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Drodzy Czytelnicy,

zrobilo mi sie niezmiernie przykro, kiedy
po IX Krajowym Forum Rynologicznym otrzy-
malem mail o nastepujgcej tresci:

Pragne nadmienié, ze Wasz punkt edu-
kacyjny jest najdrozszy ze wszystkich kurséw,
konferencji otorynolaryngologicznych, w kté-
rych uczestniczylem w tym roku”, dr XY (na-
zwisko znane redakcji). I ani sfowa wiecej.

Na podstawie zebranych przeze mnie wy-
wiadow ustalitem, iz kolega, ktéry przystat te
cierpkq uwage, pracuje w jednej z drozszych
prywatnych klinik w Warszawie (sic!), a po-
ziom jego umiejetnosci ,nie przekracza” po-
prawnie wykonanej adenotomii. I zaczqgtem
sie zastanawiad, jaka jest w rzeczywistosci
motywacja Panstwa do uczestnictwa w konfe-
rencjach rynologicznych organizowanych
przeze mnie. Chce wierzy¢, ze dla wiekszosci
z Was warto$¢ punktu edukacyjnego ma
znaczenie marginalne przy podejmowaniu
takiej decyzji. Czekam na Parnistwa opinie.

Z powazaniem

A o\ < 9 \
prof. Antoni Krzeski

Warszawa, styczen 2013 r.

www.magazynorl.pl



TWORZYLI POLSKA
LARYNGOLOGIE

ZBIGNIEW SONNENBERG
(1939-2012)

Trudno jest wspomina¢ kogos, kogo znato
sie 35 lat i przepracowato sie z Nim praktycznie
cate dotychczasowe zycie zawodowe. Zbyszek
pozostanie w mojej pamieci jako cziowiek zyczli-
wy, cieply i bezposredni, z ogromnym poczuciem
humoru. Byl obowigzkowy, kolezenski, potrafit
trafnie oceniac prace zespotu lekarskiego i anali-
zowac problemy srodowisk medycznych. W sto-
sunkach ze swoimi wspoéipracownikami zawsze
byt sktonny do prowadzenia rozmoéw i dyskusji
merytorycznych, a nierzadko takze osobistych,
podczas ktérych udzielat rad, korzystajac z wta-
snego doswiadczenia. Zachowywal dystans
do wtasnej osoby i nie lubit patosu.

Dr hab. n. med. Zbigniew Sonnenberg uro-
dzit sie w Warszawie 26 lipca 1939 r. Po zdaniu
matury w Liceum im. Wtadystawa IV w Warsza-
wie, a nastepnie egzaminéw wstepnych, zostatl
przyjety na Wydziat Lekarski Akademii Medycz-
nej w Warszawie. W 1964 r. uzyskat na tej uczel-
ni dyplom lekarza.

W latach 1965-1970 pracowat na oddziale
otolaryngologii Szpitala Praskiego w Warszawie,
gdzie w 1968 r. uzyskat pierwszy stopien specja-
lizacji z otolaryngologii. Drugi stopien uzyskat
w 1972 r., pracujagc w ZOZ Dla Szkét Wyzszych
w latach 1970 -1974.

0Od 1974 do 1985 r. byt zatrudniony jako na-
uczyciel akademicki w Klinice Otolaryngologii
Akademii Medycznej w Warszawie. Jego zainte-
resowania skupialy sie woéwczas na mozliwo-
$ciach leczenia krioterapig w otolaryngologii.
Zaowocowalo to w 1978 r. obrong pracy doktor-
skiej pt. ,,Zastosowanie krioterapii w otolaryn-
gologii”. Podczas dalszej pracy w Klinice ORL
rozpoczal wspoiprace z Wojskowag Akademig
Techniczna nad skonstruowaniem i wprowa-
dzeniem do laryngologii procedur leczniczych
z wykorzystaniem lasera COp. Jako pierwszy
w Polsce zastosowal laser w leczeniu zmian
patologicznych w obrebie krtani i gardia.

Od 1985 r. az do przejscia na emeryture
w 2004 r. byt kierownikiem Kliniki Otolaryngo-
logii CSK MSWiA w Warszawie. W 1989 r. prze-
prowadzit na Wydziale Lekarskim AM w Warsza-
wie przewodd habilitacyjny pt. ,Zastosowanie
lasera COp w zmianach patologicznych krtani”.
Przez caty okres pracy w CSK MSWiA byt konsul-
tantem krajowym otolaryngologii MSWiA. Pra-
cowal dwie kadencje w zarzadzie Mazowieckiego
Oddziatu Polskiego Towarzystwa Otorynolaryn-
gologow-Chirurgéw Gtowy i Szyi. Po przejsciu
na emeryture do 2012 r. pozostal konsultantem
Kliniki Otolaryngologii CSK MSWiA.

Zmart w Warszawie 21 marca 2012 r. Dorobek
naukowy dr. hab. med. Zbigniewa Sonnenberga
to 68 prac ogtoszonych drukiem i 71 wystagpien
na kongresach i sympozjach laryngologicznych.
Pod jego opiekg 12 osob uzyskato specjalizacje
z otolaryngologii. Byl recenzentem 8 przewodéw
doktorskich i habilitacyjnych.

W moim przekonaniu przezyt zycie zgodnie
z dewiza: ,Cokolwiek czynisz, czyn dobrze i pa-
mietaj o koncu”.

dr med. Pawel Dobrzynski

www.magazynorl.pl



NIEWYKSZTALCENIE NOZDRZY TYLNYCH

dr med. Eliza Brozek-Madry

CHOANAL ATRESIA

Choanal atresia is a rare condition in pediatric oto-
rhinolaryngology, nevertheless if bilateral in a
neonate it may lead to respiratory distress. Approxi-
mately 50% of bilateral choanal atresia coexists with
other anomalies or syndromes. The most helpful
diagnostic tools are endoscopic examination and
computed tomography. Surgical management
involves transnasal approach, nowadays particularily
endoscopic transnasal approach, and transpalatal
approach. Knowing the tendency of the new
choanae to constrict, a few methods of dilation
were proposed, i.e. balloon and laser dilation and
mitomycin C patches. Postoperative care differs
depending on whether stents were inserted or not.

(Mag. ORL, 2013, 45, XII, 7-13)

Key words:
choanae, atresia, endoscopic procedures, stent

PRACA RECENZOWANA

Klinika Otorynolaryngologii

Wydzial Lekarsko-Dentystyczny WUM
Kierownik Kliniki: prof. Antoni Krzeski
ul. Stepinska 19/25, 00-739 Warszawa

Niewyksztalcenie nozdrzy tylnych (ang.
choanal atresia) jest wadg wrodzong prowadzacg
do uposledzenia oddychania przez nos, zwigzanag
z obecnoscig przegrody, tzw. plytki atretycznej,
w obrebie nozdrzy tylnych. Taka przegroda moze
wystepowac jednostronnie badz obustronnie, co
istotnie wpltywa na obraz choroby w okresie
noworodkowym i niemowlecym. W pracy zostang
omowione réoznice pomiedzy obiema postaciami,
czynniki wplywajace na powstanie wady oraz
Ssposoby postepowania terapeutycznego na roz-
nych etapach choroby. W nawigzaniu do stoso-
wanej potocznie nazwy ,zarosniecie nozdrzy
tylnych” wyjasnione zostanie, kiedy faktycznie
mozna mowic o zarosnieciu nozdrzy tylnych oraz
dlaczego wilasciwa nazwa choroby to niewy-
ksztatcenie nozdrzy tylnych.

Wystepowanie niewyksztalcenia nozdrzy tyl-
nych ocenia sie na 1:8000-1:5000 zywych uro-
dzen. W wiekszosci przypadkéw niewyksztatcenie
wystepuje jednostronnie. Na niewyksztatcenie
nozdrzy tylnych skladajg sie 4 elementy: waska
jama nosa, zwezenie przez blaszke skrzydiowag
boczng, przysrodkowo przez pogrubialy lemiesz
oraz bloniasta przegroda. Przez dtugi czas uwaza-
no, ze u 90% pacjentow w obrebie nozdrzy wyste-
puje przegroda kostno-bloniasta, a u mniejsze]j
czesci pacjentow jedynie przegroda bloniasta
(ok. 10%) (Fraser 1910). Wprowadzenie tomografii
komputerowej pozwolilo zweryfikowa¢ te dane
1 okazalo sie¢, ze ok. 70% przegréd w nozdrzach
tylnych ma charakter kostno-btoniasty, a 30% sta-
nowi przegroda kostna (Brown i in. 1996). Najrza-
dziej wystepuje przegroda wyltacznie bloniasta
(Gujrathi i in 2004, Rombaux i in. 2001).

Autorem pierwszej wzmianki dotyczacej
niewyksztalcenia nozdrzy tylnych byt Johann
Roederer (1755 r.). W 80 lat p6zniej wspomina
go A. W. Otto, opisujgc anatomie tej jednostki
(Otto 1830). Z kolei pierwsza proba leczenia ope-
racyjnego niewyksztalcenia nozdrzy tylnych
zostala opisana w 1854 r. przez Emmerta (Emmert
1854). Przeprowadzono ja u 7-letniego pacjenta
1 polegala na przeznosowej punkcji nozdrzy
za pomoca zagietego troakaru w celu ich udroz-
nienia. Od tamtej pory opisywano w literaturze
Swiatowe]j wiele modyfikacji leczenia mozliwych
dzieki ewolucji w dziedzinie technologii.

www.magazynorl.pl



Etiopatogeneza
niewyksztalcenia nozdrzy tylnych

Ksztaltowanie sie nosa w okresie embrioge-
nezy przebiega z wytworzeniem plakod nosowych
z ektodermy ok. 3 tygodnia zycia ptodowego. W 5.
tygodniu plakody wgtebiajg sie (wpuklajg), two-
rzac doifki nosowe. Dolki te rozciggaja sie ku tyto-
wi, tworzgc jamy nosa oddzielone od jamy ustnej
btong ustno-nosowa. Pomiedzy 6. a 8. tygodniem
zycia ptodowego dochodzi do przerwania btony
ustno-nosowej 1 powstania nozdrzy tylnych. Na-
stepnie dwa pasma mezenchymy wokot dotkow
nosowych tworzg wyrostki: nosowo-przysrodkowy
1 nosowo-boczny, ktore réznicujg sie, odpowied-
nio, w koniuszek i grzbiet nosa oraz w skrzydetka
nosa. Jamy nosa az do 24. tygodnia zycia pfodowe-
go sg wypetnione czopem nablonkowym. Potem
dochodzi do jego resorpcji.

Opisywane sa cztery hipotezy na temat
przyczyn prowadzacych do niewyksztatcenia
nozdrzy tylnych w okresie embriogenezy:

(1) przetrwanie btony nosowo-policzkowej

(ustno-nosowej) Hochstettera — pojawia-
Jjace sie jako zaburzenie procesu perforacji
ok. 7. tygodnia zycia ptodowego,

(2) przetrwanie btony policzkowo-gardiowej,

(3) powstanie nieprawidiowych zrostow me-

zodermalnych w nozdrzach tylnych,

(4) nieprawidiowy przeptyw mezodermy

wtérny do miejscowych czynnikoéw (Hen-
gerer iin. 2008).

Ze wzgledu na mieszany charakter przegrody
w obrebie nozdrzy tylnych mozna przypuszczac,
ze w powstawaniu wady uczestniczy nie jedna,
ale co najmniej dwie hipotetyczne przyczyny.
Obecnos$¢ elementu bloniastego przegrody
w nozdrzach tylnych moze ttumaczy¢ niedoko-
nany proces perforacji bion, podczas gdy za
kostng czes¢ przegrody odpowiada teoria mezo-
dermalna (Dunham i in. 1992).

Niewyksztalcenie nozdrzy tylnych czesto
wspolistnieje z innymi wadami, a niektore
zrodla podaja, ze nawet w 50% przypadkéw
(w obustronnym niewyksztalceniu nozdrzy
tylnych). Wystepowanie niewyksztalcenia noz-
drzy tylnych tgcznie z innymi okreslonymi wro-
dzonymi anomaliami jest kryterium diagno-
stycznym w zespole CHARGE i zespole VATER.
Spotykane bywa takze w trisomii chromosomu 18
1 21, zespotach Di George’a, Aperta, Crouzona,
Treachera Collinsa, Costello i zespole Frynsa.

Zesp6t CHARGE
Zespol CHARGE jest chorobag dziedziczona
autosomalnie dominujgco z czestoscig wystepo-

magazyn OTORYNO-
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wania oceniang na 1:10 000. Akronim CHARGE
zostal utworzony z angielskich nazw podstawo-
wych jednostek chorobowych, wystepujacych
w tym zespole, takich jak:

C (coloboma) — rozszczep struktur oka,

H(heart malformation) — wada serca,

A (choanal atresia) — niewyksztatcenie nozdrzy

tylnych,

R (retardation of growth and/or develop-

ment) — opdznienie wzrostu i/lub rozwoju,

G (genital anomalies) — wady ukiadu moczowo-

-piciowego,

E (ear anomalies) — wady ucha.

Do wymienionych zmian czesto dolaczaja
inne, takie jak: cechy dysmorfii, zaburzenia
funkcji tylomoézgowia, hipoplazja kanatow pot-
kolistych czy brak wechomézgowia. U 15-20%
pacjentow opisywane jest wspolwystepowanie
rozszczepu podniebienia. Niedowlad nerwu
twarzowego towarzyszacy wadom malzowiny
usznej powoduje u tych pacjentéw wyrazng asy-
metrie. Wady ucha obejmuja trzy segmenty ucha
(ucho zewnetrzne, srodkowe oraz wewnetrzne).
U prawie wszystkich pacjentow maltzowiny
uszne sa asymetrycznie znieksztalcone, nisko
osadzone, pochylone do przodu, szerokie i maja
zmniejszony wymiar pionowy. Dodatkowo moga
by¢ obserwowane wyrosla przeduszne, hipopla-
styczny przewod stuchowy zewnetrzny lub
mikrocja. Zmiany opisywane w uchu srodkowym
obejmuja niewyksztalcenie mies$nia strzemigcz-
kowego, brak okienka owalnego, hipoplastyczne
kowadetko i strzemigczko z usztywnieniem tan-
cucha kosteczek (Morganiin. 1993, Lemmerling
iin. 1998). Wraz z rozwojem technik obrazowania
kosci skroniowej opisano dysplazje Mondiniego
typu CHARGE, a wystepowanie wad w obrebie
ucha wewnetrznego oceniono na > 90%. Sa to:
rozne formy dysplazji btednika obejmujace nie-
wyksztatcenie jego czesci gornej (fagiewka i ka-
naly pétkoliste) z lub bez dysplazji Mondiniego.
Powstanie dysplazji Mondiniego pokrywa sie
czasowo z niewyksztalceniem nozdrzy tylnych
i nastepuje ok. 7. tygodnia zycia plodowego,
kiedy to rozwdj slimaka zatrzymuje sie po wy-
tworzeniu 1,5 zakretu. Tak jak dysplazja typu
Mondiniego jest matlo specyficzna i moze wyste-
powac¢ w wielu jednostkach chorobowych, tak
aplazja kanalow potkolistych i hipoplastyczne
kowadetko sa uwazane za jedne z najbardziej
charakterystycznych cech zespoltu CHARGE
(Amiel i in. 2001, Verloes 2005). Niedostuch
dotyczy 60-90% pacjentow i najczesciej jest to
niedostuch przewodzeniowy lub mieszany.

Niewyksztalcenie nozdrzy tylnych u pacjen-
tow z zespolem CHARGE wystepuje w 35-65%



przypadkow. Przegroda jest najczesciej kostna
i wystepuje obustronnie. Sposréd innych laryn-
gologicznych wad opisywane sg przypadki z roz-
szczepem krtani, podglos$niowym zwezeniem
krtani, tracheomalacja czy porazeniem fatdéw
glosowych (Morgan i in. 1993). Dysfunkcja tyto-
moézgowia moze dotyczy¢ wszystkich nerwéw
czaszkowych: 50-90% ma wrodzone porazenie
nerwu twarzowego, a 80% — problemy z przety-
kaniem (White i in. 2005).

Ze wzgledu na charakterystyke opisywa-
nych w tym zespole zmian i biorgc pod uwage
ich stato$¢ wystepowania, zaproponowano defi-
nicje triady 3C dla zespotu CHARGE, obejmujaca:
wystepowanie rozszczepow w obrebie struktur
oka (coloboma), niewyksztalcenia nozdrzy tyl-
nych (choanal atresia) oraz nieprawidiowych
kanatéw poétkolistych (ang. semicircular canals)
ze wspoéltowarzyszacym brakiem wechomoézgo-
wia i dysfunkcjg tylomoézgowia (Verloes 2005).

Diagnostyka i objawy

Obraz kliniczny niemowlecia cierpigcego
na niewyksztalcenie nozdrzy tylnych jest rézny
w zaleznosci od tego, czy niewyksztalcenie
wystepuje jednostronnie czy obustronnie.
Przy obustronnym niewyksztalceniu nozdrzy
tylnych noworodek ma cechy narastajacej nie-
wydolnosci oddechowej z sinica przemijajaca
w czasie ptaczu. Zwigzane jest to z faktem, ze tor
oddychania niemowlecia do ok. 6.—8. tygodnia
zycia jest w glownej mierze nosowy i jedynie
podczas krzyku dziecko wdycha powietrze przez
usta. Ocena noworodka z obustronnym niewy-
ksztatceniem nozdrzy tylnych po porodzie waha
sie od 3 do 9 punktow w skali Apgar (Brozek-Madry
i in. 2008). Oprocz sinicy wystepuja trudnosci
z karmieniem zwigzane z nasileniem problemoéw
oddechowych podczas jedzenia. Z tego powodu
czes¢ pacjentdéw jest zywiona przez sonde. Do-
datkowo stwierdza sie tatwag meczliwos¢ dziecka
oraz czeste infekcje gérnych drog oddechowych.
U dzieci z jednostronnym niewyksztalceniem
objawy sa mniej nasilone i punktacja w skali
Apgar nie przedstawia az tak duzych odchylen.
Rozpoznanie w zwigzku z tym czesto bywa usta-
lane w po6Zniejszym okresie zycia dziecka. Wsrod
objawow dominuje staly jednostronny wyciek
Z nosa, uposledzenie oddychania przez nos,
nawracajgce infekcje gornych drég oddecho-
wych, chrapanie, utrudnione karmienie i sapka
w okresie niemowlecym.

Podczas aspiracji wydzieliny z jam nosa
u noworodka, zaraz po porodzie, mozna wysunac
podejrzenie niewyksztalcenia nozdrzy tylnych,
jezeli wystepuja trudnosci w przemieszczeniu

ssaka przez nos. Obustronne niewyksztalcenie
nozdrzy tylnych jest stosunkowo szybko rozpo-
znawane ze wzgledu na nasilenie objawéw
wystepujacych u noworodkéw, podczas gdy jed-
nostronne zmiany stosunkowo tatwo przeoczyc¢
w poczatkowym okresie zycia dziecka. Podejrze-
wajac niewyksztatcenie nozdrzy tylnych, w celu
potwierdzenia rozpoznania mozna wykona¢ ba-
danie endoskopowe. W przypadku obustronnego
niewyksztalcenia nozdrzy wymagane jest wyko-
nanie tomografii komputerowej twarzoczaszki
z oceng zatok i nosogardia. Przeprowadzenie
takiego badania u dziecka moze wigzac¢ sie z po-
trzeba znieczulenia ogoélnego pacjenta, o czym
nalezy pamieta¢, planujac diagnostyke. Tomo-
grafia komputerowa poza aspektem diagno-
stycznym pozwala takze przygotowacé pacjenta
do dalszego leczenia operacyjnego oraz ocenic
wspotwystepowanie innych anomalii.

Typowe cechy morfologiczne niewyksztai-
cenia nozdrzy tylnych, stwierdzane w tomografii
komputerowej, to przysrodkowe uwypuklenie
w tylnej czesci kosci szczekowej, pogrubienie
lemiesza oraz jedno- lub obustronne wystepo-
wanie w nozdrzach tylnych przegrody kostno-
-bioniastej. Struktury bloniaste w tomografii
moga mie¢ wyglad cienkich pasmowatych zmian
lub grubszych, wygladem przypominajacych
korek. Jama nosa moze by¢ przy tym wypelniona
powietrzem, tkankg miekka, ptynem lub przero-
$nieta malzowing nosowa dolng. U noworodka,
niemowlecia i dziecka do lat 2 niewyksztalcenie
nozdrzy tylnych moze by¢ rozpoznane, jezeli
Swiatto nozdrzy tylnych ma wymiar poprzeczny
ponizej 3,4 mm po jednej stronie, a szerokosc¢
lemiesza jest wieksza niz 2,3 mm (Harnsberger
iin. 2004). Vanzieleghem i inni (2001) twierdza,
ze przekroj lemiesza dopiero powyzej 5,5 mm
przemawia za niewyksztalceniem nozdrzy tyl-
nych, a pomiary powinny by¢ wykonywane
na wysokosci najwiekszych wymiaréw poprzecz-
nych otworu gruszkowatego, nozdrzy tylnych
i tylno-dolnej czesci lemiesza.

Wydzielina zbierajaca sie w jamach nosa
moze przedstawia¢ wieksze zmiany w tomo-
grafii komputerowej niz faktyczne, stad przed wy-
konaniem badania nalezy pacjentowi dokltadnie
oczysci¢ jamy nosa. Niektorzy zalecaja takze po-
dawanie srodkéw obkurczajgcych btone sluzowa
jam nosa przed wykonaniem badania.

W diagnostyce réoznicowej nalezy uwzgled-
ni¢ zwezenie nozdrzy tylnych, zwezenie otworu
gruszkowatego, obustronne dacrocystocele prze-
wodu nosowo-lzowego oraz cialo obce w nosie.
Nalezy doda¢, ze zwezenie nozdrzy tylnych wyste-
puje czesciej niz niewyksztalcenie i w tomografii
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nie stwierdza sie wowczas bloniastego korka
zamykajgcego nozdrza tylne. Z kolei zwezenie
otworu gruszkowatego jest widoczne w tomo-
grafii w postaci pogrubienia przednio-przysrod-
kowej czesci kosci szczekowej, zwezenia przednio-
-dolnej czesci jam nosa i $cienczenia przegrody
nosa w przednim odcinku.

Leczenie

W obustronnym niewyksztatceniu nozdrzy
tylnych zaleca sie wykonanie operacji udroznienia
nozdrzy najszybciej jak to mozliwe, o ile stan
ogolny dziecka na to pozwala. W przypadku jedno-
stronnego wystepowania choroby zaleca sie ope-
rowanie dziecka pomiedzy 3. a 5. rokiem zycia.
Wsréd metod leczenia operacyjnego opisywane sg
metody z dojsciem przez podniebienie, przez jamy
nosa, przez przegrode u dorostych (z kombinacjg
z dojscia pod warga goérna) oraz dojscie o zna-
czeniu historycznym, przez zatoke szczekowa.
W ostatnich latach szczegélnym powodzeniem
ciesza sie operacje wykonywane przeznosowo
ze wzgledu na szybki rozwdj technik endoskopo-
wych. W opiece pooperacyjnej, ze wzgledu na ten-
dencje do zwezania sie nowo utworzonych noz-
drzy, opracowywane sg rézne metody poszerzania
nozdrzy tylnych. Niestety, jak do tej pory nie uzy-
skano jednoznacznych odpowiedzi, dotyczacych
korzysci ptynacych z zastosowania wymienionych
metod.

Noworodki z obustronnym niewyksztaice-
niem nozdrzy tylnych wymagaja natychmiasto-
wego zabezpieczenia gornych drog oddechowych,
polegajacego na zatozeniu rurki ustno-gardtowe;.

Dostepy stosowane w operacjach
niewyksztalcenia nozdrzy tylnych

Dostep przeznosowy. Klasyczny dostep prze-
Znosowy, opisany pierwotnie przez Emmerta,
polegat na przebiciu nozdrzy za pomoca troakaru.
PoZzniej w tym celu najczesciej wykorzystywano
tyzeczki kostne — stopniowo od wiekszej do mniej-
szej. Aby lepiej kontrolowa¢ podstawe czaszki,
chirurg opieratl palec o dolna czes¢ nosogardia
w trakcie przechodzenia przez plytke atretyczna.
Po poszerzeniu nozdrzy, na kilka tygodni pozosta-
wiano stenty w jamach nosa, aby unikna¢ reste-
nozy. Mimo to zastosowanie tej metody stosunko-
wo czesto doprowadzato do ponownego zwezenia
(tab. I).

Dostep przez podniebienie. Operacja przez
podniebienie zostala po raz pierwszy opisana
przez Bruncka w 1909 r. W tamtych czasach jej
zaleta bylo to, ze dawata mozliwos$¢ optymalnej
wizualizacji i pokrycia nowo wytworzonej jamy
btong $luzowa. Dostep ten polegal na odwar-
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stwieniu btony sluzowej podniebienia twardego
az do przegrody kostnej, a nastepnie usunieciu
tkanki kostnej tak, aby uzyska¢ przejscie pomie-
dzy jama nosa a nosogardiem (Gryczynska i in.
2007). Wykonujac ptat, wazne bylo, aby nie
uszkodzi¢ naczyn podniebiennych, a wsréd ele-
mentow usuwanych znajdowata sie nie tylko
plytka atretyczna, ale takze czes$¢ lemiesza.
Na zakonczenie operacji zakltadano stenty, ktére
utrzymywano krécej niz w operacji wykonywa-
nej przez nos, co takze stanowilo jej zalete.
Ponadto ryzyko zwezenia po tego typu operacji
bylo mniejsze w poréwnaniu z operacja wykony-
wana przez nos. Wsréd wad tej metody wymienia
sie dlugi czas jej trwania oraz wieksze ryzyko
krwawienia, wlgczajac w to ryzyko uszkodzenia
tetnicy podniebiennej wiekszej podczas wytwa-
rzania ptatéw, co moze dalej prowadzi¢ do mar-
twicy ptatow podniebiennych. W dalszym proce-
sie wzrostu dziecka po tego typu operacji moze
wystgpi¢ nieprawidlowy rozwdoj tuku zebowego
gornego oraz zgryz krzyzowy (Onerci i in. 2006).
Inne wymieniane powiklania, to: powstawanie
przetok w obrebie podniebienia oraz dysfunkcja
miesni podniebienia (Zuckerman i in. 2008).
Obecnie metoda ta moze by¢ wykorzystywana
u dzieci starszych, u ktérych zawiodly metody
leczenia przeznosowego (endoskopowego).

Dostep endoskopowy przeznosowy. Operacje
endoskopowe niewyksztalcenia nozdrzy tylnych
cieszg sie obecnie najwieksza popularnoscia ze
wzgledu na rozwdj i dostepno$¢ zaréwno coraz
mniejszych optyk, przy istotnej poprawie pola
widzenia, jak i coraz bardziej finezyjnych narze-
dzi proponowanych chirurgom przez réznych
producentow. Wielu autoréw zaleca znieczulenie
pacjentow z zastosowaniem catkowitego dozyl-
nego znieczulenia, tzw. TIVA (ang. total intrave-
nous anesthesia), pozwalajacego na lepsza kon-
trole krwawienia podczas operacji, podobnie jak
podczas innych operacji mikroskopowo-endo-
skopowych. Do wykonania operacji stosuje sie
optyki endoskopowe i narzedzia otochirurgiczne.
Przygotowanie nie odbiega od innych operacji
endoskopowych: przed przystapieniem do zabiegu
zalecane jest obkurczenie jam nosa oksymetazo-
ling oraz ostrzykniecie przegrody, piytek atre-
tycznych oraz okolicy otworu klinowo-podnie-
biennego roztworem xylocainy z adrenaling.
W nosogardle przed rozpoczeciem operacji warto
umiescic seton.

Wsrod technik operacyjnych podkresla sie
metody, w ktéorych sg wypreparowane platy slu-
zoéwkowe. Platy te w dalszych etapach siuza
do pokrywania odstonietych powierzchni kosci.
Biona $luzowa moze by¢ w tym celu wykorzystana



zarobwno od strony jamy nosa, jak rowniez
od strony gardla, a nastepnie odpowiednio wy-
winieta. Wielu autoréw opisuje lepsze wyniki
i mniejsze ryzyko restenoz, jezeli podczas opera-
cji zostanie usunieta czes$¢ przegrody nosa (frag-
ment lemiesza) (Onerci i in. 2006, Cedin i in.
2006, Romeh i in. 2010). Przeprowadzajac opera-
cje z dostepu endoskopowego, nalezy pamietac
o ryzyku uszkodzenia podstawy czaszki z wycie-
kiem plynu moézgowo-rdzeniowego oraz o mozli-
wosci uszkodzenia tetnicy klinowo-podniebienne;j.

Wprowadzenie endoskopu otworzyto takze
droge do zastosowania neuronawigacji zamiast
kontroli za pomoca palca umieszczanego w no-
sogardle (Shah i in. 2011), co wydaje sie mie¢
szczegoblnie duze znaczenie w przypadku przed-
wczes$nie urodzonych dzieci z niskg masg uro-
dzeniowa. Chcac zastosowa¢ neuronawigacje
u tak matego dziecka, nalezy wczesniej zastano-
wic¢ sie nad stworzeniem maski odpowiadajacej
wymiarami noworodkowi.

Zaleta dostepu endoskopowego w odniesieniu
do operacji przez podniebienie jest zaoszczedzenie
szwu podniebiennego i stad dalszych deformacgji
zgryzu i szczeki. Ponadto za najwieksze osiggnie-
cie tej techniki uwaza sie mozliwo$¢ odstgpienia
od zakladania stentow do jam nosa po operacji,
dzieki wyltozeniu obnazonej kosci ptatami sluzéw-
kowymi. Odejscie od zakiadania stentow jest takze
zwigzane z poszerzeniem resekcji o tylng czesc
lemiesza — powstaje wowczas duza jama, w ktorej
ryzyko ponownego zamkniecia jest mniejsze niz
w przypadku pozostawienia lemiesza.

W tabeli I zebrano wyniki operacji wykony-
wanych przez réznych autoréw w odniesieniu
do koniecznosci wykonania reoperacji.

Tabela I. Liczba reoperacji w zaleznosci od rodza-
ju dostepu

Zrédio Droga dostepu operacyjnego
(liczba operacji/liczba reoperacji)
Hengerer i in. (2008) |Przeznosowy 18/24
Przez podniebienie 32/7
Przeznosowy endoskopowy 23/5
Schraff i in. (2006) Przeznosowy 46/17
Przez podniebienie 12/7
Onerci i in. (2006) Przeznosowy endoskopowy 24/3
Teissieriin. (2008) |Przeznosowy endoskopowy 80/10

Teissier 1 in. (2008), analizujgc 80 pacjentow
operowanych badz reoperowanych przeznosowo
endoskopowo, stwierdzili, ze do czynnikéw prze-
widujgcych restenoze zalicza sie: wspotwystepo-
wanie refluksu zotgdkowo-przetykowego oraz

niewlasciwa opieke pooperacyjna. Uwazajg oni, ze
wiek pacjenta ponizej 10 dni moze przemawiac
za niekorzystnym rezultatem oraz zwracajg uwage
na krzywa uczenia chirurga. Nie stwierdzili za to,
aby wspotwystepowanie innych malformacji czy
wczesniejsze operacje stanowily czynniki nieko-
rzystne rokowniczo.

Alternatywne metody leczenia. Bedwell
i wspotpracownicy (2011) opisuja stosowanie
z dobrym efektem poszerzania nozdrzy tylnych
za pomoca balonikowania. Ich zdaniem do takiego
postepowania mozna zakwalifikowac¢ pacjentow
z btloniastg przegroda w nozdrzach tylnych,
w przypadkach wystepowania ziarniny poopera-
cyjnej oraz blizn podczas reoperacji.

Do rozpowszechnionych metod leczenia
niewyksztalcenia nozdrzy tylnych =zalicza sie
operacje polegajace na prostym, przeznosowym
przebiciu nozdrzy i poszerzaniu ich nie tylko
balonami, ale takze r6znymi rodzajami laseréw.
Jak do tej pory opisano zastosowanie lasera KTP
(Tzifaiin. 2001), Ho-YAG (Gleich iin. 1995) oraz
lasera diodowego (D’Eredita i in. 2008).

Kolejnym rozwigzaniem, ktére znalazio za-
stosowanie w leczeniu niewyksztatcenia nozdrzy
tylnych, jest mitomycyna C (Holland i in. 2001).
Lek ten powoduje zahamowanie wzrostu i mi-
gracji fibroblastow, co ma zmniejsza¢ ryzyko
powstawania zwezen.

Biorgc jednak pod uwage, ze wymienione
alternatywne metody stosowane przy niewy-
ksztatceniu nozdrzy tylnych maja zastosowanie
jedynie wobec zmian miekkotkankowych, nalezy
przypomnie¢, ze wiekszos¢ przypadkow niewy-
ksztalcenia nozdrzy tylnych pierwotnie sktada
sie z przegrody kostno-btoniastej. Stad rola tych
metod moze by¢ opisywana jako uzupelniajaca
podstawowe leczenie operacyjne lub moze miec¢
miejsce w kontroli pooperacyjnych restenoz.

Opieka pooperacyjna

Opieka nad pacjentem po operacji nozdrzy
tylnych rézni sie w zaleznosci od tego, czy zostaty
pozostawione stenty w jamach nosa. Zakiadanie
stentéw do jam nosa na czas gojenia nowo utwo-
rzonych nozdrzy tylnych niesie ze soba nie tylko
dyskomfort dla chorego, ale ré6wniez moze po-
wodowac miejscowo stany zapalne oraz wytwa-
rzanie ziarniny. Powstawanie okreznych blizn
i uszkodzenia zdrowych tkanek w dalszych eta-
pach gojenia moga sprzyja¢ restenozie w miejscu
operowanym oraz martwicy z ucisku i niedo-
krwienia tkanek (Schoem 2004). Stad, w grupie
pacjentow ze stentami, niezwykle wazne jest
wlasciwe umieszczenie stentow, aby nie uciskaty
zdrowych tkanek, oraz ich pielegnacja, aby nie
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dochodzito do zatykania sie lub zanieczyszcze-
nia, ktore dalej skutkowatyby rozwojem zakazenia.
Opieka polega na nawilzaniu stentow przez
wprowadzanie do nich niewielkiej ilosci soli fizjo-
logicznej i aspiracji wydzieliny w nich zalegajace;j.
Stosuje sie takze inhalacje nawilzonym powie-
trzem. U noworodkow i niemowlat nalezy zwra-
ca¢ uwage na parametry oddechowe — optymal-
nie powinny wykonywa¢ 45-60 oddechéw
na minute, nie powinno wystepowac wcigganie
dotkéw miedzyzebrowych i nad mostkiem, zapa-
danie sie skrzydelek nosa czy zmiana koloru
skory dziecka. Badajac pacjenta, nalezy spraw-
dzac¢, czy nie dochodzi do zmian w zdrowych
tkankach przylegajacych do stentow. Wskaza-
niami do ponownego przyjecia do szpitala beda:
ponowne pojawienie sie problemoéw oddecho-
wych u dziecka, krwawienie z nosa, goraczka,
wypadanie/poluzowanie stentow i zmieniony
charakter wydzieliny (Aspin i in. 2009). Usuniecie
stentow jest najczesciej wykonywane pomiedzy
4. a 6. tygodniem po operacji.

Z kolei u pacjentoéw po plastyce ptatami, bez
stentéw, wykonywana jest kontrola endoskopowa
ok. 1 miesigca po operacji, z oczyszczeniem
nozdrzy z zalegajacych mas. Niektorzy zalecaja
stosowanie kropli zawierajacych ciprofloksacyne
z glikokortykosteroidem (Zuckerman i in. 2008).

U wszystkich pacjentéw po operacji nozdrzy
tylnych nalezy zwraca¢ uwage na stan ucha
srodkowego. W trakcie operacji moze dojs¢
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do uszkodzenia watu trgbkowego wokot ujscia
trabki stuchowej i tym samym do przewlektiej
dysfunkcji trabki i wysiekowego zapalenia ucha
srodkowego (Hengerer i in. 2008).

W diugotrwatej opiece nad pacjentem po ope-
racji niewyksztalcenia nozdrzy tylnych nalezy
uwzglednic¢ fakt, ze poszerzone nozdrza nie beda
sie samoistnie poszerzaly wraz ze wzrostem
pacjenta. Stad nalezy bra¢ pod uwage, ze wraz
z wiekiem pacjent moze wymagac¢ wykonania
kolejnej operacji nie z powodu restenozy, ale z po-
wodu zbyt matej sSrednicy nozdrzy tylnych wytwo-
rzonych chirurgicznie w pierwszym roku zycia,
nieadekwatnych do wieku i potrzeb pacjenta.

Podsumowanie

Niewyksztalcenie nozdrzy tylnych w odroz-
nieniu od zaros$niecia nozdrzy tylnych jest wada
rozwojowa zwigzang z niedokonanym procesem
perforacji bton i zaburzeniem migracji komoérek
grzebienia nerwowego w obrebie nowo tworzacej
sie czaszki. Zarosniecie jest z kolei powiklaniem,
do ktérego moze dojs¢ w przebiegu leczenia ope-
racyjnego w regionie nozdrzy tylnych badz tez
radioterapii zwigzanej z tg okolica. Metody leczenia
niewyksztalcenia nozdrzy tylnych w okresie ostat-
nich 15 lat podlegaty modyfikacji, z przesunieciem
w strone technik przeznosowych. Fakt ten taczy
sie z rozwojem i dostepnoscia nowszej aparatury
w postaci optyk i tym samym z mozliwoscig lecze-
nia endoskopowego. @
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KANAL STERNBERGA
JAKO PRZYCZYNA SAMOISTNEGO
PLYNOTOKU NOSOWEGO

lek. Magdalena Tomaszewska', dr med. Mirostaw Szczepanski'?, prof. dr hab. Antoni Krzeski'

STENBERG'S CANAL AS A POTENTIAL SOURCE OF
SPONTANEOUS CSRSBROSPINAL FLUID LEAK
Lateral craniopharyngeal canal (Sternberg’s canal) is
a congenital bony defect in the lateral wall of sphenoid
sinus. Under some circumstances it may persist patent
to the age of adulthood and become a potential source
of spontaneous CSF leak, meningoencephalocele and
meningitis. The aim of this study was to review the
Pub Med database with the Sternberg’s canal related
articles. Authors search the Pub Med database with
the phrases: Sternberg’s canal, lateral craniopharyngeal
canal, sphenoid sinus encephalocele, and sphenoid
sinus spontaneous CSF leak in attempt to find and
critically review all of the described cases of sphenoid
sinus spontaneous CSF leak caused by persistent
Sternberg’s canal. We found 7 articles devoted to
Sternberg’s canal (craniopharyngeal lateral canal) in
the Pub Med database. 6 of them are clinical case
series with the overall number of 25 described cases.
The last one is devoted to radiological investigations in
attempt to estimate the presence of Sternberg’s canal.
Recent data suggest that spontaneous sphenoid sinus
leakage is not so uncommon finding as it was thought
before. Congenital lateral craniopharyngeal canal
must be taken into account as a potential source of it,
especially when the bony defect is located in the fusion
plane between central and lateral parts of sphenoid
bone. When the extensive lateral recess of sphenoid
sinus is evident and the bony defect is located laterally
to V2, it must be rather considered as an acquired then
congenital.
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ningitis, spontaneous CSF leak
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Zgodnie z danymi epidemiologicznymi sa-
moistny plynotok nosowy wystepuje stosunkowo
rzadko. Posréd wszystkich przyczyn ptynotokow
samoistny charakter wycieku ptynu moézgowo-
-rdzeniowego wystepuje jedynie w 6-23% przy-
padkoéw (Simmen i in. 1997, Wolfiin. 1997, Stone
iin. 1999, Lindstromiiin. 2004, Tuntiyatorni in.
2004).

Termin ,plynotok samoistny” oznacza wy-
ciek plynu moézgowo-rdzeniowego niezwigzany
z wczesniejszym urazem, zabiegami chirurgicz-
nymi w rejonie zatok przynosowych lub podstawy
czaszki, z guzami badz tez radioterapig w rejonie
glowy.

Definicja ta, zaliczajgca ptynotok samoistny
do kategorii chorob idiopatycznych, nie jest
w Swietle obecnej wiedzy na temat patofizjologii
powstawania wycieku definicjg peing. W 1968
roku Ommaya opublikowal pionierskg prace
wprowadzajgca podziat ptynotokéw nieurazowych
na podstawie wartosci ciSnienia wewnatrzczasz-
kowego na wysoko- 1 normocisnieniowe oraz pod-
Jjat probe wyjasnienia mechanizméw powstawania
patologicznych ubytkéw kostnych podstawy
czaszki, prowadzacych do wystgpienia ptynoto-
kéw samoistnych. Zaproponowal teorie tzw.
ogniskowej atrofii kostnej (ang. focal atrophy)
laczaca oddzialywanie pulsujgcych sil wywiera-
nych przez ci$nienie hydrostatyczne wewnatrz-
czaszkowych przestrzeni ptynowych (naczyn tet-
niczych, zatok zylnych, splotéw naczyniowych
pajeczynowki, torbieli pajeczyndwki) na rejony
anatomiczne podstawy czaszki w miejscach tzw.
zmniejszonego oporu kostnego (blaszka perforo-
wana 1 boczna stropu kosci sitowej, przepona
siodla tureckiego, naturalne otwory i dehiscencje
przedniego i srodkowego dotu czaszki). Zgodnie
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z ta hipoteza, poparta nastepnie przez badania
anatomiczne i obserwacje kliniczne wielu auto-
row, powtarzajgcy sie latami ucisk moze skutko-
wac uszkodzeniem opon twardej i pajeczej oraz
zanikiem kostnym doprowadzajacym do patolo-
gicznego polaczenia przestrzeni plynowych
czaszki z jamami zatok przynosowych i jama no-
sa (Ommayaiin. 1968, Hooper 1971, Shetty i in.
2000, Badia i in.2001, Lai i in. 2002, Schlosser
i Bolger 2004, Dunn i in. 2005, Schuknecht i in.
2008, Baranano i in. 2009).

Badania Ommayai rozpoczely trwajaca
po dzi$ dzien dyskusje, dotyczaca etiologii, loka-
lizacji i prob zdefiniowania samoistnego wycieku
plynu moézgowo-rdzeniowego jako osobnej jed-
nostki chorobowej oraz okreslenia zwigzku po-
miedzy ta patologia a zaburzeniami fizjologii
krazenia ptynu mézgowo-rdzeniowego.

Obserwacje kliniczne pacjentow cierpigcych
z powodu samoistnych ptynotokéw nosowych
doprowadzily do wyréznienia kilku cech klinicz-
nych, charakteryzujacych te grupe chorych.
Obecnie wiadomo, ze sposrod wszystkich przy-
czyn plynotokéw grupa ptynotokéw samoistnych
charakteryzuje sie najwiekszym odsetkiem
wspolwystepowania przepuklin  moézgowych
(50-100% przypadkow) oraz najwiekszym od-
setkiem nawrotéw po interwencjach chirurgicz-
nych (25-87% vs 10% dla ptynotokéw o innej
etiologii) (Hubbard i in.1985, Gassneriin. 1999,
Schick i in. 2001, Schlosser i Bolger 2004). Liczne
badania kliniczne potwierdzaja zwigzek pomie-
dzy samoistnym wyciekiem plynu moézgowo-
-rdzeniowego a otyloscia, picia zenska, wiekiem
srednim pacjentow oraz charakterystycznymi
zmianami radiologicznymi, takimi jak: zespot
pustego siodla, obecnos$¢ zagiebien kostnych
w dnie Srodkowego dotu czaszki w miejscu przy-
legania splotéw opony pajeczej, nadmierna
boczna pneumatyzacja zatoki klinowej, wspot-
wystepowanie przepuklin mézgowych (Schlosser
i Bolger 2003, Lopatin i in. 2003, Lindstrom i in.
2004, Dunn i in. 2005, Prichard i in. 2006,
Schuknecht i in. 2008).

Powszechnie uwaza sie, ze zatoka klinowa
stanowi rzadka lokalizacje piynotoku (Buchfelder
i in. 1987, Landrenaean i in. 1998). Shetty
(2000) oszacowal wystepowanie tej lokalizacji
plynotoku na 10% wszystkich lokalizacji pityno-
tokow nosowych, niezaleznie od etiologii wy-
cieku ptynu mézgowo-rdzeniowego.

Ciekawe jest spostrzezenie, ze w przeci-
wienstwie do lokalizacji sitowej, ptynotoki z za-
toki klinowej najczesciej sa klasyfikowane jako
plynotoki samoistne. W cytowanej publikacji
samoistny charakter wycieku ptynu moézgowo-
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-rdzeniowego z zatoki klinowej wystepowatl az
u 7% w catlej grupie badanej chorych z ptynoto-
kami nosowymi. W badaniach Schuknechta
(2008), oceniajacych lokalizacje wycieku ptynu
mozgowo-rdzeniowego w grupie zawezonej
do ptynotokéw samoistnych, wycieki z zatoki
klinowej stanowily az 46,4% badanej grupy.

Zarowno charakter (wrodzony, nabyty), jak
i patofizjologia powstawania samoistnych ptyno-
tokow z zatoki klinowej sa obecnie szeroko dys-
kutowane. Zatoka klinowa o prawidlowej budo-
wie anatomicznej nie ma potaczen z przestrzenia
srodkowego dotu czaszki, zatem wyciek piynu
mozgowo-rdzeniowego w tej lokalizacji jest na-
stepstwem uszkodzenia opon pajeczej i twardej
z wspolwystepujacym patologicznym ubytkiem
kostnym w $cianie zatoki.

Badania anatomiczne kosci klinowej oséb
dorostych, przeprowadzone przez Hoopera
(1971), wykazaly istnienie takich nieprawidio-
wych potaczen zatoki z jama czaszki w 31 na 138
przebadanych kosci klinowych. Patologiczne
ubytki kostne w cytowanym badaniu w potowie
przypadkow byly zlokalizowane przysrodkowo
w stosunku do szczeliny oczodolowej gornej,
w miejscu polagczenia odnogi tylnej skrzydet
mniejszych z trzonem kosci klinowej, pozostate
przypadki zas wzdiluz przebiegu kanatu tetnicy
szyjnej wewnetrznej, na bocznej Scianie zatoki
klinowej. Srednica opisanych ubytkéw miescita
sie w przedziale 0,5-2,5 mm. Zdaniem autora
ksztalt, lokalizacja oraz fakt obecnosci bardzo
cienkiej kosci w okolicy wytworzonych ubytkéw
moga potwierdza¢ teorie Ommayai o nabytej
(wywolanej erozja kostng) etiologii uszkodzen
kostnych, wynikajacej z oddziatywania sit hydro-
statycznych plynu mézgowo-rdzeniowego w ob-
rebie splotow pajeczynowkowych i w lozysku
naczyniowym zatoki jamistej oraz tetnicy szyjnej
wewnetrznej — struktur przylegajacych bezpo-
srednio do bocznej Sciany zatoki klinowej. Autor
nie wykluczyl jednak mozliwosci wrodzonego
charakteru czesci opisanych ubytkow, zwtaszcza
tych zlokalizowanych w linii przebiegu zrostu
trzonu kosci klinowej ze skrzydiami wiekszymi
i wyrostkiem skrzydiowatym.

Na podstawie danych klinicznych dotyczacych
grup pacjentéw z samoistnym plynotokiem Kkli-
nowym za najczestsza lokalizacje ubytku kostnego
uwaza sie strop zachytka bocznego zatoki (Shetty
1in. 2000, Schlosser i in. 2004, Schuknecht i in.
2008). Do innych wymienianych lokalizacji nale-
z3: okolica okotosiodiowa, chrzgstkozrost klinowo-
-potyliczny, boczna i tylna $ciana zatoki oraz
linia zrostu trzonu kosci klinowej z wyrostkiem
skrzydiowatym i skrzydiami wiekszymi, w ktorej



przebiega tzw. kanal Sternberga (Bolger i in.
1999, Schickiin. 2000, Shettyiin. 2000, Castel-
nuovo i in. 2007, Schuknecht i in. 2008, Barana-
no i in. 2009, Tomazic i in. 2009, Bendersky i in.
2011).

W zrozumieniu zjawiska powstawania pato-
logicznych ubytkéw kostnych kosci klinowej ko-
nieczne wydaje sie uwzglednienie nie tylko
wplywu zaburzen cisnienia plynu mézgowo-
-rdzeniowego, ale réwniez zlozonej embrioge-
nezy kosci klinowej, rozwoju i typéw anatomicz-
nych zatoki klinowej oraz jej relacji do struktur
anatomicznych srodkowego dotu czaszki.

Kos¢ klinowa rozwija sie z kilku osobnych
prekursoréw chrzestnych. Sa to presphenoid
(prekursor przedniej czesci trzonu kosci klino-
wej), basisphenoid (prekursor tylnej czesci trzo-
nu kosci klinowej i dna siodta tureckiego), orbi-
tosphenoid (prekursor skrzydet mniejszych) oraz
alisphenoid (polozony pomiedzy otworem okrag-
glym i owalnym prekursor skrzydia wiekszego
i blaszki bocznej wyrostka skrzydiowatego. Pro-
ces kostnienia w ich obrebie rozpoczyna sie w 3.
miesigcu zycia ptodowego z 18-19 niezaleznych
punktéw kostnienia. Jedynie blaszka przysrod-
kowa wyrostka skrzydiowatego powstaje wsku-
tek kostnienia na podiozu bioniastym. O ile inte-
gracja centralnej czesci kosci klinowej: trzonu
kosci klinowej i skrzydet mniejszych (prespheno-
id z basisphenoidem i orbitosphenoid) nastepuje
w okresie plodowym, o tyle u noworodkow
stwierdza sie jedynie stabe poigczenie chrzestne
pomiedzy trzonem kosci a jej strukturami bocz-
nymi: skrzydiami wiekszymi i wyrostkiem
skrzydiowatym. Plaszczyzna tego chrzgstkozro-
stu, biegngca wzdtuz bocznej powierzchni trzo-
nu, stanowi linie zmniejszonego oporu kosci kli-
nowej. Kostnienie tego potaczenia rozpoczyna
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Ryc. 1. Kanal Sternberga.
Linig ciggta zaznaczono ptaszczyzne przebiegu kanatu
Sternberga.

sie od okresu noworodkowego w czesci przedniej
chrzastkozrostu i stopniowo postepuje ku tytowi.
Proces ten powinien zakonczy¢ sie w wieku
10-11 lat, doprowadzajac do wytworzenia jed-
nolitej kosci klinowej (Starck 1975, Van Alyea
1994, Bochenek i Reicher 2008).

Badania anatomiczne kosci klinowych prze-
prowadzone przez Cruveilhiera (1877) i Stern-
berga (1888) wykazaly obecnos¢ kanatu lezacego
w wymienionej ptaszczyznie zrostu, okreslanego
jako kanat czaszkowo-gardtowy boczny (ryc. 1).
Anatomicznie kanat ten jest polozony pomiedzy
przysrodkowym ograniczeniem szczeliny oczo-
dotowej gornej a kanatem lemieszowo-pochwo-
wym. Stanowi zatem polgczenie pomiedzy srod-
kowym dotem czaszki a nosogardiem, z ujsciem
na podstawie trzonu kosci klinowej. Badania
Sternberga zostaly poparte analizg poréwnaw-
czg przeprowadzong na nizszych ssakach, dla
ktérych typowy jest brak catkowitego zrostu po-
miedzy presphenoidem a skrzydtami wiekszymi.
Uwaza sie, ze kanat czaszkowo-gardiowy boczny
moze zawierac naczynie zylne i stanowi¢ podio-
ze rozwoju dodatkowych przegrod w zatoce kli-
nowej. Postepujace kostnienie chrzastkozrostu
powinno doprowadzi¢ do zamkniecia kanatu
w 10.—11. roku zycia.

Aktualnie okreslenie kanat czaszkowo-gar-
diowy boczny jest rownowazne z pojeciem kana-
tu Sternberga. Sternberg opisat state wystepo-
wanie kanatu w czaszkach dzieciecych w 3.—4.
roku zycia i oszacowal czestos¢ przetrwania
kanatu w czaszkach dorostych na 4%. W innych
badaniach anatomicznych czesto$¢ wystepo-
wania kanatu u oséb dorostych waha sie od 1,4
do 6,1%, a pozostalosci po istniejacym kanale
sa opisywane nawet w 28,4% kosci klinowych
(Radoievitch i Jovanovitch 1956, Hooper 1971).

Czynniki sprzyjajace przetrwaniu kanatu
do wieku dorostego nie sa poznane. Prawdopodo-
bienstwo wystapienia samoistnego pitynotoku no-
sowego, ktoérego wrota stanowi przetrwaty kanat
czaszkowo-gardiowy boczny (kanat Sternberga),
zalezy nie tylko od droznosci tego polaczenia, ale
réwniez od wyksztalcenia zatoki klinowej. Z tego
powodu kanat Sternberga nie moze by¢ brany
pod uwage jako przyczyna piynotoku o tej lokaliza-
cji w populacji dzieciecej. W chwili, gdy postepuja-
ca pneumatyzacja zatoki osiggnie plaszczyzne
przebiegu kanalu Sternberga, moze nastapic¢
otwarcie sie polgczenia pomiedzy Swiattem zatoki
a srodkowym dotem czaszki.

Zatoka klinowa powstaje w wyniku pneuma-
tyzacji trzonu kosci klinowej postepujacej od stro-
ny jamy nosa. Proces ten w przypadku zatoki
klinowej rozpoczyna sie po 5. r.z. i postepuje
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zar6wno w wymiarze przednio-tylnym (strzatko-
wym), jak i bocznym (poprzecznym). Stopien
rozwoju zatoki jest osobniczo zmienny, od catko-
witej agenezji po upowietrznienie wyrostkow
skrzydtowych, skrzydet wiekszych, mniejszych
i stoku. Zgodnie z powszechnie przyjetym syste-
mem klasyfikacji wyrézniamy trzy podstawowe
typy pneumatyzacji zatoki klinowej: typ matzo-
winowy (ang. conchal), przedsiodiowy (ang. pre-
sellar) i siodlowy (ang. sellar), opisujace gtebo-
kos$¢ pneumatyzacji kosci klinowej w stosunku
do siodta tureckiego (Hammer i Radberg 1961).
Rozwj zatoki klinowej w kierunku bocznym mo-
ze wychodzi¢ poza granice trzonu kosci klinowej
(ryc. 2). Mozliwos$¢ pneumatyzacji podstawy wy-
rostka skrzydtowatego i skrzydet wiekszych ko-
sci klinowej zalezy od odlegtosci pomiedzy otwo-
rem okraglym a kanalem skrzydiowym, ktora
jest okreslana juz w okresie ptodowym. Po wy-
tworzeniu kanatu kostnego wokét nerwu szcze-
kowego (otwor okragty) i wokol nerwu Vidiana
(kanat skrzydiowy), nastepujacym na dlugo
przed powstaniem zatoki klinowej, relatywna
odlegto$¢ pomiedzy tymi strukturami nie ulega
zmianie. Bliskie polozenie V2 i nerwu Vidiana
ogranicza proces pneumatyzacji do trzonu kosci
klinowej, podczas gdy relatywnie duza odlegtos¢
otworu okragtego i kanatu skrzydiowego pozwa-
la na ekspansje zatoki w kierunku podstawy wy-
rostka skrzydtowatego skrzydet wiekszych kosci
klinowej, doprowadzajac do wytworzenia tzw.
zachytka bocznego zatoki klinowej — struktury
wymienianej przez wielu autoréw jako jedna
z najczestszych lokalizacji plynotokéw samo-

ydio
wigksze
kosci
klinowej

: wyrostek
( skrzydto
kosci

Ryc. 2. Typy pneumatyzacji zatoki klinowej.

Typ I i II pneumatyzacji — zatoka klinowa obejmuje
trzon kosci klinowej

Typ III pneumatyzacji — zatoka klinowa obejmuje
podstawe wyrostka skrzydiowatego oraz skrzydia
wieksze kosci klinowej poza lini¢ 1gczgcg otwor okrag-
gly z kanatem skrzydiowym; zostaje utworzony za-
chytek boczny zatoki.
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istnych (Shetty i in. 2000, Lai i in. 2002, Schuk-
necht iin. 2008).

W przypadkach rozlegtego zachytka bocznego
zatoki klinowej jego strop, oddzielajacy zatoke
od struktur srodkowego dotu czaszki, jest utwo-
rzony jedynie przez cienka blaszke kostng. Do-
datkowo granica kostna pomiedzy swiattem
zatoki a srodkowym dotem czaszki przybiera tu-
kowaty ksztalt, skierowany ku wnetrzu zatoki,
co z mechanicznego punktu widzenia zmniejsza
jej wytrzymatos¢ na ciSnienie wywierane przez
struktury anatomiczne zawarte w $srodkowym
dole czaszki (ryc. 3) (Shetty i in. 2000).

Narazenie na erozje kostna w tej lokalizacji
poteguje obecnos¢ licznych ziarnistosci pajeczy-
nowki srodkowego dotu czaszki, zlokalizowanych
wzdluz przednio-bocznej $ciany zatoki, ktore
zgodnie z teorig erozji kostnej doprowadzaja
do powstania zagiebien w dnie srodkowego dotu
(ang. granular fovea/arachnoid pit holes). Umoco-
wanie opon moézgowych w wytworzonych zagte-
bieniach 1 ich stopniowe powiekszanie sie
pod wplywem oddzialywania ci$nienia hydrosta-
tycznego w splotach pajeczynéwki moze prowadzi¢
do przerwania ciggtosci opon mézgowo-rdzenio-
wych oraz do powstania ubytku w dnie srodkowe-
go dotu czaszki, tgczgcego przestrzen ptynowa ze
Swiatlem zatoki (Schuknecht i in. 2008).

Zmiany takie moga powsta¢ zaréwno
w przypadkach wystepowania tagodnego nadci-
Snienia wewnatrzczaszkowego, jak rowniez
u 0so6b bez klinicznych objawoéw zaburzen kraze-
nia plynu mézgowo-rdzeniowego pod wplywem
fizjologicznych przejsciowych wzrostéw cisnie-
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Ryc. 3. Zachylek boczny zatoki klinowej.

Strzatkg oznaczono ubytek w stropie zachytka bocz-
nego, komunikujacy przestrzen srodkowego dotu
czaszki z zatoka klinowag. Najczestsza lokalizacja
ubytkéw $ciany zatoki w przypadkach samoistnego
plynotoku oraz przepuklin oponowo-moézgowych
z zatoki klinowej.



nia, do jakich dochodzi w trakcie uruchamiania
ttoczni brzusznej (kaszel, kichanie, $miech) oraz
w fazie szybkiego ruchu gatek ocznych w trakcie
snu (Schlosser i Bolger 2004). Obserwacje i ba-
dania kliniczne ostatnich lat potwierdzaja udziat
mechanizmu postepujacego zaniku kostnego
na granicy dotu srodkowego czaszki i $wiatta za-
toki klinowej w etiologii samoistnych ptynoto-
kow klinowych.

Materialy i metody

Autorzy niniejszego opracowania dokonali
przegladu pismiennictwa anglojezycznego z wy-
korzystaniem bazy Pub Med., stosujac frazy:
Sternberg’s canal, lateral craniopharyngeal
canal, sphenoid sinus encephalocele, sphenoid
sinus spontaneous CSF leak w celu odszukania
i krytycznej oceny artykutéw wigzacych samoist-
ny plynotok z zatoki klinowej z wystepowaniem
przetrwatego, droznego kanatu czaszkowo-gar-
diowego bocznego.

Wyniki

Do roku 2012 opublikowano 7 artykutéw po-
swieconych kanatowi Sternberga, z czego 6 prac
to doniesienia kliniczne, a jedna jest poswiecona
radiologicznej ocenie kosci klinowych, ktorej ce-
lem bylo okreslenie w populacji oséb dorostych
czestosci wystepowania droznego kanatu czasz-
kowo-gardiowego bocznego bez cech ptynotoku
nosowego (tab. I).

Dyskusja

W pismiennictwie ostatniej dekady zwrocono
uwage na kanal Sternberga jako potencjalne
miejsce powstawania przepuklin oponowo-mo-
zgowych, przyczyne zapalenia opon moézgowo-
-rdzeniowych oraz zrédlo samoistnych wyciekow
plynu moézgowo-rdzeniowego. Istnienie patolo-
gicznego polaczenia pomiedzy srodkowym do-
fem czaszki a Swiatlem zatoki klinowej, wynika-
jacego z nieprawidiowosci kostnienia w obrebie
linii zrostu kosci (ang. fusion plane) sugeruje
wrodzony charakter tych patologii.

W toczacej sie dyskusji nie brakuje kwestii
spornych dotyczacych zaréwno czestosci wystepo-
wania klinicznie droznego kanatu, lokalizacji ana-
tomicznej ubytkéw kostnych bocznej $ciany zatoki
definiowanych jako przetrwaty kanat Sternberga,
jak réwniez odpowiedzi na pytanie, czy obecnos¢
przetrwatego kanatu jest czynnikiem wystarczajg-
cym do wystapienia wspomnianej patologii, a za-
tem czy samoistne ptynotoki klinowe majg charak-
ter wrodzony czy nabyty.

Baranano i wspotpracownicy (2009) dokonali
analizy radiologicznej kosci klinowych w grupie

pacjentéw bez klinicznych cech ptynotoku noso-
wego w celu okreslenia czestosci wystepowania
ubytkow kostnych w $Scianie zatoki odpowiadajg-
cych anatomicznemu opisowi przebiegu kanatu
Sternberga. Autorzy tej pracy zakwestionowali
szacowanag na podstawie wczes$niejszych badan
anatomicznych czesto$¢ wystepowania prze-
trwalego, droznego kanalu czaszkowo-gardio-
wego bocznego w populacji 0séb dorostych.
Na podstawie 1000 analizowanych zdje¢ tomo-
grafii komputerowej wysokiej rozdzielczosci zi-
dentyfikowali oni jedynie 7 nieprawidiowych
ubytkow kostnych w $cianie zatoki klinowej,
z czego tylko jeden byt potozony w linii przebie-
gu kanatu Sternberga. Dodatkowo, srednica wy-
krytego kanatu nie przekraczata 1 mm. Nie ule-
ga watpliwosci, ze dokladno$¢ metody badania,
uzyta przez autorow pracy, pozwala na wykrycie
wszystkich ubytkéw kostnych, ktérych srednica
odpowiada anatomicznej definicji kanatu. R6zni-
ca pomiedzy czestoscig wystepowania przetrwa-
tego kanatu, okreslanego na podstawie badan
obrazowych wysokiej rozdzielczosci, a tej opisa-
nej na podstawie badan anatomicznych przepro-
wadzonych przez Sternberga jest trudna do wy-
jasnienia. Majac jednak na uwadze, ze prace
anatomiczne dotyczace wystepowania kanatu
byly prowadzone w dziewietnastowiecznej
Europie na zwtokach dostepnych do badan pro-
sektoryjnych (prawdopodobnie pochodzacych
z niezamoznej czesci spoleczenstwa), mozemy
spekulowac¢ o wplywie czynnikow dietetycznych
na przebieg procesow kalcyfikacji pierwotnych
chrzastkozrostéw kosci klinowej i doboru grupy
badanej na uzyskane wyniki analizy.

W pozostalych 6 pracach, omawiajacych za-
gadnienie kanalu Sternberga, przedstawiono
doniesienia kliniczne opisujgce tacznie 25 przy-
padkow piynotoku z zatoki klinowej, zdaniem
autoroéw etiologicznie zwigzanych z przetrwa-
tym kanatem (tab. I).

W cytowanych publikacjach zwraca uwage
niejednorodna lokalizacja ubytkéw kostnych kwa-
lifikowanych przez autoréw prac jako zmiany
zwigzane z zachowanym kanalem Sternberga.
Najczesciej wymienianag lokalizacja Zzrédta wycieku
ptynu jest zachytek boczny zatoki klinowej (23/25).
W pozostatych 2 przypadkach autorzy podaja oko-
lice okolosiodtowa jako lokalizacje ubytku.

Pierwszy z przypadkow lokalizacji okotosio-
diowej wycieku zostal opisany przez Schicka
(2000). Na podstawie analizy badan obrazowych
oraz srodoperacyjnie autor potwierdzit istnienie
ubytku kostnego w tylno-bocznej $cianie zatoki
klinowej, przysrodkowo do szczeliny oczodotowej
gornej, w miejscu odpowiadajgcym anatomicznemu
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Tabela I. Kanal Sternberga jako przyczyna plynotoku samoistnego z zatoki klinowej

— zestawienie piSmiennictwa

Autor Rok Liczba Ple¢ Wiek BMI Objawy Zmiany Lokalizacja ubytku Obecnos¢
pacjentéw radiologiczne | kostnego zachytka
bocznego
zatoki
klinowej
Schick 2000 1 K 29 plynotok cephalocele okolica okotosiodiowa, tak
tylno-boczne
ograniczenie
zatoki klinowej
Przysrodkowo do V2
Blavie 2006 1 K otyla plynotok cephalocele okolica okotosiodiowa nie
Przysrodkowo do V2
Castelnuovo | 2007 15 K-9 $redni $redni plynotok cephalocele w obrebie tak
M-6 60,3; BOkg/m* | zapalenie opon zachylka bocznego
34-75 mobzgowo- zatoki klinowej
-rdzeniowych Bocznie do V2
-3pt
bole glowy
—-2pt
Tomazic 2009 5 K-4 $redni $redni ptynotok cephalocele w obrebie tak
M-1 51,2 31,3 bole glowy zachytka bocznego
42-62 —-2pt zatoki klinowej
Bocznie do V2
Bendersky 2011 2 plynotok cephalocele w obrebie tak
zachylka bocznego
zatoki klinowej
Przysrodkowo do V2
Samadian 2012 1 K 23 plynotok cephalocele w obrebie tak
zachylka bocznego
zatoki klinowej
Bocznie do V2

opisowi gérnego odcinka kanatu Sternberga.
Dodatkowo potwierdzit on istnienie przepukliny
oponowej wypelniajgcej Swiatlo zatoki. Mtody
wiek pacjentki, prawidiowa masa ciala oraz brak
choréb ogolnoustrojowych i klinicznych cech
tagodnego nadcisnienia wewnatrzczaszkowego
(ang. Benign Intracranial = Hypertension,
BIH/Pseudotumor cerebri) przemawiaja zda-
niem autora za wrodzonym charakterem opisa-
nej zmiany.

Drugi przypadek lokalizacji okotosiodtowej
wycieku, opisany przez Blavie i wspoéipracowni-
kow (2006), réwniez z wspotwystepujaca prze-
pukling oponowa, nie jest juz tak jednoznaczny.
Watpliwosci co do jego wrodzonego charakteru
oraz zwigzku z przetrwatym kanatem Sternberga
rodzi lokalizacja ubytku kostnego bliska linii po-
srodkowej stropu zatoki, 1gcznosc¢ przepukliny
oponowej ze zbiornikiem plynowym wypetniaja-
cym czesciowo puste siodlo oraz dane kliniczne
dotyczace pacjentki, tj.: podeszly wiek, otyltosc,
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nasilona choroba niedokrwienna serca, oraz da-
ne radiologiczne: czesciowo puste siodio i 2
krwiaki podtwardéwkowe o przewlekiym cha-
rakterze. W opisie brak informacji dotyczacych
objawow klinicznych charakterystycznych dla
tagodnego nadcisnienia wewnatrzczaszkowego
oraz pomiarow jego wartosci, jednakze wymie-
nione dane sugeruja udzial zaburzen krazenia
plynu moézgowo-rdzeniowego w powstaniu wy-
cieku, a zatem przemawiajg za jego nabytym
charakterem.

Najwiecej kontrowersji w aspekcie zwigzku
ubytkéw kostnych $ciany zatoki z zachowanym
kanalem Sternberga budza te zlokalizowane
w zachytku bocznym zatoki. Dyskusja toczy sie
wokot rozbieznego zdania autoréw w kwestii
anatomicznego polozenia kanatu wzgledem linii
laczacej foramen rotundum z nerwem Vidiana.
Przedstawiane sa roéowniez liczne argumenty
przemawiajace za nabytym charakterem ptyno-
tokow w tej lokalizacji.



Wiekszos$¢ opisanych przypadkéw ptynotoku
samoistnego z zatoki klinowej, ktorych autorzy su-
geruja etiologiczny zwigzek wycieku z przetrwa-
tym kanatem Sternberga (23/25), podaje zachytek
boczny zatoki jako Zzrodto wycieku, z czego w 2 opi-
sanych przypadkach ubytek kostny jest zlokalizo-
wany przysrodkowo, a pozostate bocznie w sto-
sunku do otworu okragtego. W opinii Stammber-
gera kanat czaszkowo-gadiowy boczny przebiega
w tylnej czesci zatoki klinowej, bocznie w stosun-
ku do nerwu szczekowego (V2) (Tomazic i in.
2009). We wszystkich 5 opisanych przypadkach
ubytki kostne posiadaly wspomniang lokalizacje.
W pracy opisujacej najobszerniejsza liczbe ptyno-
tokéw klinowych pod wzgledem mozliwosci ich
zaopatrzenia chirurgicznego (15 przypadkow kli-
nicznych) brak jest odniesienia do anatomicznego
przebiegu kanatu (Castelnuovo i in. 2007). Auto-
rzy opisuja serie przypadkoéw klinicznych potozo-
nych w zachytku bocznym zatoki, bocznie w sto-
sunku do V2, sugerujac ich zwiazek z zachowanym
droznym kanatem Sternberga.

Odmiennego zdania sg autorzy pozniejszych
publikacji dotyczacych kanatu Sternberga. Bara-
nano i wspoéipracownicy (2009) twierdza, ze
zgodnie z opisem anatomicznym przebiegu ka-
natu zwigzane z nim ubytki kostne powinny
by¢ =zlokalizowane przysrodkowo w stosunku
do szczeliny oczodolowej gornej, a zatem przy-
srodkowo do otworu okragtego i linii tgczacej V2
z nerwem Vidiana. Linia ta odzwierciedla ptasz-
czyzne zrostu trzonu kosci klinowej ze skrzydta-
mi bocznymi i wyrostkiem skrzydiowatym. Po-
dobny poglad podzielajg Bendersky i jego zespot
(2011). Autorzy ci podkreslaja, ze jedynie zmia-
ny w zachytku bocznym =zatoki zlokalizowane
przysrodkowo w stosunku do otworu okragtego
wskazuja na ich wrodzony charakter, wynikajacy
ze zmniejszonego oporu kostnego w miejscu
przebiegu plaszczyzny zrostu elementow kosci
klinowej. W ich opinii w przypadku ubytkéw
kostnych poltozonych bocznie w stosunku
do otworu okragiego bardziej prawdopodobnym
mechanizmem wytworzenia ubytku jest atrofia
kostna zwigzana z wieloletnim oddzialywaniem
ci$nienia hydrostatycznego przestrzeni plyno-
wych srodkowego dotu czaszki na anatomicznie
cienka granice kostng zachytka bocznego zatoki
klinowej.

W dyskusji dotyczacej patologii zachytka
bocznego nie brakuje argumentéw wskazujg-
cych na nabyty charakter ubytkéw kostnych
w tej lokalizacji.

Interesujacy wydaje sie fakt, ze we wszyst-
kich cytowanych przypadkach ptynotoku, w kto-
rym ubytek kostny lokalizuje sie w zachytku

bocznym, autorzy opisuja obecno$c¢ rozlegtej
przepukliny oponowo-moézgowej badz moézgowej
wypelniajacej czesto nie tylko zachytek boczny,
ale réwniez w zmiennym stopniu $wiatto zatoki
klinowej (Castelnuovo 2007, Tomazic 2009, Sa-
damian 2012). Co ciekawe, opisane ubytki kost-
ne, stanowigce wrota dla przejscia przepukliny
ze Srodkowego dotu czaszki, maja stosunkowo
niewielkie wymiary. Wielko$¢ ubytkéw kostnych
w najwiekszej serii ptynotokéw z zachytka bocz-
nego (15 przypadkoéw) miescila sie w przedziale
2—8 mm, przy czym wiekszo$¢ z nich miata sred-
nice < 5 mm. (Castelnuovo 2007). Najwiekszy
ubytek w grupie prezentowanej przez Tomazica
i wspoétpracownikow (2009) miatl wymiar 8 x
10 mm. W przypadku pacjentki opisanej przez
Samadiana (2012) $rednica ubytku wynosita
3 mm. Zdaniem Schlossera i wspoipracownikow
(2004) obecnos¢ duzej przepukliny uwypuklajg-
cej sie przez relatywnie niewielki ubytek kostny
stropu zachytka sugeruje udziat podwyzszonego
ci$nienia wewnatrzczaszkowego w powstaniu
tej patologii i przemawia za nabytym charakte-
rem wycieku. Rowniez Baranano (2009) wskazuje
na nabyty charakter przepuklin oponowo-moézgo-
wych zachytka bocznego zatoki klinowej i neguje
zwigzek pomiedzy ptynotokiem w tej lokalizacji
a zachowanym kanatem Sternberga. Zdaniem
autora srednica oraz polozenie kanatu Sternberga
wzgledem struktur srodkowego dotu czaszki wy-
klucza mozliwos¢ ,przejscia” przez niego prze-
pukliny do $wiatta zatoki klinowe;j.

W najobszerniejszej sposrod opublikowa-
nych prac dotyczacych chirurgii endoskopowej
przepuklin oponowo-moézgowych i moézgowych
o lokalizacji klinowej Lai i jego wspoipracownicy
(2002) wskazuja na koniecznos¢ wyodrebnienia
zmian lokalizujacych sie w obrebie zachytka
bocznego jako odmiennej patologii od tych
umiejscowionych bardziej posrodkowo i okoto-
siodiowo. Autorzy ci podkreslajg role nadmier-
nego upowietrznienia zachytka bocznego zatoki
w powstawaniu przepuklin mézgowych i oponowo-
-mézgowych. Potwierdzili oni $rodoperacyjnie
obecnos¢ nasilonego zaniku kostnego otaczajg-
cego utworzony ubytek kostny w stropie zachytka,
wskazujgcego na nabyty charakter zmian. Ra-
diologiczne analizy kosci klinowych przeprowa-
dzone na populacjach os6b zdrowych okreslaja
czestos¢ wystepowania réznego stopnia zachytka
bocznego w 35,3-43,6% przypadkéow (Bolger
iin. 1991, Baranano i in. 2009). Szeroka pneu-
matyzacja, prowadzaca do $cienczenia stropu
zachytka, jest opisywana w 16-27% populacji
bez klinicznych cech ptynotoku z zachytka bocz-
nego (Landreneau i in. 1998, Shetty i in. 2000).
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Dane te w poréwnaniu ze stala obecnoscig nad-
miernie upowietrznionego zachytka w cytowa-
nych grupach pacjentow z ptynotokiem i przepu-
kling oponowo-mézgowa lub oponowa zachytka
bocznego umiejscawiajg ten wariant anatomiczny
budowy zatoki jako czynnik ryzyka wystapienia
plynotoku samoistego.

Schuknecht i wspétpracownicy (2008) pod-
kreslaja role ucisku wywieranego na strop za-
chytka przez cisnienie hydrostatyczne w obrebie
ziarnistosci pajeczynowki srodkowego dotu
w wytwarzaniu patologicznych ubytkow kost-
nych. Autorzy ci zwracaja uwage na bezposred-
nie sasiedztwo ziarnistos$ci opony pajeczej ze
stropem zachytka w przypadkach wystepowania
szerokie] pneumatyzacji zatoki w kierunku
skrzydet wiekszych kosci klinowej. W opisanej
przez nich serii ptynotokéw samoistnych z za-
chytka bocznego, zlokalizowanych bocznie
do V2, opierajac sie na wykonanych badaniach
tomografii komputerowej wysokiej rozdzielczo-
$ci, opisali obecnos¢ zaokraglonych zagiebien
kostnych w dnie dotu $srodkowego czaszki (ang.
arachnoid pits/holes/pitholes) wywotanych wy-
datnymi ziarnisto$ciami opony pajeczej w 7/8
opisanych ubytkéw po stronie wycieku (u 1 pa-
cjenta plynotok wystepowal obustronnie) oraz
podobne zmiany u 2/5 po stronie przeciwnej, bez
wycieku plynu. Dodatkowo zwrécili uwage
na koniecznos$¢ precyzyjnego okreslania zawar-
tosci wspotwystepujacej przepukliny, ktéra zda-
niem autora czesto jest mylnie kwalifikowana ja-
ko oponowo-moézgowa lub moézgowa. W opisanej
grupie pacjentdéw na podstawie cysternografii
MRI oraz badania srédoperacyjnego autor opisat
uwypuklenie splotow opony pajeczej przez uby-
tek kostny oraz w oponie twardej w 7/8 opisa-
nych zmianach zachytka bocznego oraz wyklu-
czyl zawartos¢ tkanki moézgowej w przepuklinie.
Autor wyraza przekonanie o stusznosci teorii
erozji kostnej wywotanej przyleganiem niepra-
widlowo rozdetych =ziarnistosci pajeczynéwki
(ang. arachid granulations) do rejonéw anato-
micznych podstawy czaszki w miejscach sagsia-
dujacych z przestrzenig powietrzng zatok przy-
nosowych, a zatem o nabytym charakterze
wytworzonych ubytkéw. Tego typu zmiany
na podstawie czaszki wystepuja niemal piecio-
krotnie czesciej u kobiet (Baranano i in. 2009).
Rozwqj nieprawidiowych ziarnisto$ci opony pa-
jeczej, ktére penetruja opony i kos¢ podstawy
czaszki, jest obecnie postrzegany przez wielu
badaczy jako dowoéd na wystepowanie powtarza-
jacych sie wzrostéw wartosci ciSnienia wewnatrz-
czaszkowego lub jako wynik wzrostu ci$nienia
o charakterze lokalnym, powstajacym w mecha-
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nizmie zastawkowym (ang. ball valve phenome-
non) (Schuknecht i in. 2008, Woodworth i in.
2008, Woodworth i Palmer 2009).

Podobne spostrzezenia w kwestii wspotwy-
stepowania kilku czynnikéw predysponujacych
do wycieku plynu moézgowo-rdzeniowego z za-
chytka bocznego podzielajg Shetty i wspoéipra-
cownicy (2000). W swaojej pracy autorzy ci doko-
nali oceny wystepujacych zmian radiologicznych
(na podstawie wynikow tomografii komputero-
wej wysokiej rozdzielczosci oraz cysternografii
MRI) grupy pacjentow z samoistnymi ptynotoka-
mi z zatoki klinowej w celu wyjasnienia etiopato-
genezy wycieku. Shetty oszacowal czestos¢ wy-
stepowania nadmiernej bocznej pneumatyzacji
zatoki na 91% w badanej serii ptynotokéw z za-
toki klinowej. Jednocze$nie w tej samej grupie
opisal obecnosc¢ zagiebien w dnie srodkowego
dotu czaszki zwigzanych z ziarnistosSciami paje-
czynéwki w 63% badanych przypadkéw oraz
w 63% obecnos¢ pustego siodla. Porownujac te
wyniki z badaniami Baranano i wspoétpracowni-
kow (2009), oceniajacych zmiany radiologiczne
zatoki klinowej w grupie pacjentéw bez klinicz-
nych cech ptynotoku, w ktérym czestos$¢ wyste-
powania zachytka bocznego zatoki oceniono
na 35,3% oraz obecnos$¢ zagiebien ziarnistosci
pajeczynowki w s$rodkowym dole na 23,4%,
zwigzek wymienionych czynnikéw z powstaniem
plynotoku staje sie widoczny.

Niewatpliwie dyskusja na temat patofizjolo-
gii powstawania wycieku samoistnego z zatoki
klinowej wymaga omoéwienia pogladéw dotyczg-
cych zwigzku tej patologii z zaburzeniami kraze-
nia plynu moézgowo-rdzeniowego. Pomimo zZe
klasyfikacja Ommayai umiejscawiata ptynotoki
samoistne w grupie plynotokéw normocisnie-
niowych, podobienstwa objawow klinicznych
i cech radiologicznych do tych wystepujacych
u pacjentow z lagodnym nadcisnieniem we-
wnatrzczaszkowym wskazuja na udziat zaburzen
kragzenia ptynu mézgowo-rdzeniowego w pato-
mechanizmie powstawania wyciekéw samoist-
nych (Davis i Kaye 1980, Clark i in. 1994,
Schlosser i Bolger 2003, Schlosser i Wilensky
2003, Schlosser i Bolger 2004, Schlosser i
Wilensky 2004, Schlosser i Woodworth 2006,
Silver i in. 2007, Suryadevara i in. 2007,
Woodworth i Prince 2008, Woodworth i Palmer
2009). Niektorzy badacze wysuwaja hipoteze, ze
samoistne plynotoki nosowe moga stanowic od-
miane kliniczng zespotu tagodnego nadcisnienia
wewnatrzczaszkowego, w ktorym fakt wystepo-
wania wycieku zapobiega powstawaniu klinicz-
nej manifestacji BIH (Silver i Moonis 2007,
Woodroof i Palmer 2009). Na udzial zaburzen



krazenia ptynu moézgowo-rdzeniowego w etiopa-
togenezie plynotokéw samoistnych wskazuja
dane kliniczne méwigce o najwiekszym odsetku
nawrotow po interwencjach chirurgicznych
w tej grupie chorych w poréwnaniu z ptynotoka-
mi o innej etiologii (25-87% vs 10%) oraz
o wplywie leczenia nadciSnienia wewnatrz-
czaszkowego na poprawe wynikoéw leczenia ope-
racyjnego (udowodniono zmniejszenie odsetka
nawrotow wycieku ptynu moézgowo-rdzeniowe-
go do wartosci zblizonych dla ptynotokéw o innej
etiologii) (Hubbard i in. 1985, Gassner i in.
1999, Schlosser i Wilensky 2004, Woodworth
i in. 2008). Co wiecej, zgodnie z danymi z pi-
Smiennictwa w tej grupie pacjentow 70%
przypadkéw speinia kryteria rozpoznania tagod-
nego nadcisnienia wewnatrzczaszkowego (BIH)
(Schlosser i Bolger 2003, Schlosser i in. 2003,
Schlosser i in. 2007, Woodworth i in. 2008,
Woodworth i Palmer 2009).

Cechy radiologiczne wspolne dla pacjentow
z plynotokami samoistnymi i BIH obejmuja
m.in.: zesp6l pustego siodila, wystepowanie
przepuklin oponowo-moézgowych i moézgowych
oraz zaglebien kostnych podstawy czaszki wy-
wotlanych ziarnistosciami pajeczynowki.

Réwniez cechy demograficzne i morfome-
tryczne pacjentow w obu grupach wykazuja licz-
ne podobienstwa. Wiekszos¢ pacjentow z BIH
stanowig kobiety w wieku srednim, z rozpozna-
na nadwaga badZ otytoscia (Wilson i Gardner
1966, Corbett i Thompson 1989, Suryadevara
i in. 2007). W publikacji opisujacej najobszer-
niejsza grupe kliniczng pacjentéw z samoistnymi
plynotokami nosowymi 77% badanych stanowig
kobiety o s$rednim BMI wynoszacym 36,2
(Woodworth i in. 2008). W licznych publikacjach
udowodniono réwniez zwigzek pomiedzy nie-
prawidiowymi wartosciami ciSnienia wewnatrz-
czaszkowego a podwyzszonym ci$nieniem we-
wnatrzbrzusznym, powodujacym uposledzenie
powrotu zylnego do prawego przedsionka
(u oso6b z otyloscig brzuszng, w zespole bezde-
chow sennych), hipoksemia w trakcie snu (w ze-
spole bezdechow sennych) oraz nieprawidiowa
absorpcja ptynu mézgowo-rdzeniowego w splo-
tach pajeczynowki (Sugermann i in. 1997, Lee
i in. 2002, Schlosser i Bolger 2003, Schlosser
i in. 2003, Schlosser i in. 2006, LeVay i Kveton
2008).

W cytowanych pracach dotyczacych kanatu
Sterberga autorzy nie podejmuja dyskus;ji
uwzgledniajacej wplyw zaburzonego krazenia
plynu mézgowo-rdzeniowego na rozwaoj plyno-
toku. Jedynie dwéch autoréw zaznacza koniecz-
nos$¢ dalszych badan w celu wyjasnienia tej

zaleznosci (Castelnuovo i in. 2007, Tomazic i in.
2009). Brakuje rowniez szczegotowych informacji
dotyczacych wywiadu chorobowego pod katem
wystepowania objawow klinicznych charaktery-
stycznych dla podwyzszonych wartosci cisnienia
wewnatrzczaszkowego (Castelnuovo opisuje wy-
stepowanie takich objawéw u 2/15 prezentowa-
nych przypadkow, w 2 pracach autorzy wymie-
niaja wystepowanie boélow glowy u niektéorych
opisywanych pacjentow), jak i wspotwystepowa-
nia nasilonych choréb ukiadu krazenia, odde-
chowego i nerwowego (jedynie Blavie wspomina
o nasilonej chorobie niedokrwiennej oraz 2
krwiakach podtwardéwkowych u przedstawia-
nego pacjenta). Autorzy nie podaja rowniez
informacji dotyczacych oceny radiologicznej
w kierunku zespotu pustego siodta. Dane demo-
graficzne opisanych przypadkéw potwierdzaja
przedstawiona w literaturze zwiekszong cze-
stos¢ wystepowania plynotokéw samoistnych
w grupie kobiet (18/23) w wieku srednim. Jedy-
nie 2 opisane przypadki dotyczyly mtodych ko-
biet (23 i 29 lat), a wiek pozostatych pacjentow
miescil sie w przedziale 34-74 lata. W artyku-
tach obejmujacych najwieksze grupy pacjentéw
autorzy podaja poszczegolne oraz srednie warto-
$ci BMI (ang. body mass index) w przedstawio-
nych przypadkach (Castelnuovo i in. 2007,
Tomazic i in. 2008). U 16/20 opisanych pacjen-
tow wystepowala otytos¢ (BMI > 30 kg/m?).
O otylosci u swojej pacjentki wspomina rowniez
Blavie (2006). Obserwacje te sa zgodne z pogla-
dami innych autoréw, wymieniajacych otylos¢
jako czynnik ryzyka wystgpienia samoistnego
plynotoku nosowego.

Warto wspomnie¢ o danych dotyczacych
czestosci wznowy ptynotoku w omawianych pra-
cach. Nawrot wycieku wystgpil jedynie w 6
na 23 opisane przypadki w okresie od 12 dnido 7
miesiecy po zabiegu operacyjnym (w 2 przypad-
kach opisanych przez Castelnuovo nawroty wy-
stepowaly po zaopatrzeniu plynotoku w innych
osrodkach, u 1 z pacjentow dwukrotnie, u kolej-
nego az czterokrotnie). W zadnym z przypadkéw
okotosiodlowej lokalizacji ubytku nie odnotowa-
no ponownego wycieku plynu moézgowo-rdze-
niowego. Autorzy prac nie stosowali lub w ogéle
nie wspominaja o ewentualnym zastosowaniu
drenazu ledzwiowego w okresie pooperacyjnym.
Prezentowane wyniki zastosowanego leczenia
operacyjnego wskazuja zatem nawrotowosc
zmian mieszczaca sie w dolnym przedziale war-
tosci wymienianych w literaturze dla ptynoto-
kow samoistnych (25-87%).

Mechanizmy patofizjologiczne powstawania
samoistnych ptynotokow z zatoki klinowej nie sg
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jeszcze wyjasnione w stopniu satysfakcjonuja-
cym. O ile znajomos¢ rozwoju embriologicznego
kosci klinowej oraz dostepne badania obrazowe
pozwalaja obecnie na lokalizacje wrodzonych
ubytkéw kostnych lezgcych w plaszczyznach
zrostu prekursorow kosci klinowej (tj. kanat
Sternberga), o tyle nadal nie potrafimy udzieli¢
odpowiedzi na pytanie, czy przetrwanie kanatu
jest czynnikiem wystarczajagcym do wystapienia
wycieku plynu moézgowo-rdzeniowego w popu-
lacji osob dorostych. Rowniez dane dotyczace
czestosci wystepowania przetrwatego, droznego
kanatu i jego lokalizacji sa niespéjne. Z drugiej
strony coraz wiecej danych klinicznych przema-
wia za udzialem podwyzszonych wartosci cisnie-
nia wewnatrzczaszkowego w patomechanizmie
wytwarzania ubytkéw kostnych podstawy czasz-
ki w miejscach zmniejszonego oporu kostnego
(strop zachytka bocznego nadmiernie upo-
wietrznionej zatoki klinowej). Ostateczne okre-
$lenie mechanizmoéw powstawania samoistnego
wycieku ptynu moézgowo-rdzeniowego z zatoki
klinowej jest niezmiernie istotne dla dalszej po-
prawy wynikéw leczenia w tej grupie pacjentéw.

PISMIENNICTWO

Podsumowanie

Najnowsze dane wskazujg, ze wycieki ptynu
mozgowo-rdzeniowego z zatoki klinowej wyste-
puja z wieksza czestoscig, niz dotychczas sadzono.
Wiekszos¢ ptynotokéw o lokalizacji klinowej ma
charakter samoistny i wspotistnieje z przepuklina-
mi oponowo-mozgowymi. Najczestsza lokalizacje
zrodta wycieku w obrebie zatoki klinowej stanowi
strop zachytka bocznego, z ubytkiem kostnym po-
fozonym bocznie w stosunku do ptaszczyzny tacza-
cej otwor okragly z kanatem skrzydtowym. Suge-
rowane mechanizmy wystapienia ptynotoku z za-
chytka bocznego obejmujg wspotwystepowanie
kilku czynnikow, takich jak: nadmierna pneumaty-
zacja zatoki, bliskie sgsiedztwo stropu zachytka
z ziarnisto$ciami opony pajeczej dotu srodkowego
czaszki, zaburzona fizjologia krazenia ptynu mo-
zgowo-rdzeniowego. W diagnostyce plynotokow
klinowych nalezy pamietac o ptaszczyznach prze-
biegu pierwotnych chrzagstkozrostow kosci klino-
wej. Mozliwos¢ wystapienia wycieku wynikajgce-
go z przetrwania kanatu Sternberga musi by¢ bra-
na pod uwage w przypadkach, gdy ubytek kostny
Sciany zatoki jest zlokalizowany na jej $cianie
bocznej, przysrodkowo do foramen rotundum. @
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KIEDY | JAKIE MATERIALY POBIERAC
DO DIAGNOSTYKI
BAKTERIOLOGICZNEJ ZAKAZEN
GORNYCH DROG ODDECHOWYCH

dr med. Elzbieta Mazur

BACTERIOLOGICAL DIAGNOSIS OF UPPER
RESPIRATORY TRACT INFECTIONS: WHEN TO
PERFORM IT AND WHAT MATERIALS TO COLLECT
Bacteriological diagnosis can help to establish etiological
factors of pharyngotonsillitis, otitis media and rhinosi-
nusitis only if appropriate specimens have been collected.
Since relevant specimens for the diagnosis of otitis
media and rhinosinusitis have to be obtained with the
usage of invasive procedures, bacteriological examination
is not routinely recommended in acute forms of both
diseases. Decision about antibiotic therapy depends on
clinical symptoms and the course of infection. The choice
of antibiotic should be based on recommendations.
Currently in Poland, amoxicillin is the first line drug to
treat acute bacterial otitis media and rhinosinusitis. In
acute pharyngotonsillitis, microbiological tests are not
required if clinical symptoms suggest viral pharyngi-
tis. However, if streptococcal pharyngitis is suspected,
throat swab should be collected to perform rapid antigen
detection test (RADT) or culture. Only patients with
microbiologically confirmed streptococcal pharyngitis
should be treated with antibiotic; penicillin is the
recommended drug of choice. In chronic otitis media
and rhinosinusitis bacteriological diagnosis is indicated,
since antimicrobial susceptibility of infecting pathogens
is unpredictable. As regards recurrent tonsillitis however,
interpretation of throat swab culture is extremely
difficult, due to the presence of normal flora and
carrier state in naso- and oropharynx.

Key words:
pharyngitis, rhinosinusitis, otitis media, bacteriolo-
gical diagnosis
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Celem badania bakteriologicznego jest usta-
lenie czynnika etiologicznego zakazenia. Cel ten
moze jednak zosta¢ osiagniety tylko woéweczas,
jesli pobierzemy reprezentatywny dla danego
zakazenia material (Hryniewicz i Mészaros 2001).

Dobér materialéw do badan bakteriologicznych
w zapaleniach gérnych drég oddechowych

Adekwatnymi materialami do badan bakte-
riologicznych w zakazeniach gérnych drog odde-
chowych sa:

® w zapaleniu gardta i migdatkéw podnie-

biennych: wymaz z gardta pobrany z po-
wierzchni obu migdatkow i tylnej $ciany
gardla; migdatki usuniete podczas tonsil
lektomii,

©® w ropniu okotomigdatkowym: wydzielina

ropna pobrana podczas nakliucia ropnia,

©® w zapaleniu ucha srodkowego: ptyn z jamy

ucha srodkowego pobierany przez naciecie
btony bebenkowej albo wyciekajacy po jej
samoistnej perforacji; material pobrany
srodoperacyjnie,

©® w zapaleniu jam nosowych i zatok przyno-
sowych: punktat z zatoki; materiat pobrany pod-
czas endoskopii lub przez cewnik umieszczony
w zatoce szczekowej; wydzielina spod matzowi-
ny Srodkowej pobrana po endoskopowym uwi-
docznieniu kompleksu ujsciowo-przewodowego;
materiatl pobrany srédoperacyjnie (Garau i Da-
gan 2003, Hadley i Siegert 2004, van der Veen
iin. 2006, Marchisio i in. 2007, Hryniewicz i in.
2010, Mantovani i in. 2010).

Jak wynika z zestawienia, tylko w zapaleniu
gardla i migdatkow istnieje mozliwo$¢ nieinwa-
zyjnego pobrania materialu do badania, ale nie
oznacza to, ze w kazdym przypadku badanie po-
winno by¢ wykonywane. Z kolei w zapaleniu
ucha srodkowego i zatok pobranie adekwatnego
materialu wymaga stosowania technik inwazyj-
nych. Z tego powodu diagnostyka bakteriolo-



giczna w ostrych zapaleniach ucha srodkowego
i zatok nie jest rutynowo zalecana. Kiedy zatem
w zakazeniach gérnych drég oddechowych dia-
gnostyka bakteriologiczna powinna by¢ prowa-
dzona, a kiedy nalezy z niej zrezygnowac?

Ostre zapalenie gardia
i migdatkéw podniebiennych

Najczestszymi czynnikami etiologicznymi
ostrego zapalenia gardta i migdatkéw sg wirusy,
a wsrod nich: rinowirusy, koronawirusy, adeno-
wirusy, wirusy Coxackie A, grypy, paragrypy,
RSV oraz wirusy nalezace do rodziny Herpes.
Odpowiadaja one za 90-95% przypadkow tej
choroby u dorostych i 70-85% przypadkéw
u dzieci w wieku od 3 do 14 lat. Najwazniejszym
patogenem bakteryjnym jest Streptococcus py-
ogenes (paciorkowiec ropotworczy, paciorkowiec
beta-hemolityczny grupy A) (Stjernquist-Desat-
nik i Orrling 2009, Wessels 2011). Paciorkowce
beta-hemolityczne nalezace do innych grup
(gtéwnie C i G) sg izolowane znacznie rzadziej
(Lindboek i in. 2005, Fretzayas i in. 2009, Tiem-
stra i Miranda 2009). Inne bakterie (m.in. Neis-
seria gonorrhoeae, Corynebacterium diphteriae)
bywaja przyczyna ostrego zapalenia gardia
i migdatkéw jedynie sporadycznie, nie sg zatem
przedmiotem rutynowej diagnostyki. Staphylo-
coccus aureus, Streptococcus pneumoniae, Ha-
emophilus influenzae i Moraxella (Branhamella)
catarrhalis nie sa czynnikami etiologicznymi
ostrego zapalenia gardta i migdatkéw podnie-
biennych (Hryniewicz i in. 2010, Wessels 2011).

W praktyce réznicujemy zatem zakazenie
wirusowe od infekcji wywotanej przez Strepto-
coccus pyogenes. Dane epidemiologiczne oraz
niektére objawy kliniczne moga wskazywac
na wyzsze prawdopodobienstwo zakazenia pa-
ciorkowcowego.

Paciorkowcowe zapalenie gardta i migdat-
kow wystepuje czesciej u dzieci w wieku od 3
do 14 lat w poréwnaniu z innymi grupami wie-
kowymi. U chorych z anging paciorkowcowa cze-
sciej obserwuje sie bol podczas przetykania, go-
raczke oraz powiekszone wezly chionne szyjne.
U dzieci czesto wystepuje boél gtowy, nudnosci,
wymioty i bél brzucha. Migdatki podniebienne
sq zaczerwienione i obrzekniete. Na podniebieniu
miekkim moga sie pojawi¢ drobne wybroczyny.
Zaden z tych objawow jednak nie jest specyficz-
ny dla zakazenia paciorkowcowego. Natomiast
brak goraczki, kaszel, chrypka, zapalenie spoj6-
wek, katar, wysypka oraz obecno$¢ biegunki
wskazuja na zakazenie wirusowe (Chopra i Sny-
der 2004, Brahmadathan i Gladstone 2006,
Stjernquist-Desatnik i Orrling 2009).

Zadaniem badania klinicznego jest oce-
na prawdopodobienstwa etiologii paciorkowco-
wej oraz identyfikacja tych chorych, u ktéorych
niezbedne jest wykonanie badania mikrobiolo-
gicznego w celu postawienia diagnozy (Hrynie-
wicz i in. 2010, Wessels 2011). Za najbardziej
przydatng praktyczna skale oceniajaca prawdo-
podobienstwo zakazenia S. pyogenes zar6wno
u dorostych, jak i u dzieci, polskie , Rekomenda-
cje postepowania w pozaszpitalnych zakaze-
niach ukitadu oddechowego 2010” uznaja skale
Centora w modyfikacji Mclssaca (Hryniewicz
iin. 2010). Przedstawia jg tabela I.

U chorych, ktérzy uzyskali O lub 1 punkt
w skali Centora/MclIssaca, prawdopodobienstwo
wystgpienia anginy paciorkowcowej jest bardzo
niskie. Nie wymagajg oni diagnostyki mikrobiolo-
gicznej, rozpoznaje sie u nich wirusowe zapalenie
gardla i leczy jedynie objawowo. Prawdopodo-
bienstwo anginy paciorkowcowej wystepuje na-
tomiast u pacjentow, ktorzy otrzymali od 2 do 5
punktéw w skali Centora/Mclssaca (Hryniewicz
iin. 2010, Wessels 2011). Aby rozpoznac¢ u nich
angine paciorkowcowsa, niezbedne jest wykona-
nie badania mikrobiologicznego, a wiec posiewu
wymazu z gardia lub szybkiego testu wykrywa-
jacego antygen grupowy S. pyogenes (ang. rapid
antigen detection test, RADT) (Chopra i Snyder
2004, Brahmadathan i Gladstone 2006, Stjer-
nquist-Desatnik i Orrling 2009, Hryniewicz i in.
2010, Mazuriin. 2011, Wessels 2011). Materia-
fem do wykonania obu badan jest wymaz z gar-
dia, ktory powinien by¢ pobrany z powierzchni
obu migdatkéw i tylnej Sciany gardia (Chopra
i Snyder 2004, Brahmadathan i Gladstone 2006,
van der Veen i in. 2006, Stjernquist-Desatnik
i Orrling 2009, Hryniewicz i in. 2010, Wessels

Tab. I. Skala punktowa oceny prawdopodo-
bienstwa zakazenia S. pyogenes wg Cento-
ra/Mclssaca (wedlug Hryniewicz i in. 2010,
reprodukowane za zgoda)

Parametr Liczba
punktéow

Goragczka > 38°C 1
Brak kaszlu 1
Powiekszone wezty chtonne

szyjne przednie 1
Nalot witéknikowy i obrzek migdatkow 1
Wiek 3-14 lat 1
Wiek 15—44 lata 0
Wiek > 45 lat -1
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2011). Posiew wymazu z gardla pozostaje zltotym
standardem w rozpoznawaniu paciorkowcowego
zapalenia gardia i migdatkéw (Steer i in. 2007,
Hryniewicziin. 2010, Wessels 2011). Niedogod-
noscia tego badania jest koniecznos$¢ oczekiwa-
nia na wynik przez co najmniej jedng dobe.
Szybkie testy pozwalaja na uzyskanie wyniku
w ciggu kilku minut. Charakteryzuja sie one wy-
soka swoistoscig, jesli zatem ich wynik jest do-
datni, mozna bezpiecznie rozpocza¢ antybioty-
koterapie (Brahmadathan i Gladstone 2006,
Stjernquist-Desatnik i Orrling 2009, Hryniewicz
iin. 2010, Wessels 2011). Z uwagi jednak na niz-
sza czulos$¢, ujemny wynik szybkiego testu nie
wyklucza etiologii paciorkowcowej, u dzieci za-
leca sie wiec potwierdzenie ujemnego wyniku
szybkiego testu posiewem, jesli obraz kliniczny
sugeruje angine paciorkowcowa (takie stanowi-
sko reprezentuja rowniez polskie rekomendacje)
(Baltimore 2010, Hryniewicz i in. 2010, Shul-
man iin. 2012). Jednakze opublikowane w 2012
roku rekomendacje ESCMID (European Society
for Clinical Microbiology and Infectious Dise-
ases) oraz rekomendacje wioskie stojg na stano-
wisku, ze z uwagi na wysoka zaréwno czulosg,
jak i swoistos¢ aktualnie dostepnych szybkich
testow potwierdzanie ich ujemnych wynikéw
posiewem nie jest konieczne (Chiappini E. i in.
2012, Pelucchi C. i in. 2012). Niestety, ani po-
siew, ani szybki test nie sg w stanie jednoznacz-
nie odrézni¢ chorych z ostrym paciorkowcowym
zapaleniem gardia od nosicieli S. pyogenes, kto6-
rzy aktualnie przechodza zapalenie wirusowe
(Shulmaniin. 2012, Choprai Snyder 2004). Dla-
tego, jesli obraz kliniczny wskazuje na zakazenie
wirusowe (0—1 punktoéw w skali Centora/Mclssa-
ca), nie jest zalecane wykonywanie badania mi-
krobiologicznego, gdyz w takich przypadkach
wykrycie S. pyogenes w wymazie z gardia skut-
kuje ,leczeniem” nosicielstwa, a nie aktualnie
toczacego sie zakazenia (Nascimento-Carvalho
2006, Chiappini i in. 2012, Pelucchi i in. 2012,
Shulman iin. 2012).

Szybkie testy sa w Polsce trudno dostepne,
jak réwniez drozsze od posiewu. Dlatego posiew
pozostaje wciaz opcja z wyboru. Jednak w wiek-
szosci przypadkow wynik badania moze by¢ do-
stepny juz po 24 godzinach. Wynika to z faktu,
ze wszystkie szczepy S. pyogenes sa wrazliwe
na penicyline, wyhodowanie zatem tego gatun-
ku paciorkowca (a wyrasta on zazwyczaj w ciaggu
doby) jest réwnoznaczne z jego wrazliwoscig
na ten antybiotyk (Shulman i Gerber 2004,
Stjernquist-Desatnik i Orrling 2009, Baltimore
2010, Hryniewicz i in. 2010, Wessels 2011). Jesli
wiec nie ma przeciwwskazan ze strony pacjenta
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do podania penicyliny, nie trzeba wykonywac
antybiogramu, gdyz to tylko niepotrzebnie prze-
diuza badanie (Hryniewicz i in. 2010). Fenoksy-
metylpenicylina podawana dwa razy dziennie
przez 10 dni jest aktualnie lekiem z wyboru w le-
czeniu anginy paciorkowcowej z uwagi na
stuprocentowa wrazliwos¢ S. pyogenes na ten
antybiotyk, waskie spektrum, niska cene i bez-
pieczenstwo stosowania (Stjernquist-Desatnik
i Orrling 2009, Baltimore 2010, Hryniewicz i in.
2010, Wessels 2011, Shulman i in. 2012). Nalezy
podkresli¢, ze wdrozenie antybiotyku w okresie
do dziewieciu dni od pojawienia sie pierwszych
objawow paciorkowcowego zapalenia gardia
i migdatkéw nadal skutecznie zapobiega goraczce
reumatycznej, mozna wiec bezpiecznie poczekac
na wynik badania mikrobiologicznego przed wkro-
czeniem z antybiotykiem (Mclssac i in. 2004,
Baltimore 2010).

Odrebna kwestia jest, czy kazdy przypadek
anginy paciorkowcowej powinien byc¢ leczony
antybiotykiem. Rekomendacje brytyjskie, szkockie,
holenderskie i belgijskie stoja na stanowisku, ze
ostre zapalenie gardia i migdatkéw, niezaleznie
od etiologii, jest obecnie w krajach rozwinietych
tagodng, samoograniczajaca sie chorobg, o czym
Swiadczy bardzo niski odsetek powikian ropnych
i rownie niska zapadalno$¢ na goraczke reuma-
tyczng. Wymienione rekomendacje nie widzg
potrzeby réznicowania etiologii paciorkowcowej
i wirusowej u wszystkich chorych, ktada nato-
miast nacisk na racjonalne podejscie do antybio-
tykoterapii, a wiec stosowanie jej tylko u Scisle
okreslonej grupy pacjentéw. Wedlug nich dia-
gnostyka mikrobiologiczna nie powinna by¢ ru-
tynowo wykonywana w ostrym zapaleniu gardia
i migdatkow. Zaréwno badania mikrobiologicz-
ne, jak i antybiotykoterapia sg zalecane jedynie
u chorych z czynnikami ryzyka wystapienia
powiktan, a wiec u tych z ciezka choroba podsta-
wowa, uposledzeniem odpornosci, czy tez wcze-
$niejszymi epizodami powikian po zakazeniach
paciorkowcowych w wywiadzie (Chevalier i De
Sutter 2008, National Institute for Health and
Clinical Excellence. Respiratory tract infections:
antibiotic prescribing 2008, Starreveld i in.
2008, Scottish Intercollegiate Guidelines Ne-
twork: Management of sore throat and indica-
tion for tonsillectomy 2010). Opublikowane
w 2012 roku rekomendacje ESCMID réwniez
stoja na stanowisku, ze antybiotykoterapia w le-
czeniu anginy paciorkowcowej powinna by¢
stosowana tylko u chorych z czynnikami ryzyka
powiktan (Pelucchiiin. 2012).



Ostre zapalenie
ucha srodkowego

oraz jam nosa i zatok przynosowych

Wedtug aktualnego stanu wiedzy pierwotna
przyczynag ostrego zapalenia ucha srodkowego
(OZUS) i zatok (OZZP) sg wirusy, wsrod nich naj-
wazniejszg role odgrywajg rinowirusy, RSV, ko-
ronawirusy, adenowirusy, wirusy grypy 1 para-
grypy (Corbeel 2007, Hryniewicz i in. 2010).
Wiekszos¢ bakteryjnych 0ZUS jest wywotywa-
na przez Streptococcus pneumoniae, Haemophilus
influenzae 1 Moraxella (Branhamella) catarr-
halis. Najczestsze patogeny bakteryjne OZZP to:
Streptococcus pneumoniae i Haemophilus influ-
enzae, a nastepnie Moraxella (Branhamella) ca-
tarrhalis, Streptococcus pyogenes, Staphylococ-
cus aureus oraz bakterie beztlenowe. Najwaz-
niejszym patogenem bakteryjnym obu schorzen
pozostaje S. pneumoniae (Garau i Dagan 2003,
Hadley i Siegert 2004, Nascimento-Carvalho
2006, Tonnaer i in. 2006, Marchisio i in. 2007,
Ramakrishnan i in. 2007, Brook 2009, Hrynie-
wicz iin. 2010).

Rozpoznanie OZUS stawia sie na podstawie
ostrych objawow choroby, takich jak bol lub wy-
ciek z ucha, katar, kaszel, gorgczka. Decydujacy
dla rozpoznania jest obraz otoskopowy, w kto-
rym stwierdza sie obecnos¢ pltynu w uchu $rod-
kowym i zmiany zapalne btony bebenkowej (Na-
scimento-Carvalho 2006, Ramakrishnan i in.
2007, Vergison 2008, Brook 2009, Hryniewicz
1in. 2010). Jednak zaden z tych objawow nie jest
swoisty dla zakazenia wirusowego lub bakteryj-
nego. Lagodne klinicznie przypadki sg traktowa-
ne obecnie jako zapalenia o etiologii wirusowej
1 powinny podlega¢ zasadzie wyczekiwania bez
podawania antybiotyku (Nascimento-Carvalho
2006, Corbeel 2007, Ramakrishnan i in. 2007,
Sih i Bricks 2008, Hryniewicz i in. 2010). Stosu-
jemy woweczas leki przeciwbolowe 1 przeciwgo-
rgczkowe (Garau i Dagan 2003, Sih i Bricks
2008, Hryniewicz i in. 2010).

Réznicowanie miedzy wirusowym i bakte-
ryjnym zapaleniem zatok przynosowych jest
utrudnione ze wzgledu na brak specyficznych
dla etiologii objawow. Rodzaj wydzieliny z nosa,
w szczegolnosci jej ropny charakter, nie Swiad-
czy o zakazeniu bakteryjnym i nie powinien sta-
nowic¢ kryterium réznicujgcego. Podobnie mato
roznicujgcym objawem jest gorgczka. Poniewaz
zakazenie bakteryjne prawie zawsze poprzedza
infekcja wirusowa, wieksze znaczenie réznicujg-
ce ma ocena ewolucji zmian. Objawy infekcji
wirusowej ustepujg na ogoéot w ciggu 7-10 dni.
U dzieci utrzymywanie sie objawow zakazenia
goérnych drog oddechowych diuzej niz przez 10

dni wskazuje na zakazenie bakteryjne (Nasci-
mento-Carvalho 2006, Hryniewicz i in. 2010).
Rutynowo, zwtaszcza u chorych leczonych
ambulatoryjnie, diagnostyka bakteriologicz-
na w ostrym zapaleniu zatok i ucha srodkowego
nie jest zalecana z uwagi na inwazyjnos¢ technik
niezbednych do pobrania adekwatnego materia-
u (Hadley i Siegert 2004, Ramakrishnan i in.
2007, Vergison 2008, Hryniewicz i in. 2010).
Wyjatek stanowiag przypadki OZUS, w ktérych
stwierdzamy wyciek z ucha. Wydzielina z ucha
pobrana za pomoca jalowego wziernika,
po uprzednim odkazeniu przewodu stuchowego
zewnetrznego, powinna by¢ zawsze poddana
badaniu mikrobiologicznemu, gdyz pozwala ono
na zastosowanie u pacjenta antybiotykoterapii
celowanej (Hryniewicz i in. 2010).
Natychmiastowe zastosowanie antybiotyku
w OZUS jest zalecane przez polskie rekomendacje:
® u dzieci ponizej 6. miesigca zycia,

® u dzieci z wysoka gorgczka i wymiotami,

© u dzieci ponizej 2. roku zycia z obustronnym
0zUS,

® u chorych z wyciekiem z ucha (Hryniewicz
iin. 2010).

Zastosowanie antybiotyku w OZZP jest zale-

cane w nastepujacych sytuacjach:

o ciezki przebieg zakazenia okreslony inten-
sywnoscia bolu twarzoczaszki oraz goraczka
powyzej 39°C,

® brak poprawy po 7-10 dniach,

® objawy pogorszenia po wstepnej poprawie
klinicznej,

© wystagpienie powiktan (Hryniewicziin. 2010).

Z uwagi na fakt, ze w wiekszosci przypadkow

0ZUS i OZZP nie wykonuje sie badania bakterio-
logicznego, w sytuacjach, w ktorych wskazane
jest wdrozenie antybiotyku, nalezy stosowac
antybiotykoterapie empiryczng. Antybiotyk wy-
korzystywany w leczeniu OZUS i OZZP powinien
by¢ skuteczny wobec najczestszych patogenow
bakteryjnych obu schorzen, a wiec przede
wszystkim S. pneumoniae i H. influenzae.
Uwzgledniajac profil lekoopornosci tych drobno-
ustrojow w Polsce, lekiem z wyboru powinna by¢
amoksycylina w duzych dawkach: 2000 mg co
12 godzin u dorostych i dzieci o masie ciala
powyzej 40 kg. Za skutecznoscig amoksycyliny
przemawia jej wysoka aktywnos$¢ wobec pneumo-
kokéw, w tym rowniez szczepoéw o zmniejszonej
wrazliwosci na penicyling, stosunkowo rzadkie
wystepowanie w Polsce szczepéw H. influenzae
wytwarzajacych beta-laktamazy oraz wykazana po-
rownywalna skuteczno$c¢ z antybiotykami o szer-
szym spektrum dziatania. Ponadto, amoksycyli-
na charakteryzuje sie bardzo dobra penetracja
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oraz znakomitymi wiasciwosciami farmakodyna-
micznymi (Hryniewicz i in. 2010). W OZZP le-
czenie powinno trwa¢ 10 dni. Czas leczenia
niepowiktanego OZUS mozna skrocié do 5 dni
u dorostych i dzieci powyzej drugiego roku zycia,
natomiast u mtodszych dzieci powinien on wy-
nosi¢ 10 dni (Hryniewicz i in. 2010).

Przewlekle, nawracajace, oporne
na leczenie zapalenia
goérnych dréog oddechowych

Maja one ztozong patogeneze i na ogot wy-
magaja wielokierunkowej diagnostyki, badanie
mikrobiologiczne jest jednym z jej elementéw
(Van Cauwenberge i in. 2006, Brook 2009, Hry-
niewicziin. 2010, Suh i Kennedy 2011). W prze-
wlektych 1 nawracajacych zapaleniach ucha
srodkowego i zatok mamy do czynienia z innym
spektrum patogenow bakteryjnych. Oprocz bak-
terii odpowiedzialnych za ostre zapalenia czesto
izolowane sa: S. aureus, Pseudomonas aerugino-
sa oraz bakterie beztlenowe. Nierzadko wyste-
puja rowniez zakazenia mieszane, bakteryjno-
-grzybicze. Znacznie czesciej niz w zapaleniach
ostrych izoluje sie bakterie oporne na antybiotyki,
wsréd nich wielooporne szczepy S. pneumoniae
(Barkai i in. 2005, Suh i Kennedy 2011).

Poniewaz lekowrazliwos¢ izolowanych bak-
terii jest nieprzewidywalna, kazdy adekwatny
material pozyskany w trakcie zabiegéw diagno-
stycznych czy leczniczych powinien podlegac
badaniu mikrobiologicznemu. W nawracajacym
zapaleniu gardia i migdatkéw réwniez moz-
na oczekiwac innego spektrum patogenow bak-
teryjnych niz w przypadku zapalenia ostrego,
a mianowicie: S. aureus, H. influenzae i S.
pyogenes (Zautner i in. 2010). Diagnostyka bak-
teriologiczna nawracajacego zapalenia gardia
i migdatkow rodzi jednak ogromne problemy in-
terpretacyjne, gdyz bardzo trudno jest rozstrzy-
gna¢, czy mamy do czynienia z kolonizacja, czy
zakazeniem. Wynika to z faktu, ze jama nosowo-
-gardiowa nie jest strefg jalowa. Wystepuje
w niej flora fizjologiczna, wsrod ktoérej, jako kon-
sekwencja zjawiska nosicielstwa, okresowo
moga by¢ obecne rowniez drobnoustroje poten-
cjalnie patogenne, wsrod nich Staphylococcus
aureus oraz najwazniejsze patogeny bakteryjne
zapalenia ucha srodkowego i zatok: Streptococcus
pneumoniae, Haemophilus influenzae i Mora-
xella (Branhamella) catarrhalis (Garcia-Rodriguez
1 Martinez 2002, Tonnaer i in. 2006, Erwin
i Smith 2007, Kadioglu i in. 2008, Pettigrew i in.
2008, Hryniewicz i in. 2010, Weiser 2010, We-
iss-Salz i Yagupsky 2010, Wasserman i Taljaard

magazyn OTORYNO-
LARYNGOLOGICZNY

2011). Wykrycie tych bakterii w posiewie wyma-
zu z gardia nie pozwala zatem na jednoznaczne
uznanie ich za czynniki etiologiczne nawracajg-
cego zapalenia gardta i migdatkow.

Materialy nieadekwatne do diagnostyki
zapalen gérnych drég oddechowych
Wymaz z gardia i przedsionka nosa nie sa

materiatami adekwatnymi do badan mikrobiolo-
gicznych w zapaleniach ucha $rodkowego i za-
tok. Wymaz z przedsionka nosa jest materiatem
adekwatnym do stwierdzenia nosicielstwa gron-
kowca zlocistego, nie jest to jednak materiat
odpowiedni do zdiagnozowania jakiegokolwiek
bakteryjnego zakazenia drég oddechowych
(Marchisio i in. 2007, Hryniewicz i in. 2010).

Podsumowanie

Diagnostyka bakteriologiczna moze pomoc
w ustaleniu czynnika etiologicznego zakazen
goérnych drég oddechowych tylko woéweczas, jesli
jest wtasciwie wykonywana. Kluczowa sprawag
jest badanie materialéw adekwatnych dla dane-
go zakazenia. Poniewaz jednak pobieranie wta-
$ciwych materiatéw wymaga czesto stosowania
procedur inwazyjnych, diagnostyka bakteriolo-
giczna nie zawsze jest rutynowo zalecana.

Badanie bakteriologiczne powinno by¢ za-
wsze wykonywane, jesli na podstawie objawéw
klinicznych podejrzewamy angine paciorkowco-
wa, poniewaz obraz kliniczny tej choroby jest
nieswoisty. Rowniez w ostrym zapaleniu ucha
srodkowego z samoistng perforacja bitony be-
benkowej niezbedne jest wykonanie badania mi-
krobiologicznego.

W wiekszosci przypadkow ostrych zapalen
ucha srodkowego i zatok badania bakteriologicz-
ne nie sg zalecane. Zakazenie bakteryjne rozpo-
znawane jest na podstawie objawow klinicznych
i przebiegu choroby. Stosujemy wowczas anty-
biotykoterapie empiryczng, ktéra powinna byc¢
wdrazana na podstawie kryteriow okreslonych
w rekomendacjach. Wybor antybiotyku powinien
by¢ réwniez zgodny z rekomendacjami, podob-
nie jak jego dawka i dtugosc¢ terapii. W zakaze-
niach przewleklych, nawracajgcych i opornych
na leczenie w obrebie ucha srodkowego i zatok
kazdy adekwatny materiat pozyskany w trakcie
zabiegéw diagnostycznych lub leczniczych po-
winien podlega¢ badaniu mikrobiologicznemu.

Diagnostyka bakteriologiczna nawracajace-
go zapalenia gardia i migdatkéw podniebiennych
jest niezwykle trudna z uwagi na obecnos¢ flory
fizjologicznej w jamie nosowo-gardiowej oraz
zjawisko nosicielstwa. @
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& IX Krajowe Forum Rynologiczne
Warszawa 7-8 grudnia 2012

Sprawozdanie

W dniach 7-8 grudnia 2012 roku po raz dzie-
wiagty miato miejsce coroczne Krajowe Forum Ry-
nologiczne, ktérego organizatorami byli Klinika
Otorynolaryngologii Wydziatu Lekarsko-Denty-
stycznego Warszawskiego Uniwersytetu Medycz-
nego, Stowarzyszenie ,Rynologia Polska” oraz
Sekcja Rynologii i Chirurgii Plastycznej Twarzy
Polskiego Towarzystwa Otorynolaryngologéw-
-Chirurgéw Gtowy i Szyi.

Tegoroczne Forum zachecalo do udziatu nie
tylko ciekawymi tematami wiodgcymi, takimi jak
zespot zaburzen oddychania podczas snu czy chi-
rurgia plastyczna nosa, ale przede wszystkim
obecnoscia znakomitych ekspertow w tych dzie-
dzinach. ZnalezZli sie posrod nich m.in. prof. Peter
A. Adamson z Toronto (Kanada), wybitny autorytet
w dziedzinie chirurgii nosa i chirurgii plastycznej
twarzy, prof. Cuneyt Alpert, laryngolog dzieciecy
z Uniwersytetu w Pittsburghu (USA), zajmujacy
sie tematyka dzieciecych zaburzen oddychania
podczas snu, prof. Stacey Ishman z Kliniki Otola-
ryngologii, Chirurgii Gtowy i Szyi UM Johns Hop-
kins w Baltimore (USA), ktéra podobnie jak kolejny
gos¢, prof. Regina Walker z Chicago (USA), zajmuje
sie problematyka zespotu obturacyjnego bezdechu
podczas snu (OBPS). Polskimi przedstawicielami
medycyny snu byli prof. Andrzej Kukwa (Warsza-
wa) oraz dr hab. med. Ewa Olszewska (Biatystok).

Grudniowa konferencje zaszczycil réowniez
Swiatowej stawy gos¢ w dziedzinie immunologii
onkologicznej prof. Theresa L. Whiteside z Pitts-
burgha (USA), ktéra przyblizyta audytorium pro-
blem zastosowania immunoterapii w nowotwo-
rach glowy i szyi. Ponadto przybyli z zagranicy
wyktadowcy dzielili sie swoimi wieloletnimi,
bogatymi doswiadczeniami w chirurgii endosko-
powej zatok przynosowych, a byli to prof. Oliver

Kaschke z Berlina (Niemcy), prof. Jan Vokura
z Pragi (Czechy) oraz prof. Piero Nicolai z Wtoch.
Ponadto polscy wyktadowcy wzbogacili wiedze
stuchaczy w dziedzinach blisko zwigzanych z ry-
nologig, a mianowicie alergologii gérnych drog
oddechowych, farmakoterapii u kobiet w cigzy
i u dzieci oraz w mikrobiologii.

7 grudnia w godzinach rannych, po oficjalnym
otwarciu IX Forum Rynologicznego, wystapit
z wyktadem inauguracyjnym prof. Andrzej Kukwa,
nestor polskiej medycyny snu i prekursor chirur-
gicznej terapii zespotu snu z bezdechami w kraju.
Wyktad prof. Kukwy traktowal o patofizjologii
zespolu snu z bezdechami, przede wszystkim
przypomniat o podstawowej czynnosci, jaka jest
oddychanie i tlen dla kazdego zywego organizmu.
O koniecznosci zachowania droznosci drog odde-
chowych dla prawidtowej wentylacji, ktérej zabu-
rzenie skutkuje szeregiem dysfunkcji na poziomie
komoérkowym, tkankowym i uktadowym.

Pierwsza sesje plenarng, poswiecona rynolo-
gicznym objawom w cigzy, moderowata prof.
Bozena Tarchalska-Krynska, znakomita specjalist-
ka w dziedzinie farmakologii klinicznej i laryngolo-
gii. Uczestnicy mogli wystucha¢ interesujacego
wyktadu dr. n. med. Mirostawa Szczepanskiego
z Kliniki Otorynolaryngologii Wydziatu Lekarsko-
-Dentystycznego WUM dotyczacego immunolo-
gicznych aspektow pola Jacobsona i jego roli
w procesie doboru naturalnego oraz ciekawych
teorii na temat udzialu cigzowego niezytu nosa
w jej utrzymaniu. Profesor Sktadzien z Krakowa
przedstawit niezwykle systematycznie problemy
napotykane w codziennej praktyce klinicznej
u ciezarnych, dzielgc sie swoimi doswiadczeniami
i opiniami na temat zastosowania miejscowych
steroidow w terapii niezytéw nosa. Na tym polu
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zdania prelegentéw byly podzielone, ze znacznie
bardziej liberalnym podejsciem do tej terapii prof.
Bozeny Tarchalskiej-Krynskie;j.

Sesja przedpotudniowa, obejmujgca tematy
duzych problemoéw matych pacjentow, byta pro-
wadzona przez prof. Marka Kulusa z Warszawy.
W wyktadzie wprowadzajagcym przedstawil on
swoje doswiadczenie terapeutyczne oparte na za-
leceniach EPOS i ARIA w zakresie m.in. takich
problemoéw, jak zapalenia zatok przynosowych
u dzieci z wrodzonymi dyskinezami rzesek, z mu-
kowiscydoza, jak rowniez z alergicznym niezytem
nosa. Szkoleniowym wykiadem byta prezentacja
dotyczaca manifestacji alergii pokarmowej w ob-
rebie gornych drég oddechowych, przedstawiona
przez dr Agnieszke Krauze (Warszawa). Oba tema-
ty zostaly nastepnie uzupeinione przez dr Wiolette
Zagorska i dr Anne Zawadzka-Krajewska z War-
szawy szczegolowymi informacjami o lekach prze-
ciwhistaminowych i steroidowych stosowanych
miejscowo u pacjentéw grupy dzieciecej. Tym sa-
mym prelekcje stanowily spdjna catosc.

Odrebny problem poruszyt! swoim wystapie-
niem o gruzlicy nosogardta dr hab. Jerzy Ziotkowski
(Warszawa). Zwrocit uwage na rzadka lokalizacje
wcigz wystepujacej choroby, jaka jest gruzlica.
Podkreslit powage konsekwencji zakazenia M.
tuberculosis dla zdrowia, a nawet zycia chorego
w przypadku braku rozpoznania i niewdrozenia
leczenia.

Roéwnolegle do sesji plenarnych miaty miejsce
niezalezne warsztaty rynoplastyczne, ktére pro-
wadzil gos¢ specjalny: prof. Peter A. Adamson.
Moderatorem tego spotkania byta dr n. med. Anna
Tuszynska, specjalista otorynolaryngolog, stypen-
dystka Europejskiej Akademii Chirurgii Plastycz-
nej Twarzy i absolwentka Podyplomowej Szkoty
Medycyny Estetycznej.

Profesor P. A. Adamson jest jednym z najbar-
dziej uznanych na swiecie chirurgéw plastycznych
twarzy. W 1972 roku ukonczyt Wydziat Medyczny
Uniwersytetu w Toronto, uzyskujac certyfikacje
The Royal College of Physicians and Surgeons of
Canada in Otolaryngology-Head and Neck Surgery:.
W 1980 roku zostat nagrodzony prestizowym wy-
roznieniem Fundacji McLaughlin. Swoje techniki
operacyjne doskonalil na Uniwersytecie w Nowym
Orleanie. Uhonorowaniem jego zastug dla rozwoju
chirurgii twarzy bylo przyznanie mu tytutu prze-
wodniczacego Kanadyjskiej i Amerykanskiej
Akademii Chirurgii Plastycznej i Rekonstrukcyjnej
Twarzy oraz Amerykanskiej Rady Chirurgii Pla-
stycznej Twarzy. Obecnie prof. Adamson pracuje
w Klinice Laryngologii-Chirurgii Glowy i Szyi Uni-
wersytetu w Toronto, gdzie peini funkcje kierow-
nika na Oddziale Chirurgii Plastycznej i Rekon-

strukcyjnej Twarzy. Wsréd jego giéwnych zainte-
resowan znajduja sie techniki operacji rynopla-
stycznych, chirurgia odmtadzajgca twarzy oraz ba-
dania nad jakoscig zycia pacjentow. Prof. Adamson
pelni takze funkcje prezydenta Kanadyjskiej Fun-
dacji Chirurgii Plastycznej i Rekonstrukcyjnej
Twarzy na Rzecz Medycznych Misji Humanitar-
nych. W ramach pomocy humanitarnej podrézuje
do ubozszych krajéw, wchodzac w sktad miedzy-
narodowego kontyngentu chirurgéw pomagaja-
cych chorym dzieciom.

W trakcie warsztatéw prof. Adamson przed-
stawil holistyczne podejscie do operacji rynopla-
stycznych, poczynajac od zasad oceny przedopera-
cyjnej pacjenta, na tworzeniu planu operacyjnego
1 opieki pooperacyjnej konczac.

Warsztaty odbywatly sie w dwoch czesciach.
Czesc¢ pierwsza zostata poswiecona postepowaniu
z piramida nosa i z nosem znieksztaiconym. Wy-
ktadowca przedstawit model M-arch i dynamike
zmian w obrebie koniuszka nosa, zachodzacych
podczas jego modelowania. Chirurdzy moga wy-
korzystywac te koncepcje podczas przeszczepow,
zaktadania szwow i modelowania chrzastki w celu
fatwego przewidzenia przemieszczenia sie koniusz-
ka nosa i uzyskania lepszego efektu estetycznego.

Prof. P. A. Adamson podkreslal, ze operacje
koniuszka, skrzydet nosa i nozdrzy przednich sa in-
tegralng czescig operacji rynoplastycznych pozwa-
lajacych osiagnagc¢ harmonie twarzy i zadowolenie
pacjenta. W zakresie chirurgii koniuszka nosa
omawial techniki redukcyjne oraz stabilizujgco-
-wzmacniajace. Techniki redukcyjne podzielit
na dwie podgrupy: resekcyjng i ostabiajaca. Tech-
niki resekcyjne moga dotyczy¢ chrzastki lub tkan-
ki widknistej. Prof. Adamson twierdzit, ze techniki
resekcyjne chrzastki destabilizuja szkielet ko-
niuszka nosa, a resekcja tkanki wiéknistej rzezbi
jedynie powierzchnie koniuszka nosa, nadajac jej
kontur. Z wieloletnich obserwacji i praktyki profe-
sora wynika, ze techniki resekcyjne chrzastki stra-
cily na znaczeniu wobec technik resekcyjnych
tkanki widknistej.

W podgrupie technik ostabiajgcych, wymie-
nionych przez prelegenta, znalazio sie uwalnianie,
nacinanie i $cienczenie chrzastki skrzydet nosa.
Techniki te nie nalezg jednak do rutynowych tech-
nik wykonywanych przez wyktadowce.

Techniki stabilizujgco-wzmacniajace, okresla-
ne rowniez pojeciem ,technik nieresekcyjnych”,
zostaly podzielone przez wyktadowce na: techniki
nakiadania chrzastki (ang. overlay technique),
techniki szycia (ang. interdomal and intradomal)
oraz techniki rekonstrukcyjne z wykorzystaniem
przeszczepu. Zdaniem prof. Adamsona technika
overlay stosowana w obrebie chrzastki skrzydet



nosa umozliwia stworzenie podwodjnej warstwy
chrzastki ustabilizowanej szwem, co zapobiega
odksztatcaniu jej w trakcie gojenia i starzenia sie
oraz usztywnia szkielet koniuszka nosa, zapewnia-
jac stabilnos¢ strukturalna nosa.

Wyktadowca zauwazyl, ze w ostatnich dzie-
sieciu latach pojawiaja sie tendencje do zmiany
trendoéw w rynoplastyce i wzrostu udziatu technik
stabilizujgco-wzmacniajgcych nad metodami re-
sekcyjnymi, co odzwierciedla zmniejszona liczba
reoperacji. W trakcie sesji wideo prof. Adamson
zaprezentowal rézne przypadki deformacji nosa
zewnetrznego oraz techniki operacyjne mozliwe
do zastosowania odpowiednio w kazdym z nich.

Druga czes¢, poprowadzona w konwencji se-
minarium, miata forme dyskusji, podczas ktérej
profesor wymienial z audytorium poglady doty-
czace zaréwno opisu patologii zaprezentowanej
na modelach zdjeciowych, jak i roznych sposobow
leczenia i ich efektow. Wyktadowca zaprezentowat
wybrane przypadki pacjentéw przed operacja,
omowil poszczegllne elementy zastosowanej
techniki chirurgicznej oraz uzyskane wyniki.

Spotkanie z prof. Adamsonem cieszylo sie
bardzo duzym zainteresowaniem wsrod uczestni-
kow Forum, potwierdzajac rosnaca tendencje
wsrod polskich laryngologéow do wykonywania
jednoczasowych operacji czynnosciowych i este-
tycznych nosa, a tym samym przywrocenia tego
pola operacyjnego specjalistom laryngologii, tak
jak ma to miejsce w innych krajach.

Sesja popotudniowa pt. ,Cztery pory roku
w zyciu pacjenta z alergig” (moderator: prof.
Ryszard Kurzawa z Rabki) w sposéb przystepny
prezentowata wspotczesng wiedze na temat lecze-
nia alergicznego niezytu nosa oraz astmy oskrzelo-
wej. Atrakcyjne ujecie tematu realizowanego
przez zespol wyktadowcéw pozwalat stuchaczom
sledzi¢ przebieg zespotdéw chorobowych wraz ze
zmiang puli alergenéw wziewnych w zaleznosci
od zmieniajgcych sie por roku. Autorzy w swoich
wystapieniach omowili zaréwno teoretyczne pod-
stawy atopii, jak i praktyczne aspekty leczenia
i diagnostyki. Ozywiona dyskusja na zakonczenie
sesji Swiadczyta o duzym zainteresowaniu stucha-
czy 1 wadze problemu alergii dla wspoélczesnej
laryngologii.

Do po6Zznych godzin wieczornych trwata czesc
I sesji ,Wykitadow dla koneseréw”, prowadzona
przez prof. Wojciecha Golusinskiego. Pierwsze
wystapienie prof. Theresy L. Whiteside dotyczyto
tematyki immunologii nowotworéw glowy i szyi.
Omowione zostaly mechanizmy unikania przez
komorki rakowe kontroli uktadu odpornosciowego
gospodarza, takie jak: wydzielanie przez nowo-
twor cytokin prozapalnych i immunosupresyjnych,

indukowanie powstawania supresyjnie dzialajg-
cych limfocytow T regulatorowych (Treg), a takze
roli egzosomow (mikropecherzykoéw) nowotworo-
wych w promowaniu apoptozy limfocytow T cyto-
toksycznych. W kolejnej czesci wyktadu przedsta-
wiono wyniki badan naukowych prowadzonych
w ostatnich latach przez zesp6t prof. Whiteside.
W szczegolnosci okreslona zostata rola limfocytow
T CCR7+, ktorych ocena wystepowania we krwi
obwodowej pozwala okreslic prawdopodobien-
stwo wystgpienia wznowy u chorych leczonych
z powodu rakow gtowy i szyi.

W kolejnym wyktadzie prof. Peter A. Adamson
przedstawil rézne aspekty postrzegania piekna
ludzkiej twarzy. Zwrocit uwage na odmienne kano-
ny piekna zalezne od kultury i regionu swiata. Pod-
kreslit, ze brak symetrii twarzy nadaje jej naturalny
wyglad. Poréwnujac urode atrakcyjnych kobiet
i przystojnych mezczyzn, uwidocznit zalezne od pici
roznice ksztaltow poszczegolnych czesci twarzy
oraz rozne typy urody, bedace atrakcyjnymi dla pici
przeciwnej i majace wplyw na dobér naturalny.
Podkreslit znaczenie proporgji i harmonii twarzy.

W ostatnim wykladzie tej sesji prof. Piero
Nicolai przedstawit ograniczenia chirurgii endo-
skopowej w terapii wybranych guzéw tagodnych
twarzoczaszki. W odniesieniu do naczyniakowtok-
niaka miodzienczego zasadniczy problem stano-
wig wedtug prof. Nicolai guzy rozlegle naciekajace
podstawe czaszki oraz majace unaczynienie
od tetnicy szyjnej wewnetrznej. Poza tymi przy-
padkami za przeciwwskazanie do chirurgii endo-
skopowej uznat on guzy zajmujace obszary kry-
tyczne: okolice tetnicy szyjnej wewnetrznej, nerwu
wzrokowego, zatoki jamistej i opony twardej.
Omawiajgac brodawczaka odwréconego, prof.
Nicolai podat, Zze rzadko istnieje mozliwos¢ usunie-
cia guza en bloc z powodu jego rozlegtosci i szerze-
nia sie w trudno dostepnych rejonach. Najbardziej
krytyczng sytuacje stanowi zajecie zatoki czoto-
wej. Guzy tej lokalizacji moga by¢ skutecznie ope-
rowane za pomoca techniki Drafa typu II i III.
Przy bardziej rozleglym zajeciu zatoki czotowej
konieczne jest rowniez zastosowanie dostepu
zewnetrznego.

W sobotni poranek, po walnym zebraniu
cztonkéw Sekcji Rynologii i Chirurgii Plastycznej
Twarzy PTORL-ChGIiS, na ktérym przyjeto spra-
wozdanie roczne, odbyta sie druga czesc sesji zaty-
tutowanej ,Wyktady dla koneserow”, prowadzonej
przez prof. Pawia Streka (Krakéw). Bioragcy w niej
udziat wyktadowcy podkreslali wzrastajaca role
chirurgii endoskopowej w leczeniu nowotworow
podstawy czaszki jako metody samodzielnej lub tg-
czonej z metodami otwartymi (prof. W. Golusinski
i prof. J. Vokurka), a prof. Kaschke przedstawit



swoje doswiadczenia i wskazania do zastosowania
operacji metodg Drafa. Podkreslit rowniez istot-
nosc¢ powiktan operacji FESS i wymienit mozli-
wosci zapobiegania im. Ponadto zwrécilt uwage
na pewne niekorzystne aspekty stosowania ,,balo-
nikowania” uj$¢ zatok czotowych, m.in. prawdopo-
dobienstwo przeniesienia zakazenia w obreb zatoki
czy tez powstania zespotu chorego lejka czotowego.

Roéwnolegle trwata sesja pt.: ,Wspoéiczesna
diagnostyka mikrobiologiczna”, ktorej moderato-
rem byta prof. Elzbieta Hassmann-Poznanska
(Biatystok). Wyglosita ona pierwszy z wyktadéw
na temat racjonalnej terapii antybiotykowej
w chorobach gérnych drég oddechowych. Przed-
stawila najnowsze wytyczne ekspertéw, odnoszace
sie do antybiotykoterapii. Ponadto zwrécita szcze-
golna uwage na fakt infekcji wirusowej jako naj-
czestszej przyczyny etiologicznej zakazen goérnych
drog oddechowych, niewymagajacej stosowania
chemioterapeutykéw przeciwbakteryjnych.

W kolejnym wyktadzie dr med. Elzbieta Mazur
(Lublin) przypomniata, jak wazny jest wybor odpo-
wiedniego miejsca, z ktérego nalezy pobra¢ mate-
riat biologiczny. Zwrdcita takze uwage na istotnosc
wtasciwej techniki pobrania oraz przechowywania
materiatu biologicznego przeznaczonego do dia-
gnostyki. Kolejna z prelegentek, dr hab. Katarzyna
Dzierzanowska-Fangrat (Warszawa), poruszyia
praktyczny aspekt badan bakteriologicznych
w diagnostyce i monitorowaniu zakazen w otola-
ryngologii.

Na Forum poruszona zostata takze kwestia
diagnostyki serologicznej zakazen. Profesor Urszula
Demkow (Warszawa) przedstawita aktualne moz-
liwosci matoinwazyjnych badan (surowica) z wy-
korzystaniem m.in. testow ELISA. Natomiast
wyktad dotyczacy diagnostyki genetycznej wiru-
sowych i bakteryjnych zakazen gérnych drog
oddechowych zaprezentowata prof. Joanna Choro-
stowska-Wynimko  (Warszawa).  Przedstawita
w nim mozliwosci wykorzystania PCR m.in. w dia-
gnostyce krztusca, ktory wydaje sie coraz czest-
szym schorzeniem osob dorostych.

Sesje pt. ,, Konsultacje rynologiczne” w bar-
dzo ciekawy sposéb poprowadzit prof. Czestaw
Stankiewicz (Gdansk). W lozy ekspertow zasiedli
ponadto: prof. Elzbieta Hassmann-Poznanska,
prof. Stanistaw Bien, prof. Maciej Misiotek oraz
dr hab. Pawet Burduk.

Dr med. Jacek Kozakiewicz (Bytom) przedsta-
wil przypadek bardzo rzadko opisywanego w lite-
raturze tzw. raka wodnego. Dyskusja dotyczyta
glownie zakresu rekonstrukcji twarzoczaszki, jaki
nalezatoby wykona¢ u pacjenta po rozlegtym za-
biegu operacyjnym. W konkluzji zdecydowano, ze
zakres ten powinien by¢ dostosowany indywidual-

nie do sytuacji pacjenta. Kolejne trzy prezentacje
dotyczyly postepowania w urazach twarzoczaszki
oraz problemoéw terapeutycznych z nimi zwigza-
nych omoéwionych na przykiadach przedstawio-
nych przez dr Katarzyne Zyzynska (Gdansk) i dr.
Krzysztofa Stankiewicza (Elblag). Dyskusja toczyta
sie wokot kwestii sposobu zaopatrywania takich
urazow. Zgodnie stwierdzono, ze w wiekszosci
przypadkéw mozna stosowac leczenie odroczone,
natomiast w razie bezposredniego zagrozenia
zycia lub struktur waznych funkcjonalnie nalezy
pilnie wdrozy¢ leczenie, niejednokrotnie we
wspolpracy z zespotem neurochirurgicznym. Ko-
lejne rozwazania dotyczyly wyboru dostepu opera-
cyjnego w przypadku ropnia oczodotu. Zaproszeni
eksperci postawili wniosek, ze najlepszym rozwig-
zaniem jest dostep zapewniajgcy skuteczne lecze-
nie oraz dostosowany do umiejetnosci operatora.
Nastepnie zaprezentowano przypadek, w ktérym
pomimo szybkiej interwencji nie udalo sie ocali¢
funkcji wzroku.

W trakcie tej sesji zaprezentowano (dr Stawomir
Piotrowski i dr Malgorzata Jurkiewicz-tabodzinska
z Gdyni) réwniez przypadek gruczolaka monomor-
ficznego nosa i zatok przynosowych. Problem do-
tyczyt szybkiego nawrotu choroby. Eksperci doszli
do konsensusu, ze jedynym skutecznym leczeniem
jest leczenie operacyjne z catkowitym usunieciem
zmiany, bez wskazan do stosowania radioterapii.

Sesja tematoéw wolnych, prowadzona przez
prof. Macieja Misiotka (Zabrze), zostata zdomino-
wana przez niezwykle ciekawe wystgpienie dr
Iwony Teul (Szczecin), ktéra zaprezentowala
zprojekt swaojej pracy habilitacyjnej. Autorka
poszukuje oznak zapalenia zatok przynosowych
na kosc¢cu twarzoczaszek ludzi z epoki $rednio-
wiecza.

Kolejna prezentacja tej sesji, wartg przytocze-
nia, a istotnie korespondujaca z wiodacym tema-
tem tegorocznego Forum, byta prelekcja dr Michata
Krawczynskiego (£.6dz), ktory oméwit na przykta-
dzie wilasnych pacjentéw wspolczesne trendy
w operacji rynoplastycznej. Podkreslit on, ze ryno-
plastyka powinna wréci¢ do kregu zainteresowa-
nia i codziennej praktyki polskich laryngologow.

W trakcie IX Krajowego Forum Rynologiczne-
go, 8 grudnia, odbylto sie seminarium na temat
zespolu obturacyjnych bezdechéw podczas snu.
Moderatorem spotkania byta dr hab. med. Ewa
Olszewska z Kliniki Otolaryngologii Uniwersytetu
Medycznego w Bialymstoku. Do udziatu zaproszo-
no trgjke wyktadowcow ze Stanéw Zjednoczonych.

Pierwszy wyktad przedstawita prof. Regina P.
Walker z Loyola University w Chicago. Poruszony
zostal w nim istotny problem interpretacji wyni-
kéw badania polisomnograficznego przez chirur-



ga. We wstepie prelegentka wyjasnita istote ze-
spolu obturacyjnych bezdechéw, jego powiktan
i wspotwystepujacych dolegliwosci oraz istote
badania polisomnograficznego. Kolejno oméwita
poszczegolne parametry, ich interpretacje i zna-
czenie dla prawidtowej kwalifikacji pacjenta do le-
czenia. Dobry kandydat do leczenia chirurgiczne-
go to pacjent z lekka badz umiarkowang postacia
zespolu, z indeksem masy ciata do 30, przerostem
migdatkéw podniebiennych, wydtuzonym podnie-
bieniem miekkim i jezyczkiem, w klasie Mallam-
pati [ i II, niepalacy.

Kolejny wyklad zaprezentowata prof. Stacey
Ishman, dyrektor Centrum Chirurgii Chrapania
i Bezdechow w Johns Hopkins Hospital w Baltimo-
re. Jej szczegolne zainteresowanie dziecmi z bez-
dechami pozwolily w bardzo interesujacy sposob
przedstawi¢ poréwnanie diagnostyki i leczenia
w grupie dzieci oraz dorostych. Pokazano réznice
w kryteriach badania polisomnograficznego,
wplywu otytosci na nasilenie objawéw, leczenia
dietetycznego i chirurgii bariatrycznej. Przedsta-
wiono takze stosowanie protez powietrznych
i aparatow wysuwajgcych zuchwe do przodu. Cie-
kawe sa takze efekty stosowania u dzieci aparatow
rozszerzajacych szczeke. Omoéwiono stosowanie
farmakoterapii w postaci glikokortykosteroidow
donosowych i lekéw przeciwalergicznych. W kolej-
nej czesci przedstawiono leczenie operacyjne za-
burzen oddychania w czasie snu. Operacja ,, pierw-
szego rzutu” pozostaje adenoidektomia z tonsilek-
tomig. W repertuarze dostepnych metod sg jeszcze
operacje rynologiczne, plastyki podniebienia, jezy-
ka, migdatka jezykowego oraz szkieletu twarzo-
czaszki.

Ostatnim z zaproszonych ze Stanéw Zjedno-
czonych wyktadowcow byt prof. Cuneyt M. Alpert
z Uniwersytetu w Pittsburghu, czltonek panelu
ekspertow Amerykanskiego Towarzystwa Laryn-
gologii Dzieciecej. Poruszyt on istotny i bardzo
praktyczny temat podejmowania decyzji terapeu-
tycznych w przypadkach zaburzen snu u dzieci.
Przedstawiono amerykanskie wskazania do wyko-
nania badan polisomnograficznych u dzieci, mozli-
wosci uzupelnienia diagnostyki o badania czynno-
sciowe ukitadu oddechowego i badania obrazowe
(np. endoskopia w czasie snu), a takze o odpowied-
nie kwestionariusze. Podkreslono znaczna role
rodzicow we wczesnym wykrywaniu zaburzen.
Ponownie padio stwierdzenie, ze leczenie zaczy-
namy od adenoidektomii i tonsilektomii. W podsu-
mowaniu sesji podkreslono, ze polisomnografia
jest coraz rzadziej wykonywana u dzieci i powinna
by¢ zarezerwowana dla dzieci z grup wysokiego
ryzyka i w przypadku niepowodzen leczenia.

Druga czes¢ seminarium zostala podzielona
na trzy czesci, zgodnie z newralgicznymi w
patogenezie OBPS poziomami goérnego odcinka
drogi oddechowej. Zaczeto od roli prawidiowej
droznosci nosa w zaburzeniach oddychania w cza-
sie snu. Prof. Alpert przedstawit fizyczne podstawy
oporu nosowego, jego fizjologii i roli w patomecha-
nizmie bezdechow. Szczegétowo omoéwione zosta-
Iy metody diagnostyczne i postepowanie operacyj-
ne. W kolejnej czesci prof. Walker przedstawita
na przyktadzie przypadkéw klinicznych mozliwo-
$ci zastosowania chirurgii podniebienia. Na koniec
prof. Ishman omowita operacje migdatka jezyko-
wego, jezyka i kosci gnykowej. Przeglad metod
obejmowat zaré6wno drobne zabiegi w znieczule-
niu ogoélnym, jak i powazne operacje z zastosowa-
niem robota operacyjnego.

Zgodnie z tradycja IX Krajowe Forum Rynolo-
giczne zostalo zakonczone Wieczorem Autorskim
prof. Antoniego Krzeskiego, ktéry odbyt sie w so-
bote w warszawskim klubie Fabryka Trzciny. Sto-
wo wprowadzajgce wygtosili Ewa Woydytto i prof.
Wiktor Osiatynski. Gosciem honorowym byta
w tym roku prof. Ewa Letowska — prawnik, profe-
sor Polskiej Akademii Nauk, sedzia Trybunatu
Konstytucyjnego w stanie spoczynku, pierwszy
Rzecznik Praw Obywatelskich. W trakcie rozmowy
z prof. Osiatynskim pani profesor podzielita sie
swoimi obserwacjami, refleksjami i przemyslenia-
mi o prawie, wolnosci, muzyce i poezji.

W dalszej czesci wieczoru odbylo sie wrecze-
nie godnosci Amicus Rhinologiae Polonicae z lau-
dacja prof. Antoniego Krzeskiego. Tegoroczni lau-
reaci to: prof. Peter A. Adamson (Toronto, Kanada),
prof. Theresa L. Whiteside (Pittsburgh, USA), prof.
Cuneyt M. Alper (Pittsburgh, USA), prof. Stacey
Ishman (Baltimore, USA), prof. Regina P. Walker
(Chicago, USA), prof. Jan Vokurka (Praga, Czechy).

W czesci artystycznej wienczacej Wieczor Au-
torski poezje Kazimiery Ittakowiczowny i Bolesta-
wa Lesmiana czytali, ciekawie interpretujgc, znani
1 wybitni profesorowie: Ewa Osuch-Wojcikiewicz,
Wojciech Golusinski, Stanistaw Bien i Antoni Krzeski
oraz znakomita aktorka Zofia Kucowna. Na ilustra-
cje muzyczng wybrano zachwycajaca sonate Ser-
giusza Rachmaninowa w wirtuozowskim wykona-
niu prof. Krzysztofa Jabtonskiego — fortepian i prof.
Tomasza Strahla — wiolonczela. Wieczor przebie-
gal w sympatycznej atmosferze, a po czesci arty-
stycznej uczestnikéw zaproszono na kolacje.

Zuzanna Gronkiewicz, Joanna Radzikowska,
Tomasz Szafarowski, Jacek Brzost,

Tomasz Grochowski, Adam Galgzka,
Karolina Dzman, Mariola Zagor
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