wzgl´du na mo˝liwoÊç nadwra˝liwo-
Êci. Istniejà przes∏anki teoretyczne do leczenia
tej postaci obrz´ku lekami z grupy antagonistów
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Tabela 2. Klasyfikacja obrz´ku naczynioruchowe-
go w obr´bie g∏owy i szyi wg Ishoo i in. 1999.

Stopieƒ Umiejscowienie i objawy

I pokrzywka, obrz´k twarzy, warg
II obrz´k podniebienia mi´kkiego
III obrz´k j´zyka
IV obrz´k krtani

Tabela 3. Zale˝noÊç objawów i koniecznoÊci in-
terwencji chirurgicznej w górnych drogach od-
dechowych wg Ishoo i in. 1999.

Objaw KoniecznoÊç interwencji 

chirurgicznej (%)

Zmiana barwy g∏osu 100 
Chrypka 100
DusznoÊç 44
Stridor 44
Pokrzywka 22
Odynofagia 11



leukotrienów (np. montelukast), jednak ostatnie
doniesienia podwa˝ajà jego skutecznoÊç, przy-
najmniej w profilaktyce nawrotów obrz´ku i
pokrzywki (Kaplan 2005).

W przypadku u˝àdlenia przez owada nale˝y
ostro˝nie p´setà usunàç ˝àd∏o (usuwanie palca-
mi mo˝e spowodowaç wyciÊni´cie jadu z wo-
reczka jadowego). Dalsze post´powanie jest
takie samo jak w przypadku obrz´ku wywo∏anego
uwolnieniem histaminy. Adrenalin´ najlepiej
wstrzyknàç w okolic´ u˝àdlenia, mo˝na stoso-
waç zimne ok∏ady. W leczeniu obrz´ku wyst´pu-
jàcego w przebiegu infekcji skuteczne sà doraê-
nie steroidy i leki przeciwhistaminowe.

Ishoo i in. (1999) zaproponowali klasyfikacj´
obrz´ku naczynioruchowego w zakresie g∏owy
i szyi na podstawie umiejscowienia (tab. 2) oraz
okreÊlili czynniki zwi´kszajàce prawdopodobieƒ-
stwo zapewnienia dro˝noÊci dróg oddechowych
przez interwencj´ chirurgicznà (tracheotomi´,
konikotomi´ czy intubacj´) (tab. 3). KoniecznoÊç
interwencji w drogach oddechowych wyst´po-
wa∏a we wszystkich przypadkach, w których na-
stàpi∏a zmiana barwy g∏osu i chrypka. 

Czynniki zwi´kszajàce ryzyko koniecznoÊci
interwencji zabiegowej w obr´bie GDO sà nast´-
pujàce:

● objawy: chrypka, zmiana barwy g∏osu,
dusznoÊç, stridor, 

Tabela 4. Post´powanie doraêne w obrz´ku naczynioruchowym.

Pokrzywka Leczenie

Rodzaj obrz´ku i Êwiàd skóry

Zale˝ny od uwolnienia bradykininy:
Wrodzony lub nabyty brak koncentrat C1 INH 1000 jednostek lub
obrz´k naczynioruchowy 1–3 jednostki Êwie˝o mro˝onego osocza
Obrz´k wywo∏any brak jak w obrz´ku zale˝nym od uwolnienia 
przyjmowaniem inhibitorów histaminy, ale uwaga: 
konwertazy angiotensyny mo˝liwoÊç opornoÊci na leczenie

– wówczas podaç Êwie˝o mro˝one osocze
Zale˝ny od uwolnienia histaminy:
Alergiczny; wyst´pujà, mogà im adrenalina 0,3 mg s. c. lub i. m.
W wyniku nieswoistego uwolnienia towarzyszyç inne z mo˝liwoÊcià powtórzenia po 10 minutach;
histaminy (np. przez leki) objawy anafilaksji dexaven 50 mg i. v. lub hydrokortizon 500 mg i. v.;

klemastyma 2 mg i. v.
Inne:
U˝àdlenia owadów b∏onkoskrzyd∏ych; jak wy˝ej jak wy˝ej
Idiopatyczny
Nietolerancja NLPZ jak wy˝ej jak wy˝ej

uwaga: nie nale˝y podawaç hydrokortizonu
w postaci pó∏bursztynianu
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▲

● w badaniu ORL: zaj´cie j´zyka i krtani 
(stopieƒ III, IV),

● etiologia: HAE, AAE (leczenie adrenalinà 
i steroidami nieskuteczne), przyjmowanie 
ACEI, kombinacja czynników. 

W sytuacjach nag∏ych, gdy pacjent zg∏asza
si´ w fazie narastania obrz´ku, cz´sto szybkie
zebranie wywiadu jest znacznie utrudnione.
Je˝eli mechanizm obrz´ku jest nieznany, naj-
rozsàdniejsze wydaje si´ szybkie podanie leków
stosowanych w obrz´ku zale˝nym od uwolnie-
nia histaminy. JednoczeÊnie nale˝y dà˝yç
do ustalenia okolicznoÊci wskazujàcych
na przyczyn´ obrz´ku i równolegle obserwowaç
chorego pod kàtem wyst´powania niepokojà-
cych objawów (tab. 4). Niezb´dna jest goto-
woÊç do wykonania intubacji, konikotomii lub
tracheotomii. Podanie trzech jednostek osocza
mo˝e zajmowaç od 2 do 4 godzin (oznaczenie
grupy krwi, zamówienie preparatu, jego roz-
mro˝enie). Podanie preparatu C1 INH równie˝
wymaga jego przygotowania.

Po ustàpieniu obrz´ku niezb´dne jest poin-
formowanie pacjenta o mo˝liwoÊci nawrotów,
przeprowadzenie odpowiedniej diagnostyki
w trybie planowym: konsultacji alergologicznej
i ewentualnej dalszej diagnostyki w wyspecjali-
zowanym oÊrodku.  ●
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Krajowe konferencje rynologiczne sà orga-
nizowane od momentu utworzenia Sekcji Ryno-
logii Polskiego Towarzystwa Otorynolaryngologów
Chirurgów G∏owy i Szyi w roku 1994. Odbywa∏y
si´ przeci´tnie co 2 lata. Wiktorowo dwukrotnie,
Pi∏a, Warszawa wielokrotnie, Ustroƒ, Wroc∏aw
i Szczyrk to dotychczasowe miejsca spotkaƒ
rynologów polskich. Rynologiczne konferencje
mi´dzynarodowe, organizowane przez Stowarzy-
szenie „Rynologia Polska” z prezesem profesorem
Antonim Krzeskim, przy wspó∏udziale organiza-
cyjnym Sekcji, majà charakter ÊciÊle naukowy,
nie omijajà jednak dydaktyki w postaci praktycz-
nych wyk∏adów i prezentacji prowadzonych
przez profesorów polskich i zagranicznych.

Konferencje organizowane przez bielski
Oddzia∏ Laryngologiczny od kilkunastu lat, po-
czàtkowo o charakterze lokalnym jako zebrania
Oddzia∏u Âlàskiego Towarzystwa, potem wspól-
nie z Oddzia∏em Krakowskim, przekszta∏ci∏y si´
w spotkania o zasi´gu ogólnopolskim. Zarzàdy
Sekcji Rynologii i Stowarzyszenia „Rynologia
Polska” zaakceptowa∏y naszà koncepcj´ i potrze-
b´ organizowania konferencji rynologicznych
z programem zawierajàcym przede wszystkim
praktyczne sesje szkoleniowe. 

Dawniej, w paƒstwowym systemie ochrony
zdrowia (pomijajàc namiastki rynkowego syste-
mu prywatnych praktyk), kursy do specjalizacji
i inne formy szkoleniowe by∏y czasem traktowa-
ne przez wyznaczone instytucje paƒstwowe
(zgodnie z etatystycznà koncepcjà socjalizmu),
ale te˝ i przez Êrodowiska zawodowe jako swego
rodzaju „dopust Bo˝y”. Jako m∏ody klinicysta
akademicki, a potem poczàtkujàcy ordynator
pami´tam kursy w Centrum, w trakcie których
frekwencja na wyk∏adach by∏a cz´Êciowo ograni-

czona. Starsi ode mnie ordynatorzy biegali co
tchu po domach towarowych z listà zakupów
podyktowanych przez ma∏˝onki i rodzin´. Mnie
si´ to wtedy „w pale nie mieÊci∏o”, jak mawia∏
wówczas mój dzielnicowy milicjant.

Dawniej równie˝, kiedy nauk´ uznawano
za to˝samà z wyró˝nionymi przez system dotacji
instytucjami, zakres konferencji naukowych by∏
okreÊlany przez mo˝liwoÊci, wyobraêni´ oraz
dzia∏ania tych instytucji. To w latach 90. poja-
wili si´ na naszych konferencjach w wi´kszej
liczbie wybitni profesorowie laryngolodzy, na-
ukowcy z Europy i Ameryki Pó∏nocnej. To g∏ów-
nie w dziedzinie rynologii i rynochirurgii zosta∏y
wdro˝one w klinikach i ambitnych oddzia∏ach
laryngologicznych najnowsze metody chirurgicz-
nego leczenia chorób nosa i zatok przynosowych.
Liczba uczestników konferencji rynologicznych
wzrasta∏a systematycznie. Na poczàtku, w latach
90., nie by∏o osza∏amiajàcej liczby zg∏oszeƒ,
nad czym w rozmowie ze mnà ubolewa∏ wspa-
nia∏y dydaktyk i mój wielki Nauczyciel ˝ycia
zawodowego, profesor Grzegorz Janczewski.
Obecnie konferencje warszawskie odwiedza
kilkaset osób, a na naszych beskidzkich czy
dolnoÊlàskich stawia si´ ok. 200 laryngologów
z ca∏ego kraju.

Spotkania rynologów zawierajàce w nazwie
„Beskidy” sà organizowane przez zespó∏ asy-
stentów Oddzia∏u Laryngologicznego Szpitala
Wojewódzkiego w Bielsku-Bia∏ej. Wybór terminu
naszych konferencji jest ÊciÊle zwiàzany z lubia-
nymi przez Kole˝anki i Kolegów Mistrzostwami
w Narciarstwie Carvingowym. Jest to od lat
pierwsza dekada marca, kiedy nad stokami Gol-
goty w Szczyrku, Czantorii w Ustroniu i Palenicy
w WiÊle Êwieci s∏oƒce, a na trasach narciarskich
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jest jeszcze gruba warstwa Êniegu. Ale o zawo-
dach, ich uczestnikach i rozgoràczkowanych
kibicach póêniej.

Szkoleniowy program Spotkaƒ zosta∏ u∏o˝ony
na podstawie koncepcji i doÊwiadczeƒ organiza-
torów, opinii uczestników poprzednich konferen-
cji, tendencji i kierunków rozwoju w literaturze
rynologicznej oraz sugestii zapraszanych profe-
sorów i wyk∏adowców.

3 marca 2006 roku wieczorem w sali konfe-
rencyjnej Hotelu Go∏´biewski w WiÊle otwarcia
konferencji dokona∏ przewodniczàcy Zarzàdu
G∏ównego PTORL profesor Witold Szyfter
przy wspó∏udziale prezesa Sekcji Rynologii
PTORL profesora Antoniego Krzeskiego oraz
przewodniczàcej Komitetu Organizacyjnego
konferencji dr Zyty Kaêmierczak-Zagórskiej.
Prof. Szyfter przedstawi∏ uczestnikom konfe-
rencji krótkie, ale wyczerpujàce sprawozdanie
z w∏asnej dzia∏alnoÊci Konsultanta Krajowego
i jego zespo∏u, dotyczàce g∏ównie pozycji otory-
nolaryngologii i laryngologów w planach Mini-
sterstwa Zdrowia, Narodowego Funduszu
Zdrowia, Towarzystwa Laryngologicznego oraz
szeroko poj´tych problemów specjalizacji i
szkolenia pospecjalizacyjnego. 

Nast´pujàce po tym wprowadzeniu sesje
szkoleniowe dotyka∏y estetycznych i humani-
stycznych aspektów naszej dyscypliny. Wyk∏ad
dr Agnieszki Strzembosz i profesora A. Krzeskiego
dotyczy∏ aspektów estetycznych chirurgii nosa
z punktu widzenia rynochirurga. Wysublimowa-
ny j´zyk wyk∏adu, adekwatny do kategorii este-
tycznych obrazujàcych przedstawiane problemy,
stanowi∏ przyk∏ad doskonale przygotowanej pre-
zentacji. By∏ to esej, który przypomina rynochi-
rurgowi, ˝e cel funkcjonalny operacji nosa mo˝-
na i nale˝y, o ile istniejà wskazania, po∏àczyç
z poprawà kszta∏tu nosa zewn´trznego. Jednym
s∏owem, chirurgia nosa musi obecnie uwzgl´dniaç
cele morfologiczne, funkcjonalne i estetyczne. Ko-
lejny wyk∏ad grupy profesora ASP w Katowicach
Micha∏a Klisia dotyczy∏ kanonu pi´kna twarzy
ludzkiej i cia∏a cz∏owieka w historii sztuki i myÊli
antropologicznej. Wyk∏ad ilustrowany rzeêbà,
malarstwem i grafikà od staro˝ytnoÊci do wspó∏-
czesnoÊci spotka∏ si´ z zainteresowaniem. Doty-
czy∏o to szczególnie analizy fizjonomologicznej
znanych postaci z historii sztuki, kultury maso-
wej, a nawet wspó∏czesnych polityków wysta-
wiajàcych swoje oblicza w mediach.

Przedpo∏udniowa sesja w sobot´ 4 marca,
poprowadzona przez profesora Dariusza Jurkie-
wicza, by∏a cyklem wyk∏adów na temat diagno-
styki i leczenia nie˝ytów nosowo-zatokowych,
infekcyjnych, alergicznych, eozynofilowych,

rzadkich i nietypowych, przeznaczonych dla la-
ryngologów praktyków na co dzieƒ borykajàcych
si´ z dziesiàtkami pacjentów z dolegliwoÊciami
„Êluzówkowymi”. Prof. Jurkiewicz poprowadzi∏
tak˝e panel wÊród wyk∏adowców tej Sesji
(doc. Pawe∏ Strek, doc. Maciej Misio∏ek, dr Beata
Zielnik-Jurkiewicz, dr Monika Âwierczyƒska,
dr Urszula Zàtek-Stelmach), proszàc ekspertów
w dziedzinie rhinosinusitis o omówienie zarów-
no rutynowych zasad terapii nie˝ytów (a jest ich
wed∏ug nowych rekomendacji kilkanaÊcie), jak
i w∏asnych doÊwiadczeƒ oraz najnowszych da-
nych cytowanych z medycyny opartej na faktach
naukowych. Profesor nie unika∏ dociekliwych py-
taƒ kierowanych do uczestników panelu, wzbu-
dzajàc pomruki zadowolenia wÊród audytorium.
Ogólnym wnioskiem z tej sesji jest potrzeba
gruntownej znajomoÊci zasad diagnostyki nie˝y-
tów, stosowania ró˝nicujàcych i potwierdzajà-
cych rozpoznanie testów (np. cytologia z∏uszcze-
niowa, rynometria akustyczna, testy alergiczne,
próby prowokacyjne, tomografia komputerowa)
oraz ÊwiadomoÊç, ̋ e terapia powinna opieraç si´
na rozumieniu mechanizmów fizjopatologicz-
nych górnych dróg oddechowych.

W dalszej cz´Êci sesji przedpo∏udniowej
prof. Szyfter przedstawi∏ wyk∏ad o chirurgii gu-
zów z∏oÊliwych nosa i zatok, jak zwykle ilustro-
wany wyborem najnowszych danych z literatury
i doÊwiadczeƒ oÊrodka poznaƒskiego. Profesor
Wies∏aw Go∏àbek zaprezentowa∏ nowoÊci i w∏a-
sne przypadki dotyczàce endoskopowej chirurgii
w∏ókniaka m∏odzieƒczego, omawiajàc ten trud-
ny problem praktycznie i kompleksowo. Widocz-
ne by∏o doÊwiadczenie w∏asne w powiàzaniu
z troskà o dà˝enie do radykalnoÊci zabiegu i uni-
kania powik∏aƒ.

Prawdziwà burz´ wywo∏a∏a sesja panelowa
na temat chirurgicznego leczenia blokad nosa
spowodowanych przerostem lub obrz´kiem
ma∏˝owin nosowych. Uczestnicy panelu (prof. A.
Krzeski, dr Z. Âwierczyƒski, prof. D. Jurkiewicz,
prof. W. Golusiƒski), którego moderatorem by∏a
profesor Tatiana Gierek, wyra˝ali co najmniej
trzy odr´bne poglàdy: 1) zwolennicy konchopla-
styk z zastosowaniem metod destrukcyjnych
na przeroÊni´te ma∏˝owiny (koagulacja argonowa,
laserochirurgia, krioterapia, a nawet elektroko-
agulacja); 2) zwolennicy cz´Êciowej konchopla-
styki podÊluzowej (przez zmniejszanie obj´toÊci
ma∏˝owiny metodà wypreparowywania „na ostro”
przeroÊni´tego przedniego fragmentu kostnego
w g∏owie ma∏˝owiny nosowej dolnej, nadmiaru
tkanki wewnàtrz ma∏˝owiny, bez naruszania
powierzchni b∏ony Êluzowej, rzadziej i ÊciÊle
wed∏ug wskazaƒ skracania p´tlà przeroÊni´tej
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i zbyt d∏ugiej cz´Êci tylnej ma∏˝owiny); 3) odr´b-
ny poglàd reprezentowa∏ prof. A. Krzeski, który
uwa˝a, ˝e patologia ma∏˝owin jest przyczynowo
zwiàzana z procesem zapalnym w obr´bie kom-
pleksu ujÊciowo-przewodowego. To tam nale˝y
skierowaç endoskop, poniewa˝, jak si´ wyrazi∏:
„Przez endoskop lepiej widaç, a jeszcze lepiej
widaç na obrazie tomograficznym zatok przyno-
sowych”. Ma∏˝owiny, boczna Êciana jamy nosa
i kompleks ujÊciowo-przewodowy stanowià
wspólnà jednostk´ morfologicznà i funkcjonal-
nà. Wewnàtrznosowa endoskopowa czy mikro-
skopowa chirurgia zatok przynosowych dotyczy
i zatok, i jam nosa.

Po wybornym obiedzie, który ukoi∏ nerwy
i emocje, rozpocz´∏y si´ przygotowania do mi-
strzostw w narciarstwie carvingowym. Tylko
niedobitki uda∏y si´ na baseny Parku Wodnego
Hotelu Go∏´biewski, podda∏y biczom szwedz-
kim, jaccuzi, pó∏kàpio∏kom dra Knaippa, nasia-
dówkom, inhalacjom wodà z Morza Martwego
i popatrywaniu na kanony pi´kna w kostiumach
bikini. Reszta uczestników zdrowa na ciele i
duszy ruszy∏a na stok Palenicy, gdzie odbywa∏y
si´ zawody. Panie prezentowa∏y najmodniejsze
tendencje Êwiatowej mody narciarskiej. Za go-
glami widaç by∏o dyskretny, ale nieskazitelny
makija˝. Ka˝dy kombinezon by∏ inny, chocia˝
wiadomo, ̋ e „nie suknia zdobi cz∏owieka”. Pano-
wie byli ow∏adni´ci sportowà emocjà, z oblicza
bi∏a wola walki i zwyci´stwa. Tylko zesz∏oroczny
zwyci´zca, doc. Maciej Misio∏ek z Kliniki w
Zabrzu, by∏ dziwnie nieporuszony. Jakby coÊ
przewidywa∏ albo mia∏ jakiegoÊ asa w kieszeni. 

Zacytuj´ fragmenty sprawozdania z zawo-
dów autorstwa Zyty Zagórskiej i S∏awka Zemana,
który poprowadzi∏ wieczorem ceremoni´ odzna-
czeƒ pucharowych i adresów ho∏downiczych,
kierowanych do mistrzów stojàcych triumfalnie
„na pudle” w czasie uroczystego spotkania
towarzyskiego: „Powoli tradycjà staje si´, ˝e
podczas warsztatów rynologicznych na Podbe-
skidziu sà rozgrywane Mistrzostwa Polski w
Narciarstwie Alpejskim i Carvingowym, których
g∏ównym trofeum jest Puchar Konsultanta
Krajowego ds. Otorynolaryngologii – Chirurgii
G∏owy i Szyi”.

W pierwszych tego typu zawodach zorgani-
zowanych w Szczyrku w roku 2004 Mistrzami
Polski zostali: dr Julita Solecka i doc. Maciej
Misio∏ek.

Tym razem zawody zorganizowano na stoku
Palenicy Ma∏ej w Ustroniu Jaszowcu. Wzi´∏o
w nich udzia∏ 61 zawodników (22 kobiety i 39
m´˝czyzn). Klasyfikacja zawodników zosta∏a
wykonana na podstawie sumy czasów dwóch

przejazdów (elektroniczny pomiar czasu). Star-
tujàcy mieli do pokonania doÊç trudny stok, moc-
no oblodzony, zw∏aszcza w górnej, stromej cz´-
Êci, co zmusza∏o zawodników do du˝ego wysi∏ku
i nie zawsze koƒczy∏o si´ dotarciem do mety.
WÊród startujàcych byli tak˝e reprezentanci
grona profesorskiego: A. Krzeski, D. Jurkiewicz,
a zagrzewajàcym do sportowej walki zarówno
na tych, jak i poprzednich zawodach by∏ prof.
S. Bieƒ.

Najwi´kszà gwiazdà tej imprezy zosta∏ bro-
niàcy tytu∏u Mistrza Polski doc. Maciej Misio∏ek,
który zdeklasowa∏ swoich rywali, osiàgajàc ∏àcz-
ny czas obu przejazdów 50,70 s i po raz drugi
stanà∏ na najwy˝szym stopniu podium. Wspa-
niale zaprezentowa∏a si´ te˝ dr Katarzyna Kucz-
kowska-Jeske, która w dwóch szybkich i p∏yn-
nych przejazdach osiàgn´∏a rezultat 56,04 s,
pozwalajàcy jej na rywalizacj´ z m´˝czyznami.
Wieczorem, podczas bankietu wszyscy uczestni-
cy warsztatów obejrzeli krótki reporta˝ wideo
z zawodów, a nast´pnie zwyci´zcy odebrali
puchary, medale i dyplomy z ràk Konsultanta
Krajowego prof. W. Szyftera oraz organizatorów
– dr Z. Zagórskiej i dr Z. Âwierczyƒskiego.

Wyniki pierwszych 10 zawodniczek:
1.Katarzyna Kuczkowska-Jeske – 56,04
2.Agata Szo∏dra-Seiler – 1,05,00
3.Barbara Smolik – 1,07,61
4.Marta Roszkowska – 1,07,83
5.Katarzyna Starska – 1,11,73
6.Gra˝yna Gawlicka – 1,11,85
7.Alina Hejka – 1,13,03
8.Miros∏awa Ciarka-Golonka – 1,13,05
9. Jolanta Mniszek – 1,15,34

10.Izabela Badura – 1,19,55

Wyniki pierwszych 10 zawodników:
1.Maciej Misio∏ek – 50,70
2.Krzysztof Dalke – 54,96
3.Piotr Wardas – 55,60
4.Norbert Górski – 56,87
5.Pawe∏ Cendra – 57,14
6. Jaros∏aw Paluch – 59,12
7.Roman Stablewski – 59,16
8.Zbigniew Koz∏owski – 1,00,02
9.Maciej Wróbel – 1,02,59

10.Tomasz Stapiƒski – 1,04,98.

Trzeciego dnia konferencji, 5 marca w nie-
dziel´ przed po∏udniem, ostatnia sesja zosta∏a
poÊwi´cona klasycznej chirurgii zatok przynoso-
wych. Coraz cz´Êciej jesteÊmy zmuszeni do
zadawania pytania: „Co pozosta∏o z klasycznej
chirurgii zatok przynosowych”? Pytanie to jest
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zadawane w kontekÊcie intensywnego rozwoju
takich technologii, jak chirurgia endoskopowa,
stosowanie precyzyjnych a traumatycznych na-
rz´dzi i nawigacji. Odpowiadali na to pytanie
prof. Krzeski i dr Âwierczyƒski w wyk∏adzie o
zewnàtrznosowych ci´ciach i dost´pach chirur-
gicznych do zatok przynosowych, prof. Bieƒ
z prof. Namys∏owskim o chirurgii zatoki czo∏o-
wej, prof. Stankiewicz z doc. Misio∏kiem o chi-
rurgii zatoki szcz´kowej, prof. Golusiƒski z prof.
Jurkiewiczem o chirurgii sitowia. Specjalny
wyk∏ad o leczeniu bólu pooperacyjnego przed-
stawi∏ prof. Golusiƒski. W konkluzji wyra˝ono
opini´, ˝e wskazania do klasycznej chirurgii
zatok przynosowych zaw´˝ajà si´, ale równocze-
Ênie uÊciÊlajà. Metody z dost´pów operacyjnych
zewnàtrznosowych sà jeszcze rezerwowane
do rozleg∏ych ostrych i przewlek∏ych stanów
zapalnych i ich powik∏aƒ oraz do guzów masywu
szcz´kowo-twarzowego, tak˝e w powiàzaniu
z chirurgià oczodo∏u i przedniego do∏u czaszki.

II Spotkania Rynologów w Beskidach zakoƒ-
czy∏y si´ zapowiedzià, ˝e nast´pne odb´dà si´
w marcu 2008 roku w Bielsku-Bia∏ej pod Szyn-
dzielnià. Na zakoƒczenie organizatorzy wr´czyli
Profesorom pejza˝e autorstwa Micha∏a Klisia,
przedstawiajàce zimowe krajobrazy Podbeski-
dzia. Profesorowi Witoldowi Szyfterowi, który
przybywa∏ niezawodnie na wszystkie z dotych-
czasowych 7 konferencji beskidzkich (tak to
ju˝ prawie 20 lat), profesorowi Stanis∏awowi
Bieniowi, który tak˝e dotychczas nas nie zawiód∏,
profesorowi Antoniemu Krzeskiemu za wielora-
zowe uczestnictwo oraz inspiracj´ w uk∏adanie
programów konferencji oraz profesorowi Czes∏a-
wowi Stankiewiczowi, który przez 10 godzin
w jednà stron´ walczy∏ z polskimi drogami, aby
dojechaç do nas na czas i wyg∏osiç pi´kny wy-
k∏ad. S∏owa uznania Komitet Organizacyjny

skierowa∏ na r´ce profesora Wies∏awa Go∏àbka,
który przebija∏ si´ z Lublina, pokonujàc wraz
z Ma∏˝onkà dalekà tras´. Profesorowie Jurkiewicz
i Golusiƒski, nasi wierni i wieloletni Przyjaciele,
majà ju˝ zapewnione honory i dary na nast´pnej
konferencji.

Na zakoƒczenie wyra˝am wielkie uznanie
dla ca∏ego zespo∏u asystentów Oddzia∏u Laryn-
gologicznego Szpitala Wojewódzkiego w Biel-
sku-Bia∏ej, którzy pod przewodnictwem dr Zyty
Kaêmierczak-Zagórskiej organizowali przez
wiele miesi´cy t´ konferencj´. Nie ukrywam, ˝e
po zakoƒczeniu obrad wszyscy odczuliÊmy
wielkà ulg´, ale i satysfakcj´, odbierajàc s∏owa
uznania od Kole˝anek i Kolegów uczestniczàcych
w II Spotkaniach Rynologów. Rynolodzy polscy
stanowià coraz liczniejszà i aktywnà grup´
zawodowà w naszej specjalnoÊci otorynolaryn-
gologii klinicznej.

dr med. Zbigniew Âwierczyƒski
przewodniczàcy Konferencji 

ordynator Oddzia∏u ORL w Bielsku-Bia∏ej 
cz∏onek Zarzàdu Sekcji Rynologicznej PTOCGiS 

Organizatorzy:
– Oddzia∏ Laryngologiczny 

Szpitala Wojewódzkiego w Bielsku-Bia∏ej
– Stowarzyszenie „Rynologia Polska”
– Sekcja Rynologii PTORL–ChGiS

Miejsce obrad: Hotel Go∏´biewski, Wis∏a

Przewodniczàcy Konferencji: 
dr Zbigniew Âwierczyƒski, prof. Antoni Krzeski

Przewodniczàca Komitetu Organizacyjnego: 
dr Zyta Kaêmierczak-Zagórska



NASAL POLYPS AND CHRONIC RHINOSINUSITIS

Nasal polyps are chronic inflammatory disease of the
mucous membranes in nose and paranasal sinuses
characterized by edematous masses of inflamed
mucosa. Most polyps originate from the clefts of
osteomeatal complex, the overall prevalence rate in
general population ranges from 1–4%. In 20% of
chronic rhinosinusitis nasal polyps are identified.
The histology of nasal polyps is typified by massive
edema, the general histopathological classification is
eosinophil and neutrophil dominated inflammation.
For clinical purposes nasal polyps were classified
into 5 groups and this classification is based on
endoscopical, clinical criteria, response to therapy
and association with other diseases. Nasal polyp
is a multifactorial disease, with infectious, noninfec-
tious inflammation, anatomic and genetic abnorma-
lities. Allergic, nonallergic rhinitis as well as allergic
fungal sinusitis, aspirin intolerance, asthma, cystic
fibrosis, primary ciliary dyskinesia, Kartagener
syndrome are associated with nasal polyps. Nasal
polyps are believed to be the end stage of chronic
inflammation. The inflammation is at the beginning
caused by the irritation of airway epithelium by such
factors like bacteria, viruses, air pollutants, aller-
gens and fungal elements. The course of the inflam-
mation is proposed to include: development of
inflammatory icosinoids, which are potent cells
activators and chemoattractants, proinflammatory
cytokines, which have profound effects on growth,
differentiation, migration, and activation of inflam-
matory cells, specific cell adhesion molecules
responsible for inter-tissue trafficking of the inflam-
matory cell and major histo-compatibility class-II
antigens, which play an important role in antigen
presentation to and subsequent activation of the
T cells. 

Polipy nosa sà objawem przewlek∏ego stanu
zapalnego zatok przynosowych, cz´Êcià reakcji
zapalnej obejmujàcej b∏on´ Êluzowà nosa, zatok
i dolnych dróg oddechowych. Spotyka si´ je
w wielu jednostkach chorobowych. Stwierdza
si´ wówczas cechy determinowane przez choro-
b´ podstawowà, jak te˝ Êwiadczàce o ci´˝koÊci
jej przebiegu: od zmian dyskretnych po masyw-
ne, wiodàce do deformacji twarzy. Pod wzgl´-
dem molekularnym polipy charakteryzujà si´
naciekiem granulocytów kwasoch∏onnych, ak-
tywnymi limfocytami T oraz nadprodukcjà IgE
(Zhang i in. 2005). 

Nazwa „polipy nosa” wywodzi si´ od grec-
kich s∏ów: poly pous oznaczajàcych wiele podu-
szeczek. Polip jest obrz´k∏à b∏onà Êluzowà, która
formuje uszypu∏owany wyrostek. Wyrasta on
z rejonu kompleksu ujÊciowo-przewodowego
i jam nosa, powodujàc niedro˝noÊç przewodów
nosowych. 

Przewlek∏e zapalenie zatok przynosowych
(PZZP) jest procesem zapalnym, obejmujàcym
b∏on´ Êluzowà nosa oraz zatok przynosowych,
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Medical management of chronic rhinosinusitis
with massive nasal polyposis include antibiotic
therapy, topical or systemic corticosteroids, macrolide
therapy as anti-inflammatory, therapy directed
against biofilm, topical diuretic therapy, anti-allergy
therapy. 

(Mag. ORL, 2006, V, 3, 75–82)
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o z∏o˝onej i wieloczynnikowej etiologii. Jest to
grupa schorzeƒ, których dok∏adne okreÊlenie
cz´stoÊci wyst´powania w populacji sprawia
trudnoÊci z uwagi na zró˝nicowanie tych zabu-
rzeƒ. Wyst´powanie PZZP w Stanach Zjednoczo-
nych szacuje si´ na oko∏o 15,5% populacji, co
umiejscawia je na drugim miejscu wÊród scho-
rzeƒ przewlek∏ych (31 mln pacjentów rocznie)
(Collins 1997). Proces zapalny utrzymuje si´
w PZZP przez ponad 12 tygodni, oko∏o 20%
pacjentów z tym schorzeniem ma polipy nosa
(Settipane 1997).

Epidemiologia 
Rzeczywista cz´stoÊç wyst´powania poli-

pów nosa w ca∏ej populacji jest znana dzi´ki kil-
ku szerokim badaniom epidemiologicznym, któ-
re oszacowa∏y jej wyst´powanie na oko∏o 2–4%,
z tendencjà wzrastajàcà wraz z wiekiem. Polipy
nosa wyst´pujà najcz´Êciej u pacjentów z towa-
rzyszàcym schorzeniem dróg oddechowych
(Settipane 1987). W badaniach na zw∏okach zi-
dentyfikowano polipy nosa u 26% pacjentów bez
dolegliwoÊci ze strony nosa i zatok w wywiadzie;
wi´kszoÊç polipów pochodzi∏a z zachy∏ków i na-
turalnych ujÊç zatok (Larsen 1991). W badaniach
przeprowadzonych w grupie 3000 pacjentów
z atopià polipy nosa stwierdzono jedynie u 0,5%
pacjentów (Caplin i in. 1971), a wÊród 300 osób
z alergicznym nie˝ytem nosa – u 4,5% chorych
(Bunnag i in. 1983). Wyst´powanie polipów nosa
u osób z alergià jest wi´c porównywalne z ich
wyst´powaniem w populacji, które wynosi
zwykle poni˝ej 5% (Mygind i in. 2000).

Polipy nosa stwierdza si´ u oko∏o 36–72%
pacjentów z nietolerancjà niesteroidowych le-
ków przeciwzapalnych (triada aspirynowa:
astma, nietolerancja niesteroidowych leków
przeciwzapalnych, polipy nosa), u 13% pacjen-
tów z niealergicznà astmà oskrzelowà, 5% osób
z astmà alergicznà, 20-50% chorych na mukowi-
scydoz´, 85% osób z alergicznym grzybiczym
zapaleniem zatok. Polipy nosa wyst´pujà rów-
nie˝ u chorych z pierwotnym zespo∏em dyski-
nezy rz´sek (zespó∏ Kartagenera oraz Younga)
(Settipane 1987). 

Staphylococcus aureus w patogenezie
PZZP i polipów nosa

Oko∏o 25% populacji jest nosicielem bakterii
Staphylococcus aureus, niemal 20% wszystkich
infekcji zwiàzanych z tà bakterià jest pochodzenia
autogennego. PatogennoÊç S. aureus jest ÊciÊle
zwiàzana z wydzielaniem enzymów koagulazo-
wych, antygenami komórkowymi i enterotoksy-
nami od A do E oraz TSST1 (ang. toxic shock

syndrome toxin-1); opisano równie˝ inne ente-
rotoksyny. Enterotoksyna-eotoksyna S. aureus
ma w∏aÊciwoÊci superantygenu podobnie jak an-
tygeny Streptococcus pyogenes. Powoduje bez-
poÊrednià aktywacj´ limfocytów T poprzez TCR
(ang. T-cell receptor), poczàtkujàc masywnà
reakcj´ zapalnà (wytwarzanie i wydzielanie Il-4,
IL-5, IL-13 i innych IgE prowadzàcych do zapale-
nia eozynofilowego i wydzielania miejscowego)
(Zhang i in. 2005).

Wed∏ug hipotezy superantygnenów S. au-
reus mechanizm przewlek∏ego stanu zapalnego
i polipów nosa przedstawia si´ nast´pujàco: po-
lipy nosa sà schorzeniem, w którym decydujàcà
rol´ odgrywajà limfocyty T, odpowiedzialne
za powstanie nacieku granulocytów kwaso-
ch∏onnych w górnych drogach oddechowych,
cz´sto skojarzonym z astmà. Superantygeny,
przede wszystkim S. aureus, stymulujà limfocyty
T do wytwarzania cytokin i chemokin. Równo-
czeÊnie, dzia∏ajàc jako klasyczne antygeny i
wykorzystujàc te dwa mechanizmy, majà mo˝li-
woÊç aktywowania komórek stanu zapalnego,
g∏ównie granulocytów kwasoch∏onnych i masto-
cytów. Opisywano przeciwcia∏a skierowane
przeciwko enterotoksynie gronkowcowej obecne
w tkance polipów nosa, zwiàzane z miejscowym
wydzielaniem poliklonalnej IgE oraz zwi´ksze-
niem nacieku eozynofilów. Zasugerowano wi´c,
˝e superantygeny bakteryjne mogà indukowaç
syntez´ IgE w polipach nosa, wp∏ywajàc na sto-
pieƒ eozynofilowego stanu zapalnego (Bachert
i in. 2003). Infekcja bakteryjna u chorych z poli-
pami nosa mo˝e zatem spowodowaç powstawa-
nie specyficznych przeciwbakteryjnych IgE
w tkance polipów nosa, a u cz´Êci chorych tak˝e
w surowicy. Wskazuje to na mo˝liwoÊç wywo∏y-
wania przez bakterie izolowane z zatok nad-
wra˝liwoÊci IgE, propagujàcej rozwój choroby
(Zhang i in. 2005). 

Eradykacja S. aureus w atopowym zapaleniu
skóry przynios∏a bardzo dobre wyniki. Zastoso-
wanie d∏ugotrwa∏ej antybiotykoterapii majàcej
na celu eradykacj´ tej bakterii w terapii PZZP
jest obecnie w trakcie badaƒ (Zhang i in. 2005). 

Udzia∏ grzybów w PZZP
W roku 1999 opisano wyst´powanie strz´pków
ró˝nych grzybów w Êluzie nosa u chorych z PZZP
(u 93% pacjentów) razem z degranulujàcymi
eozynofilami, niezale˝nie od obecnoÊci alergii
na grzyby. Równie˝ u 100% osób z grupy kontro-
lnej wykazano strz´pki grzybów w pop∏uczynach
z nosa (Ponikau i in. 1999). Zaproponowano wo-
bec tego przemianowanie PZZP na eozynofilowe
grzybicze przewlek∏e zapalenie zatok (Ponikau
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i in. 1999). Wyniki tych badaƒ zosta∏y potwier-
dzone przez Brauna i in. po zastosowaniu podob-
nej techniki do podanej przez Ponikau (Braun
i in. 2003, Ponikau i in. 1999). Zgodnie z powy˝-
szym za∏o˝eniem próbowano przeprowadzaç
eradykacj´ grzybów, podajàc antybiotyki prze-
ciwgrzybicze, i analizowano wyniki. W randomi-
zowanym badaniu wyniki terapii przeciwgrzy-
bicznej wydawa∏y si´ dobre, analiza z u˝yciem
podwójnie Êlepej próby nie przynios∏a jednak
rozstrzygajàcego dowodu (Ponikau i in. 2002,
Ponikau i in. 2005). 

Koncepcja uszkodzenia nab∏onka
Sformu∏owanie wieloczynnikowej koncepcji

powstawania polipów nosa reasumuje niejako
dotychczasowà wiedz´ i najnowsze odkrycia
dotyczàce polipów nosa (Bachert i in. 2003,
Bernstein 2005). Zak∏ada ona, ˝e czynnikiem
wywo∏ujàcym jest uszkodzenie nab∏onka przez
czynniki dzia∏ajàce dra˝niàco na b∏on´ Êluzowà,
takie jak: czynniki infekcyjne (bakterie, wirusy,
grzyby), czàstki zanieczyszczajàce powietrze,
alergeny. Czynniki te, dzia∏ajàc jak superantyge-
ny, powodujà wzrost wydzielania cytokin, które
sà mediatorami stanu zapalnego (kontrolujà
wzrost, ró˝nicowanie, migracj´ oraz aktywacj´
komórek stanu zapalnego). Z kolei egzotoksyny
S. aureus aktywujà limfocyty T do produkcji
cytokin odpowiedzialnych za masowà stymu-
lacj´ limfocytów, eozynofilów i makrofagów.
JednoczeÊnie dochodzi do ekspresji specyficz-
nych czàstek adhezyjnych, które oddzia∏ujà
na migracj´ i zasiedlanie tkanek przez komórki
stanu zapalnego.

Superantygeny majà zdolnoÊç do przy∏à-
czania TCR, b´dàcych sk∏adnikiem kompleksu:
(TCR)-MHC II. Ekspresja MHC II odgrywa rol´
w prezentacji antygenu i w aktywacji limfocytów
T, prowadzi do rozwini´cia specyficznej odpo-
wiedzi immunologicznej Th1 lub Th2 i wydziela-
nia odpowiedniego profilu cytokin. Cytokiny
regulujà ekspresj´ czàstek adhezyjnych ICAM-1,
VCAM-1, P-selektyny, E-selektyny, adresyn
(MAdCAM-1) odpowiedzialnych za mechanizmy
migracji i zasiedlania tkanki przez komórki stanu
zapalnego (Bernstein 2005, Zhang i in. 2005).

Rola tlenku azotu w zachowaniu 
prawid∏owej funkcji zatok i w patologii 

Tlenek azotu (NO) jest wa˝nym mediatorem
wielu procesów fizjologicznych i zapalnych.
Wytwarzanie NO po raz pierwszy opisano w
komórkach nab∏onka, a nast´pnie w innych ko-
mórkach (neurony, fibroblasty, p∏ytki, makrofa-
gi, neutrofile). NO powstaje z L-argininy, reakcja

jest kontrolowana przez enzym syntetaz´ NO
(NOS). Zaobserwowano, ˝e NO jest wydzielany
w du˝ym st´˝eniu przez b∏on´ Êluzowà jam nosa
i zatok przynosowych, w ten sposób inhalowany
ma wywieraç równie˝ dzia∏anie na dolne drogi
oddechowe (Lundberg 1996). Uwa˝a si´, ˝e
odgrywa podstawowà rol´ w niespecyficznych
reakcjach immunologicznych, regulacji napi´cia
Êciany naczyƒ, reakcjach obronnych oraz proce-
sie zapalnym w ró˝nych tkankach.

Rola NO wed∏ug ró˝nych autorów polega na:
rozszerzeniu oskrzeli (poprawa wentylacji i per-
fuzji), dzia∏aniu przeciwzakaênym, poprawie
pracy rz´sek oraz dzia∏aniu przeciwagregacyj-
nym na p∏ytki. Wykazano, ̋ e st´˝enie NO stwier-
dzane w zatokach przynosowych jest wystarcza-
jàce do zahamowania wzrostu wielu bakterii
(Kaplan i in. 1996). Niskie st´˝enie nosowego
NO zaobserwowano w pierwotnej dyskinezie
rz´sek (zespó∏ Kartagenera) oraz mukowiscydozie
(Lundberg i in. 1994). Opisano wzrost st´˝enia
NO z jednoczesnym spadkiem poziomu enzy-
mów wymiatajàcych wolne rodniki (ang. scaven-
ging enzyme – SOD) w polipach nosa, sugerujàc
udzia∏ tego czynnika w uszkodzeniu nab∏onka
i patogenezie polipów nosa (Karlidag 2005). 

Transport Êluzowo-rz´skowy
Transport Êluzowo-rz´skowy zapewnia

w∏aÊciwe oczyszczanie zatok przynosowych
z wydzielin Êluzowych i zapobiega powstawaniu
przewlek∏ego zapalenia. Zaburzenie tego trans-
portu jest charakterystyczne dla osób z zespo-
∏em pierwotnej dyskinezy rz´sek, co wià˝e si´
z cz´stym wyst´powaniem PZZP i polipów nosa.
Ponadto u chorych na PZZP powstaje tzw. wtór-
na dyskineza rz´sek w wyniku procesu zapalne-
go w b∏onie Êluzowej zatok przynosowych. Zja-
wisko to jest odwracalne po uzyskaniu poprawy
drena˝u i wentylacji zatok przynosowych (Al
Ravi i in. 1998). 

Zaburzenie transportu Êluzowo-rz´skowego
ma miejsce równie˝ w mukowiscydozie – choro-
bie wynikajàcej z mutacji genu kodujàcego
bia∏ko transportowe, pe∏niàcego funkcj´ kana∏u
chlorkowego CFTR (ang. cystic fibrosis trans-
membrane regulator). Dochodzi tutaj do zabu-
rzenia w transporcie jonów Na+ i Cl-: do wzrostu
st´˝enia jonów Na+ i spadku jonów Cl- w wy-
dzielinie dróg oddechowych, prowadzàcego
do dehydratacji wydzieliny i tworzenia g´stego
Êluzu, powodujàcego niedro˝noÊç dróg odde-
chowych oraz b´dàcego po˝ywkà dla bakterii.
W prawid∏owej b∏onie Êluzowej nosa ma miejsce
absorpcja jonów Na+ i niewielkie wydzielanie jo-
nów Cl-. Wzrost absorpcji jonów Na+, b´dàcy
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charakterystycznà cechà polipów nosa, mo˝e
równie˝ wyst´powaç wtórnie do przewlek∏ego
zapalenia. Zmiany w absorpcji jonów Na+ wyka-
zano nie tylko w polipach chorych na mukowi-
scydoz´, ale równie˝ w innych postaciach poli-
pów nosa.

Wyniki tych badaƒ sugerujà, ˝e jednym
z czynników odpowiedzialnych za powstawanie
polipów nosa mogà byç zaburzenia transportu
elektrolitów i wody w nab∏onku dróg oddecho-
wych (Bernstein i Yankaskas 1994, Bernstein
i Yankaskas 1997). Nieprawid∏owa funkcja bia∏-
ka CFTR nie jest tu uwarunkowana genetycznie,
lecz, jak si´ wydaje, jest skutkiem dzia∏ania
czynników uszkadzajàcych nab∏onek i nieprawi-
d∏owej regeneracji tego nab∏onka (hiperplazja
komórek podstawnych nab∏onka, metaplazja
i hiperplazja komórek kubkowych); dochodzi
wówczas do nieprawid∏owej lokalizacji CFTR.
Nieprawid∏owe bia∏ko CFTR w polipach nosa re-
guluje funkcj´ kana∏u sodowego w ten sposób,
˝e nast´puje wzrost iloÊci otwartych kana∏ów
sodowych na powierzchni komórek nab∏onka, co
wraz z absorpcjà wody do tkanki podnab∏onko-
wej odpowiada za obrz´k charakterystyczny dla
polipów nosa (Bernstein i Yankaskas 1994). Ab-
sorpcja sodu zwi´ksza si´ w polipach nosa jesz-
cze z tego powodu, ˝e wÊród mediatorów stanu
zapalnego wydzielanych przez komórki nacieku
zapalnego w polipach nosa (eozynofile) znajduje
si´ MBP (ang. major basic protein), zmniejszajà-
ce wydzielanie Êluzu i zwi´kszajàce absorpcj´
sodu (Bernstein 2005). 

Dro˝noÊç kompleksu ujÊciowo-przewodo-
wego jest warunekiem prawid∏owego oczysz-
czania zatok z wydzielin Êluzowych. Zatoka czo-
∏owa, komórki sitowe przednie oraz zatoka
szcz´kowa otwierajà si´ do przewodu nosowego
Êrodkowego poprzez kompleks ujÊciowo-prze-
wodowy. Stan zapalny i obrz´k, wynikajàce
z alergii, infekcji, zmian anatomicznych, po-
lipów czy innej przyczyny, powodujà upoÊle-
dzenie wentylacji i drena˝u wn´trza wszystkich
trzech zatok. 

Polipy nosa sytuujà si´ g∏ównie w przewo-
dzie nosowym Êrodkowym i pochodzà z b∏ony
Êluzowej naturalnych ujÊç zatok przynosowych
tworzàcych kompleks ujÊciowo-przewodowy.
Cechà charakterystycznà polipów jest to, ˝e
wywodzà si´ one z kilku centymetrów kwadrato-
wych b∏ony Êluzowej dróg oddechowych, która
jest cz´sto ca∏kowicie obj´ta stanem zapalnym.
Przyczyna takiego stanu rzeczy jest nieznana,
mo˝na jedynie na ten temat spekulowaç. W gór-
nej cz´Êci jamy nosowej, ∏àcznie z przewodem
nosowym Êrodkowym, przep∏yw powietrza na-

st´puje przez wàskà kilkumilimetrowà szczelin´,
ograniczonà znajdujàcymi si´ naprzeciw siebie
b∏onami Êluzowymi. Stammberger (1991, 1997)
zaobserwowa∏, ˝e w∏aÊnie w tych miejscach, po-
mi´dzy dwiema le˝àcymi naprzeciw siebie b∏o-
nami Êluzowymi, najcz´Êciej formujà si´ polipy.
Czynniki lokalizacyjne wià˝à si´ z anatomià
zakoƒczeƒ nerwowych, naczyƒ krwionoÊnych,
transportu Êluzowo-rz´skowego w kompleksie
ujÊciowo-przewodowym. 

Przewlek∏e zapalenie zatok przynosowych
Przewlek∏e zapalenie zatok przynosowych

charakteryzujà nast´pujàce objawy:
a) kliniczne:

– blokada nosa/obrz´k, 
– wydzielina: z przodu nosa/sp∏ywanie 

wydzieliny po tylnej Êcianie gard∏a, 
– bóle twarzy/uczucie pe∏noÊci, rozpie-

rania (ang. pressure), 
– brak w´chu/upoÊledzenie w´chu, 

b) endoskopowe:
– obecnoÊç polipów (w PZZP z polipami 

nosa),
– Êluzowo-ropna wydzielina w przewo-

dzie nosowym Êrodkowym (w PZZP bez 
polipów nosa),

– obrz´k i przekrwienie b∏ony Êluzowej 
okolicy kompleksu ujÊciowo-przewo-
dowego (w PZZP bez polipów nosa),

c) w tomografii komputerowej: 
– zmiany w b∏onie Êluzowej kompleksu 

ujÊciowo-przewodowego i/lub w b∏onie 
Êluzowej zatok przynosowych (Meltzer 
i in. 2004).

PZZP utrzymuje si´ d∏u˝ej ni˝ 12 tygodni,
w tym czasie nie nast´puje ca∏kowite ustàpienie
objawów choroby. Wed∏ug obecnych klasyfikacji
przewlek∏ego stanu zapalnego b∏ony Êluzowej
nosa i zatok wyró˝nia si´ dwa typy schorzenia:
PZZP z polipami nosa oraz bez polipów nosa
(Meltzer i in. 2004).

Obie jednostki chorobowe ró˝nicuje przede
wszystkim obecnoÊç lub brak polipów nosa, lecz
badanie histopatologiczne, zmiany molekularne
w ekspresji cytokin oraz dominujàcy typ odpo-
wiedzi immunologicznej równie˝ wskazujà
na ich odr´bnoÊç. Pod wzgl´dem symptomatolo-
gii obu chorób mo˝na wskazaç jedynie pewne
generalne tendencje:

● w PZZP z polipami ból i uczucie rozpiera-
nia w zatokach sà rzadziej spotykane, 
podczas gdy w´ch jest znacznie cz´Êciej 
upoÊledzony,

● w PZZP z polipami obserwuje si´ znacznie 
cz´Êciej eozynofili´ we krwi, astm´ oraz 
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nietolerancj´ niesteroidowych leków prze-
ciwzapalnych,

● chorzy z PZZP bez polipów majà znacznie 
cz´Êciej objawy wspó∏istniejàcej infekcji 
bakteryjnej zatok przynosowych i lepsze 
rokowanie, 

● w obu chorobach istotnà rol´ odgrywa 
zaburzenie wentylacji zatok przynosowych,
jednak ten patomechanizm dominuje w
PZZP bez polipów,

● odpowiedê na leczenie jest wyraênie
gorsza w PZZP z polipami, ta postaç choroby 
charakteryzuje si´ te˝ du˝à cz´stoÊcià 
nawrotów, niezale˝nie od sposobu leczenia 
(Meltzer i in. 2004).

Patomorfologia polipów 
górnych dróg oddechowych

Polipy b∏ony Êluzowej nosa i polipy antro-
choanalne sà zmianami nienowotworowymi wy-
wodzàcymi si´ z b∏ony Êluzowej górnych dróg
oddechowych. Ich etiologia nadal nie jest w pe∏-
ni poznana. Zmiany morfologiczne sà tak niespe-
cyficzne, ˝e mogà byç skutkiem ró˝nych, nie-
zwiàzanych ze sobà procesów patologicznych.

Makroskopowo polipy b∏ony Êluzowej nosa
i antrochoanalne sà mi´kkimi, szarawymi, prze-
Êwiecajàcymi zmianami ró˝nej wielkoÊci (do kil-
ku cm Êrednicy) o g∏adkiej, lÊniàcej powierzchni.
Powierzchnia przekroju jest wilgotna, szarobia∏a
lub szaroró˝owa. W cz´Êci przypadków mo˝na
zidentyfikowaç szypu∏´ polipa (g∏ównie w poli-
pach antrochoanalnych). 

Obraz histologiczny zapalnych polipów b∏o-
ny Êluzowej nosa i antrochoanalnych jest podob-
ny. Oba typy zmian sà polipowatymi uwypukle-
niami b∏ony Êluzowej, wynikajàcymi z ekspansji
podÊcieliska, z wtórnymi zmianami w nab∏onku.

Polipy pokrywa nab∏onek górnych dróg
oddechowych, który mo˝e ogniskowo wykazy-
waç cechy rozrostu komórek warstwy podstaw-
nej i metaplazji p∏askonab∏onkowej. B∏ona pod-
stawna nab∏onka mo˝e byç pogrubia∏a, czasami
nawet bardzo znacznie, czemu towarzyszy
szkliwienie sàsiadujàcego podÊcieliska. Blaszka
w∏aÊciwa b∏ony Êluzowej jest obrz´k∏a, z torbie-
lowato zmienionymi gruczo∏ami, poszerzonymi
naczyniami limfatycznymi i naciekami zapalny-
mi. PodÊcielisko mo˝e podlegaç w∏óknieniu.
Cecha ta, w po∏àczeniu z du˝à liczbà naczyƒ
krwionoÊnych, upodabnia polipa zapalnego
do m∏odzieƒczego angiofibroma. Nacieki zapalne
sà ró˝nie obfite, z∏o˝one z limfocytów, plazmocy-
tów, makrofagów i granulocytów kwasoch∏on-
nych. W cz´Êci przypadków nacieki eozynofilowe
sà bardzo obfite. Liczba gruczo∏ów surowiczo-

-Êluzowych mo˝e byç zredukowana. W cz´Êci
przypadków stwierdza si´ rozrost gruczo∏ów
Êluzowych, co w po∏àczeniu z obfitymi naciekami
eozynofilowymi i pogrubieniem b∏ony podstaw-
nej nab∏onka sugeruje alergiczne t∏o choroby. 

Polipy powstajàce w przebiegu mukowiscy-
dozy nie wykazujà charakterystycznych cech
histologicznych, które pozwalajà odró˝niç je
od „zwyk∏ych” polipów zapalnych. Niektórzy
autorzy uwa˝ajà jednak, ˝e obecnoÊç kwaÊnego
Êluzu w gruczo∏ach i w nab∏onku powierzchni
jest typowa dla mukowiscydozy, podczas gdy
u pozosta∏ych chorych Êluz ten ma charakter
oboj´tny. 

W niektórych polipach, szczególnie u ludzi
m∏odych, stwierdza si´ w podÊcielisku komórki
„atypowe”, o dziwacznych, powi´kszonych, nad-
barwliwych jàdrach. Cytoplazma komórek jest
obfita, ziarnista, zwakuolizowana, a zewn´trzne
obrysy majà kszta∏t gwiazdkowaty. Komórki te
nie wykazujà aktywnoÊci mitotycznej (ang. nasal
polypopsis with stromal atypia). Dziwaczne
komórki le˝à pojedynczo lub w grupach i przypo-
minajà du˝e fibroblasty. W tych przypadkach
konieczne jest ró˝nicowanie polipów zapalnych
z rhabdomyosarcoma embryonale.

W diagnostyce ró˝nicowej pomocne sà
badania obrazowe, które w przypadku polipów
zapalnych wykazujà brak destrukcji otaczajà-
cych struktur.

Klasyfikacja polipów nosa
Polipy nosa klasyfikuje si´ pod wzgl´dem

wielu czynników, mi´dzy innymi bioràc
pod uwag´ dominujàce komórki nacieku zapal-
nego (polipy eozynofilowe, neutrofilowe). Inna
klasyfikacja wyodr´bnia polipy obrz´kowe, gru-
czo∏owe i o typie mieszanym lub w∏óknistym,
niezale˝nie wyodr´bnia si´ polipy choanalne.
Poni˝sza klasyfikacja uwzgl´dnia kryteria histo-
logiczne, endoskopowe, kliniczne oraz odpo-
wiedê na leczenie, jak te˝ zwiàzek z chorobami
podstawowymi, jak astma, nietolerancja NLPZ,
alergiczne grzybicze zapalenie zatok (Stamm-
berger 1997). 

I. Polip antrochoanalny – zwykle izolowany,
jednostronny, z cz´Êcià torbielowatà wywodzàcà
si´ z tylnej Êciany zatoki szcz´kowej, najcz´Êciej
wype∏niajàcy ca∏kowicie Êwiat∏o zatoki. Mo˝e
wychodziç do przewodu nosowego Êrodkowego,
a nast´pnie penetrowaç poprzez nozdrza tylne
do nosogard∏a. Pozosta∏a b∏ona Êluzowa zatoki
szcz´kowej nie jest zmieniona. Leczenie chirur-
giczne polega na ca∏kowitym usuni´ciu polipa,
∏àcznie z torbielowatà cz´Êcià obecnà w zatoce
szcz´kowej; zwykle wystarcza resekcja wyrostka
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haczykowatego (processus uncinatus), poszerze-
nie ujÊcia, usuni´cie cz´Êci torbielowatej przez
poszerzone ujÊcie. Je˝eli polip jest zbyt du˝y,
mo˝na go usunàç przez jam´ ustnà, nast´pnie
usunàç cz´Êç torbielowatà wraz z b∏onà Êluzowà
zatoki, b´dàcà punktem wyjÊcia polipa, przez
poszerzone ujÊcie. Przy du˝ych zmianach mo˝na
to osiàgnàç przez za∏o˝enie trokaru poprzez dó∏
nadk∏owy pod kontrolà endoskopu. 

II. Polipy choanalne – du˝e izolowane polipy,
które wydajà si´ pochodziç z miejsc styku (ang.
contact areas pomi´dzy wyrostkiem haczykowa-
tym a ma∏˝owinà nosowà Êrodkowà lub wyrost-
kiem haczykowatym a puszkà sitowà) z sitowia
przedniego. Wyrastajà zwykle z wyrostka haczy-
kowatego, puszki sitowej i ma∏˝owiny nosowej
Êrodkowej, rzadziej pochodzà z zachy∏ka kli-
nowo-sitowego, skàd mogà przechodziç do
nosogard∏a, a nawet do jamy ustnej. Nacieki
eozynofilowe w tych polipach sà cechà rzadkà.
Leczeniem z wyboru jest leczenie chirurgiczne,
zw∏aszcza ˝e rzadko stwierdza si´ nawroty
choroby. 

III. Polipy zwiàzane z przewlek∏ym stanem
zapalnym b∏ony Êluzowej nosa i zatok, bez domi-
nujàcego nacieku eozynfilowego jako cechy cha-
rakterystycznej stanu zapalnego. Wzrost polipa
nast´puje w rejonie kompleksu ujÊciowo-prze-
wodowego; anatomiczne zmiany ograniczajàce
dro˝noÊç tego kompleksu identyfikuje si´ u wie-
lu chorych, którzy cierpieli na przewlek∏y stan
zapalny nosa i zatok od miesi´cy, a nawet lat.
Z powodu braku skutecznoÊci leczenia miejsco-
wego (polipy po zastosowaniu miejscowej korty-
kosteroidoterapii mogà si´ znacznie zmniejszyç,
ale po odstawieniu leków majà tendencj´ do
nawrotów) i ogólnej antybiotykoterapii leczenie
chirurgiczne jest bardzo skuteczne (efektywnoÊç
FESS w tym schorzeniu szacuje si´ na 85%
bez potrzeby chirurgii zatoki czo∏owej czy szcz´-
kowej, czy te˝ koniecznoÊci stosowania d∏ugo-
trwa∏ej miejscowej steroidoterapii po leczeniu
operacyjnym). 

IV. Polipy zwiàzane z przewlek∏ym stanem
zapalnym nosa i zatok, z dominujàcym nacie-
kiem eozynofilowym. Najcz´Êciej obustronne
zmiany polipowate wspó∏wyst´pujà z ró˝nym
stopniem nadreaktywnoÊci dolnych dróg odde-
chowych. Stopieƒ zaj´cia zatok ocenia si´ w
skali I–IV na podstawie obrazowania w tomogra-
fii komputerowej: I okreÊla Êredni stopieƒ zaj´cia
kompleksu ujÊciowo-przewodowego, IV – ca∏ko-
wite zaj´cie wszystkich zatok z niemal ca∏kowità
bezpowietrznoÊcià zatok obocznych nosa (ang.
white-out). Ciekawe, ˝e polipy nosa niemal
nigdy nie wywodzà si´ z ma∏˝owiny nosowej dol-

nej czy przegrody nosa z wyjàtkiem blizn po
poprzednich zabiegach operacyjnych czy pól
kontaktowych b∏ony Êluzowej. Wyraêny efekt
zastosowania miejscowej i ogólnej steroidotera-
pii mo˝e byç stwierdzony w badaniu endoskopo-
wym nie tylko jako obkurczenie polipów nosa,
ale nawet jako zanikni´cie zmian, je˝eli by∏y one
mniej zaawansowane. Leczenie chirurgiczne
(FESS) stosuje si´ w celu usuni´cia zmian poli-
powatych po uprzedniej steroidoterapii. Cz´sto
konieczne jest otwarcie zatoki szcz´kowej, czo-
∏owej czy klinowej, aby usunàç z nich zmiany po-
lipowate. Do tej grupy polipów mo˝na zaliczyç
równie˝ rozleg∏e polipy nosa z astmà zwiàzanà
z nietolerancjà NLPZ oraz alergiczne grzybicze
zapalenie zatok. Alergiczne grzybicze zapalenie
zatok mo˝e wyst´powaç jednostronnie, a w ba-
daniu radiologicznym stwierdza si´ regiony
o wysokim i niskim zag´szczeniu w obr´bie
zmian polipowatych, wynikajàce z depozytu
wapnia lub soli metali. Razem z pacjentami
z mukowiscydozà pacjenci grupy IV stanowià
najtrudniejszy problem terapeutyczny. Choroba
le˝àca u podstaw powstawania polipów nosa
wydaje si´ w tych przypadkach przesàdzaç o d∏u-
goterminowym wyniku leczenia. 

V. Polipy nosa zwiàzane ze specyficznymi
zespo∏ami chorobowymi, takimi jak: mukowiscy-
doza, eozynofilowe grzybicze zapalenie zatok
przynosowych, nowotwory z∏oÊliwe w jamach
nosa. Polipy rozwijajàc si´, maskujà chorob´
podstawowà (Stammberger 1997). 

Strategia leczenia 
– nowe mo˝liwoÊci terapeutyczne

Leczenie przewlek∏ego zapalenia zatok z poli-
pami nosa ma na celu eliminacj´ polipów lub ich
zmniejszenie, przywrócenie dro˝noÊci nosa oraz
kompleksów ujÊciowo-przewodowych, a tak˝e
uwolnienie od dolegliwoÊci zwiàzanych z tà choro-
bà oraz przywrócenie w´chu (Lildholdt i in. 1997).
Polega na farmakoterapii (antybiotykoterapia,
dzia∏anie przeciwzapalne, przeciwalergiczne) oraz
leczeniu chirurgicznym. Rodzaj terapii, najcz´Êciej
skojarzenie wielu strategii, ma na celu osiàgni´cie
jak najlepszego efektu terapeutycznego.

Leczenie powinno byç odpowiednie do ro-
dzaju stanu zapalnego, celowe jest uwzgl´dnie-
nie przytoczonej klasyfikacji polipów nosa.
Antybiotykoterapia jest skierowana przeciwko
kolonizacji lub zaka˝eniu bakteryjnemu. Stero-
idy hamujà naciek zapalny. Leczenie skierowane
na zahamowanie reakcji alergicznej zmniejsza
miejscowy obrz´k i stan zapalny. 

– Glikokortykosteroidy (GKS). Dzia∏anie
GKS polega na tym, ˝e dzi´ki swojej lipofilnoÊci
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wchodzà do komórek, ∏àczà si´ z cytoplazma-
tycznym receptorem steroidowym i modyfikujà
profil syntetyzowanych i wydzielanych przez ko-
mórki bia∏ek, hamujàco wp∏ywajà na limfocyty T,
B, eozynofile, bazofile, mastocyty i komórki pre-
zentujàce antygen (Lildholdt i in. 1997). GKS
stosuje si´ zarówno w terapii miejscowej, jak
i ogólnej; ich miejscowe podanie razem z anty-
biotykiem jest znacznie bardziej skuteczne w
leczeniu ani˝eli podanie samego antybiotyku
(Cuenant i in. 1986). Uwa˝a si´, ˝e dzia∏anie
GKS polega na zahamowaniu migracji komórek
nab∏onka i formowania struktur pseudotorbielo-
watych, jak równie˝ na zahamowaniu miejsco-
wej odpowiedzi zapalnej i wtórnie do tego na za-
hamowaniu miejscowej kolonizacji bakteryjnej
i wzrostu bakterii (Norlander i in. 1998). W ana-
lizie przeprowadzonej przez Hartwiga i in. wyka-
zano, ̋ e w grupie chorych po polipektomii zasto-
sowano Budesonid donosowy; tylko u pacjentów
po licznych polipektomiach zauwa˝ono znaczny
spadek nawrotów choroby (Hartwig i in. 1988).
Wskazuje to na ró˝nà etiologi´ i wra˝liwoÊç
na leczenie steroidami w polipach nosa. Knuts-
son wykaza∏ ró˝nà indywidualnà regulacj´ re-
ceptora dla glikokortykosteroidów w b∏onie
Êluzowej nosa (Knutsson i in. 1996). Reasumu-
jàc, nale˝y stwierdziç, ̋ e GKS sà jedynym lekiem
o dowiedzionej skutecznoÊci w zwalczaniu obja-
wów w polipach nosa. Majà znaczenie zarówno
w eliminowaniu polipów nosa, objawów nie˝ytu
nosa, poprawie oddychania przez nos, przywra-
caniu w´chu oraz w zapobieganiu nawrotom
(Lildholdt i in. 1997).

– Antybiotykoterapia. Dowiedziono, ˝e an-
tybiotyki z grupy makrolidów (g∏ównie erytro-
mycyna i klaritromycyna) wykazujà dzia∏anie nie
tylko przeciwbakteryjne, ale równie˝ przeciwza-
palne. D∏ugie leczenie erytromycynà pomog∏o
zapobiec nawrotom polipów nosa po endosko-
powej chirurgii zatok. U chorych na mukowiscy-
doz´ i zespó∏ Kartagenera cz´sto wyst´puje
kolonizacja przez Pseudomonas aeruginosa,
a wyst´powanie polipów nosa zwykle koreluje
z tà infekcjà. Wykazano, ˝e intensywna terapia
przeciwbakteryjna (skierowana przeciwko P.
aeruginosa oraz S. aureus) po∏àczona z terapià
mukolitycznà znacznie redukuje wyst´powanie
polipów nosa w mukowiscydozie (nawet
do 2–5%) (Melen i in. 1986). Terapia ma∏ymi
dawkami makrolidów znacznie zwi´kszy∏a prze-
˝ycie pacjentów z rozlanym zapaleniem oskrzeli-
ków (Jaff i Bush 2001). Makrolidy hamujà
wydzielanie cytokin prozapalnych w PZZP, a ich
skutecznoÊç jest porównywalna ze steroidami
(Wallwork i in. 2004).

– Leczenie operacyjne. Leczenie chirurgicz-
ne ma na celu usuni´cie tkanek patologicznych,
zmniejszenie wydzieliny zapalnej i kolonizacji
bakteryjnej, usuni´cie ognisk zapalenia oraz
przywrócenie prawid∏owego drena˝u zatok
i dro˝noÊci kompleksu ujÊciowo-przewodowego.
Wybór dost´pu operacyjnego (wewnàtrznosowy
lub zewn´trzny) zale˝y od doÊwiadczenia chirur-
ga. Jest te˝ determinowany precyzyjnà ocenà
zasi´gu choroby w badaniu tomografii kompute-
rowej oraz endoskopowym. Wydaje si´, ˝e
chirurgia endoskopowa zatok przynosowych
przynosi lepsze wyniki ani˝eli konwencjonalna
etmoidektomia wewnàtrznosowa lub polipekto-
mia (Lund 1997). 

– Leki antyleukotrienowe. Wydajà si´ przy-
datne w leczeniu alergicznego nie˝ytu nosa i
polipów nosa, zw∏aszcza u pacjentów z nietole-
rancjà NLPZ, u których wyst´puje przewlek∏e
zapalenie zatok z polipami nosa (Bernstein
2005).

– Miejscowa terapia diuretykami. Amylo-
rid, selektywny broker kana∏u sodowego, który
przez zablokowanie nap∏ywu do tkanki polipów
jonów sodu zmniejsza gromadzenie wody
i obrz´k w tkance, oraz furosemid dajà dobre
wyniki w pooperacyjnym leczeniu przewlek∏ego
zapalenia zatok z polipami nosa (Passali i in.
2003).

– Nowe strategie w leczeniu:
● Terapia antyalergiczna przeciwcia∏ami 

monoklonalnymi anty-IgE, neutralizujà-
cymi IgE i hamujàcymi syntez´ IgE, ma
byç nowym sposobem w terapii zapa-
lenia zatok z polipami i alergià (Bez i in.
2004).

● Terapia przysz∏oÊci: zastosowanie prze-
ciwcia∏ skierowanych przeciwko cytoki-
nom odpowiedzialnym za nacieki ko-
mórek stanu zapalnego w przewlek∏ym 
zapaleniu zatok z polipami (Bernstein
2005).

● Terapia skierowana przeciwko biofil-
mowi (Bernstein 2005). ●
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Rak g∏owy i szyi jest szóstym pod wzgl´dem
cz´stoÊci wyst´powania nowotworem na Êwiecie.
Rocznie jest rozpoznawany u oko∏o pó∏ milio-
na osób. Rozk∏ad zachorowaƒ ró˝ni si´ zale˝nie
od cz´Êci Êwiata – najwi´kszà liczb´ stwierdza si´
w Azji Po∏udniowo-Wschodniej, Brazylii i Francji.
Ostatni raport wskazuje na narastajàcà zachoro-
walnoÊç w Europie Wschodniej (Dobrossy 2005).

Z biegiem lat post´powanie w rakach g∏owy
i szyi sta∏o si´ dziedzinà interdyscyplinarnà, ale
w wi´kszoÊci przypadków leczenie chirurgiczne
nadal pozostaje g∏ównà metodà post´powania.
Pierwszà instytucj´ na rzecz konsolidacji chirur-
gicznego post´powania w guzach g∏owy i szyi
za∏o˝ono w 1914 roku w Memorial Hospital for
Cancer and Allied Diseases w Nowym Jorku. Dr
Hades Martin, kierownik tej organizacji w latach
1935-1957, jest obecnie uznawany za ojca chi-
rurgii g∏owy i szyi. Po drugiej wojnie Êwiatowej
wyznacza∏ on kierunki post´powania w rozwoju
leczenia chirurgicznego nowotworów g∏owy
i szyi. Pod jego kierunkiem za∏o˝ono w 1954 roku
w Stanach Zjednoczonych Stowarzyszenie Chi-
rurgów G∏owy i Szyi (Society of Head and Neck
Surgeons). Cz∏onkowie tego stowarzyszenia byli
w wi´kszoÊci chirurgami ogólnymi i chirurgami
onkologami przeszkolonymi w zakresie chirurgii
g∏owy i szyi. Cztery lata póêniej, w 1958 roku,
John Conley i jego koledzy za∏o˝yli Amerykaƒskie
Stowarzyszenie Chirurgii G∏owy i Szyi (American
Society of Head and Neck Surgery). Wi´kszoÊç
cz∏onków tego stowarzyszenia by∏o otolaryngolo-
gami zainteresowanymi chirurgià g∏owy i szyi.
Celem obu organizacji by∏o wspieranie edukacji
ustawicznej cz∏onków stowarzyszeƒ w dziedzinie
chirurgii g∏owy i szyi oraz onkologii, jak równie˝
rozwini´cie programów szkoleniowych dla kolej-
nych generacji lekarzy. Komitety szkoleniowe
obu organizacji pracowa∏y wspólnie nad powo∏a-
niem Po∏àczonej Rady dla Zatwierdzenia Za-
awansowanego Szkolenia w Chirurgii Onkolo-
gicznej G∏owy i Szyi (Joint Council for Approval
of Advanced Training in Head and Neck Oncolo-
gic Surgery). Tymi staraniami kierowa∏ dr John
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M. Lore. Pod jego kierunkiem opracowano pod-
stawowy program i kryteria formalnego szkole-
nia. Regularnie kontrolujàc i poprawiajàc proces
szkoleniowy, ustalono sformalizowane jedno-
roczne programy zaawansowanego szkolenia
w zakresie chirurgii onkologicznej g∏owy i szyi
w kilku instytucjach medycznych w Stanach
Zjednoczonych. Miejsca szkoleniowe by∏y do-
st´pne po uzyskaniu certyfikatu Amerykaƒskiej
Rady Chirurgii (American Board of Surgery),
Amerykaƒskiej Rady Otolaryngologii (American
Board of Otolaryngology) albo Amerykaƒskiej
Rady Chirurgii Plastycznej (American Board of
Plastic Surgery). Program szkoleniowy obejmo-
wa∏ wy∏àcznie chirurgi´ klinicznà.

Poczàtkowo zaaprobowano 16 miejsc spe-
cjalizacyjnych. Decyzja Amerykaƒskiej Aka-
demii Otolaryngologii (American Academy of
Otolaryngology) o do∏àczeniu do swojej nazwy
cz∏onu: Chirurgia G∏owy i Szyi (Head and Neck
Surgery) sk∏oni∏o wielu otolaryngologów do
zainteresowania si´ tà dziedzinà. Poczàtkowy
entuzjazm otolaryngologów by∏ tak du˝y, ˝e do-
st´p do 16 miejsc programu szkoleniowego z po-
wodu ogromniej liczby kandydatów wymaga∏
wspó∏zawodnictwa. Do poczàtku lat dziewi´ç-
dziesiàtych XX wieku opracowany program spe-
cjalizacji w dziedzinie chirurgii g∏owy i szyi
wytrzyma∏ prób´ czasu. Absolwenci zaawanso-
wanego programu szkoleniowego doskonale
odnaleêli si´ w zawodzie, w wi´kszoÊci wykonujàc
chirurgi´ onkologicznà w zakresie g∏owy i szyi.
Program szkolenia okresowo modyfikowano, pod-
kreÊlajàc interdyscyplinarnoÊç specjalnoÊci.

Kryzys specjalizacji
Jednak˝e sama natura specjalizacji zmienia-

∏a si´ i z czasem sta∏o si´ jasne, ˝e chirurgia g∏o-
wy i szyi sta∏a si´ dziedzinà interdyscyplinarnà,
odpowiednio nazywanà: chirurgia i onkologia
g∏owy i szyi (Head and Neck Surgery and Onco-
logy). Równolegle gwa∏towny post´p technolo-
giczny w naukach podstawowych, jak równie˝
potrzeba otwarcia na specjalnoÊci niezabiegowe
spowodowa∏y, ˝e jednoroczny program sta∏ si´
niewystarczajàcy do pe∏nego wyszkolenia do-
Êwiadczonego chirurga onkologa g∏owy i szyi.
W odpowiedzi na tak rozszerzone wymogi szko-
lenia Po∏àczona Rada Szkoleniowa wyd∏u˝y∏a
czas specjalizacji do dwóch lat, zrewidowa∏a
program i wyznaczy∏a pewien zakres czasu szko-
lenia na badania naukowe. 

W ostatnich siedmiu latach kilku liderów
Amerykaƒskiego Stowarzyszenia G∏owy i Szyi
(American Head and Neck Society) wyrazi∏o swoje
zaniepokojenie malejàcym zainteresowaniem

specjalnoÊcià i spadajàcà liczbà kandydatów
ubiegajàcych si´ o programy specjalizacyjne
(Shah 2005). Pomimo tej narastajàcej troski
zainteresowanie chirurgià g∏owy i szyi przez rezy-
dentów koƒczàcych specjalizacje podstawowe
spada∏o nadal. W 1995 roku ponad 80 kandydatów
ubiega∏o si´ o 21 dost´pnych miejsc specjalizacyj-
nych w ca∏ych Stanach Zjednoczonych. Do 2003
roku liczba ta spad∏a do mniej ni˝ 15. W sposób
oczywisty by∏ to sygna∏ ostrzegawczy i ostatni
moment, ˝eby zareagowaç, poniewa˝ kryzys
tej specjalizacji w Stanach Zjednoczonych sta∏
si´ faktem.

Istnieje oczywista potrzeba zidentyfikowa-
nia przyczyny spadku zainteresowania specjali-
zacjà z chirurgii g∏owy i szyi jako drogà kariery
wÊród chirurgów i laryngologów oraz zanalizo-
wania jej w celu zwi´kszenia zainteresowania tà
specjalizacjà m∏odszych rezydentów i studentów
medycyny. W ciàgu ostatnich dziesi´ciu lat sys-
tem opieki medycznej w Stanach Zjednoczonych
zmienia si´. Proces szkolenia konieczny do osià-
gni´cia bieg∏oÊci w chirurgii g∏owy i szyi jest
d∏ugi, ˝mudny i wymaga zdobycia interdyscypli-
narnego doÊwiadczenia w wielu dziedzinach.
D∏ugotrwa∏oÊç szkolenia powoduje narastajàcy
d∏ug finansowy, poniewa˝ wyd∏u˝a si´ czas sp∏a-
ty kredytu zaciàgni´tego na czesne za studia
medyczne. Dodatkowo czas pracy jest d∏ugi, wy-
nikajàcy z rozleg∏oÊci procedur chirurgicznych
oraz niezb´dnej opieki oko∏ooperacyjnej, której
wymagajà pacjenci. Dodatkowo w Stanach Zjed-
noczonych obni˝a si´ zwrot kosztów za proce-
dury usuni´cia nowotworu g∏owy i szyi wraz
z rekonstrukcjà powsta∏ego w wyniku interwen-
cji chirurgicznej ubytku. Niejednokrotnie brakuje
równie˝ odpowiedniej liczby zabiegów niezb´d-
nych do zdobycia doÊwiadczenia klinicznego,
pozwalajàcego zaoferowaç nowoczesnà opiek´
pacjentom z rakiem g∏owy i szyi. Oprócz tego
zbyt ma∏o jest miejsc pracy dla dobrze wyszkolo-
nych chirurgów g∏owy i szyi, którzy chcieliby
w pe∏nym wymiarze poÊwi´ciç si´ leczeniu pa-
cjentów z tymi nowotworami. Przyczyny spadku
zainteresowania specjalizacjà z chirurgii g∏owy
i szyi przedstawia tabela 1.

Specjalizacje szczegó∏owe
Post´p technologiczny oraz zaanga˝owanie

innych specjalnoÊci w ogólnà opiek´ nad pacjen-
tami z nowotworami g∏owy i szyi spowodowa∏y
podzia∏ naszej specjalnoÊci. Wiele specjalizacji
szczegó∏owych wyodr´bni∏o si´ z chirurgii onko-
logicznej g∏owy i szyi, wymuszajàc na chirurgu
albo zdobycie doÊwiadczenia i bycie eksper-
tem we wszystkich tych specjalizacjach
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szczegó∏owych, albo koncentracj´ na jednej, co
w konsekwencji ogranicza mo˝liwoÊç zdobycia
odpowiednich kwalifikacji z powodu zaw´˝enia
liczby pacjentów. List´ specjalizacji szczegó∏o-
wych wyodr´bnionych z chirurgii g∏owy i szyi
przedstawia tabela 2.

Bycie ekspertem w niektórych z tych spe-
cjalnoÊci szczegó∏owych rzeczywiÊcie wymaga
odpowiedniej iloÊci czasu, dodatkowego szkole-
nia i skondensowanego doÊwiadczenia.

Na przyk∏ad chirurgia podstawy czaszki
stopniowo wyodr´bni∏a si´ w samodzielnà spe-
cjalizacj´ w wyniku narastajàcego post´pu
w technikach obrazowych, neuronawigacji i
zastosowania chirurgii nawigowanej obrazowa-
niem, chirurgii endoskopowej i neurochirurgii
naczyniowej. Podobnie mikrochirurgia naczy-
niowa wyodr´bni∏a si´ w celu rekonstrukcji
wielkich ubytków w rejonie g∏owy i szyi jako spe-
cjalizacja szczegó∏owa chirurgii g∏owy i szyi oraz
chirurgii plastycznej. Obydwie te specjalnoÊci
w przysz∏oÊci prawdopodobnie wyodr´bnià si´
jako samodzielne i pe∏nowymiarowe, odbierajàc
cz´Êç klinicznej domeny chirurgii g∏owy i szyi.
Podobnie chirurgia endoskopowa i minimalnie
inwazyjne techniki operacyjne wtargn´∏y w ob-
r´b chirurgii g∏owy i szyi, tworzàc szczegó∏owe
specjalnoÊci jako nast´pstwo coraz liczniej prze-
prowadzanych endoskopowych resekcji guzów

jamy nosa, podstawy czaszki, krtani, gard∏a dol-
nego i jamy ustnej. Powstajà nowe, zaawanso-
wane programy szkoleniowe w chirurgii gruczo-
∏ów dokrewnych, koncentrujàce si´ na tarczycy
i przytarczycach, dalej rozbijajàce jednoÊç spe-
cjalnoÊci, jakà jest chirurgia g∏owy i szyi.

Je˝eli jednoÊç specjalizacji ma zostaç utrzy-
mana, musimy zajàç si´ problemem szkolenia
w nowo powstajàcych szczegó∏owych specjaliza-
cjach, wywa˝yç i dostosowaç wymagany w tych
dziedzinach program, a mo˝e nawet wesprzeç
powstawanie takich szczegó∏owych specjalizacji
jako potencjalnych mo˝liwoÊci dla szkolàcego si´
chirurga.

Programy szkoleniowe
Istnieje równie˝ koniecznoÊç stworzenia re-

gulacji prawnych ograniczajàcych czas pracy chi-
rurga. Obecnie w Stanach Zjednoczonych rezy-
dent chirurgii mo˝e pracowaç maksymalnie 84
godziny tygodniowo. Nadal nie jest jasne, czy
ograniczenie godzin pracy rezydentów wp∏ywa
pozytywnie czy negatywnie na ich poziom wy-
szkolenia w otolaryngologii i chirurgii. Ostatnie
badania Reitera i wspó∏pracowników wykaza∏y
(Reiter i in. 2005), ˝e rezydenci otolaryngologii
i chirurgii g∏owy i szyi odnieÊli niewielkà korzyÊç
z zastosowania regulacji czasu dy˝urowania. Ten
problem jest znacznie wyraêniejszy w Europie,
gdzie zgodnie z Europejskà Dyrektywà o Czasie
Pracy (European Working Time Directive, EWTD)
obecnie tydzieƒ pracy nie mo˝e przekraczaç 56
godzin. Istnieje równie˝ prawne zobowiàzanie,
˝e do 2009 roku czas pracy rezydenta chirurgii
nie b´dzie przekracza∏ 48 godzin. Jak w takim
razie mamy zapewniç wymagane chirurgiczne
i techniczne szkolenie w ró˝norodnych proble-
mach klinicznych, zapoznanie si´ z dziedzinami
niezb´dnymi do logicznego szkolenia i dobrze
wyszkoliç chirurga w wymaganym czasie roku
lub dwóch lat? W sposób oczywisty twórcy prawa
oraz kierownicy szkoleƒ specjalizacyjnych majà
diametralnie ró˝ne cele. To równie˝ zwi´kszy
frustracj´ organizatorów szkolenia, którzy b´dà
musieli rozwiàzaç problem, w jaki sposób w
wymaganym czasie 48 godzin pracy w tygodniu
spe∏niç rozszerzone wymagania zaawansowa-
nych programów szkoleniowych.

Ostatnie badanie przeprowadzone w Sta-
nach Zjednoczonych wÊród rezydentów koƒczà-
cych program specjalizacji z otolaryngologii do-
tyczy∏o ich priorytetów w momencie wkraczania
w ˝ycie zawodowe (Kay i in. 2002). Wnioski z
badania budzà zdziwienie. Najwa˝niejszym ce-
lem wskazywanym przez rezydentów by∏ „czas
wolny dla rodziny”. Czas na badania naukowe

Tabela 1. Przyczyny spadku zainteresowania
chirurgià g∏owy i szyi.

Nadzwyczajnie d∏ugie godziny pracy
Wymagane wieloletnie szkolenie specjalistyczne 
(8-10 lat)
Narastajàce d∏ugi finansowe wynikajàce z wyd∏u˝enia
czasu sp∏aty kredytu zaciàgni´tego na czesne za stu-
dia medyczne o okres dodatkowego szkolenia
Ma∏e mo˝liwoÊci znalezienia pracy
Niedostateczne finansowanie procedur chirurgicz-
nych w obr´bie g∏owy i szyi
Zbyt ma∏a liczba pacjentów uniemo˝liwiajàca osià-
gni´cie pozycji specjalisty

Tabela 2. Powstajàce specjalizacje szczegó∏owe.

Rekonstrukcyjna mikrochirurgia naczyniowa
Chirurgia podstawy czaszki
Chirurgia endoskopowa
Chirurgia gruczo∏ów dokrewnych
Chirurgia minimalnie inwazyjna
Laryngologia z zaburzeniami g∏osu
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zajmowa∏ 21. miejsce na 24 mo˝liwe pozycje
na liÊcie priorytetów. Z tych obserwacji jasno
wynika, ˝e przysz∏oÊç chirurgii akademickiej
i badaƒ naukowych wydaje si´ mroczna. Podob-
ne badanie przeprowadzone wÊród studentów
medycyny pierwszego i czwartego roku wskazuje,
˝e sprawy stylu ̋ ycia pozostajà na czele studenc-
kich potrzeb (Brundage i in. 2005). Wyzwania
intelektualne, mo˝liwoÊci kariery i techniczne
umiej´tnoÊci zosta∏y uznane za mocne strony
specjalnoÊci chirurgicznych, ale starsi studenci
za najbardziej pozytywne atrybuty kariery chi-
rurgicznej podawali pozycj´, presti˝ i wynagro-
dzenie finansowe. 

Szkolenie interdyscyplinarne
Chirurgia g∏owy i szyi wyodr´bni∏a si´ obec-

nie w interdyscyplinarnà specjalnoÊç, a nie
szczegó∏owà specjalizacj´ onkologii chirurgicz-
nej. Udzia∏ onkologii klinicznej i radioterapii
w wielospecjalistycznej opiece nad pacjentami
z nowotworami g∏owy i szyi jest obecnie stan-
dardem. Charakter zabiegów operacyjnych rów-
nie˝ zmieni∏ si´ i zmierza w stron´ zabiegów
mniej radykalnych, wykonywanych jako wst´p
do leczenia zasadniczego. Zwi´kszy∏a si´ te˝
liczba pacjentów wymagajàcych interwencji chi-
rurgicznej ratujàcej ̋ ycie po chemioradioterapii.

Post´p w dziedzinie technik obrazowania
i nawigacji spowodowa∏ narastajàce uzale˝nie-
nie chirurga od dost´pnoÊci tych technologii
w sali operacyjnej. Post´p w technikach radiote-
rapii obliguje chirurga g∏owy i szyi do korzysta-
nia z mo˝liwoÊci wspó∏czesnej radioterapii.
Obejmuje ona wspó∏czeÊnie radioterapi´ konfor-
malnà (ang. conformal radiation), radioterapi´
z intensywnà modulacjà wiàzki (ang. intensity
modulated radiation therapy) oraz radioterapi´
nawigowanà obrazowaniem (ang. image-guided
radiation therapy, IGRT). Podobny post´p w
farmakoterapii i terapie celowane wymagajà
od chirurga zaanga˝owania we wszystkie aspek-
ty wielospecjalistycznego leczenia pacjenta z
nowotworem g∏owy i szyi.

Dlatego te˝ podstawowy program szkolenio-
wy zaawansowanego programu chirurgii onko-
logicznej g∏owy szyi musi byç zdefiniowany
na nowo. Istnieje potrzeba zwi´kszenia sta˝y
z zakresu: radioterapii, onkologii klinicznej, ob-
razowania i nawigacji, chirurgii endoskopowej
i minimalnie inwazyjnej, mikrochirurgii i rekon-
strukcji p∏atami skórnymi oraz chirurgii podstawy
czaszki. Równie˝ niezb´dne b´dzie zaanga˝owa-
nie w podstawowe badania naukowe w celu zrozu-
mienia szybko post´pujàcych badaƒ dotyczàcych
mechanizmów molekularnych karcinogenezy,

prewencji nowotworów, terapii celowanych i
genowych. Oznaczanie profilu molekularnego
raków w celu postawienia w∏aÊciwej diagnozy,
wyboru sposobu leczenia i okreÊlenia rokowania
b´dzie tak˝e obszarem, z którym przysz∏y chi-
rurg b´dzie musia∏ si´ zaznajomiç.

Bez wàtpienia szkolenie we wszystkich tych
dziedzinach nie jest mo˝liwe w ciàgu jednego
czy dwóch lat. Aby spe∏niç wszystkie wymagania
i zapewniç w∏aÊciwà iloÊç czasu przeznaczonà
na poznanie wszystkich niezb´dnych aspektów
leczenia, program szkoleniowy b´dzie musia∏
byç d∏u˝szy. Wydaje si´ to wnioskiem nieprak-
tycznym i nielogicznym, poniewa˝ d∏u˝sze szko-
lenie zwi´kszy niech´ç rezydentów koƒczàcych
specjalizacj´ podstawowà do podj´cia si´ tak
wymagajàcej kolejnej specjalizacji. Staje si´ rze-
czà oczywistà, ˝e chirurgia i onkologia g∏owy
i szyi przeros∏y w∏asne granice, a ich programy
szkoleniowe muszà si´ zmieniç. Definicja spe-
cjalizacji powinna zostaç zrewidowana, a struk-
tura specjalnoÊci okreÊlona na nowo.

Plany na przysz∏oÊç
W przysz∏oÊci zaawansowany program szko-

leniowy w chirurgii i onkologii g∏owy i szyi móg∏-
by nadal byç dwuletni, ale g∏ówny cel szkolenia
mo˝e ró˝niç si´ zale˝nie od zainteresowaƒ kandy-
data i zmieniajàcych si´ wymogów rynku pracy.
Szkolenie kandydata w dziedzinie akademickiej
chirurgii i onkologii g∏owy i szyi nadal b´dzie
wymaga∏o standardowego dwuletniego programu
szkoleniowego, ale ze zwróceniem szczególnej
uwagi na nauki podstawowe. Natomiast inne
programy szkoleniowe mogà k∏aÊç nacisk na po-
szczególne wspomniane wczeÊniej specjalizacje
szczegó∏owe w celu skoncentrowania kariery
na wàskiej dziedzinie w zakresie chirurgii g∏owy
i szyi. Podczas gdy chirurdzy wykszta∏ceni w ob-
szarze specjalnoÊci szczegó∏owej b´dà mieli
wàskà dziedzin´ swojej dzia∏alnoÊci klinicznej,
ich szeroka wiedza teoretyczna w chirurgii i on-
kologii g∏owy i szyi b´dzie zapleczem ich specja-
listycznej wiedzy.

Zadania dla liderów
Jest nadzieja, ˝e w przysz∏oÊci zwi´kszymy

zainteresowanie chirurgià i onkologià g∏owy
i szyi, ale b´dzie to wymaga∏o aktywizujàcych
dzia∏aƒ i wysi∏ku. Liderzy w naszej dziedzinie
b´dà musieli odegraç aktywnà rol´ w przedsi´-
wzi´ciach, które mogà jà ocaliç w nadchodzà-
cych latach. We wszystkich cz´Êciach Êwiata,
w poszczególnych regionach, nale˝y przeprowa-
dziç badania dotyczàce zapotrzebowania na
specjalistów, aby ustaliç niezb´dnà liczb´        chi-
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rurgów, którzy zapewnià profesjonalnà opiek´
pacjentom z nowotworami g∏owy i szyi. Trzeba
wziàç oczywiÊcie pod uwag´ narastajàcà w nie-
których rejonach zapadalnoÊç na nowotwory
g∏owy i szyi. Muszà byç równie˝ uwzgl´dnione
przewidywane ró˝nice roczne w obr´bie specjal-
noÊci, tak aby osiàgnàç równowag´ pomi´dzy
liczbà koƒczàcych program szkoleniowy specjali-
stów a mo˝liwoÊcià podj´cia pracy w zawodzie.

Fundusze na wynagrodzenie dla chirurga
za podstawowe operacje onkologiczne w obr´bie
g∏owy i szyi sà zbyt niskie, co równie˝ zniech´ca
m∏odych chirurgów od podejmowania kszta∏ce-
nia w tej dziedzinie. Instytucje narodowe muszà
dzia∏aç aktywnie w celu rewizji obecnego syste-
mu kodowania terminologii procedur i opartych
na êród∏ach skal wartoÊciowania finansowania
procedur chirurgicznych, stosowanych w lecze-
niu nowotworów g∏owy i szyi. Ma to zasadnicze
znaczenie, poniewa˝ rezydenci sà stale kuszeni
przez specjalnoÊci wymagajàce mniej intensyw-
nej pracy i lepiej p∏atne. Liderzy naszej specjal-
noÊci powinni przyjrzeç si´ ˝ywej potrzebie
mentorstwa i wiedzy o naszej specjalnoÊci wÊród
studentów medycyny i m∏odych rezydentów.
Istotne dla tej dzia∏alnoÊci jest stworzenie wzo-
rów do naÊladowania, wybranych spoÊród m∏od-
szych cz∏onków zespo∏u, których osiàgni´cia
i postawa zwraca∏yby uwag´ m∏odszych rezy-
dentów na naszà specjalnoÊç. Artyku∏y infor-
macyjne narodowych i mi´dzynarodowych in-
stytucji powinny byç co kwarta∏ rozprowadzane
pomi´dzy rezydentami, aby dostarczyç im
wiedzy na temat post´pów, wyzwaƒ, mo˝liwoÊci
naszej dziedziny i zainteresowaç ich zaawanso-
wanym programem szkoleniowym. Podczas
g∏ównych krajowych i mi´dzynarodowych spo-
tkaƒ powinny byç prowadzone „targowiska
specjalnoÊci”, gdzie liderzy byliby dost´pni dla
m∏odych rezydentów w niestresujàcych i towa-
rzyskich okolicznoÊciach. Podobnie, aby zainte-
resowaç studentów chirurgià g∏owy i szyi, po-
winny byç prowadzone dla starszych studentów
medycyny i m∏odszych rezydentów specjalne
wyk∏ady, demonstracje i pokazy operacji. Strony
internetowe g∏ównych instytucji oraz najwa˝-
niejszych narodowych i mi´dzynarodowych pro-
fesjonalnych stowarzyszeƒ nale˝y uaktualniaç
w taki sposób, aby wzmacniaç wizerunek spe-
cjalnoÊci, zw∏aszcza wÊród m∏odych rezydentów
i studentów medycyny. Okresowe wizyty liderów
naszej specjalnoÊci w szko∏ach medycznych,
kursach podstawowych specjalizacji zabiego-
wych b´dà niezb´dne, aby zainteresowaç przy-
sz∏e pokolenia m∏odych specjalistów chirurgià
g∏owy i szyi.

AktywnoÊç na w∏asnym polu
Na poziomie mi´dzynarodowym musi osta-

tecznie powstaç ÊwiadomoÊç w dziedzinie nowo-
tworów g∏owy i szyi. Konieczne b´dzie stworze-
nie mi´dzynarodowych standardów szkolenia
w zakresie chirurgii i onkologii g∏owy i szyi.
Pod tym wzgl´dem dzia∏alnoÊç komitetu eduka-
cji i szkolenia Mi´dzynarodowej Akademii Onko-
logii Jamy Ustnej (International Academy of
Oral Oncology) zas∏uguje na szacunek. Komitet
ten zaanga˝owa∏ si´ w badanie na skal´ Êwiato-
wà programów szkoleniowych i wys∏a∏ do dyrek-
torów programów poszczególnych paƒstw kwe-
stionariusz, którego celem by∏o opracowanie
standardów minimalnych i optymalnych wyma-
gaƒ programu szkoleniowego w dziedzinie
chirurgii i onkologii g∏owy i szyi, zachowujàc
wszystkie punkty omawiane w tym artykule. Ta-
ka dzia∏alnoÊç mo˝e stworzyç odpowiedni grunt,
u∏atwiajàcy i przyspieszajàcy globalnà wspó∏-
prac´ i wymian´ poglàdów oraz mo˝liwoÊci dla
specjalizujàcych si´ w chorobach nowotworo-
wych g∏owy i szyi.

I na koniec, ka˝dy z nas, zwiàzany ze specjal-
noÊcià chirurgii i onkologii g∏owy i szyi, mo˝e
wnieÊç swój wk∏ad na polu indywidualnym. Po-
winniÊmy byç Êwiadomi kryzysu i jego znaczenia
oraz bie˝àcych problemów. Pami´tajàc o tym,
musimy byç aktywnymi mentorami, przyk∏ada-
mi, nauczycielami, przewodnikami i doradcami
dla m∏odych rezydentów i studentów medycyny.
Wysi∏ek w∏o˝ony w wychowanie m∏odego rezy-
denta mo˝e zaowocowaç zainteresowaniem
przysz∏ych pokoleƒ lekarzy chirurgià i onkologià
g∏owy i szyi jako drogà kariery. Minie oczywiÊcie
kilka lat, zanim zobaczymy rezultaty naszych ak-
tywizujàcych dzia∏aƒ, wspierajàcych specjalnoÊç
chirurgii i onkologii g∏owy i szyi.  ●
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