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Drodzy Czytelnicy!

Zyczliwosé, z jakq Paristwo przyjeliscie pierwszy numer

kwartalnika

.Magazyn Otorynolaryngologiczny”

sprawila nam wielkq rados¢ i satysfakcje. Jest oczywiste,
ze podjecie sie wydawania wiasnego pisma wigzalo sie
z niepokojem miedzy innymi o jego celowo$é. Panstwa
liczne listy i zawarte w nich zyczliwe uwagi rozwialy te
watpliwosci. Zdecydowana wiekszo$é tych listéw pocho-
dzi z matych osrodkdéw i fakt ten $wiadczy tym bardziej
o stusznosci tego przedsiewziecia.

Pragne serdecznie podziekowad tym wszystkim, ktérzy
do nas napisali i przeprosi¢, ze nie mozemy wszystkim
osobiscie odpowiedzied.

Sposréd Szanownych Kolezanek i Kolegéw Laryngo-
logdéw, do ktérych dotart pierwszy numer naszego kwartal-
nika, ponad polowa odestata zalgczone zamdéwienie na
kolejne numery. Jednak z rozmdéw z niektérymi Kolegami
wynika, ze nie dla wszystkich jest to tak oczywiste. Tak
wiec z przyjemnosciq Panstwa informuje, ze

WARUNKIEM BEZPEATNEGO OTRZYMYWANIA KOLEJNYCH
NUMEROW ,MAGAZYNU OTORYNOLARYNGOLOGICZNEGO"
JEST ODESEANIE ZA£ACZONEGO FORMULARZA ZAMOWIENIA.

.Magazyn Otorynolaryngologiczny” jest kwartalnikiem
publikujgcym przede wszystkim artykuly przeglgdowe,
skierowane do laryngologéw praktykéw. Z tego tez po-
wodu Redakcja nie moze przyjmowac do publikacji prac
oryginalnych, za co osoby zawiedzione przepraszamy.

W najblizszych tygodniach odbedzie sie kolejny juz,
XL Zjazd Polskiego Towarzystwa Otorynolaryngologéw
— Chirurgéw Glowy i Szyi. Bedzie to okazja do spotkania
sie i wystuchania réznych poglgdéw i opinii. Niezaleznie
od sesji naukowych i wyglaszanych tam prac, najwazniej-
szym punktem tego spotkania bedzie oczywiscie zebranie
sprawozdawczo-wyborcze Towarzystwa. Uczestniczgc
wielokrotnie w tych zebraniach odnosilem wrazenie, ze
nadrzednym ich celem nie jest podjecie najwilasciwszych
decyzji dla dobra naszego $rodowiska, ale raczej wpro-
wadzenie do wiladz oséb wedle sympatii lub partykular-
nego interesu. Nigdy bowiem nie mialem okazji wystu-
cha¢ jakiegokolwiek programu przedstawionego przez
osoby wyrazajgce zgode na kandydowanie do Zarzqdu
Gléwnego. Mam nadzieje ze w tym roku znajdziemy czas,
na wymiane poglqddéw i stworzenie koncepcji na przy-
szio$¢ naszego Towarzystwa.

Zycze Panstwu udanych obrad i wyboru do witadz oséb
najbardziej kompetentnych i odpowiedzialnych za losy
naszej grupy zawodowej.

W imieniu Redakcji i Panstwa skladam serdeczne
podziekowania firmie UCB-Pharma za wspoéluczest-
nictwo przy wydawaniu naszego kwartalnika.

Z wyrazami szacunku

prof. dr hab. med. Antoni Krzeski

Redaktor naczelny

Warszawa, kwiecieri 2002 r.
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TWORZYLI POLSKA
LARYNGOLOGIE

TEODOR HERYNG
(1847-1925)

Teodor Heryng, jeden z pionieréw polskiej la-
ryngologii, szkolil sie m.in. u Leopolda von
Schroettera, Karla Stoercka, Johanna Schnitzle-
ra, Josepha Grubera, Adama Politzera, Charlesa
Fauvela i innych; anatomie patologiczng zgie-
bial m.in. u Rudolpha Virchowa. Zakazny cha-
rakter gruzlicy odkryl na 10 lat przez Robertem
Kochem. W latach 1881-1897 byt ordynatorem
pierwszego w Warszawie oddzialu laryngolo-
gicznego w Szpitalu §w. Rocha, prowadzil wia-
sne lecznice laryngologiczne, a w okresach zi-
mowych praktykowal w stynnych uzdrowi-
skach, m.in. w San Remo.

Byt zrecznym operatorem, tworca oryginalnej
metody leczenia gruzlicy krtani przez lyzeczko-
wanie (curettement), wprowadzil na ziemiach
polskich diafanoskopie zatok szczekowych. Niepo-
spolite zdolnosci techniczne umozliwialy mu
konstrukcje wielu rynolaryngologicznych narze-
dzi i aparatow, z ktoérych termoregulator i termo-
akumulator weszty do historii Swiatowego wzie-
walnictwa.

Szerokie stosunki naukowe 1gczyly go z wie-
loma $wiatowej stawy uczonymi, m.in. z Fried-
richem E. F. Voltolinim i Morerem Mackenzie.
W ostatnim okresie zycia nastepcy tronu pru-
skiego, podczas jego pobytu w San Remo, Mac-
kenzie m.in. wespo6t z Heryngiem badat istote
choroby (raka krtani) przysztego Fryderyka III.

W 1889 r. zatozyt Sekcje Otolaryngologiczna
Towarzystwa Lekarskiego Warszawskiego,
pierwsze stowarzyszenie laryngologéw na zie-
miach polskich, byl prezesem honorowym po-
wstatego w 1912 r. Warszawskiego Towarzystwa
Otolaryngologicznego.
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W 1892 r. zapro-
ponowano mu obje-
cie katedry laryngo-
logii na Uniwersyte-
cie w Innsbrucku;
propozycji tej jednak
nie przyjal.

Byt autorem
wielu ksigzek, m.in.
,, O chirurgicznem le-
czeniu suchot krtani

b i ich wyleczalnosci”
(Warszawa 1887) oraz ,Metody badania i miej-
scowego leczenia chordb krtani” (Warszawa
1905), niezwykle zyczliwie przyjetych przez
zagraniczng krytyke. Napisal ponad sto prac
naukowych, takze w jezykach obcych, szcze-
golnie po niemiecku, francusku i wiosku.

Uznajgc jego zastugi, liczne towarzystwa na-
ukowe na obu potkulach zaproponowaty mu swoje
czlonkostwo, takze honorowe, m.in. Towarzystwo
Oto-Ryno-Laryngologiczne w Nowym Jorku,
Towarzystwo Larynogologiczne w Petersburgu,
Polskie Towarzystwo Otolaryngologiczne. Uniwer-
sytet Warszawski w 1922 r. przyznal mu tytut
profesora honorowego laryngologii.

Stworzyt w Warszawie szkote laryngolo-
giczng, z ktérej wyszli m.in. Stanistaw Leopold
Lubliner, p6zniejszy ordynator oddziatu otolaryn-
gologicznego w Szpitalu na Czystem, Witadystaw
Wréblewski, zdolny, przedwczesnie zmarty laryn-
golog Szpitala Dzieciecego przy ul. Okdélnik, oraz
Witadystaw Ottarzewski, pionier polskiej foniatrii.

dr hab. med. Andrzej Kierzek
50-334 Wroctaw, ul. Rozbrat 5 m. 6
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— S. L. Lubliner: Teodor Heryng. Wspomnienie posmiertne. Pol.
Przegl. Oto-Laryngol. 1925, t. 2, z. 3-4, s. 49.
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(fotografia na okladce pochodzi ze zbioréw A. Kierzka)



POLPASIEC USZNY
_ JEDEN Z PROBLEMOW ZAKAZEN VZV

prof. dr hab. med. Teresa Gozdzik-Zolnierkiewicz*

The most common site of zoster infection in the
head and neck, after herpes zoster ophtalmicus, is that
affecting the ear. Varicella is a manifestation of the
primary infection by varicella-zoster virus (VZV).
Serologic and epidemiologic data strongly suggest
that herpes zoster represents the reactivation of a la-
tens virus rather that the reinfection. The incidence of
herpes is increasing in immunocompromised patients
with identified risk factors including HIV infection,
malignancy, radiation therapy or chemotherapy. All
major problems of the herpes zoster oticus such
as symptomatology, diagnostic, complications and
management are presented in this paper.

(Mag. ORL, 2002, I, 2, 25-31)

PRACA RECENZOWANA

Wirus ospy wietrznej i péipasca (Varicella-zoster
virus, VZV) jest najmniejszym poznanym ludzkim wi-
rusem, nalezagcym do rodziny Herpesviridae. Jest
czynnikiem etiologicznym dwoch zespoiéw chorobo-
wych: ospy wietrznej (varicella) i potpasca (herpes zo-
ster, w literaturze anglojezycznej shingles, hives).
Wspolnej przyczyny tych dwu choréb domyslano sie
juz na poczatku XX wieku, obserwujac czeste zachoro-
wania na ospe wietrzng u dzieci, ktére miaty kontakt
z potpascem u dorostych. Potwierdzenie tych podej-
rzen uzyskano jednak dopiero w latach 50. na podsta-
wie izolacji wirusa z hodowli tkankowych oraz badan
w mikroskopie elektronowym piynu z pecherzykéw
skérnych. Ospa wietrzna, powszechna choroba wieku
dzieciecego, jest wynikiem pierwotnego zakazenia
VZV. Po ustagpieniu jej objawow wirus nie jest elimino-
wany z ustroju, ale pozostaje w stanie utajenia w
komoérkach zwojowych nerwoéw, przede wszystkim
czuciowych, i w tej postaci moze przetrwac wiele lat
(Coheni Straus 1994, Colier i Oxford 1996, Snoeck i in.
1999).

U czesci osob dochodzi do reaktywacji wirusa
i wystgpienia objawoéw poéipasca, zwlaszcza w wieku
*Klinika Otolaryngologii AM w Warszawie,

kierownik: prof. dr hab. med. Grzegorz Janczewski,
ul. Banacha 1 a, 02-097 Warszawa

starszym oraz u chorych z zaburzeniami odpornosci.
Obecnie ryzyko zachorowania na poéipasiec w ciggu
catego zycia wynosi ok. 10-20% (Cohen i Straus
1994, Landlow 2001).

Lacinskie stowo zoster oznacza pas lub obrecz
i odnosi sie do charakterystycznego rozmieszczenia
wysypki w obszarze dermatomu piersiowego, ktora
zwykle nie przekracza linii sSrodkowej ciata.

Objawem wspolnym dla wszystkich postaci pot-
pasca i niezbednym do postawienia rozpoznania jest
stwierdzenie typowych pecherzykéw o jednostronnym
uktadzie, ktérym towarzysza nasilone objawy bélowe.

Organizmem wrazliwym na zakazenia VZV jest
w zasadzie tylko cziowiek (Cohen i Straus 1994,
Kantoch 1998). Z tego powodu wirusa mozna izolo-
wac jedynie za pomocg hodowli komoérkowych zato-
zonych z zarodka ludzkiego.

Zakazenie dotyczy nastepujacych okolic (wymie-
nionych wg czestosci wystepowania): klatka piersio-
wa, szyja, twarz i okolica krzyzowo-ledzwiowa (Lat-
kowski i Prusinski 1983, Colier i Oxford 1996, Lan-
dlow 2001).

W obrebie glowy i szyi najczesciej spotykany jest
potpasiec oczny (herpes zoster ophthalmicus), zajmu-
jacy gataz oczng nerwu V i powodujacy wiele powi-
ktan w obrebie struktur gatki ocznej. Drugi co do cze-
stosci jest poipasiec uszny — herpes zoster oticus —
zwigzany z uaktywnieniem zakazenia w obrebie zwo-
ju kolanka nerwu VII, ale czesto obejmujacy takze
nerw przedsionkowo-slimakowy.

Wsréd przyczyn obwodowych porazen nerwu
VII poétpasiec uszny wymieniany jest zwykle na trze-
cim miejscu po porazeniu Bella i urazach. Czestosc
wystepowania tego zakazenia wsrod wszystkich cho-
rych z obwodowym porazeniem nerwu twarzowego
ocenia sie na 5—9% (Ragozzino 1982, Latkowski i Pru-
sinski 1983, Devriese i Moesker 1988, Mattox 1993,
Schaitkin i May 1997, May 2000).

EPIDEMIOLOGIA

Zakazenia VZV wystepuja na calym swiecie, ok.
90% przypadkow ospy wietrznej obserwuje sie w wieku
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dzieciecym, w krajach o klimacie umiarkowanym, zwy-
kle zima i wiosng. W klimacie tropikalnym, z niewyja-
$nionych dotad przyczyn, ospa wietrzna jest czesto
chorobg osoéb dorostych i ma ciezki przebieg (Cohen
i Straus 1994, Collier i Oxford 1996). W tej strefie kli-
matycznej przypadki poéipasca sg rzadsze (Cohen
i Straus 1994, Landlow 2001).

Uwaza sie, ze poélpasiec wystepuje rownie czesto
u mezczyzn i u kobiet, w ciagu catego roku, bez prefe-
rencji pory roku. Zachorowalnos¢ na poétpasiec w USA
wynosi od 600 tys. do 1 mln przypadkéw rocznie
(Landlow 2001).

Wediug danych Mayo Clinic péipasiec uszny wy-
stepuje rocznie u ok. 130 na 100 tys. 0os6b, a wzrost
zachorowan jest wyraznie zaznaczony po 60. roku
zycia (Ragozzino 1982). W tej grupie wiekowej u 10%
chorych wystepuja schorzenia, ktérym towarzyszy
uposledzenie odpornosci.

Wystapienie poipasca jest zwigzane z reaktywa-
cja VZV u osob, ktére przebyly ospe wietrzng, nawet
jesli faktu przebycia tej choroby nie pamietajg. Wy-
stapienie objawow klinicznych najczesciej nie jest
zwigzane z bezposrednim kontaktem z chorym na
ospe wietrzng lub poétpasiec (Cohen i Straus 1994,
Collier i Oxford 1996, Kantoch 1998).

W przeciwienstwie do poéipasca, ospa wietrznag
mozna sie tatwo zakazi¢ od chorego z aktywnym
zakazeniem potpascowym, co nalezy bra¢ pod uwage
zwlaszcza na oddziatach dzieciecych.

Przebycie choroby zwykle powoduje trwatg od-
pornosc¢. Nawrot potpasca wystepuje jedynie u 4%
chorych (Cohen i Straus 1994).

CZYNNIKI RYZYKA ZACHOROWANIA
NA POLPASIEC

Zakazenie VZV na ogot prowadzi do wytworzenia
odpornosci, zapewniajgcej na cate zycie ochrone przed
tym zakazeniem (Cohen i Straus 1994, Jabtonska i
Chorzelski 2001, Landlow 2001).

Ryzyko reaktywacji wirusa i zachorowania
zwiekszajg wszelkie stany chorobowe przebiegajgce
z niedoborami immunologicznymi w zakresie odpo-
wiedzi humoralnej i komoérkowej, zwigzane z przebie-
giem tego schorzenia lub powstajagce w wyniku jego
leczenia (Kantoch 1998, Snoeck i in. 1999, Landlow
2001). Do stanéw tych naleza:

— biataczka, ziarnica ztosliwa oraz inne choroby
rozrostowe ukiadu chtonnego,

— nowotwory zlosliwe leczone cytostatykami
lub radioterapig,

— pierwotne niedobory odpornosci,

— leczenie immunosupresyjne zwigzane
Z przeszczepem,

magazyn OTORYNO‘
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— przeszczep szpiku (niezaleznie od stanu
immunologicznego dawcy i biorcy wobec VZV),

— ostabienie uktadu odpornosciowego zwigzane
z wiekiem u 0so6b po 65. roku zycia, czesto ogolnie
zdrowych,

- zakazenie HIV i AIDS.

U chorych po przeszczepieniu szpiku kostnego
poipasiec wystepuje zwykle w pierwszym roku po
przeszczepie, ma niekiedy ciezki przebieg, a Smiertel-
nos¢ u chorych z postacig uogoélniong oblicza sie na
ok. 30% (Taylor i in. 1990).

Nosiciele wirusa HIV i chorzy na AIDS sa szcze-
gélnie narazeni na nietypowy i zagrazajacy zyciu
przebieg zakazen VZV. Z tego powodu w przypadku
chorych z niedoborami odpornosci obowigzujg szcze-
goélne zasady postepowania leczniczego (Landlow
1999, Snoeck i in. 1999).

OBJAWY KLINICZNE

Potpasiec uszny jest drugg, po péipascu ocznym,
lokalizacjg tego schorzenia w obrebie gtowy i szyi.

W roku 1907 J. Ramsay Hunt opublikowat prace,
w ktérej sugerowal, ze poéipasiec uszny jest zapale-
niem zwoju kolanka o nieznanej etiologii, oraz opi-
sywatl objawy kliniczne tej choroby. Zespo6t ten, znany
w pisSmiennictwie jako herpes zoster oticus lub zespo6t
Ramsaya Hunta, charakteryzuje sie:

objawami prodromalnymi zakazenia

wirusowego,

przeczulicg i silnym boélem ucha i/lub jego okolicy,

zwykle poprzedzajacymi zmiany skorne,

jednostronnymi, nieprzekraczajacymi linii

srodkowej ciata wykwitami skérnymi o typie

pecherzykéw na malzowinie usznej lub

w przewodzie stuchowym zewnetrznym,

niedowtadem lub porazeniem nerwu

twarzowego o typie obwodowym.

Zarowno w codziennej praktyce lekarskiej, jak
i w piSmiennictwie podkresla sie mozliwos¢ uszko-
dzenia przez wirus VZV innych nerwoéow czaszko-
wych, wsréd ktérych nalezy wymieni¢ nerwy V,
VIII, IX, X oraz nerwy Cp, C3 i C4 pochodzace ze
splotu szyjnego (Janczewski 1998, May 2000). Stad
tez wprowadzenie przez wielu autorow pojecia
herpes zoster cephalicus, czesto uzywanego
wymiennie w odniesieniu do poéipasca usznego,
a uwzgledniajagcego objawy objecia zakazeniem
takze innych nerwoéw czaszkowych. Wsréd nich
wymieni¢ nalezy przede wszystkim nerw przed-
sionkowo-slimakowy. U okoto 10-40% chorych ob-
serwuje sie jednostronne odbiorcze uposledzenie
stuchu oraz zawroty gtowy i zaburzenia réwnowagi
(Beckeriin. 1999, May 2000).



Objawy ogolne zakazenia wirusowego wystepuja
tylko u czesci chorych. W materiale May'a w grupie
251 chorych na pétpasiec uszny poprzedzajgce obja-
wy ,grypopodobne” wystepowaly jedynie u 23%
chorych (May 2000).

Bal jest nieodigcznie zwigzany z péipascem, nie-
zaleznie od jego lokalizacji. Bardzo sugestywne opisy
dolegliwosci bolowych, dotyczace przypadkoéw poéipa-
$ca umiejscowionego na klatce piersiowej, pojawiaty
sie juz w Sredniowieczu. Silne bole odczuwane w uchu
i/lub jego okolicy moga wystepowac w okresie 2—7 dni
przed ujawnieniem sie zmian pecherzykowych i obja-
wow porazenia nerwu VII (May 2000, doswiadczenie
wtiasne). Dolegliwosciom bélowym oraz uczuciu , dre-
twienia” jezyka mogag towarzyszy¢ zaburzenia smaku
i przekrwienie struny bebenkowej widoczne za zacho-
wang btong. Powstanie wykwitéw skérnych na skérze
malzowiny usznej i w przewodzie stuchowym zewne-
trznym, zwilaszcza niewielkich i pojedynczych peche-
rzykéw, moze byc¢ przeoczone przy odlegltych kontro-
lach chorego. Z tego powodu chory z silnym, piekacym
bélem ucha bez cech bakteryjnego zapalenia ucha
srodkowego lub zewnetrznego powinien byc¢ regular-
nie konsultowany przez doswiadczonego laryngologa.

Objawami wspélnymi dla wszystkich postaci
poéipasca usznego sg pecherzyki skérne widoczne na
malzowinie usznej, w przewodzie stuchowym ze-
wnetrznym, wokol matzowiny usznej, niekiedy takze
na szyi, na btonie sluzowej jamy ustnej, jezyka i krtani.
Lokalizacja pecherzykéw zalezy od zakazenia sasied-
nich nerwoéw, przede wszystkim czuciowych.

Okres pojawienia sie zmian skornych ma pewne
znaczenie prognostyczne. U wiekszosci chorych wy-
stepuja one jednoczes$nie z porazeniem nerwu VII,
u ok. 25% chorych poprzedzaja uszkodzenie nerwu
i u tych chorych rokowanie jest pomyslniejsze
(Devriese i Moesker 1988).

Porazenie nerwu twarzowego wywotane po6ipas-
cem nalezy roznicowac z porazeniem Bella, szczegol-
nie w poczatkowym okresie choroby, przy mato nasi-
lonych zmianach skérnych. Dane z piSmiennictwa
(Devriese i Moesker 1988, Peitersen 1992, May 2000)
oraz obserwacje wtasne pozwalajg wyr6znic¢ nastepu-
jace objawy pomocne w tym réznicowaniu:

bol poprzedzajgcy wystapienie porazenia Bella
wystepuje sporadycznie i nie jest tak silny

ani dokuczliwy jak w przypadkach zakazen VZYV,
porazeniu nerwu VII typu Bella nigdy

nie towarzyszg wykwity skérne,

porazenie nerwu VII w herpes zoster oticus
moze by¢ catkowite juz w pierwszym dniu
choroby, ale stosunkowo czesto spotyka sie
przypadki niedowtadu, ktory przechodzi

w catkowite porazenie dopiero po 14-21 dniach,
obserwacje te sg zgodne z wynikami testow
elektrofizjologicznych, ktore wykazujg

pogorszenie przewodnictwa w nerwie VII

w przypadkach porazenia Bella w ciaggu 5-10 dni,
natomiast u chorych z pétpascem usznym
rejestrujg zmiany narastajgce powoli i wykazu-
jace najwieksze nasilenie w okresie 10-14 dni,
porazenie Bella nawraca w ok. 10-12%
przypadkow, zakazenie VZV najczesciej

nie powoduje nawrotu choroby,

porazenie idiopatyczne nerwu VII dotyczy tylko
nerwu twarzowegdo i nie obejmuje procesem
chorobowym innych nerwéw czaszkowych.

Rokowanie dotyczgce powrotu czynnosci nerwu
twarzowego jest znacznie gorsze w poipascu
usznym niz w porazeniu Bella. Catkowite wycofanie
sie porazenia obserwuje sie u ok. 20% chorych
(Devriese i Moesker 1988, Peitersen 1992). May
uwaza, ze znaczna poprawa, zadowalajaca chorego,
wystepuje w ok. 60% przypadkéw, zwtiaszcza tych
z niedowtadem (May 2000). Liczby te nalezy poréw-
na¢ z danymi dotyczacymi porazenia Bella, ktore
wykazujg 80-90% catkowitego powrotu czynnosci
nerwu VII (Peitersen 1992, Mattox 1993, Becker
iin. 1999, May 2000).

Réznice te sg zapewne skutkiem réznych czynni-
kow etiologicznych obu choréb. Czynnikiem etiolo-
gicznym polpasca usznego jest niewatpliwie wirus
VZV. Wackym (1997), badajac kosci skroniowe 0sob,
ktére przebyly poipasiec uszny, znajdowat DNA VZV
w zwoju kolanka, niekiedy w zwoju spiralnym i zwoju
Scarpy. We wszystkich przypadkach obserwowat
nacieki limfocytéw w pniu nerwu twarzowego.

Istotnym problemem klinicznym jest zahamo-
wanie wydzielania fez i tzw. suche oko, objaw wyni-
kajacy z uszkodzenia zwoju kolanka. Przeciwdziatanie
wysychaniu gatki ocznej, a przede wszystkim ochrona
rogowki przed owrzodzeniem, jest integralng czescig
postepowania lekarskiego. Wykonanie testu Schirme-
ra jest uzyteczne, ale nie ma znaczenia prognostycz-
nego. W piSmiennictwie spotyka sie pojecie zespoiu
BAD, ktére oznacza objaw Bella, zaburzenia czucia
rogowki (corneal anesthesia) i suche oko (dry eye)
(May 2000).

Ze wzgledu na stosunkowo czeste skargi na upo-
sledzenie stuchu, zawroty gtowy i zaburzenia réwno-
wagi (ok. 40% chorych) obowigzuje ocena narzadu
stuchu i réownowagi. W pierwszym okresie choroby
nalezy wykona¢ badanie akumetryczne i stroikowe.
Natozenie stuchawek przy badaniu audiometrycznym
moze spowodowac uszkodzenie wykwitéw skornych,
ktore zawierajg wirus VZV.

Badanie oczoplasu samoistnego i indukowanego
powinno by¢ wykonane w okularach Frenzla, poniewaz
badanie odruchéw przedsionkowo-ocznych z zapisem
ENG u chorych z porazeniem nerwu VII jest trudne,
a niekiedy niemozliwe, ze wzgledu na znaczne znie-
ksztalcenia zapisu spowodowane rejestracja drgan



miesniowych (Janczewski 1998, May 2000). Uszko-
dzenia narzadu stuchu i réwnowagi sa zwykle trwate.

Rozpoznanie poipasca usznego opiera sie na
obrazie klinicznym. Istnieje oczywiscie mozliwo$c
izolacji wirusa z tresci pecherzykéw za pomoca ho-
dowli komoérkowych zatozonych z zarodka ludzkiego,
ale zmiany cytopatyczne pojawiaja sie w okresie 3-5
tygodni, co sprawia, ze w codziennej praktyce lekar-
skiej jest to badanie mato uzyteczne (Collier i Oxford
1996, Kantoch 1998).

POWIKEANIA POLPASCA

Powiktania potpasca najczesciej dotyczg uktadu
nerwowego, a najczestszym nastepstwem choroby,
zwlaszcza u 0s6b starszych, jest neuralgia poherpe-
sowa (post herpetic neuralgia, PHN), czyli nerwobol
poopryszczkowy.

Zesp6l neuralgii poherpesowej jest arbitralnie
okreslony jako utrzymywanie sie dolegliwosci bolowych
ponad 30 dni od ustgpienia zmian skérnych (Snoeck i in.
1999, Landlow 2001). Bol, czesto opisywany jako pie-
kacy i ktujacy, ma charakter przewlekly. W przypadkach
poéipasca usznego chorzy traktujg go jako ,, nawrot” cho-
roby lub zapalenie ucha, szukajgc potwierdzenia tego
faktu u kolejnych otolaryngologéw, ktérzy niestety
zlecajg chorym antybiotyki, mimo braku zmian zapal-
nych w badaniu otoskopowym. Rzadko nastepstwem
poéipasca usznego jest nerwobdl zwoju kolanka, zwany
nerwobdélem Hunta (Latkowski i Prusinski 1983).
Chory skarzy sie woweczas na silny bol w gitebi ucha,
w okolicy przedusznej lub wyrostka sutkowego. Wediug
niektorych autorow w leczeniu zespotu boélowego
w nerwobolu poopryszczkowym nalezy uwzglednic
tréjpierscieniowe leki przeciwdepresyjne, a takze kar-
bamazepine (Amizepin) w dawce 200 mg 2-3 razy
dziennie, podawane fgcznie z lekami przeciwwiruso-
wymi (Bowsher 1997, Landlow 2001).

W zapobieganiu neuralgii herpesowej do$¢ po-
wszechnie stosowano glikokortykosteroidy podawa-
ne ogolnie, co miato ograniczy¢ powstawanie blizn
w komorkach zwojowych, uwazanych za najbardziej
prawdopodobng przyczyne dolegliwosci (Snoeck i in.
1999). Badania kliniczne przeprowadzone z wiacze-
niem grupy kontrolnej, w ktérych stosowano acyklowir
w monoterapii lub w potaczeniu z prednizolonem,
nie wykazaly réznic w skutecznosci obu schematéow
leczenia (Esmann i in. 1987). Jednak wielu autoréow
uwaza, ze male dawki glikokortykosteroidow (np.
prednizon w dawce 20-30 mg dziennie) podawa-
nych przez 2-3 tygodnie po ustgpieniu ostrej fazy
wysiewu pecherzykow skoérnych znacznie zmniej-
szaja dolegliwosci bolowe (Mattox 1993, Schaitkin
i May 1997, Jabtonska 2001).

magazyn OTORYNO‘
LARYNGOLOGICZNY

Jako wirus neurotropowy VZV moze takze powo-
dowac zapalenie opon moézgowo-rdzeniowych i méz-
gu, ale powiktania te wystepuja rzadko. Trzeba jed-
nak podkresli¢, ze u ok. 40% chorych na poétpasiec
(bez klinicznych objawéw tych powikian) stwier-
dzono pleocytoze i zwiekszenie stezenia biatka w piy-
nie mézgowo-rdzeniowym, Swiadczgce o surowiczym
zapaleniu opon moézgowo-rdzeniowych (Becker i in.
1999, Snoeck i in. 1999).

Istotnym powiklaniem poéipasca ocznego i usz-
nego jest neuropatia ruchowa.

AKTUALNE ZASADY LECZENIA POLPASCA

Wprowadzenie nowych lekéw przeciwwiruso-
wych, stosowanie ich we wtasciwych dawkach oraz
uwzglednienie immunoprofilaktyki biernej i czynnej
pozwalajg skutecznie zapobiega¢ zakazeniu VZV lub
tagodzi¢ jego przebieg.

Mimo ze w potpascu usznym nie ma obowigzuja-
cego powszechnie schematu postepowania leczni-
czego, znakomita wiekszo$¢ autorow podaje zgodnie,
ze jego skutecznos$c zalezy od:

1) wczesnego rozpoznania schorzenia,

co pozwala na wczesne wdrozenie leczenia,

2) oceny ogolnego stanu chorego,

a zwlaszcza potwierdzenia lub wykluczenia
stanu niedoboru odpornosci,

3) wtasciwego doboru leku przeciwwirusowego,
jego dawki, drogi podania i czasu leczenia,

4) wielomiesiecznej obserwacji, ktéra pozwala na
ocene powiktan odlegtych (najczesciej neuralgii
poherpesowej), a w przypadku poéipasca
usznego — porazen nerwu twarzowego
i uszkodzen ucha wewnetrznego.

Ad. 1. Chemioterapia poéipasca jest tym sku-
teczniejsza, im szybciej, po rozpoznaniu poétpasca,
jest wdrozona. Najbardziej optymalny okres to
pierwsze 2-3 doby po pojawieniu sie zmian skor-
nych. Leki stosowane w zakazeniach VZV hamuja
etap replikacji wirusa i dlatego wykazujg skutecz-
nosc¢ w poczatkowej fazie zakazenia. Landlow podda-
je w watpliwosc¢ celowos¢ i skutecznosc rozpoczyna-
nia leczenia po 72 godzinach od zakazenia, ale
stusznie zastrzega, ze moze ono przynies¢ pewne
korzysci (Landlow 2001).

Na znaczenie wczesnego rozpoznania potpasca
usznego nalezy zwroci¢ uwage nie tylko laryngolo-
gom, ale przede wszystkim lekarzom rodzinnym.
Zwykle w ciggu 1-7 dni przed wystgpieniem wykwi-
téw skornych chorzy skarza sie na przeczulice lub
dolegliwosci bolowe ucha lub jego okolicy oraz ob-
jawy ogélne zakazenia wirusowego. Podajac im wow-
czas leki objawowe i wyznaczajgc odlegly termin



badan mozna w ogoéle przeoczy¢ poipasiec, takze
uszny, co nie oznacza oczywiscie unikniecia po-
wiktan i trwalych nastepstw choroby (May 2000,
Jabtonska i Chorzelski 2001). Szybkie rozpoznanie
zakazenia VZV nie zawsze jest tatwe, zwlaszcza przy
umiejscowieniu zmian na matzowinie usznej oraz na
btonach sluzowych nosa i jamy ustnej, gdy wykwi-
tow jest niewiele, ulegly one zakazeniu i mozna je
pomylic¢ z opryszczka pospolita (herpes simplex).

Ad. 2. Jest to bardzo wazny problem w zakaze-
niach VZV, takze w péipascu usznym. Wspétistnienie
schorzen wynikajgcych z zaburzen czynnosci ukiadu
odpornosciowego wymaga modyfikacji sposobu le-
czenia 1 zastosowania uodpornienia biernego i/lub
czynnego.

Ad. 3. Z istniejgcej grupy lekéw przeciwwiruso-
wych do leczenia dopuszczono zaledwie kilka, a ich
wartosc i skutecznosc¢ jest nadal tematem licznych dys-
kusji (Balfour 1999, Snoeck i in. 1999, Janiec 2001).

Wirus VZV rozwija si¢ wewngtrzkomorkowo,
dlatego swoista chemioterapia niszczgca wirusy i nie-
uszkadzajgca komorek gospodarza jest mozliwa tylko
przez hamowanie poszczegolnych faz rozwoju wiru-
sa, niezaleznie od tego, czy zawiera on materiat gene-
tyczny zbudowany z RNA, czy z DNA (Cohen i Straus
1994, Janiec i Krupinska 1999).

Leki stosowane w zakazeniach wirusowych
mozna podzieli¢ na nastepujace grupy (Janiec 2001):
— leki hamujgce wnikanie wiruséw do komorek,

— leki hamujace transkrypcje wirusowego genomu,
—leki ,,antysensowne”,

— interferony,

— leki oddziatujgce na uktad immunologiczny.

Leki hamujgce wnikanie wiruséw do komoérek.
Do tej grupy nalezg amantadyna i jej pochodne, naj-
starsze leki przeciwwirusowe, obecnie rzadko stoso-
wane ze wzgledu na liczne objawy niepozadane,
glownie w profilaktyce grypy u osoéb starszych, jako
leki alternatywne wobec szczepionek (Janiec 2001).

Leki hamujace transkrypcje wirusowego geno-
mu. Silnymi inhibitorami wirusowej polimerazy DNA
sa analogi nukleozydéw, do ktorych naleza: acyklo-
wir, walacyklowir, famcyklowir, gancyklowir, widara-
bina, idoksurydyna, sorywudyna, cydofowir, rybawi-
ryna, a z lekéw o innej budowie chemicznej — foskar-
net (Janiec 2001). Lekami najczesciej stosowanymi
w praktyce Kklinicznej sg: acyklowir, walacyklowir
i famcyklowir (Cohen i Straus 1994, Balfour 1999,
Snoeck i in. 1999, Landlow 2001).

Leki ,,antysensowne”, ktorych jedynym przed-
stawicielem jest obecnie fomiwirsen, nie znalazly za-
stosowania w leczeniu poéipasca (Janiec 2001).

Interferony, glikoproteiny wytwarzane przez ko-
morki zakazone wirusami lub pobudzone antyge-
nami, dzialajg przeciwwirusowo i cytotoksycznie.
W leczeniu potpasca u chorych z uposledzonym ukta-

dem odpornosci, szczegolnie w przypadkach AIDS,
stosuje sie interferon o (alfa).

Leki oddzialujagce na uklad immunologiczny.
W literaturze nie znaleziono doniesien o stosowaniu
przeciwcial monoklonalnych w zakazeniach VZV.

LECZENIE CHORYCH NA POLPASIEC USZNY
Z PRAWIDEOWYM UKEADEM ODPORNOSCI

Acyklowir jest obecnie lekiem najczesciej poda-
wanym zarowno droga doustna, jak i dozylnie. Wy-
kazuje duzg aktywnos¢ w stosunku do wiruséw
opryszczki pospolitej (herpes simplex virus, HSV-1,
HSV-2), nieco mniejsza wobec VZV oraz wiruséw
Epsteina-Barr (Balfour 1999, Janiec i Krupinska
1999, Janiec 2001).

Podany na poczatku choroby, tagodzi jej prze-
bieg, skraca czas trwania objawéw neurologicznych,
przyspiesza gojenie sie wykwitow skornych, nie
wplywa natomiast na nerwobdl poopryszczkowy
(Huff iin. 1988, Mondelliiin. 1996, Landlow 2001).

Acyklowir tylko w 20% wchtania sie z przewodu
pokarmowego i dlatego wymaga odpowiednio du-
zych dawek przy stosowaniu doustnym. Powszech-
nie zalecana dawka to 800 mg 5 razy dziennie przez
7—-10 dni (Wassiliew i in. 1987, Wagstaff i in. 1994,
Snoeck iin. 1999, Landlow 2001). Lek dobrze pene-
truje do ptynu mézgowo-rdzeniowego, zwtaszcza po
podaniu dozylnym (Janiec i Krupinska 1999). Nie
wykazuje dziatan toksycznych lub sg one mato istot-
ne. Zwigkszenie stezenia kreatyniny lub mocznika
wystepuje przejsciowo po zbyt szybkich wstrzyknie-
ciach dozylnych i mozna go unikng¢, podajac lek
w powolnym wlewie, przy dobrym nawodnieniu
chorego (Snoeck i in. 1999, May 2000, Janiec 2001).
Nie odnotowano zaburzenia czynnosci nerek u cho-
rych leczonych acyklowirem doustnie.

Walacyklowir (Valtrex) jest prolekiem acyklowi-
ru, dobrze wchianianym z przewodu pokarmowego,
ulegajgcym w trakcie pierwszego przejscia watrobo-
wego calkowitemu rozkiadowi do acyklowiru i L-
-niwaliny, co 3-5-krotnie zwieksza dostepnosc
biologiczng acyklowiru (Snoeck i in. 1999, Janiec
2001).

Wielu autoréw, opierajac sie na obserwa-
cji duzej grupy chorych bez zaburzen od-
pornosci leczonych z powodu poétpasca,
uwaza, ze jest to lek powodujacy
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ZALECANE DAWKOWANIE LEKOW STOSOWANYCH W LECZENIU POLPASCA
U CHORYCH Z PRAWIDEOWA CZYNNOSCIA UKLADU ODPORNOSCIOWEGO*

LEK POSTAC DAWKOWANIE CZAS LECZENIA
ACYKLOWIR Tabletki Doroé$li: 800 mg 5 x dziennie 7—-10 dni
(Zovirax, Heviran, Kapsutki Dzieci: 20 mg/kg m.c. 4 x dziennie 7 dni
Virolex, Antivir) Zawiesina
(Herpesin) Roztwdr do Mtodziez (> 12 lat) i dorosli

stosowania i.v. 10-15 mg/kg m.c. 3 x dziennie 5-7 dni
WALACYKLOWIR Tabletki Dorosli: 1,0 g 3 x dziennie 7 dni
(Valtrex)
FAMCYKLOWIR Tabletki Dorosli: 500 mg 3 x dziennie 7 dni

(Famvir)

* Tabele opracowano na podstawie pismiennictwa: Collier i Oxford 1996, Landlow 2001, Snoeck i in. 1999.

inhibitorem polimeraz DNA i ma zakres dziatania
podobny do acyklowiru. Uwazany jest za lek sku-
teczny i bezpieczny (Perry i Faulds 1996).

LECZENIE CHORYCH NA POEPASIEC
Z NIEDOBORAMI ODPORNOSCI

Jest to coraz bardziej istotny problem kliniczny.
Objawy poétpasca u chorych z grup ryzyka utrzymuja
sie dluzej, sq bardziej nasilone i mogg prowadzi¢ do
uogolnienia zakazenia, najczesciej droga krwi, dajac
obraz herpes zoster generalizatus (Cohen i Straus
1994, Jabtonska i Chorzelski 2001, Landlow 2001).
U chorych tych przeprowadzono badania kliniczne
nad skutecznoscig innych lekéw przeciwwirusowych,
z ktorych najskuteczniejsza okazata sie widarabina.
Podanie interferonu o istotnie tagodzi przebieg cho-
roby. Powyzsze uwagi maja na celu jedynie zwrocenie
uwagi na trudnosci leczenia potpasca, takze usznego,

w tej grupie chorych.

%
0% ZAPOBIEGANIE ZAKAZENIOM VZV
2

Zapobieganie ma szczegolne
4 znaczenie u wzrastajacej liczby
>, @, chorych z uposledzeniem od-
2 9. {&% pornosci i polega na uod-
pornieniu biernym i/lub
czynnym, ale przede
wszystkim na uni-

kaniu kontaktéw z dzie¢mi chorymi na ospe wietrzna
lub dorostymi z objawami pétpasca.

Uodpornienie bierne jest zwigzane z podaniem
ludzkiej immunoglobuliny o duzym mianie swo-
istych przeciwcial przeciwko VZV (varicella-zoster
immunoglobuline, VZIG). Preparat ten nalezy za-
stosowac nie pdzniej niz po 96 godzinach od kon-
taktu z osoba chora na ospe wietrzng lub péipasiec.
W razie potrzeby po 3 tygodniach mozna podac dru-
ga dawke preparatu. Immunoglobulina stosowana
obecnie u chorych z grup duzego ryzyka, przede
wszystkim z niedoborami odpornosci, nie chroni
zwykle przed zachorowaniem, ale tagodzi jego prze-
bieg (Collier i Oxford 1996, Landlow 2001, Snoeck
iin. 1999).

Uodpornienie czynne. Szczepionke przeciwko
VZV opracowano juz 25 lat temu ze szczepu wzorco-
wego (Gershon 1995). Zawiera zdolne do replikacji
atenuowane (,ostabione”) wirusy i jest stosowana
zaréwno u zdrowych, jak i oséb z uposledzong odpor-
noscig (Gershon 1995). Rutynowe szczepienia zdro-
wych dzieci obowigzujg w Japonii od 1987 r., w USA
od 1995 r. W Polsce pod koniec 1999 r. zarejestro-
wano szczepionke Varilrix.

Wyniki wielu badan, w ktérych okres obserwacji
wynosi 10-20 lat, wykazuja, ze:

— odpowiedzi humoralna i komoérkowa rozwijaja sie
rownolegle,

— polpasiec rzadziej wystepuje u oso6b szczepionych
w porownaniu z osobami, ktére przebyly naturalne
zakazenie VZV,

— szczepienie o0sob przed 65. rokiem zycia daje na-
dzieje na zmniejszenie liczby przypadkéw poédipasca
gdy beda oni w wieku podesztym.



Reasumujgc, obecne wskazania do szczepien
obejmuja chorych na ostra biataczke, osoby podda-
wane leczeniu immunosupresyjnemu, chorych kwali-
fikowanych do przeszczepienia narzadow (Snoeck
iin. 1999).

PODSUMOWANIE

1. Problem zakazenia wirusem VZV, powodujg-
cego takze objawy poéipasca usznego, jest wcigz aktu-
alny, na co wskazuja liczne obserwacje kliniczne i
dane epidemiologiczne.

2. Czestos¢ wystepowania poipasca jest zwig-
zana z wydiuzeniem zycia ludzkiego, a co za tym idzie
— z pogarszajaca sie wraz z wiekiem niewydolnoscia
uktadu odpornosciowego. Istotne jest rowniez zwiek-
szenie sie liczby chorych z nowotworami ziosliwymi,
ktorych leczenie (szczegolnie chemio- i radioterapia)
powoduje immunosupresje.

3. Do grupy zwiekszonego ryzyka nalezg osoby
zakazone HIV i chorzy na AIDS.

4. Kazdy lekarz, zaréwno rodzinny, jak i otola-
ryngolog, powinien posiada¢ wiedze i doswiadczenie
pozwalajgce na rozpoznanie poétpasca o réznej lokali-
zacji, takze potpasca usznego.

5. Wczesne rozpoznanie poéipasca i wdrozenie
prawidiowego leczenia, zwtaszcza u chorych z grup
zwiekszonego ryzyka, zmniejsza mozliwos¢ ciezkiego
przebiegu zakazenia i wystgpienia jego powiktan.

6. Nalezy podkresli¢, ze powszechna dostepnos¢
acyklowiru i jego pochodnych stanowi istotny postep
terapeutyczny. Réwnie wazna jest mozliwos$¢ profi-
laktyki czynnej i biernej.
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ZABURZENIA GtOSU
W CHOROBACH TARCZYCY

dr med. Anna Domeracka-Kotlodziej*

prof. dr hab. med. Barbara Maniecka-Aleksandrowicz*

Authors present the voice disorders and laryngeal
symptoms in thyroid gland dysfunction. The dys-
phonia associated with hyperthyroidism is described.
Breathy voice quality and reduced loudness have
been noted, presumably due to weakness of the
respiratory and phonatory musculature. In thyreo-
toxicosis can be expected symptoms of myopathy in
laryngeal muscles - hoarseness, abnormal voice
pitch, reduced loudness and phonation time short-
ness. In cours of thyroiditis can be found cricoarythe-
noid arthritis and vocal cord paresis. A straighte-
ning of trachea can appears in Riedel's strumitis. In
congenital hypothyroidism significantly changes of
cry signals were observed: both the minimum and
maximum of the fundamental frequency and the
maximum pitch of shift were significantly lower.
The cry analysis is a sensitive test to investigate
newborn children when hypothyroidism is
suspected. The dysphonia in hypothyroidism in
adults is characterized by the hoarse, coarse or gra-
vely voice, by excessively low pitch and reduction
of vocal range. In addition to more typical myxoede-
matous dysphonia the clinician needs to be alert to
distortions of articulation.

(Mag. ORL, 2002, I, 2, 33—-41)

PRACA RECENZOWANA

Tarczyce jako osobny narzad pierwszy opisat
Galen, natomiast nazwe ,tarczyca” wprowadzit
w 1656 r. Wharton (cyt. za Ludmerer, Kissane 1986).
Dzieki badaniom irlandzkiego lekarza internisty
R. J. Gravesa (1797-1853) otrzymano w 1835 r. opis
powiekszenia tarczycy z wytrzeszczem oczu. Nieza-
leznie od tego, w 1845 r. niemiecki lekarz powiatowy
z Mersemburga K. A. von Basedov (1799-1854) opi-
sal zesp6t znamiennych jego zdaniem cech nadczyn-

*Klinika Otolaryngologii AM w Warszawie,
kierownik: prof. dr hab. med. Grzegorz Janczewski,
ul. Banacha 1 a, 02-097 Warszawa

nosci tarczycy: powiekszenie gruczotu, przyspiesze-
nie czynnosci serca 1 wytrzeszcz galek ocznych.
Wczesniejszy opis tej triady klinicznej pochodzi od
A. Parégo (1509-1590), ale ten juz historyczny dzis
zespot objawéw przetrwal pod nazwa ,triada mer-
semburska” (cyt. za Ortowski, Hartwig 1978). Sir Fe-
lix Semon byt jednym z pierwszych lekarzy, ktorzy
zauwazyli zwigzek obrzeku sluzowatego z zaburzeniem
czynnosci tarczycy, i ogtosit to w 1883 r. (cyt. za Wolf,
Hopson 1993).

Na zwigzek miedzy zaburzeniami gtosu i zaburze-
niami czynnosci tarczycy pierwszy zwrocit uwage
w 1928 r. L. van der Hoeven, ktory opisat zaobserwo-
wany kompleks objawow jako zespoét tarczowo-gtosowy
(cyt. za Mitrinowicz-Modrzejewska 1963, Pruszewicz
1in. 1992). Specyficzne zaburzenia glosu w nieleczonej
tyreotoksykozie byly pozniej wielokrotnie opisywane,
ale nie do konca wyjasnione, m.in. przez Luschinge-
ra, Arnolda i Kittela (cyt. za Watt-Bodsen i in. 1979).

W Polsce choroby tarczycy wystepujg u ok. 22%
populacji. Wiele oséb, u ktérych wystepuje wole i/lub
dysfunkcja tarczycy, przez diugi okres nie szuka porady
lekarskiej (kacka 1997). Okoto 60% pacjentow jako
pierwsze dolegliwosci podaje zmiane jakosci i wydolno-
sci glosu (Czumakov, Ageeva 1982, Boikova i in. 2000).

PATOFIZJOLOGIA DZIALANIA TARCZYCY

Hormonami syntetyzowanymi przez tarczyce sg:
tetrajodotyronina (tyroksyna) — T, oraz trijodotyronina
— Tg. Proces biosyntezy hormonow tarczycy (HT) za-
chodzi w komorkach pecherzykowych tarczycy i regu-
lowany jest przez TSH, stezenie jodkéw w tarczycy,
obecnos¢ swoistego biatka tarczycy — tyreoglobuliny
oraz swoiste enzymy. Wyro6znia sie 5 gtéwnych etapow
syntezy HT (Zieleniewski 1992, Gasiorowski 1994,
tacka 1997). Sa to:

1. Transport jodkéw do tarczycy.

Jod dostarczany jest do organizmu z pozywie-
niem i wodg przez przewéd pokarmowy oraz z powie-
trzem przez uktad oddechowy. Do krwi resorbowany
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jest w postaci jodkow. W okofo 80% gromadzi sie
w tarczycy, a 20% znajduje sie w sliniankach, btonie
sluzowej zotadka, watrobie, nerkach, gruczotach sut-
kowych, jajnikach, tozysku i skérze. Wychwytywanie
jodkéw przez tarczyce jest regulowane przez TSH i za-
wartosc¢ jodkéw w samej tarczycy (nalezy tu wspomniec
o mechanizmie wykorzystywanym w profilaktyce przy
zagrozeniu skazeniem jodem radioaktywnym, tzw.
efekcie Wolffa-Chaikoffa, ang. Wolff-Chaikoff effect),
a ponadto przez immunoglobuliny stymulujgce tarczy-
ce (TSI), leki tyreostatyczne i leki hamujgce synteze
hormonéw tarczycy. Ostatecznie tarczyca zawiera dwie
pule jodkow: dostarczang z zewngtrz oraz uwalniang
w trakcie proteolizy tyreoglobuliny.

2. Jodowanie tyrozyny w obrebie tyreoglobuliny.

W komoérce pecherzykowej tarczycy jod, w posta-
ci jodkow, ulega utlenieniu do jodu czagsteczkowego
w obecnosci enzymu tyreoperoksydazy (TPO) i H,0,
a nastepnie zostaje wbudowany do tyrozyny — amino-
kwasu wchodzacego w sktad tyreoglobuliny. Proces
ten, zwany jodowaniem tyrozyny lub organifikacja
jodu, wymaga udziatu enzymu TPO i H,0, oraz pra-
widlowej pod wzgledem jakosciowym i ilosciowym
tyreoglobuliny (Tg), swoistego biatka, glikoproteiny
syntetyzowanej w komorkach pecherzykowych tar-
czycy i magazynowanej w Swietle pecherzykow.
W wyniku tego procesu powstajg: 3-monojodotyrozyna
(MIT) i 3:5-dijodotyrozyna (DIT).

3. Eaczenie sie jodotyrozyn w obrebie tyreoglobuliny.

W kolejnym etapie dochodzi do sprzegania jednej
czasteczki MIT z jedng czasteczkg DIT i powstaje trijodo-
tyronina —Ts; w wyniku potgczenia dwoch czasteczek
DIT powstaje tyroksyna —T,4. Reakcja sprzegania prze-
biega z udzialem enzymu utleniajgcego TPO i H,0,.

4. Proteoliza tyreoglobuliny i uwalnianie z niej jodo-
tyronin i jodotyrozyn.

Jodotyrozyny i jodotyroniny sa magazynowane
w polaczeniu z tyreoglobuling w koloidzie znajdujg-
cym sig¢ w swietle pecherzykow. Odszczepienie Tg
i Ty oraz MIT i DIT od Tg odbywa si¢ w wyniku pro-
teolizy, zachodzacej z udzialem enzymoéw proteoli-
tycznych w komoérce pecherzykowej tarczycy. T i Ty
sg wydzielane do krwi, MIT i DIT pozostaja w gruczole
tarczcowym. We krwi hormony tarczycy lacza sie
z biatkami nosnymi TBG, TBA. Ilos¢ biatek wigzgacych
jest zmienna. Estrogeny pobudzaja ich synteze, a an-
drogeny i gestageny zmniejszajg. Na ich zawartos¢
w organizmie maja wplyw: czynnos¢ watroby, ilos¢
1 jakosc¢ biatka zawartego w surowicy, wiele lekow.

5. Odjodowanie jodotyrozyn i ponowne wykorzystanie
uwolnionych w ten sposéb jodkéw do syntezy HT.

MIT i DIT sa rozkiadane w komorce pecherzyko-
wej pod wptywem enzymu dehalogenazy (dejodazy).
W wyniku tego procesu powstaje jod w postaci jod-
kow i tyrozyna, ktére ponownie sg wykorzystywane
do biosyntezy HT.

magazyn OTORYNO‘
LARYNGOLOGICZNY

Najwazniejszym mechanizmem regulujagcym
czynno$c¢ tarczycy jest ujemne sprzezenie zwrotne
pomiedzy podwzgoérzem (neurohormon tyreoliberyna
— TRH), przysadka (tyreotropina — TSH) i tarczyca
(Heilmeyer i in. 1973, Gérowski 1980, Traczyk i in.,
Trzebski i in. 1980, tacka 1997). Przysadka wydziela
TSH, stymulujac tarczyce do syntezy i uwalniania HT,
natomiast HT hamujg wydzielanie TSH. Niedobor HT
pobudza przysadke i podwzgorze, powodujac zwiek-
szone wydzielanie TRH i TSH. Hamujacy wplyw na
wydzielanie TSH wywierajg takze: somatostatyna,
dopamina, estrogeny. Pobudzajacy wptyw na wydzie-
lanie TSH majg: kortyzol, noradrenalina, betaendor-
finy. Ponadto sprzezenie zwrotne pomiedzy podwzgo-
rzem, przysadka i tarczyca jest regulowane przez
stezenie jodkow w surowicy oraz czynniki zmieniajgce
metabolizm HT (Lacka 1997).

Innym waznym mechanizmem jest metabolizm
obwodowy tyroksyny, a zwtaszcza reakcja odjodowy-
wania tyroksyny do trijodotyroniny, ktéra jest reakcja
enzymatyczng katalizowang przez dejodynazy jodo-
tyroninowe. Obecnie wiadomo, ze gtéwny produkt
czynnosci tarczycy, tyroksyna, peini gtéwnie funkcje
prohormonu i ze aktywnym, dziatajagcym na poziomie
komoérki hormonem tarczycy jest trijodotyronina.
W trakcie biosyntezy w gruczole tarczowym powstaje
ok. 12% wytwarzanej w ciggu doby T3. Ponad 80%
trijodotyroniny powstaje na obwodzie, praktycznie
we wszystkich komérkach. Szczegolng role w reakcji
monodejodynacji tyroksyny odgrywajg komorki wa-
troby i nerki, gdzie powstaje ok. 60% krazacej we
krwi trijodotyroniny (Leonard, Koehrle 1996).

FIZJOLOGICZNE DZIALANIE
HORMONOW TARCZYCY NA TKANKI

Hormony tarczycy wywierajg wplyw na wszyst-
kie komorki ustroju, na ich dziatanie, wzrost, dojrze-
wanie, obumieranie. Dzialajg na metabolizm weglo-
wodanow, lipidéw, ttuszczéw, kwasow nukleinowych,
a takze na metabolizm innych hormonoéw. Ponizej
wymieniono najwazniejsze dziatania HT na niektére
tkanki (kacka 1997):

1. Regulacja wzrostu i dojrzewania koséca:

a) stymulacja syntezy hormonu wzrostu (GH)

przez przedni plat przysadki,

b) stymulacja dziatania GH na synteze somatome-

dyn (SM) w watrobie,

c) stymulacja syntezy biatek bedacych nosnikami

SM w watrobie,
d) nasilenie efektow dziatania SM na chrzastke.
2. Pobudzenie dojrzewania osrodkowego ukiadu
nerwowego:
a) stymulacja rozwoju synaps nerwowych,



b) stymulacja dojrzewania mechanizmoéw postre-
ceptorowych (interakcja z NGF — nerve growth
factor),

c) stymulacja dojrzewania moézgu,

d) stymulacja dojrzewania procesow mielinizacyj-
nych wiékien nerwowych,

e) stymulacja namnazania komorek glejowych
i wzrostu liczby dendrytéw.

3. Regulacja podstawowej przemiany materii i tem-
peratury:

a) kontrola utleniania i oddychania tkankowego.

4. Wplyw na przemiane bialek (synergistyczne
dzialanie z hormonem wzrostu):

a) pobudzenie syntezy biatek, dziatanie anaboliczne.

5. Wpltyw na przemiane tluszczéw:

a) zwiekszenie lipolizy w komorkach ttuszczowych,

b) pobudzenie syntezy i utleniania kwaséw
ttuszczowych,

c) pobudzenie syntezy, przemiany oraz wydzielania
cholesterolu z z6tcig.

6. Regulacja przemiany kreatyny w miesniach
szkieletowych.
7. Wplyw na gospodarke wapnia:

a) zwiekszenie resorpcji wapnia z kosci.

8. Utrzymanie prawidlowej gospodarki wodno-

-elektrolitowej.

9. Wplyw na synteze i wykorzystanie witamin:

a) przemiana karotenéw w witamine A.

10. Wplyw na procesy dojrzewania skory:

a) dziatanie poprzez nabtonkowy czynnik wzrostu

(EGF — epidermal growth factor).

NADCZYNNOSC TARCZYCY

Nadczynnosc¢ tarczycy (hipertyreoza) jest ze-
spotem objawow klinicznych zwigzanych z prze-
wleklym nadmiarem hormonéw tarczycy (HT)
w organizmie, co moze by¢ wynikiem zwiekszone-
go wytwarzania HT w tarczycy, zaburzen w obwo-
dowym metabolizmie, uposledzonej funkcji recep-
torow Tg3 lub przedawkowania HT stosowanych
leczniczo. Przyczynag hipertyreozy moze by¢: cho-
roba Gravesa-Basedowa, choroba Plummera, auto-
nomiczny nadczynny guzek tarczycy, choroba de
Quervaina, choroba Hashimoto, guz okolicy przy-
sadkowo-podwzgorzowej, wole jajnikowe, guz wy-
wodzacy sie z trofoblastu, choroba Jod-Basedow,
zatrucie preparatami hormonalnymi tarczycy, rak
tarczycy. Niezaleznie od przyczyny moga wystapic
objawy ze strony ukladu nerwowo-miesniowego,
krazenia, kostnego, ptciowego, ze strony przewodu
pokarmowego, objawy skoérne, oczne i zwigzane
z ogolnoustrojowymi zaburzeniami metabolizmu
(tacka 1997).

Chory z nadczynnoscia tarczycy zwraca uwage
juz swoim zachowaniem. Jest niespokojny, napiety
psychicznie, drazliwy, sklonny do ptaczu i kolizji
z otoczeniem. Konczyny wykonujg zbedne ruchy, drza
rece, pismo bywa zmienione. Ostabienie sily miesni
szkieletowych moze prowadzi¢ do objawoéw miaste-
nii. Wynik préby Lachey’a jest wtedy dodatni (tzn.
pacjent w pozycji lezacej nie moze unies¢ obu wypro-
stowanych konczyn dolnych lub unosi je z wysitkiem
ponizej 45°C. Objawy ze strony uktadu nerwowego sa
zwigzane z jego nadwrazliwoscig na adrenaline, osta-
bienie miesniowe jest wynikiem nieprawidiowe;j
przemiany kreatyny w kreatynine. Masa ciala jest
przewaznie zmniejszona, nieraz znacznie. Skéra jest
ciepta, wilgotna, ,aksamitna”. Cieplota ciata jest
zwiekszona i pozostaje w zakresie od stanéw pod-
gorgczkowych do 38° C (wyzsze stany gorgczkowe
moga by¢ zapowiedzig hipermetabolicznego przeto-
mu tarczycowego). Choroba rozwija sie przewaznie
niepostrzezenie, stopniowo; rzadziej wystepuje na-
gle, pod wptywem nieswoistych czynnikéw wyzwala-
jacych. Poczatek schorzenia najczesciej jest wigzany
z przebyta grypg, ostrym zapaleniem migdatkéw pod-
niebiennych, wstrzagsem psychicznym. Chory czesto
zglasza brak tchu, ,zadyszke”, a w zaawansowanym
stadium choroby dusznos¢ wysitkowg (Ortowski,
Hartwig 1978).

Czasami pierwszym objawem, jaki niepokoi cho-
rego, jest zmiana barwy glosu, okreslana jako przy-
gluszenie, przyciemnienie. Pojawiajg sie, zwlaszcza
wieczorem, krotkotrwale, ale nawracajace chrypki.
Zwraca uwage duza meczliwos¢ glosu, zauwazalna
czasami juz podczas pierwszej rozmowy z pacjentem.
Chorych profesjonalnie postugujgcych sie gtosem
niepokoi zawezenie skali glosu, utrata emisji wyso-
kich dzwiekéw, skrocenie czasu fonacji, ostabienie
sily glosu (Mitrinowicz-Modrzejewska 1963, Pogosov,
Telieliaeva 1986, Naumann i in. 1996).

W swoich badaniach Malinsky i in. (1977) podkre-
slali, ze w wywiadach uzyskiwanych od chorych lub ich
rodzin zawsze akcentowano zmiany gtosu: zawsze, acz-
kolwiek w rozmaity sposéb, ulegala zmianie barwa,
gtos byt mniej silny, zawoalowany, ciemny. W subiek-
tywnej ocenie specjalistow okreslano go w skali od lek-
kiej dysfonii az do nasilonej chrypki, czasami z wyraz-
nym szumem, a jego intensywnos¢ od dyskretnych
zmian az do szeptu. Badania oscylograficzne wykazy-
waty zapis ubogi lub bardzo ubogi w sktadowe harmo-
niczne, w 50% wystepowal szum zakl6cajgcy widmo
samogtosek. Glottogramy wykazywaty zapis nieprawi-
diowy, zawierajacy réznego stopnia nieregularnosci.
Autorzy w 50% przypadkéw stwierdzali zaburzenia
w motoryce fatdéw gtosowych (Malinsky i in. 1977).

Badanie laryngoskopowe u pacjentéw z hiper-
tyreoza w zasadzie nie wykazuje charakterystycznych
zmian. W badaniu stroboskopowym czesto stwierdza
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sie zmiany charakterystyczne dla dysfonii hiperfunk-
cjonalnej. Niedomykalnosc¢ gtosni czesto jest ograniczo-
na do czesci miedzychrzestnej (Pruszewicz i in. 1992).

Z powodu zwiekszonego tonusu miesni w czasie
fonacji moze dojs¢ do uszkodzenia warstwy sluzowej
i na brzegach fatdéow gtosowych pojawiajg sie guzki
glosowe (Mitrinowicz-Modrzejewska 1963, Prusze-
wicz i in. 1992). Wediug Terracola (cyt. za Mitrinowicz-
-Modrzejewska 1963) istotg tych zmian nie sg zabu-
rzenia hormonalne, ale naczynioruchowe — ze wzgle-
du na nieprawidtowe ukrwienie gruczotu tarczowego
i krtani (narzady te sg zaopatrywane przez te same
naczynia krwionosne).

Zaburzenia glosu moga by¢ wczesnym objawem
Swiadczacym o tyreotoksykozie. Powinny budzi¢ nie-
pokoj przed pojawieniem sie u chorego niewydolnosci
oddechowej, niekiedy wymagajgcej uzycia respiratora
(Levrat i in, 1982, Guillot i in. 1984). Wczesne bada-
nia tego zjawiska przeprowadzone przez Peabody’ego
i Wentwortha w 1917 r. (cyt. za Mier i in. 1989) wyka-
zaty u wiekszosci chorych zmniejszenie wartosci po-
jemnosci zyciowej ptuc (VC) i zwiekszenie wartosci
pojemnosci zalegajacej (RV), co wielokrotnie potwier-
dzono w pozniejszych badaniach (Ayres i in. 1982).

Na zwigzek zmniejszenia wartosci VC z rozwija-
jaca sie miopatig miesni oddechowych pierwsi zwro-
cili uwage Stein i in. W 1962 r. koncepcje te rozwinat
Wasserman, ktory potwierdzil zmniejszenie wartosci
VC, zwiekszenie wartosci RV oraz mate wartosci
maksymalnego cisnienia wdechowego i wydecho-
wego (MIP i MEP) u chorych z tyreotoksykozg. Para-
metry te wracaty do normy po uzyskaniu eutyreozy
w wyniku leczenia (cyt. za Ayres i in. 1982).

Mier i in. (1989) oceniali czynno$¢ przepony me-
toda posrednig przez wyliczanie réznicy zmian cisnie-
nia w zoladku i przetyku podczas oddychania. Reje-
strowali tez potencjaty czynnosciowe przepony po sty-
mulacji nerwu przeponowego pradem impulsowym
(czas trwania impulsu 0,1 ms, czestotliwos¢ 1 Hz,
napiecie ponadprogowe 80-120 V). Stwierdzili zalez-
nosci (zaburzenia u ok. 70% chorych z tyreotoksykoza)
miedzy nasileniem dusznosci a zmniejszeniem napie-
cia przepony. Ostabienie miesni oddechowych powo-
dowalo wzrost wartosci RV. Znaczace polepszenie
parametrow funkcjonalnych miesni oddechowych
uzyskano po leczeniu hormonalnym (Mier i in. 1989).
Harvard zauwazyl, ze zaburzenia te rzadko dotycza
miesni unerwionych przez nerwy czaszkowe. Ramsay
wykazal, ze miopatie klinicznie stwierdza sie w 81,5%
przypadkow tyreotoksykozy (cyt. za Ayres i in. 1982).

Z punktu widzenia fizjopatologa Kammer (cyt. za
Guillot i in.1984) opisat 2 typy miopatii:

1) miopatie ostrg, o bardzo powaznym rokowaniu,
dotyczaca miesni unerwionych przez nerwy czasz-
kowe i miesni oddechowych,

2) miopatie przewlekla, z postepujacym zanikiem
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miesni szkieletowych oszczedzajgcg miesnie uner-
wione przez nerwy czaszkowe.

Kammer sugeruje, ze hormony tarczycy wpty-
waja zarowno na miesnie szkieletowe, jak i na miesnie
unerwione przez nerwy czaszkowe. Ramsay zauwa-
zyt, ze 1/6 jego pacjentow prezentuje objawy miopa-
tii ostrej w postaci , dysfunkcji gardtowej”, natomiast
wiekszos¢ ma objawy miopatii przewleklej (cyt. za
Guillot i in.1984).

Malinsky iin. (1997) podaje, ze stosunek pacjen-
téw z miopatia izolowana przebiegajaca z dysfonig do
chorych cierpigcych na miopatie w postaci uogolnio-
nej wynosi 1:10. Cechy miopatii w zapisie EMG wy-
krywa sie w 92,6% przypadkow (Ayres i in. 1982).
W badaniach EMG w zapisie z migsnia pierscienno-
tarczowego stwierdza sie niewielkie zmiany typu
miogennego przy prawidtowym przewodnictwie ner-
wowym (Lovelace i in.1985). Badania biochemiczne
wykazujg wzrost kinazy kreatyninowej, aldolazy, ami-
notransferaz oraz kreatynemie i kreatynurie (Nareb-
ski, Urbaniak 1982).

We wszystkich badaniach obserwowano ano-
malie tym wyrazniejsze, im wyzszy byt stopien tyreo-
toksykozy i bardziej nasilone objawy miopatii miesni
szkieletowych (gtéwnie miesni konczyn). We wszyst-
kich przypadkach po leczeniu i osiggnieciu eutyreozy
uzyskano znaczne ustapienie zaburzen gtosu. Wydaje
sie, ze w przebiegu tyreotoksykozy zmiany gtosu sa
czestsze niz sie je dokumentuje i ze majg one zwigzek
z miopatig miesni krtani, ktéra bezposrednio zalezy
od tyreotoksykozy (Malinsky i in.1977, Pruszewicz
1in.1992).

ZAPALENIA TARCZYCY

Przyczyna zapalenia tarczycy moze by¢ zaka-
zenie wirusowe lub bakteryjne, promieniowanie
jonizujace, uraz, krwotok, proces autoimmuniza-
cyjny lub dziatanie czynnikéw fizycznych. Czasami
etiologia pozostaje nieznana. Wedlug ogolnie przyje-
tego schematu zapalenia tarczycy dzieli sie na ostre
(infekcyjne i nieinfekcyjne), podostre (choroba de
Quervaina) i przewlekie (choroba Hashimoto i wole
Riedla) (Ortowski i in. 1978, Gorowski 1980, Gasio-
rowski 1994, t.ackal997).

Zapalenia ostre

We wczesnym okresie zapalenia infekcyjnego
przewazajg objawy ogolne: uczucie ostabienia, zwyz-
ki cieploty ciata, do ktorych pézniej dotgcza sie bole-
snos¢ punktowa lub catego gruczotu. Skéra w miejscu
procesu zapalnego jest zwykle zaczerwieniona, na-
pieta, zywo bolesna, goraca. Polykanie staje sie bo-
lesne i utrudnione. Regionalne wezty chtonne bywaja



powiekszone. Gdy naciek zapalny ulegnie zropieniu,
pojawia sie chetbotanie. Przy burzliwym przebiegu
choroby moze dojs¢ do przebicia sie ropnia przez
powtoki skérne albo do tchawicy, wyjatkowo rzadko
do krtani. W piSmiennictwie spotyka sie opisy jedno-
stronnego porazenia faldu gtosowego w przebiegu
ropnia tarczycy (Boyd iin.1997, Myssiorek i in. 2000).
W badaniach laboratoryjnych stwierdza sie w takich
przypadkach leukocytoze z przesunieciem obrazu
w lewo. Ostre zapalenie tarczycy nie wplywa na jej
czynnosc i chory jest w eutyreozie. W zapaleniach
ostrych nieinfekcyjnych stwierdza sie obrzmienie
i bolesno$¢ gruczotu, zaczerwienienie skory nad
tarczyca.
Zapalenie podostre

W pismiennictwie stosowane sg nazwy: choroba
de Quervaina, ziarninowe zapalenie tarczycy, olbrzy-
miokomorkowe zapalenie tarczycy, rzekomogruzlicze
zapalenie tarczycy. Choroba czesto jest poprzedzona
zakazeniem drog oddechowych, a gtéwna jej cecha sa
burzliwe objawy miejscowego zapalenia (bez ropienia)
ze stosunkowo stabo wyrazonym odczynem ogolno-
ustrojowym. Wystepuja bole miesniowe i ogélne zite
samopoczucie. Na ogoét nie stwierdza sie leukocytozy,
natomiast wystepuje podwyzszony OB. Bolesnos¢ su-
biektywna i palpacyjna dotyczy calego gruczotu lub
jego czesci. Béle promieniujg czasami do ucha lub
obojga uszu. Niekiedy chory nie potrafi dokitadnie
sprecyzowac ich umiejscowienia, skarzgc sie, ze boli
go gardlo, ucho, zuchwa lub gérna czes¢ klatki pier-
siowej. Zdarza sie, ze jest kierowany do laryngologa,
ktéry leczy go na zapalenie gardta lub ucha.

W kazdej sytuacji, gdy nie stwierdza sie istot-
nych zmian w gardle lub uszach, konieczne jest pal-
pacyjne zbadanie gruczotu tarczowego. W przypadku
procesu zapalnego wystepuje bolesnos¢, a niekiedy
stwardnienie catego gruczotu lub jego czesci. Wezty
chtonne zazwyczaj nie sg powiekszone. Choroba po-
czatkowo moze przebiegac z zaburzeniem czynnosci
tarczycy, obserwuje sie objawy niezbyt nasilonej hi-
pertyreozy. Dalszy jej przebieg moze by¢ rézny. Nie-
kiedy sprawa cofa sie samoistnie, niekiedy w miejscu
zapalenia tworzy sie guzek ,chiodny” lub ,zimny”.
W nastepstwie podostrego zapalenia tarczycy rzadko,
ale moze nastgpi¢ trwata jej niedoczynnosc¢. Przeby-
ciu wczesniej niezauwazonego klinicznie podostrego
zapalenia gruczotu tarczowego przypisuje sie po-
wstanie tzw. samoistnej hipotyreozy.

Zapalenie przewlekle
Limfocytowe zapalenie tarczycy opisane przez
Hashimoto zostalo trwale zwigzane z nazwiskiem
tego badacza. Poczatkowo stanowilo przedmiot zain-
teresowania tylko morfologow. Nieco pézniej zainte-
resowali sie tg postacig zapalenia klinicysci oraz
wdrozono badania serologiczne. W po6t wieku po

ogloszeniu klasycznego opisu wola Hashimoto gtow-
nym przedmiotem zainteresowania stata sie autoim-
munizacyjna natura choroby. Na wole Hashimoto ko-
biety zapadaja 10 razy czesciej niz mezczyzni. Szczyt
zachorowan przypada na wiek sredni (40-50 lat). Cho-
roba powstaje w wyniku defektu nadzoru immunolo-
gicznego lub wskutek nieprawidlowej prezentacji anty-
genow MHC (HLA) i autoantygenéw na powierzchni
komorek tarczycy pod wplywem interferonu (Lacka
1997). Wole Hashimoto nalezy podejrzewac, gdy u oso-
by z duzym wolem, ktére powstato szybko (w ciggu 2—3
lat), tchawica w obrazie radiologicznym nie jest zwezo-
na. Ma ono tendencje do rozrastania si¢ na zewnatrz,
w przeciwienstwie do wola obojetnego i raka gruczotu
tarczowego. Okoto 75-80% pacjentéw z wolem Hashi-
moto poczatkowo moze by¢ w stanie eutyreozy, pozo-
stali wykazuja objawy hipotyreozy.

Odmiang przewleklego zapalenia tarczycy o nie-
znanej etiologii jest wole Riedla (wole wiokniste, drew-
nowate). Wystepuje nieco czesciej u kobiet niz u mez-
czyzn. Jezeli jest duzych rozmiaréw, powoduje objawy
uciskowe. Po dtuzszym czasie moze powodowac niedo-
czynnosc tarczycy. Lo i in. (1998) opisuja rzadki przy-
padek wola Riedla przebiegajacege z niedoczynnoscia
tarczycy, niedoczynnoscig przytarczyc i obustronnym
porazeniem fatdow gtosowych.

Dla lekarza praktyka najwazniejsze jest to, ze
w réznicowaniu wola Riedla z rakiem tarczycy decydu-
jacy jest wynik badania histopatologicznego pobranego
wycinka. Wole Riedla rézni sie od wola Hashimoto bra-
kiem bolesnosci i znacznie wieksza twardoscig. Miano
przeciwcial tarczycowych nie jest podwyzszone. Opisy-
wano przypadki przeksztalcenia sie wola Hashimoto
w wole Riedla (Ortowski i Hartwig 1978, Gasiorowski
1994).

W pismiennictwie zwracajg uwage opisy pacjen-
téw, ktorzy zgtaszali sie do lekarza z powodu silnego
ostabienia, narastajgcej chrypki i trudnosci w potykaniu
(Sarma i Igbal 1985, Ludmerer i Kissane 1986, Luca-
rotti i Holl-Allen 1988). W 1985 r. Sarma i Igbal jako
pierwsi opisali przypadek ostrego zapalenia stawéw
pierscienno-nalewkowych w przebiegu choroby Hashi-
moto. Przedstawiony przez nich chory miat chrypke,
nasilajacy sie stridor oraz kiopoty z potykaniem,
zwlaszcza plynéw. W badaniu laryngoskopowym
stwierdzano obrzek okolicy chrzgstek nalewkowatych
z ograniczeniem ruchomosci obu fatdéw gtosowych
oraz zaleganie wydzieliny w gardle dolnym. Pacjent
wymagal leczenia duzymi dawkami steroidow. Miat
wysoki poziom immunoglobulin klas G, A, M. W ba-
daniu histopatologicznym potwierdzono rozpoznanie
choroby Hashimoto. Brak poprawy po leczeniu hor-
monami tarczycowymi i dobra odpowiedZ na stero-
idoterapie potwierdzily autoimmunizacyjng etiologie
zmian zapalnych w stawach pierscienno-nalewko-
wych (Sarma i Igbal 1985).
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Lucarotti i Holl-Allen (1988) opisali 6 przypadkow
zapalenia tarczycy powikianego porazeniem faidu gto-
sowego. Przeprowadzili peing diagnostyke tarczycy
w celu wykluczenia procesu ztosliwego (porazenie krta-
ni wystepuje w 11,3% nowotworow ztosliwych tarczy-
cy). Sposréd 6 chorych 2 nie miato zaburzen giosu po-
mimo porazenia fatdu. Wszyscy mieli wysoki OB. Tylko
jeden pacjent prezentowat obraz hipotyreozy, pozosta-
li byli w eutyreozie. Porazenie nerwu wstecznego
w nieztosliwych chorobach tarczycy wystepuje niezwy-
kle rzadko, a jego mechanizm pozostaje niejasny. Liczne
teorie sugerowaly naprezanie lub uciskanie nerwu
przez powiekszony lub zmieniony guzowato narzad,
wplyw procesu zapalnego lub kalcyfikacji w sgsiedztwie
nerwu. W czasie strumektomii (Ludmerer i Kissane
1986) u chorej z wolem wieloguzkowym w przebiegu
choroby Hashimoto stwierdzono zwiéknienie tkanek
otaczajacych, ktére powodowalto unieruchomienie le-
wego nerwu wstecznego przy tchawicy. Torebka gru-
czotu byta nienaruszona. W rozwazaniach o etiologii
porazenia nerwu w tym przypadku stanowczo wyklu-
czono proces naciekowy nerwu.

Zapalenie de Quervaina przebiegajace z poraze-
niem faldu gtosowego opisywano jeszcze rzadziej (Lu-
carotti i Holl-Allen 1988). Réwniez rzadko opisywano
porazenia fatdow gtosowych w wolu Riedla. Na przy-
ktad Cooke (cyt. za Lucarotti i Holl-Allen 1988) nie wy-
kryt tej patologii u opisanych przez siebie 6 pacjentéw
1 uwazal, ze nerwy wsteczne nigdy nie sa wciggniete
w proces zapalny. Volpe i Johnson w grupie 56 chorych
na zapalenie tarczycy stwierdzili chrypke u 8 pacjen-
tow, ale jej etiologii nie wyjasnili w badaniu laryngosko-
powym (cyt. za Lucarotti i Holl-Allen 1988). Samoistne
porazenia faldu gtosowego sg rzadko obserwowane.
W 30-50% sa to przypadki bezobjawowe, tzw. klinicznie
nieme, ktére nie sg badane przez laryngologéw (Luca-
rotti i Holl-Allen 1988). Czasami przyczyny jednostron-
nego porazenia fatdu gtosowego nie mozna ustalic.
Cunning nie wykryl przyczyny porazenia fatdu gtoso-
wego u 31% swoich 262 pacjentow. By¢ moze byly to
przypadki nierozpoznanego i niezdiagnozowanego za-
palenia tarczycy (cyt. za Lucarotti i Holl-Allen 1988).

WRODZONA NIEDOCZYNNOSC TARCZYCY

Wrodzona niedoczynnos¢ tarczycy moze byc¢
pierwotna lub wtérna (bardzo rzadka posta¢ spowo-
dowana brakiem lub niedorozwojem przysadki albo
genetycznie uwarunkowanym wydzielaniem przez
przysadke nieaktywnej tyreotropiny). Wsrod przy-
czyn pierwotnej wrodzonej niedoczynnosci tarczycy
nalezy wymienic: aplazje, hipoplazje lub ektopie tar-
czycy, wrodzone defekty syntezy Tg, wrodzony brak
lub zmniejszenie aktywnosci TPO. Choroba tarczycy
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u matki moze dawac objawy zaburzen czynnosci tar-
czycy u piodu i noworodka. Duze wole u noworodkow
moze prowadzi¢ do $mierci w nastepstwie znacznego
ucisku na tchawice (tacka 1997).

Brak hormonoéw tarczycy w zyciu ptodowym
1 wczesnym dziecinstwie powoduje nieodwracalne
w skutkach uposledzenie umystowe i niedorozwdj
fizyczny. Niedoczynnos¢ tarczycy w wieku dziecigcym
moze wywola¢ niedostuch percepcyjny ze zmniej-
szong pobudliwoscig przedsionkéw, obrzek sluzowaty
w uchu srodkowym moze spowodowac¢ niedostuch
przewodzeniowy (Pruszewicz i in. 1992).

Klasyczne objawy uposledzonej czynnosci tarczycy,
hipotyreoidyzmu, nie manifestuja sie w momencie naro-
dzin dziecka, zwykle nie ujawniajg sie przed 3. miesig-
cem zycia. Natomiast wczesne ich zdiagnozowanie jest
bardzo wazne, poniewaz opo6znienie rozwoju umysto-
wego jest tym glebsze, im poézniej zastosuje sie odpo-
wiednig terapie (Michelsson i Sirvié 1976).

Wczesne objawy hipotyreozy u dzieci to: stabe
przybieranie na wadze, duzy i wystajacy jezyk, prze-
puklina pepkowa, zmniejszona spontaniczna ruchli-
wos¢, ogolna ospatos¢, przediuzona i niewyjasniona
zo6litaczka — symptomy te wystepujg rowniez w innych
chorobach okresu noworodkowego (Krawczynska i in.
1992). Wrodzona hipotyreoza wystepuje z czestotli-
woscig 1:5000-10 000 porodéw.

W pi$miennictwie sg doniesienia o probach wpro-
wadzenia analizy krzyku noworodkowego do programu
skriningowego stuzgcego wykrywaniu tej patologii.
Jak o tym Swiadczg doniesienia w literaturze przed-
miotu, krzyk opisywany na podstawie odstuchu jako
matowy, ochryptly, niski zawsze byt uznawany za typo-
wy dla tej choroby. Vuorenkoski i in. wykorzystali
obiektywne metody badania giosu dzieci z hipo-
tyreoza. W zapisie znalezli sygnaly o dos¢ diugim okre-
sie trwania i o czegstotliwosci F ponizej 1000 Hz (cyt.
za Michelsson i Sirvio 1976).

W latach 1974-1975 Michelsson i Sirvié analizo-
wali krzyk bolowy dzieci z wrodzong hipotyreoza meto-
da spektrografii akustycznej i poréwnywali z krzykiem
zdrowego dziecka w odpowiednim wieku. Badania
miaty réwniez dostarczy¢ odpowiedzi na pytanie, czy
analiza krzyku moze by¢ pomocna w diagnostyce
wrodzonej hipotyreozy. Krzyk wywotywano szczypa-
niem w gorng czes¢ przedramienia. Podobnie jak we
weczesniejszych pracach Wasz-Hockerta i in. oraz Mi-
chelssona, analizowano ok. 13 réznych parametréow,
np. czas trwania fonacji, minimalng i maksymalng
czestotliwos¢ glosu, wystepowanie zmian czestotli-
wosci glosu, typ przebiegéow intonacyjnych, wystepo-
wanie falowania gltosu, dwugtos, vibrato, dZzwiecznosc
i ciggtos¢ sygnatu (cyt. za Michelsson i Sirvio 1976).
Badania wykazaly, ze zar6wno minimalna, jak i mak-
symalna czestotliwos¢ Fy w krzyku dziecka z hipotyre-
0z3 jest znaczaco obnizona w poréwnaniu z krzykiem



dzieci zdrowych. Zubozona jest takze modulacja
glosu. Typ przebiegéw intonacyjnych w obu gru-
pach byl opadajacy lub wzrastajaco-opadajacy, ale
w hipotyreozie wystepowal znaczaco bardziej pta-
ski typ zapisu intonacji. Analiza maksymalnej cze-
stotliwos$ci sygnatu dzwieku wykazata, ze u zadne-
go dziecka z hipotyreoza sygnal nie przekroczyt
1000 Hz, u zdrowych dzieci stwierdzano to tylko
w 1%. W grupie kontrolnej 25% zapiséw przekra-
czalo 700 Hz, natomiast w grupie z hipotyreoza
tylko 3%. Sredni czas fonacji nie réznit sie znaczaco
w obu grupach. Nie bylo tez znaczacych roéznic
w czestotliwosci pojawiania sie dwuglosu czy falo-
wania glosu. Autora specjalnie interesowalo wy-
krycie roznic miedzy krzykiem noworodka w przy-
padku uszkodzen moézgu a krzykiem zwigzanym
z uszkodzeniem mechanizméw obwodowych. Od-
stuchowo oceniany jako ochryply, krzyk w hipo-
tyreozie miat znaczgco obnizong czestotliwosc¢ Fg
w poréwnaniu z krzykiem zdrowych dzieci. Charak-
terystyczne wrazenie chrypki wywolywatly sptasz-
czony typ intonacji, zubozona modulacja. Nie wzra-
stala czesto$¢ wystepowania dwugtosu ani falowa-
nia glosu. Zdaniem autoré6w obserwowane zmiany
nie przypominaly zmian w uszkodzeniach moézgu
i z tego powodu wydaja sie by¢ obwodowej natury.

Perkins i Barnett uwazajg, ze chrypka w hipoty-
reozie wrodzonej jest spowodowana zmianami obrze-
kowymi w krtani. Sadzg rowniez, ze analiza spekto-
graficzna krzyku matych dzieci moze by¢ uzyteczna
jako wczesny test wykrywajgcy hipotyreoze. W tym
schorzeniu niskie wartosci Fy i maty zakres zmian
czestotliwosci to najbardziej typowe cechy, ktoére
w ocenie odstuchowej moga by¢ uznane za gtos niski,
matowy, jednostajny (Michelsson i Sirvio 1976).

Boero i in. (2000) analizowali w swoich bada-
niach cechy akustyczne krzyku w hipotyreozie wro-
dzonej przed zastosowaniem substytucji hormonal-
nejiw jej trakcie. Wykazali, ze w ok. 30% przypadkow
po 4 tygodniach terapii uzyskuje sie znaczgce pod-
wyzszenie czestotliwosci Fp. U okoto 25% badanych
noworodkoéw parametry akustyczne krzyku pozosta-
waly niezmienne mimo kilkutygodniowego leczenia.
Autorzy sadzg, ze zmiany giosu w hipotyreozie wro-
dzonej s spowodowane uszkodzeniem mecha-
nizmoéw zarowno obwodowych, jak i osrodkowych
(Boero i in. 2000).

NABYTA NIEDOCZYNNOSC TARCZYCY

Niedoczynnos¢ tarczycy (hipotyreoza) jest zespo-
tem objawow zwigzanych z bezwzglednym lub wzgled-
nym niedoborem hormonéw tarczycy w komorkach
i tkankach ustroju. Nabyta niedoczynnos¢ moze byc¢

pierwotna (wywolana zmianami w samym gruczole
tarczowym) lub wtérna (objaw niedoczynnosci przysad-
ki wskutek uszkodzenia przysadki lub podwzgorza).
Odrebna postacig niedoczynnosci tarczycy jest obwo-
dowa opornos¢ tkanek na dziatanie HT.

Pierwotna nabyta niedoczynnos$¢ tarczycy moze
by¢ spowodowana: idiopatycznym zanikiem tarczycy
wskutek procesow immunologicznych, jodoterapig
lub operacja tarczycy, znacznym niedoborem jodu,
stosowaniem preparatow litu lub tyreostatykow, pod-
ostrym zapaleniem tarczycy. Wtérna nabyta niedo-
czynnosc¢ tarczycy moze by¢ wywotana: gruczolakiem
przysadki, operacja przysadki, zniszczeniem przy-
sadki wskutek proceséw zapalnych i autoimmunolo-
gicznych, niedoczynnoscia podwzgorza (tacka 1997).

Typowe przypadki pierwotnej niedoczynnosci
dorostych sg bardzo tatwe do rozpoznania. Charakte-
rystyczny wyglad chorego (obrzek twarzy, lekkie
opadniecie powiek nadajgce twarzy wyraz sennosci,
lekkie zazoéicenie powlok skérnych z czesto wystepu-
jaca bladoscig) i ochryply glos pozwalajg niekiedy
ustali¢ rozpoznanie juz w chwili, gdy pacjent wchodzi
do gabinetu lekarskiego (tzw. Blitzdiagnose lub
Strassendiagnose). Zmniejszenie podstawowej prze-
miany materii i zwiekszona hydrofilnos¢ tkanek
z obrzekami prowadzg do zaburzenia czynnosci
wszystkich narzgdéw. Do charakterystycznych szcze-
goéiow wywiadu naleza: spowolnienie ruchowe i psy-
chiczne, uczucie statego zimna, suchos¢ i szorstkosc
skory, suchos¢ i wypadanie wioséw, niekiedy tysienie,
obrzek twarzy (gtéwnie powiek), pogrubienie jezyka,
obrzeki na grzbietach dioni i okolicy przedgoleniowej
(sa one spowodowane nagromadzeniem w tkance
podskérnej substancji $Sluzowatych zawierajacych
mukopolisacharydy i kwas hialuronowy), uczucie
sztywnosci miesni, na przyktad utrudniajgcej rozpro-
stowanie dioni, parestezje, niekiedy bole stawowe
i miesniowe, przewlekte i uporczywe zaparcia.

Jednym z wczesnych objawoéw hipotyreozy moze
by¢ zmiana giosu (Gérowski 1980, Czumakov i Age-
eva 1982, Wolf i Hopson 1993). Glos w hipotyreozie
jest charakterystycznie ochryply, czasem okreslany
Jjako chropawy, ciezki, niski. Wybitne obnizenie gtosu
i zaburzenia modulacji sprawiajg, ze nawet gtos ko-
biecy w brzmieniu bardzo przypomina gtos Alfreda
Hitchcocka (Maragos 1984). Chorzy najczesciej skar-
za sie na ogolng meczliwos¢ organizmu i skrocenie
oddechu z ,zadyszka”, obnizenie glosu, niekiedy
z chrypka, ostabienie sily gtosu, spowolnienie mowy.
W badaniu laryngoskopowym stwierdza sie réznego
rodzaju niedomykalnos¢ gtosni, uwarunkowang, jak
wykazal w badaniu stroboskopowym Schonharl, po-
razeniem miesnia tarczowo-nalewkowego wewnetrz-
nego i jego atrofia (cyt. za Pruszewicz i in. 1992). Wolf
i Hopson (1993) opisuja b55-letniego mezczyzne,
ktéry zauwazyl zmiany swojego giosu zachodzace
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od kilku miesiecy, niewyrazne wymawianie gtosek,
zwolnienie tempa moéwienia, zmiane barwy glosu
o typie nosowania zamknietego. Stomatolog zwrocit
uwage na duzy jezyk pacjenta, utrudniajgcy zabiegi
w jamie ustnej. W badaniu zrozumiatos¢ mowy oce-
niono jako dobrg. Gtos byl niski, przytiumiony,
z umiarkowanym rezonansem nosowym, tempo mo-
wy nieco zwolnione, mowa do$¢ monotonna. W trak-
cie fonacji zauwazalna byla redukcja dzwiecznosci
glosu. Badania laboratoryjne potwierdzity niedoczyn-
nosc¢ tarczycy. Po 5 miesigcach leczenia hormonami
tarczycy stwierdzono, ze zaburzenia glosu i mowy
zniknely. Poréwnanie nagran przed i po leczeniu wy-
kazato ewidentng normalizacje wysokosci gtosu, re-
zonansu, tempa mowy. Polepszyla sie precyzja arty-
kulacji. Doprowadzono do normy koordynacje fona-
cyjno-oddechowsq.

W badaniach z 1979 r. Gupta i in. u 25% chorych
z hipotyreozg obserwowali pogrubienie fatdéw gto-
sowych, u 4,5% znaczny ich obrzek (cyt. za Bikbaeva,
Gabdullin 1986). Wielu autoréw zauwazato, ze po-
gorszenie glosu wystepowalo w nastepstwie obrzeku
fatdéw gltosowych i jezyka (cyt. za Czumakov i Age-
ewa 1982). Hilger w 1956. jako pierwszy, a nastepnie
Mackaney i Bicknell zasugerowali zbieznos¢ miedzy
obrzekiem Reinckego a obrzekiem S$luzakowatym.
Bicknell wykonywat biopsje fatldow gtosowych cho-
rych z niedoczynnoscia tarczycy. Preparaty od cho-
rych barwione biekitem alcjanu mialy intensywniej-
sze wybarwienie w poréwnaniu z bioptatami od ludzi
zdrowych, co swiadczyto o zwiekszonej zawartosci
mukopolisacharydéw w fatdach gtosowych chorych
(cyt. za Wedrychowicz i in. 1992).

Lindeberg i in. (1987) analizowali funkcje tarczycy
u 43 pacjentow z obrzekiem Reinckego i wykazali nie-
doczynnos¢ tylko u 5 0séb (cyt. za Wedrychowicz i in.
1992).

White i in. (1991) badali czynnos¢ tarczycy
w grupie 60 chorych z obrzekiem Reinckego, poréw-
nanej z grupa 65 osoéb losowo wybranych, bez obrze-
kow. Nie wykazali znamiennych réznic w czestosci
wystepowania niedoczynnosci tarczycy miedzy bada-
nymi grupami. W materiale Wedrychowicz i in.
(1992) niedoczynnos¢ tarczycy wykryto u jednej
osoby sposréd przebadanych 60, co stanowi 1,7%.
Wymienione badania poréwnawcze dowodzg, ze nie-
doczynnos¢ tarczycy moze by¢ jedna z wielu przyczyn
powstania obrzekéw Reinckego i nie jest to obraz
krtani charakterystyczny dla hipotyreozy.

Badania przeprowadzone przez Bikbaeve i Gab-
dullina (1986) na terenach endemicznych z niedo-
statkiem jodu w S$rodowisku dotyczyly pacjentéow
w wieku 20-51 lat, ktérzy od 4-5 lat zgtaszali zaburze-
nia glosu, okreslane jako czynnosciowe. Do oceny
czynnosci glosowej autorzy zastosowali subiektywng
ocene glosu, laryngoskopie posrednig, laryngostro-
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boskopie, pomiar maksymalnego czasu fonacji, spiro-
grafie. Uzyskali nastepujaca strukture czynnosciowych
zaburzen glosu: dysfonia hipofunkcjonalna 74,6%, afo-
nia czynnosciowa 17,3%, dysfonia mieszana 5,4%,
fonastenia 2,7%. W wyniku badan u 52% chorych
z funkcjonalnymi zaburzeniami gtosu wykryto zna-
mienne uposledzenie czynnosci hormonalnej tarczycy.

Wiadomo, ze hormony tarczycy majg wplyw na
podtrzymanie prawidiowego napiecia naczyn i mie-
$ni. Dla potwierdzenia tego faktu Bikbaeva i Gabdul-
lin przeprowadzili badania reolaryngograficzne, me-
toda opisang przez Abyzova i Pudenke (1978) (cyt. za
Bikbaeva i Gabdullin 1986). Za jeden z wazniejszych
wskaznikow fizjologicznego stanu narzadu lub tkanki
uznali stopien ich ukrwienia i doktadne wypetnienie
krwig zaopatrujgcych je mikronaczyn, wigcznie z ka-
pilarami. U os6b zdrowych reofale byly regularne, na
izolinii wystepowaly pojedyncze zatamki z ostra cze-
Scia wznoszacg si¢, wyraznym szczytem i tagodng
czescig schodzacg, z dyskretnym zgbkiem w jej srod-
kowej lub dolnej 1/3 diugosci. U chorych z zaburze-
niami czynnosciowymi krtani i ujawniong niedo-
czynnoscig tarczycy zapis reolaryngograficzny cha-
rakteryzowat sie matg amplituda z zaokraglonym lub
dwugarbnym wierzchotkiem, z garbkowatg czescig
schodzacg i przesunieciem dyskretnego zgbka ku go-
rze. Wedlug Enina i Jarulina (cyt. za Bikbaeva i Gab-
dullin 1986) taka zmiana reofali Swiadczy o zwiekszo-
nym napieciu naczyn, zmniejszonym wysyceniu
krwia, ze zwolnionym przeptywem krwi i utrudnio-
nym odplywem zylnym. Ilosciowa analiza reolaryn-
gogramoéw badanych osob potwierdzita wystepowa-
nie zmian hemodynamicznych w obrebie krtani. Wy-
niki badan wykazaty, ze u zdrowych przeptyw krwi
w tetniczych naczyniach krtani sktada sie Srednio
z 14% jednego sercowego cyklu, a u chorych z
czynnosciowymi dysfoniami lub afoniami z powodu
skrytej hipotyreozy wzrasta srednio do 18%. Rezul-
taty jakosciowej i ilosciowej oceny reolaryngo-
gramoéw s$wiadczg o zwiekszonym tonusie naczyn
badanego obszaru, o zmniejszeniu wypetnienia ich
krwia i o utrudnionym odpiywie krwi zylnej, co nieko-
rzystnie wplywa na czynnosc¢ fonacyjna krtani (Bikba-
eva i Gabdullin 1986).

Zaburzenia czynnosci fonacyjnej krtani wydaja
sie wczesnym, a u niektérych osob pierwszym obja-
wem skrycie przebiegajgcej hipotyreozy. Pozadane
jest z tego wzgledu okreslanie czynnosci tarczycy
w czasie obserwacji 0s6b z czynnosciowymi zabu-
rzeniami giosu, zwlaszcza u os6b mieszkajgcych na
terenach endemicznych pod wzgledem zawartosci
jodu w srodowisku (Bikbaeva i Gabdullin 1986). Do
innych objawoéw u osoéb z dysfonig z powodu hipo-
tyreozy nalezy suchos¢ biony sluzowej gardta i krtani.



PODSUMOWANIE

W nadczynnosci tarczycy mozna sie spodziewac
wystepowania miopatii miesni krtani, objawiajacej
sie chrypkg, zawezeniem skali giosu, ostabieniem
sily glosu i skréceniem czasu trwania fonacji (Pru-
szewicz iin. 1992, Naumann i in. 1996).

W przebiegu zapalenia tarczycy moze wystapic
zapalenie stawow pierscienno-nalewkowych (Sar-
ma i Igbaal 1985), porazenie fatdéw glosowych
(Ludmerer i Kissane 1986, Souza i in. 1999, Abboud
iin. 1999), a w przypadku wola Riedla — objawy uci-
skowe, zwezenie tchawicy, rzadziej krtani, czego nie
obserwuje sie w wolu Hashimoto.

Niedoczynno$¢ tarczycy wrodzong mozna wcze-
$nie wykry¢ m.in. w badaniach akustycznych glosu
niemowlecia jeszcze przed wystgpieniem objawoéw kli-
nicznych hipotyreozy. Stwierdza sie¢ wtedy znacznie
obnizong czestotliwosc F, zawezony zakres gtosu (Mi-
chelsson i Sirvio 1976, Pruszewicz iin. 1992, Naumann
iin. 1996, Boero i in. 2000).

W niedoczynnosci tarczycy u dorostych wystg-
pienie charakterystycznych zmian giosu moze by¢ jed-
nym z wczesnych objawow schorzenia. Glos jest obni-
zony, ptaski, monotonny. Wystepuje szybka jego mecz-
liwos¢. Moga wystepowac zaburzenia precyzji artyku-
lacji i spowolnienie mowy. W niedoczynnosci gruczotu
moga rowniez wystgpi¢ czynnosciowe zaburzenia gto-
su, przede wszystkim w postaci dysfonii hipofunkcjo-
nalnej (Mitrinowicz-Modrzejewska 1963, Bikbaeva i
Gabdullin 1986, Pruszewicz i in. 1992).
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KOMUNIKAT

Szanowni Kolezanki i Koledzy,

Na poczgtku grudnia 2001 r. Minister Zdrowia
powierzyl mi obowiqzki Konsultanta Krajowego
ds. Otolaryngologii. Zaréwno z Rozporzqgdzenia
Ministra Zdrowia z dnia I marca 2001 r. w sprawie
Konsultantéw Krajowych i Wojewddzkich, jak i ze
znajomosci realidw codziennej pracy polskiego
otolaryngologa wynika jasno, jak trudne zadania
ijak wielka odpowiedzialnosé zostaly na nas nato-
zone. Wyrazilem zgode na przyjecie stanowiska
Konsultanta Krajowego nie wyobrazajgc sobie
mozliwosci sensownej i skutecznej dzialalnosci
bez statej wspdlpracy z trzema ogniwami naszego
srodowiska: Specjalistami Wojewddzkimi, Polskim
Towarzystwem Otolaryngologéw oraz kierownika-
mi klinik otolaryngologicznych. Wspdlpraca mie-
dzy nami musi by¢ procesem cigglym, opartym na
mozliwie czestej wymianie informacji i dialogu.
Bez przestrzegania tych zasad nie uda sie zapo-
biec dalszej degradacji naszej specjalnosci.

U progu mojej kadencji za priorytety uznaje
nastepujgce kierunki naszego wspdlnego dziata-
nia:

Dostosowanie programu szkolenia przed-
i podyplomowego w dziedzinie otorynolaryngologii
do wymogdéw zalecanych w krajach Unii Europej-
skiej (tresc i zakres). Traktujqgc te wymogi jako cel do
osiqggniecia w pewnym przedziale czasu, bedziemy
sie starad, aby nie przenosi¢ natychmiast i bezmys$I-
nie wszystkich standardéw obowiqgzujgcych w kra-
jach bogatych do naszego kraju, borykajgcego sie
z trudnos$ciami ekonomicznymi.

Organizacje i wdrozenie skutecznego syste-
mu ustawicznego szkolenia zawodowego specjali-
stéw otorynolaryngologéw w celu walki z niestety
zbyt czesto obserwowanym zjawiskiem wtérnego
analfabetyzmu zawodowego. System ten wiqgzatby
sie z koniecznosciq zdobywania przez specjalistéw
w okreslonym czasie (np. 4-5 lat) okreslonej liczby
punktéw (np.100 pkt) za uczestnictwo w szkole-
niach: zjazdach, sympozjach, warsztatach szkole-
niowych, zebraniach szkoleniowo-naukowych orga-
nizowanych przez oddzialy terenowe i sekcje nauko-
we PTORL, a takze za cztonkostwo w PTORL, po-
twierdzone dowodem oplacania na biezqgco skia-
dek, oraz za prenumerate czasopism lekarskich,
zwlaszcza , Otolaryngologii Polskiej”.

Wspdlne dbanie o racjonalne regulowanie
rynku pracy dla specjalistéw otorynolaryngologéw
oraz audiofonologéw w Polsce. Pozwalam sobie
przypomnieé, ze w krajach Unii Europejskiej przyj-
muje sie za racjonalne nastepujgce proporcje za-
trudnienia otolaryngologdéw: jeden specjalista na
20 tys. ludnosci w osrodkach miejskich i jeden spe-
cjalista na 25-30 tys. ludnosci w regionach rolni-
czych. Jest to bardzo wazny temat do réwnie waz-
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nej dyskusji, dotyczqgcej wlasciwego zagospodaro-
wanida juz posiadanej kadry specjalistéw w okresie
przejsciowym kilku najblizszych lat. Wyniki tej dys-
kusji, prowadzonej wraz z konsultantami woje-
wddzkimi, bedqg podstawq podejmowania decyzji
o liczbie otwieranych specjalizacji w poszczegdl-
nych regionach naszego kraju. Prosze pamietad,
Ze istotq sprawy jest troska o dalsze losy zyciowe
wielu z nas!

Walka o takie finansowanie naszych warsz-
tatéw pracy, ktére zapewnitoby co najmniej odtwa-
rzanie zuzywajqgcego sie sprzetu diagnostycznego
i narzedzi. Wiele wskazuje na to, ze w najblizszych
latach bez pozabudzetowego dofinansowania na-
szych miejsc pracy trudno bedzie marzy¢ o ich mo-
dernizacji.

Ustalenie i rozpowszechnienie w naszym Sro-
dowisku wiedzy o tym, w jakich osrodkach mozliwe
jest ogdlnodostepne wykonywanie procedur dia-
gnostycznych i leczniczych, ktére ze wzgledu na
przygotowanie wysoko specjalistycznych zespoléw
i posiadane mozliwosci techniczne moglyby sku-
tecznie zastqpi¢ bezsensowne w naszej sytuacji eko-
nomicznej wysylanie chorych na leczenie za grani-
ce. Chodzi zwlaszcza o operacje wad wrodzonych
ucha (microtia), guzéw podstawy czaszki, guzéw
przestrzeni przygardiowej, operacje onkologiczne
wymagdajqce rozleglej rekonstrukcji tkanek itp.

Koniczqc, raz jeszcze pragne podkreslié, ze
dziatania na rzecz otorynolaryngologii polskiej
muszq by¢ oparte na wspdlpracy i dobrej woli
wszystkich Kolezanek i Kolegdw, adresatéw tego li-
stu. Jestem o tym przekonany i nie jest to préba po-
mniejszenia mojej odpowiedzialnosci z tytulu ta-
kiego, a nie innego sposobu sprawowania funkcji,
ktérqg przyjgtem. Zapraszam wiec kazdego z Pan-
stwa do tej wspdlpracy i oczekuje konkretnego
udziatu, w formie uwag i propozycji, w rozwiqgzy-
waniu ndjistotniejszych probleméw naszego Sro-
dowiska.

Kolezanki i Koledzy, wszystkich Panstwa prosze
o przyjecie najlepszych i najserdeczniejszych zyczen
zawodowego spelnienia, satysfakcji z osigganych
sukceséw oraz wszelkiej pomys$lnosci w zZyciu
osobistym.

t.gcze wyrazy szacunku i przyjazni,

prof. dr hab. med. Grzegorz Janczewski

Warszawa, styczen 2002 r.
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