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Drodzy Czytelnicy,
Otrzymujà Pañstwo kolejny numer naszego kwar-

talnika. Ukazuje si´ on w okresie szczególnym dla
zespo∏u Katedry i Kliniki Otolaryngologii Akademii
Medycznej w Warszawie. Mija w∏aÊnie 25. rok kiero-
wania tà placówkà przez Pana Profesora Grzegorza
Janczewskiego. Mam g∏´bokà nadziej´, ˝e wyra˝´
myÊli i wol´ nie tylko zespo∏u Kliniki Otolaryngologii,
Komitetu Redakcyjnego „Magazynu Otorynolaryngolo-
gicznego” i jego czytelników, ale równie˝ wielu Kole-
gów otolaryngologów, sk∏adajàc Panu Profesorowi
najserdeczniejsze podzi´kowania za trud minionego
çwierçwiecza. Prosz´ przyjàç wyrazy naszego g∏´bo-
kiego szacunku i ˝yczenia dalszych sukcesów zawo-
dowych oraz w ˝yciu osobistym.

Goràcym tematem ostatnich miesi´cy jest dysku-
sja o zakresie wspó∏pracy firm farmaceutycznych
z lekarzami. Jest to temat wdzi´czny do publicznego
nag∏oÊnienia. Je˝eli tylko jeden g∏odny otrzymuje od
mo˝nego cokolwiek, to dla rzeszy pozosta∏ych g∏od-
nych musi to byç solà w oku.

Faktem jest, ̋ e w cenie ka˝dego produktu zawarte
sà równie˝ koszty jego promocji, niezale˝nie od tego,
czy jest to marchewka, sznurowad∏o czy tabletka. Firmy
farmaceutyczne dysponujà pulà Êrodków na promocj´,
którà mogà wydawaç na druk reklam lub ulotek. Mogà
równie˝ bezpoÊrednio promowaç swoje produkty
wÊród lekarzy. Wiele doniesieƒ prasowych informowa-
∏o Êwiat pacjentów, jak to lekarze powszechnie je˝d˝à
na wycieczki po Êwiecie op∏acane przez firmy farma-
ceutyczne, bàdê te˝ jakie to gratyfikacje otrzymujà
lekarze za przepisanie konkretnych leków. Wiele taniej
sensacji, a nawet pod∏oÊci zosta∏o zawarte w tych arty-
ku∏ach. Nie spotka∏em natomiast artyku∏ów o tym,
co firmy farmaceutyczne zrobi∏y dobrego dla polskiej
medycyny.

Od wielu lat wspó∏pracuj´ z ró˝nymi firmami far-
maceutycznymi i nigdy nie czerpa∏em z tego korzyÊci
materialnych. Mog´ natomiast stwierdziç, i˝ mój rozwój
zawodowy by∏ mo˝liwy w pewnym zakresie dzi´ki
wspó∏pracy z firmami farmaceutycznymi. Równie˝ roz-
wój dyscypliny, którà si´ zajmuj´, zawdzi´cza wiele tej
wspó∏pracy. Ostatnià i jednoczeÊnie najwa˝niejszà
osobà, która na tej wspó∏pracy zyskuje, jest nasz pa-
cjent. I dlatego w okresie stawiania zarzutów firmom
farmaceutycznym chc´ wyraênie powiedzieç im –
DZI¢KUJ¢. Czyni´ tak, albowiem uwa˝am, i˝ wspó∏-
dzia∏anie lekarza z firmà farmaceutycznà jest mo˝liwe,
a nawet celowe, jeÊli wspó∏praca ta realizuje si´ w
obszarze przyzwoitoÊci. Przyk∏adem takiej wspó∏pracy
jest nasz Magazyn, który otrzymujecie Paƒstwo
bezp∏atnie. I za to równie˝ wypada powiedzieç
DZI¢KUJ¢, co czyni´ w imieniu Paƒstwa i Redakcji.   

prof. dr hab. med. Antoni Krzeski
Redaktor naczelny

Warszawa, sierpieƒ 2002 r.
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sko, przede wszystkim w sprawach nauki. Wiele to-
warzystw lekarskich polskich i zagranicznych zali-
czy∏o go w poczet swoich cz∏onków honorowych (2).

Dorobek naukowy Miodoƒskiego zawarty jest
w 166 publikacjach, obejmujàc problemy otolaryn-
gologiczne, ogólnolekarskie, przyrodnicze i huma-
nistyczno-spo∏eczne. Na przeszkodzie dok∏adnej pre-
zentacji jego dokonaƒ naukowych stoi limit obj´to-
Êciowy tego skromnego doniesienia. A szkoda, bo
osiàgni´cia Miodoƒskiego, przez wi´kszoÊç lekarzy
naszej specjalnoÊci uwa˝anego za najwybitniejszego
w historii polskiej otolaryngologa, sà ogromne. Jak
piszà Zbigniew Szlenk i Eugeniusz Olszewski we
wnikliwym i ciekawym artykule pt. „Testament Jana
Miodoƒskiego”, punktem wyjÊcia wszelkich jego do-
konaƒ by∏a ciekawoÊç, ciekawoÊç przejawiajàca si´
w nieustannym zadawaniu pytaƒ (3).

Jego praca habilitacyjna, w której bada∏ pobudli-
woÊç b∏´dników pod wp∏ywem pràdu galwanicznego
oraz w czasie czterech prób cieplnych, zawiera∏a
wnioski pozwalajàce odró˝niç uszkodzenia oÊrod-

JAN    MIODO¡SKI
(1902–1963)

Szóstego marca min´∏a setna rocznica urodzin
prof. Jana Miodoƒskiego, który przyszed∏ na Êwiat
w 1902 roku w Tarnobrzegu, jako syn s´dziego. Po
ukoƒczeniu gimnazjum klasycznego w Wadowicach
studiowa∏ na Wydziale Lekarskim i równoczeÊnie na
Wydziale Filozoficznym Uniwersytetu Jagielloƒskie-
go. Stopieƒ doktora wszechnauk lekarskich otrzyma∏
w 1926 roku, po czym rozpoczà∏ prac´ w Klinice
Otolaryngologicznej UJ. Pod koniec lat 20. kilka
miesi´cy sp´dzi∏ w wiedeƒskich oÊrodkach Markusa
Hajeka, Gustava Aleksandra i Heinricha Neumanna.
Umiej´tnoÊci chirurgiczne doskonali∏ w Krakowskiej
Wszechnicy u Maksymiliana Rutkowskiego (1).

W 1934 roku na podstawie pracy pt. „Odczyny
galwaniczne systemu przedsionkowego w Êwietle
badaƒ eksperymentalnych i klinicznych” habilitowa∏
si´, obejmujàc kierownictwo Kliniki. Ju˝ w trzy lata
póêniej zosta∏ profesorem nadzwyczajnym. Oprócz
badaƒ naukowych, najwa˝niejszym celem jego po-
czynaƒ sta∏a si´ budowa nowego gmachu Kliniki.
Aresztowany w 1939 roku z wieloma naukowcami
UJ, po ich podst´pnym zwabieniu na „wyk∏ad” w
Collegium Novum, przebywa∏ najpierw we wroc∏aw-
skim wi´zieniu, a potem trafi∏ do obozu koncentracyj-
nego w Sachsenhausen (Oranienburg). W grudniu
1940 roku skoƒczy∏ si´ jego obozowy koszmar. Przez
lata okupacji by∏ lekarzem Ubezpieczalni Spo∏ecznej
w Krakowie. W styczniu 1945 roku ponownie objà∏
kierownictwo Kliniki, przyst´pujàc do rozpocz´tej
przed wojnà budowy gmachu. W 1945 roku zosta∏
wybrany cz∏onkiem korespondentem Wydzia∏u Le-
karskiego Polskiej Akademii Umiej´tnoÊci. W rok póê-
niej zosta∏ profesorem zwyczajnym. W 1952 roku
zosta∏ cz∏onkiem korespondentem, a w 1961 roku –
cz∏onkiem rzeczywistym Polskiej Akademii Nauk.
W latach 1957–1961, jako bezpartyjny, by∏ pos∏em na
Sejm, zajmujàc bezkompromisowe nieraz stanowi-

TWORZYLI   POLSKÑ
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zwa∏ go Wielkà OsobowoÊcià i Wielkim Cz∏owiekiem.
Czterech jego wychowanków uzyska∏o stopnie dokto-
ra habilitowanego: Stefan Soko∏owski, Jerzy Szpunar,
Henryk Gans i Jan Seku∏a. Profesor Jan Miodoƒski
zmar∏ 30 wrzeÊnia 1963 roku w Krakowie (8).

Pozostaje w naszej, otolaryngologów, trwa∏ej
i wdzi´cznej pami´ci. Bo jak pisa∏ Antoine de Saint-
-Exupéry: „Zmar∏y, je˝eli czci si´ jego pami´ç, staje
si´ cenniejszym i pot´˝niejszym ni˝ cz∏owiek ˝ywy”.

dr hab. med. Andrzej Kierzek
50-334 Wroc∏aw, ul. Rozbrat 5 m. 6
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(Fotografia na ok∏adce pochodzi ze zbiorów A. Kierzka)

kowe narzàdu równowagi od obwodowych. Metoda ta
zosta∏a opisana w 10 lat póêniej przez C. S. Hallpike'a.
Wiele prac poÊwi´ci∏ Miodoƒski odruchom podstawo-
wym. Jako pierwszy opisa∏ oczoplàs po fenestracji
b∏´dnika, a obserwujàc jego charakter, wnioskowa∏
o stopniu urazu operacyjnego i jego ewentualnym
niepomyÊlnym wp∏ywie na popraw´ s∏uchu. By∏ wi´c
otoneurologiem wybitnym. W latach 30. jako pierw-
szy w Polsce wprowadzi∏ badania audiometryczne.
Pos∏ugujàc si´ w∏aÊnie audiometrem opracowa∏ gra-
nice jednousznego s∏yszenia; zastosowa∏ ten aparat
do wykrywania symulacji g∏uchoty. Wprowadzi∏ no-
watorskà solenoidowà teori´ drgaƒ b∏´dnika pod
wp∏ywem bodêców s∏uchowych, twierdzàc, ˝e wrze-
ciono Êlimaka przesuwa si´ wobec pokrywy jak rdzeƒ
solenoidu. Niezwykle prosta próba W/S, ró˝nicujàca
niedos∏uch przewodzeniowy i odbiorczy, a nawet po-
zwalajàca prognozowaç efekt leczenia operacyjnego
w przypadku otosklerozy, tak˝e by∏a  jego autorstwa
(4).

W 1946 roku, po trzymiesi´cznym pobycie
u Gunnara Holmgrena w Szwecji (szkoli∏ si´ tak˝e
m.in. w Londynie), jako pierwszy w Polsce wykonywa∏
fenestracje b∏´dnika w otosklerozie, a potem tak˝e
mobilizacje, rewalizacje, interpozycje. Prawdopo-
dobnie to on wykona∏ pierwszà w Polsce myringosta-
pedopeksj´. Pod koniec lat 40. opisa∏ nowoczesnà
technik´ post´powania w operacjach: zachowawczej
i radykalnej. Wprowadzi∏ ci´cie Êródprzewodowe,
stwarzajàce w∏aÊciwy dost´p do jamy nadb´benko-
wej. By∏ pionierem tympanoplastyk, w 1949 roku za-
czà∏ od ekranizacji okienka okràg∏ego, wprowadzi∏
kolumelizacj´ (5), od 1955 roku stosowa∏ rutynowà
ossikuloplastyk´. Wykona∏ prawie 1000 operacji
w otosklerozie i tyle˝ tympanoplastyk, wiele operacji
wytwórczych ucha Êrodkowego i zewn´trznego. Poda∏
wiele innych zasad operacji poprawiajàcych s∏uch,
stosowanych powszechnie do czasów obecnych, cho-
cia˝ niewielu otochirurgów zdaje sobie spraw´, ˝e
post´puje wed∏ug jego wzorów (6). By∏ jednym
z twórców kofochirurgii Êwiatowej.

By∏ autorytetem w zagadnieniach raka krtani.
Ju˝ w latach 30. sformu∏owa∏ zasady post´powania
chirurgicznego w przypadku guzów krtani i w´z∏ów
ch∏onnych szyi. W poczàtkach lat 50. wykonywa∏ jed-
noczasowo operacje cz´Êciowe (hemilaryngektomie,
laryngektomie horyzontalne). Wprowadzi∏ niezwykle
oszcz´dnà technik´ laryngektomii subtotalnej 3/4,
b´dàcà po∏àczeniem hemilaryngektomii Soerensena
z horyzontalnà laryngektomià Alonsa (7).

Operowa∏ niezwykle zr´cznie, obur´cznie; jego
udzia∏em stawa∏y si´ najbardziej heroiczne operacje
g∏owy i szyi. Dla chorych czas mia∏ zawsze. Mia∏ go
tak˝e dla swoich uczniów, traktujàc ich po kole˝eƒ-
sku, niezwykle ciep∏o. Wyk∏ada∏ treÊciwie, mistrzow-
sko dyskutowa∏. Profesor Eugeniusz Olszewski na-
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P¸ATY  SKÓRNE  W CHIRURGII
ONKOLOGICZNEJ  G¸OWY  I  SZYI

dr hab. med. Joanna Fruba*

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

„Mimo ogromnych post´pów w technologii medycz-
nej, post´powanie w nowotworach g∏owy i szyi pozo-
staje nadal trudne i z∏o˝one jak przed dwudziestu 
laty”. To stwierdzenie jest szczególnie trafne w od-
niesieniu do zaawansowanych guzów  g∏owy i szyi.
Mimo znacznego post´pu w diagnostyce i leczeniu
nowotworów, a tak˝e mimo wzrostu ÊwiadomoÊci
zdrowotnej spo∏eczeƒstwa, obserwuje si´ póêne zg∏a-
szanie si´ chorych do lekarza. Wed∏ug Semczuka i in.
(1998) dane z czterech oÊrodków klinicznych w Polsce
wykaza∏y, ˝e stany póêne, III i IV stopnia zaawanso-
wania klinicznego raka krtani, wyst´powa∏y u 82,2%
obserwowanych chorych.

Znaczne zaawansowanie procesu nowotworowe-
go pogarsza rokowanie i wp∏ywa na wzrost liczby po-
wik∏aƒ pooperacyjnych, zw∏aszcza u chorych po prze-
bytej radioterapii. Najbardziej ucià˝liwym powik∏a-
niem dla chorego jest przetoka gard∏owo-skórna po
laryngektomii ca∏kowitej, która uniemo˝liwia od˝y-
wianie si´ drogà naturalnà i rehabilitacj´ mowy.

Leczenie chirurgiczne zaawansowanych guzów
g∏owy i szyi oraz przetok gard∏owo-skórnych, b´dà-
cych powik∏aniem po laryngektomiach ca∏kowitych,
w znacznym stopniu zale˝y od rozwoju chirurgii re-
konstrukcyjnej. ZnajomoÊç metod odtwórczych i od-
powiedni ich wybór umo˝liwia pokrycie ubytków po-
operacyjnych jednoczasowo z resekcjà nowotworu
z∏oÊliwego.

ZARYS ROZWOJU CHIRURGII REKONSTRUKCYJNEJ

Najstarszà metodà pokrywania ubytków tkanek
by∏y uszypu∏owane p∏aty skórne z sàsiedztwa. Tego
rodzaju p∏aty stosowano przypuszczalnie 3–4 tys. lat
p.n.e. w Indiach, co wiàza∏o si´ ze zwyczajem odcina-
nia nosów przest´pcom i jeƒcom wojennym (Hager
1988). Pierwszy opis odtworzenia nosa przy u˝yciu
p∏ata skórnego z czo∏a pochodzi z VI wieku p.n.e.
i znajduje si´ w traktacie „Ayue Veda”, hinduskiego
autora Susruty (Hager 1988). Wed∏ug tego opisu
w Êrodkowej cz´Êci czo∏a uk∏adano liÊç wyci´ty
w kszta∏cie ubytku nosa. Zgodnie z tym wzorem wy-
twarzano uszypu∏owany p∏at skórny z czo∏a w celu
odtworzenia nosa. 

The surgical treatment of the advanced malignant
tumours of the head and neck greatly depends on
the progress in the reconstructive surgery. There are
two main goals of the reconstructive surgery. The
radical removal of the tumour together with the si-
multaneous covering of the extensive postoperative
defect is possible, what in result diminishes multila-
tion of the patient. The  paper presents devolopment
of the reconstructive methods with the emphasis on
the progress in use of the myocutaneous island flaps
and free flaps transferred by microvascular anasto-
moses. The principle of the surgery technique, and the
criteria of choice of the flaps are discussed as well.

(Mag. ORL, 2002, I, 3, 50-57)

PRACA RECENZOWANA

Guzy z∏oÊliwe g∏owy i szyi stanowià ok. 12,2%
wszystkich zachorowaƒ na nowotwory z∏oÊliwe
w Polsce (Kawecki, Towpik 1997). WÊród tych guzów
rak krtani wyst´puje nieomal w 50% przypadków, no-
wotwory z∏oÊliwe jamy ustnej w 16%, a wargi w 13%
przypadków.

Badania Instytutu Onkologii w Warszawie wska-
zujà na znaczny wzrost zagro˝enia zw∏aszcza nowo-
tworami zale˝nymi od palenia tytoniu (jama ustna,
gard∏o, krtaƒ), szczególnie w populacji m´˝czyzn (Za-
toƒski, Tyczyƒski 1995). 

I tak w grupie m´˝czyzn:
● w rejestrze zachorowaƒ na najcz´stsze nowo-

twory z∏oÊliwe rak krtani wg standaryzowanego wspó∏-
czynnika (1:100 000) zajmowa∏ w 1963 r. IV miejsce,
w 1978 r. IV miejsce, w 1994 r. V miejsce 

● w rejestrze zgonów na najcz´stsze nowotwory
z∏oÊliwe rak krtani wg standaryzowanego wspó∏czyn-
nika (1:100 000) zajmowa∏ w 1963 r. IX miejsce, w
1978 r. VII miejsce, w 1994 r. VIII miejsce.

We wst´pie do monografii „Practical Approach to
Head and Neck Tumors” Gluckman i in. (1996) piszà:



Rys. 1. Odtworzenie nosa p∏atem z ramienia metodà Ta-
gliacozziego, 1597 r.

Rys. 2. Odtworzenie nosa sposobem indyjskim, ilustracja
opublikowana w „Gentelmen Magazin of Calcuta”, 1794 r.

Z Indii umiej´tnoÊç wykonywania operacji rekon-
strukcyjnych dotar∏a do Egiptu, a nast´pnie do staro-
˝ytnej Grecji i Rzymu. Cornelius Celsus (53 r. p.n.e.–
7 r. n.e.) w swoim dziele „De Medicina” pisa∏ o rekon-
strukcjach p∏atami skórnymi nosa, wargi, policzka
(Hager 1988). Wysunà∏ równie˝ Êmia∏à hipotez´, i˝
wszystkie ˝ywe tkanki b´dzie mo˝na przeszczepiaç.
Dzie∏o Celsusa zosta∏o po raz pierwszy wydane
w 1478 r. we Florencji i przez wiele wieków nale˝a∏o
do klasycznych podr´czników wiedzy medycznej.

We wczesnym Êredniowieczu nastàpi∏ regres
chirurgii rekonstrukcyjnej. Panujàcy wówczas papie˝
Innocenty III zakaza∏ wykonywania zabiegów chirur-
gicznych (Hager 1988, McCarthy 1990). Nast´pne
doniesienia o operacjach rekonstrukcyjnych pocho-
dzà z XV i XVI wieku. Wedle êróde∏ historycznych,
Antonio Branca z Katanii wykona∏ jako pierwszy we
W∏oszech operacj´ odtwórczà nosa sposobem indyj-
skim (Hager 1988, McCarthy 1990). Chirurg Gaspa-
re Tagliacozzi w swoim dziele „De Curtorum Chirur-
gia per Isitionem” wydanym w Wenecji w 1597 r.
przedstawi∏ 22 drzeworyty ilustrujàce technik´ chi-
rurgicznà odtwarzania nosa uszypu∏owanym p∏atem
skórnym z ramienia (Hager 1988, McCarthy 1990)
(rys. 1).

Ponowne zainteresowanie chirurgià rekonstruk-
cyjnà wià˝e si´ z opublikowaniem w 1794 r. w „Gen-
telmen Magazin of Calcuta” w Londynie s∏awnej ilu-
stracji, przys∏anej z Indii przez przyjaciela redaktora
magazynu (McCarthy 1990). Ilustracja ta przedsta-
wia∏a rekonstrukcj´ nosa p∏atem skórnym z czo∏a,
wykonanà przez lekarza hinduskiego (rys. 2). W An-
glii tego rodzaju operacje rozpowszechni∏ Carpue,
który opublikowa∏ swoje wyniki w 1814 r. (Hager
1988, McCarthy 1990). Doniesienia o tych zabiegach
przyczyni∏y si´ do rozwoju chirurgii rekonstrukcyjnej
w Europie i opracowania wielu metod pokrywania
ubytków tkanek p∏atami z sàsiedztwa.

Operacje odtwórcze z zastosowaniem uszypu∏o-
wanych p∏atów skórnych z sàsiedztwa cz´sto koƒ-
czy∏y si´ niepowodzeniem w przypadkach rozleg∏ych
ubytków tkanek po resekcjach nowotworów. 

Przyk∏adem kalectwa i oszpecenia twarzy chorego
po rozleg∏ej operacji onkologicznej by∏a karykatura 
„Endy Gump” (rys. 3), zamieszczona na poczàtku
XX wieku w popularnym w Stanach Zjednoczonych
komiksie (Steckler i in. 1974). Twórca komiksu wzo-
rowa∏ si´ na wyglàdzie chorego, u którego poopera-
cyjny ubytek po resekcji raka wargi, dna jamy ustnej
i ˝uchwy pokryto p∏atami skórnymi z sàsiedztwa.
Nazwa „Endy Gump” przyj´∏a si´ wówczas w termino-

▲
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Rys. 4. Unaczynienie skóry 

logii medycznej jako okreÊlenie typowych zniekszta∏-
ceƒ twarzy po tego rodzaju zabiegach operacyjnych.
Operacje onkologiczne przez wiele lat mia∏y charak-
ter wy∏àcznie amputacyjny z powodu braku mo˝liwo-
Êci pokrywania rozleg∏ych ubytków tkanek. Najcz´-
Êciej jednak rezygnowano z leczenia chirurgicznego
zaawansowanych nowotworów g∏owy i szyi, a zasto-
sowana w tych przypadkach radioterapia mia∏a jedy-
nie znaczenie paliatywne. 

Od 1916 r. prawie do lat 80. w chirurgii rekon-
strukcyjnej powszechnie stosowano p∏aty rurowate.
Fi∏atov w 1916 r. po raz pierwszy zastosowa∏ p∏at ru-
rowaty do rekonstrukcji powieki dolnej, a Gillies w
1917 r. – do pokrycia pooparzeniowego ubytku skóry
twarzy (McCraw 1980, McCarthy 1990). P∏aty ruro-
wate najcz´Êciej wytwarzano na klatce piersiowej lub
na brzuchu. Po up∏ywie oko∏o 3 tygodni dalsza szypu-
∏a p∏ata by∏a przemieszczana w kierunku ubytku. Te-
go rodzaju zabiegi operacyjne by∏y wieloetapowe,
a okres leczenia d∏ugi i ucià˝liwy dla chorego. 

Opracowanie uszypu∏owanego p∏ata skronio-
wego przez McGregora (1963) i p∏ata naramienno-
-piersiowego przez Bakamjiana (1965) odegra∏o du˝à
rol´ w dalszym rozwoju metod odtwórczych. Zastoso-
wanie tego rodzaju p∏atów przyczyni∏o si´ do odkrycia
tzw. niezale˝nych obszarów unaczynienia skóry za-
opatrywanych przez bezpoÊrednie t´tnice skórne
o znanym przebiegu i nazwie anatomicznej.

Na tej podstawie McGregor i Morgan (1973) za-
proponowali podzia∏ uszypu∏owanych p∏atów skór-
nych w zale˝noÊci od ich unaczynienia na:

● p∏aty o unaczynieniu „przypadkowym”, tzw.
zwyk∏e,

● p∏aty o unaczynieniu „osiowym”.
Skóra jest unaczyniona przez splot skórny g∏´bo-

ki, który znajduje si´ na granicy skóry w∏aÊciwej
i tkanki podskórnej (rys. 4). Splot ten jest zaopatry-

wany w krew przez perforatory mi´Êniowo-skórne
odchodzàce od t´tnic segmentowych, naczynia z po-
wi´ziowych przegród mi´dzymi´Êniowych oraz przez
bezpoÊrednie t´tnice skórne, które przebiegajà rów-
nolegle i powierzchownie w stosunku do powi´zi
(McCraw 1980, McCarthy 1990, Taylor i in. 1990,
Shumrick 1993).

P∏aty skórne zwyk∏e (rys. 5a) sk∏adajà si´ ze skó-
ry oraz tkanki podskórnej, oddzielonych od pod∏o˝a
poni˝ej splotu skórnego g∏´bokiego. Muszà mieç
okreÊlone proporcje i dlatego ich zastosowanie jest
ograniczone. Istotne znaczenie dla ich ukrwienia ma
g´stoÊç naczyƒ w splocie skórnym g∏´bokim, która
jest ró˝na w zale˝noÊci od okolicy cia∏a (Goding 1993,
Shumrick 1993, Kobus 1996). 

Na twarzy, ze wzgl´du na dobre ukrwienie, stosunek
d∏ugoÊci do szerokoÊci p∏ata mo˝e wynosiç 3:1, a na-
wet 4:1. W obr´bie skóry tu∏owia, a zw∏aszcza koƒ-
czyn dolnych, skóra jest znacznie gorzej unaczyniona.
W tych okolicach stosunek d∏ugoÊci do szerokoÊci p∏a-
ta wynosi odpowiednio 2:1 oraz 1:1. W celu wyd∏u˝e-
nia tego rodzaju p∏atów mo˝na wykonaç zabieg ope-
racyjny zwany odraczaniem. Polega on na odwar-
stwieniu p∏ata i wszyciu go w pod∏o˝e na oko∏o 7–10
dni. Bekerecioglu i in. (1998) zbadali na szczurach
skutecznoÊç odraczania p∏atów. Autorzy ci stwierdzi-
li, ˝e p∏aty odraczane by∏y lepiej ukrwione w porów-
naniu z p∏atami grupy kontrolnej oraz zawiera∏y
mniejsze st´˝enie dwualdehydu malonowego, od-
zwierciedlajàcego stopieƒ lipoperoksydacji i st´˝enie
wolnych rodników. Odraczanie p∏ata zwi´ksza jednak
liczb´ etapów operacyjnych i nie zawsze koƒczy si´
powodzeniem.  

P∏aty skórne osiowe (rys. 5b) zawierajà bezpo-
Êrednie naczynia skórne, a w zwiàzku z tym sà znacz-
nie lepiej ukrwione i majà wi´kszy zasi´g. P∏aty tego
rodzaju mogà byç przemieszczane na ubytek na szy-

Rys. 3. „Endy Gump” – karykatura chorego po resekcji
raka wargi, dna jamy ustnej i ˝uchwy (wg Stecklera i in.
1974)
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Rys. 5. Klasyfikacja p∏atów skórnych w zale˝noÊci od ich
unaczynienia:

a – p∏at skórny zwyk∏y
b – p∏at skórny osiowy
c – p∏at skórno-powi´ziowy

pule skórno-t∏uszczowej zawierajàcej naczynia – jako
tzw. pó∏wyspowe p∏aty osiowe, a tak˝e na samych
wypreparowanych naczyniach osiowych – jako tzw.
wyspowe p∏aty osiowe.

Poznanie unaczynienia p∏atów skórnych oraz
rozwój w latach 60. i 70. technik mikrochirugicznych
zespalania naczyƒ umo˝liwi∏y zastosowanie tzw.
wolnych p∏atów skórnych. Wolne p∏aty po ca∏kowi-
tym odci´ciu szypu∏y naczyniowej sà przenoszone
i pod∏àczane do naczyƒ biorczych w innych okolicach
cia∏a przy zastosowaniu technik mikrochirurgicznych
zespalania naczyƒ. Koncepcja przenoszenia wolnych
p∏atów z zespoleniem naczyniowym wià˝e si´
z pierwszymi operacjami przeszczepiania narzàdów.
W 1908 r. Alexis Carrel po raz pierwszy wykona∏
przeszczepienie narzàdów z po∏àczeniem naczyƒ na
zwierz´ciu. W 1959 r. Seidenberg (1959) zastosowa∏
wolny przeszczep jelita z zespoleniem naczyniowym
w celu odtworzenia cz´Êci szyjnej prze∏yku. W 1965 r.
Krizek i in. (1965) wykonali na zwierz´tach prze-
szczepienie tkanek z zespoleniem naczyƒ o Êrednicy
oko∏o 1 mm. W 1973 r. Harii i Ohmori (1973), O’Bre-
in i in. (1973) oraz Taylor i Daniel (1973) przeszczepi-
li pierwsze wolne p∏aty z zespoleniem mikronaczy-
niowym u cz∏owieka. Wymienieni chirurdzy sà uwa-
˝ani za pionierów mikrochirurgii. Zastosowanie wol-

nych p∏atów z zespoleniem naczyniowym stanowi∏o
istotny post´p w rozwoju chirurgii rekonstrukcyjnej
(Yang i in. 1981, Sullivan 1993, Wenig 1993, Stark i
Nathanson 1998, Yamamoto i in. 1999).

Dalszym post´pem w chirurgii odtwórczej by∏o
opracowanie w 1981 r. przez Pontena p∏atów skórno-
powi´ziowych. P∏aty skórno-powi´ziowe (rys. 5c)
sk∏adajà si´ ze skóry, tkanki podskórnej oraz powi´zi.
Dodatkowe ukrwienie p∏atów przez naczynia z po-
wi´ziowych przegród mi´dzymi´Êniowych pozwala
na zwi´kszenie ich rozmiarów. Mo˝na je stosowaç ja-
ko uszypu∏owane lub wolne p∏aty z zespoleniem na-
czyniowym. 

Ze wzgl´du na niewielkà liczb´ okolic cia∏a,
w których mo˝na wytwarzaç uszypu∏owane lub wol-
ne p∏aty skórne osiowe, jak równie˝ z powodu ograni-
czonego ich zastosowania w pokrywaniu rozleg∏ych
i g∏´bokich ubytków tkanek, w latach 70. zacz´to po-
nownie zastanawiaç si´ nad wykorzystaniem mi´Êni
w celu zwi´kszenia ukrwienia p∏atów skórnych. 

Z przeglàdu piÊmiennictwa wynika, ˝e tkanka
mi´Êniowa od dawna by∏a wykorzystywana w ró˝-
nych zabiegach chirurgicznych w celu wype∏niania
g∏´bokich ubytków tkanek po resekcji zmian patolo-
gicznych lub do odtwarzania ró˝nych struktur tkan-
kowych. W Indiach w V wieku p.n.e. stosowano p∏aty
skórne z mi´Êniem czo∏owym do rekonstrukcji nosa
(Hager 1988, McCarthy 1990). W 1896 r. Tansini za-
stosowa∏ p∏at mi´Êniowo-skórny z m. najszerszego
grzbietu w celu odtworzenia ubytku tkanek na klatce
piersiowej po radykalnej mastektomii. Autor stwier-
dzi∏, ˝e skóra tylno-bocznej okolicy klatki piersiowej
jest ukrwiona przez naczynia przechodzàce przez
m. najszerszy grzbietu, co by∏o pierwszym potwier-
dzeniem póêniejszej koncepcji unaczynienia skóry
przez perforatory mi´Êniowo-skórne. 

Zasadnicze znaczenie dla poznania i w∏aÊciwej
oceny wartoÊci p∏atów mi´Êniowo-skórnych mia∏y
badania anatomiczne dotyczàce unaczynienia obsza-
rów skórno-mi´Êniowych ró˝nych okolic cia∏a (Man-
chot 1889, Campbell, Pennefather 1919, Quillen i in.
1978, Taylor i in. 1990). Pierwsze prace na ten temat
zosta∏y opublikowane pod koniec XIX i w pierwszej
po∏owie XX wieku. W 1889 r. Manchot (1889) zdefi-
niowa∏ 40 obszarów skórnych unaczynionych przez
bezpoÊrednie t´tnice skórne. W zwiàzku z licznymi
przypadkami zgorzeli gazowej pourazowych ran
z okresu wojny, w 1919 r. Campbell i Pennefather
(1919) przeprowadzili badania unaczynienia mi´Êni.
Autorzy ci stwierdzili, ˝e znajomoÊç przebiegu na-
czyƒ w mi´Êniach jest podstawà do ich stosowania
w chirurgicznym opracowywaniu ran. W 1936 r. Sal-
mon opublikowa∏ prac´, w której przedstawi∏ badania
dotyczàce unaczynienia mi´Êni i skóry, podkreÊlajàc
znaczenie naczyƒ mi´Êniowo-skórnych w ukrwieniu
skóry po∏o˝onej nad mi´Êniem.
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Rys. 6. P∏at mi´Êniowo-skórny

Rys. 7. Typy unaczynienia mi´Êni szkieletowych (wg Ma-
thesa i Nahai 1981)

które przebiegajà powierzchownie w stosunku do po-
wi´zi mi´Êniowej i biorà udzia∏ w ukrwieniu skóry po-
przez zespolenia ze splotem skórnym g∏´bokim, po∏o-
˝onym na granicy skóry w∏aÊciwej i tkanki podskór-
nej. W obr´bie tu∏owia i koƒczyn bezpoÊrednie t´tni-
ce skórne i perforatory mi´Êniowo-skórne zaopatrujà
skór´ w du˝ym stopniu niezale˝nie od siebie (Taylor
i in. 1990, Goding 1993, Shumrick 1993, Fruba
2000). 

ZnajomoÊç przebiegu naczyƒ segmentowych
w mi´Êniach jest podstawà wytwarzania p∏atów mi´-
Êniowo-skórnych i ma decydujàcy wp∏yw na ich prze˝y-
cie (McCarthy 1990, Kamiƒska i in. 1998, Fruba 2000).
W 1981 r. Mathes i Nahai (1981) opracowali klasyfika-
cj´ unaczynienia mi´Êni szkieletowych (rys. 7).

Autorzy wyodr´bnili 5 typów unaczynienia mi´Êni.
Typ I – mi´Ênie posiadajàce tylko jednà szypu∏´

naczyniowà. Do grupy tej zalicza si´ m. brzuchaty
∏ydki, m. prosty uda, m. napinacz powi´zi szerokiej.

W 1908 r. Jianu  zastosowa∏ p∏at z m. mostkowo-
-obojczykowo-sutkowego w celu „o˝ywienia” twarzy
w przypadku obwodowego pora˝enia nerwu twarzo-
wego. W 1955 r. Owens (1955) odtworzy∏ p∏atem
mi´Êniowo-skórnym z m. mostkowo-obojczykowo-
-sutkowego rozleg∏y ubytek policzka po wyci´ciu gu-
za. Prace tych autorów, mimo ich opublikowania, nie
spotka∏y si´ wówczas z wi´kszym zainteresowaniem,
prawdopodobnie z powodu powszechnego stosowa-
nia p∏atów rurowatych Fi∏atova-Gilliesa. 

P∏aty mi´Êniowe i mi´Êniowo-skórne zacz´li po-
nownie stosowaç ortopedzi, do pokrywania obna˝o-
nych struktur kostnych koƒczyn dolnych. Orticochea
(1972) zastosowa∏ p∏at mi´Êniowo-skórny z m. smu-
k∏ego uda w celu pokrycia ubytku tkanek koƒczyny
dolnej. Ger (1976) rozpowszechni∏ zastosowanie p∏a-
tów mi´Êniowych w leczeniu owrzodzeƒ ˝ylakowa-
tych i zapaleƒ koÊci w obr´bie koƒczyn dolnych. Z po-
wodu braku doÊwiadczenia pierwsze p∏aty by∏y odra-
czane i wytwarzane na szerokiej szypule skórno-mi´-
Êniowej. W 1972 r. Orticochea (1972), a nast´pnie
McCraw i Dibbell (1977) nazwali p∏at z∏o˝ony ze
skóry i tkanki mi´Êniowej „p∏atem mi´Êniowo-skór-
nym”, która to nazwa powszechnie przyj´∏a si´ w ter-
minologii medycznej. 

Dibbell (1973) jako pierwszy zastosowa∏ wy-
spowy p∏at mi´Êniowo-skórny z m. dwug∏owego uda
z wyspà skórnà na obwodzie mi´Ênia w celu pokrycia
ubytku po wyci´ciu popromiennego owrzodzenia
w okolicy krzy˝owej. Zastosowanie wyspowego p∏ata
umo˝liwi∏o jednoetapowe pokrycie ubytku tkanek.

Szczególnie du˝e zas∏ugi w poznaniu uk∏adu na-
czyniowego p∏atów mi´Êniowo-skórnych po∏o˝yli
McCraw i Dibbell (1977). Autorzy ci w 1977 r. na pod-
stawie badaƒ doÊwiadczalnych opracowali tzw. nieza-
le˝ne mi´Êniowo-skórne obszary unaczynienia dla
wielu p∏atów, mi´dzy innymi z m. czworobocznego
i m. najszerszego grzbietu. Przeprowadzone przez
nich badania doÊwiadczalne potwierdzi∏y, ̋ e skóra le-
˝àca nad mi´Êniem jest unaczyniona przez perforato-
ry mi´Êniowo-skórne i w zwiàzku z tym mo˝e byç
przenoszona w postaci wysp skórnych na powierzch-
ni mi´Ênia z zachowanà jedynie szypu∏à naczyniowà.
Wyniki swoich badaƒ potwierdzili na obszernym ma-
teriale klinicznym.

P∏aty mi´Êniowo-skórne (rys. 6) sk∏adajà si´
z tkanki mi´Êniowej, podskórnej tkanki t∏uszczowej
le˝àcej nad mi´Êniem oraz skóry. Ukrwienie p∏atów
pochodzi z t´tnic segmentowych, perforatorów mi´-
Êniowo-skórnych i bezpoÊrednich t´tnic skórnych.
T́ tnice segmentowe o du˝ej Êrednicy przebiegajà
g∏´boko w tkance mi´Êniowej; od nich odchodzà na-
czynia zwane perforatorami mi´Êniowo-skórnymi,
które przebiegajà pionowo i unaczyniajà skór´ po∏o-
˝onà nad mi´Êniem. Od t´tnic segmentowych lub od
perforatorów odchodzà bezpoÊrednie t´tnice skórne,
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Typ II – mi´Ênie posiadajàce jednà lub wi´kszà licz-
b´ dominujàcych szypu∏ naczyniowych oraz dodatkowe
mniejsze szypu∏y naczyniowe. Zdaniem autorów, ten
typ unaczynienia wyst´puje najcz´Êciej w mi´Êniach
cia∏a ludzkiego. Do grupy tej zalicza si´ mm.: skroniowy,
mostkowo-obojczykowo-sutkowy, szeroki szyi, czworo-
boczny, smuk∏y, dwug∏owy uda, g∏ow´ bocznà m. czwo-
rog∏owego, p∏aszczkowaty, pó∏Êci´gnisty, strza∏kowy
d∏ugi i krótki, odwodziciel palucha, odwodziciel palca
ma∏ego, zginacz krótki palców.

Typ III – mi´Ênie posiadajàce dwie dominujàce
szypu∏y, z których ka˝da odchodzi od innej t´tnicy re-
gionalnej. Do grupy tej zalicza si´ mm.: poÊladkowy
wielki, prosty brzucha, z´baty przedni, pó∏b∏oniasty.

Typ IV – mi´Ênie posiadajàce mnogie segmentar-
ne szypu∏y naczyniowe, które wnikajà do mi´Ênia na
ca∏ej  jego d∏ugoÊci. Ka˝da z szypu∏  zaopatruje odpo-
wiednià cz´Êç mi´Ênia. Do grupy tej nale˝à mm.: zgi-
nacz d∏ugi i prostownik d∏ugi palców, piszczelowy
przedni, krawiecki.

Typ V – mi´Ênie posiadajàce jednà dominujàcà
szypu∏´ naczyniowà oraz dodatkowe szypu∏y seg-
mentarne. Do grupy tej nale˝à m. piersiowy wi´kszy
i m. najszerszy grzbietu.

Opracowana klasyfikacja unaczynienia mi´Êni
ma istotne znaczenie kliniczne z tego wzgl´du, ˝e
u∏atwia odpowiedni wybór i zaplanowanie p∏ata mi´-
Êniowo-skórnego w zale˝noÊci od jego szypu∏ naczy-
niowych. Mi´Ênie typu I, II, III i V zachowujà dosta-
teczne ukrwienie po przemieszczeniu ich na dominu-
jàcych szypu∏ach naczyniowych. Natomiast mi´Ênie
typu IV, posiadajàce segmentarne szypu∏y naczynio-
we, wymagajà do prze˝ycia zachowania co najmniej
kilku szypu∏, co znacznie ogranicza ich zakres stoso-
wania. Mi´Ênie typu III mogà byç przemieszczane
z jednà tylko szypu∏à dominujàcà, z pozostawieniem
cz´Êci mi´Ênia dla zachowania jego funkcji. Wed∏ug
Mathesa i Nahai (1981), najlepsze warunki do trans-
pozycji p∏ata mi´Êniowo-skórnego zapewniajà mi´-
Ênie posiadajàce jednà szypu∏´ naczyniowà (typ I) lub
szypu∏´ dominujàcà (typ V). 

Zastosowanie wyspowych p∏atów mi´Êniowo-
-skórnych oraz wolnych p∏atów z zespoleniem mi-
kronaczyniowym ma istotne znaczenie w chirurgii
onkologicznej g∏owy i szyi ze wzgl´du na:

● rozszerzenie wskazaƒ do leczenia chirurgiczne-
go zaawansowanych guzów z∏oÊliwych,

● skrócenie okresu leczenia w porównaniu
z zastosowaniem konwencjonalnych p∏atów 
skórnych (operacje jednoetapowe i jednocza-
sowe z resekcjà guza),

● mo˝liwoÊç szybszego zastosowania radioterapii
po operacji, 

● przed∏u˝enie czasu prze˝ycia chorych,
● popraw´ jakoÊci ˝ycia chorych z zaawansowa-

nymi guzami z∏oÊliwymi.

KRYTERIA WYBORU P¸ATA

Wyboru p∏ata nale˝y dokonywaç indywidualnie,
uwzgl´dniajàc nast´pujàce czynniki:

● rodzaj, umiejscowienie i rozleg∏oÊç ubytku tkanek,
● stan miejscowy tkanek (zmiany popromienne, 

bliznowate),
● ogólny stan zdrowia chorego,
● budowa anatomiczna cia∏a,
● ultrasonograficzna ocena metodà Duplex Dop-

pler przep∏ywu w naczyniach osiowych p∏ata 
oraz w naczyniach biorczych w przypadkach 
zastosowania wolnych p∏atów z zespoleniem 
naczyniowym,

● wiek, p∏eç, zawód.

W leczeniu chirurgicznym zaawansowanych
nowotworów z∏oÊliwych g∏owy i szyi do najcz´Êciej
stosowanych p∏atów nale˝à:

1. Uszypu∏owane p∏aty osiowe:
● skroniowy,
● naramienno-piersiowy.

2. Uszypu∏owane p∏aty mi´Êniowo-skórne:
● z m. czo∏owego
● z m. piersiowego wi´kszego,
● z m. najszerszego grzbietu,
● z m. czworobocznego,
● z m. mostkowo-obojczykowo-sutkowego.

3. Wolne p∏aty:
● proste: skórno-t∏uszczowe, skórno-powi´-

ziowe, mi´Êniowe, powi´ziowe, kostne,
● z∏o˝one: skórno-kostne, skórno-mi´Ênio-

we, skórno-mi´Êniowo-kostne.
Niewielkie ubytki tkanek po wyci´ciu zmian no-

wotworowych mo˝na pokrywaç metodami plastyki
miejscowej z zastosowaniem p∏atów skórnych z sà-
siedztwa.

Rozleg∏e ubytki tkanek w operacjach zaawanso-
wanych guzów z∏oÊliwych g∏owy i szyi, w zale˝noÊci
od ich umiejscowienia i rozleg∏oÊci, mo˝na pokryç
uszypu∏owanymi p∏atami skórnymi osiowymi, mi´-
Êniowo-skórnymi lub wolnymi p∏atami z zespoleniem
mikronaczyniowym. P∏aty osiowe skroniowe i p∏aty
czo∏owe sà stosowane do rekonstrukcji nosa, powiek,
a tak˝e do pokrycia rozleg∏ych ubytków okolic policz-
ka oraz oczodo∏u po jego egzenteracji (McGregor
1963, McCarthy 1990, Kobus 1996). P∏at naramien-
no-piersiowy po raz pierwszy by∏ zastosowany przez
Bakamijana (1965) do odtworzenia ubytku gard∏a po
laryngofaryngektomii ca∏kowitej. Tego rodzaju p∏aty
znajdujà zastosowanie równie˝ w pokrywaniu ubyt-
ków tkanek szyi. SpoÊród p∏atów mi´Êniowo-skór-
nych najcz´Êciej sà stosowane wyspowe p∏aty z
m. piersiowego wi´kszego i z m. najszerszego grzbietu,
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ze wzgl´du na du˝à iloÊç masy tkankowej, pochodze-
nie z okolic nienapromieniowanych oraz du˝y zakres
∏uku rotacji. Znajdujà one zastosowanie w pokrywa-
niu rozleg∏ych i g∏´bokich ubytków cz´Êci dolnej twa-
rzy, tkanek szyi, a tak˝e w ubytkach gard∏a, cz´Êci
szyjnej prze∏yku i dna jamy ustnej (McCarty 1990,
Shumrick 1993, Gluckman i in. 1996, Fruba 2000).
Ariyan i Cuono (1980) rozpowszechnili zastosowanie
wyspowego p∏ata z m. piersiowego wi´kszego do po-
krycia rozleg∏ych ubytków tkanek w operacjach za-
awansowanych nowotworów z∏oÊliwych: oczodo∏u,
zatok przynosowych, migda∏ka podniebiennego, dna
jamy ustnej i gard∏a. Wyspowy p∏at z m. najszerszego
grzbietu po raz pierwszy w chirurgii onkologicznej
g∏owy i szyi zastosowali Quillen, Shearin i Georgiade
(1978). Autorzy ci, jednoczasowo z reoperacjà wzno-
wy raka ̋ uchwy, pokryli tego rodzaju p∏atem rozleg∏y
ubytek pooperacyjny obejmujàcy: skór´ policzka, Êli-
niank´ przyusznà wraz z nerwem twarzowym, cz´Êç
˝uchwy, okolic´ do∏u podskroniowego oraz cz´Êç j´zy-
ka i gard∏a dolnego. Z powodu wielu zalet wyspowy
p∏at z m. najszerszego grzbietu sta∏ si´ alternatywnà
metodà wobec powszechnie stosowanego p∏ata z
m. piersiowego wi´kszego. P∏aty mi´Êniowo-skórne
z m. czworobocznego i z m. mostkowo-obojczykowo-
-sutkowego rzadziej sà stosowane ze wzgl´du na
zmiennoÊç ich unaczynienia oraz lokalizacj´ na szyi,
która jest cz´sto obj´ta polem napromieniania, a tak-
˝e na mo˝liwoÊç przerzutów do w´z∏ów ch∏onnych
szyi (McCarthy 1990, Shumrick 1993, Fruba 2000).

Zastosowanie wolnych p∏atów z zespoleniem na-
czyniowym wià˝e si´ z wyd∏u˝eniem czasu zabiegu
operacyjnego, ze zwi´kszeniem kosztów zabiegu
i jest mo˝liwe w wysokospecjalistycznych oÊrodkach
posiadajàcych odpowiednie wyposa˝enie i wykwalifi-
kowanà kadr´ chirurgicznà. W zale˝noÊci od rodzaju,
umiejscowienia i rozleg∏oÊci ubytku tkanek, mo˝na
stosowaç wolne p∏aty proste: skórno-t∏uszczowe,
skórno-powi´ziowe, mi´Êniowe, powi´ziowe, kostne,
lub wolne p∏aty z∏o˝one: skórno-kostne, skórno-
-mi´Êniowe, skórno-mi´Êniowo-kostne. P∏aty z∏o˝one,
zawierajàce: ˝ebro, II koÊç Êródstopia, koÊç promie-
niowà, strza∏kowà, ∏opatkowà i koÊç z talerza biodro-
wego, znajdujà zastosowanie w rekonstrukcji ̋ uchwy
(Shumrick 1993, Sullivan 1993, Kobus 1996). W celu
odtworzenia okr´˝nego ubytku gard∏a i cz´Êci szyjnej
prze∏yku po laryngofaryngektomii ca∏kowitej oraz do
wype∏nienia ubytków w obr´bie jamy ustnej stosuje
si´ z dobrymi wynikami wolne p∏aty z zespoleniem
mikronaczyniowym: z przedramienia, boczny z ra-
mienia, ∏opatkowy, przed∏opatkowy, pachwinowy.
Zaletami tego rodzaju p∏atów sà: odpowiednia ich
wielkoÊç, gruboÊç, elastycznoÊç, d∏ugoÊç szypu∏y na-
czyniowej oraz znaczna Êrednica naczyƒ, u∏atwiajàca
wykonanie mikrozespolenia (O’Brein i in. 1973, Yang
i in. 1981, Sullivan 1993, Wenig 1993, Yamamoto

i in. 1995, Gluckman i in. 1996, Stark i Wathason
1998).

Z powodu odmiennego koloru i konsystencji od-
leg∏ych p∏atów wolnych korzystniejsze jest stoso-
wanie do pokrycia ubytków tkanek w obr´bie twarzy
p∏atów z najbli˝szego sàsiedztwa (McCarthy 1996,
Kobus 1996).

Zasady techniki chirurgicznej w rekonstrukcjach
p∏atowych powinny uwzgl´dniaç (Shumrick 1993,
Sullivan 1993, Kobus 1996, Fruba 2000):

● zaplanowanie p∏ata o odpowiedniej wielkoÊci
i kszta∏cie, w zale˝noÊci od umiejscowienia 
i rozleg∏oÊci ubytku,

● zachowanie naczyƒ osiowych p∏ata,
● w p∏atach wyspowych – za∏o˝enie szwów na 

wysp´ skórnà i mi´sieƒ w celu unikni´cia
uszkodzenia perforatorów mi´Êniowo-skórnych,
które zapewniajà ukrwienie wyspy skórnej,

● unikanie nieodpowiedniego skr´tu szypu∏y na-
czyniowej oraz zachowanie dostatecznie sze-
rokiego tunelu podskórnego w celu przemie-
szczenia p∏ata,

● w p∏atach wolnych – odpowiednià technik´ 
mikrochirurgicznà zespalania naczyƒ,

● atraumatyczne operowanie,
● unikanie szycia ran pod napi´ciem,
● dok∏adnà hemostaz´,
● drena˝ ssàcy ran w celu unikni´cia martwych

przestrzeni,
● przestrzeganie zasad aseptyki.  ●
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CZYNNIKI  MIEJSCOWE  I  OGÓLNE 
WP¸YWAJÑCE  NA  CZYNNOÂå

FONACYJNÑ  KRTANI
dr med. Anna Domeracka-Ko∏odziej*
prof. dr hab. med. Barbara Maniecka-Aleksandrowicz*

pedagogiczne, t∏umacze symultaniczni, telefonistki,
politycy).

3. Zawody wymagajàce wi´kszej ni˝ przeci´tna
wydolnoÊci g∏osowej oraz zawody wykonywane w
ha∏aÊliwym Êrodowisku (prawnicy, s´dziowie, leka-
rze, wojskowi, sprzedawcy, pracownicy zatrudnieni
w przemyÊle, gdzie potrzebna jest komunikacja ustna
o odpowiednim nat´˝eniu g∏osu, przekraczajàcym
nat´˝enie ha∏asu).

Nauczyciele sà najliczniejszà grupà zawodowà,
spoÊród pracujàcych w zawodach zwiàzanych z wysi∏-
kiem g∏osowym. Sà te˝ w Polsce najliczniejszà grupà
pacjentów, u których orzekane jest zawodowe t∏o
schorzenia narzàdu g∏osu. Dlatego te˝ w niniejszej
pracy, wÊród czynników mogàcych mieç wp∏yw na ja-
koÊç g∏osu, szeroko omówione sà specyficzne warun-
ki pracy nauczyciela.

CZYNNIKI ETIOLOGICZNE CHORÓB KRTANI
Czynniki etiologiczne, w tym przypadku zali-

czane do czynników ryzyka predysponujàcych do
powstania schorzeƒ krtani, u ludzi pracujàcych w
zawodach wymagajàcych specjalnej jakoÊci i/lub
wytrzyma∏oÊci g∏osu mo˝na za Gundermannem (Pru-
szewicz 1992) podzieliç na: 

1. Wewn´trzne – wiek, konstytucja, stan s∏uchu,
jakoÊç narzàdu g∏osu (cz´Êç fonacyjna, oddechowa,
artykulacyjna), kinestetyka, usposobienie i zachowa-
nie emocjonalne, zmiany w oÊrodkowym, obwodo-
wym i autonomicznym uk∏adzie nerwowym, zmiany
w uk∏adzie endokrynologicznym (szczególnie w za-
kresie hormonów p∏ciowych).

2. Zewn´trzne – sta˝ zawodowy, braki w zawodo-
wych kwalifikacjach, specjalnoÊç, warunki pracy, nawy-
ki, schorzenia dróg oddechowych (w tym tak˝e alergicz-
ne), powa˝ne schorzenia ogólne, nadwra˝liwoÊç b∏ony
Êluzowej na czynniki mechaniczne i fizyczne, predyspo-
zycje do obrz´ków i krwawieƒ Êródtkankowych. 

*Klinika Otolaryngologii AM w Warszawie, 
kierownik: prof. dr hab. med. Grzegorz Janczewski,
ul. Banacha 1 a, 02-097 Warszawa
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The aim of this paper was to point out the local and
general factors that influence the phonatory organs
and lead to voice disorders in teachers who use the-
ir voice for occupational reasons.
General illnesses may be associated with alteration
of mucosal secretions. Many systemic diseases may
impair muscle function. The drying effect of many
medicines can result in decreased vocal cord lubrica-
tion and irritability leading to frequent throat
clearing or coughing. Overwhelming emotion often
results in a tremor of the voice. Specific inquiries
about general health and energy, endocrine function
(especially thyroid and sex hormones), previous sur-
gery of all other body systems, not just the larynx,
provide essential information for assessment and
treatment of the professional voice users.

(Mag. ORL, 2002, I, 3, 59-67)

PRACA RECENZOWANA

Profesjonalnym u˝ytkownikiem g∏osu jest osoba,
która w sposób regularny i przed∏u˝ony pos∏uguje si´
swoim g∏osem w czasie wykonywania pracy zawodo-
wej (Yana 1981).

Ró˝ne zawody, w zale˝noÊci od wymagaƒ stawia-
nych narzàdowi g∏osu, wg komisji ekspertów Unii Eu-
ropejskich Foniatrów, mo˝na podzieliç na nast´pujàce
grupy (Fr¯che1984, Koufman i Isaacson 1991, Pru-
szewicz 1992):

1. Zawody wymagajàce specjalnej jakoÊci g∏osu
(Êpiewacy solowi, Êpiewacy chóralni, aktorzy, spike-
rzy i lektorzy radiowi i telewizyjni).

2. Zawody stawiajàce znaczne wymogi narzàdo-
wi g∏osu (nauczyciele, przedszkolanki i inne zawody
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Praca dydaktyczna powoduje szczególne obcià-
˝enie narzàdu g∏osu. Mo˝liwoÊç wykonywania za-
wodu nauczyciela zale˝y od jego sprawnoÊci g∏oso-
wej przez wiele godzin dziennie. Generalnie na-
uczyciele, poza wyjàtkami, majà g∏os nieszkolony.
Wi´kszoÊç z nich nie zdaje sobie sprawy, jak wa˝nà
rol´ odgrywa profilaktyka zaburzeƒ g∏osu. Niemniej
jednak g∏os, ca∏y czas u˝ywany w trakcie wielolet-
niej pracy dydaktycznej, poddawany jest procesowi
samoszkolenia. Jest to sytuacja porównywalna do
wydolnoÊci sportowca amatora, który utrzymuje
dobrà kondycj´ przez umiej´tne wykonywanie
codziennych çwiczeƒ.

Nauczyciele z d∏ugoletnim sta˝em pracy i w za-
awansowanym wieku, na granicy wieku podesz∏ego,
stanowià wyodr´bniajàcà si´ grup´ pacjentów zawo-
dowo pracujàcych g∏osem. 

Na stan ich krtani i g∏osu majà wp∏yw: 
a.) specyficzne czynniki dzia∏ajàce w czasie pracy:

– na nab∏onek i na warstw´ powierzchownà 
blaszki w∏aÊciwej b∏ony Êluzowej: kurz, py∏ 
kredowy, zmienne warunki atmosferyczne w
czasie treningów sportowych, toksyny wziewne
w czasie zaj´ç z przedmiotów zawodowych,
przesuszenie Êluzówki w czasie dynamicznego
oddychania przez usta, mikrourazy, 

– na mi´Ênie: zm´czenie mi´Êniowe ostre
i przewlek∏e, mikrourazy,

b.) styl ˝ycia: nawyk g∏oÊnego mówienia, podatnoÊç
na stres, palenie tytoniu czynne i bierne, picie
mocnej kawy i herbaty,

c.) czynniki konstytucjonalne: p∏eç, jakoÊç narzàdu
oddechowego, fonacyjnego i artykulacyjnego,
kinestetyka cia∏a, 

d.) rozpoczynajàcy si´ okres starzenia,
e.) procesy chorobowe pozakrtaniowe: choroby 

uk∏adu krà˝enia, przewodu pokarmowego i in.,
za˝ywanie leków oraz przebyte operacje w znie-
czuleniu ogólnym.

SPECYFIKA PRACY G¸OSEM NAUCZYCIELI
Ârodowiskiem pracy dla nauczycieli jest szko∏a.

Warunki pracy nauczycieli, ze wzgl´du na otoczenie
pracy, sà trudne: ma∏e gabarytowo pomieszczenia do
nauki, nadmierna liczebnoÊç uczniów w klasie, z∏e
warunki akustyczne pomieszczeƒ, nieodpowiednia
wilgotnoÊç i temperatura powietrza (mikroklimat)
w klasie szkolnej, wdychanie py∏u kredowego w cza-
sie równoczesnego mówienia i pisania na tablicy, mó-
wienie wÊród szkodliwych oparów, np. w czasie lekcji
chemii, mówienie z du˝ym nat´˝eniem w zmiennych
warunkach atmosferycznych podczas lekcji gimna-
styki lub treningów sportowych, ciàg∏e przechodze-
nie z mówienia do Êpiewania, bez rozgrzewki g∏oso-
wej, Êpiewanie w niew∏aÊciwym dla siebie zakresie

g∏osu w czasie prowadzenia lekcji muzyki lub prowa-
dzenia chóru szkolnego, mówienie w pomieszcze-
niach, w których pracujà ha∏aÊliwe maszyny podczas
zaj´ç z przedmiotów zawodowych. Pracujàc w Êrodo-
wisku o du˝ym nat´˝eniu ha∏asu, nauczyciel musi
zapewniç taki poziom nat´˝enia mowy, aby byç zro-
zumianym przez wszystkich uczniów. 

Ha∏as przewy˝szajàcy poziom g∏oÊnoÊci mowy
o wi´cej ni˝ 6 dB uniemo˝liwia jej s∏yszenie. Rozu-
mienie mowy mo˝e byç zachowane, gdy nat´˝enie
g∏osu znajduje si´ o 10 dB ponad poziomem szumu
w pomieszczeniu. Przeci´tna osoba mo˝e zwi´kszyç
g∏oÊnoÊç mowy maksymalnie o 30 dB ponad swój
poziom normalny, powoduje to jednak zmniejszenie
wyrazistoÊci i zrozumia∏oÊci (Indulski 1999). Yana
(1981) podaje, ˝e nat´˝enie ha∏asu w szkole w pobli-
˝u lotniska de Geneve wynosi 74 dB i zwi´ksza si´
znaczàco przy otwartych oknach. Stosunek sygna∏u
do szumu wywiera znacznie wi´kszy wp∏yw na roz-
ró˝nianie sygna∏ów ni˝ bezwzgl´dna wartoÊç nat´˝e-
nia sygna∏ów. Pog∏os zmniejsza zrozumia∏oÊç mowy,
zniekszta∏ca dêwi´ki i zwi´ksza ha∏as (Indulski 1999).
Im bardziej ha∏as jest bliski wysokoÊci g∏osu nauczy-
ciela, tym mniej ten ostatni jest skuteczny i bardziej
musi wyt´˝aç g∏os. Wtórne zmiany g∏osu wyst´pujà
po up∏ywie 3–7 lat zatrudnienia w ha∏asie. Jest to za-
zwyczaj dysfonia hiperfunkcyjna. 

Zmiany patologiczne pojawiajà si´ u 50% mó-
wiàcych w ha∏asie powy˝ej 85 dB i u 90% mówiàcych
w ha∏asie powy˝ej 90 dB (Obr´bowski i Pruszewicz
1999). Wszystkie te czynniki Êrodowiska pracy majà
niekorzystny wp∏yw na krtaƒ.

W czasie mówienia, przy dynamicznym oddycha-
niu ustami, b∏ona Êluzowa nosa nie spe∏nia funkcji
oczyszczania, nawil˝ania i ogrzewania powietrza
wdychanego i dlatego do dróg oddechowych dostaje
si´ suche powietrze zawierajàce zanieczyszczenia,
które osiadajà na b∏onie Êluzowej gard∏a i krtani, po-
wodujàc jej wysychanie i podra˝nienie. Odpoczynek
mi´dzy lekcjami nie zawsze jest racjonalnie wykorzy-
stywany. Cz´sto sprowadza si´ do g∏oÊnej rozmowy
w zadymionym pokoju nauczycielskim (w mikrospo-
∏ecznoÊci nauczycielskiej wi´kszoÊç to aktywni pala-
cze) przy mocnej kawie lub herbacie.

Przebywajàc w Êrodowisku zgromadzenia dzieci
i m∏odzie˝y nauczyciele sà nara˝eni na cz´stsze infek-
cje górnych i dolnych dróg oddechowych. Niektórzy
autorzy (Smith i in. 1998) uwa˝ajà, ˝e w∏aÊnie nara˝e-
nie na bezpoÊredni kontakt z dzieçmi, które cz´sto ma-
jà infekcje górnych dróg oddechowych, obok zawodo-
wej aktywnoÊci g∏osowej, powoduje to, ˝e nauczyciele
sà grupà wysokiego ryzyka rozwoju zaburzeƒ g∏osu. 

Warunki pracy, w tym tygodniowy obowiàzkowy
wymiar godzin zaj´ç dydaktycznych, wychowaw-
czych i opiekuƒczych, sp´dzonych bezpoÊrednio
z uczniami lub wychowankami albo na ich rzecz, na



61

poszczególnych stanowiskach i w ró˝nych typach
szkó∏, sà okreÊlone w rozdziale 5 ustawy Karta
Nauczyciela z dnia 26 stycznia 1982 r. (Dz. U. 97. 56.
357) oraz w póêniejszych poprawkach (Dz. U. 00. 19.
239). Ustawie podlegajà nauczyciele, wychowawcy
i inni pracownicy pedagogiczni zatrudnieni w pu-
blicznych przedszkolach, szko∏ach, placówkach oraz
zak∏adach kszta∏cenia i doskonalenia nauczycieli,
w zak∏adach poprawczych, schroniskach dla nielet-
nich oraz rodzinnych oÊrodkach diagnostyczno-kon-
sultacyjnych, w publicznych placówkach opiekuƒczo-
wychowawczych oraz oÊrodkach adopcyjno-opiekuƒ-
czych. Inni pracownicy resortu oÊwiaty podlegajà
przepisom w zakresie ustalonym ustawà. Ró˝nicowa-
nie warunków pracy nauczycieli okreÊla rozporzàdze-
nie Ministra Edukacji Narodowej z dnia 20 kwietnia
1998 r. w sprawie wykazu trudnych i ucià˝liwych wa-
runków pracy oraz szczegó∏owych zasad wyp∏acania
nauczycielom dodatku z tytu∏u pracy w tych warun-
kach (Dz. U. 98. 58. 368).

W¸AÂCIWE NAWODNIENIE 
STRUN G¸OSOWYCH

Jest to jedno z wa˝niejszych uwarunkowaƒ prawi-
d∏owej funkcji wibracyjnej fa∏dów g∏osowych. Stoso-
wanie leków wysuszajàcych Êluzówk´ krtani trzykrot-
nie zwi´ksza ryzyko pojawienia si´ problemów g∏oso-
wych (Smith i in. 1998, Spiegel i in. 2000). W∏aÊciwe
nawodnienie fa∏dów g∏osowych przez unikanie zacho-
waƒ i czynników odwadniajàcych zawsze zaleca si´ pa-
cjentom z problemami g∏osowymi. Typowe porady to:
zwi´kszenie poda˝y p∏ynów, parowe inhalacje, po-
wstrzymanie si´ od palenia tytoniu, spo˝ywania alko-
holu, kofeiny, ograniczenie stosowania diuretyków i le-
ków przeciwhistaminowych tylko do wskazaƒ bez-
wzgl´dnych. Dobroczynny wp∏yw nawodnienia u pa-
cjentów ze wzmo˝onym wysi∏kiem g∏osowym, z guzka-
mi g∏osowymi i z polipami krtani opisywali Verdolini-
Marston i in. w 1994 r. (cyt. za Akhtar i in. 1999). Ob-
serwowano, ˝e nawodnienie mo˝e wp∏ywaç na regre-
sj´ zmian obrz´kowych, ∏agodziç dysfoni´. Dzia∏anie
wysi∏ku g∏osowego mo˝e byç z∏agodzone przez lecze-
nie nawadniajàce (Lawrence 1981, cyt. za Akhtar i in.
1999). Celem leczenia nawadniajàcego jest zmniejsze-
nie lepkoÊci fa∏dów g∏osowych, co z kolei zmniejsza
progowe ciÊnienie fonacyjne (ang. phonetary thre-
shold pressure), które jest minimalnym ciÊnieniem ini-
cjujàcym i podtrzymujàcym oscylacj´ fa∏dów g∏oso-
wych (Verdolini 1988, cyt. za Akhtar i in. 1999).

PALENIE TYTONIU CZYNNE I BIERNE
Szkodliwy wp∏yw palenia tytoniu na Êluzówki i

jego w∏aÊciwoÊci kancerogenne nie podlegajà dysku-
sji. Krtaƒ jest nara˝ona nie tylko na dym tytoniowy,

ale i na bezpoÊrednie goràce powietrze wdychane
g∏´boko. Palenie powoduje przekrwienie, umiarkowa-
ny obrz´k i uogólnione zapalenie Êluzówek uk∏adu
oddechowego. Przewlek∏e dra˝nienie krtani prowadzi
do przekrwienia i obrz´ku fa∏dów g∏osowych, szcze-
gólnie na ich wibrujàcym wolnym brzegu, oraz do
zwi´kszenia masy fa∏dów. 

Bierne palenie jest definiowane jako ekspozycja
osób niepalàcych na wdychanie z otoczenia dymu
tytoniowego. Dym papierosowy mo˝na podzieliç na
strumieƒ zasadniczy, filtrowany przez p∏uca i wy-
dmuchiwany w powietrze przez aktywnych palaczy, i
strumieƒ poboczny dymu, krà˝àcy w powietrzu,
wydobywajàcy si´ z pozostawionych tlàcych si´ nie-
dopa∏ków i fajek. Z powodu niskiej temperatury ˝a-
rzenia dym z tlàcych si´ niedopa∏ków zawiera wi´k-
szà koncentracj´ amoniaku, benzenu, tlenku w´gla,
nikotyny i innych karcynogenów ni˝ strumieƒ zasad-
niczy. Lee i in. (1999) wysun´li hipotez´, ˝e bierne
palenie tak˝e wp∏ywa negatywnie na g∏os czy to przez
bezpoÊrednie dzia∏anie dymu, czy  to przez urazowe
dzia∏anie na krtaƒ przewlek∏ego kaszlu. Wykazali
znamienne statystycznie zwi´kszenie przep∏ywu po-
wietrza w czasie fonacji samog∏oski oraz skrócenie
czasu fonacji u biernych palaczy w porównaniu z gru-
pà kontrolnà, nieeksponowanà. Zauwa˝yli, ˝e z up∏y-
wem lat ekspozycji przep∏yw powietrza w czasie fo-
nacji wysokiej maleje. Pozornà sprzecznoÊç t∏umaczà
tym, ̋ e poczàtkowe zmiany na wolnym brzegu fa∏dów
g∏osowych stanowià przeszkod´ w pe∏nym zamkni´-
ciu fonacyjnym g∏oÊni i powodujà zwi´kszony prze-
p∏yw powietrza. To niekompletne zamkni´cie fo-
nacyjne g∏oÊni powoduje wtórnà hiperaddukcj´
i zmniejszenie przep∏ywu powietrza fonacyjnego.
Badacze podkreÊlajà, ˝e niektórzy z przebadanych
biernych palaczy mieli wi´ksze zmiany w krtani ni˝
mo˝na si´ by∏o spodziewaç na podstawie podawane-
go czasu dziennej ekspozycji i ˝e jest to zale˝ne od
wra˝liwoÊci osobniczej. 

WP¸YW KOFEINY NA FA¸DY G¸OSOWE
Kofeina, a tak˝e teina, jest czynnikiem odwadnia-

jàcym i stàd jej szkodliwe dzia∏anie na funkcj´ g∏osowà.
Nale˝y do grupy metyloksantyn, tak jak teofilina i teo-
bromina, które sà stosowane z powodu pobudzajàcego
dzia∏ania na nastrój, znoszenia uczucia zm´czenia,
zwi´kszania stanu gotowoÊci do pracy. Farmakolo-
giczne w∏aÊciwoÊci kofeiny to: relaksacja mi´Êni g∏ad-
kich (prowadzi do rozszerzenia oskrzeli), pobudzenie
OUN (wywo∏anie stanu czuwania, nag∏e przejaÊnienie
umys∏u), stymulacja systemu naczyniowo-sercowego
(tachykardia i wzrost pojemnoÊci wyrzutowej serca),
dzia∏anie jak diuretyk p´tlowy (wywo∏ywanie umiar-
kowanej diurezy, podobnie jak furosemid). Sympaty-
komimetyczne w∏aÊciwoÊci kofeiny w skojarzeniu

▲
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z dzia∏aniem diuretycznym mogà spowodowaç zmia-
ny w g∏osie. Wp∏yw odwodnienia na krtaƒ to
zmniejszenie wytwarzania i zwi´kszenie lepkoÊci
Êluzu, który powoduje z∏à jakoÊç pow∏oki pokrywajà-
cej powierzchni´ fa∏dów g∏osowych, a czasami jest
rozpi´ty w postaci nitek mi´dzy fa∏dami g∏osowymi
(Benninger i in. 1993, cyt. za Akhtar i in. 1999).
W efekcie pojawiajà si´ rozmaite dolegliwoÊci: uczu-
cie suchoÊci w nosie, ustach, gardle, cz´ste odchrzà-
kiwanie, nag∏e zmiany jakoÊci g∏osu, koniecznoÊç
cz´stszych wdechów, ograniczenie zakresu g∏osu
w wysokich cz´stotliwoÊciach. Akhtar i in. (1999)
oceniali przy u˝yciu elektrolaryngografu (ELG) zmia-
ny w jakoÊci g∏osu powsta∏e po 1 i 2 godzinach od po-
dania 250 mg czystej kofeiny w postaci 5 tabletek
preparatu Proplus. Uznali t´ metod´ za idealnà, po-
niewa˝ zapis ELG odtwarza model wibracji fa∏dów
g∏osowych. Oceniali wyjÊciowà fal´ Lx, zmiany jako-
Êci tej fali i cz´stotliwoÊç podstawowà Fx. Stwierdzili,
˝e wibracje fa∏dów g∏osowych by∏y zniekszta∏cone, co
znajdowa∏o odzwierciedlenie w nieregularnoÊci cz´-
stotliwoÊci podstawowej.

STANY EMOCJONALNE
Napi´cie psychiczne mo˝e pojawiç si´ w sytuacji,

gdy dochodzi do rozbie˝noÊci mi´dzy wymaganiami
Êrodowiska a mo˝liwoÊciami jednostki lub gdy jednost-
ka wchodzi w swoisty proces interakcji wyzwalajàcych
poczucie straty, zagro˝enia lub wyzwania. Stres jest
reakcjà automatycznà, tzn. wyst´puje bez udzia∏u woli
jednostki, oraz reakcjà niespecyficznà, tzn. jej charak-
ter jest taki sam bez wzgl´du na rodzaj wywo∏ujàcych
jà czynników. Stres jest mobilizacyjnà reakcjà organi-
zmu przygotowujàcà go do poradzenia sobie w danej
sytuacji. Wystàpienie stresora powoduje wzrost akty-
wacji organizmu, przygotowujàcy jednostk´ do zwi´k-
szonego wysi∏ku i szybszego reagowania. Znajduje to
swoje odzwierciedlenie w uk∏adach: endokrynologicz-
nym, nerwowym, krà˝eniowym i mi´Êniowym. Stres
jest szkodliwy, gdy zmobilizowana energia nie mo˝e
byç spo˝ytkowana w aktywnoÊci fizycznej. Fizjologicz-
nie w czasie stresu nast´puje uwolnienie do krwiobie-
gu adrenaliny i noradrenaliny, kortyzolu, tyroksyny,
endorfin, trójglicerydów i wolnych kwasów t∏uszczo-
wych, ze wszystkimi konsekwencjami ich dzia∏ania na
poszczególne organy cia∏a. System nerwowy autono-
miczny kontroluje sekrecj´ Êluzówkowà oraz ma
wp∏yw na inne elementy emisji g∏osu. Niepokój przeja-
wia si´ zwykle w dr˝eniu g∏osu. Niewiele jest prac do-
tyczàcych zmian g∏osu pod wp∏ywem stresu. Sander i
Ripich (1983; cyt. za Koufman i in. 1988) zauwa˝yli, ̋ e
na z∏à barw´, os∏abienie nat´˝enia g∏osu i m´czliwoÊç
g∏osu ma wp∏yw Êwiadome obni˝anie g∏osu. Jest to po-
dyktowane u m´˝czyzn ch´cià wzmocnienia swojego
„m´skiego” wizerunku i autorytetu, kobiety natomiast

w ten sposób, stajàc si´ „uosobieniem czu∏oÊci”, mogà
zdobyç wi´ksze zaufanie rozmówcy. Wi´kszoÊç osób
p∏aci za to pogorszeniem kontroli nad oddychaniem,
napi´ciem mi´Êni szyi i ˝waczy. Mo˝e równie˝ wystà-
piç u nich odynofonia. 

Koufman i Blalock (1988) w miejsce poj´cia
dysfonii hiperfunkcyjnej przy hipotonii krtaniowej
wprowadzili nazw´ krtaniowy zm´czeniowy zespó∏
napi´ciowy, okreÊlajàcy czynnoÊciowy zespó∏ obja-
wiajàcy si´ nieprawid∏owà wysokoÊcià g∏osu i z∏à
kontrolà strumienia powietrza oddechowego. Dys-
komfort i ból w regionie szyi jest oznakà napi´cia
mi´Êniowego. Napi´cie mi´Êni szyi (g∏ównie nadgny-
kowych) powoduje uniesienie krtani ku górze. W
grupie przebadanych 34 osób autorzy ci stwierdzili,
˝e kobiety podkreÊla∏y g∏ównie dysfoni´ (85%), zm´-
czenie g∏osowe (73%), odynofoni´ (33%). M´˝czyêni
zg∏aszali g∏ównie zm´czenie g∏osowe (88%), dysfoni´
(65%), odynofoni´ (29%). 

Zmiany w fonacji pod wp∏ywem d∏ugotrwa∏ego
stresu objà∏ wi´c Koufman nazwà zespó∏ Bogart-
-Bacall, który charakteryzuje si´ nast´pujàcà triadà
objawów: 

1) napi´ciem mi´Êniowym obszaru szyi i stawu 
˝uchwowo-skroniowego,

2) brakiem koordynacji oddechowo-fonacyjnej,
3) wzmo˝onà m´czliwoÊcià g∏osu.

ZM¢CZENIE MI¢ÂNIOWE
Krtaƒ jest narz´dziem pracy nauczyciela i wyko-

nuje przez ca∏e jego ˝ycie zawodowe ci´˝kà, wielogo-
dzinnà prac´, a mi´Ênie krtani sà nara˝one na zm´cze-
nie. W literaturze nie znaleêliÊmy prac dotyczàcych
pracy mi´Êniowej i zm´czenia mi´Êni krtaniowych. 

W zwiàzku z tym zagadnienia wysi∏ku i zm´cze-
nia mi´Êniowego opisujemy na podstawie literatury
mówiàcej ogólnie o mi´Êniach szkieletowych (Indul-
ski 1999, Koz∏owski i Nazar 1999).

Generalnie wyró˝nia si´ dwa rodzaje wysi∏ku mi´-
Êniowego. Wysi∏ek dynamiczny wykonywany jest
dzi´ki izotonicznym skurczom mi´Êni, podczas których
zmniejsza si´ ich d∏ugoÊç przy niewielkich zmianach
napi´cia. Wysi∏ek statyczny przebiega przy udziale
skurczów izometrycznych, kiedy to zwi´ksza si´ napi´-
cie mi´Ênia, a jego d∏ugoÊç nie ulega zmianie. Dla mi´-
Ênia czynnikiem ograniczajàcym poziom wysi∏ku sub-
maksymalnego i czas jego trwania jest sprawnoÊç
dostarczania tlenu i substratów energetycznych (g∏ów-
nie wolnych kwasów t∏uszczowych). O poziomie tej
sprawnoÊci decyduje adaptacja uk∏adu krà˝enia. 

Zm´czenie mi´Êniowe jest definiowane jako nie-
zdolnoÊç do kontynuowania wysi∏ku na wymaganym
poziomie lub te˝ jako zmniejszenie mo˝liwoÊci genero-
wania si∏y (ang. loss of force generating capacity) (Ko-
z∏owski i Nazar 1999). Konsekwencjà tego jest zwi´k-
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szone odczucie intensywnoÊci wysi∏ku oraz skrócenie
czasu utrzymywania skurczu. Integralnà cz´Êcià obra-
zu zm´czenia jest równie˝ zmniejszenie mo˝liwoÊci
rozkurczu mi´Êni. Po skurczach w warunkach beztle-
nowych zmniejszenie generowania si∏y ujawnia si´ ju˝
podczas wysi∏ków o ma∏ej intensywnoÊci lub podczas
elektrycznej stymulacji pràdem o niskiej cz´stotli-
woÊci. Zjawisko to jest okreÊlane jako zm´czenie ni-
skiej cz´stotliwoÊci (ang. low frequency fatigue – LFF)
i wskazuje na zmiany w z∏àczu nerwowo-mi´Êniowym
i samym aparacie kurczliwym. Przyczynà LFF jest
zmniejszenie iloÊci jonów wapnia magazynowanych
lub uwalnianych z siateczki sarkoplazmatycznej, co
pogarsza mo˝liwoÊç tworzenia aktynomiozyny i
zmniejsza w ten sposób si∏´ mi´Ênia. Wyst´powaniem
LFF t∏umaczy si´ zwi´kszenie liczby rekrutowanych
jednostek motorycznych, co objawia si´ wzrostem zin-
tegrowanej aktywnoÊci elektrycznej mi´Ênia, wyst´-
pujàcym podczas d∏ugotrwa∏ego wysi∏ku o sta∏ej mocy.
Wykryto równie˝ drugà postaç zm´czenia mi´Êniowe-
go, zm´czenie wysokiej cz´stotliwoÊci (ang. high
frequency fatigue – HFF). Obserwuje si´ je po ozi´bie-
niu mi´Êni i w niektórych stanach chorobowych (my-
asthenia gravis). W tym stanie upoÊledzone jest prze-
chodzenie bodêca przez synaps´ nerwowo-mi´Êniowà
na skutek akumulacji jonów potasu (lub zmniejszenia
st´˝enia jonów sodu) w przestrzeni mi´dzykomórko-
wej. Objawem tej postaci zm´czenia jest zmniejszenie
cz´stotliwoÊci efektywnej stymulacji, majàcej na celu
wywo∏anie maksymalnego skurczu. 

Od dawna za przyczyn´ zm´czenia mi´Êniowego
uwa˝a si´ akumulacj´ mleczanów. Mo˝e to mieç miej-
sce podczas niedokrwienia, gdy procesy oddychania
w mitochondriach sà ograniczone brakiem dostarcza-
nia tlenu, a resynteza ATP w komórkach odbywa si´
w procesie glikolizy. Mo˝e to równie˝ mieç miejsce, gdy
zapotrzebowanie na ATP przekracza wydajnoÊç cyklu
kwasu cytrynowego, a kwas mlekowy jest wytwarzany,
mimo ˝e tlenowy metabolizm osiàga maksymalnà
szybkoÊç. W obu przypadkach wyst´puje wyczerpanie
zapasów fosfokreatyny, zmniejszenie st´˝enia ATP
i zwi´kszenie st´˝enia ADP. JednoczeÊnie dochodzi do
zmniejszenia st´˝enia jonów potasu w komórkach mi´-
Êniowych i do jego wzrostu w przestrzeni mi´dzyko-
mórkowej. Podczas wysi∏ku, w trakcie którego docho-
dzi do gromadzenia si´ mleczanów, obserwuje si´
zwi´kszenie iloÊci wody w komórkach mi´Êniowych, co
dodatkowo zmniejsza st´˝enie jonów potasu w komór-
kach, upoÊledzajàc ich pobudliwoÊç. Zm´czenie mi´-
Êniowe wyst´puje jednak tak˝e wtedy, gdy wysi∏ek ma
umiarkowanà intensywnoÊç, która nie powoduje
zwi´kszenia st´˝enia mleczanów. W tej sytuacji g∏ów-
nà rol´ odgrywajà przesuni´cia jonowe i wyczerpanie
zapasów glikogenu. To ostatnie nie ma znaczenia
w zmniejszaniu zdolnoÊci generowania si∏y, ale mo˝e
byç czynnikiem wyznaczajàcym granice mo˝liwoÊci.

Wykorzystywanie pozaglikogenowych êróde∏ energii
do tworzenia ATP powoduje, ˝e proces odbywa si´
wolniej, przez co mo˝liwoÊci wysi∏kowe mi´Êni malejà.
W submaksymalnym dynamicznym wysi∏ku obserwuje
si´ przede wszystkim zmniejszenie st´˝enia glikogenu
w wolno kurczàcych si´ w∏óknach. Dopiero d∏ugotrwa-
∏y wysi∏ek wywo∏uje tak˝e zmniejszenie zawartoÊci
glikogenu we w∏óknach szybko si´ kurczàcych. Wobec
tego ró˝nice w proporcjach pomi´dzy typami w∏ókien
mi´Êniowych rzutujà na rozwój zm´czenia, które poja-
wia si´ wczeÊnie i osiàga wi´kszy poziom w mi´Êniach
realizujàcych wysi∏ek, w których wi´kszy jest udzia∏
w∏ókien szybko si´ kurczàcych. ZdolnoÊç generowania
si∏y maleje równie˝ podczas d∏ugotrwa∏ego submaksy-
malnego skurczu izometrycznego. Podczas wysi∏ków
o ma∏ej intensywnoÊci przep∏yw krwi jest wystarcza-
jàcy, a ubytek glikogenu niewielki, lecz mimo to mak-
symalna si∏a skurczów maleje. W tym przypadku za
rozwój zm´czenia odpowiedzialne sà zmiany st´˝enia
potasu w komórce mi´Êniowej podczas wysi∏ku.
Zmniejszenie mo˝liwoÊci generowania si∏y podczas
wszystkich typów wysi∏ku jest uzale˝nione od zmniej-
szenia mo˝liwoÊci uwalniania jonów wapnia z sia-
teczki sarkoplazmatycznej. 

Subiektywnym objawem zm´czenia mi´Êni jest
ich ból i/lub uczucie napi´cia i sztywnoÊci. Za uczucie
napi´cia jest odpowiedzialne zwi´kszenie iloÊci wody
w komórkach mi´Êniowych i/lub w przestrzeni mi´dzy-
komórkowej oraz zmniejszenie mo˝liwoÊci rozkurczu.
Te czynniki, jak równie˝ uszkodzenie mechanizmów
regulujàcych przemieszczanie si´ jonów wapnia
w mi´Êniu, powodujà ból mi´Êni. Zm´czenie mi´Êni
przejawia si´ równie˝ pogorszeniem koordynacji na-
pi´ç mi´Êniowych i koordynacji ruchowej.

KINESTETYKA
Wszelkiego rodzaju nieprawid∏owoÊci wyst´pu-

jàce w kr´gos∏upie szyjnym wp∏ywajà niekorzystnie
na stan napi´cia mi´Êni karku i szyi oraz na mo˝liwo-
Êci przyj´cia dowolnej postawy cia∏a czy u∏o˝enia g∏o-
wy. Wysi∏ek g∏osowy cz´sto znajduje swojà wyk∏adni´
w podwy˝szeniu napi´cia mi´Êni „oko∏okrtaniowych”,
a tak˝e posturalnych. Zmiany sylwetki obserwowane
w trakcie wysi∏ku g∏osowego to uniesienie twarzy do
przodu i ku górze, napi´cie mi´Êni szyi, obni˝enie
Êcian  klatki piersiowej i zgi´cie kr´gos∏upa w kierun-
ku grzbietowym. Takà sylwetk´ przyjmuje cz∏owiek
np. w sytuacji wo∏ania o pomoc. Jest to pozycja
przyjmowana na krótki okres. JeÊli stanie si´ postawà
nawykowà, to mo˝e wywo∏aç w krtani, na poziomie
fa∏dów g∏osowych, zmiany zwane laryngopatià dys-
funkcjonalnà. 

Przy zastosowaniu stabilometrii wykazano (Gri-
ni i in. 1998), ˝e osoby z dysfonià przy fonacji przyj-
mujà postaw´ opisanà powy˝ej, a odchylajà g∏ow´
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i kr´gos∏up pod wi´kszym kàtem ni˝ osoby z g∏osem
prawid∏owym. Tym samym mi´Ênie posturalne osób
z dysfonià wykonujà wi´kszà prac´ w czasie fonacji. 

DYSPLAZJE PODNIEBIENIA I KRTANI
Wielu autorów podkreÊla, ˝e u wi´kszoÊci na-

uczycieli z dysfonià wykrywa si´ zmiany patologiczne
krtani, w tym zmiany dysplastyczne (Sarfati 1989,
Pruszewicz 1992). Obr´bowski i in. (1999) stwier-
dzili wyst´powanie asymetrii struktur krtaniowych
u 62% osób z badanej grupy nauczycieli, z czego u 6%
widoczne by∏y one tylko na laryngotomogramach,
a u 3% widoczne by∏y jedynie w badaniu laryngosko-
powym. Asymetrie widoczne zarówno w badaniu to-
mograficznym, jak i laryngoskopowym stwierdzili
u 40,1% nauczycieli badanych w celach orzeczni-
czych. Wyst´powanie asymetrii wzrasta∏o wraz z wie-
kiem i sta˝em pracy. Warunkiem wydolnoÊci g∏osowej
przy istniejàcej asymetrii krtani jest czynnoÊciowy
mechanizm kompensacyjny oraz prawid∏owa emisja
g∏osu. Ocena symetrii jest jednak trudna, gdy˝ trud-
no jest odró˝niç granice standardowych odchyleƒ od
anomalii anatomicznej. 

RÓ˚NICE ZALE˚NE OD P¸CI
Przewag´ kobiet wÊród osób zg∏aszajàcych si´ do

foniatry z powodu dolegliwoÊci krtaniowych lub
zaburzeƒ jakoÊci g∏osu Yana (1981) t∏umaczy nast´-
pujàcymi ró˝nicami: 

1. Krtaƒ kobieca jest mniejsza.
2. U kobiet wyst´puje mniejsze st´˝enie kwasu

hialuronowego, co warunkuje mniejszà odpornoÊç
blaszki wewn´trznej b∏ony Êluzowej fa∏dów g∏oso-
wych na urazy.

3. Kobiety z regu∏y cz´Êciej u˝ywajà rejestru
Êrodkowego, mniej korzystnego.

4. U kobiet, ze wzgl´dów estetycznych, wyrobio-
ny jest mechanizm oddechowy piersiowy górny, czyli
niedostosowanie oddechowe fonacyjne. 

5. U kobiet wyst´puje nadmierny odruch audio-
fonacyjny, tzn. podwy˝szenie wysokoÊci i intensyw-
noÊci g∏osu nieproporcjonalne do wzrostu ha∏asu oto-
czenia.

6. Niewielka jest ró˝nica mi´dzy zakresem g∏osu
kobiecego (g2 – d3) i g∏osu dzieci´cego (h2 – e3). Wyma-
ga to od kobiety, w przypadku towarzyszàcego gwaru
szkolnego, wi´kszego nasilenia intensywnoÊci g∏osu,
aby jej g∏os by∏ s∏yszany i rozumiany. 

7. Kobiety sà bardziej wra˝liwe na stres, jakim
jest niesubordynacja dzieci lub oboj´tnoÊç uczniów
wobec poruszanego tematu. 

8. Krtaƒ kobiety jest bardziej podatna na fizjolo-
giczne zmiany hormonalne (dysfonia premenstru-
acyjna, menstruacyjna, menopauzalna).

9. Generalnie w organizmie kobiety szybciej
wyst´pujà i sà silniej zauwa˝alne elementy starzenia
si´ organizmu, w tym aparatu g∏osowego.  

ZMIANY ZACHODZÑCE W NARZÑDZIE G¸OSU
W PROCESIE STARZENIA

Przybywanie lat powoduje normalne zmiany
w mechanizmie fonacji. Starzenie si´ g∏osu rozpoczyna
si´ po 60. roku ̋ ycia (Pruszewicz 1992). Zmiany starcze
obserwuje si´ w uk∏adzie oddechowym, nerwowym,
mi´Êniowym. Z wiekiem wzrasta cz´stotliwoÊç zapada-
nia na ró˝ne choroby, które mogà mieç wp∏yw na przy-
spieszenie efektu starzenia (Cudejko i in. 1997). Spada
ogólne napi´cie mi´Êni (Kamiƒska i in. 1998), w tym
tak˝e si∏a mi´Êni brzucha. P∏uca tracà elastycznoÊç,
zmniejsza si´ ich pojemnoÊç ˝yciowa. Zmniejsza si´
zakres ruchomoÊci klatki piersiowej (Pruszewicz 1992).

Chrzàstki krtaniowe ulegajà zwapnieniu, a stawy
zwyrodnieniu i sztywnieniu (Obr´bowski i in. 2000).
Post´pujàca ossyfikacja szkieletu krtani, zmiany
w strukturze Êluzówki krtani i „sztywnienie” kolej-
nych stref – wszystko to mo˝e wywo∏ywaç zmiany
g∏osu w procesie starzenia (Paulsen i in. 2000). Âlu-
zówka ulega zmianom zanikowym, wydzieliny Êlu-
zówki zmieniajà charakter (Sataloff 1991). Nab∏onek
fa∏dów g∏osowych z wiekiem ulega pogrubieniu, b∏o-
na podstawna pogrubieniu i wyprostowaniu, co w su-
mie powoduje zwi´kszonà sztywnoÊç fa∏dów g∏oso-
wych. Z wiekiem zacierajà si´ granice pomi´dzy war-
stwami blaszki w∏aÊciwej i zmieniajà si´ proporcje
gruboÊci na korzyÊç warstwy g∏´bokiej. G´stoÊç w∏ó-
kien elastycznych zmniejsza si´ na korzyÊç w∏ókien
kolagenowych. Z wiekiem zmniejsza si´ liczba naczyƒ
krwionoÊnych, a gorsze od˝ywienie tkanek wp∏ywa
na ich atrofi´. Krtaƒ traci swoje napi´cie mi´Êniowe,
a w pewnym stopniu tak˝e mas´. GruboÊç w∏ókien
mi´Êniowych zmniejsza si´. Równoleg∏y uk∏ad w∏ó-
kien mi´Êniowych zostaje zaburzony. Przerastajà one
tkank´ ∏àcznà z w∏óknami kolagenowymi, pomi´dzy
p´czkami mi´Êniowymi  pojawiajà si´ komórki t∏usz-
czowe. 

W samych w∏óknach mi´Êniowych sà widoczne
oznaki degeneracji: zmniejszenie gruboÊci w∏ókien
mi´Êniowych, u cz´Êci przerwanie ciàg∏oÊci, a tak˝e
przesuni´cia jàder na obrze˝a komórkowe (Cudejko
i in. 1997). Zmniejsza si´ iloÊç zakoƒczeƒ nerwowych.
Kamiƒska in. (1998) potwierdzili w swoich badaniach,
˝e zmiany w mi´Êniach szkieletowych zwiàzane ze sta-
rzeniem si´ przypominajà zmiany spotykane w neuro-
gennych atrofiach mi´Êniowych. Patologiczne zmiany
spotykane w starczych mi´Êniach mogà wi´c wynikaç
z inwolucji motoneuronów, koƒcowych aksonów i koƒ-
cowych p∏ytek motorycznych. Pruszewicz (1992), za
Morrisonem i Gore-Heckmanem, wyró˝nia dwa typy
zmian starczych w fa∏dach g∏osowych:



1) atrofi´ fa∏dów g∏osowych spostrzeganà przede
wszystkim u m´˝czyzn i prowadzàcà do podwy˝sze-
nia g∏osu (tzw. dyszkant starczy),

2) polipowatà degeneracj´, wyst´pujàcà cz´Êciej
u kobiet, która powoduje obni˝enie g∏osu a˝ do zakre-
su g∏osu m´skiego. 

Z wiekiem zmienia si´ jakoÊç g∏osu. Warunki
hormonalne zmieniajà si´ i efekty starzenia si´ g∏osu
sà bardziej zauwa˝alne u kobiet. Czasami w takich
schorzeniach, jak guzy jajników czy nadnerczy, stoso-
wana terapia androgenowa powoduje zmiany g∏osu
(Pruszewicz i in. 1973). G∏os staje si´ twardszy, nieco
ochryp∏y, mniej dêwi´czny, odbierany raczej jako
party. W badaniach akustycznych obserwuje si´
zmniejszanie si´ amplitudy sygna∏u dêwi´kowego
i skracanie czasu jego trwania (Cudejko i in. 1997),
ma∏y zakres zmian cz´stotliwoÊci tonu krtaniowego
b´dàcy przyczynà monotonii g∏osu u osób ze zwyrod-
nieniem polipowatym fa∏dów g∏osowych (dotyczy to
zwykle kobiet) oraz niestacjonarnoÊç F0 i wyst´-
powanie komponenty szumowej jako przyczyny
chrypki u osób z atrofià fa∏dów g∏osowych (dotyczy to
zwykle m´˝czyzn) (Koszty∏a i in. 1997). 

OGÓLNY STAN ZDROWIA
Nauczyciel, jako osoba nara˝ona na zwi´kszony

wysi∏ek g∏osowy, jest jak „atleta g∏osowy” i jego ak-
tywnoÊç wymaga umiarkowanego dobrego ogólnego
zdrowia i fizycznej kondycji. Si∏a i wytrzyma∏oÊç mi´-
Êni oddechowych jest szczególnie wa˝na. 

JeÊli nauczyciel zaczyna mieç „krótki oddech”
i zadyszk´ przy wejÊciu na II pi´tro, z pewnoÊcià nie
b´dzie mia∏ si∏y i wytrzyma∏oÊci niezb´dnej do pod-
parcia oddechowego. Niedostatki te powodujà nad-
u˝ywanie g∏osu i daremne próby kompensacji tych
deficytów. 

Choroby ogólne z os∏abieniem (np. niedokrwi-
stoÊç) tak˝e mogà pogarszaç zdolnoÊç mi´Êni g∏oso-
wych do szybkiego powrotu do normy po wysi∏ku
g∏osowym oraz mogà powodowaç zmiany w uk∏adzie
wydzielniczym b∏ony Êluzowej. 

ALERGIA DRÓG ODDECHOWYCH
Wbrew pozorom ∏agodne, ale ca∏oroczne alergie

implikujà wi´kszà niewydolnoÊç g∏osowà profesjonali-
stów z powodu efektów Êluzówkowych schorzenia
i stosowanych d∏ugotrwale leków (Koszty∏a i in. 1997).
Niedro˝noÊç nosa i przekrwienie spojówek sà objawem
uogólnionego podra˝nienia Êluzówek. UpoÊledzenie
oddychania przez nos pozbawia powietrze wdychane
efektu ogrzania, nawil˝enia i oczyszczenia. Stany za-
palne nosa i zatok przynosowych sà przyczynà zmiany
barwy g∏osu i artykulacji. Zaburzenie dro˝noÊci nosa
jest niewàtpliwie przyczynà nawracajàcych stanów

zapalnych górnych dróg oddechowych. W badaniach
krtani osób z alergicznym nie˝ytem nosa stwierdzano
znacznà cz´stoÊç wyst´powania obrz´ku Reinckego,
przewlek∏y przerostowy nie˝yt krtani, polipy krtani
(szczególnie u osób pracujàcych g∏osem), rzadziej guz-
ki g∏osowe. Wysuszajàce dzia∏anie zimnego powietrza
lub suchego ciep∏a doprowadza do upoÊledzenia sekre-
cji, zmniejszenia „nasmarowania fa∏dów”, dajàc efekt
„skrzypiàcego” g∏osu i powodujàc suchy kaszel,
wywo∏ujàcy wtórne podra˝nienie Êluzówek krtani
przez si∏´ powietrza. Zmiany zapalne w krtani powodu-
jà chrypk´. Astma i przewlek∏y nie˝yt oskrzeli sà
przyczynà skrócenia czasu fonacji i wzmo˝onej m´czli-
woÊci g∏osu (Simpson i in. 2000).

Od wielu lat w tej grupie schorzeƒ stosuje si´
terapi´ wziewnà glikokortykosteroidami. 

Do objawów ubocznych tej terapii nale˝à: nawra-
cajàca dro˝d˝yca jamy ustnej i gard∏a, podra˝nienia
gard∏a, dysfonia, chrypka i kaszel. Jak za Williamsem
podajà Sinkiewicz i in. (2000), miejscowe objawy
uboczne spowodowane sà depozycjà inhalowanego le-
ku g∏ównie na Êluzówkach górnych dróg oddechowych,
gard∏a i jamy ustnej. W swojej pracy u wszystkich osób
przebadanych stwierdzili oni skrócenie czasu fonacji.
U 70% badanych wykazali ró˝nego rodzaju niewydol-
noÊç g∏oÊni, którà t∏umaczyli rozwojem miopatii poste-
roidowej dotyczàcej mi´Êni wewn´trznych krtani.
Miopatia ta mo˝e byç odwracalna, jeÊli jest mo˝liwoÊç
przerwania steroidoterapii (Simpson i in. 2000).
Maniecka-Aleksandrowicz i in. (1991) obserwowali
u osób stosujàcych steroidy wziewne Êcieƒczenie b∏ony
Êluzowej krtani, charakterystyczne ciemnoró˝owe
przekrwienie oraz mniejszà wilgotnoÊç. W badaniu
stroboskopowym znajdowali typowy obraz dysfonii
hipofunkcyjnej, u cz´Êci osób z wtórnà hiperfunkcjà na
poziomie fa∏dów przedsionkowych. W badaniu g∏osu
stwierdzali chrypk´, obni˝enie g∏osu, skrócenie czasu
fonacji i objawy zm´czenia g∏osowego. PodkreÊlali, ˝e
funkcj´ g∏osowà krtani pogarszajà zaburzenia dystry-
bucji powietrza, jakie pojawiajà si´ w przebiegu cho-
roby podstawowej, np. astmy oskrzelowej, lub sà to
zmiany zwiàzane z wiekiem. 

REFLUKS PRZE¸YKOWO-KRTANIOWY
Choroba refluksowa jest pierwotnà przy-

czynà lub wa˝nym kofaktorem etiologicz-
nym prawie 2/3 chorób krtani i zaburzeƒ
g∏osu. Najbardziej typowe dolegliwoÊci
z tym zwiàzane to: chrypka poranna,
m´czliwoÊç g∏osu, za∏amywanie
si´ g∏osu, foetor ex ore, gorzki
smak w ustach, uczucie cia-
∏a obcego w gardle, zale-
ganie Êluzu w gardle,
uczucie sp∏ywania
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wydzieliny po tylnej Êcianie gard∏a, cz´ste odchrzàki-
wania, kaszel podra˝nieniowy (Simpson i in. 2000).
W krótkim czasie pojawiajà si´ zmiany patologiczne
wtórne: zapalenie gard∏a, zapalenie tylnej cz´Êci
krtani, obrz´ki Reinckego, owrzodzenie kontaktowe,
ziarniniaki, zw´˝enie krtani, napadowy skurcz krtani,
nawracajàce zapalenia krtani, tchawicy, oskrzeli.
Istniejàcy refluks pog∏´bia przyjmowanie niektórych
leków: przeciwcholinergicznych, β-adrenergicznych,
trankwilizatorów, azotanów, metyloksantyn, anty-
koncepcyjnych, opiatów (Sataloff 1991). Badaniem
fizykalnym stwierdza si´ zwykle przekrwione, obrz´k-
ni´te Êluzówki okolicy chrzàstek nalewkowatych, spo-
id∏a tylnego oraz okolicy ust prze∏yku.

CHOROBY AUTOIMMUNIZACYJNE
W reumatoidalnym zapaleniu stawów mogà

pojawiç si´ guzki reumatyczne fa∏dów g∏osowych
(Simpson i in. 2000), ograniczenia ruchomoÊci w
stawach pierÊcienno-nalewkowych (Ferdynus-Chro-
my 1978, Simpson i in. 2000).

W toczniu rumieniowatym uk∏adowym mogà
wyst´powaç guzki, umiarkowane owrzodzenia, a na-
wet pora˝enia fa∏dów g∏osowych. Martwicze zapalenie
naczyƒ mo˝e doprowadziç do zw´˝enia dróg odde-
chowych. W chorobie Sjögrena wybitnie nasilony jest
efekt wysuszenia b∏ony Êluzowej fa∏dów g∏osowych.

ZMIANY W UK¸ADZIE ENDOKRYNOLOGICZNYM
Zmiany w narzàdzie g∏osowym w przebiegu fizjo-

logicznego klimakterium to opisane powy˝ej zmiany
w procesie starzenia si´ g∏osu ludzkiego. Najcz´stszà
przyczynà dysfonii zale˝nych od hormonów sà zespo∏y
wirylizacyjne. W piÊmiennictwie (Pruszewicz 1973,
1992) podkreÊla si´ fakt, ˝e zmiany wirylizacyjne na-
rzàdu g∏osu zale˝à g∏ównie od wra˝liwoÊci osobniczej
na preparaty hormonalne i od konstytucyjnej hormo-
nalnej labilnoÊci osobnika. Zmiany subiektywne g∏osu
to: zmatowienie g∏osu, obni˝enie Êredniego po∏o˝enia
i zaw´˝enie skali g∏osu, za∏amywanie si´ g∏osu, wzmo-
˝ona m´czliwoÊç g∏osu (Obr´bowski i in. 1996). W
badaniach stroboskopowych Pruszewicz i in. (1973)

opisujà niejednakowe i niejednoczasowe drgania
fa∏dów ze zwi´kszeniem komponenty pionowej.

Zauwa˝a, ˝e polekowe zmiany wirylizacyjne
by∏y mylnie rozpoznawane i leczone jako

stany zapalne. 
Licznà grupà zaburzeƒ g∏osu sà

dysfonie zwiàzane ze zmianami
hormonalnymi tarczycy. 

W nadczynnoÊci tarczy-
cy mo˝na spodziewaç si´

wyst´powania miopa-
tii mi´Êni krtani,
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objawiajàcej si´ chrypkà, zaw´˝eniem skali g∏osu,
os∏abieniem si∏y g∏osu i skróceniem czasu trwania
fonacji (Pruszewicz 1992, Naumann 1996). W prze-
biegu zapaleƒ tarczycy mo˝e wystàpiç zapalenie sta-
wów pierÊcienno-nalewkowych (Sarma i in. 1985),
pora˝enie fa∏dów g∏osowych (Ludmerer, Kissane
1986), a w przypadku wola Riedla mogà wystàpiç
objawy uciskowe, zw´˝enie tchawicy, rzadziej krtani,
czego nie obserwuje si´ w wolu Hashimoto. W niedo-
czynnoÊci tarczycy wystàpienie charakterystycznych
zmian g∏osu mo˝e byç jednym z wczesnych objawów
schorzenia. G∏os jest obni˝ony, p∏aski, monotonny.
Wyst´puje jego szybka m´czliwoÊç. Mogà wyst´po-
waç zaburzenia precyzji artykulacji i spowolnienie
mowy. W niedoczynnoÊci tarczycy mogà równie˝ wy-
stàpiç czynnoÊciowe zaburzenia g∏osu, przede
wszystkim w postaci dysfonii hipofunkcjonalnej
(Pruszewicz 1992, Naumann 1996).

WP¸YW NIEKTÓRYCH LEKÓW NA JAKOÂå G¸OSU
Wyczerpujàca ocena jakoÊci g∏osu musi odró˝-

niaç dysfoni´ spowodowanà farmakoterapià od tej,
której przyczynà mo˝e byç schorzenie, z powodu
którego sà przyjmowane leki. Prawie wszystkie leki
majà potencjalny wp∏yw na g∏os. Szczególnie akcen-
tuje si´ dzia∏anie kortykosteroidów i innych prepa-
ratów hormonalnych, a tak˝e wysuszajàce dzia∏anie
na wszystkie Êluzówki leków przeciwhistaminowych,
diuretyków, leków rozszerzajàcych naczynia krwio-
noÊne. Osoby pracujàce w zawodach obcià˝ajàcych
narzàd g∏osu sà bardziej podatne na wp∏yw leków na
jakoÊç g∏osu. Na nat´˝enie tego dzia∏ania majà
wp∏yw: p∏eç, wiek, budowa cia∏a, typ przemiany ma-
terii, indywidualna biologiczna odpowiedê oraz inte-
rakcje mi´dzy lekami (Spiegel i in. 2000).

PRZEBYTE ZABIEGI OPERACYJNE 
W ZNIECZULENIU OGÓLNYM

Intubacja dotchawicza, nawet krótka, mo˝e byç
przyczynà dysfonii. Mi´dzy innymi mo˝e spowodo-
waç mikrourazy (otarcia lub naddarcia) fa∏dów g∏oso-
wych z nast´powym procesem bliznowacenia i upo-
Êledzeniem wibracji fa∏dów. W wyniku intubacji mo˝e
dojÊç do zwichni´cia chrzàstki nalewkowatej, nawet
do pora˝enia mi´Ênia pierÊcienno-nalewkowego tyl-
nego. Do póênych powik∏aƒ intubacji nale˝à: ziar-
niniak fa∏du g∏osowego, unieruchomienie stawu
pierÊcienno-nalewkowego, zrosty oraz zw´˝enia
krtani. JeÊli dysfonia pojawi∏a si´ w okresie poopera-
cyjnym i stwierdza si´ pora˝enie fa∏du g∏osowego,
nale˝y przeÊledziç opis operacji z uwzgl´dnieniem
opisu ingerencji operatora w okolicy stawu pierÊcien-
no-nalewkowego i ga∏àzek krtaniowego nerwu
zwrotnego lub nerwu b∏´dnego.  ●
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Leki przeciwhistaminowe, czyli antagoniÊci recepto-
rów histaminowych typu 1 (rH1), wprowadzono do
leczenia chorób alergicznych, a g∏ównie alergicznego
nie˝ytu nosa (ANN), ju˝ pó∏ wieku temu. Ich bardzo
du˝a skutecznoÊç w opanowywaniu objawów ANN
wynika z faktu, ˝e wodnisty wyciek z nosa,
Êwiàd i kichanie sà wywo∏ywane przez histamin´,
jeden z najwczeÊniej poznanych mediatorów reakcji
alergicznej. UpoÊledzona dro˝noÊç nosa, powodujàca
uczucie „zatkania” nosa, czyli utrudnionego oddy-
chania przez nos, jest nast´pstwem obrz´ku b∏ony
Êluzowej nosa i jej nacieczenia komórkami zapalny-
mi. Dominujà wÊród nich eozynofile, które b´-
dàc êród∏em leukotrienu C4, odpowiadajà za posze-
rzenie naczyƒ krwionoÊnych b∏ony Êluzowej nosa
i kszta∏towanie si´ obrz´ku. 

(Mag. ORL, 2002, I, 3, 69-74)

PRACA SPONSOROWANA

LEKI PRZECIWHISTAMINOWE 
PIERWSZEJ I DRUGIEJ GENERACJI

Pierwszà, du˝à grup´ leków przeciwhistamino-
wych, wÊród których wymienia si´ m.in. chlorfenira-
min´, difenhydramin´, klemastyn´, dimetinden i ke-
totifen, okreÊlono jako leki „klasyczne” lub pierwszej
generacji. Ich zastosowanie, mimo du˝ej skuteczno-
Êci klinicznej, zosta∏o jednak znacznie ograniczone,
a to z powodu licznych dzia∏aƒ niepo˝àdanych. WÊród
nich na pierwsze miejsce wysuwa si´ dzia∏anie na-
senne. Jest ono bardzo niebezpieczne dla chorych,

poniewa˝ upoÊledza ich sprawnoÊç intelektualnà i
fizycznà, mo˝e byç przyczynà wypadków komunika-
cyjnych i przy pracy. Stàd leki te okreÊlono jako „na-
senne” (Grzelewska-Rzymowska 2001).

Na prze∏omie lat 70. i 80. leki pierwszej generacji
zastàpiono nowymi lekami przeciwhistaminowymi.
WÊród nich znalaz∏y si´ terfenadyna, astemizol, azela-
styna, cetyryzyna, loratadyna i ebastyna, a ostatnio
feksofenadyna, desloratadyna i lewocetyryzyna. Leki
te, ze wzgl´du na ma∏o lipofilnà czàsteczk´, nie prze-
chodzà przez barier´ krew – mózg, nie zajmujà rH1
w oÊrodkowym uk∏adzie nerwowym i dlatego nie wy-
wo∏ujà sedacji. Nazwano je „nienasennymi” lub dru-
giej generacji. Leki przeciwhistaminowe drugiej gene-
racji charakteryzujà si´ dobrym wch∏anianiem z prze-
wodu pokarmowego i dobrà dystrybucjà do tkanek,
silnym i wybiórczym dzia∏aniem wobec obwodowych
rH1 oraz du˝ym bezpieczeƒstwem (Leki przeciwhista-
minowe, 2002). Ta ostatnia cecha jest równie wa˝na
jak skutecznoÊç kliniczna, poniewa˝ leki te stosuje si´
przez wiele miesi´cy, a nawet lat. 

Liczne obserwacje kliniczne wykaza∏y, ˝e terfena-
dyna i astemizol mogà wywo∏aç niebezpieczne zaburze-
nia rytmu serca, wÊród których na pierwsze miejsce
wysuwa si´ tzw. balet komór (torsade de pointes) (Grze-
lewska-Rzymowska 2001). Przyczynà tego niekorzyst-
nego dzia∏ania na uk∏ad sercowo-naczyniowy jest blo-
kowanie kana∏ów potasowych. Dlatego terfenadyn´
ca∏kowicie wycofano z rynku farmaceutycznego, a aste-
mizol w wi´kszoÊci krajów europejskich. Niejasna pozo-
staje pozycja ebastyny, która tak˝e mo˝e blokowaç
kana∏y potasowe, ale tylko w bardzo du˝ych st´˝eniach.

Kilkunastoletnie, powszechne stosowanie cetyry-
zyny i loratadyny potwierdzi∏o du˝e bezpieczeƒstwo
tych leków (Leki przeciwhistaminowe, 2002). Szczegól-
nie dobrymi wskaênikami farmakokinetycznymi i far-
makodynamicznymi cechuje si´ cetyryzyna. Lek ten,
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b´dàc wàtrobowym metabolitem innego leku przeciw-
histaminowego – hydroksyzyny, nie podlega metaboli-
zacji w wàtrobie. Dzi´ki temu cetyryzyna nie wchodzi
w niekorzystne interakcje z innymi lekami, których me-
tabolizm odbywa si´ w wàtrobie przy udziale izoenzy-
mu cytochromu P-450 – CYP3A4, takimi jak antybioty-
ki makrolidowe, azolowe leki przeciwgrzybicze czy nie-
które fluorochinolony (Grzelewska-Rzymowska 2001,
2002). Cetyryzyna wykazuje najmniejszà ze wszystkich
leków przeciwhistaminowych obj´toÊç dystrybucji po-
zornej, dzi´ki czemu nie wnika do komórek np. mi´Ênia
sercowego. Ta w∏aÊnie cecha decyduje o du˝ym bezpie-
czeƒstwie stosowania tego preparatu w leczeniu d∏ugo-
trwa∏ym (2002). Jednak jego aktywnoÊç przeciwhista-
minowa, wynikajàca z wp∏ywu na b∏onowe rH1, nie
ulega ̋ adnym zak∏óceniom, poniewa˝ do jego dzia∏ania
wystarczy fakt, ̋ e znajduje si´ on w przestrzeni pozako-
mórkowej. 

Mechanizm dzia∏ania leków przeciwhistamino-
wych sprowadza si´ przede wszystkim do konkuren-
cji o rH1. Leki te w sposób odwracalny wià˝à si´ z rH1
i zazwyczaj szybko od niego dysocjujà. SpoÊród no-
wych leków przeciwhistaminowych najd∏u˝szy czas
dysocjacji charakteryzuje desloratadyn´. Okres pó∏-
trwania jej dysocjacji wynosi ponad 400 minut
(Lippert i in. 2001, Ellis i Seidenberg 2001), ponadto
wykazuje tak˝e du˝e powinowactwo z rH1. Powino-
wactwo wobec rH1 okreÊla si´ iloÊcià badanego leku,
która ∏àczy si´ z 50% receptorów, które sà zajmowane
przez swoisty ligand, np. przez znakowanà mepira-
min´. Powinowactwo niektórych leków przeciwhista-
minowych z rH1przedstawia si´ nast´pujàco: deslo-
ratadyna > chlorfeniramina > hydroksyzyna > mizo-
lastyna > terfenadyna > cetyryzyna > ebastyna >
loratadyna > feksofenadyna (Lippert i in. 2001).
Powinowactwo feksofenadyny wobec rH1 jest ok. 200
razy mniejsze ni˝ desloratadyny. 

RECEPTOROWE I POZARECEPTOROWE 
DZIA¸ANIE LEKÓW PRZECIWHISTAMINOWYCH

W badaniach z u˝yciem modelu skórnego wyka-
zano, ˝e cetyryzyna najsilniej ze wszystkich leków
przeciwhistaminowych drugiej generacji blokuje
odpowiedê typu bàbel/rumieƒ wywo∏anà doskórnym
podaniem histaminy. To dzia∏anie jest nie tylko bar-
dzo silne (niemal 100-procentowe blokowanie bàbla),
ale tak˝e bardzo d∏ugie, gdy˝ trwa do 24 godzin (Grze-
lewska-Rzymowska 2001). Lek blokuje tak˝e pohi-
staminowà reakcj´ b∏ony Êluzowej nosa i skurcz
oskrzeli wywo∏any wziewaniem histaminy. Podobnà
aktywnoÊç w b∏onie Êluzowej nosa i w oskrzelach
wykazuje tak˝e loratadyna, jednak jej wp∏yw na bàbel
pohistaminowy w skórze jest znacznie mniejszy
(Grzelewska-Rzymowska 2001). 

W badaniach in vitro, a tak˝e w badaniach wyko-
nanych u ludzi z u˝yciem ró˝nych modeli badawczych
wykazano, ˝e leki przeciwhistaminowe drugiej gene-
racji charakteryzujà si´ aktywnoÊcià przeciwzapalnà
okreÊlanà jako „pozareceptorowa”. Przeciwhistami-
nowà aktywnoÊç tych leków okreÊla si´ jako „recepto-
rowà” (Grzelewska-Rzymowska 2001).

NOWE LEKI PRZECIWHISTAMINOWE

W ostatnich latach wprowadzono do leczenia
chorób alergicznych trzy nowe leki przeciwhistami-
nowe. Sà to feksofenadyna, desloratadyna i lewocety-
ryzyna.

FEKSOFENADYNA 
Lek ten jest wàtrobowym metabolitem terfenady-

ny, wprowadzonej na rynek farmaceutyczny w roku
1978. Jest to karboksylowa pochodna tego leku, którà
uzyskano w 1996 r. Feksofenadyna omija metabolizm
wàtrobowy, chocia˝ nieznaczna jej cz´Êç podlega me-
tabolizacji za poÊrednictwem izoenzymu CYP 3A4 cy-
tochromu P-450, ale prawdopodobnie znajdujàcego si´
w komórkach b∏ony Êluzowej jelit (Markham i in.
1998). Maksymalne st´˝enie we krwi osiàga po 1–2
godzinach. W zale˝noÊci od dawki waha∏o si´ ono od
140 do 500 ng/ml. Ponad 90% leku jest wydalane w po-
staci niezmienionej: ze stolcem 80%, z moczem 11%.
Przechodzenie feksofenadyny do mleka jest nieznane.
Lek nale˝y do kategorii cià˝owej C. Liczne badania eks-
perymentalne, a tak˝e kliniczne wykaza∏y du˝e bezpie-
czeƒstwo jego stosowania w odniesieniu do uk∏adu
sercowo-naczyniowego. Podawanie nawet bardzo du-
˝ych dawek, wielokrotnie przewy˝szajàcych zalecane,
nie wyd∏u˝a∏o odst´pu QT, co le˝y u podstaw niebez-
piecznych zaburzeƒ rytmu serca (Markham i in. 1998).
Z badaƒ nad tym zjawiskiem zrodzi∏a si´ koncepcja,
˝e niekorzystny wp∏yw niektórych leków przeciwhista-
minowych drugiej generacji na serce (terfenadyna
i astemizol) nie jest cechà tej klasy leków, a tylko nie-
których z nich. W licznych badaniach klinicznych fek-
sofenadyna okaza∏a si´ tak˝e lekiem niewywo∏ujàcym
sedacji (Markham i in. 1998). 

Dzia∏anie receptorowe. Feksofenadyna w bada-
niach z u˝yciem modelu skórnego blokowa∏a odpo-
wiedê typu bàbel/ rumieƒ. To dzia∏anie by∏o silniejsze
ni˝ loratadyny, a podobne do dzia∏ania cetyryzyny
(Grant i in.1999). Lek blokowa∏ tak˝e poalergenowà
reakcj´ b∏ony Êluzowej nosa (Terrien i in. 1999) oraz
skurcz oskrzeli wywo∏any wziewaniem histaminy
(Grzelewska-Rzymowska i in. 2002).

Dzia∏anie pozareceptorowe. Feksofenadyna
w badaniach in vitro wykaza∏a aktywnoÊç przeciwza-
palnà. Zmniejsza∏a na komórkach nab∏onka spojówki
podstawowà i stymulowanà ekspresj´ ICAM-1,
a tak˝e wytwarzanie IL-6 przez stymulowane fibro-
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blasty (Paolieri i in. 1998). Ponadto zmniejsza∏a wy-
dzielanie z komórek nab∏onka nosa cytokin prozapal-
nych, takich jak RANTES, IL-8, GM-CSF, rozpusz-
czalnej postaci ICAM-1, oraz hamowa∏a chemotaksj´
eozynofilów (Abdelaziz i in. 1998). Blokowa∏a uwal-
nianie IL-4 i IL-5 z uczulonych limfocytów. W drze-
wie oskrzelowym uczulonych myszy zmniejsza-
∏a liczb´ eozynofilów, a tak˝e zmniejsza∏a st´˝enie
IL-4, IL-5 oraz peroksydazy (Gelfand i in. 2002).
U chorych na ANN 7-dniowe stosowanie feksofena-
dyny w dawce 120 mg raz dziennie spowodowa-
∏o zmniejszenie liczby eozynofilów oraz st´˝enia ECP,
LT's, albumin i neurokininy A w materiale z p∏ukania
nosa (Wobst i in. 2001).

Badania ostatnich lat wykazujà, ˝e histamina wy-
wiera dzia∏anie immunomodulujàce i powoduje uwal-
nianie IL-6 i β-glukuronidazy z izolowanych makro-
fagów p´cherzykowych (Triggiani i in. 2001), a feksofe-
nadyna hamuje to dzia∏anie histaminy wobec makro-
fagów. Stàd pojawi∏a si´ interesujàca hipoteza, ˝e fek-
sofenadyna mo˝e zapobiegaç przebudowie oskrzeli
(ang. remodeling). Du˝e wsparcie dla tego poglàdu
przynios∏y badania, w których udowodniono, ˝e fekso-
fenadyna blokuje skurcz oskrzeli wywo∏any wziewa-
niem histaminy (Grzelewska-Rzymowska i in. 2002).
Dowodzi to, ˝e lek dociera do rH1 znajdujàcych si´
w uk∏adzie oddechowym, a wi´c prawdopodobnie tak-
˝e do b∏on komórkowych makrofagów p´cherzykowych.

DESLORATADYNA
Lek ten jest wàtrobowym metabolitem loratady-

ny. Dobrze si´ wch∏ania z przewodu pokarmowego.
Nie podlega istotnemu metabolizmowi w wàtrobie.
Ponad 87% znakowanego leku jest wydalane z mo-
czem (40,6%) i ze stolcem (46,5%). Farmakokinetyka
leku jest linearna, zale˝na od dawki. Czas pó∏trwania
jego eliminacji jest wyjàtkowo d∏ugi, wynosi 21–24
godzin. Maksymalne st´˝enie leku osiàga wartoÊç
ok. 1,5 ng/ml. 10-dniowe podawanie desloratadyny
w dawce 7,5 mg (dawka stosowana wynosi 5 mg)
z ketokonazolem powoduje 1,4-krotne zwi´kszenie
maksymalnego st´˝enia leku we krwi, a podawanie
z erytromycynà powoduje 1,2-krotne zwi´kszenie jej
st´˝enia. Nie powoduje to niekorzystnego wp∏ywu na
serce i oÊrodkowy uk∏ad nerwowy. Lek w dawce 5 mg
dziennie mo˝na stosowaç u osób z niewydolnoÊcià
wàtroby (Henz 2001). 

Dzia∏anie pozareceptorowe. Desloratadyna
w badaniach in vitro wykazywa∏a aktywnoÊç przeciw-
zapalnà. Blokowa∏a uwalnianie z ludzkich komórek
tucznych i bazofilów takich cytokin, jak IL-6, IL-8,
TNF-α, IL-3 i GM-CSF (Lippert i in. 2001). 

Blokowa∏a tak˝e wydzielanie z ludzkich monocy-
tów IL-17 i IL-18 (Bachert i in. 2002). Ponadto lek
ujawni∏ dzia∏anie immunomodulujàce, poniewa˝ zna-
miennie blokowa∏ wydzielanie z leukocytów krwi ob-

wodowej chorych na ANN i astm´ oskrzelowà takich
cytokin prozapalnych, jak IL-4, IL-5 i IL-13, które na-
le˝à do linii limfocytów Th2 (Biller i in. 2002). Lek
wykazuje tak˝e zdolnoÊç blokowania chemotaksji
i cytotoksycznoÊci ludzkich wielojàdrowych komórek
krwi (Huger i in. 2002).

LEWOCETYRYZYNA
Badania nad budowà chemicznà cetyryzyny ujaw-

ni∏y, ˝e lek ten jest racemicznà mieszaninà dwóch
enancjomerów – lewo- i prawoskr´tnego, przy czym
tylko (R)enancjomer, czyli postaç lewoskr´tna, wyka-
zuje aktywnoÊç receptorowà wobec rH1 (Xyzal mono-
graph. 2001). Lewocetyryzyna charakteryzuje si´ wy-
jàtkowo dobrymi wskaênikami farmakokinetycznymi
(Xyzal monograph. 2001, Strolin Benedetti i in. 2001).
Jej profil farmakologiczny jest linearny, niezale˝ny od
dawki, z ma∏ymi ró˝nicami u badanych osób. Szybko
wch∏ania si´ z przewodu pokarmowego i zaledwie po
30–60 minutach osiàga maksymalnie st´˝enie we krwi
rz´du 270 ng/ml po jednorazowej dawce 5 mg i 308
ng/ml po dawce wielokrotnej. Stan dynamicznej rów-
nowagi (ang. steady state) osiàga ju˝ po dwóch dniach.
Okres pó∏trwania eliminacji leku wynosi ok. 8 godzin,
z bia∏kami krwi wià˝e si´ w 90–95%, przy czym nie
podlega istotnej metabolizacji w wàtrobie. Lek nie
wchodzi w interakcje z innymi lekami, których meta-
bolizm odbywa si´ w wàtrobie, a to dlatego, ̋ e nie sta-
nowi substratu dla izoenzymów cytochromu P-450,
a zw∏aszcza dla CYP 3A4. Oko∏o 86% dawki lewocety-
ryzyny jest wydalane w postaci niezmienionej, g∏ównie
z moczem, mniej ze stolcem, odpowiednio 85,4%
i 12,9% ogólnej znakowanej dawki. Z tego powodu
u chorych z umiarkowanà i ci´˝kà niewydolnoÊcià ne-
rek dawka lewocetyryzyny powinna byç zmniejszona
lub czas pomi´dzy kolejnymi dawkami wyd∏u˝ony. Far-
makokinetyka leku u osób starszych, jeÊli nie majà oni
upoÊledzonej czynnoÊci nerek, jest niezmieniona.
Obj´toÊç dystrybucji opisuje zdolnoÊç leku do rozprze-
strzeniania si´ w organizmie. Lewocetyryzyn´ charak-
teryzuje wyjàtkowo ma∏a obj´toÊç dystrybucji pozor-
nej, która wynosi 0,4 l/kg. Nieco wi´kszà obj´toÊç
dystrybucji ma cetyryzyna – 0,5 l/kg. 

Dzia∏anie receptorowe. Dzia∏anie lewocetyryzyny
wobec rH1, podobnie jak wi´kszoÊci leków przeciwhi-
staminowych, ma charakter kompetycyjny, ale jej powi-
nowactwo z tymi receptorami jest 2-krotnie wi´ksze ni˝
cetyryzyny i sta∏a powinowactwa (Ki) tych leków wy-
nosi odpowiednio 3,2 i 6,3 nM/l. Równie˝ dysocjacja le-
wocetyryzyny od rH1 jest wolniejsza ni˝ cetyryzyny.
Czas pó∏trwania dysocjacji wynosi od 115 do 142 minut
(wg ró˝nych badaƒ) dla lewocetyryzyny i 95 minut dla
cetyryzyny. Lewocetyryzyn´ charakteryzuje bardzo
du˝a wybiórczoÊç wobec rH1. Wykazano, ˝e powino-
wactwo tego leku z receptorami histaminowymi innych
klas (H2 i H3) oraz receptorami dopaminergicznymi,
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α-adrenergicznymi i muskarynowymi jest a˝ 600 razy
mniejsze ni˝ z rH1. Ta cecha jest niezwykle wa˝na, po-
niewa˝ decyduje o du˝ym bezpieczeƒstwie leku, co
udowodniono w licznych badaniach klinicznych (Xyzal
monograph. 2001, Strolin Benedetti i in. 2001).

W badaniach porównawczych wykazano, ˝e lek
wyjàtkowo silnie blokuje bàbel i rumieƒ wywo∏ane
podaniem histaminy w punktowych testach skórnych
(Grant 2002). Lek dzia∏a∏ silniej ni˝ feksofenadyna,
mizolastyna, ebastyna i loratadyna. Lewocetyryzyna,
feksofenadyna i mizolastyna powodowa∏y poza tym
ponad 95-procentowe zahamowania bàbla, a maksy-
malnà reakcj´ spowodowa∏y ju˝ w 4 godziny po poda-
niu. Tylko lewocetyryzyna tak silnie blokowa∏a reak-
cj´ skórnà a˝ przez 12 godzin, a w mniejszym stopniu
do 24 godzin, podczas gdy dzia∏anie feksofenadyny
i mizolastyny zmniejsza∏o si´ ju˝ po up∏ywie 10 go-
dzin. Lewocetyryzyna silniej ni˝ desloratadyna wp∏y-
wa∏a na bàbel, rumieƒ i Êwiàd wywo∏ane Êródskór-
nym podaniem histaminy. 

Prowokacyjny model nosowy polega na podawa-
niu chorym na ANN kolejnych, zwi´kszajàcych si´
dawek histaminy i obserwowaniu hamowania przez
leki przeciwhistaminowe reakcji (kataru, Êwiàdu,
kichania) wywo∏anych histaminà. Stosujàc ten model
tak˝e wykazano silne i d∏ugotrwa∏e dzia∏anie lewo-
cetyryzyny (Wang i in. 2001).

Dzia∏anie pozareceptorowe. Lewocetyryzyna wy-
kazuje dzia∏anie pozareceptorowe, czyli przeciwaler-
giczne i przeciwzapalne. Wykazano, ˝e w badaniach in
vitro znaczàco hamuje chemotaksj´ eozynofilów do
eotaksyny (Jazrawi i in. 2001). Ta aktywnoÊç mo˝e de-
cydowaç o jej korzystnym dzia∏aniu w astmie oskrzelo-
wej, a to dlatego, ˝e eotaksyna odgrywa wa˝nà rol´
w patogenezie tej choroby jako czynnik chemotak-
tyczny i aktywujàcy eozynofile. Innym potwierdzeniem
przeciwzapalnego dzia∏ania lewocetyryzyny jest ha-
mowanie przez nià przezÊródb∏onkowej migracji eozy-
nofilów wywo∏anej eotaksynà w mikrokrà˝eniu p∏uc-
nym i skórnym (Thomson i in. 2001). Lewocetyryzyna
blokowa∏a tak˝e wytwarzanie samej eotaksyny przez
komórki nab∏onka oskrzeli stymulowane IL-1, TNF-α
i histaminà (Ying, Meng 2002). W badaniach in vitro
wykaza∏a zdolnoÊç modulowania zapalnej odpowiedzi
ludzkich neutrofilów, blokujàc wytwarzanie LTB4 i
IL-8 w obecnoÊci wirusa syncytialnego (Arnold i in.
2002). W klasycznym badaniu in vivo z u˝yciem okna
skórnego blokowa∏a ekspresj´ VCAM-1, migracj´ eozy-
nofilów oraz zmniejsza∏a st´˝enie albumin, co dowodzi
wp∏ywu na przepuszczalnoÊç naczyƒ (Michel i in. 2001.

Tak wi´c lewocetyryzyna blokuje wiele ogniw
zapalenia alergicznego poprzez hamowanie wytwa-
rzania cytokin i migracji eozynofilów w nab∏onku
oskrzeli oraz w naczyniach skóry i p∏uc.

ZASTOSOWANIE NOWYCH
LEKÓW PRZECIWHISTAMINOWYCH 

W LECZENIU ALERGICZNEGO NIE˚YTU NOSA

Preparaty przeciwhistaminowe sà lekami pierw-
szego rzutu w opanowywaniu ANN. T́  ich pozycj´ po-
twierdzono w opublikowanym w 2001 r. raporcie ARIA
(Allergic Rhinitis and Its Impact on Asthma – Alergicz-
ny Nie˝yt Nosa i Jego Wp∏yw na Astm´ Oskrzelowà)
(Bousquet i in. 2001). Raport ten mocno podkreÊla,
˝e ANN ma istotny wp∏yw na pojawienie si´ i rozwój
astmy oskrzelowej. Wynika to z dobrze udowodnionej
koncepcji o wspólnym patomechanizmie tych dwóch
chorób. 

ANN jest chorobà o bardzo ucià˝liwych dla cho-
rego objawach, które doprowadzajà do upoÊledzenia
jakoÊci ˝ycia. Leczenie ANN ma zatem na celu z∏ago-
dzenie jego objawów, popraw´ jakoÊci ˝ycia chorych
oraz przeciwdzia∏anie astmie oskrzelowej lub opóê-
nianie pojawienia si´ jej.

Pierwsze leki przeciwhistaminowe, takie jak ter-
fenadyna, astemizol, azelastyna, a tak˝e cetyryzyna
i loratadyna, w licznych badaniach klinicznych ujaw-
ni∏y du˝à skutecznoÊç w opanowywaniu objawów
ANN, a zw∏aszcza wodnistego kataru, Êwiàdu i kicha-
nia, a w mniejszym stopniu wp∏ywa∏y na upoÊledzonà
dro˝noÊç nosa. Ich skutecznoÊç dotyczy 40–80% cho-
rych na ANN. Leki te, a g∏ównie cetyryzyna i loratady-
na, okaza∏y si´ tak˝e skuteczne i bezpieczne w lecze-
niu ANN u dzieci. Mo˝na je stosowaç u dzieci ju˝ od
2. roku ˝ycia, a cetyryzyn´ nawet od 13. miesiàca
˝ycia dziecka. Du˝e bezpieczeƒstwo stosowania cety-
ryzyny u ma∏ych dzieci potwierdzono w trwajàcych
18 miesi´cy, wielooÊrodkowych badaniach ETAC
(Early Treatment Atopic Child) (Wahn 1998).

Leki przeciwhistaminowe drugiej generacji po-
zostajà skuteczne nawet po wielu miesiàcach stoso-
wania.

Nowe leki przeciwhistaminowe tak˝e wykazujà
dobroczynne dzia∏anie w leczeniu ANN. Ju˝ w kontro-
lowanych próbach prowokacyjnych udowodniono,
˝e blokujà alergicznà reakcj´ b∏ony Êluzowej nosa.
W badaniach porównawczych wykazano, ̋ e feksofena-
dyna lepiej ni˝ terfenadyna opanowywa∏a wywo∏ane
donosowà prowokacjà alergenem takie objawy, jak
wodnisty katar, Êwiàd nosa, kichanie i uczucie zatkania
nosa (Day i in. 1997). Po prowokacji objawów w izolo-
wanym pomieszczeniu, feksofenadyna ju˝ po 60 minu-
tach powodowa∏a ponad 80-procentowe zmniejszenie
si´ miejscowego ich nasilenia (TSS – Total Symptom
Score) (Day i in. 1997). Podobnie dzia∏a desloratadyna
(Horak i in. 2001). Równie˝ lewocetyryzyna powodo-
wa∏a blokowanie objawów alergicznego nie˝ytu nosa
po prowokacji alergenem py∏ków roÊlin i kurzu domo-
wego. To dzia∏anie lewocetyryzyny by∏o podobne do
dzia∏ania loratadyny, ale ujawni∏o si´ znamiennie



wczeÊniej (Stübner i in. 2002, Horak i in. 2001).
Liczne badania kliniczne potwierdzi∏y du˝à sku-

tecznoÊç nowych leków przeciwhistaminowych w le-
czeniu sezonowego i ca∏orocznego alergicznego nie˝ytu
nosa. Feksofenadyna w dawce 120 mg stosowanej raz
dziennie ∏agodzi∏a objawy sezonowego alergicznego
nie˝ytu nosa lepiej ni˝ loratadyna (Van Cauwenberge
i Juniper 2000). Jej dobroczynne dzia∏anie utrzymywa-
∏o si´ przez 24 godziny. Jej skutecznoÊç i bezpieczeƒ-
stwo potwierdzono tak˝e u dzieci (Wahn i in. 2002). De-
sloratadyna i lewocetyryzyna tak˝e okaza∏y si´ lekami
o du˝ej skutecznoÊci i bezpieczeƒstwie stosowania
w opanowywaniu sezonowego i ca∏orocznego alergicz-
nego nie˝ytu nosa (Plenker i Bachert 2002, Leynadier
i in. 2002, Molimard i Demarteau 2002).

Ju˝ w kontrolowanych badaniach prowokacyj-
nych poczyniono obserwacje, ˝e nowe leki przeciw-
histaminowe wyraênie poprawiajà dro˝noÊç nosa
(Day i in. 1997, Horak i in. 2001, Stübner i in. 2002,
Horak i in. 2001). Podobne wyniki uzyskano w licz-
nych wielooÊrodkowych badaniach klinicznych (Ci-
prandi i in. 2001, Bachert 2001, Potter 2002). WÊród
badaczy istnieje poglàd, ˝e u podstaw korzystnego
wp∏ywu tych leków na upoÊledzonà dro˝noÊç nosa le-
˝y ich wyraêna aktywnoÊç przeciwzapalna. 

W raporcie ARIA podkreÊlono, ˝e ANN wybitnie
upoÊledza jakoÊç ˝ycia chorych. Dotyczy to szczególnie
umiarkowanej i ci´˝kiej postaci ANN. Z badaƒ klinicz-
nych wynika, ˝e nowe leki przeciwhistaminowe bardzo
skutecznie poprawiajà jakoÊç ̋ ycia chorych na ANN.

PODSUMOWANIE

W ciàgu ostatnich trzech lat do leczenia chorób
alergicznych, przede wszystkim alergicznego nie˝ytu
nosa, wprowadzono trzy nowe leki przeciwhistamino-
we. Sà to feksofenadyna, desloratadyna i lewocetyry-
zyna. Charakteryzujà si´ one dobrymi wskaênikami
farmakokinetycznymi, a najwa˝niejszà ich cechà jest
to, ˝e nie ulegajà metabolizmowi w wàtrobie, dzi´ki
czemu nie wchodzà w interakcje z innymi lekami. Le-
ki te wykazujà silnà aktywnoÊç przeciwhistaminowà
(najsilniejszà lewocetyryzyna). Charakteryzuje je tak-
˝e dobrze udokumentowana aktywnoÊç przeciwzapal-
na. Nowe leki przeciwhistaminowe skutecznie opano-
wujà objawy alergicznego nie˝ytu nosa, przy czym
wyraênie zmniejszajà upoÊledzenie dro˝noÊci nosa. Sà
bezpieczne i nie wykazujà dzia∏ania nasennego. ●
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