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Drodzy Czytelnicy;
W jednym z pierwszych numerów Magazynu
Otorynolaryngologicznego zaprasza∏em
do publikacji na naszych ∏amach osoby,
które uzyska∏y stopieƒ naukowy doktora
lub doktora habilitowanego. W ka˝dej
takiej rozprawie naukowej z regu∏y zawarta
jest cz´Êç teoretyczna, okreÊlana jako
wprowadzenie, która wymaga ogromnej
pracy i stanowi kompendium najbardziej
wspó∏czesnej wiedzy z zakresu tematu
b´dàcego przedmiotem pracy badawczej.
Zwykle ta cz´Êç rozprawy nie jest nigdzie
publikowana, a jej treÊç znajà tylko recen-
zenci, dla których stanowi najprzyjemniej-
szà cz´Êç pracy. MyÊl´, i˝ taki przeglàd
literatury móg∏by byç równie˝ interesujàcy
dla czytelników Magazynu.
Dlatego mi∏o jest mi udost´pniç Paƒstwu
na ∏amach Magazynu podstawy teore-
tyczne pracy doktorskiej  dr. med. Tomasza
Przewoênego pt. Stan s∏uchu u chorych we
wczesnym okresie udaru niedokrwiennego
mózgu, która zosta∏a wyró˝niona nagrodà
naukowà Zarzàdu G∏ównego PTORL-
-ChGiS im. prof. Jana Miodoƒskiego
w 2008 roku.    Zapraszam równie˝ innych
kolegów, którzy ukoƒczyli niedawno swoje
przewody doktorskie czy habilitacyjne,
do podzielenia si´ swojà wiedzà na na-
szych ∏amach.
Serdecznie pozdrawiam

Warszawa, lipiec 2009

– dodatek syllabus  rynologiczny  
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TWORZYLI  POLSKÑ
LARYNGOLOGI¢

Tadeusz Wàsowski urodzi∏ si´ 16 stycznia
1892 r. w Niemirowie na Podolu, w powiecie bra-
c∏awskim, jako syn Ewarysta i Teofili z domu
Koz∏owskiej. W Niemirowie ukoƒczy∏ w 1910 r.
egzaminem dojrza∏oÊci oÊmioklasowe gimnazjum.
Jako gimnazjalista nale˝a∏ do konspiracyjnego
Ko∏a Samokszta∏ceniowego M∏odzie˝y Polskiej.
Studia odby∏ na Wydziale Lekarskim Uniwersytetu
Êw. W∏odzimierza w Kijowie, uzyskujàc dyplom
lekarza w 1916 r. W czasie studiów bra∏ aktywny
udzia∏ w ˝yciu akademickim m∏odzie˝y polskiej,
nale˝àc do Stowarzyszenia Polskiej M∏odzie˝y
Akademickiej „Korporacja” oraz do Ko∏a Medyków
Polskich, którego prezesem by∏ w roku 1915.
W sierpniu 1916 r. zosta∏ powo∏any do armii rosyj-
skiej i jako lekarz wojskowy w stopniu kapitana
kierowa∏ do koƒca 1918 r. Oddzia∏em Epidemicz-
nym Szpitala Zwiàzku Ziemstw w Bia∏yniczach,
w guberni mohylewskiej.

W styczniu 1919 r. przyjecha∏ do Polski i 28
tego miesiàca wstàpi∏ jako ochotnik w stopniu
porucznika do wojska, gdzie zajmowa∏ kolejno
kilka wa˝nych stanowisk lekarskich oraz przeby-
wa∏ na froncie do koƒca wojny polsko-bolszewic-
kiej. Od lutego 1919 r. by∏ naczelnym lekarzem
77. Bia∏ostockiego Pu∏ku Piechoty, od 10 maja
1919 r. szefem sanitarnym Grupy gen. Mokrzyckiego,
od 19 lipca 1919 r. zast´pcà szefa sanitarnego,
a od 1 wrzeÊnia 1919 r. szefem sanitarnym
1. Dywizji Litewsko-Bia∏oruskiej, od 2 paêdziernika
1919 r. referentem ds. gazownictwa szefostwa
sanitarnego dowództwa frontu litewsko-bia∏o-
ruskiego, od 8 lipca 1920 r. zast´pcà szefa sani-
tarnego dowództwa 4. Armii i od 8 sierpnia 1920 r.
– referentem personalnym do spraw szpitali sze-
fostwa sanitarnego dowództwa frontu pó∏nocnego.
Szybki awans na coraz bardziej odpowiedzialne
stanowiska Êwiadczy o jego osobistych walorach
i stosunku do s∏u˝by wojskowej. Od 6 wrzeÊnia
do 23 listopada 1920 r. przebywa∏ na leczeniu

w sanatorium Czerwonego Krzy˝a w Zakopa-
nem, a nast´pnie pracowa∏ w tym˝e sanatorium
na stanowisku ordynatora. Od kwietnia do czerw-
ca 1921 r. przebywa∏ w Warszawie na kursie
bakteriologii. Po jego ukoƒczeniu od 1 lipca pra-
cowa∏ w 51. Szpitalu Ewakuacyjnym w BrzeÊciu
n. Bugiem. Od 8 paêdziernika 1921 r. by∏ pacjen-
tem na Oddziale Otolaryngologicznym G∏ównego
Wojskowego Szpitala Ujazdowskiego w Warszawie,
gdzie podda∏ si´ trepanacji wyrostka sutkowatego.
Po wyleczeniu pozosta∏ przez kilka miesi´cy jako
asystent Oddzia∏u i od tego czasu datujà si´ jego
zainteresowania otolaryngologià. Po demobiliza-
cji, w czerwcu 1922 r. w stopniu kapitana, zosta∏
ordynatorem Oddzia∏u Otolaryngologicznego
Szpitala Kolejowego w BrzeÊciu n. Bugiem. 

Od marca 1924 r. rozpoczà∏ prac´ na stano-
wisku asystenta Kliniki Otolaryngologicznej Uni-
wersytetu Stefana Batorego w Wilnie, poÊwi´cajàc
si´ ca∏kowicie pracy kliniczno-naukowej i pedago-
gicznej. Pod kierownictwem prof. Jana Szmur∏y,

▲

TADEUSZ  WÑSOWSKI
(1892–1937)
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Jako kierownik kliniki swojà dzia∏alnoÊç
naukowà rozszerzy∏ o bezpoÊrednià opiek´ i kie-
rowanie pracami asystentów i uczniów. Zajà∏ si´
te˝ przebudowà i modernizacjà Kliniki i jej urzà-
dzeƒ wed∏ug szczegó∏owo przygotowanego planu.
Pragnà∏ postawiç jà w rz´dzie pierwszorz´dnych
klinik, lecz przedwczesna Êmierç nie pozwoli∏a
mu dokoƒczyç tych prac. 

By∏ cz∏onkiem Polskiego Towarzystwa Oto-
laryngologicznego i prezesem Sekcji Wileƒskiej
Towarzystwa (1935–1937), wieloletnim pierw-
szym sekretarzem „Polskiego Przeglàdu Oto-
–laryngologicznego”, cz∏onkiem Wileƒskiego To-
warzystwa Lekarskiego, Kolegium Naukowego
Wileƒskiego Towarzystwa Przeciwgruêliczego,
Sàdu Akademickiego dla Asystentów i Sàdu Izby
Lekarskiej Wileƒsko-Nowogródzkiej.

Zwiàzek ma∏˝eƒski zawar∏ z Annà Brze-
skwiƒskà. 

Zmar∏ w Wilnie 20 kwietnia 1937 r. i zosta∏
pochowany na cmentarzu Rossa.

dr med. Stanis∏aw Zab∏ocki

PiÊmiennictwo

1. ¸oza S. (red.): Czy wiesz kto to jest? Warszawa 1938, 784.
2. A.L.: Â.p. Prof. dr Tadeusz Wàsowski. Now. Lek. 1937, 49, 11, 366.
3. Hiller S.: Â.p. Prof. dr Tadeusz Wàsowski. Pam. Wil. Tow. Lek.

1937, 13, 4, 249-250.
4. Wo∏kowyski N.: Â.p. Prof. dr Tadeusz Wàsowski. Pol. Przeg. Oto-

-laryng. 1937, 12, 3-4, 255-257.
5. Pam. Wil. Tow. Lek. 1937, 13, 4, 352 (notatka).
6. Med. 1937, 11, 412 (Wiad. Ró˝ne).
7. Karta ewidencyjna. CAW, ap. 200+8302.

jako najwybitniejszy z jego uczniów, rozwija∏
niezmiernie ˝ywà, twórczà i bogatà dzia∏alnoÊç.
W 1925 r. uzyska∏ stopieƒ doktora medycyny
na podstawie pracy pt. Formu∏a leukocytowa
w ropnym zapaleniu ucha Êrodkowego i jego powi-
k∏aniach i jej znaczenie rozpoznawcze z uwzgl´d-
nieniem bakteriologii tych cierpieƒ. W 1928 r.
wyjecha∏ na rok do Pary˝a, gdzie pracowa∏ u prof.
P. Sebileau w l’Hôpital Lariboissiere, u prof.
A. Hautanta w l’Hôpital Tenon i u A. Besredki w
Instytucie Pasteura, a równoczeÊnie na oddzia-
∏ach chirurgii plastycznej. W 1930 r. habilitowa∏
si´ z otolaryngologii na Wydziale Lekarskim USB
na podstawie rozprawy pt. Badania doÊwiadczalne
nad wp∏ywem niektórych Êrodków narkotycz-
nych i nasennych na uk∏ad przedsionkowy i ka-
na∏ów pó∏kolistych. Objà∏ stanowisko starszego
asystenta i adiunkta. W zwiàzku z przejÊciem
prof. J. Szmur∏y na emerytur´ przejà∏ 1 paê-
dziernika 1935 r. w zast´pstwie kierownictwo
Katedry i Kliniki Otolaryngologicznej USB. 1 maja
1936 r. zosta∏ mianowany profesorem nadzwy-
czajnym i kierownikiem Katedry i Kliniki Otola-
ryngologicznej USB. Obejmujàc Katedr´ 5 maja,
wyg∏osi∏ inauguracyjny wyk∏ad pt. O czynnoÊci
narzàdów kamyczkowych ucha.

Profesor Wàsowski mia∏ w 1936 r. za sobà
wielkie i ró˝norodne doÊwiadczenie lekarskie
oraz du˝y dorobek naukowy, wyra˝ajàcy si´ licz-
bà 70 cennych publikacji. ¸àcznie opublikowa∏
83 prace naukowe, 3 monografie i podr´cznik
z otolaryngologii, wydany poÊmiertnie w 1938 r.
Prace obejmowa∏y otolaryngologi´ oraz nauki
pokrewne i by∏y oparte na g∏´bokich studiach
teoretycznych zarówno w dziedzinie nauk mor-
fologicznych, jak i fizjologicznych. Dotyczy∏y one
g∏ównie fizjologii i patologii ucha, przede
wszystkim ucha wewn´trznego – narzàdu
statycznego oraz ucha Êrodkowego, nast´pnie
górnego odcinka dróg oddechowych. Monografie
poÊwi´ci∏ kile ucha, gruêlicy górnych dróg odde-
chowych i ucha oraz wy∏uszczeniu migda∏ków
podniebiennych. Opracowa∏ w∏asny model
lampy czo∏owej. Prace: Ki∏a ucha (1929), Wp∏yw
adrenaliny i efetoniny na odruchy b∏´dnikowe
(1932) zosta∏y nagrodzone przez Wydzia∏ Lekarski
USB. Za prac´ Wp∏yw jednostronnej próby ciepl-
nej na narzàd baryczny drugiego ucha otrzyma∏
w 1931 r. I nagrod´ konkursowà (1000 z∏), ufun-
dowanà przez prezesa Polskiego Towarzystwa
Otolaryngologicznego Jana Czarneckiego dla
uczczenia 10-lecia istnienia Towarzystwa,
a za prac´ Badania porównawcze nad wartoÊcià
ró˝nych metod diafanoskopii w cierpieniach
zatoki szcz´kowej – nagrod´ w konkursie
„Wiedzy Lekarskiej” w 1933 r.
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FITOTERAPIA  
WE  WSPÓ¸CZESNEJ  RYNOLOGII

moderator: 
prof. dr hab. med. Antoni Krzeski

● Rola fitoterapii w pierwotnej i wtórnej
prewencji stanów zapalnych

– prof. Marek Naruszewicz (Polska)

● Phytoneering – research of plant-based
medicines: from seed to cultivation to 
clinical efficacy
Fitoin˝ynieria – poszukiwanie skutecznych 
klinicznie leków pochodzenia roÊlinnego

– prof. Michael A. Popp (Niemcy)

● New pharmacological findings for the
treatment of rhinosinusitis with herbal 
substances
Nowe doniesienia dotyczàce leczenia 
zapaleƒ zatok przynosowych lekami 
roÊlinnymi

– prof. Pontus Stierna (Szwecja)

● Effective clinical treatment of rhinosinusitis
SkutecznoÊç kliniczna leczenia zapaleƒ
zatok przynosowych

– prof. Claus Bachert (Belgia)

VI KRAJOWE FORUM

RYNOLOGICZNE

MI¢DZYNARODOWE
SYMPOZJUM

Warszawa, 26 listopada 2009

NOVOTEL AIRPORT, ul. 1 Sierpnia 1, Warszawa
Wst´p wolny dla uczestników VI Forum Rynologicznego.

Osoby nie b´dàce uczestnikami Forum mogà otrzymaç
zaproszenie po zg∏oszeniu zainteresowania udzia∏em
w sympozjum. 

Zg∏oszenia prosimy przesy∏aç do 15 listopada 2009
na adres:

e.tabaka@magazynorl.pl
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▲

ASPEKTY OTOLOGICZNE UDARU
NIEDOKRWIENNEGO MÓZGU

dr med. Tomasz Przewoêny

OTOLOGICAL ASPECST OF ISCHEMIC STROKE 
The most common otologic symptoms of ischemic
stroke are: hearing loss, sometimes occuring as sud-
den deafness, tinnitus, vertigo and impairment of
higher auditory processes. It is suggested that these
symptoms are related to the disturbances of circula-
tion in the anatomical areas of hearing organ and
brain. However, they are often marginalized or even
ignored in clinical monographs. The author descri-
bes epidemiological and clinical data of stroke, its
pathophysiological basis and classification of locali-
zation. The anatomopathologic changes like embo-
lism and\or thrombus or blood vessel constriction is
mentioned to be one of the reasons of impaired audi-
tory organ function in ischemic stroke. The author
also presents historical data of audiologic symptoms
and incorrect auditory phenomenons of vascular
brain incidents, such as: auditory hallucinations,
epileptic attacks and non-epileptic attacks.

(Mag. ORL, 2009, VIII, 3, 67–78)

Key words: 
ischemic stroke, sudden deafness, hearing loss, 
tinnitus

Katedra i Klinika Chorób Uszu, Nosa, Gard∏a i Krtani
Uniwersytet Medyczny w Gdaƒsku
ul. D´binki 7, 80-211 Gdaƒsk
Kierownik: prof. dr hab. med. Czes∏aw Stankiewicz

Udar mózgu jest rzadkà przyczynà zaburzeƒ
narzàdu s∏uchu. To nag∏e ogniskowe uszkodzenie
tkanki mózgowej pochodzenia naczyniowego,
trwajàce co najmniej dob´, stanowi powa˝ne
zagro˝enie dla ˝ycia i zdrowia chorego. Zajmuje
trzecie miejsce (po chorobie niedokrwiennej
serca i nowotworach z∏oÊliwych) wÊród przyczyn
zgonów i pierwsze wÊród przyczyn inwalidztwa
w populacji osób powy˝ej 40. roku ˝ycia (Cen-
drowski 1997, Cz∏onkowska i Ryglewicz 1996,
Siebert i Nyka 2006). WÊród objawów udaru
mózgu na pierwszy plan wysuwajà si´ zmiany
zwiàzane z uszkodzeniem oÊrodków ruchowych
i czuciowych mózgu, prowadzàce do niedow∏a-
dów, pora˝eƒ lub afazji. Stan s∏uchu chorego,
z uwagi na walk´ lekarza o ˝ycie chorego i po-
praw´ jego zazwyczaj ci´˝kiego stanu ogólnego,
schodzi na plan dalszy. 

Udar mózgu by∏ znany ju˝ w staro˝ytnoÊci,
ale dopiero w XVII wieku Wepfer wykaza∏, ˝e
jego przyczynà jest uszkodzenie naczyƒ (cyt.
za Prusiƒskim i in. 1999). Liczba zachorowaƒ
na udar mózgu na Êwiecie nie jest dok∏adnie
znana, ale szacuje si´ jà na oko∏o 13 mln przy-
padków rocznie, spoÊród których umiera oko∏o
5 mln chorych. Ocenia si´, ˝e w okresie dwóch
nast´pnych dekad liczba zgonów z powodu uda-
ru mózgu zwi´kszy si´ z 5 do 7 mln (Bamford
i in. 1990). Dane dotyczàce Europy kszta∏tujà si´
na poziomie 1,3 mln nowych zachorowaƒ rocz-
nie. W Polsce liczba chorych dochodzi do 60 tys.
(Prusiƒski i in. 1999, Ryglewicz 1994), z których
30% umiera w ciàgu pierwszych 12 miesi´cy
po udarze. WÊród chorych, którzy prze˝yli udar,
pe∏nà sprawnoÊç fizycznà i intelektualnà odzy-
skuje 40% (Jorgensen i in. 1995, Prusiƒski i in.
1999), u dalszych 40% wyst´puje ograniczenie
tej sprawnoÊci, a 20% wymaga sta∏ej opieki
innych osób. 

Patofizjologia i objawy udaru mózgu
Zgodnie z Mi´dzynarodowà Klasyfikacjà

Statystycznà Chorób i Problemów Zdrowotnych
(w rewizji dziesiàtej) udary mózgu sà opisywane
w rozdziale IX (Choroby uk∏adu krà˝enia) w
podrozdziale Choroby naczyƒ mózgowych

PRACA RECENZOWANA



przep∏ywu Êlimakowego. Autorzy ci dowodzà, ˝e
unaczynienie Êlimaka to zamkni´te mikrokrà˝e-
nie ca∏kowicie niezale˝ne od mechanizmów
zewn´trznych obecnych np. w oÊrodkowym
uk∏adzie nerwowym.

Udar w zakresie unaczynienia t´tnic kr´go-
wych mo˝e spowodowaç m.in. nag∏à g∏uchot´.
Ostre objawy s∏uchowe zale˝ne od niedokrwie-
nia kr´gowo-podstawnego sà zawsze ÊciÊle
zwiàzane z objawami pniowymi i mó˝d˝kowymi
(Deplanque in. 1998, Lee i in. 2001, Sunose i in.
2000, Toyoda i in. 2002). Nag∏e wystàpienie dyz-
artrii, zawrotów g∏owy, pora˝eƒ lub niedow∏a-
dów nerwów czaszkowych i ogólnego os∏abienia
zwykle sugeruje udar. Niedos∏uch jest znacznie
rzadziej wiàzany z udarem (Amarenco i Hauw
1990, Deschauer i in. 1998, Lee i in. 2004, Lee
i in. 2002). Wynika on z niedokrwienia w obszarze
unaczynienia t´tnicy b∏´dnika, która jest ga∏´zià
t´tnicy przedniej dolnej mó˝d˝ku lub t´tnicy
podstawnej. Istniejà dowody neurofizjologiczne
na to, ˝e struktury le˝àce powy˝ej zespo∏u oliwki
górnej, takie jak wzgórki dolne blaszki pokrywy
oraz oÊrodki korowe i podkorowe (Mulders i
Robertson 2000, Oas i Baloh 1992, Rajan 1990,
Warr i Guinan 1978) modulujà pobudliwoÊç neu-
ronów oliwkowo-Êlimakowych i wp∏ywajà przez
to na funkcj´ Êlimaka. Uszkodzenie tych struktur
wp∏ywa wi´c na jego czynnoÊç i przewodzenie
potencja∏ów mikrofonicznych do wy˝szych
oÊrodków s∏uchu. Badania kliniczne potwierdzo-
ne badaniami MRI dowodzà, ˝e udar w okolicy
blaszki pokrywy Êródmózgowia i wzgórków dol-
nych mo˝e powodowaç obustronny niedos∏uch
oraz brak zrozumienia mowy. Kontrola narzàdu
przedsionkowo-Êlimakowego przez po∏àczenia
z obydwoma wzgórkami dolnymi blaszki pokry-
wy jest obustronna. W∏ókna z pierwotnej kory
s∏uchowej koƒczà si´ g∏ównie to˝stronnie w gór-
nej cz´Êci wzgórka dolnego. Cz´Êç w∏ókien jest
skrzy˝owana i dà˝y do przeciwleg∏ego wzgórka
przez spoid∏o tylne. Zst´pujàce w∏ókna z grzbie-
towej cz´Êci wzgórka dolnego blaszki pokrywy
koƒczà si´ na komórkach wielobiegunowych to˝-
stronnych jàder oliwki górnej (jàdro oko∏ooliw-
kowe grzbietowe przyÊrodkowe i jàdro brzuszne
cia∏a czworobocznego) (Sahley i in. 1997). Ponadto
zst´pujàce projekcje z okolicy Êrodkowo-bocznej
wzgórka dolnego równie˝ by∏y opisywane jako
koƒczàce si´ w okolicach zespo∏u oliwki górnej.
Te neurony wysy∏ajà w∏ókna do to˝stronnych
i przeciwstronnych jàder Êlimakowych (Sahley
i in. 1997, Schofield i Cant 1994). Z tego powodu
incydenty udarowe mogà powodowaç zaburze-
nia s∏uchu to˝stronne, jak równie˝ przeciw-
stronne.

Metody badaƒ narzàdu s∏uchu i równowagi
u chorych z udarem niedokrwiennym 

mózgu
Badanie narzàdu s∏uchu i równowagi chore-

go z udarem mózgu powinno zawieraç, o ile jest
to mo˝liwe, zarówno badanie podmiotowe, jak
i przedmiotowe. Pierwsze z nich polega na ze-
braniu wywiadu dotyczàcego objawów prodro-
malnych choroby, którymi mogà byç m.in. objawy
otologiczne, takie jak niedos∏uch, szumy uszne
i zawroty g∏owy (Lee i in. 2002), jak równie˝
zasadniczych objawów udaru. W tym celu by∏y
wykorzystywane przez niektórych badaczy kwe-
stionariusze audiologiczne (Lee i Baloh 2005,
Lee i in. 2002). 

Do podstawowych badaƒ audiologicznych
nale˝à badania subiektywne, takie jak audiome-
tria tonalna i audiometria s∏owna. Prawie
wszystkie doniesienia po 1944 r. (wówczas roz-
pocz´∏a si´ era audiometrii) dotyczàce zaburzeƒ
s∏uchu w udarze mózgu w panelu stosowanych
badaƒ audiologicznych zawiera∏y audiometri´
tonalnà (Doyle i in. 1996, Huang i in. 1993, Lee
i Baloh 2005, Lee i in. 2002, Yi i in. 2005). W nie-
których z serii badaƒ oznaczano Êrednie arytme-
tyczne dla tonów 0,5-1-2 kHz (ang. pure tone
average – PTA), które by∏y podstawà do rozpo-
znania niedos∏uchu. WartoÊci graniczne PTA, po-
wy˝ej których rozpoznawano niedos∏uch, nie by-
∏y jednolite i w zale˝noÊci od oÊrodka przeprowa-
dzajàcego badania wynosi∏y od 15 do 30 dB
(Doyle i in. 1996, Hariri i in. 1994, Lee i Baloh
2005, Lee i in. 2002). Cz´Êç autorów w swoich
doniesieniach nie podawa∏a w ogóle tej wartoÊci
(Lipkin i in. 1996, Yi i in. 2005). Porównywano
tak˝e s∏uch chorych z udarem ze s∏uchem grupy
kontrolnej (Lee i in. 2002). Drugim badaniem
subiektywnym stosowanym w tej grupie cho-
rych by∏a audiometria mowy, zarówno klasycz-
na, jak i utrudniona – test dychotyczny (Doyle
i in. 1996, 1991, Lee i Baloh 2005, Yi i in. 2005).

WÊród badaƒ obiektywnych stosowano:
tympanometri´ (Lee i in. 2002, Wohlfart i in.
1952), odruchy z mi´Ênia strzemiàczkowego
(Doyle i in. 1996, Lee i Baloh 2005, Lee i in.
2002), potencja∏y wywo∏ane pnia mózgu (ang.
auditory brainstem responses – ABR) (Doyle i in.
1996, Huang i in. 1993, Josey i in. 1988, Kimi-
skidis i in. 2004, Lee i Baloh 2005, Lee i in.
2002). W nielicznych doniesieniach znalaz∏o za-
stosowanie badanie emisji otoakustycznych wy-
wo∏anych trzaskiem (ang. transiently evoked
otoacustic emissions – TEOAEs) (Doyle i in.
1996, Kimiskidis i in. 2004) oraz otoemisji znie-
kszta∏ceƒ nieliniowych Êlimaka (ang. distortion-
-product otoacustic emissions – DPOAEs). 
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PRZEGLÑD PIÂMIENNICTWA 
OTOLARYNGOLOGICZNEGO

z roku 2008
cz´Êç1 – OTOLARYNGOLOGIA

prof. dr hab. med. Czes∏aw Stankiewicz

THE 2008 OTOLARYNGOLOGICAL LITERATURE
REVIEW
The 2008 literature otolaryngological literature
review took into account papers on relevant surgical
issues, especially pertaining to head and neck
tumours. Other publications mentioned in this
review dealt with practical clinical cases, eg. facial
nerve palsy, hospital acquired infections, pharyngo-
-laryngeal reflux and foreign bodies of the upper
respiratory and gastrointestinal tracts.

(Mag. ORL, 2009, VIII, 3, 79–86)

Key words: 
head and neck surgery, tumors of upper aerodogestive
tract, reconstructive surgery, history of otolaryngology

NERW TWARZOWY

Jednostronne obwodowe pora˝enie nerwu
twarzowego w 75% przypadków ma charakter
pierwotny, a wÊród przyczyn wymienia si´
choroby metaboliczne (cukrzyca), udar pniowy,
infekcje (zapalenie ucha Êrodkowego, Êlinianki
przyusznej, gryp´ oraz zespó∏ Ramsaya-Hunta),
uszkodzenie podczas zabiegu chirurgicznego,
urazy, nowotwory (samego nerwu, koÊci skro-
niowej, Êlinianki przyusznej i pnia mózgu), cho-
roby autoimmunologiczne, niektóre leki (inter-
feron). Wtórne pora˝enia nerwu stanowià 25%
przypadków.

Etiologia pora˝enia Bella, czyli pora˝enia
idiopatycznego, jest niejasna; jako przyczyn´
najcz´Êciej wymienia si´ infekcj´ wirusowà,
niedokrwienie i choroby autoimmunologiczne.
Szczególnie cz´sto wyst´puje u ci´˝arnych, cu-
krzyków, chorych na gryp´, przezi´bienie czy
po ekstrakcji z´bów, cz´Êç chorych podaje prze-
wianie jako przyczyn´. Popularna jest teoria
reaktywacji latentnych wirusów opryszczki
i pó∏paÊca w zwojach nerwów czaszkowych,
które powodujà degeneracj´ w∏ókien nerwu.

Finsterer z Kliniki Neurologii w Wiedniu
dokona∏ przeglàdu aktualnych opinii na temat
przebiegu i leczenia idiopatycznego jednostron-
nego pora˝enia nerwu twarzowego (Finsterer
2008). Cz´stoÊç tej choroby wynosi 20–25 przy-
padków na 100 000 rocznie, najcz´Êciej wyst´-
puje mi´dzy 15. a 45. r.˝., wiosnà, szczególnie
cz´sto u ci´˝arnych – ponad 40/100 000. Najbar-
dziej popularnà klasyfikacjà ci´˝koÊci pora˝enia
jest skala House'a-Brackmanna. Z regu∏y pora-
˝enie ocenia si´ jako pe∏ne przy braku mo˝liwo-
Êci skurczu mi´Êni mimicznych, nadwra˝liwoÊci
s∏uchowej lub utracie smaku. Innà metodà jest
ocena przewodnictwa nerwu. Redukcja potencja-
∏ów skurczowych mi´Êni sugeruje degeneracj´

Katedra i Klinika Chorób Uszu, Nosa, Gard∏a i Krtani
Uniwersytet Medyczny w Gdaƒsku
ul. D´binki 7, 80-211 Gdaƒsk
Kierownik: prof. dr hab. med. Czes∏aw Stankiewicz
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aksonów i wyd∏u˝enie latencji odpowiedzi ner-
wu. Co warte zauwa˝enia, u chorych na cukrzy-
c´ uszkodzenie nerwu twarzowego znajduje si´
bardziej dystalnie i w zwiàzku z tym ponad 80%
chorych ma zachowany smak (uszkodzenie
za strunà b´benkowà) w porównaniu z pozosta-
∏ymi, którzy w wi´kszoÊci (80%) majà upoÊle-
dzony zmys∏ smaku. Je˝eli zatem u chorego z po-
ra˝eniem Bella smak jest zachowany, nale˝y go
podejrzewaç o cukrzyc´. WÊród dzieci pora˝enie
zdarza si´ od 2 do 4 razy rzadziej ni˝ u doros∏ych
i cz´Êciej jest skojarzone z infekcjà wirusowà
i boreliozà. Najwa˝niejszym faktem jest to, ˝e
prawie u wszystkich dzieci dochodzi do ca∏ko-
witej poprawy w ciàgu 6 miesi´cy.

Rozpoznanie obwodowego pora˝enia nerwu
twarzowego opiera si´ na stwierdzeniu typo-
wych objawów: opadanie powieki, nieca∏kowite
zamkni´cie ust, opadni´cie kàcika ust, „suche
oko”, nadwra˝liwoÊç s∏uchowa, upoÊledzenie
smaku czy ból wokó∏ ucha. Pomocne w rozpozna-
niu jest badanie przewodnictwa nerwu, które
pozwala na ocen´ ci´˝koÊci i charakteru uszko-
dzenia. Innà metodà jest przezczaszkowa stymu-
lacja magnetyczna, szczególnie dla uszkodzeƒ
w kanale Fallopiusza. Z badaƒ otologicznych
i audiologicznych najbardziej przydatne wydaje
si´ badanie odruchu z mi´Ênia strzemiàczko-
wego (brak lub obni˝ony). Badanie p∏ynu mózgowo-
-rdzeniowego mo˝e wykazaç wyk∏adniki stanu
zapalnego lub przeciwcia∏a przeciwko borelli lub
wirusom.

Leczenie pora˝enia typu Bella jest kontro-
wersyjne, a g∏ówne jego cele to przyspieszenie
regeneracji, zapobieganie powik∏aniom rogów-
kowym i zahamowanie replikacji wirusów. Le-
czenie wtórnych pora˝eƒ wymaga natomiast
usuni´cia g∏ównych jego przyczyn. Leczenie
mo˝na podzieliç na ostre Êrodki zapobiegawcze
i Êrodki stosowane w Êrednio ci´˝kich i ci´˝kich
nast´pstwach.

Ârodki ostre to: 
● Ochrona oka – stosuje si´ maÊci oczne 

na dzieƒ i noc, przytrzymywane banda˝em
okularowym.

● Mimika i fizjoterapia – niewiele jest rando-
mizowanych prac na temat skutecznoÊci 
terapii mimicznej zawierajàcej automasa˝, 
çwiczenia rozciàgajàce, koordynujàce i
hamowanie przyruchów, lecz wydajà si´ 
one skuteczne w poprawie ruchomoÊci 
twarzy, podobnie jak çwiczenia nerwowo-
-mi´Êniowe.

● Akupunktura i moxibustion – istnieje kilka 
doniesieƒ o jej skutecznoÊci jako metody 
uzupe∏niajàcej.

● Glikokortykosteroidy – w wi´kszoÊci do-
niesieƒ o leczeniu glikokortykosteroidami 
pora˝enia Bella brak grup kontrolnych, 
prób Êlepych i randomizacji. Ogólnie wia-
domo, ˝e glikokortykosteroidy sà niesku-
teczne w leczeniu pora˝eƒ Bella u dzieci, 
chocia˝ sà równie˝ badania Êwiadczàce 
o braku s∏usznoÊci tego stwierdzenia. 
Z glikokortykosteroidów nale˝y wymieç: 
prednizon podawany do˝ylnie w wysokich 
dawkach, hydrokortyzon do˝ylnie. Nale˝y 
jednak zauwa˝yç, ˝e w wi´kszoÊci badaƒ 
podaje si´ go w kombinacji z innymi 
lekami: witaminami, dekstranem, acyklo-
wirem. Ró˝nice w wyleczalnoÊci mi´dzy 
grupami nieleczonymi glikokortykostero-
idmi a tymi, które je otrzymywa∏y, wynoszà
ok. 10% (80 vs 90%) po 9 miesiàcach 
leczenia w badaniach wi´kszych grup 
pacjentów (ponad 400), natomiast w 
mniejszych grupach (ok. 100 chorych) nie 
ma istotnych ró˝nic w wyleczeniu. Gliko- 
kortykosteroidy mogà równie˝ zaostrzaç 
objawy cukrzycy u chorych z pora˝eniem.

Leki przeciwwirusowe sà stosowane rzadko.
Nie potwierdzono dotàd ich przewagi nad gliko-
kortykosteroidami, a ∏àczne dzia∏anie glikokorty-
kosteroidów i acyklowiru lub valacyklowiru
w porównaniu z leczeniem samodzielnym tymi
lekami nie zosta∏o potwierdzone. Najbardziej
skuteczne wydaje si´ ich stosowanie w pó∏paÊcu
bez opryszczki.

Pentoksyfilina – skutecznoÊç tego leku
zosta∏a potwierdzona jedynie w po∏àczeniu z
glikokortykosteroidami i dekstranem.

Ârodki stosowane w leczeniu nast´pstw
pora˝enia nerwu twarzowego:

● Przezskórna stymulacja elektryczna – ten 
sposób leczenia mo˝e spowodowaç po-
wstanie potencja∏ów sumacyjnych we 
w∏óknach nerwu lub jego reinerwacj´ 
nawet po kilku latach zarówno w pora˝e-
niu Bella, jak i pozabiegowych niedow∏a-
dach nerwu. Leczenie trwa ok. 6 miesi´cy 
przy dziennej stymulacji na poziomie pod-
skurczowym przez 6 godzin. Jednak u po-
∏owy chorych efekt by∏ mniejszy ni˝ 10%.

● Dekompresja nerwu – dekompresja przez-
sutkowa dawa∏a popraw´ po 60 dniach 
od zabiegu. Innà metodà by∏a dekompresja
przez Êrodkowy dó∏ czaszki z ods∏oni´ciem 
odcinka b´benkowego, zwoju kolanka 
i cz´Êci b∏´dnikowej nerwu, ale procedura 
ta niesie ze sobà wiele powik∏aƒ i nie 
mo˝e byç standardowo stosowana w pora-
˝eniu Bella.
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● Wszczepienie implantu ze z∏ota – wszczepienie 
takiego implantu (p∏ytki ze z∏ota) do powie-
ki górnej stosuje si´ u chorych z prze-
trwa∏ym niedomykaniem szpary powiekowej.

● Przeszczep nerwu twarzowego – lepsze 
efekty daje przeszczep bardziej dystalny,
a w przypadku proksymalnych uszkodzeƒ 
dobry rezultat daje anastomoza z nerwem 
podj´zykowym.

● Podokostnowe podwieszenie twarzowe 
(ang. face lifting) – metoda stosowana 
z dobrym skutkiem, ale na bardzo niewiel-
kiej grupie chorych.

● Toksyna botulinowa – ta metoda daje 
dobry efekt w przyruchach i skurczach
mi´Êni twarzy po cz´Êciowym powrocie 
czynnoÊci nerwu.

Rokowanie. Okres powrotu funkcji nerwu
w pora˝eniu Bella mo˝e trwaç 12 lub wi´cej
miesi´cy. W grupie chorych z nieca∏kowitym po-
ra˝eniem wyleczalnoÊç si´ga 94%, natomiast
u pozosta∏ych, a szczególnie starszych, u
20–30% pozostaje pewien stopieƒ niesprawno-
Êci. D∏ugotrwa∏ymi nast´pstwami pora˝enia
Bella mogà byç przykurcze, przyruchy, zmniej-
szone wydzielanie ∏ez, zespó∏ krokodylich ∏ez,
a tak˝e niekorzystne efekty psychologiczne. 

Autor podsumowuje swoje uwagi, stwierdza-
jàc, ̋ e chory z pora˝eniem Bella powinien byç zba-
dany przez neurologa, laryngologa i okulist´.
Wcià˝ nie mo˝na zaproponowaç choremu opty-
malnego leczenia pora˝enia Bella, jednak˝e lecze-
nie to powinno zawieraç ochron´ oczu w przypad-
ku niedomykalnoÊci powiek lub zmniejszenia
wydzielania ∏ez. Leczenie glikokortykosteroidami
daje znacznie lepsze efekty ni˝ placebo.

ZIARNINIAKOWATOÂå WEGENERA

ZiarniniakowatoÊç Wegenera zosta∏a opisa-
na po raz pierwszy w 1936 r. przez Friedricha We-
genera. Istotà choroby jest martwicze zapalenie
drobnych naczyƒ t´tniczych (vasculitis). Dotyczy
ona górnych i dolnych dróg oddechowych oraz k∏´-
buszków nerkowych. Rzadko proces chorobowy
mo˝e zajàç oko, skór´, stawy, serce i system ner-
wowy. Zaj´cie górnych dróg oddechowych manife-
stuje si´ objawami zapalenia zatok, owrzodzeniem
b∏ony Êluzowej przegrody nosa i nawracajàcym
krwawieniem z nosa. DoÊç rzadko – u nie wi´cej
ni˝ 15% chorych – zmiany mogà pojawiç si´
w okolicy podg∏oÊniowej, doprowadzajàc do zw´-
˝enia tego odcinka drogi oddechowej.

Schokkenbroek A.A. i in. z Uniwersyteckiego
Centrum Medycznego w Groningen w Holandii
opisali grup´ chorych na ziarniniakowatoÊç

Wegenera, u których stwierdzono zaj´cie pod-
g∏oÊni (Schokkenbroek i in. 2008). SpoÊród 12
chorych, u 3 zw´˝enie by∏o niewielkie i nie
wymaga∏o leczenia, natomiast u 9 narastanie
dusznoÊci wymaga∏o zastosowania leczenia dy-
latacyjnego. U˝ywano specjalnie skonstruowa-
nego endoskopu (typu Groningen), ze sto˝kowo
zw´˝ajàcà si´ cz´Êcià dystalnà, umo˝liwiajàcà
stopniowà dylatacj´ zw´˝enia. Nie stosowano
glikokortyosteroidów ani antybiotyków, a tak˝e
mitomycyny C. 6 pacjentów wymaga∏o powtó-
rzenia zabiegu, a u 2 trzeba by∏o wykonaç tra-
cheotomi´. 

W dyskusji autorzy oceniajà, ˝e zw´˝enia
podg∏oÊni nale˝à do rzadkich objawów ziarninia-
kowatoÊci Wegenera i dotyczà przede wszystkim
kobiet. Powtarzana dylatacja endoskopowa jest
najlepszym sposobem post´powania. Mitomycyna
C, lek wykorzystywany ostatnio w leczeniu zw´-
˝eƒ podg∏oÊni i tchawicy, przede wszystkim
po przed∏u˝onej intubacji, u chorych z ziarninia-
kowatoÊcià Wegenera okaza∏ si´ nieskuteczny, co
t∏umaczone jest powolnym w tej chorobie two-
rzeniem si´ blizn podg∏oÊniowych i znacznym
ich zw∏óknieniem.

Jak wspomniano, zapalenie naczyƒ t´tni-
czych w ziarniniakowatoÊci Wegenera nale˝y
do rzadkich przyczyn zw´˝eƒ podg∏oÊniowych.
Najcz´stszà ich przyczynà jest bliznowacenie
Êciany podg∏oÊni (i szyjnego odcinka tchawicy)
w nast´pstwie przed∏u˝onej intubacji. Leczenie
tego typu zw´˝eƒ nale˝y do najtrudniejszych
problemów w otolaryngologii. Powtarzane za-
biegi dylatacyjne, tak˝e z u˝yciem lasera (CO2
lub Nd:YAG), albo zabiegi z u˝yciem stentów
typu T Montgomery'ego przynoszà tylko czasowà
popraw´ i u wi´kszoÊci chorych trzeba szukaç
bardziej radykalnych rozwiàzaƒ, ∏àcznie z odcin-
kowà resekcjà tchawicy. Leczenie tych chorych
utrudnia cz´sto ich stan ogólny, wynikajàcy z na-
st´pstw choroby (np. udar mózgu, uraz wielona-
rzàdowy, przebyta operacja neurochirurgiczna),
która by∏a wskazaniem do zastosowania prze-
d∏u˝onej intubacji. 

POLE ELEKTROMAGNETYCZNE

W ciàgu ostatnich kilku dziesi´cioleci w Êro-
dowisku cz∏owieka nastàpi∏ gwa∏towny wzrost
intensywnoÊci pola elektromagnetycznego.
WÊród urzàdzeƒ, które majà szerokie zastoso-
wanie, znajdujà si´ telefony komórkowe, a ich
wp∏yw na organizm ludzki by∏ przedmiotem
licznych badaƒ klinicznych, a tak˝e zwyk∏ych
spekulacji. Brakuje wcià˝ w∏aÊciwie zaplanowa-
nych i przeprowadzonych badaƒ wyjaÊniajàcych
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wp∏yw pola elektromagnetycznego na organizm
cz∏owieka. Zespó∏ autorów (Kaprana i in. 2008)
ze Szpitala Uniwersyteckiego oraz Instytutu
Edukacji Technologicznej w Iraklionie na Krecie
opracowa∏ przeglàd literatury dotyczàcej zagro-
˝eƒ, jakie niesie sta∏e u˝ywanie telefonów
komórkowych. Stosowany obecnie system tele-
fonii mobilnej korzysta z cz´stotliwoÊci 1800 Hz,
co – w porównaniu z poprzednio u˝ywanymi
systemami – pozwoli∏o zmniejszyç nat´˝enie
pola elektromagnetycznego. Niektórzy operato-
rzy prowadzà zaawansowane prace nad wpro-
wadzeniem do u˝ycia cz´stotliwoÊci 5 MHz. 

Efekt promieniowania elektromagnetycznego
na organizm cz∏owieka polega na dwóch mechani-
zmach: efekcie termicznym i efekcie nietermicz-
nym, który opiera si´ na wp∏ywie pola elektroma-
gnetycznego na metabolizm komórkowy.

Niekorzystny wp∏yw telefonu komórkowego
by∏ oceniany w W. Brytanii wÊród chorych z ner-
wiakiem nerwu VIII. Jakkolwiek w badaniu tym
nie wykazano zwiàzku pomi´dzy wystàpieniem
nowotworu a u˝ywaniem telefonu, to w innych
badaniach (Szwecja) znaleziono zwiàzek pomi´-
dzy rozwojem nerwiaka a d∏ugoletnim (co naj-
mniej 10 lat) u˝ywaniem telefonu. Wiele innych
obserwacji klinicznych nie potwierdzi∏o wp∏ywu
u˝ywania telefonu komórkowego na powstanie
innych guzów mózgu (glejak, oponiak) lub czer-
niaka siatkówki. 

OdnoÊnie wp∏ywu telefonu na narzàd s∏uchu
i równowagi autorzy przytaczajà kilkanaÊcie pozy-
cji piÊmienniczych, w których ten problem badano
i oceniano. W ˝adnym z tych doniesieƒ nie wyka-
zano negatywnego wp∏ywu (ocenianego badaniem
ABR, otoemisji akustycznej i elektronystagmogra-
fià) na narzàd s∏uchu lub równowagi. Podobnie nie
znaleêli w piÊmiennictwie dowodów na wp∏yw
pola elektromagnetycznego telefonu komórko-
wego na oÊrodkowy uk∏ad nerwowy.

Wobec faktu, ˝e szerokie stosowanie telefo-
nii komórkowej trwa zaledwie od 10 lat, autorzy
uwa˝ajà, ˝e jest to zbyt krótki okres, aby zaob-
serwowaç negatywny wp∏yw telefonu komórko-
wego na narzàd s∏uchu i równowagi, jak i
na OUN. Przedstawiajà w∏asny projekt badaw-
czy, oparty na doÊwiadczeniu na modelu zwie-
rz´cym. Projekt uwzgl´dnia ekspozycj´ zwierzàt
na dzia∏anie pola elektromagnetycznego emito-
wanego z cz´stotliwoÊcià takà, jaka jest u˝ywana
w telefonach mobilnych. Czas dziennej ekspozy-
cji b´dzie porównywalny z Êrednim czasem
ekspozycji u cz∏owieka. Czas eksperymentu to
12 miesi´cy. Wszystkie zwierz´ta b´dà badane
za pomocà ABR oraz otoemisji akustycznej.
Po zakoƒczeniu eksperymentu b´dzie wykonane

badanie histologiczne mózgów i uszu zwierzàt
doÊwiadczalnych. Dopiero taki eksperyment –
zdaniem autorów – da rzetelnà odpowiedê na
pytanie o szkodliwy wp∏yw telefonii komórkowej
na narzàd s∏uchu i OUN.

CIA¸A OBCE

Problemowi cia∏ obcych górnych dróg pokar-
mowych (gard∏a) poÊwi´cono doniesienie Chunga
i in. ze Szpitala Uniwersyteckiego w Seulu w Korei
P∏d. (Chung i in. 2008). Opisano w nim 4 chorych,
u których dosz∏o do powik∏aƒ w nast´pstwie mi-
gracji cia∏ obcych z gard∏a do tkanek szyi i twarzo-
czaszki. We wszystkich przypadkach by∏y to oÊci
(najcz´stsze cia∏o obce dróg pokarmowych w kra-
jach Dalekiego Wschodu), pochodzàce z ró˝nych
gatunków ryb. W pierwszym przypadku cia∏o obce
przemieÊci∏o si´ do tkanek szyi i spowodowa∏o na-
wracajàce infekcje tkanek g∏´bokich szyi; usuni´to
je z okolicy mi´Ênia mostkowo-sutkowo-obojczyko-
wego. Przypadek drugi to powik∏anie cia∏a obcego
w gardle powstaniem rozleg∏ego szybko narastajà-
cego krwiaka okolicy pod˝uchwowej w nast´p-
stwie uszkodzenia przez przemieszczajàce si´
cia∏o obce t´tnicy twarzowej. W trzecim przypadku
obserwowano krwiaka dna jamy ustnej po usuni´-
ciu cia∏a obcego z gard∏a przez samego pacjenta.
W czwartym dosz∏o do wytworzenia si´ ropnia
tylnogard∏owego. We wszystkich przypadkach
leczenie by∏o chirurgiczne w trybie nag∏ym. 

Opisane przypadki wskazujà na niebezpie-
czeƒstwo powik∏aƒ, jakie mogà mieç miejsce
w przypadkach cia∏ obcych o ostrych kraw´dziach
(koÊci drobiu, oÊci rybie, ale tak˝e drobne przed-
mioty metalowe, np. szpilki, gwoêdzie, pinezki).
Autorzy zwracajà tak˝e uwag´ na koniecznoÊç
wnikliwego poszukiwania cia∏a obcego (zw∏aszcza
o ostrych kraw´dziach) w migda∏kach podniebien-
nych. W niektórych przypadkach, w których nie
udaje si´ zlokalizowaç i usunàç cia∏a obcego z mig-
da∏ka, a utrzymujà si´ lub nasilajà dolegliwoÊci
bólowe, uzasadnione jest wykonanie tonsilektomii.

Wi´kszoÊç pacjentów z cia∏ami obcymi prze-
∏yku kierowanych jest przez lekarzy pierwszego
kontaktu do oddzia∏ów ratunkowych. Oko∏o
80–90% cia∏ obcych przechodzi przez prze∏yk
samoistnie, a tylko 10–20% wymaga interwen-
cji. W W. Brytanii pacjenci z cia∏ami obcymi prze-
∏yku trafiajà do otolaryngologów, chirurgów
ogólnych, torakochirurgów oraz gastroenterolo-
gów. Otolaryngolodzy u˝ywajà do usuwania cia∏
obcych z prze∏yku sztywnej ezofagoskopii, podczas
gdy inni specjaliÊci preferujà endoskopi´ gi´tkà
(fiberoskopi´). Sztywna ezofagoskopia pozwala
na usuni´cie cia∏a obcego, natomiast technika
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fiberoskopowa cz´sto polega na przemieszcze-
niu cia∏a obcego ni˝ej, co mo˝e byç dopuszczalne
tylko w nielicznych przypadkach (niewielkich
cia∏ obcych o g∏adkich zarysach). U niektórych
pacjentów z cia∏ami obcymi w postaci k´sa po-
karmowego uzasadniona jest – jako post´powa-
nie wst´pne – próba przemieszczenia k´sa przez
podanie leków uspokajajàcych i rozluêniajàcych
mi´Ênie (np. Buscopanu). 

Na podstawie ankiety przeprowadzonej
wÊród 106 lekarzy reprezentujàcych wymienione
cztery specjalnoÊci, praktykujàcych w regionie
Pó∏nocnej Tamizy w W. Brytanii, autorzy ustali-
li, ˝e sztywna ezofagoskopia jest podstawowym
zabiegiem wykonywanym przez otolaryngologa
(ponad 97% przypadków) i torakochirurga
(100%), podczas gdy gastrolog oraz chirurg
ogólny stosujà prawie wy∏àcznie technik´ fibe-
roskopowà (Balasubramaniam i in. 2008). 

W komentarzu autorzy podkreÊlajà, ˝e
sztywna ezofagoskopia, jako rutynowa procedu-
ra usuwania cia∏ obcych z prze∏yku, cechuje si´
niskim (poni˝ej 1%) odsetkiem powik∏aƒ w po-
staci perforacji prze∏yku oraz znikomym odset-
kiem (0,05%) ÊmiertelnoÊci. Zwracajà uwag´, ˝e
w przypadkach cia∏ obcych umiejscowionych
wysoko (tj. w ustach, prze∏yku lub te˝ w drugim
zw´˝eniu fizjologicznym) sztywna ezofagoskopia
jest metodà najlepszà. 

W opinii autora niniejszego omówienia,
klasyczna ezofagoskopia jest metodà z wyboru
w usuwaniu cia∏ obcych prze∏yku, poniewa˝
za pomocà fiberoskopu nie udaje si´ usunàç
wi´kszoÊci cia∏ obcych, a jednoczeÊnie technika
ta zwi´ksza ryzyko przemieszczenia cia∏a obcego
do ˝o∏àdka, co k∏óci si´ z klasycznymi zasadami
usuwania cia∏ obcych z prze∏yku. 

ZAPALENIA ZATOK PRZYNOSOWYCH

Powik∏ania procesów zapalnych zatok przy-
nosowych wcià˝ stanowià – mimo nowoczesnej
antybiotykoterapii – powa˝ny problem kliniczny
i mogà zagroziç ̋ yciu pacjenta. U osób doros∏ych
ostre zapalenie zatoki czo∏owej mo˝e daç nie-
bezpieczne powik∏ania. Betz i in. z uniwersytec-
kiej Kliniki Otolaryngologii w Monachium przed-
stawili materia∏ dotyczàcy 12 chorych, u których
rozpoznano i leczono powik∏ania zapalenia za-
toki czo∏owej (Betz i in. 2008). By∏y to nast´pu-
jàce powik∏ania: zapalenie szpiku koÊci czo∏owej
– 4 przypadki, zapalenie mózgu bàdê ropieƒ p∏a-
ta czo∏owego – 3, ropieƒ oczodo∏u – 1, zapalenie
tkanki ∏àcznej powiek – 2, ropniak nadoponowy
– 1 i ropniak podoponowy – 1 przypadek.
U wszystkich chorych wykonano operacj´ zatoki

albo z dost´pu zewn´trznego (dojÊcie dwuwieƒ-
cowe), albo z dost´pu wewnàtrznosowego.
Trzech chorych stracono z obserwacji, pozosta-
∏ych wyleczono.

Omówieni pacjenci stanowili 0,3% wszyst-
kich chorych leczonych z powodu chorób zapal-
nych nosa i zatok, a powik∏ania zapalenia zatoki
czo∏owej stanowi∏y 15% powik∏aƒ zapalenia
wszystkich zatok. Zwraca uwag´, ˝e przewa˝ali
w tej grupie pacjenci powy˝ej 60. roku ˝ycia.
WÊród powik∏aƒ autorzy wyró˝nili wewnàtrz-
czaszkowe, oczodo∏owe oraz zapalenie szpiku
koÊci czo∏owej. To powik∏anie, zwykle o ci´˝kim
przebiegu i powa˝nym rokowaniu (niebezpie-
czeƒstwo posocznico-ropnicy i tworzenia ropni
przerzutowych, a tak˝e zakrzepowego zapalenia
zatoki jamistej) opisa∏ po raz pierwszy w 1760 r.
Percival Pott, chirurg pracujàcy w szpitalu Êw.
Bart∏omieja w Londynie; stàd nacieczenie za-
palne skóry i tkanki podskórnej okolicy czo∏owej
jest nazywane guzem Potta. 

Leczenie powik∏aƒ zapalenia zatoki czo∏owej
jest zawsze skojarzone i polega na operacji zato-
ki (z dojÊcia zewn´trznego lub endoskopowego),
drena˝u powik∏ania oraz szerokospektrowej
antybiotykoterapii. Najcz´stszym patogenem
w powik∏aniach pochodzenia zatokowego sà
streptokoki i gronkowce, a tak˝e H. influenzae.
Wyniki leczenia sà na ogó∏ dobre, ale ka˝de po-
wik∏anie, a szczególnie zapalenie szpiku koÊci
czo∏owej lub zapalenie tkanki mózgowej, niesie
niebezpieczeƒstwo zgonu lub powa˝nych na-
st´pstw neurologicznych. 

CHOROBA PARKINSONA

Klasyczne objawy choroby Parkinsona to
spowolnienie ruchowe, sztywnoÊç mi´Êni, dr˝e-
nie spoczynkowe. Inne objawy to zaburzenia
mowy i po∏ykania, zaburzenia w´chu, bezsen-
noÊç, zm´czenie, dolegliwoÊci bólowe, depresja
czy demencja. U blisko 90% osób cierpiàcych
na chorob´ Parkinsona nale˝y spodziewaç si´
wystàpienia zaburzeƒ mowy i po∏ykania. Bioràc
pod uwag´, ̋ e oko∏o 1,5% osób spoÊród 600 mln
ludzi w wieku ponad 65 lat choruje na t´ choro-
b´, mo˝na spodziewaç si´, ˝e zaburzenia mowy
i po∏ykania wyst´pujà u oko∏o 800 tys. chorych,
wyraênie pogarszajàc jakoÊç ich ˝ycia. Mo˝liwo-
Êci leczenia tych zaburzeƒ przedstawili Sapir i in.
z Kliniki Zaburzeƒ Komunikatywnych Uniwersy-
tetu w Hajfie w Izraelu (Sapir i in. 2008). 

Dyzartria w chorobie Parkinsona polega
przede wszystkim na hipofonii i dysfonii, a tak˝e
artykulacji hipokinetycznej. Zastosowanie le-
wodopaminy przynios∏o popraw´ zarówno
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subiektywnà, jak i obiektywnie lepsze zapisy
elektromiograficzne mi´Êni wewnàtrzkrtanio-
wych. Korzystny wp∏yw lewodopaminy potwier-
dzono badaniami na modelu zwierz´cym. G∏´boka
stymulacja jàder podwzgórzowych powoduje
wyraêne zmniejszenie dr˝enia spoczynkowego
u osób z chorobà Parkinsona, ale jej wp∏yw na
jakoÊç mowy jest dyskusyjny. Bardziej zach´ca-
jàce wyniki uzyskano w wyniku powtarzanej
przezczaszkowej stymulacji magnetycznej – me-
toda ta znaczàco poprawi∏a jakoÊç g∏osu i mowy.
Wewnàtrzstrunowe wstrzykni´cie kolagenu
(metoda stosowana w leczeniu ró˝nych typów
pora˝eƒ jednostronnych krtani) powodowa∏o
wyraênà popraw´ VHI (ang. Voice Handicap Index)
u pacjentów z chorobà Parkinsona. Metoda ta jest
bezpieczna i skuteczna w wybranych przypad-
kach. Bardzo wiele nadziei wià˝e si´ z metodami
terapii behawioralnej. Dotychczasowe obserwa-
cje wskazujà, ˝e ró˝ne zestawy çwiczeƒ fonacyj-
nych, w tym LSVT LOUD (ang. loud phonation
stimulation and training) mogà przynieÊç bardzo
dobre efekty w ciàgu 1–2 lat leczenia.

Zaburzenia po∏ykania u pacjentów z chorobà
Parkinsona niosà za sobà nie tylko pogorszenie
jakoÊci ˝ycia (aspekty psychologiczne, spowol-
nienie spo˝ywania pokarmów), ale tak˝e niebez-
pieczne nast´pstwa, takie jak niedo˝ywienie,
a przede wszystkim powik∏ania p∏ucne. Nie
opracowano jeszcze schematów leczenia zabu-
rzeƒ po∏ykania w chorobie Parkinsona, natomiast
rozwini´te sà metody oceny tych zaburzeƒ, m.in.
przez zastosowanie SDQ – kwestionariusza za-
burzeƒ po∏ykania opracowanego przez Manora
i in. (2007) oraz ocen´ elektromiograficznà
mi´Êni gard∏a. Te ostatnie badania pokaza∏y,
w jaki sposób w chorobie Parkinsona dochodzi
do zaburzeƒ koordynacji aktu po∏ykania z czyn-
noÊcià oddechowà. 

ZW¢˚ENIA PRZE¸YKU

Zw´˝enia prze∏yku mogà byç podzielone
na ∏agodne i z∏oÊliwe. WÊród ∏agodnych wyró˝-
nia si´ czynnoÊciowe i organiczne. Zw´˝enia
czynnoÊciowe sà nast´pstwem wzrostu napi´cia
Êciany mi´Êniowej prze∏yku podczas gdy zw´˝e-
nia organiczne sà wynikiem gromadzenia si´
kolagenu i tkanki ∏àcznej spowodowanego
uszkodzeniem b∏ony Êluzowej o ró˝nej etiologii.
Endoskopia jest obiecujàcà procedurà w celu
uzyskania materia∏u tkankowego (biopsja)
do badania histologicznego oraz w celu oceny
samego zw´˝enia – jego wielkoÊci, d∏ugoÊci,
charakteru tkanki powodujàcej zw´˝enie. 

Endoskopowa dylatacja jest leczeniem
pierwszego rzutu w ∏agodnych zw´˝eniach prze-
∏yku. Piotet i in. z Uniwersyteckiej Kliniki Otola-
ryngologii, Chirurgii G∏owy i Szyi w Lozannie
w Szwajcarii opisujà materia∏ dotyczàcy cho-
rych, u których wykonano ∏àcznie 1862 zabiegi
dylatacyjne sposobem Savary-Gilliarda (Piotet
i in. 2009). Technika ta polega na rozszerzaniu
Êwiat∏a prze∏yku dylatatorami sk∏adajàcymi si´
z oliwki rozszerzajàcej (o Êrednicy od 5 do 18 mm)
umiejscowionej na metalowej prowadnicy – dyla-
tator taki przeprowadza si´ przez zw´˝enie
pod kontrolà wzroku w ezofagoskopie sztywnym.
SpoÊród 1862 dylatacji 60% przypadków stano-
wi∏y zw´˝enia ∏agodne, pozosta∏e by∏y to zw´˝e-
nia z∏oÊliwe. SpoÊród ∏agodnych najcz´Êciej
stwierdzono zw´˝enia organiczne, a refluks prze-
∏ykowo-˝o∏àdkowy by∏ najcz´stszà przyczynà
zw´˝enia (43%). Jatrogenne zw´˝enia prze∏yku
mia∏y miejsce u 34% chorych. DoÊç du˝à grup´
stanowili pacjenci, u których przyczynà zw´˝e-
nia i wskazaniem do dylatacji by∏a przebyta
resekcja prze∏yku z lub bez radioterapii (∏àcznie
26%). Liczba dylatacji u poszczególnych pacjen-
tów waha∏a si´ od 1 do 23; najwi´cej zabiegów
wykonywano u pacjentów po resekcji prze∏yku
z nast´powà radioterapià. 

W obr´bie gard∏a najcz´stsze wskazania
do zabiegów dylatacyjnych mia∏y charakter
jatrogenny lub pooperacyjny. 

Ci´˝kie powik∏ania obserwowano u 34 pa-
cjentów (1,8%); by∏y to perforacje prze∏yku oraz
gwa∏towny i masywny krwotok z prze∏yku.
ÂmiertelnoÊç oko∏ooperacyjna wynosi∏a 0,3%. 

W dyskusji autorzy zwracajà uwag´, ˝e
w miar´ post´pów w leczeniu choroby reflukso-
wej zmniejsza si´ liczba pacjentów zg∏aszajà-
cych si´ z powodu tzw. peptycznego zw´˝enia
prze∏yku. Spostrze˝enie to jest oparte na analizie
materia∏u z lat 1963–2005. W okresie do 1998 r.
pacjenci z peptycznym zw´˝eniem prze∏yku sta-
nowili 52% chorych, u których wykonywano dy-
latacj´ prze∏yku; po tym okresie ich liczba spad∏a
do 18%. Ponadto autorzy ocenili wyniki techniki
Savary-Gilliarda, stwierdzajàc, ˝e jest ona bez-
pieczna i skuteczna nawet w zaawansowanych
zw´˝eniach, w których konieczne jest powtarza-
nie dylatacji. SkutecznoÊç metody zale˝y nie
tylko od rozleg∏oÊci zw´˝enia, ale przede wszyst-
kim od jego etiologii i struktury samej blizny. 

Wed∏ug doÊwiadczenia autora niniejszego
przeglàdu, najtrudniejsze zw´˝enia to te, które
powstajà w miejscu zespolenia kikuta prze∏yku z
˝o∏àdkiem po subtotalnej ezofagektomii z powodu
raka; problem narasta dodatkowo w przypadkach,
w których stosowano pooperacyjnà radioterapi´.
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U chorych tych ukszta∏towanie blizny, a przede
wszystkim jej spoistoÊç, nierzadko uniemo˝liwia
wprowadzenie dylatatora do zw´˝enia, mimo sto-
sowania leków zwiotczajàcych mi´Ênie (podczas
znieczulenia ogólnego). Ryzyko perforacji prze∏yku
w miejscu zw´˝enia jest bardzo du˝e i w niektó-
rych przypadkach uzasadnione jest odstàpienie
od dylatacji endoskopowej. 

Ekspozycja b∏ony Êluzowej górnych dróg od-
dechowych na dzia∏anie kwasu i pepsyny dopro-
wadza do jej przewlek∏ego zapalenia. Zmiany za-
palne mogà lokalizowaç si´ wsz´dzie tam, gdzie
znajduje si´ b∏ona Êluzowa typu oddechowego,
w której dochodzi do zmian zapalnych w nab∏onku
i w podÊcielisku, do dysfunkcji rz´sek, do tworze-
nia si´ ziarniniaków kontaktowych. Wzrasta ryzy-
ko powstania nowotworu z∏oÊliwego.

REFLUKS KRTANIOWO-GARD¸OWY

Mims z Uniwersyteckiej Kliniki Otolaryngo-
logii w Winston-Salem w USA (Mims 2008) opra-
cowa∏ aktualny przeglàd piÊmiennictwa na
temat refluksu krtaniowo-gard∏owego (LPR). 

Typowe objawy przewlek∏ego zapalenia
krtani i gard∏a to przewlek∏y kaszel, chrypka,
skurcz krtani, odkrztuszanie, globus. Mimo doÊç
dobrze zdefiniowanych zmian morfologicznych
w krtani i gardle, u wielu pacjentów nie ma
zgodnoÊci pomi´dzy nasileniem dolegliwoÊci
a nasileniem zmian morfologicznych stwierdza-
nych badaniem endoskopowym. Podstawowym
sposobem leczenia „maski krtaniowej” refluksu
jest podawanie inhibitorów pompy protonowej.
Chocia˝ nie wszyscy pacjenci osiàgajà popraw´
po tych lekach, nadal stanowià one podstaw´ te-
rapii. Bardzo wa˝nym elementem leczenia sà za-
lecenia dotyczàce diety (eliminacja u˝ywek
i przypraw, potraw t∏ustych, napojów gazowa-
nych) oraz sposobu od˝ywiania si´ (kilkugodzin-
ny okres pomi´dzy ostatnim posi∏kiem a snem).
Zwraca si´ uwag´, ˝e d∏ugotrwa∏e leczenie inhi-
bitorami pompy protonowej mo˝e wp∏ywaç
na metabolizm wapnia, co grozi patologicznymi
z∏amaniami koÊci, szczególnie u kobiet majàcych
problemy z osteoporozà. Inne postacie zmian
zapalnych w obr´bie górnych dróg oddechowych
spowodowane refluksem to przewlek∏e zapa-
lenie cz´Êci nosowej gard∏a oraz przewlek∏e za-
palenie nosa i zatok. Zapalenie nosogard∏a wià˝e
si´ ponadto ze zmianami zapalnymi w tràbkach
s∏uchowych, czego skutkiem mo˝e byç wysi´kowe
zapalenie ucha Êrodkowego (OMS), g∏ównie
u dzieci. Dowodem na ten mechanizm powstawa-
nia OMS sà badania Taskera i in., którzy znajdo-
wali pepsyn´ w wydzielinie z jamy b´benkowej

u 83% pacjentów (Tasker i in. 2002). Wysuwa si´
hipotez´, ˝e LPR mo˝e wp∏ywaç na powstanie
lub nasilenie objawów zespo∏u obturacyjnych
bezdechów sennych. Wykazano, ˝e pacjenci ma-
jàcy refluks dwukrotnie cz´Êciej cierpià na OMS
w porównaniu z tymi, którzy nie majà refluksu.
Wynika to z obrz´ku tkanek sk∏adajàcych si´
na struktur´ Êciany gard∏a, co nasila obstrukcj´
tej cz´Êci drogi oddechowej podczas snu. Co-
dzienna praktyka pokazuje, ̋ e refluks gard∏owo-
-krtaniowy jest bardzo cz´sto przyczynà prze-
wlek∏ego zapalenia b∏ony Êluzowej górnych dróg
oddechowych. Wielokierunkowa terapia (inhibi-
tory pompy protonowej, re˝im dietetyczny i ˝ywie-
niowy, zmiana stylu ˝ycia, rezygnacja z u˝ywek)
umo˝liwia osiàgni´cie subiektywnej poprawy,
a tak˝e redukcji´ zmian morfologicznych, co
w wielu przypadkach zmniejsza ryzyko powstania
nowotworu z∏oÊliwego.

ZAKA˚ENIA SZPITALNE

Jednym z cz´stszych i powa˝nych czynni-
ków etiologicznych zaka˝eƒ szpitalnych jest
Staphylococcus aureus. Rola tego patogenu
w zaka˝eniach na oddzia∏ach laryngologicznych
wià˝e si´ z faktem, ˝e g∏ównym rezerwuarem
S. aureus sà gard∏o i przedsionek nosa. Najwi´ksze
znaczenie majà w praktyce klinicznej zaka˝enia
spowodowane przez szczepy metycylinooporne
(MRSA), oporne na wszystkie antybiotyki β-lakta-
mowe i wiele innych grup antybiotyków. 

ZjadliwoÊç gronkowców nale˝y wiàzaç
z wieloma czynnikami. Sà to ró˝nego rodzaju
adhezyny na powierzchni i odpowiedzialne
za kolonizacj´ skóry i b∏on Êluzowych oraz toksy-
ny i enzymy pozwalajàce walczyç z systemem
odpornoÊciowym gospodarza. èród∏em zaka˝e-
nia szczepami gronkowca w szpitalu jest jego
naturalny rezerwuar, czyli cz∏owiek (skolonizo-
wany przez bakteri´ personel lub inni pacjenci).
Drog´ przenoszenia stanowià najcz´Êciej r´ce
personelu, rzadziej powietrze. 

Pacjenci z chorobà nowotworowà stanowià
grup´ szczególnie nara˝onà na zaka˝enie S. aureus
(MRSA i MSSA). Wierzbicka i in. z Poznaƒskiej
Kliniki Otolaryngologii i Onkologii Laryngolo-
gicznej (Wierzbicka i in. 2008) dokonali oceny
wyst´powania tych zaka˝eƒ w grupie 1155 cho-
rych operowanych z powodu nowotworów g∏owy
i szyi. U 189 pobrano materia∏ do badania bakte-
riologicznego na podstawie obecnoÊci wyk∏adni-
ków zaka˝enia w przebiegu pooperacyjnym
(gojenie per secundam, hektyczny tor goràczki,
cechy zaka˝enia rany). W 6 posiewach wyhodo-
wano MRSA, a w 18 – MSSA. Wszystkie MRSA
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by∏y wra˝liwe na glikopeptydy, kotrimoksazol,
rifampicyn´ i gentamycyn´, natomiast oporne
na chinolony i tetracykliny. S. aureus by∏ najcz´-
Êciej hodowany z okolicy rurki tracheotomijnej. 

Czynniki ryzyka zaka˝enia MRSA i MSSA to:
zaawansowany wiek, p∏eç m´ska, d∏ugotrwa∏a
hospitalizacja, uprzednie hospitalizacje, drena˝
centralnych naczyƒ ˝ylnych, cia∏a obce (protezy
stawowe, zastawki serca, rurki tracheotomijne),
cukrzyca, marskoÊç wàtroby, POChP, niewydol-
noÊç krà˝enia, dializoterapia, rozleg∏e zmiany
skórne, np. oparzeniowe. Zaka˝enie MRSA wià˝e
si´ ze zwi´kszonym ryzykiem zgonu pooperacyj-
nego. Wa˝ne sà koszty leczenia pacjentów zaka-
˝onych MRSA, co wynika z kosztownej antybiotyko-
terapii, przed∏u˝ajàcego si´ pobytu w szpitalu,
koniecznoÊci stosowania dodatkowych procedur
chirurgicznych i wzmo˝onej opieki lekarsko-pie-
l´gniarskiej, konsultacji i badaƒ kontrolnych.
Ryzyko zaka˝eƒ S. aureus mo˝na zmniejszyç,
stosujàc odpowiednià profilaktyk´ i odpowiednie
leczenie. U pacjentów operowanych wdra˝ana
jest profilaktyka oko∏ooperacyjna. Jednak u cz´Êci
z nich mimo to rozwija si´ zaka˝enie. Zwi´kszone
ryzyko dotyczy pacjentów skolonizowanych S. aureus
przed zabiegiem. Przy spadku odpornoÊci (cho-
roba nowotworowa, stres oko∏ooperacyjny) stan
nosicielstwa przechodzi cz´sto w zaka˝enie. Za-
leca si´ wi´c badania przesiewowe u pacjentów
zagro˝onych (badanie nosicielstwa w przedsionku
nosa). W przypadkach, w których izoluje si´
MRSA, nale˝y stosowaç specjalne procedury
epidemiologiczne: izolacja chorego, w∏aÊciwe
odka˝anie sali, sprz´tu, stosowanie r´kawiczek,
czepków, masek i fartuchów ochronnych. Trzeba
ponadto wdro˝yç zabiegi sanitarno-higieniczne
na sali chorego oraz w jej otoczeniu. 

W celu zapobiegania i zwalczania zaka˝eƒ
MRSA w szpitalu powinien byç powo∏any zespó∏
ds. zaka˝eƒ szpitalnych. Jego g∏ównym zada-
niem jest monitorowanie tych zaka˝eƒ i nadzór
nad procedurami sanitarno-higienicznymi.

T¢TNICA SZYJNA WEWN¢TRZNA

Ró˝nice w przebiegu i kszta∏towaniu si´ t´tni-
cy szyjnej wewn´trznej (ACI) w odcinku szyjnym
mogà stanowiç czynniki ryzyka jej uszkodzenia
(krwotoku) podczas tonsilektomii, drena˝u ropni
oko∏omigda∏kowych, podczas zabiegów na podnie-
bieniu mi´kkim, a tak˝e w czasie operacji np. w´-
z∏owych na szyi lub usuwania torbieli skrzelopo-
chodnej. Zespó∏ autorów z Uniwersytetu w Izmirze
w Turcji (Ozgur i in. 2007) dokona∏ oceny przebiegu
i ukszta∏towania ACI na zw∏okach 50 doros∏ych
m´˝czyzn, niechorujàcych przed Êmiercià na

choroby w obr´bie szyi lub gard∏a. Oceniono t´tni-
ce szyjne po obu stronach szyi. W badanym mate-
riale wykazano, ˝e w 70 preparatach (na 100)
przebieg t´tnicy szyjnej wewn´trznej by∏ prosty.
W pozosta∏ych 30 preparatach stwierdzono niepra-
wid∏owoÊci w ukszta∏towaniu i przebiegu ACI. Te
odmiennoÊci autorzy opisali jako typ zagi´ty – 5
przypadków, oraz typ kr´ty – 25 przypadków. Typ
kr´ty cechuje si´ doÊç powierzchownym przebie-
giem t´tnicy, która przechodzi przyÊrodkowo
wzgl´dem brzuÊca tylnego mi´Ênia dwubrzuÊco-
wego. W tym typie ̋ y∏a szyjna wewn´trzna i nerw
b∏´dny znajdujà si´ bocznie od t´tnicy, natomiast
stosunkowo blisko niej po∏o˝ona jest Êciana gard∏a
oraz migda∏ek podniebienny. Typ zgi´ty charakte-
ryzuje si´ równie˝ bliskim przebiegiem ACI wzgl´-
dem Êciany gard∏a i migda∏ka. Zagi´cie t´tnicy
znajdowa∏o si´ oko∏o 3 cm ponad rozwidleniem
t´tnicy szyjnej wspólnej. Typ prosty przebiegu ACI
– najbardziej typowy – rozpoznawano najcz´Êciej:
t´tnica bieg∏a pionowo ku górze, znajdujàc si´
w g∏´bi w stosunku do ˝y∏y szyjnej wewn´trznej
i nerwu b∏´dnego. T́ tnica krzy˝owa∏a brzusiec
tylny w jego Êrodkowej cz´Êci, co warunkowa∏o jej
doÊç znaczne oddalenie od Êciany gard∏a.

Zgodnie z opisami anatomicznymi, szyjna
cz´Êç ACI biegnie na ogó∏ prosto, nie dajàc odga-
∏´zieƒ, kierujàc si´ do otworu zewn´trznego ka-
na∏u t´tnicy szyjnej na podstawie czaszki. Badania
nad odmiennoÊciami w przebiegu i ukszta∏towa-
niu ACI sà prowadzone od 1965 r. Na ich podsta-
wie wykazano, ˝e majà one miejsce u oko∏o 40%
populacji (z wykluczeniem anomalii zwiàzanych
z mia˝d˝ycà, cukrzycà czy nadciÊnieniem). Naj-
cz´stszymi odmiennoÊciami sà kr´ty lub zagi´ty
przebieg t´tnicy, co powoduje, ˝e mo˝e si´ ona
znajdowaç w pobli˝u Êciany gard∏a. Dlatego te˝
wiedza o odmiennoÊciach przebiegu ACI nabiera
znaczenia podczas zabiegów chirurgicznych
w rejonie gard∏a, a tak˝e podczas du˝ych operacji
onkologicznych na szyi. Autorzy postulujà wnikli-
we badanie palpacyjne Êcian gard∏a przed opera-
cjami w tym obszarze, a w przypadku stwierdzenia
t´tnienia w Êcianie gard∏a – wykonanie badania
dopplerowskiego naczyƒ szyjnych. Dokonane
w omawianej pracy obserwacje wskazujà ponadto
na znaczenie kszta∏tu i przebiegu ACI w prze-
strzeni przygard∏owej u chorych z guzami tej
okolicy topograficznej. Chodzi tutaj przede
wszystkim o nerwiaki oraz guzy (gruczolaki)
p∏ata g∏´bokiego Êlinianki przyusznej.  ●

Cz´Êç druga przeglàdu piÊmiennictwa, dotyczàca
zagadnieƒ onkologii w otolaryngologii oraz spis
piÊmiennictwa, zostanie opublikowana w nast´pnym
numerze magazynu ORL.
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W dniach 15-19 kwietnia 2009 r. w Filadelfii
odby∏a si´ mi´dzynarodowa konferencja rynolo-
giczna pt. „Rhinology Word 2009”, w której pro-
gramie zawarte by∏y:

– XIII Spotkanie Mi´dzynarodowego Towa-
rzystwa Rynologicznego,

– XXVIII Mi´dzynarodowe Sympozjum Zaka-
˝eƒ i Chorób Alergicznych Nosa, 

– Wiosenne Spotkanie Amerykaƒskiego To-
warzystwa Rynologicznego, 

– Szkolenie Amerykaƒskiej Akademii w
Alergii Otolaryngologicznej. 

W konferencji uczestniczy∏o ponad 1500 le-
karzy otorynolaryngologów, chirurgów g∏owy
i szyi oraz chirurgów plastycznych twarzy. Spo-
tkaniu przewodniczyli prof. David W. Kennedy,
prof. James N. Palmer, dr James A. Stankiewicz
oraz dr Richard D. Haydon III. 

Organizatorzy zadbali o ró˝norodnoÊç tema-
tów rynologicznych poczàwszy od schorzeƒ
o pod∏o˝u zapalnym, poprzez precyzj´ operacji
plastycznych nosa a˝ po problematyk´ ∏agod-
nych i z∏oÊliwych procesów nowotworowych.
Miejsce znalaz∏y równie˝ tematy z zakresu ryno-
logii dzieci´cej, post´pów w technikach obrazo-
wych i wiele innych. 

Otwarcie uroczystoÊci wraz z wyk∏adem
prof. Valerie Lund wprowadzi∏o s∏uchaczy w

z∏o˝onoÊç problemu, jakim jest patogeneza
przewlek∏ego zapalenia zatok przynosowych. Po-
szczególne aspekty zagadnienia zosta∏y rozwi-
ni´te przez przedstawicieli najwa˝niejszych
oÊrodków badawczych. I tak, prof. Claus Bachert
opowiedzia∏ o superantygenach gronkowco-
wych, dr Noham Cohem przedstawi∏ problema-
tyk´ zaburzeƒ ruchomoÊci rz´sek nab∏onka
oddechowego, o biofilmie mówi∏ prof. James
Palmer, rol´ zapalenia koÊci scharakteryzowa∏
prof. David Kennedy, a prof. Heinz Stammberger
opisa∏ s∏uchaczom Êwiat alergicznego grzybiczego
zapalenia zatok przynosowych. Sesja plenarna
i okràg∏y stó∏ pozwoli∏y uczestnikom wkroczyç
w program wielkich debat, miniseminariów, pre-
zentacji Amerykaƒskiego Towarzystwa Rynolo-
gicznego oraz prac Sympozjum Zaka˝eƒ i Chorób
Alergicznych Nosa.

Ciekawym i odÊwie˝ajàcym umys∏ rozwiàza-
niem podczas prezentacji prac z ró˝nych oÊrod-
ków by∏o przeplatanie ich doÊwiadczeniami ope-
ratorów z ca∏ego Êwiata w zakresie technik
operacyjnych, zatytu∏owanych: „Jak ja to robi´?”.
Odby∏a si´ wielka debata, dotyczàca metod
leczenia przewlek∏ego zapalenia zatok przynoso-
wych, w czasie której przedstawiono balonopla-
styk´, MIST (ang.minimally invasive sinus techni-
que), FESS (ang. functional endoscopic sinus
surgery) oraz nazalizacj´. Omówiono wykorzy-
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stanie technik endoskopowych w leczeniu gu-
zów ∏agodnych, tj.: brodawczaka odwróconego,
w∏ókniaka m∏odzieƒczego, oponiaków oraz gru-
czolaków przysadki. Dr Roxana Cobo poprowa-
dzi∏a sesj´, z której ka˝dy s∏uchacz dowiedzia∏
si´, ˝e student rynoplastyki nigdy nie koƒczy
studiów, ale swoim post´powaniem, co wysz∏o
na jaw w kolejnej sesji, prowadzonej przez dr
I. Mackay oraz dr I. Papel, ∏àczy w´z∏em ma∏˝eƒ-
skim funkcjonalnoÊç i estetyk´. WÊród popo∏u-
dniowych sesji du˝ym powodzeniem cieszy∏y si´
pokazowe sekcje w wykonaniu takich mistrzów,
jak prof. Stammberger czy prof. Kennedy. W cza-
sie kursów instrukta˝owych dr Reda Kamel oraz
prof. Ranko Mladina wprowadzili s∏uchaczy
w chirurgi´ endoskopowà oczodo∏u. Odby∏o si´
równie˝ miniseminarium, w którym ukazano
obecnoÊç Evidence Based Medicine w rynologii.

Konferencji towarzyszy∏y çwiczenia prak-
tyczne, w czasie których uczestnicy mogli samo-
dzielnie wykonaç dowolnie wybrane operacje
endoskopowe zatok przynosowych czy podstawy
czaszki. Dzi´ki mo˝liwoÊci zastosowania naj-
nowszej generacji urzàdzeƒ medycznych, takich
jak mikrono˝e rotujàce, nawigacja Êródopera-
cyjna czy podr´czny tomograf komputerowy,
który s∏u˝y do skanowania operowanego regionu
podczas zabiegu chirurgicznego, mo˝liwe by∏o
dok∏adnie przeÊledzenie rezultatów wykonanych
dzia∏aƒ. 

Pierwszy dzieƒ wyk∏adów i prezentacji zakoƒ-
czy∏ si´ przyj´ciem powitalnym, podczas którego
uczestnicy mogli odpoczàç przy lampce wina.

Profesor Heinz Stammberger, s∏owami Veritas
filia temporis, rozpoczà∏ kolejny dzieƒ wyk∏a-
dów, mówiàc o ewolucji chirurgii endoskopowej
zatok przynosowych, czym nada∏ bieg obradom
„okràg∏ego sto∏u” na temat technik chirurgicz-
nych w operacjach zatok przynosowych.

Podczas wielkiej debaty, zatytu∏owanej „Ge-
netyka a Êrodowisko”, którà poprowadzi∏ dr
Donald Lanza, mo˝na by∏o nie tylko us∏yszeç, ale
i zobaczyç po mistrzowsku i z humorem odegrany
pojedynek pomi´dzy prof. Martinem Desrosiers
a prof. Wytske Fokkens, którzy próbowali si∏à argu-
mentu przekonaç widowni´ do jednego z czynni-
ków etiologicznych odpowiedzialnych za rozwój
przewlek∏ego zapalenia zatok przynosowych.
O tym, ˝e pojedynek by∏ wyrównany, Êwiadczy∏

wynik g∏osowania na zakoƒczenie debaty, w któ-
rym wi´kszoÊç uczestników tej sesji opowiedzia∏a
si´ za wieloczynnikowym pod∏o˝em choroby.

Podczas sesji na temat biofilmu i b∏on Êluzo-
wych, prowadzonej przez prof. Jamesa Palmera,
pracujàca w jego zespole dr Erika Thaler przed-
stawi∏a prace badawcze dotyczàce elektronicz-
nego nosa, który umo˝liwia wykrywanie bakterii
tworzàcych biofilm z dok∏adnoÊcià w granicach
72-100%. W tym samym czasie dr Jean-Silvain
Lacroix przewodniczy∏ kursowi instrukta˝o-
wemu na temat chorób przebiegajàcych z wy-
twarzaniem ziarniny, w którym udzia∏ wzi´li
m.in. dr Bo˝ena Wróbel i prof. Valerie Lund.
Du˝ym zainteresowaniem cieszy∏o si´ minisemi-
narium dotyczàce przewlek∏ego zapalenia zatok
przynosowych u dzieci, poprowadzone przez
autora ksià˝ki o zapaleniach zatok u dzieci dr.
Rodneya Luska oraz przez dr Sanjay Parikh.
W wyk∏adach udzia∏ wzi´li dr Hassan Ramadan,
dr Tania Sih, dr Fuad Baroody. Rodney Lusk
zwróci∏ uwag´ na odmiennoÊç choroby, jakà jest
przewlek∏e zapalenie zatok u dzieci, rol´ przero-
stu migda∏ka gard∏owego oraz poda∏ wskazania
do leczenia operacyjnego. 

Tego dnia odby∏ si´ równie˝ kurs instrukta-
˝owy dotyczàcy zespo∏u nadwra˝liwoÊci na nie-
steroidowe leki przeciwzapalne, poprowadzony
przez prof. Antoniego Krzeskiego wraz dr Iwonà
Gromek. S∏uchaczom zosta∏ przedstawiony pa-
tomechanizm i obraz kliniczny choroby wraz
z post´powaniem szczególnie uwzgl´dniajàcym
rynologiczny aspekt choroby oraz wp∏yw, jaki
wywiera leczenie przewlek∏ego zapalenia zatok
przynosowych na przebieg astmy w tej grupie
pacjentów. Dr Anders Ehnhage ze Szwecji sze-
roko omówi∏ mo˝liwoÊci diagnostyczne w nad-
wra˝liwoÊci na aspiryn´.

Prof. Aldo Stamm (Brazylia) wyk∏adem pt.
„Po drugiej stronie zatok” rozpoczà∏ obrady
okràg∏ego sto∏u na temat zaawansowanych
technik operacyjnych. Prof. Heinz Stammberger
omówi∏ dost´p do guzów siod∏a tureckiego, prof.
Alexandre Felippu (Brazylia) opowiedzia∏ o ope-
racjach do∏u podskroniowego, a dr Roy Casiano
(USA) przedstawi∏ podejÊcie chirurgiczne do
esthesioneuroblastoma szerzàcego si´ wewnàtrz-
oponowo. Na zakoƒczenie dr Piero Nicolai
(W∏ochy) odpowiedzia∏ na pytanie, kiedy nale˝y
∏àczyç dost´p zewn´trzny z wewnàtrznosowym.
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Po obradach okràg∏ego sto∏u s∏uchacze musieli
podjàç decyzj´, czy wybraç miniseminarium
na temat zjednoczonych dróg oddechowych,
prowadzone przez dr R. Pawankar i dr S. Joe, czy
udaç si´ na wielkà debat´: grzyby vs bakterie,
prowadzonà przez prof. R. Kerna z udzia∏em
dr. E. Kerna i dr J. Ponikau. Po obydwu sesjach
s∏uchacze mogli p∏ynnie przenieÊç si´ na sal´,
gdzie w trakcie wyg∏aszania prac Spotkania
Amerykaƒskiego Towarzystwa Rynologicznego
odby∏a si´ prezentacja prof. Stammbergera z
cyklu „Jak ja to robi´” na temat leczenia operacyj-
nego obustronnego niewykszta∏cenia nozdrzy
tylnych, przedstawiajàca za∏o˝enia i mo˝liwoÊci
leczenia u najm∏odszych. W tym samym czasie
rozpocz´∏o si´ równie˝ miniseminarium doty-
czàce rekonstrukcji podstawy czaszki, prowa-
dzone przez dr. R. Schlossera. W porze poobied-
niej mnogoÊç sesji powodowa∏a, jak co dzieƒ,
zawrót g∏owy, a wybór oscylowa∏ pomi´dzy szko-
leniowà sekcjà do∏u podskroniowego i skrzyd∏o-
wego w wykonaniu prof. J. Palmera a kilkoma
miniseminariami oraz kursem instrukta˝owym
prof. N. Trenité o rynoplastyce u dzieci. W kolejnej
turze sesji prof. Aldo Stamm wykona∏ resekcj´ sto-
ku oraz ukaza∏ anatomi´ tylnego do∏u czaszki
w çwiczeniach sekcyjnych. Podczas minisemina-
riów omawiano zagadnienia mikrobiologiczne
w przewlek∏ym zapaleniu zatok przynosowych
(dr J.S. Lacroix, dr R. Kern, dr N. Bhattacharrya,
dr J. Leid), przeÊledzono zastosowanie ró˝nych
rodzajów laserów w rynologii (dr A. Papavassiliou,
dr H. Levine i in.), usystematyzowano metody
leczenia w chorobie Rendu-Oslera-Webera (prof.
V. Lund, dr D. Ross oraz dr E. Serrano). Odby∏y
si´ równie˝ dwa kursy instrukta˝owe z zakresu
chirurgii plastycznej, dotyczàce rewizji w ryno-
plastyce oraz przewidywalnych technik plastycz-
nych wierzcho∏ka nosa. W kolejnej sesji znalaz∏
si´ kurs instrukta˝owy dotyczàcy opieki oko∏o-
operacyjnej, moderowany przez dr. N. Górskiego,
w którym dr E. Weitzel zaprezentowa∏ wyniki
dotyczàce stosowania preparatów do p∏ukania
nosa wraz z mechanicznymi aspektami ich pene-
tracji, a dr E. Bro˝ek-Màdry omówi∏a zagadnienia
dotyczàce obecnych poglàdów na leczenie przed-
operacyjne i opiek´ pooperacyjnà u pacjentów
z przewlek∏ym zapaleniem zatok przynosowych.
W tym samym czasie mo˝na by∏o uczestniczyç
w miniseminariach na temat post´powania z
przegrodà i ma∏˝owinami nosa, technik endosko-

powych w chirurgii dróg ∏zowych, jak równie˝
na temat w´chu, wytycznych w zapaleniu zatok
przynosowych, chirurgii endoskopowej podsta-
wy czaszki, gojenia si´ ran i FESS oraz post´po-
waniu w dysfunkcji tràbki s∏uchowej.

Ostatni dzieƒ wyk∏adów rozpocz´∏a sesja
plenarna dotyczàca alergii, po której w obradach
okràg∏ego sto∏u omawiano techniki wykorzysty-
wane w praktyce alergologicznej. Konferencj´
zakoƒczyli profesorowie J. Palmer, R. Casiano,
P. Castelnuovo, A. Stamm i in., przedstawiajàc
uczestnikom swoje najbardziej fascynujàce przy-
padki, prezentujàc nie tylko sukcesy terapeu-
tyczne, ale równie˝ niepowodzenia, które wiele
wnios∏y do ich praktyki. 

Podsumowujàc, w trakcie Rhinology World
2009 odby∏y si´ cztery sesje plenarne, 4-krotne
obrady okràg∏ego sto∏u, 5 wielkich debat, 48 mi-
niseminariów, 25 kursów instrukta˝owych oraz
zorganizowano 7 sekcji pokazowych. Prace nad-
sy∏ane na konferencj´ z oÊrodków z ca∏ego
Êwiata zosta∏y przedstawione w 12 sesjach. Od-
by∏y si´ równie˝ 4 sesje Amerykaƒskiego Towa-
rzystwa Rynologicznego z ich doniesieniami. 

Na zakoƒczenie warto wspomnieç, ˝e w
konferencji tej uczestniczy∏o ponad 1500
laryngologów z ca∏ego Êwiata. Polsk´ podczas
Rhinology World 2009 reprezentowa∏o zaledwie
5 osób, podczas gdy uczestników np. z Turcji
by∏o oko∏o 150, co nawet bioràc pod uwag´ licz-
b´ ludnoÊci w obu krajach, wcià˝ dzia∏a na naszà
niekorzyÊç.

lek. Eliza Bro˝ek-Màdry

Warszawa, kwiecieƒ 2009


