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– dodatek syllabus  rynologiczny  

Drodzy Czytelnicy,

zrobi∏o mi si´ niezmiernie przykro, kiedy
po IX Krajowym Forum Rynologicznym otrzy-
ma∏em mail o nast´pujàcej treÊci:

„Pragn´ nadmieniç, ˝e Wasz punkt edu-
kacyjny jest najdro˝szy ze wszystkich kursów,
konferencji otorynolaryngologicznych, w któ-
rych uczestniczy∏em w tym roku”. dr XY (na-
zwisko znane redakcji). I ani s∏owa wi´cej.

Na podstawie zebranych przeze mnie wy-
wiadów ustali∏em, i˝ kolega, który przys∏a∏ t´
cierpkà uwag´, pracuje w jednej z dro˝szych
prywatnych klinik w Warszawie (sic!), a po-
ziom jego umiej´tnoÊci „nie przekracza” po-
prawnie wykonanej adenotomii. I zaczà∏em
si´ zastanawiaç, jaka jest w rzeczywistoÊci
motywacja Paƒstwa do uczestnictwa w konfe-
rencjach rynologicznych organizowanych
przeze mnie. Chc´ wierzyç, ˝e dla wi´kszoÊci
z Was wartoÊç punktu edukacyjnego ma
znaczenie marginalne przy podejmowaniu
takiej decyzji. Czekam na Paƒstwa opinie.

Z powa˝aniem 

prof. Antoni Krzeski

Warszawa, styczeƒ 2013 r.

Magazyn Otorynolaryngologiczny
– punktacja: KBN 3 pkt, Index Copernicus 2,10 pkt.
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TWORZYLI  POLSKÑ
LARYNGOLOGI¢

Trudno jest wspominaç kogoÊ, kogo zna∏o
si´ 35 lat i przepracowa∏o si´ z Nim praktycznie
ca∏e dotychczasowe ˝ycie zawodowe. Zbyszek
pozostanie w mojej pami´ci jako cz∏owiek ̋ yczli-
wy, ciep∏y i bezpoÊredni, z ogromnym poczuciem
humoru. By∏ obowiàzkowy, kole˝eƒski, potrafi∏
trafnie oceniaç prac´ zespo∏u lekarskiego i anali-
zowaç problemy Êrodowisk medycznych. W sto-
sunkach ze swoimi wspó∏pracownikami zawsze
by∏ sk∏onny do prowadzenia rozmów i dyskusji
merytorycznych, a nierzadko tak˝e osobistych,
podczas których udziela∏ rad, korzystajàc z w∏a-
snego doÊwiadczenia. Zachowywa∏ dystans
do w∏asnej osoby i nie lubi∏ patosu.

Dr hab. n. med. Zbigniew Sonnenberg uro-
dzi∏ si´ w Warszawie 26 lipca 1939 r. Po zdaniu
matury w Liceum im. W∏adys∏awa IV w Warsza-
wie, a nast´pnie egzaminów wst´pnych, zosta∏
przyj´ty na Wydzia∏ Lekarski Akademii Medycz-
nej w Warszawie. W 1964 r. uzyska∏ na tej uczel-
ni dyplom lekarza.

W latach 1965-1970 pracowa∏ na oddziale
otolaryngologii Szpitala Praskiego w Warszawie,
gdzie w 1968 r. uzyska∏ pierwszy stopieƒ specja-
lizacji z otolaryngologii. Drugi stopieƒ uzyska∏
w 1972 r., pracujàc w ZOZ Dla Szkó∏ Wy˝szych
w latach 1970 -1974.

Od 1974 do 1985 r. by∏ zatrudniony jako na-
uczyciel akademicki w Klinice Otolaryngologii
Akademii Medycznej w Warszawie. Jego zainte-
resowania skupia∏y si´ wówczas na mo˝liwo-
Êciach leczenia krioterapià w otolaryngologii.
Zaowocowa∏o to w 1978 r. obronà pracy doktor-
skiej pt. „Zastosowanie krioterapii w otolaryn-
gologii”. Podczas dalszej pracy w Klinice ORL
rozpoczà∏ wspó∏prac´ z Wojskowà Akademià
Technicznà nad skonstruowaniem i wprowa-
dzeniem do laryngologii procedur leczniczych
z wykorzystaniem lasera CO2. Jako pierwszy
w Polsce zastosowa∏ laser w leczeniu zmian
patologicznych w obr´bie krtani i gard∏a.

Od 1985 r. a˝ do przejÊcia na emerytur´
w 2004 r. by∏ kierownikiem Kliniki Otolaryngo-
logii CSK MSWiA w Warszawie. W 1989 r. prze-
prowadzi∏ na Wydziale Lekarskim AM w Warsza-
wie przewód habilitacyjny pt. „Zastosowanie
lasera CO2 w zmianach patologicznych krtani”.
Przez ca∏y okres pracy w CSK MSWiA by∏ konsul-
tantem krajowym otolaryngologii MSWiA. Pra-
cowa∏ dwie kadencje w zarzàdzie Mazowieckiego
Oddzia∏u Polskiego Towarzystwa Otorynolaryn-
gologów-Chirurgów G∏owy i Szyi. Po przejÊciu
na emerytur´ do 2012 r. pozosta∏ konsultantem
Kliniki Otolaryngologii CSK MSWiA.

Zmar∏ w Warszawie 21 marca 2012 r. Dorobek
naukowy dr. hab. med. Zbigniewa Sonnenberga
to 68 prac og∏oszonych drukiem i 71 wystàpieƒ
na kongresach i sympozjach laryngologicznych.
Pod jego opiekà 12 osób uzyska∏o specjalizacj´
z otolaryngologii. By∏ recenzentem 8 przewodów
doktorskich i habilitacyjnych.

W moim przekonaniu prze˝y∏ ˝ycie zgodnie
z dewizà: „Cokolwiek czynisz, czyƒ dobrze i pa-
mi´taj o koƒcu”. 

dr med. Pawe∏ Dobrzyƒski

ZBIGNIEW SONNENBERG
(1939–2012)
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Niewykszta∏cenie nozdrzy tylnych (ang.
choanal atresia) jest wadà wrodzonà prowadzàcà
do upoÊledzenia oddychania przez nos, zwiàzanà
z obecnoÊcià przegrody, tzw. p∏ytki atretycznej,
w obr´bie nozdrzy tylnych. Taka przegroda mo˝e
wyst´powaç jednostronnie bàdê obustronnie, co
istotnie wp∏ywa na obraz choroby w okresie
noworodkowym i niemowl´cym. W pracy zostanà
omówione ró˝nice pomi´dzy obiema postaciami,
czynniki wp∏ywajàce na powstanie wady oraz
sposoby post´powania terapeutycznego na ró˝-
nych etapach choroby. W nawiàzaniu do stoso-
wanej potocznie nazwy „zaroÊni´cie nozdrzy
tylnych” wyjaÊnione zostanie, kiedy faktycznie
mo˝na mówiç o zaroÊni´ciu nozdrzy tylnych oraz
dlaczego w∏aÊciwa nazwa choroby to niewy-
kszta∏cenie nozdrzy tylnych.

Wyst´powanie niewykszta∏cenia nozdrzy tyl-
nych ocenia si´ na 1:8000-1:5000 ˝ywych uro-
dzeƒ. W wi´kszoÊci przypadków niewykszta∏cenie
wyst´puje jednostronnie. Na niewykszta∏cenie
nozdrzy tylnych sk∏adajà si´ 4 elementy: wàska
jama nosa, zw´˝enie przez blaszk´ skrzyd∏owà
bocznà, przyÊrodkowo przez pogrubia∏y lemiesz
oraz b∏oniasta przegroda. Przez d∏ugi czas uwa˝a-
no, ̋ e u 90% pacjentów w obr´bie nozdrzy wyst´-
puje przegroda kostno-b∏oniasta, a u mniejszej
cz´Êci pacjentów jedynie przegroda b∏oniasta
(ok. 10%) (Fraser 1910). Wprowadzenie tomografii
komputerowej pozwoli∏o zweryfikowaç te dane
i okaza∏o si´, ˝e ok. 70% przegród w nozdrzach
tylnych ma charakter kostno-b∏oniasty, a 30% sta-
nowi przegroda kostna (Brown i in. 1996). Najrza-
dziej wyst´puje przegroda wy∏àcznie b∏oniasta
(Gujrathi i in 2004, Rombaux i in. 2001).

Autorem pierwszej wzmianki dotyczàcej
niewykszta∏cenia nozdrzy tylnych by∏ Johann
Roederer (1755 r.). W 80 lat póêniej wspomina
go A. W. Otto, opisujàc anatomi´ tej jednostki
(Otto 1830). Z kolei pierwsza próba leczenia ope-
racyjnego niewykszta∏cenia nozdrzy tylnych
zosta∏a opisana w 1854 r. przez Emmerta (Emmert
1854). Przeprowadzono jà u 7-letniego pacjenta
i polega∏a na przeznosowej punkcji nozdrzy
za pomocà zagi´tego troakaru w celu ich udro˝-
nienia. Od tamtej pory opisywano w literaturze
Êwiatowej wiele modyfikacji leczenia mo˝liwych
dzi´ki ewolucji w dziedzinie technologii.

NIEWYKSZTA¸CENIE NOZDRZY TYLNYCH

dr med. Eliza Bro˝ek-Màdry

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

Klinika Otorynolaryngologii 
Wydzia∏ Lekarsko-Dentystyczny WUM
Kierownik Kliniki: prof. Antoni Krzeski
ul. St´piƒska 19/25, 00-739 Warszawa

PRACA RECENZOWANA
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Etiopatogeneza 
niewykszta∏cenia nozdrzy tylnych

Kszta∏towanie si´ nosa w okresie embrioge-
nezy przebiega z wytworzeniem plakod nosowych
z ektodermy ok. 3 tygodnia ̋ ycia p∏odowego. W 5.
tygodniu plakody wg∏´biajà si´ (wpuklajà), two-
rzàc do∏ki nosowe. Do∏ki te rozciàgajà si´ ku ty∏o-
wi, tworzàc jamy nosa oddzielone od jamy ustnej
b∏onà ustno-nosowà. Pomi´dzy 6. a 8. tygodniem
˝ycia p∏odowego dochodzi do przerwania b∏ony
ustno-nosowej i powstania nozdrzy tylnych. Na-
st´pnie dwa pasma mezenchymy wokó∏ do∏ków
nosowych tworzà wyrostki: nosowo-przyÊrodkowy
i nosowo-boczny, które ró˝nicujà si´, odpowied-
nio, w koniuszek i grzbiet nosa oraz w skrzyde∏ka
nosa. Jamy nosa a˝ do 24. tygodnia ̋ ycia p∏odowe-
go sà wype∏nione czopem nab∏onkowym. Potem
dochodzi do jego resorpcji.

Opisywane sà cztery hipotezy na temat
przyczyn prowadzàcych do niewykszta∏cenia
nozdrzy tylnych w okresie embriogenezy: 

(1) przetrwanie b∏ony nosowo-policzkowej 
(ustno-nosowej) Hochstettera – pojawia-
jàce si´ jako zaburzenie procesu perforacji
ok. 7. tygodnia ˝ycia p∏odowego, 

(2) przetrwanie b∏ony policzkowo-gard∏owej,
(3) powstanie nieprawid∏owych zrostów me-

zodermalnych w nozdrzach tylnych, 
(4) nieprawid∏owy przep∏yw mezodermy 

wtórny do miejscowych czynników (Hen-
gerer i in. 2008). 

Ze wzgl´du na mieszany charakter przegrody
w obr´bie nozdrzy tylnych mo˝na przypuszczaç,
˝e w powstawaniu wady uczestniczy nie jedna,
ale co najmniej dwie hipotetyczne przyczyny.
ObecnoÊç elementu b∏oniastego przegrody
w nozdrzach tylnych mo˝e t∏umaczyç niedoko-
nany proces perforacji b∏on, podczas gdy za
kostnà cz´Êç przegrody odpowiada teoria mezo-
dermalna (Dunham i in. 1992). 

Niewykszta∏cenie nozdrzy tylnych cz´sto
wspó∏istnieje z innymi wadami, a niektóre
êród∏a podajà, ˝e nawet w 50% przypadków
(w obustronnym niewykszta∏ceniu nozdrzy
tylnych). Wyst´powanie niewykszta∏cenia noz-
drzy tylnych ∏àcznie z innymi okreÊlonymi wro-
dzonymi anomaliami jest kryterium diagno-
stycznym w zespole CHARGE i zespole VATER.
Spotykane bywa tak˝e w trisomii chromosomu 18
i 21, zespo∏ach Di George’a, Aperta, Crouzona,
Treachera Collinsa, Costello i zespole Frynsa.

Zespó∏ CHARGE
Zespó∏ CHARGE jest chorobà dziedziczonà

autosomalnie dominujàco z cz´stoÊcià wyst´po-

wania ocenianà na 1:10 000. Akronim CHARGE
zosta∏ utworzony z angielskich nazw podstawo-
wych jednostek chorobowych, wyst´pujàcych
w tym zespole, takich jak: 

C (coloboma) – rozszczep struktur oka,
H(heart malformation) – wada serca,
A (choanal atresia) – niewykszta∏cenie nozdrzy 

tylnych,
R (retardation of growth and/or develop-

ment) – opóênienie wzrostu i/lub rozwoju,
G(genital anomalies) – wady uk∏adu moczowo-

-p∏ciowego,
E (ear anomalies) – wady ucha.
Do wymienionych zmian cz´sto do∏àczajà

inne, takie jak: cechy dysmorfii, zaburzenia
funkcji ty∏omózgowia, hipoplazja kana∏ów pó∏-
kolistych czy brak w´chomózgowia. U 15-20%
pacjentów opisywane jest wspó∏wyst´powanie
rozszczepu podniebienia. Niedow∏ad nerwu
twarzowego towarzyszàcy wadom ma∏˝owiny
usznej powoduje u tych pacjentów wyraênà asy-
metri´. Wady ucha obejmujà trzy segmenty ucha
(ucho zewn´trzne, Êrodkowe oraz wewn´trzne).
U prawie wszystkich pacjentów ma∏˝owiny
uszne sà asymetrycznie zniekszta∏cone, nisko
osadzone, pochylone do przodu, szerokie i majà
zmniejszony wymiar pionowy. Dodatkowo mogà
byç obserwowane wyroÊla przeduszne, hipopla-
styczny przewód s∏uchowy zewn´trzny lub
mikrocja. Zmiany opisywane w uchu Êrodkowym
obejmujà niewykszta∏cenie mi´Ênia strzemiàcz-
kowego, brak okienka owalnego, hipoplastyczne
kowade∏ko i strzemiàczko z usztywnieniem ∏aƒ-
cucha kosteczek (Morgan i in. 1993, Lemmerling
i in. 1998). Wraz z rozwojem technik obrazowania
koÊci skroniowej opisano dysplazj´ Mondiniego
typu CHARGE, a wyst´powanie wad w obr´bie
ucha wewn´trznego oceniono na > 90%. Sà to:
ró˝ne formy dysplazji b∏´dnika obejmujàce nie-
wykszta∏cenie jego cz´Êci górnej (∏agiewka i ka-
na∏y pó∏koliste) z lub bez dysplazji Mondiniego.
Powstanie dysplazji Mondiniego pokrywa si´
czasowo z niewykszta∏ceniem nozdrzy tylnych
i nast´puje ok. 7. tygodnia ˝ycia p∏odowego,
kiedy to rozwój Êlimaka zatrzymuje si´ po wy-
tworzeniu 1,5 zakr´tu. Tak jak dysplazja typu
Mondiniego jest ma∏o specyficzna i mo˝e wyst´-
powaç w wielu jednostkach chorobowych, tak
aplazja kana∏ów pó∏kolistych i hipoplastyczne
kowade∏ko sà uwa˝ane za jedne z najbardziej
charakterystycznych cech zespo∏u CHARGE
(Amiel i in. 2001, Verloes 2005). Niedos∏uch
dotyczy 60-90% pacjentów i najcz´Êciej jest to
niedos∏uch przewodzeniowy lub mieszany. 

Niewykszta∏cenie nozdrzy tylnych u pacjen-
tów z zespo∏em CHARGE wyst´puje w 35-65%
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przypadków. Przegroda jest najcz´Êciej kostna
i wyst´puje obustronnie. SpoÊród innych laryn-
gologicznych wad opisywane sà przypadki z roz-
szczepem krtani, podg∏oÊniowym zw´˝eniem
krtani, tracheomalacjà czy pora˝eniem fa∏dów
g∏osowych (Morgan i in. 1993). Dysfunkcja ty∏o-
mózgowia mo˝e dotyczyç wszystkich nerwów
czaszkowych: 50-90% ma wrodzone pora˝enie
nerwu twarzowego, a 80% – problemy z prze∏y-
kaniem (White i in. 2005). 

Ze wzgl´du na charakterystyk´ opisywa-
nych w tym zespole zmian i bioràc pod uwag´
ich sta∏oÊç wyst´powania, zaproponowano defi-
nicj´ triady 3C dla zespo∏u CHARGE, obejmujàcà:
wyst´powanie rozszczepów w obr´bie struktur
oka (coloboma), niewykszta∏cenia nozdrzy tyl-
nych (choanal atresia) oraz nieprawid∏owych
kana∏ów pó∏kolistych (ang. semicircular canals)
ze wspó∏towarzyszàcym brakiem w´chomózgo-
wia i dysfunkcjà ty∏omózgowia (Verloes 2005). 

Diagnostyka i objawy
Obraz kliniczny niemowl´cia cierpiàcego

na niewykszta∏cenie nozdrzy tylnych jest ró˝ny
w zale˝noÊci od tego, czy niewykszta∏cenie
wyst´puje jednostronnie czy obustronnie.
Przy obustronnym niewykszta∏ceniu nozdrzy
tylnych noworodek ma cechy narastajàcej nie-
wydolnoÊci oddechowej z sinicà przemijajàcà
w czasie p∏aczu. Zwiàzane jest to z faktem, ̋ e tor
oddychania niemowl´cia do ok. 6.–8. tygodnia
˝ycia jest w g∏ównej mierze nosowy i jedynie
podczas krzyku dziecko wdycha powietrze przez
usta. Ocena noworodka z obustronnym niewy-
kszta∏ceniem nozdrzy tylnych po porodzie waha
si´ od 3 do 9 punktów w skali Apgar (Bro˝ek-Màdry
i in. 2008). Oprócz sinicy wyst´pujà trudnoÊci
z karmieniem zwiàzane z nasileniem problemów
oddechowych podczas jedzenia. Z tego powodu
cz´Êç pacjentów jest ˝ywiona przez sond´. Do-
datkowo stwierdza si´ ∏atwà m´czliwoÊç dziecka
oraz cz´ste infekcje górnych dróg oddechowych.
U dzieci z jednostronnym niewykszta∏ceniem
objawy sà mniej nasilone i punktacja w skali
Apgar nie przedstawia a˝ tak du˝ych odchyleƒ.
Rozpoznanie w zwiàzku z tym cz´sto bywa usta-
lane w póêniejszym okresie ̋ ycia dziecka. WÊród
objawów dominuje sta∏y jednostronny wyciek
z nosa, upoÊledzenie oddychania przez nos,
nawracajàce infekcje górnych dróg oddecho-
wych, chrapanie, utrudnione karmienie i sapka
w okresie niemowl´cym. 

Podczas aspiracji wydzieliny z jam nosa
u noworodka, zaraz po porodzie, mo˝na wysunàç
podejrzenie niewykszta∏cenia nozdrzy tylnych,
je˝eli wyst´pujà trudnoÊci w przemieszczeniu

ssaka przez nos. Obustronne niewykszta∏cenie
nozdrzy tylnych jest stosunkowo szybko rozpo-
znawane ze wzgl´du na nasilenie objawów
wyst´pujàcych u noworodków, podczas gdy jed-
nostronne zmiany stosunkowo ∏atwo przeoczyç
w poczàtkowym okresie ˝ycia dziecka. Podejrze-
wajàc niewykszta∏cenie nozdrzy tylnych, w celu
potwierdzenia rozpoznania mo˝na wykonaç ba-
danie endoskopowe. W przypadku obustronnego
niewykszta∏cenia nozdrzy wymagane jest wyko-
nanie tomografii komputerowej twarzoczaszki
z ocenà zatok i nosogard∏a. Przeprowadzenie
takiego badania u dziecka mo˝e wiàzaç si´ z po-
trzebà znieczulenia ogólnego pacjenta, o czym
nale˝y pami´taç, planujàc diagnostyk´. Tomo-
grafia komputerowa poza aspektem diagno-
stycznym pozwala tak˝e przygotowaç pacjenta
do dalszego leczenia operacyjnego oraz oceniç
wspó∏wyst´powanie innych anomalii. 

Typowe cechy morfologiczne niewykszta∏-
cenia nozdrzy tylnych, stwierdzane w tomografii
komputerowej, to przyÊrodkowe uwypuklenie
w tylnej cz´Êci koÊci szcz´kowej, pogrubienie
lemiesza oraz jedno- lub obustronne wyst´po-
wanie w nozdrzach tylnych przegrody kostno-
-b∏oniastej. Struktury b∏oniaste w tomografii
mogà mieç wyglàd cienkich pasmowatych zmian
lub grubszych, wyglàdem przypominajàcych
korek. Jama nosa mo˝e byç przy tym wype∏niona
powietrzem, tkankà mi´kkà, p∏ynem lub przero-
Êni´tà ma∏˝owinà nosowà dolnà. U noworodka,
niemowl´cia i dziecka do lat 2 niewykszta∏cenie
nozdrzy tylnych mo˝e byç rozpoznane, je˝eli
Êwiat∏o nozdrzy tylnych ma wymiar poprzeczny
poni˝ej 3,4 mm po jednej stronie, a szerokoÊç
lemiesza jest wi´ksza ni˝ 2,3 mm (Harnsberger
i in. 2004). Vanzieleghem i inni (2001) twierdzà,
˝e przekrój lemiesza dopiero powy˝ej 5,5 mm
przemawia za niewykszta∏ceniem nozdrzy tyl-
nych, a pomiary powinny byç wykonywane
na wysokoÊci najwi´kszych wymiarów poprzecz-
nych otworu gruszkowatego, nozdrzy tylnych
i tylno-dolnej cz´Êci lemiesza.

Wydzielina zbierajàca si´ w jamach nosa
mo˝e przedstawiaç wi´ksze zmiany w tomo-
grafii komputerowej ni˝ faktyczne, stàd przed wy-
konaniem badania nale˝y pacjentowi dok∏adnie
oczyÊciç jamy nosa. Niektórzy zalecajà tak˝e po-
dawanie Êrodków obkurczajàcych b∏on´ Êluzowà
jam nosa przed wykonaniem badania.

W diagnostyce ró˝nicowej nale˝y uwzgl´d-
niç zw´˝enie nozdrzy tylnych, zw´˝enie otworu
gruszkowatego, obustronne dacrocystocele prze-
wodu nosowo-∏zowego oraz cia∏o obce w nosie.
Nale˝y dodaç, ̋ e zw´˝enie nozdrzy tylnych wyst´-
puje cz´Êciej ni˝ niewykszta∏cenie i w tomografii
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nie stwierdza si´ wówczas b∏oniastego korka
zamykajàcego nozdrza tylne. Z kolei zw´˝enie
otworu gruszkowatego jest widoczne w tomo-
grafii w postaci pogrubienia przednio-przyÊrod-
kowej cz´Êci koÊci szcz´kowej, zw´˝enia przednio-
-dolnej cz´Êci jam nosa i Êcieƒczenia przegrody
nosa w przednim odcinku. 

Leczenie
W obustronnym niewykszta∏ceniu nozdrzy

tylnych zaleca si´ wykonanie operacji udro˝nienia
nozdrzy najszybciej jak to mo˝liwe, o ile stan
ogólny dziecka na to pozwala. W przypadku jedno-
stronnego wyst´powania choroby zaleca si´ ope-
rowanie dziecka pomi´dzy 3. a 5. rokiem ˝ycia.
WÊród metod leczenia operacyjnego opisywane sà
metody z dojÊciem przez podniebienie, przez jamy
nosa, przez przegrod´ u doros∏ych (z kombinacjà
z dojÊcia pod wargà górnà) oraz dojÊcie o zna-
czeniu historycznym, przez zatok´ szcz´kowà.
W ostatnich latach szczególnym powodzeniem
cieszà si´ operacje wykonywane przeznosowo
ze wzgl´du na szybki rozwój technik endoskopo-
wych. W opiece pooperacyjnej, ze wzgl´du na ten-
dencje do zw´˝ania si´ nowo utworzonych noz-
drzy, opracowywane sà ró˝ne metody poszerzania
nozdrzy tylnych. Niestety, jak do tej pory nie uzy-
skano jednoznacznych odpowiedzi, dotyczàcych
korzyÊci p∏ynàcych z zastosowania wymienionych
metod. 

Noworodki z obustronnym niewykszta∏ce-
niem nozdrzy tylnych wymagajà natychmiasto-
wego zabezpieczenia górnych dróg oddechowych,
polegajàcego na za∏o˝eniu rurki ustno-gard∏owej.

Dost´py stosowane w operacjach 
niewykszta∏cenia nozdrzy tylnych

Dost´p przeznosowy. Klasyczny dost´p prze-
znosowy, opisany pierwotnie przez Emmerta,
polega∏ na przebiciu nozdrzy za pomocà troakaru.
Póêniej w tym celu najcz´Êciej wykorzystywano
∏y˝eczki kostne – stopniowo od wi´kszej do mniej-
szej. Aby lepiej kontrolowaç podstaw´ czaszki,
chirurg opiera∏ palec o dolnà cz´Êç nosogard∏a
w trakcie przechodzenia przez p∏ytk´ atretycznà.
Po poszerzeniu nozdrzy, na kilka tygodni pozosta-
wiano stenty w jamach nosa, aby uniknàç reste-
nozy. Mimo to zastosowanie tej metody stosunko-
wo cz´sto doprowadza∏o do ponownego zw´˝enia
(tab. I).

Dost´p przez podniebienie. Operacja przez
podniebienie zosta∏a po raz pierwszy opisana
przez Bruncka w 1909 r. W tamtych czasach jej
zaletà by∏o to, ˝e dawa∏a mo˝liwoÊç optymalnej
wizualizacji i pokrycia nowo wytworzonej jamy
b∏onà Êluzowà. Dost´p ten polega∏ na odwar-

stwieniu b∏ony Êluzowej podniebienia twardego
a˝ do przegrody kostnej, a nast´pnie usuni´ciu
tkanki kostnej tak, aby uzyskaç przejÊcie pomi´-
dzy jamà nosa a nosogard∏em (Gryczyƒska i in.
2007). Wykonujàc p∏at, wa˝ne by∏o, aby nie
uszkodziç naczyƒ podniebiennych, a wÊród ele-
mentów usuwanych znajdowa∏a si´ nie tylko
p∏ytka atretyczna, ale tak˝e cz´Êç lemiesza.
Na zakoƒczenie operacji zak∏adano stenty, które
utrzymywano krócej ni˝ w operacji wykonywa-
nej przez nos, co tak˝e stanowi∏o jej zalet´.
Ponadto ryzyko zw´˝enia po tego typu operacji
by∏o mniejsze w porównaniu z operacjà wykony-
wanà przez nos. WÊród wad tej metody wymienia
si´ d∏ugi czas jej trwania oraz wi´ksze ryzyko
krwawienia, w∏àczajàc w to ryzyko uszkodzenia
t´tnicy podniebiennej wi´kszej podczas wytwa-
rzania p∏atów, co mo˝e dalej prowadziç do mar-
twicy p∏atów podniebiennych. W dalszym proce-
sie wzrostu dziecka po tego typu operacji mo˝e
wystàpiç nieprawid∏owy rozwój ∏uku z´bowego
górnego oraz zgryz krzy˝owy (Önerci i in. 2006).
Inne wymieniane powik∏ania, to: powstawanie
przetok w obr´bie podniebienia oraz dysfunkcja
mi´Êni podniebienia (Zuckerman i in. 2008).
Obecnie metoda ta mo˝e byç wykorzystywana
u dzieci starszych, u których zawiod∏y metody
leczenia przeznosowego (endoskopowego).

Dost´p endoskopowy przeznosowy. Operacje
endoskopowe niewykszta∏cenia nozdrzy tylnych
cieszà si´ obecnie najwi´kszà popularnoÊcià ze
wzgl´du na rozwój i dost´pnoÊç zarówno coraz
mniejszych optyk, przy istotnej poprawie pola
widzenia, jak i coraz bardziej finezyjnych narz´-
dzi proponowanych chirurgom przez ró˝nych
producentów. Wielu autorów zaleca znieczulenie
pacjentów z zastosowaniem ca∏kowitego do˝yl-
nego znieczulenia, tzw. TIVA (ang. total intrave-
nous anesthesia), pozwalajàcego na lepszà kon-
trol´ krwawienia podczas operacji, podobnie jak
podczas innych operacji mikroskopowo-endo-
skopowych. Do wykonania operacji stosuje si´
optyki endoskopowe i narz´dzia otochirurgiczne.
Przygotowanie nie odbiega od innych operacji
endoskopowych: przed przystàpieniem do zabiegu
zalecane jest obkurczenie jam nosa oksymetazo-
linà oraz ostrzykni´cie przegrody, p∏ytek atre-
tycznych oraz okolicy otworu klinowo-podnie-
biennego roztworem xylocainy z adrenalinà.
W nosogardle przed rozpocz´ciem operacji warto
umieÊciç seton. 

WÊród technik operacyjnych podkreÊla si´
metody, w których sà wypreparowane p∏aty Êlu-
zówkowe. P∏aty te w dalszych etapach s∏u˝à
do pokrywania ods∏oni´tych powierzchni koÊci.
B∏ona Êluzowa mo˝e byç w tym celu wykorzystana
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zarówno od strony jamy nosa, jak równie˝
od strony gard∏a, a nast´pnie odpowiednio wy-
wini´ta. Wielu autorów opisuje lepsze wyniki
i mniejsze ryzyko restenoz, je˝eli podczas opera-
cji zostanie usuni´ta cz´Êç przegrody nosa (frag-
ment lemiesza) (Önerci i in. 2006, Cedin i in.
2006, Romeh i in. 2010). Przeprowadzajàc opera-
cj´ z dost´pu endoskopowego, nale˝y pami´taç
o ryzyku uszkodzenia podstawy czaszki z wycie-
kiem p∏ynu mózgowo-rdzeniowego oraz o mo˝li-
woÊci uszkodzenia t´tnicy klinowo-podniebiennej.

Wprowadzenie endoskopu otworzy∏o tak˝e
drog´ do zastosowania neuronawigacji zamiast
kontroli za pomocà palca umieszczanego w no-
sogardle (Shah i in. 2011), co wydaje si´ mieç
szczególnie du˝e znaczenie w przypadku przed-
wczeÊnie urodzonych dzieci z niskà masà uro-
dzeniowà. Chcàc zastosowaç neuronawigacj´
u tak ma∏ego dziecka, nale˝y wczeÊniej zastano-
wiç si´ nad stworzeniem maski odpowiadajàcej
wymiarami noworodkowi.

Zaletà dost´pu endoskopowego w odniesieniu
do operacji przez podniebienie jest zaoszcz´dzenie
szwu podniebiennego i stàd dalszych deformacji
zgryzu i szcz´ki. Ponadto za najwi´ksze osiàgnie-
cie tej techniki uwa˝a si´ mo˝liwoÊç odstàpienia
od zak∏adania stentów do jam nosa po operacji,
dzi´ki wy∏o˝eniu obna˝onej koÊci p∏atami Êluzów-
kowymi. OdejÊcie od zak∏adania stentów jest tak˝e
zwiàzane z poszerzeniem resekcji o tylnà cz´Êç
lemiesza – powstaje wówczas du˝a jama, w której
ryzyko ponownego zamkni´cia jest mniejsze ni˝
w przypadku pozostawienia lemiesza.

W tabeli I zebrano wyniki operacji wykony-
wanych przez ró˝nych autorów w odniesieniu
do koniecznoÊci wykonania reoperacji.

Teissier i in. (2008), analizujàc 80 pacjentów
operowanych bàdê reoperowanych przeznosowo
endoskopowo, stwierdzili, ˝e do czynników prze-
widujàcych restenoz´ zalicza si´: wspó∏wyst´po-
wanie refluksu ˝o∏àdkowo-prze∏ykowego oraz

Tabela I. Liczba reoperacji w zale˝noÊci od rodza-
ju dost´pu

èród∏o Droga dost´pu 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
Teissier i in. (2008) Przeznosowy endoskopowy 80/10

niew∏aÊciwà opiek´ pooperacyjnà. Uwa˝ajà oni, ̋ e
wiek pacjenta poni˝ej 10 dni mo˝e przemawiaç
za niekorzystnym rezultatem oraz zwracajà uwag´
na krzywà uczenia chirurga. Nie stwierdzili za to,
aby wspó∏wyst´powanie innych malformacji czy
wczeÊniejsze operacje stanowi∏y czynniki nieko-
rzystne rokowniczo.

Alternatywne metody leczenia. Bedwell
i wspó∏pracownicy (2011) opisujà stosowanie
z dobrym efektem poszerzania nozdrzy tylnych
za pomocà balonikowania. Ich zdaniem do takiego
post´powania mo˝na zakwalifikowaç pacjentów
z b∏oniastà przegrodà w nozdrzach tylnych,
w przypadkach wyst´powania ziarniny poopera-
cyjnej oraz blizn podczas reoperacji.

Do rozpowszechnionych metod leczenia
niewykszta∏cenia nozdrzy tylnych zalicza si´
operacje polegajàce na prostym, przeznosowym
przebiciu nozdrzy i poszerzaniu ich nie tylko
balonami, ale tak˝e ró˝nymi rodzajami laserów.
Jak do tej pory opisano zastosowanie lasera KTP
(Tzifa i in. 2001), Ho-YAG (Gleich i in. 1995) oraz
lasera diodowego (D’Eredita i in. 2008).

Kolejnym rozwiàzaniem, które znalaz∏o za-
stosowanie w leczeniu niewykszta∏cenia nozdrzy
tylnych, jest mitomycyna C (Holland i in. 2001).
Lek ten powoduje zahamowanie wzrostu i mi-
gracji fibroblastów, co ma zmniejszaç ryzyko
powstawania zw´˝eƒ. 

Bioràc jednak pod uwag´, ˝e wymienione
alternatywne metody stosowane przy niewy-
kszta∏ceniu nozdrzy tylnych majà zastosowanie
jedynie wobec zmian mi´kkotkankowych, nale˝y
przypomnieç, ˝e wi´kszoÊç przypadków niewy-
kszta∏cenia nozdrzy tylnych pierwotnie sk∏ada
si´ z przegrody kostno-b∏oniastej. Stàd rola tych
metod mo˝e byç opisywana jako uzupe∏niajàca
podstawowe leczenie operacyjne lub mo˝e mieç
miejsce w kontroli pooperacyjnych restenoz. 

Opieka pooperacyjna
Opieka nad pacjentem po operacji nozdrzy

tylnych ró˝ni si´ w zale˝noÊci od tego, czy zosta∏y
pozostawione stenty w jamach nosa. Zak∏adanie
stentów do jam nosa na czas gojenia nowo utwo-
rzonych nozdrzy tylnych niesie ze sobà nie tylko
dyskomfort dla chorego, ale równie˝ mo˝e po-
wodowaç miejscowo stany zapalne oraz wytwa-
rzanie ziarniny. Powstawanie okr´˝nych blizn
i uszkodzenia zdrowych tkanek w dalszych eta-
pach gojenia mogà sprzyjaç restenozie w miejscu
operowanym oraz martwicy z ucisku i niedo-
krwienia tkanek (Schoem 2004). Stàd, w grupie
pacjentów ze stentami, niezwykle wa˝ne jest
w∏aÊciwe umieszczenie stentów, aby nie uciska∏y
zdrowych tkanek, oraz ich piel´gnacja, aby nie
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dochodzi∏o do zatykania si´ lub zanieczyszcze-
nia, które dalej skutkowa∏yby rozwojem zaka˝enia.
Opieka polega na nawil˝aniu stentów przez
wprowadzanie do nich niewielkiej iloÊci soli fizjo-
logicznej i aspiracji wydzieliny w nich zalegajàcej.
Stosuje si´ tak˝e inhalacje nawil˝onym powie-
trzem. U noworodków i niemowlàt nale˝y zwra-
caç uwag´ na parametry oddechowe – optymal-
nie powinny wykonywaç 45–60 oddechów
na minut´, nie powinno wyst´powaç wciàganie
do∏ków mi´dzy˝ebrowych i nad mostkiem, zapa-
danie si´ skrzyde∏ek nosa czy zmiana koloru
skóry dziecka. Badajàc pacjenta, nale˝y spraw-
dzaç, czy nie dochodzi do zmian w zdrowych
tkankach przylegajàcych do stentów. Wskaza-
niami do ponownego przyj´cia do szpitala b´dà:
ponowne pojawienie si´ problemów oddecho-
wych u dziecka, krwawienie z nosa, goràczka,
wypadanie/poluzowanie stentów i zmieniony
charakter wydzieliny (Aspin i in. 2009). Usuni´cie
stentów jest najcz´Êciej wykonywane pomi´dzy
4. a 6. tygodniem po operacji.

Z kolei u pacjentów po plastyce p∏atami, bez
stentów, wykonywana jest kontrola endoskopowa
ok. 1 miesiàca po operacji, z oczyszczeniem
nozdrzy z zalegajàcych mas. Niektórzy zalecajà
stosowanie kropli zawierajàcych ciprofloksacyn´
z glikokortykosteroidem (Zuckerman i in. 2008).

U wszystkich pacjentów po operacji nozdrzy
tylnych nale˝y zwracaç uwag´ na stan ucha
Êrodkowego. W trakcie operacji mo˝e dojÊç
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do uszkodzenia wa∏u tràbkowego wokó∏ ujÊcia
tràbki s∏uchowej i tym samym do przewlek∏ej
dysfunkcji tràbki i wysi´kowego zapalenia ucha
Êrodkowego (Hengerer i in. 2008).

W d∏ugotrwa∏ej opiece nad pacjentem po ope-
racji niewykszta∏cenia nozdrzy tylnych nale˝y
uwzgl´dniç fakt, ˝e poszerzone nozdrza nie b´dà
si´ samoistnie poszerza∏y wraz ze wzrostem
pacjenta. Stàd nale˝y braç pod uwag´, ˝e wraz
z wiekiem pacjent mo˝e wymagaç wykonania
kolejnej operacji nie z powodu restenozy, ale z po-
wodu zbyt ma∏ej Êrednicy nozdrzy tylnych wytwo-
rzonych chirurgicznie w pierwszym roku ˝ycia,
nieadekwatnych do wieku i potrzeb pacjenta.

Podsumowanie
Niewykszta∏cenie nozdrzy tylnych w odró˝-

nieniu od zaroÊni´cia nozdrzy tylnych jest wadà
rozwojowà zwiàzanà z niedokonanym procesem
perforacji b∏on i zaburzeniem migracji komórek
grzebienia nerwowego w obr´bie nowo tworzàcej
si´ czaszki. ZaroÊni´cie jest z kolei powik∏aniem,
do którego mo˝e dojÊç w przebiegu leczenia ope-
racyjnego w regionie nozdrzy tylnych bàdê te˝
radioterapii zwiàzanej z tà okolicà. Metody leczenia
niewykszta∏cenia nozdrzy tylnych w okresie ostat-
nich 15 lat podlega∏y modyfikacji, z przesuni´ciem
w stron´ technik przeznosowych. Fakt ten ∏àczy
si´ z rozwojem i dost´pnoÊcià nowszej aparatury
w postaci optyk i tym samym z mo˝liwoÊcià lecze-
nia endoskopowego.  ●



www.magazynorl.pl 13

– Morgan D., Bailey M., Phelps P., Bellmanj S., Grace A., Wyse R. 
(1993) Ear – nose – throat abnormalities in the CHARGE associa-
tion. Arch. Otol. Head Neck Surg. 119, 49-54.

– Önerci T.M. Yücel Ö.T., Ögretmenoglu O. (2006) Transnasal endo-
scopic surgery in choanal atresia. Operative Techniques in Otola-
ryngology 17, 143-146.

– Otto AW. (1830) Lehrbuch der Patologie, Anatomy des Menschen 
und der Thiere. Berlin: A. Rucker.

– Rombaux P., Hamoir M., Gilain V. i in. (2001) Choanal atresia: a
retrospective study of 39 cases. Rev. Laryngol. Otol. Rhinol. (Bord),
122, 147–154.

– Romeh H.E., Albirmawy O.A. (2010) A 13-year experience and 
predictors for success in transnasal endoscopic repair of congenital 
choanal obliteration. Int. J. Pediatr. Otorhinolaryngol. 74, 737-742.

– Schoem S.R. (2004) Transnasal endoscopic repair of choanal atresia:
Why stent? Otolaryngol. Head Neck Surg. 131, 362-366.

– Schraff S.A., Vijayasekaran S., Meinzen-Derr J., Myer C.M. (2006) 
Management of choanal atresia in CHARGE association patients: 
A retrospective review. Int. J. Pediatr. Otorhinolaryngol. 70, 
1291-1297.

– Shah U.K., Daniero J.J., Clary M.S., Depietro J.J., Johnston D.R.
(2011) Low birth weight neonatal choanal atresia repair using ima-
ge guidance. Int. J. Pediatr. Otorhinolaryngol. 75, 1337-1340.

– Swischuk L.E. (1997) Imaging of Newborn Infant and Young Child 
(wyd. 4). Williams and Wilkins.

– Teissier N., Kaguelidou F., Couloigner V., Francois M., Van Den 
Abbeele T. (2008) Predictive factors for success after transnasal 
endoscopic treatment of choanal atresia. Arch. Otolaryngol. Head 
Neck Surg. 134, 1, 57-61.

– Tzifa K.T., Skinner D.W. (2001) Endoscopic repair of unilateral 
choanal atresia with the KTP laser: a one stage procedure. J. Laryn-
gol. Otol. 115, 286-288.

– White D.R., Giambra B.K., Hopkin R.J., Daines C.L., Rutter M.J.: 
(2005) Aspiration in children with CHARGE syndrome. Int. J. 
Pediatr. Otorhinolaryngol. 69, 1205-1209.

– Vanzieleghem B.D., Lemmerling M.M., Vermeersch H.F., Govaert 
P., Dhooge I., Meire F., Mortier G.R., Leroy J., Kunnen M.F. (2001)
Imaging studies in the diagnostic workup of neonatal nasal 
obstruction. J. Comput. Assist. Tomogr. 25, 4, 540-549.

– Verloes A. (2005) Updated diagnostic criteria for CHARGE syndrome:
a proposal. Am. J. Med. Genet. 133, 306-308.

– Zuckerman J.D., Zapata S., Sobol S.E. (2008) Single-Stage Choanal 
Atresia Repair in the Neonate. Arch. Otolaryngol. Head Neck Surg. 
134, 10, 1090-1093.



X JUBILEUSZOWE FORUM
RYNOLOGICZNE
Warszawa, 6–7 grudnia 2013

✔ ZAREZERWUJ TEN TERMIN

✔ POINFORMUJ SWOICH PRZYJACIÓ¸

wyk∏adowcy:

prof. Thomas J. McDonald – goÊç honorowy
prof. Eugene B. Kern – goÊç honorowy
prof. Colin L.W. Driscoll – otologia
prof. Kerry D. Olsen – chirurgia g∏owy i szyi
dr Grant S. Hamilton – chirurgia plastyczna twarzy
dr John F. Pallanch – rynologia

RHINOPLASTY WORKSHOP

RYNOLOGIA
DZIECI¢CA

CZ¢Âå I piàtek, 6 grudnia 2013

CZ¢Âå II piàtek, 6 grudnia 2013

CZ¢Âå III piàtek, 6 grudnia 2013

CZ¢Âå IV sobota, 7 grudnia 2013

CZ¢Âå V sobota, 7 grudnia 2013

wyk∏adowcy:

prof. Dana M. Thompson (USA)
prof. John Jacobsen (Dania)
dr Tord Alden (USA)
dr Krzysztof Dalke (Polska)
dr Józef Mierzwiƒski (Polska)
dr Jeff Rastatter (USA)

wyk∏adowcy:

prof. Karl Hörmann (Niemcy) 
prof. Ewa Olszewska (Polska)
prof.  Robert P∏ywaczewski (Polska)
dr Joachim Maurer (Niemcy)
dr Wojciech Kukwa (Polska)
dr Nico de Vries (Holandia)

SLEEP APNEA &
SNORING 2013
for ENT Surgeons

CHRAPANIE
i BEZDECHY
DLA LARYNGOLOGÓW

2nd International Seminar

speaker: dr Grant S. Hamilton (USA)

W Y K ¸ A D O W C Y   

MAYO CLINIC
w P O L S C E

KLINIKA OTORYNOLARYNGOLOGII 
WYDZIA¸ LEKARSKO-DENTYSTYCZNY

WARSZAWSKI UNIWERSYTET MEDYCZNY
Kierownik – prof. dr med. Antoni Krzeski

www.forumrynologiczne.pl

Prezes 
– prof. dr med. Antoni Krzeski

Przewodniczàcy 
– prof. dr med. Wojciech Golusiƒski (Poznaƒ)

SEKCJA RYNOLOGII i CHIRURGII 
PLASTYCZNEJ TWARZY PTORL-ChGiS

Program Sesji Krajowych –  w trakcie ustalaniaSESJE
KRAJOWE

Rochester  (MN) USA

KOMUNIKAT II



www.magazynorl.pl 15

▲

KANA¸ STERNBERGA 
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Zgodnie z danymi epidemiologicznymi sa-
moistny p∏ynotok nosowy wyst´puje stosunkowo
rzadko. PoÊród wszystkich przyczyn p∏ynotoków
samoistny charakter wycieku p∏ynu mózgowo-
-rdzeniowego wyst´puje jedynie w 6–23% przy-
padków (Simmen i in. 1997, Wolf i in. 1997, Stone
i in. 1999, Lindstromi i in. 2004, Tuntiyatorn i in.
2004). 

Termin „p∏ynotok samoistny” oznacza wy-
ciek p∏ynu mózgowo-rdzeniowego niezwiàzany
z wczeÊniejszym urazem, zabiegami chirurgicz-
nymi w rejonie zatok przynosowych lub podstawy
czaszki, z guzami bàdê te˝ radioterapià w rejonie
g∏owy. 

Definicja ta, zaliczajàca p∏ynotok samoistny
do kategorii chorób idiopatycznych, nie jest
w Êwietle obecnej wiedzy na temat patofizjologii
powstawania wycieku definicjà pe∏nà. W 1968
roku Ommaya opublikowa∏ pionierskà prac´
wprowadzajàcà podzia∏ p∏ynotoków nieurazowych
na podstawie wartoÊci ciÊnienia wewnàtrzczasz-
kowego na wysoko- i normociÊnieniowe oraz pod-
jà∏ prób´ wyjaÊnienia mechanizmów powstawania
patologicznych ubytków kostnych podstawy
czaszki, prowadzàcych do wystàpienia p∏ynoto-
ków samoistnych. Zaproponowa∏ teori´ tzw.
ogniskowej atrofii kostnej (ang. focal atrophy)
∏àczàcà oddzia∏ywanie pulsujàcych si∏ wywiera-
nych przez ciÊnienie hydrostatyczne wewnàtrz-
czaszkowych przestrzeni p∏ynowych (naczyƒ t´t-
niczych, zatok ˝ylnych, splotów naczyniowych
paj´czynówki, torbieli paj´czynówki) na rejony
anatomiczne podstawy czaszki w miejscach tzw.
zmniejszonego oporu kostnego (blaszka perforo-
wana i boczna stropu koÊci sitowej, przepona
siod∏a tureckiego, naturalne otwory i dehiscencje
przedniego i Êrodkowego do∏u czaszki). Zgodnie

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.

Key words: 
Sternberg’s canal, craniopharyngeal lateral canal,
sphenoid sinus, sphenoid sinus encephalocele, me-
ningitis, spontaneous CSF leak

(Mag. ORL, 2013, 45, XII, 15-27)

PRACA RECENZOWANA
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-rdzeniowego z zatoki klinowej wyst´powa∏ a˝
u 7% w ca∏ej grupie badanej chorych z p∏ynoto-
kami nosowymi. W badaniach Schuknechta
(2008), oceniajàcych lokalizacj´ wycieku p∏ynu
mózgowo-rdzeniowego w grupie zaw´˝onej
do p∏ynotoków samoistnych, wycieki z zatoki
klinowej stanowi∏y a˝ 46,4% badanej grupy.

Zarówno charakter (wrodzony, nabyty), jak
i patofizjologia powstawania samoistnych p∏yno-
toków z zatoki klinowej sà obecnie szeroko dys-
kutowane. Zatoka klinowa o prawid∏owej budo-
wie anatomicznej nie ma po∏àczeƒ z przestrzenià
Êrodkowego do∏u czaszki, zatem wyciek p∏ynu
mózgowo-rdzeniowego w tej lokalizacji jest na-
st´pstwem uszkodzenia opon paj´czej i twardej
z wspó∏wyst´pujàcym patologicznym ubytkiem
kostnym w Êcianie zatoki. 

Badania anatomiczne koÊci klinowej osób
doros∏ych, przeprowadzone przez Hoopera
(1971), wykaza∏y istnienie takich nieprawid∏o-
wych po∏àczeƒ zatoki z jamà czaszki w 31 na 138
przebadanych koÊci klinowych. Patologiczne
ubytki kostne w cytowanym badaniu w po∏owie
przypadków by∏y zlokalizowane przyÊrodkowo
w stosunku do szczeliny oczodo∏owej górnej,
w miejscu po∏àczenia odnogi tylnej skrzyde∏
mniejszych z trzonem koÊci klinowej, pozosta∏e
przypadki zaÊ wzd∏u˝ przebiegu kana∏u t´tnicy
szyjnej wewn´trznej, na bocznej Êcianie zatoki
klinowej. Ârednica opisanych ubytków mieÊci∏a
si´ w przedziale 0,5–2,5 mm. Zdaniem autora
kszta∏t, lokalizacja oraz fakt obecnoÊci bardzo
cienkiej koÊci w okolicy wytworzonych ubytków
mogà potwierdzaç teori´ Ommayai o nabytej
(wywo∏anej erozjà kostnà) etiologii uszkodzeƒ
kostnych, wynikajàcej z oddzia∏ywania si∏ hydro-
statycznych p∏ynu mózgowo-rdzeniowego w ob-
r´bie splotów paj´czynówkowych i w ∏o˝ysku
naczyniowym zatoki jamistej oraz t´tnicy szyjnej
wewn´trznej – struktur przylegajàcych bezpo-
Êrednio do bocznej Êciany zatoki klinowej. Autor
nie wykluczy∏ jednak mo˝liwoÊci wrodzonego
charakteru cz´Êci opisanych ubytków, zw∏aszcza
tych zlokalizowanych w linii przebiegu zrostu
trzonu koÊci klinowej ze skrzyd∏ami wi´kszymi
i wyrostkiem skrzyd∏owatym.

Na podstawie danych klinicznych dotyczàcych
grup pacjentów z samoistnym p∏ynotokiem kli-
nowym za najcz´stszà lokalizacj´ ubytku kostnego
uwa˝a si´ strop zachy∏ka bocznego zatoki (Shetty
i in. 2000, Schlosser i in. 2004, Schuknecht i in.
2008). Do innych wymienianych lokalizacji nale-
˝à: okolica oko∏osiod∏owa, chrzàstkozrost klinowo-
-potyliczny, boczna i tylna Êciana zatoki oraz
linia zrostu trzonu koÊci klinowej z wyrostkiem
skrzyd∏owatym i skrzyd∏ami wi´kszymi, w której

z tà hipotezà, popartà nast´pnie przez badania
anatomiczne i obserwacje kliniczne wielu auto-
rów, powtarzajàcy si´ latami ucisk mo˝e skutko-
waç uszkodzeniem opon twardej i paj´czej oraz
zanikiem kostnym doprowadzajàcym do patolo-
gicznego po∏àczenia przestrzeni p∏ynowych
czaszki z jamami zatok przynosowych i jamà no-
sa (Ommaya i in. 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 rozpocz´∏y trwajàcà
po dziÊ dzieƒ dyskusj´, dotyczàcà etiologii, loka-
lizacji i prób zdefiniowania samoistnego wycieku
p∏ynu mózgowo-rdzeniowego jako osobnej jed-
nostki chorobowej oraz okreÊlenia zwiàzku po-
mi´dzy tà patologià a zaburzeniami fizjologii
krà˝enia p∏ynu mózgowo-rdzeniowego.

Obserwacje kliniczne pacjentów cierpiàcych
z powodu samoistnych p∏ynotoków nosowych
doprowadzi∏y do wyró˝nienia kilku cech klinicz-
nych, charakteryzujàcych t´ grup´ chorych.
Obecnie wiadomo, ˝e spoÊród wszystkich przy-
czyn p∏ynotoków grupa p∏ynotoków samoistnych
charakteryzuje si´ najwi´kszym odsetkiem
wspó∏wyst´powania przepuklin mózgowych
(50–100% przypadków) oraz najwi´kszym od-
setkiem nawrotów po interwencjach chirurgicz-
nych (25–87% vs 10% dla p∏ynotoków o innej
etiologii) (Hubbard i in.1985, Gassner i in. 1999,
Schick i in. 2001, Schlosser i Bolger 2004). Liczne
badania kliniczne potwierdzajà zwiàzek pomi´-
dzy samoistnym wyciekiem p∏ynu mózgowo-
-rdzeniowego a oty∏oÊcià, p∏cià ˝eƒskà, wiekiem
Êrednim pacjentów oraz charakterystycznymi
zmianami radiologicznymi, takimi jak: zespó∏
pustego siod∏a, obecnoÊç zag∏´bieƒ kostnych
w dnie Êrodkowego do∏u czaszki w miejscu przy-
legania splotów opony paj´czej, nadmierna
boczna pneumatyzacja zatoki klinowej, wspó∏-
wyst´powanie przepuklin mózgowych (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 uwa˝a si´, ˝e zatoka klinowa
stanowi rzadkà lokalizacj´ p∏ynotoku (Buchfelder
i in. 1987, Landrenaean i in. 1998). Shetty
(2000) oszacowa∏ wyst´powanie tej lokalizacji
p∏ynotoku na 10% wszystkich lokalizacji p∏yno-
toków nosowych, niezale˝nie od etiologii wy-
cieku p∏ynu mózgowo-rdzeniowego. 

Ciekawe jest spostrze˝enie, ˝e w przeci-
wieƒstwie do lokalizacji sitowej, p∏ynotoki z za-
toki klinowej najcz´Êciej sà klasyfikowane jako
p∏ynotoki samoistne. W cytowanej publikacji
samoistny charakter wycieku p∏ynu mózgowo-
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przebiega tzw. kana∏ Sternberga (Bolger i in.
1999, Schick i in. 2000, Shetty i in. 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 ubytków kostnych koÊci klinowej ko-
nieczne wydaje si´ uwzgl´dnienie nie tylko
wp∏ywu zaburzeƒ ciÊnienia p∏ynu mózgowo-
-rdzeniowego, ale równie˝ z∏o˝onej embrioge-
nezy koÊci klinowej, rozwoju i typów anatomicz-
nych zatoki klinowej oraz jej relacji do struktur
anatomicznych Êrodkowego do∏u czaszki.

KoÊç klinowa rozwija si´ z kilku osobnych
prekursorów chrz´stnych. Sà to presphenoid
(prekursor przedniej cz´Êci trzonu koÊci klino-
wej), basisphenoid (prekursor tylnej cz´Êci trzo-
nu koÊci klinowej i dna siod∏a tureckiego), orbi-
tosphenoid (prekursor skrzyde∏ mniejszych) oraz
alisphenoid (po∏o˝ony pomi´dzy otworem okrà-
g∏ym i owalnym prekursor skrzyd∏a wi´kszego
i blaszki bocznej wyrostka skrzyd∏owatego. Pro-
ces kostnienia w ich obr´bie rozpoczyna si´ w 3.
miesiàcu ˝ycia p∏odowego z 18–19 niezale˝nych
punktów kostnienia. Jedynie blaszka przyÊrod-
kowa wyrostka skrzyd∏owatego powstaje wsku-
tek kostnienia na pod∏o˝u b∏oniastym. O ile inte-
gracja centralnej cz´Êci koÊci klinowej: trzonu
koÊci klinowej i skrzyde∏ mniejszych (prespheno-
id z basisphenoidem i orbitosphenoid) nast´puje
w okresie p∏odowym, o tyle u noworodków
stwierdza si´ jedynie s∏abe po∏àczenie chrz´stne
pomi´dzy trzonem koÊci a jej strukturami bocz-
nymi: skrzyd∏ami wi´kszymi i wyrostkiem
skrzyd∏owatym. P∏aszczyzna tego chrzàstkozro-
stu, biegnàca wzd∏u˝ bocznej powierzchni trzo-
nu, stanowi lini´ zmniejszonego oporu koÊci kli-
nowej. Kostnienie tego po∏àczenia rozpoczyna

si´ od okresu noworodkowego w cz´Êci przedniej
chrzàstkozrostu i stopniowo post´puje ku ty∏owi.
Proces ten powinien zakoƒczyç si´ w wieku
10–11 lat, doprowadzajàc do wytworzenia jed-
nolitej koÊci klinowej (Starck 1975, Van Alyea
1994, Bochenek i Reicher 2008).

Badania anatomiczne koÊci klinowych prze-
prowadzone przez Cruveilhiera (1877) i Stern-
berga (1888) wykaza∏y obecnoÊç kana∏u le˝àcego
w wymienionej p∏aszczyênie zrostu, okreÊlanego
jako kana∏ czaszkowo-gard∏owy boczny (ryc. 1).
Anatomicznie kana∏ ten jest po∏o˝ony pomi´dzy
przyÊrodkowym ograniczeniem szczeliny oczo-
do∏owej górnej a kana∏em lemieszowo-pochwo-
wym. Stanowi zatem po∏àczenie pomi´dzy Êrod-
kowym do∏em czaszki a nosogard∏em, z ujÊciem
na podstawie trzonu koÊci klinowej. Badania
Sternberga zosta∏y poparte analizà porównaw-
czà przeprowadzonà na ni˝szych ssakach, dla
których typowy jest brak ca∏kowitego zrostu po-
mi´dzy presphenoidem a skrzyd∏ami wi´kszymi.
Uwa˝a si´, ̋ e kana∏ czaszkowo-gard∏owy boczny
mo˝e zawieraç naczynie ˝ylne i stanowiç pod∏o-
˝e rozwoju dodatkowych przegród w zatoce kli-
nowej. Post´pujàce kostnienie chrzàstkozrostu
powinno doprowadziç do zamkni´cia kana∏u
w 10.–11. roku ˝ycia. 

Aktualnie okreÊlenie kana∏ czaszkowo-gar-
d∏owy boczny jest równowa˝ne z poj´ciem kana-
∏u Sternberga. Sternberg opisa∏ sta∏e wyst´po-
wanie kana∏u w czaszkach dzieci´cych w 3.–4.
roku ˝ycia i oszacowa∏ cz´stoÊç przetrwania
kana∏u w czaszkach doros∏ych na 4%. W innych
badaniach anatomicznych cz´stoÊç wyst´po-
wania kana∏u u osób doros∏ych waha si´ od 1,4
do 6,1%, a pozosta∏oÊci po istniejàcym kanale
sà opisywane nawet w 28,4% koÊci klinowych
(Radoievitch i Jovanovitch 1956, Hooper 1971). 

Czynniki sprzyjajàce przetrwaniu kana∏u
do wieku doros∏ego nie sà poznane. Prawdopodo-
bieƒstwo wystàpienia samoistnego p∏ynotoku no-
sowego, którego wrota stanowi przetrwa∏y kana∏
czaszkowo-gard∏owy boczny (kana∏ Sternberga),
zale˝y nie tylko od dro˝noÊci tego po∏àczenia, ale
równie˝ od wykszta∏cenia zatoki klinowej. Z tego
powodu kana∏ Sternberga nie mo˝e byç brany
pod uwag´ jako przyczyna p∏ynotoku o tej lokaliza-
cji w populacji dzieci´cej. W chwili, gdy post´pujà-
ca pneumatyzacja zatoki osiàgnie p∏aszczyzn´
przebiegu kana∏u Sternberga, mo˝e nastàpiç
otwarcie si´ po∏àczenia pomi´dzy Êwiat∏em zatoki
a Êrodkowym do∏em czaszki.

Zatoka klinowa powstaje w wyniku pneuma-
tyzacji trzonu koÊci klinowej post´pujàcej od stro-
ny jamy nosa. Proces ten w przypadku zatoki
klinowej rozpoczyna si´ po 5. r.˝. i post´puje

Ryc. 1. Kana∏ Sternberga.
Linià ciàg∏à zaznaczono p∏aszczyzn´ przebiegu kana∏u
Sternberga.

skrzyd∏o wi´ksze
koÊci klinowej

wyrostek
skrzyd∏owy
koÊci 
klinowej

p∏aszczyzna
przebiegu
kana∏u
Sternberga

n. Vidiana
XX
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zarówno w wymiarze przednio-tylnym (strza∏ko-
wym), jak i bocznym (poprzecznym). Stopieƒ
rozwoju zatoki jest osobniczo zmienny, od ca∏ko-
witej agenezji po upowietrznienie wyrostków
skrzyd∏owych, skrzyde∏ wi´kszych, mniejszych
i stoku. Zgodnie z powszechnie przyj´tym syste-
mem klasyfikacji wyró˝niamy trzy podstawowe
typy pneumatyzacji zatoki klinowej: typ ma∏˝o-
winowy (ang. conchal), przedsiod∏owy (ang. pre-
sellar) i siod∏owy (ang. sellar), opisujàce g∏´bo-
koÊç pneumatyzacji koÊci klinowej w stosunku
do siod∏a tureckiego (Hammer i Radberg 1961).
Rozwój zatoki klinowej w kierunku bocznym mo-
˝e wychodziç poza granice trzonu koÊci klinowej
(ryc. 2). Mo˝liwoÊç pneumatyzacji podstawy wy-
rostka skrzyd∏owatego i skrzyde∏ wi´kszych ko-
Êci klinowej zale˝y od odleg∏oÊci pomi´dzy otwo-
rem okràg∏ym a kana∏em skrzyd∏owym, która
jest okreÊlana ju˝ w okresie p∏odowym. Po wy-
tworzeniu kana∏u kostnego wokó∏ nerwu szcz´-
kowego (otwór okràg∏y) i wokó∏ nerwu Vidiana
(kana∏ skrzyd∏owy), nast´pujàcym na d∏ugo
przed powstaniem zatoki klinowej, relatywna
odleg∏oÊç pomi´dzy tymi strukturami nie ulega
zmianie. Bliskie po∏o˝enie V2 i nerwu Vidiana
ogranicza proces pneumatyzacji do trzonu koÊci
klinowej, podczas gdy relatywnie du˝a odleg∏oÊç
otworu okràg∏ego i kana∏u skrzyd∏owego pozwa-
la na ekspansj´ zatoki w kierunku podstawy wy-
rostka skrzyd∏owatego skrzyde∏ wi´kszych koÊci
klinowej, doprowadzajàc do wytworzenia tzw.
zachy∏ka bocznego zatoki klinowej – struktury
wymienianej przez wielu autorów jako jedna
z najcz´stszych lokalizacji p∏ynotoków samo-

istnych (Shetty i in. 2000, Lai i in. 2002, Schuk-
necht i in. 2008). 

W przypadkach rozleg∏ego zachy∏ka bocznego
zatoki klinowej jego strop, oddzielajàcy zatok´
od struktur Êrodkowego do∏u czaszki, jest utwo-
rzony jedynie przez cienkà blaszk´ kostnà. Do-
datkowo granica kostna pomi´dzy Êwiat∏em
zatoki a Êrodkowym do∏em czaszki przybiera ∏u-
kowaty kszta∏t, skierowany ku wn´trzu zatoki,
co z mechanicznego punktu widzenia zmniejsza
jej wytrzyma∏oÊç na ciÊnienie wywierane przez
struktury anatomiczne zawarte w Êrodkowym
dole czaszki (ryc. 3) (Shetty i in. 2000). 

Nara˝enie na erozj´ kostnà w tej lokalizacji
pot´guje obecnoÊç licznych ziarnistoÊci paj´czy-
nówki Êrodkowego do∏u czaszki, zlokalizowanych
wzd∏u˝ przednio-bocznej Êciany zatoki, które
zgodnie z teorià erozji kostnej doprowadzajà
do powstania zag∏´bieƒ w dnie Êrodkowego do∏u
(ang. granular fovea/arachnoid pit holes). Umoco-
wanie opon mózgowych w wytworzonych zag∏´-
bieniach i ich stopniowe powi´kszanie si´
pod wp∏ywem oddzia∏ywania ciÊnienia hydrosta-
tycznego w splotach paj´czynówki mo˝e prowadziç
do przerwania ciàg∏oÊci opon mózgowo-rdzenio-
wych oraz do powstania ubytku w dnie Êrodkowe-
go do∏u czaszki, ∏àczàcego przestrzeƒ p∏ynowà ze
Êwiat∏em zatoki (Schuknecht i in. 2008).

Zmiany takie mogà powstaç zarówno
w przypadkach wyst´powania ∏agodnego nadci-
Ênienia wewnàtrzczaszkowego, jak równie˝
u osób bez klinicznych objawów zaburzeƒ krà˝e-
nia p∏ynu mózgowo-rdzeniowego pod wp∏ywem
fizjologicznych przejÊciowych wzrostów ciÊnie-

Ryc. 3. Zachy∏ek boczny zatoki klinowej.
Strza∏kà oznaczono ubytek w stropie zachy∏ka bocz-
nego, komunikujàcy przestrzeƒ Êrodkowego do∏u
czaszki z zatokà klinowà. Najcz´stsza lokalizacja
ubytków Êciany zatoki w przypadkach samoistnego
p∏ynotoku oraz przepuklin oponowo-mózgowych
z zatoki klinowej.

Ryc. 2. Typy pneumatyzacji zatoki klinowej.
Typ I i II pneumatyzacji – zatoka klinowa obejmuje
trzon koÊci klinowej
Typ III pneumatyzacji – zatoka klinowa obejmuje
podstaw´ wyrostka skrzyd∏owatego oraz skrzyd∏a
wi´ksze koÊci klinowej poza lini´ ∏àczàcà otwór okrà-
g∏y z kana∏em skrzyd∏owym; zostaje utworzony za-
chy∏ek boczny zatoki.
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nia, do jakich dochodzi w trakcie uruchamiania
t∏oczni brzusznej (kaszel, kichanie, Êmiech) oraz
w fazie szybkiego ruchu ga∏ek ocznych w trakcie
snu (Schlosser i Bolger 2004). Obserwacje i ba-
dania kliniczne ostatnich lat potwierdzajà udzia∏
mechanizmu post´pujàcego zaniku kostnego
na granicy do∏u Êrodkowego czaszki i Êwiat∏a za-
toki klinowej w etiologii samoistnych p∏ynoto-
ków klinowych.

Materia∏y i metody
Autorzy niniejszego opracowania dokonali

przeglàdu piÊmiennictwa angloj´zycznego z wy-
korzystaniem bazy Pub Med., stosujàc frazy:
Sternberg’s canal, lateral craniopharyngeal
canal, sphenoid sinus encephalocele, sphenoid
sinus spontaneous CSF leak w celu odszukania
i krytycznej oceny artyku∏ów wià˝àcych samoist-
ny p∏ynotok z zatoki klinowej z wyst´powaniem
przetrwa∏ego, dro˝nego kana∏u czaszkowo-gar-
d∏owego bocznego. 

Wyniki 
Do roku 2012 opublikowano 7 artyku∏ów po-

Êwi´conych kana∏owi Sternberga, z czego 6 prac
to doniesienia kliniczne, a jedna jest poÊwi´cona
radiologicznej ocenie koÊci klinowych, której ce-
lem by∏o okreÊlenie w populacji osób doros∏ych
cz´stoÊci wyst´powania dro˝nego kana∏u czasz-
kowo-gard∏owego bocznego bez cech p∏ynotoku
nosowego (tab. I).

Dyskusja
W piÊmiennictwie ostatniej dekady zwrócono

uwag´ na kana∏ Sternberga jako potencjalne
miejsce powstawania przepuklin oponowo-mó-
zgowych, przyczyn´ zapalenia opon mózgowo-
-rdzeniowych oraz êród∏o samoistnych wycieków
p∏ynu mózgowo-rdzeniowego. Istnienie patolo-
gicznego po∏àczenia pomi´dzy Êrodkowym do-
∏em czaszki a Êwiat∏em zatoki klinowej, wynika-
jàcego z nieprawid∏owoÊci kostnienia w obr´bie
linii zrostu koÊci (ang. fusion plane) sugeruje
wrodzony charakter tych patologii. 

W toczàcej si´ dyskusji nie brakuje kwestii
spornych dotyczàcych zarówno cz´stoÊci wyst´po-
wania klinicznie dro˝nego kana∏u, lokalizacji ana-
tomicznej ubytków kostnych bocznej Êciany zatoki
definiowanych jako przetrwa∏y kana∏ Sternberga,
jak równie˝ odpowiedzi na pytanie, czy obecnoÊç
przetrwa∏ego kana∏u jest czynnikiem wystarczajà-
cym do wystàpienia wspomnianej patologii, a za-
tem czy samoistne p∏ynotoki klinowe majà charak-
ter wrodzony czy nabyty.

Baranano i wspó∏pracownicy (2009) dokonali
analizy radiologicznej koÊci klinowych w grupie

pacjentów bez klinicznych cech p∏ynotoku noso-
wego w celu okreÊlenia cz´stoÊci wyst´powania
ubytków kostnych w Êcianie zatoki odpowiadajà-
cych anatomicznemu opisowi przebiegu kana∏u
Sternberga. Autorzy tej pracy zakwestionowali
szacowanà na podstawie wczeÊniejszych badaƒ
anatomicznych cz´stoÊç wyst´powania prze-
trwa∏ego, dro˝nego kana∏u czaszkowo-gard∏o-
wego bocznego w populacji osób doros∏ych.
Na podstawie 1000 analizowanych zdj´ç tomo-
grafii komputerowej wysokiej rozdzielczoÊci zi-
dentyfikowali oni jedynie 7 nieprawid∏owych
ubytków kostnych w Êcianie zatoki klinowej,
z czego tylko jeden by∏ po∏o˝ony w linii przebie-
gu kana∏u Sternberga. Dodatkowo, Êrednica wy-
krytego kana∏u nie przekracza∏a 1 mm. Nie ule-
ga wàtpliwoÊci, ˝e dok∏adnoÊç metody badania,
u˝yta przez autorów pracy, pozwala na wykrycie
wszystkich ubytków kostnych, których Êrednica
odpowiada anatomicznej definicji kana∏u. Ró˝ni-
ca pomi´dzy cz´stoÊcià wyst´powania przetrwa-
∏ego kana∏u, okreÊlanego na podstawie badaƒ
obrazowych wysokiej rozdzielczoÊci, a tej opisa-
nej na podstawie badaƒ anatomicznych przepro-
wadzonych przez Sternberga jest trudna do wy-
jaÊnienia. Majàc jednak na uwadze, ˝e prace
anatomiczne dotyczàce wyst´powania kana∏u
by∏y prowadzone w dziewi´tnastowiecznej
Europie na zw∏okach dost´pnych do badaƒ pro-
sektoryjnych (prawdopodobnie pochodzàcych
z niezamo˝nej cz´Êci spo∏eczeƒstwa), mo˝emy
spekulowaç o wp∏ywie czynników dietetycznych
na przebieg procesów kalcyfikacji pierwotnych
chrzàstkozrostów koÊci klinowej i doboru grupy
badanej na uzyskane wyniki analizy. 

W pozosta∏ych 6 pracach, omawiajàcych za-
gadnienie kana∏u Sternberga, przedstawiono
doniesienia kliniczne opisujàce ∏àcznie 25 przy-
padków p∏ynotoku z zatoki klinowej, zdaniem
autorów etiologicznie zwiàzanych z przetrwa-
∏ym kana∏em (tab. I).

W cytowanych publikacjach zwraca uwag´
niejednorodna lokalizacja ubytków kostnych kwa-
lifikowanych przez autorów prac jako zmiany
zwiàzane z zachowanym kana∏em Sternberga.
Najcz´Êciej wymienianà lokalizacjà êród∏a wycieku
p∏ynu jest zachy∏ek boczny zatoki klinowej (23/25).
W pozosta∏ych 2 przypadkach autorzy podajà oko-
lic´ oko∏osiod∏owà jako lokalizacj´ ubytku.

Pierwszy z przypadków lokalizacji oko∏osio-
d∏owej wycieku zosta∏ opisany przez Schicka
(2000). Na podstawie analizy badaƒ obrazowych
oraz Êródoperacyjnie autor potwierdzi∏ istnienie
ubytku kostnego w tylno-bocznej Êcianie zatoki
klinowej, przyÊrodkowo do szczeliny oczodo∏owej
górnej, w miejscu odpowiadajàcym anatomicznemu
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opisowi górnego odcinka kana∏u Sternberga.
Dodatkowo potwierdzi∏ on istnienie przepukliny
oponowej wype∏niajàcej Êwiat∏o zatoki. M∏ody
wiek pacjentki, prawid∏owa masa cia∏a oraz brak
chorób ogólnoustrojowych i klinicznych cech
∏agodnego nadciÊnienia wewnàtrzczaszkowego
(ang. Benign Intracranial Hypertension,
BIH/Pseudotumor cerebri) przemawiajà zda-
niem autora za wrodzonym charakterem opisa-
nej zmiany. 

Drugi przypadek lokalizacji oko∏osiod∏owej
wycieku, opisany przez Blavie i wspó∏pracowni-
ków (2006), równie˝ z wspó∏wyst´pujàcà prze-
puklinà oponowà, nie jest ju˝ tak jednoznaczny.
WàtpliwoÊci co do jego wrodzonego charakteru
oraz zwiàzku z przetrwa∏ym kana∏em Sternberga
rodzi lokalizacja ubytku kostnego bliska linii po-
Êrodkowej stropu zatoki, ∏àcznoÊç przepukliny
oponowej ze zbiornikiem p∏ynowym wype∏niajà-
cym cz´Êciowo puste siod∏o oraz dane kliniczne
dotyczàce pacjentki, tj.: podesz∏y wiek, oty∏oÊç,

nasilona choroba niedokrwienna serca, oraz da-
ne radiologiczne: cz´Êciowo puste siod∏o i 2
krwiaki podtwardówkowe o przewlek∏ym cha-
rakterze. W opisie brak informacji dotyczàcych
objawów klinicznych charakterystycznych dla
∏agodnego nadciÊnienia wewnàtrzczaszkowego
oraz pomiarów jego wartoÊci, jednak˝e wymie-
nione dane sugerujà udzia∏ zaburzeƒ krà˝enia
p∏ynu mózgowo-rdzeniowego w powstaniu wy-
cieku, a zatem przemawiajà za jego nabytym
charakterem. 

Najwi´cej kontrowersji w aspekcie zwiàzku
ubytków kostnych Êciany zatoki z zachowanym
kana∏em Sternberga budzà te zlokalizowane
w zachy∏ku bocznym zatoki. Dyskusja toczy si´
wokó∏ rozbie˝nego zdania autorów w kwestii
anatomicznego po∏o˝enia kana∏u wzgl´dem linii
∏àczàcej foramen rotundum z nerwem Vidiana.
Przedstawiane sà równie˝ liczne argumenty
przemawiajàce za nabytym charakterem p∏yno-
toków w tej lokalizacji.

Autor Rok Liczba P∏eç Wiek BMI Objawy Zmiany Lokalizacja ubytku ObecnoÊç
pacjentów radiologiczne kostnego zachy∏ka 

bocznego 
zatoki
klinowej

Schick 2000 1 K 29 p∏ynotok cephalocele okolica oko∏osiod∏owa, tak
tylno-boczne
ograniczenie 
zatoki klinowej
PrzyÊrodkowo do V2

Blavie 2006 1 K oty∏a p∏ynotok cephalocele okolica oko∏osiod∏owa nie
PrzyÊrodkowo do V2

Castelnuovo 2007 15 K-9 Êredni Êredni p∏ynotok cephalocele w obr´bie tak
M-6 60,3; 30 kg/m2 zapalenie opon zachy∏ka bocznego

34-75 mózgowo- zatoki klinowej
-rdzeniowych Bocznie do V2
- 3 pt
bole g∏owy 
– 2 pt

Tomazic 2009 5 K-4 Êredni Êredni p∏ynotok cephalocele w obr´bie tak
M-1 51,2 31,3 bóle g∏owy zachy∏ka bocznego

42-62 – 2 pt zatoki klinowej
Bocznie do V2

Bendersky 2011 2 p∏ynotok cephalocele w obr´bie tak
zachy∏ka bocznego 
zatoki klinowej
PrzyÊrodkowo do V2

Samadian 2012 1 K 23 p∏ynotok cephalocele w obr´bie tak
zachy∏ka bocznego 
zatoki klinowej
Bocznie do V2

Tabela I. Kana∏ Sternberga jako przyczyna p∏ynotoku samoistnego z zatoki klinowej 
– zestawienie piÊmiennictwa
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Wi´kszoÊç opisanych przypadków p∏ynotoku
samoistnego z zatoki klinowej, których autorzy su-
gerujà etiologiczny zwiàzek wycieku z przetrwa-
∏ym kana∏em Sternberga (23/25), podaje zachy∏ek
boczny zatoki jako êród∏o wycieku, z czego w 2 opi-
sanych przypadkach ubytek kostny jest zlokalizo-
wany przyÊrodkowo, a pozosta∏e bocznie w sto-
sunku do otworu okràg∏ego. W opinii Stammber-
gera kana∏ czaszkowo-gad∏owy boczny przebiega
w tylnej cz´Êci zatoki klinowej, bocznie w stosun-
ku do nerwu szcz´kowego (V2) (Tomazic i in.
2009). We wszystkich 5 opisanych przypadkach
ubytki kostne posiada∏y wspomnianà lokalizacj´.
W pracy opisujàcej najobszerniejszà liczb´ p∏yno-
toków klinowych pod wzgl´dem mo˝liwoÊci ich
zaopatrzenia chirurgicznego (15 przypadków kli-
nicznych) brak jest odniesienia do anatomicznego
przebiegu kana∏u (Castelnuovo i in. 2007). Auto-
rzy opisujà seri´ przypadków klinicznych po∏o˝o-
nych w zachy∏ku bocznym zatoki, bocznie w sto-
sunku do V2, sugerujàc ich zwiàzek z zachowanym
dro˝nym kana∏em Sternberga.

Odmiennego zdania sà autorzy póêniejszych
publikacji dotyczàcych kana∏u Sternberga. Bara-
nano i wspó∏pracownicy (2009) twierdzà, ˝e
zgodnie z opisem anatomicznym przebiegu ka-
na∏u zwiàzane z nim ubytki kostne powinny
byç zlokalizowane przyÊrodkowo w stosunku
do szczeliny oczodo∏owej górnej, a zatem przy-
Êrodkowo do otworu okràg∏ego i linii ∏àczàcej V2
z nerwem Vidiana. Linia ta odzwierciedla p∏asz-
czyzn´ zrostu trzonu koÊci klinowej ze skrzyd∏a-
mi bocznymi i wyrostkiem skrzyd∏owatym. Po-
dobny poglàd podzielajà Bendersky i jego zespó∏
(2011). Autorzy ci podkreÊlajà, ˝e jedynie zmia-
ny w zachy∏ku bocznym zatoki zlokalizowane
przyÊrodkowo w stosunku do otworu okràg∏ego
wskazujà na ich wrodzony charakter, wynikajàcy
ze zmniejszonego oporu kostnego w miejscu
przebiegu p∏aszczyzny zrostu elementów koÊci
klinowej. W ich opinii w przypadku ubytków
kostnych po∏o˝onych bocznie w stosunku
do otworu okràg∏ego bardziej prawdopodobnym
mechanizmem wytworzenia ubytku jest atrofia
kostna zwiàzana z wieloletnim oddzia∏ywaniem
ciÊnienia hydrostatycznego przestrzeni p∏yno-
wych Êrodkowego do∏u czaszki na anatomicznie
cienkà granic´ kostnà zachy∏ka bocznego zatoki
klinowej. 

W dyskusji dotyczàcej patologii zachy∏ka
bocznego nie brakuje argumentów wskazujà-
cych na nabyty charakter ubytków kostnych
w tej lokalizacji. 

Interesujàcy wydaje si´ fakt, ˝e we wszyst-
kich cytowanych przypadkach p∏ynotoku, w któ-
rym ubytek kostny lokalizuje si´ w zachy∏ku

bocznym, autorzy opisujà obecnoÊç rozleg∏ej
przepukliny oponowo-mózgowej bàdê mózgowej
wype∏niajàcej cz´sto nie tylko zachy∏ek boczny,
ale równie˝ w zmiennym stopniu Êwiat∏o zatoki
klinowej (Castelnuovo 2007, Tomazic 2009, Sa-
damian 2012). Co ciekawe, opisane ubytki kost-
ne, stanowiàce wrota dla przejÊcia przepukliny
ze Êrodkowego do∏u czaszki, majà stosunkowo
niewielkie wymiary. WielkoÊç ubytków kostnych
w najwi´kszej serii p∏ynotoków z zachy∏ka bocz-
nego (15 przypadków) mieÊci∏a si´ w przedziale
2–8 mm, przy czym wi´kszoÊç z nich mia∏a Êred-
nic´ < 5 mm. (Castelnuovo 2007). Najwi´kszy
ubytek w grupie prezentowanej przez Tomazica
i wspó∏pracowników (2009) mia∏ wymiar 8 x
10 mm. W przypadku pacjentki opisanej przez
Samadiana (2012) Êrednica ubytku wynosi∏a
3 mm. Zdaniem Schlossera i wspó∏pracowników
(2004) obecnoÊç du˝ej przepukliny uwypuklajà-
cej si´ przez relatywnie niewielki ubytek kostny
stropu zachy∏ka sugeruje udzia∏ podwy˝szonego
ciÊnienia wewnàtrzczaszkowego w powstaniu
tej patologii i przemawia za nabytym charakte-
rem wycieku. Równie˝ Baranano (2009) wskazuje
na nabyty charakter przepuklin oponowo-mózgo-
wych zachy∏ka bocznego zatoki klinowej i neguje
zwiàzek pomi´dzy p∏ynotokiem w tej lokalizacji
a zachowanym kana∏em Sternberga. Zdaniem
autora Êrednica oraz po∏o˝enie kana∏u Sternberga
wzgl´dem struktur Êrodkowego do∏u czaszki wy-
klucza mo˝liwoÊç „przejÊcia” przez niego prze-
pukliny do Êwiat∏a zatoki klinowej.

W najobszerniejszej spoÊród opublikowa-
nych prac dotyczàcych chirurgii endoskopowej
przepuklin oponowo-mózgowych i mózgowych
o lokalizacji klinowej Lai i jego wspó∏pracownicy
(2002) wskazujà na koniecznoÊç wyodr´bnienia
zmian lokalizujàcych si´ w obr´bie zachy∏ka
bocznego jako odmiennej patologii od tych
umiejscowionych bardziej poÊrodkowo i oko∏o-
siod∏owo. Autorzy ci podkreÊlajà rol´ nadmier-
nego upowietrznienia zachy∏ka bocznego zatoki
w powstawaniu przepuklin mózgowych i oponowo-
-mózgowych. Potwierdzili oni Êródoperacyjnie
obecnoÊç nasilonego zaniku kostnego otaczajà-
cego utworzony ubytek kostny w stropie zachy∏ka,
wskazujàcego na nabyty charakter zmian. Ra-
diologiczne analizy koÊci klinowych przeprowa-
dzone na populacjach osób zdrowych okreÊlajà
cz´stoÊç wyst´powania ró˝nego stopnia zachy∏ka
bocznego w 35,3–43,6% przypadków (Bolger
i in. 1991, Baranano i in. 2009). Szeroka pneu-
matyzacja, prowadzàca do Êcieƒczenia stropu
zachy∏ka, jest opisywana w 16–27% populacji
bez klinicznych cech p∏ynotoku z zachy∏ka bocz-
nego (Landreneau i in. 1998, Shetty i in. 2000).
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Dane te w porównaniu ze sta∏à obecnoÊcià nad-
miernie upowietrznionego zachy∏ka w cytowa-
nych grupach pacjentów z p∏ynotokiem i przepu-
klinà oponowo-mózgowà lub oponowà zachy∏ka
bocznego umiejscawiajà ten wariant anatomiczny
budowy zatoki jako czynnik ryzyka wystàpienia
p∏ynotoku samoistego. 

Schuknecht i wspó∏pracownicy (2008) pod-
kreÊlajà rol´ ucisku wywieranego na strop za-
chy∏ka przez ciÊnienie hydrostatyczne w obr´bie
ziarnistoÊci paj´czynówki Êrodkowego do∏u
w wytwarzaniu patologicznych ubytków kost-
nych. Autorzy ci zwracajà uwag´ na bezpoÊred-
nie sàsiedztwo ziarnistoÊci opony paj´czej ze
stropem zachy∏ka w przypadkach wyst´powania
szerokiej pneumatyzacji zatoki w kierunku
skrzyde∏ wi´kszych koÊci klinowej. W opisanej
przez nich serii p∏ynotoków samoistnych z za-
chy∏ka bocznego, zlokalizowanych bocznie
do V2, opierajàc si´ na wykonanych badaniach
tomografii komputerowej wysokiej rozdzielczo-
Êci, opisali obecnoÊç zaokràglonych zag∏´bieƒ
kostnych w dnie do∏u Êrodkowego czaszki (ang.
arachnoid pits/holes/pitholes) wywo∏anych wy-
datnymi ziarnistoÊciami opony paj´czej w 7/8
opisanych ubytków po stronie wycieku (u 1 pa-
cjenta p∏ynotok wyst´powa∏ obustronnie) oraz
podobne zmiany u 2/5 po stronie przeciwnej, bez
wycieku p∏ynu. Dodatkowo zwrócili uwag´
na koniecznoÊç precyzyjnego okreÊlania zawar-
toÊci wspó∏wyst´pujàcej przepukliny, która zda-
niem autora cz´sto jest mylnie kwalifikowana ja-
ko oponowo-mózgowa lub mózgowa. W opisanej
grupie pacjentów na podstawie cysternografii
MRI oraz badania Êródoperacyjnego autor opisa∏
uwypuklenie splotów opony paj´czej przez uby-
tek kostny oraz w oponie twardej w 7/8 opisa-
nych zmianach zachy∏ka bocznego oraz wyklu-
czy∏ zawartoÊç tkanki mózgowej w przepuklinie.
Autor wyra˝a przekonanie o s∏usznoÊci teorii
erozji kostnej wywo∏anej przyleganiem niepra-
wid∏owo rozd´tych ziarnistoÊci paj´czynówki
(ang. arachid granulations) do rejonów anato-
micznych podstawy czaszki w miejscach sàsia-
dujàcych z przestrzenià powietrznà zatok przy-
nosowych, a zatem o nabytym charakterze
wytworzonych ubytków. Tego typu zmiany
na podstawie czaszki wyst´pujà niemal pi´cio-
krotnie cz´Êciej u kobiet (Baranano i in. 2009).
Rozwój nieprawid∏owych ziarnistoÊci opony pa-
j´czej, które penetrujà opony i koÊç podstawy
czaszki, jest obecnie postrzegany przez wielu
badaczy jako dowód na wyst´powanie powtarza-
jàcych si´ wzrostów wartoÊci ciÊnienia wewnàtrz-
czaszkowego lub jako wynik wzrostu ciÊnienia
o charakterze lokalnym, powstajàcym w mecha-

nizmie zastawkowym (ang. ball valve phenome-
non) (Schuknecht i in. 2008, Woodworth i in.
2008, Woodworth i Palmer 2009). 

Podobne spostrze˝enia w kwestii wspó∏wy-
st´powania kilku czynników predysponujàcych
do wycieku p∏ynu mózgowo-rdzeniowego z za-
chy∏ka bocznego podzielajà Shetty i wspó∏pra-
cownicy (2000). W swojej pracy autorzy ci doko-
nali oceny wyst´pujàcych zmian radiologicznych
(na podstawie wyników tomografii komputero-
wej wysokiej rozdzielczoÊci oraz cysternografii
MRI) grupy pacjentów z samoistnymi p∏ynotoka-
mi z zatoki klinowej w celu wyjaÊnienia etiopato-
genezy wycieku. Shetty oszacowa∏ cz´stoÊç wy-
st´powania nadmiernej bocznej pneumatyzacji
zatoki na 91% w badanej serii p∏ynotoków z za-
toki klinowej. JednoczeÊnie w tej samej grupie
opisa∏ obecnoÊç zag∏´bieƒ w dnie Êrodkowego
do∏u czaszki zwiàzanych z ziarnistoÊciami paj´-
czynówki w 63% badanych przypadków oraz
w 63% obecnoÊç pustego siod∏a. Porównujàc te
wyniki z badaniami Baranano i wspó∏pracowni-
ków (2009), oceniajàcych zmiany radiologiczne
zatoki klinowej w grupie pacjentów bez klinicz-
nych cech p∏ynotoku, w którym cz´stoÊç wyst´-
powania zachy∏ka bocznego zatoki oceniono
na 35,3% oraz obecnoÊç zag∏´bieƒ ziarnistoÊci
paj´czynówki w Êrodkowym dole na 23,4%,
zwiàzek wymienionych czynników z powstaniem
p∏ynotoku staje si´ widoczny.

Niewàtpliwie dyskusja na temat patofizjolo-
gii powstawania wycieku samoistnego z zatoki
klinowej wymaga omówienia poglàdów dotyczà-
cych zwiàzku tej patologii z zaburzeniami krà˝e-
nia p∏ynu mózgowo-rdzeniowego. Pomimo ˝e
klasyfikacja Ommayai umiejscawia∏a p∏ynotoki
samoistne w grupie p∏ynotoków normociÊnie-
niowych, podobieƒstwa objawów klinicznych
i cech radiologicznych do tych wyst´pujàcych
u pacjentów z ∏agodnym nadciÊnieniem we-
wnàtrzczaszkowym wskazujà na udzia∏ zaburzeƒ
krà˝enia p∏ynu mózgowo-rdzeniowego w pato-
mechanizmie powstawania wycieków 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). Niektórzy badacze wysuwajà hipotez´, ̋ e
samoistne p∏ynotoki nosowe mogà stanowiç od-
mian´ klinicznà zespo∏u ∏agodnego nadciÊnienia
wewnàtrzczaszkowego, w którym fakt wyst´po-
wania wycieku zapobiega powstawaniu klinicz-
nej manifestacji BIH (Silver i Moonis 2007,
Woodroof i Palmer 2009). Na udzia∏ zaburzeƒ
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krà˝enia p∏ynu mózgowo-rdzeniowego w etiopa-
togenezie p∏ynotoków samoistnych wskazujà
dane kliniczne mówiàce o najwi´kszym odsetku
nawrotów po interwencjach chirurgicznych
w tej grupie chorych w porównaniu z p∏ynotoka-
mi o innej etiologii (25–87% vs 10%) oraz
o wp∏ywie leczenia nadciÊnienia wewnàtrz-
czaszkowego na popraw´ wyników leczenia ope-
racyjnego (udowodniono zmniejszenie odsetka
nawrotów wycieku p∏ynu mózgowo-rdzeniowe-
go do wartoÊci zbli˝onych dla p∏ynotoków o innej
etiologii) (Hubbard i in. 1985, Gassner i in.
1999, Schlosser i Wilensky 2004, Woodworth
i in. 2008). Co wi´cej, zgodnie z danymi z pi-
Êmiennictwa w tej grupie pacjentów 70%
przypadków spe∏nia kryteria rozpoznania ∏agod-
nego nadciÊnienia wewnàtrzczaszkowego (BIH)
(Schlosser i Bolger 2003, Schlosser i in. 2003,
Schlosser i in. 2007, Woodworth i in. 2008,
Woodworth i Palmer 2009). 

Cechy radiologiczne wspólne dla pacjentów
z p∏ynotokami samoistnymi i BIH obejmujà
m.in.: zespó∏ pustego siod∏a, wyst´powanie
przepuklin oponowo-mózgowych i mózgowych
oraz zag∏´bieƒ kostnych podstawy czaszki wy-
wo∏anych ziarnistoÊciami paj´czynówki. 

Równie˝ cechy demograficzne i morfome-
tryczne pacjentów w obu grupach wykazujà licz-
ne podobieƒstwa. Wi´kszoÊç pacjentów z BIH
stanowià kobiety w wieku Êrednim, z rozpozna-
nà nadwagà bàdê oty∏oÊcià (Wilson i Gardner
1966, Corbett i Thompson 1989, Suryadevara
i in. 2007). W publikacji opisujàcej najobszer-
niejszà grup´ klinicznà pacjentów z samoistnymi
p∏ynotokami nosowymi 77% badanych stanowià
kobiety o Êrednim BMI wynoszàcym 36,2
(Woodworth i in. 2008). W licznych publikacjach
udowodniono równie˝ zwiàzek pomi´dzy nie-
prawid∏owymi wartoÊciami ciÊnienia wewnàtrz-
czaszkowego a podwy˝szonym ciÊnieniem we-
wnàtrzbrzusznym, powodujàcym upoÊledzenie
powrotu ˝ylnego do prawego przedsionka
(u osób z oty∏oÊcià brzusznà, w zespole bezde-
chów sennych), hipoksemià w trakcie snu (w ze-
spole bezdechów sennych) oraz nieprawid∏owà
absorpcjà p∏ynu mózgowo-rdzeniowego w splo-
tach paj´czynówki (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 dotyczàcych kana∏u
Sterberga autorzy nie podejmujà dyskusji
uwzgl´dniajàcej wp∏yw zaburzonego krà˝enia
p∏ynu mózgowo-rdzeniowego na rozwój p∏yno-
toku. Jedynie dwóch autorów zaznacza koniecz-
noÊç dalszych badaƒ w celu wyjaÊnienia tej

zale˝noÊci (Castelnuovo i in. 2007, Tomazic i in.
2009). Brakuje równie˝ szczegó∏owych informacji
dotyczàcych wywiadu chorobowego pod katem
wyst´powania objawów klinicznych charaktery-
stycznych dla podwy˝szonych wartoÊci ciÊnienia
wewnàtrzczaszkowego (Castelnuovo opisuje wy-
st´powanie takich objawów u 2/15 prezentowa-
nych przypadków, w 2 pracach autorzy wymie-
niajà wyst´powanie bólów g∏owy u niektórych
opisywanych pacjentów), jak i wspó∏wyst´powa-
nia nasilonych chorób uk∏adu krà˝enia, odde-
chowego i nerwowego (jedynie Blavie wspomina
o nasilonej chorobie niedokrwiennej oraz 2
krwiakach podtwardówkowych u przedstawia-
nego pacjenta). Autorzy nie podajà równie˝
informacji dotyczàcych oceny radiologicznej
w kierunku zespo∏u pustego siod∏a. Dane demo-
graficzne opisanych przypadków potwierdzajà
przedstawionà w literaturze zwi´kszonà cz´-
stoÊç wyst´powania p∏ynotoków samoistnych
w grupie kobiet (18/23) w wieku Êrednim. Jedy-
nie 2 opisane przypadki dotyczy∏y m∏odych ko-
biet (23 i 29 lat), a wiek pozosta∏ych pacjentów
mieÊci∏ si´ w przedziale 34–74 lata. W artyku-
∏ach obejmujàcych najwi´ksze grupy pacjentów
autorzy podajà poszczególne oraz Êrednie warto-
Êci BMI (ang. body mass index) w przedstawio-
nych przypadkach (Castelnuovo i in. 2007,
Tomazic i in. 2008). U 16/20 opisanych pacjen-
tów wyst´powa∏a oty∏oÊç (BMI > 30 kg/m2).
O oty∏oÊci u swojej pacjentki wspomina równie˝
Blavie (2006). Obserwacje te sà zgodne z poglà-
dami innych autorów, wymieniajàcych oty∏oÊç
jako czynnik ryzyka wystàpienia samoistnego
p∏ynotoku nosowego.

Warto wspomnieç o danych dotyczàcych
cz´stoÊci wznowy p∏ynotoku w omawianych pra-
cach. Nawrót wycieku wystàpi∏ jedynie w 6
na 23 opisane przypadki w okresie od 12 dni do 7
miesi´cy po zabiegu operacyjnym (w 2 przypad-
kach opisanych przez Castelnuovo nawroty wy-
st´powa∏y po zaopatrzeniu p∏ynotoku w innych
oÊrodkach, u 1 z pacjentów dwukrotnie, u kolej-
nego a˝ czterokrotnie). W ˝adnym z przypadków
oko∏osiod∏owej lokalizacji ubytku nie odnotowa-
no ponownego wycieku p∏ynu mózgowo-rdze-
niowego. Autorzy prac nie stosowali lub w ogóle
nie wspominajà o ewentualnym zastosowaniu
drena˝u l´dêwiowego w okresie pooperacyjnym.
Prezentowane wyniki zastosowanego leczenia
operacyjnego wskazujà zatem nawrotowoÊç
zmian mieszczàcà si´ w dolnym przedziale war-
toÊci wymienianych w literaturze dla p∏ynoto-
ków samoistnych (25–87%). 

Mechanizmy patofizjologiczne powstawania
samoistnych p∏ynotoków z zatoki klinowej nie sà
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jeszcze wyjaÊnione w stopniu satysfakcjonujà-
cym. O ile znajomoÊç rozwoju embriologicznego
koÊci klinowej oraz dost´pne badania obrazowe
pozwalajà obecnie na lokalizacj´ wrodzonych
ubytków kostnych le˝àcych w p∏aszczyznach
zrostu prekursorów koÊci klinowej (tj. kana∏
Sternberga), o tyle nadal nie potrafimy udzieliç
odpowiedzi na pytanie, czy przetrwanie kana∏u
jest czynnikiem wystarczajàcym do wystàpienia
wycieku p∏ynu mózgowo-rdzeniowego w popu-
lacji osób doros∏ych. Równie˝ dane dotyczàce
cz´stoÊci wyst´powania przetrwa∏ego, dro˝nego
kana∏u i jego lokalizacji sà niespójne. Z drugiej
strony coraz wi´cej danych klinicznych przema-
wia za udzia∏em podwy˝szonych wartoÊci ciÊnie-
nia wewnàtrzczaszkowego w patomechanizmie
wytwarzania ubytków kostnych podstawy czasz-
ki w miejscach zmniejszonego oporu kostnego
(strop zachy∏ka bocznego nadmiernie upo-
wietrznionej zatoki klinowej). Ostateczne okre-
Êlenie mechanizmów powstawania samoistnego
wycieku p∏ynu mózgowo-rdzeniowego z zatoki
klinowej jest niezmiernie istotne dla dalszej po-
prawy wyników leczenia w tej grupie pacjentów.

Podsumowanie
Najnowsze dane wskazujà, ˝e wycieki p∏ynu

mózgowo-rdzeniowego z zatoki klinowej wyst´-
pujà z wi´kszà cz´stoÊcià, ni˝ dotychczas sàdzono.
Wi´kszoÊç p∏ynotoków o lokalizacji klinowej ma
charakter samoistny i wspó∏istnieje z przepuklina-
mi oponowo-mózgowymi. Najcz´stszà lokalizacj´
êród∏a wycieku w obr´bie zatoki klinowej stanowi
strop zachy∏ka bocznego, z ubytkiem kostnym po-
∏o˝onym bocznie w stosunku do p∏aszczyzny ∏àczà-
cej otwór okràg∏y z kana∏em skrzyd∏owym. Suge-
rowane mechanizmy wystàpienia p∏ynotoku z za-
chy∏ka bocznego obejmujà wspó∏wyst´powanie
kilku czynników, takich jak: nadmierna pneumaty-
zacja zatoki, bliskie sàsiedztwo stropu zachy∏ka
z ziarnistoÊciami opony paj´czej do∏u Êrodkowego
czaszki, zaburzona fizjologia krà˝enia p∏ynu mó-
zgowo-rdzeniowego. W diagnostyce p∏ynotoków
klinowych nale˝y pami´taç o p∏aszczyznach prze-
biegu pierwotnych chrzàstkozrostów koÊci klino-
wej. Mo˝liwoÊç wystàpienia wycieku wynikajàce-
go z przetrwania kana∏u Sternberga musi byç bra-
na pod uwag´ w przypadkach, gdy ubytek kostny
Êciany zatoki jest zlokalizowany na jej Êcianie
bocznej, przyÊrodkowo do foramen rotundum.  ●
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KIEDY I JAKIE MATERIA¸Y POBIERAå
DO DIAGNOSTYKI

BAKTERIOLOGICZNEJ ZAKA˚E¡
GÓRNYCH DRÓG ODDECHOWYCH

dr med. El˝bieta 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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ul. Chodêki 1, 20-093 Lublin

Celem badania bakteriologicznego jest usta-
lenie czynnika etiologicznego zaka˝enia. Cel ten
mo˝e jednak zostaç osiàgni´ty tylko wówczas,
jeÊli pobierzemy reprezentatywny dla danego
zaka˝enia materia∏ (Hryniewicz i Mészáros 2001).

Dobór materia∏ów do badaƒ bakteriologicznych
w zapaleniach górnych dróg oddechowych

Adekwatnymi materia∏ami do badaƒ bakte-
riologicznych w zaka˝eniach górnych dróg odde-
chowych sà:

O w zapaleniu gard∏a i migda∏ków podnie-
biennych: wymaz z gard∏a pobrany z po-
wierzchni obu migda∏ków i tylnej Êciany 
gard∏a; migda∏ki usuni´te podczas tonsil_
lektomii,

O w ropniu oko∏omigda∏kowym: wydzielina
ropna pobrana podczas nak∏ucia ropnia,

O w zapaleniu ucha Êrodkowego: p∏yn z jamy 
ucha Êrodkowego pobierany przez naci´cie 
b∏ony b´benkowej albo wyciekajàcy po jej
samoistnej perforacji; materia∏ pobrany 
Êródoperacyjnie,

O w zapaleniu jam nosowych i zatok przyno-
sowych: punktat z zatoki; materia∏ pobrany pod-
czas endoskopii lub przez cewnik umieszczony
w zatoce szcz´kowej; wydzielina spod ma∏˝owi-
ny Êrodkowej pobrana po endoskopowym uwi-
docznieniu kompleksu ujÊciowo-przewodowego;
materia∏ pobrany Êródoperacyjnie (Garau i Da-
gan 2003, Hadley i Siegert 2004, van der Veen
i in. 2006, Marchisio i in. 2007, Hryniewicz i in.
2010, Mantovani i in. 2010).

Jak wynika z zestawienia, tylko w zapaleniu
gard∏a i migda∏ków istnieje mo˝liwoÊç nieinwa-
zyjnego pobrania materia∏u do badania, ale nie
oznacza to, ˝e w ka˝dym przypadku badanie po-
winno byç wykonywane. Z kolei w zapaleniu
ucha Êrodkowego i zatok pobranie adekwatnego
materia∏u wymaga stosowania technik inwazyj-
nych. Z tego powodu diagnostyka bakteriolo-
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Parametr Liczba 

punktów

Goràczka > 38oC 1
Brak kaszlu 1
Powi´kszone w´z∏y ch∏onne 
szyjne przednie 1
Nalot w∏óknikowy i obrz´k migda∏ków 1
Wiek 3–14 lat 1
Wiek 15–44 lata 0
Wiek > 45 lat -1

Tab. I. Skala punktowa oceny prawdopodo-
bieƒstwa zaka˝enia S. pyogenes wg Cento-
ra/McIssaca (wed∏ug Hryniewicz i in. 2010,
reprodukowane za zgodà)

giczna w ostrych zapaleniach ucha Êrodkowego
i zatok nie jest rutynowo zalecana. Kiedy zatem
w zaka˝eniach górnych dróg oddechowych dia-
gnostyka bakteriologiczna powinna byç prowa-
dzona, a kiedy nale˝y z niej zrezygnowaç?

Ostre zapalenie gard∏a 
i migda∏ków podniebiennych 

Najcz´stszymi czynnikami etiologicznymi
ostrego zapalenia gard∏a i migda∏ków sà wirusy,
a wÊród nich: rinowirusy, koronawirusy, adeno-
wirusy, wirusy Coxackie A, grypy, paragrypy,
RSV oraz wirusy nale˝àce do rodziny Herpes.
Odpowiadajà one za 90–95% przypadków tej
choroby u doros∏ych i 70–85% przypadków
u dzieci w wieku od 3 do 14 lat. Najwa˝niejszym
patogenem bakteryjnym jest Streptococcus py-
ogenes (paciorkowiec ropotwórczy, paciorkowiec
beta-hemolityczny grupy A) (Stjernquist-Desat-
nik i Orrling 2009, Wessels 2011). Paciorkowce
beta-hemolityczne nale˝àce do innych grup
(g∏ównie C i G) sà 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)
bywajà przyczynà ostrego zapalenia gard∏a
i migda∏ków jedynie sporadycznie, nie sà zatem
przedmiotem rutynowej diagnostyki. Staphylo-
coccus aureus, Streptococcus pneumoniae, Ha-
emophilus influenzae i Moraxella (Branhamella)
catarrhalis nie sà czynnikami etiologicznymi
ostrego zapalenia gard∏a i migda∏ków podnie-
biennych (Hryniewicz i in. 2010, Wessels 2011).

W praktyce ró˝nicujemy zatem zaka˝enie
wirusowe od infekcji wywo∏anej przez Strepto-
coccus pyogenes. Dane epidemiologiczne oraz
niektóre objawy kliniczne mogà wskazywaç
na wy˝sze prawdopodobieƒstwo zaka˝enia pa-
ciorkowcowego.

Paciorkowcowe zapalenie gard∏a i migda∏-
ków wyst´puje cz´Êciej u dzieci w wieku od 3
do 14 lat w porównaniu z innymi grupami wie-
kowymi. U chorych z anginà paciorkowcowà cz´-
Êciej obserwuje si´ ból podczas prze∏ykania, go-
ràczk´ oraz powi´kszone w´z∏y ch∏onne szyjne.
U dzieci cz´sto wyst´puje ból g∏owy, nudnoÊci,
wymioty i ból brzucha. Migda∏ki podniebienne
sà zaczerwienione i obrz´kni´te. Na podniebieniu
mi´kkim mogà si´ pojawiç drobne wybroczyny.
˚aden z tych objawów jednak nie jest specyficz-
ny dla zaka˝enia paciorkowcowego. Natomiast
brak goràczki, kaszel, chrypka, zapalenie spojó-
wek, katar, wysypka oraz obecnoÊç biegunki
wskazujà na zaka˝enie wirusowe (Chopra i Sny-
der 2004, Brahmadathan i Gladstone 2006,
Stjernquist-Desatnik i Orrling 2009).

Zadaniem badania klinicznego jest oce-
na prawdopodobieƒstwa etiologii paciorkowco-
wej oraz identyfikacja tych chorych, u których
niezb´dne jest wykonanie badania mikrobiolo-
gicznego w celu postawienia diagnozy (Hrynie-
wicz i in. 2010, Wessels 2011). Za najbardziej
przydatnà praktycznà skal´ oceniajàcà prawdo-
podobieƒstwo zaka˝enia S. pyogenes zarówno
u doros∏ych, jak i u dzieci, polskie „Rekomenda-
cje post´powania w pozaszpitalnych zaka˝e-
niach uk∏adu oddechowego 2010” uznajà skal´
Centora w modyfikacji McIssaca (Hryniewicz
i in. 2010). Przedstawia jà tabela I.

U chorych, którzy uzyskali 0 lub 1 punkt
w skali Centora/McIssaca, prawdopodobieƒstwo
wystàpienia anginy paciorkowcowej jest bardzo
niskie. Nie wymagajà oni diagnostyki mikrobiolo-
gicznej, rozpoznaje si´ u nich wirusowe zapalenie
gard∏a i leczy jedynie objawowo. Prawdopodo-
bieƒstwo anginy paciorkowcowej wyst´puje na-
tomiast u pacjentów, którzy otrzymali od 2 do 5
punktów w skali Centora/McIssaca (Hryniewicz
i in. 2010, Wessels 2011). Aby rozpoznaç u nich
angin´ paciorkowcowà, niezb´dne jest wykona-
nie badania mikrobiologicznego, a wi´c posiewu
wymazu z gard∏a lub szybkiego testu wykrywa-
jàcego 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, Mazur i in. 2011, Wessels 2011). Materia-
∏em do wykonania obu badaƒ jest wymaz z gar-
d∏a, który powinien byç pobrany z powierzchni
obu migda∏ków i tylnej Êciany gard∏a (Chopra
i Snyder 2004, Brahmadathan i Gladstone 2006,
van der Veen i in. 2006, Stjernquist-Desatnik
i Orrling 2009, Hryniewicz i in. 2010, Wessels
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2011). Posiew wymazu z gard∏a pozostaje z∏otym
standardem w rozpoznawaniu paciorkowcowego
zapalenia gard∏a i migda∏ków (Steer i in. 2007,
Hryniewicz i in. 2010, Wessels 2011). Niedogod-
noÊcià tego badania jest koniecznoÊç oczekiwa-
nia na wynik przez co najmniej jednà dob´.
Szybkie testy pozwalajà na uzyskanie wyniku
w ciàgu kilku minut. Charakteryzujà si´ one wy-
sokà swoistoÊcià, jeÊli zatem ich wynik jest do-
datni, mo˝na bezpiecznie rozpoczàç antybioty-
koterapi´ (Brahmadathan i Gladstone 2006,
Stjernquist-Desatnik i Orrling 2009, Hryniewicz
i in. 2010, Wessels 2011). Z uwagi jednak na ni˝-
szà czu∏oÊç, ujemny wynik szybkiego testu nie
wyklucza etiologii paciorkowcowej, u dzieci za-
leca si´ wi´c potwierdzenie ujemnego wyniku
szybkiego testu posiewem, jeÊli obraz kliniczny
sugeruje angin´ paciorkowcowà (takie stanowi-
sko reprezentujà równie˝ polskie rekomendacje)
(Baltimore 2010, Hryniewicz i in. 2010, Shul-
man i in. 2012). Jednak˝e opublikowane w 2012
roku rekomendacje ESCMID (European Society
for Clinical Microbiology and Infectious Dise-
ases) oraz rekomendacje w∏oskie stojà na stano-
wisku, ˝e z uwagi na wysokà zarówno czu∏oÊç,
jak i swoistoÊç aktualnie dost´pnych szybkich
testów potwierdzanie ich ujemnych wyników
posiewem nie jest konieczne (Chiappini E. i in.
2012, Pelucchi C. i in. 2012). Niestety, ani po-
siew, ani szybki test nie sà w stanie jednoznacz-
nie odró˝niç chorych z ostrym paciorkowcowym
zapaleniem gard∏a od nosicieli S. pyogenes, któ-
rzy aktualnie przechodzà zapalenie wirusowe
(Shulman i in. 2012, Chopra i Snyder 2004). Dla-
tego, jeÊli obraz kliniczny wskazuje na zaka˝enie
wirusowe (0–1 punktów w skali Centora/McIssa-
ca), nie jest zalecane wykonywanie badania mi-
krobiologicznego, gdy˝ w takich przypadkach
wykrycie S. pyogenes w wymazie z gard∏a skut-
kuje „leczeniem” nosicielstwa, a nie aktualnie
toczàcego si´ zaka˝enia (Nascimento-Carvalho
2006, Chiappini i in. 2012, Pelucchi i in. 2012,
Shulman i in. 2012).

Szybkie testy sà w Polsce trudno dost´pne,
jak równie˝ dro˝sze od posiewu. Dlatego posiew
pozostaje wcià˝ opcjà z wyboru. Jednak w wi´k-
szoÊci przypadków wynik badania mo˝e byç do-
st´pny ju˝ po 24 godzinach. Wynika to z faktu,
˝e wszystkie szczepy S. pyogenes sà wra˝liwe
na penicylin´, wyhodowanie zatem tego gatun-
ku paciorkowca (a wyrasta on zazwyczaj w ciàgu
doby) jest równoznaczne z jego wra˝liwoÊcià
na ten antybiotyk (Shulman i Gerber 2004,
Stjernquist-Desatnik i Orrling 2009, Baltimore
2010, Hryniewicz i in. 2010, Wessels 2011). JeÊli
wi´c nie ma przeciwwskazaƒ ze strony pacjenta

do podania penicyliny, nie trzeba wykonywaç
antybiogramu, gdy˝ to tylko niepotrzebnie prze-
d∏u˝a 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
stuprocentowà wra˝liwoÊç S. pyogenes na ten
antybiotyk, wàskie spektrum, niskà cen´ i bez-
pieczeƒstwo stosowania (Stjernquist-Desatnik
i Orrling 2009, Baltimore 2010, Hryniewicz i in.
2010, Wessels 2011, Shulman i in. 2012). Nale˝y
podkreÊliç, ˝e wdro˝enie antybiotyku w okresie
do dziewi´ciu dni od pojawienia si´ pierwszych
objawów paciorkowcowego zapalenia gard∏a
i migda∏ków nadal skutecznie zapobiega goràczce
reumatycznej, mo˝na wi´c bezpiecznie poczekaç
na wynik badania mikrobiologicznego przed wkro-
czeniem z antybiotykiem (McIssac i in. 2004,
Baltimore 2010). 

Odr´bnà kwestià jest, czy ka˝dy przypadek
anginy paciorkowcowej powinien byç leczony
antybiotykiem. Rekomendacje brytyjskie, szkockie,
holenderskie i belgijskie stojà na stanowisku, ˝e
ostre zapalenie gard∏a i migda∏ków, niezale˝nie
od etiologii, jest obecnie w krajach rozwini´tych
∏agodnà, samoograniczajàcà si´ chorobà, o czym
Êwiadczy bardzo niski odsetek powik∏aƒ ropnych
i równie niska zapadalnoÊç na goràczk´ reuma-
tycznà. Wymienione rekomendacje nie widzà
potrzeby ró˝nicowania etiologii paciorkowcowej
i wirusowej u wszystkich chorych, k∏adà nato-
miast nacisk na racjonalne podejÊcie do antybio-
tykoterapii, a wi´c stosowanie jej tylko u ÊciÊle
okreÊlonej grupy pacjentów. Wed∏ug nich dia-
gnostyka mikrobiologiczna nie powinna byç ru-
tynowo wykonywana w ostrym zapaleniu gard∏a
i migda∏ków. Zarówno badania mikrobiologicz-
ne, jak i antybiotykoterapia sà zalecane jedynie
u chorych z czynnikami ryzyka wystàpienia
powik∏aƒ, a wi´c u tych z ci´˝kà chorobà podsta-
wowà, upoÊledzeniem odpornoÊci, czy te˝ wcze-
Êniejszymi epizodami powik∏aƒ po zaka˝eniach
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 równie˝
stojà na stanowisku, ˝e antybiotykoterapia w le-
czeniu anginy paciorkowcowej powinna byç
stosowana tylko u chorych z czynnikami ryzyka
powik∏aƒ (Pelucchi i in. 2012).



Ostre zapalenie 
ucha Êrodkowego 

oraz jam nosa i zatok przynosowych
Wed∏ug aktualnego stanu wiedzy pierwotnà

przyczynà ostrego zapalenia ucha Êrodkowego
(OZUÂ) i zatok (OZZP) sà wirusy, wÊród nich naj-
wa˝niejszà rol´ odgrywajà rinowirusy, RSV, ko-
ronawirusy, adenowirusy, wirusy grypy i para-
grypy (Corbeel 2007, Hryniewicz i in. 2010).
Wi´kszoÊç bakteryjnych OZUÂ jest wywo∏ywa-
na przez Streptococcus pneumoniae, Haemophilus
influenzae i Moraxella (Branhamella) catarr-
halis. Najcz´stsze patogeny bakteryjne OZZP to:
Streptococcus pneumoniae i Haemophilus influ-
enzae, a nast´pnie Moraxella (Branhamella) ca-
tarrhalis, Streptococcus pyogenes, Staphylococ-
cus aureus oraz bakterie beztlenowe. Najwa˝-
niejszym patogenem bakteryjnym obu schorzeƒ
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 i in. 2010).

Rozpoznanie OZUÂ stawia si´ na podstawie
ostrych objawów choroby, takich jak ból lub wy-
ciek z ucha, katar, kaszel, goràczka. Decydujàcy
dla rozpoznania jest obraz otoskopowy, w któ-
rym stwierdza si´ obecnoÊç p∏ynu w uchu Êrod-
kowym i zmiany zapalne b∏ony b´benkowej (Na-
scimento-Carvalho 2006, Ramakrishnan i in.
2007, Vergison 2008, Brook 2009, Hryniewicz
i in. 2010). Jednak ̋ aden z tych objawów nie jest
swoisty dla zaka˝enia wirusowego lub bakteryj-
nego. ̧ agodne klinicznie przypadki sà traktowa-
ne obecnie jako zapalenia o etiologii wirusowej
i powinny podlegaç zasadzie wyczekiwania bez
podawania antybiotyku (Nascimento-Carvalho
2006, Corbeel 2007, Ramakrishnan i in. 2007,
Sih i Bricks 2008, Hryniewicz i in. 2010). Stosu-
jemy wówczas leki przeciwbólowe i przeciwgo-
ràczkowe (Garau i Dagan 2003, Sih i Bricks
2008, Hryniewicz i in. 2010).

Ró˝nicowanie mi´dzy wirusowym i bakte-
ryjnym zapaleniem zatok przynosowych jest
utrudnione ze wzgl´du na brak specyficznych
dla etiologii objawów. Rodzaj wydzieliny z nosa,
w szczególnoÊci jej ropny charakter, nie Êwiad-
czy o zaka˝eniu bakteryjnym i nie powinien sta-
nowiç kryterium ró˝nicujàcego. Podobnie ma∏o
ró˝nicujàcym objawem jest goràczka. Poniewa˝
zaka˝enie bakteryjne prawie zawsze poprzedza
infekcja wirusowa, wi´ksze znaczenie ró˝nicujà-
ce ma ocena ewolucji zmian. Objawy infekcji
wirusowej ust´pujà na ogó∏ w ciàgu 7–10 dni.
U dzieci utrzymywanie si´ objawów zaka˝enia
górnych dróg oddechowych d∏u˝ej ni˝ przez 10

dni wskazuje na zaka˝enie bakteryjne (Nasci-
mento-Carvalho 2006, Hryniewicz i in. 2010).

Rutynowo, zw∏aszcza u chorych leczonych
ambulatoryjnie, diagnostyka bakteriologicz-
na w ostrym zapaleniu zatok i ucha Êrodkowego
nie jest zalecana z uwagi na inwazyjnoÊç technik
niezb´dnych do pobrania adekwatnego materia-
∏u (Hadley i Siegert 2004, Ramakrishnan i in.
2007, Vergison 2008, Hryniewicz i in. 2010).
Wyjàtek stanowià przypadki OZUÂ, w których
stwierdzamy wyciek z ucha. Wydzielina z ucha
pobrana za pomocà ja∏owego wziernika,
po uprzednim odka˝eniu przewodu s∏uchowego
zewn´trznego, powinna byç zawsze poddana
badaniu mikrobiologicznemu, gdy˝ pozwala ono
na zastosowanie u pacjenta antybiotykoterapii
celowanej (Hryniewicz i in. 2010). 

Natychmiastowe zastosowanie antybiotyku
w OZUÂ jest zalecane przez polskie rekomendacje:

O u dzieci poni˝ej 6. miesiàca ˝ycia,
O u dzieci z wysokà goràczkà i wymiotami,
O u dzieci poni˝ej 2. roku ̋ ycia z obustronnym 

OZUÂ,
O u chorych z wyciekiem z ucha (Hryniewicz 

i in. 2010).
Zastosowanie antybiotyku w OZZP jest zale-

cane w nast´pujàcych sytuacjach:
O ci´˝ki przebieg zaka˝enia okreÊlony inten-

sywnoÊcià bólu twarzoczaszki oraz goràczkà
powy˝ej 39°C,

O brak poprawy po 7–10 dniach,
O objawy pogorszenia po wst´pnej poprawie

klinicznej,
O wystàpienie powik∏aƒ (Hryniewicz i in. 2010).
Z uwagi na fakt, ˝e w wi´kszoÊci przypadków

OZUÂ i OZZP nie wykonuje si´ badania bakterio-
logicznego, w sytuacjach, w których wskazane
jest wdro˝enie antybiotyku, nale˝y stosowaç
antybiotykoterapi´ empirycznà. Antybiotyk wy-
korzystywany w leczeniu OZUÂ i OZZP powinien
byç skuteczny wobec najcz´stszych patogenów
bakteryjnych obu schorzeƒ, a wi´c przede
wszystkim S. pneumoniae i H. influenzae.
Uwzgl´dniajàc profil lekoopornoÊci tych drobno-
ustrojów w Polsce, lekiem z wyboru powinna byç
amoksycylina w du˝ych dawkach: 2000 mg co
12 godzin u doros∏ych i dzieci o masie cia∏a
powy˝ej 40 kg. Za skutecznoÊcià amoksycyliny
przemawia jej wysoka aktywnoÊç wobec pneumo-
koków, w tym równie˝ szczepów o zmniejszonej
wra˝liwoÊci na penicylin´, stosunkowo rzadkie
wyst´powanie w Polsce szczepów H. influenzae
wytwarzajàcych beta-laktamazy oraz wykazana po-
równywalna skutecznoÊç z antybiotykami o szer-
szym spektrum dzia∏ania. Ponadto, amoksycyli-
na charakteryzuje si´ bardzo dobrà penetracjà
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oraz znakomitymi w∏aÊciwoÊciami farmakodyna-
micznymi (Hryniewicz i in. 2010). W OZZP le-
czenie powinno trwaç 10 dni. Czas leczenia
niepowik∏anego OZUÂ mo˝na skróciç do 5 dni
u doros∏ych i dzieci powy˝ej drugiego roku ̋ ycia,
natomiast u m∏odszych dzieci powinien on wy-
nosiç 10 dni (Hryniewicz i in. 2010).

Przewlek∏e, nawracajàce, oporne 
na leczenie zapalenia 

górnych dróg oddechowych
Majà one z∏o˝onà patogenez´ i na ogó∏ wy-

magajà wielokierunkowej diagnostyki, badanie
mikrobiologiczne jest jednym z jej elementów
(Van Cauwenberge i in. 2006, Brook 2009, Hry-
niewicz i in. 2010, Suh i Kennedy 2011). W prze-
wlek∏ych i nawracajàcych zapaleniach ucha
Êrodkowego i zatok mamy do czynienia z innym
spektrum patogenów bakteryjnych. Oprócz bak-
terii odpowiedzialnych za ostre zapalenia cz´sto
izolowane sà: S. aureus, Pseudomonas aerugino-
sa oraz bakterie beztlenowe. Nierzadko wyst´-
pujà równie˝ zaka˝enia mieszane, bakteryjno-
-grzybicze. Znacznie cz´Êciej ni˝ w zapaleniach
ostrych izoluje si´ bakterie oporne na antybiotyki,
wÊród nich wielooporne szczepy S. pneumoniae
(Barkai i in. 2005, Suh i Kennedy 2011).

Poniewa˝ lekowra˝liwoÊç izolowanych bak-
terii jest nieprzewidywalna, ka˝dy adekwatny
materia∏ pozyskany w trakcie zabiegów diagno-
stycznych czy leczniczych powinien podlegaç
badaniu mikrobiologicznemu. W nawracajàcym
zapaleniu gard∏a i migda∏ków równie˝ mo˝-
na oczekiwaç innego spektrum patogenów bak-
teryjnych ni˝ w przypadku zapalenia ostrego,
a mianowicie: S. aureus, H. influenzae i S.
pyogenes (Zautner i in. 2010). Diagnostyka bak-
teriologiczna nawracajàcego zapalenia gard∏a
i migda∏ków rodzi jednak ogromne problemy in-
terpretacyjne, gdy˝ bardzo trudno jest rozstrzy-
gnàç, czy mamy do czynienia z kolonizacjà, czy
zaka˝eniem. Wynika to z faktu, ˝e jama nosowo-
-gard∏owa nie jest strefà ja∏owà. Wyst´puje
w niej flora fizjologiczna, wÊród której, jako kon-
sekwencja zjawiska nosicielstwa, okresowo
mogà byç obecne równie˝ drobnoustroje poten-
cjalnie patogenne, wÊród nich Staphylococcus
aureus oraz najwa˝niejsze patogeny bakteryjne
zapalenia ucha Êrodkowego i zatok: Streptococcus
pneumoniae, Haemophilus influenzae i Mora-
xella (Branhamella) catarrhalis (Garcia-Rodriguez
i 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

2011). Wykrycie tych bakterii w posiewie wyma-
zu z gard∏a nie pozwala zatem na jednoznaczne
uznanie ich za czynniki etiologiczne nawracajà-
cego zapalenia gard∏a i migda∏ków. 

Materia∏y nieadekwatne do diagnostyki 
zapaleƒ górnych dróg oddechowych 
Wymaz z gard∏a i przedsionka nosa nie sà

materia∏ami adekwatnymi do badaƒ mikrobiolo-
gicznych w zapaleniach ucha Êrodkowego i za-
tok. Wymaz z przedsionka nosa jest materia∏em
adekwatnym do stwierdzenia nosicielstwa gron-
kowca z∏ocistego, nie jest to jednak materia∏
odpowiedni do zdiagnozowania jakiegokolwiek
bakteryjnego zaka˝enia dróg oddechowych
(Marchisio i in. 2007, Hryniewicz i in. 2010).

Podsumowanie
Diagnostyka bakteriologiczna mo˝e pomóc

w ustaleniu czynnika etiologicznego zaka˝eƒ
górnych dróg oddechowych tylko wówczas, jeÊli
jest w∏aÊciwie wykonywana. Kluczowà sprawà
jest badanie materia∏ów adekwatnych dla dane-
go zaka˝enia. Poniewa˝ jednak pobieranie w∏a-
Êciwych materia∏ów wymaga cz´sto stosowania
procedur inwazyjnych, diagnostyka bakteriolo-
giczna nie zawsze jest rutynowo zalecana.

Badanie bakteriologiczne powinno byç za-
wsze wykonywane, jeÊli na podstawie objawów
klinicznych podejrzewamy angin´ paciorkowco-
wà, poniewa˝ obraz kliniczny tej choroby jest
nieswoisty. Równie˝ w ostrym zapaleniu ucha
Êrodkowego z samoistnà perforacjà b∏ony b´-
benkowej niezb´dne jest wykonanie badania mi-
krobiologicznego.

W wi´kszoÊci przypadków ostrych zapaleƒ
ucha Êrodkowego i zatok badania bakteriologicz-
ne nie sà zalecane. Zaka˝enie bakteryjne rozpo-
znawane jest na podstawie objawów klinicznych
i przebiegu choroby. Stosujemy wówczas anty-
biotykoterapi´ empirycznà, która powinna byç
wdra˝ana na podstawie kryteriów okreÊlonych
w rekomendacjach. Wybór antybiotyku powinien
byç równie˝ zgodny z rekomendacjami, podob-
nie jak jego dawka i d∏ugoÊç terapii. W zaka˝e-
niach przewlek∏ych, nawracajàcych i opornych
na leczenie w obr´bie ucha Êrodkowego i zatok
ka˝dy adekwatny materia∏ pozyskany w trakcie
zabiegów diagnostycznych lub leczniczych po-
winien podlegaç badaniu mikrobiologicznemu.

Diagnostyka bakteriologiczna nawracajàce-
go zapalenia gard∏a i migda∏ków podniebiennych
jest niezwykle trudna z uwagi na obecnoÊç flory
fizjologicznej w jamie nosowo-gard∏owej oraz
zjawisko nosicielstwa. ●
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W dniach 7-8 grudnia 2012 roku po raz dzie-
wiàty mia∏o miejsce coroczne Krajowe Forum Ry-
nologiczne, którego organizatorami byli Klinika
Otorynolaryngologii Wydzia∏u Lekarsko-Denty-
stycznego Warszawskiego Uniwersytetu Medycz-
nego, Stowarzyszenie „Rynologia Polska” oraz
Sekcja Rynologii i Chirurgii Plastycznej Twarzy
Polskiego Towarzystwa Otorynolaryngologów-
-Chirurgów G∏owy i Szyi.

Tegoroczne Forum zach´ca∏o do udzia∏u nie
tylko ciekawymi tematami wiodàcymi, takimi jak
zespó∏ zaburzeƒ oddychania podczas snu czy chi-
rurgia plastyczna nosa, ale przede wszystkim
obecnoÊcià znakomitych ekspertów w tych dzie-
dzinach. Znaleêli si´ poÊród nich m.in. prof. Peter
A. Adamson z Toronto (Kanada), wybitny autorytet
w dziedzinie chirurgii nosa i chirurgii plastycznej
twarzy, prof. Cuneyt Alpert, laryngolog dzieci´cy
z Uniwersytetu w Pittsburghu (USA), zajmujàcy
si´ tematykà dzieci´cych zaburzeƒ oddychania
podczas snu, prof. Stacey Ishman z Kliniki  Otola-
ryngologii, Chirurgii G∏owy i Szyi UM Johns Hop-
kins w Baltimore (USA), która podobnie jak kolejny
goÊç, prof. Regina Walker z Chicago (USA), zajmuje
si´ problematykà zespo∏u obturacyjnego bezdechu
podczas snu (OBPS). Polskimi przedstawicielami
medycyny snu byli prof. Andrzej Kukwa (Warsza-
wa) oraz dr hab. med. Ewa Olszewska (Bia∏ystok). 

Grudniowà konferencj´ zaszczyci∏ równie˝
Êwiatowej s∏awy goÊç w dziedzinie immunologii
onkologicznej prof. Theresa L. Whiteside z Pitts-
burgha (USA), która przybli˝y∏a audytorium pro-
blem zastosowania immunoterapii w nowotwo-
rach g∏owy i szyi. Ponadto przybyli z zagranicy
wyk∏adowcy dzielili si´ swoimi wieloletnimi,
bogatymi doÊwiadczeniami 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 W∏och.
Ponadto polscy wyk∏adowcy wzbogacili wiedz´
s∏uchaczy w dziedzinach blisko zwiàzanych z ry-
nologià, a mianowicie alergologii górnych dróg
oddechowych, farmakoterapii u kobiet w cià˝y
i u dzieci oraz w mikrobiologii.

7 grudnia w godzinach rannych, po oficjalnym
otwarciu IX Forum Rynologicznego, wystàpi∏
z wyk∏adem inauguracyjnym prof. Andrzej Kukwa,
nestor polskiej medycyny snu i prekursor chirur-
gicznej terapii zespo∏u snu z bezdechami w kraju.
Wyk∏ad prof. Kukwy traktowa∏ o patofizjologii
zespo∏u snu z bezdechami, przede wszystkim
przypomnia∏ o podstawowej czynnoÊci, jakà jest
oddychanie i tlen dla ka˝dego ˝ywego organizmu.
O koniecznoÊci zachowania dro˝noÊci dróg odde-
chowych dla prawid∏owej wentylacji, której zabu-
rzenie skutkuje szeregiem dysfunkcji na poziomie
komórkowym, tkankowym i uk∏adowym.

Pierwszà sesj´ plenarnà, poÊwi´conà rynolo-
gicznym objawom w cià˝y, moderowa∏a prof.
Bo˝ena Tarchalska-Kryƒska, znakomita specjalist-
ka w dziedzinie farmakologii klinicznej i laryngolo-
gii. Uczestnicy mogli wys∏uchaç interesujàcego
wyk∏adu dr. n. med. Miros∏awa Szczepaƒskiego
z Kliniki Otorynolaryngologii Wydzia∏u Lekarsko-
-Dentystycznego WUM dotyczàcego immunolo-
gicznych aspektów pola Jacobsona i jego roli
w procesie doboru naturalnego oraz ciekawych
teorii na temat udzia∏u cià˝owego nie˝ytu nosa
w jej utrzymaniu. Profesor Sk∏adzieƒ z Krakowa
przedstawi∏ niezwykle systematycznie problemy
napotykane w codziennej praktyce klinicznej
u ci´˝arnych, dzielàc si´ swoimi doÊwiadczeniami
i opiniami na temat zastosowania miejscowych
steroidów w terapii nie˝ytów nosa. Na tym polu
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zdania prelegentów by∏y podzielone, ze znacznie
bardziej liberalnym podejÊciem do tej terapii prof.
Bo˝eny Tarchalskiej-Kryƒskiej.

Sesja przedpo∏udniowa, obejmujàca tematy
du˝ych problemów ma∏ych pacjentów, by∏a pro-
wadzona przez prof. Marka Kulusa z Warszawy.
W wyk∏adzie wprowadzajàcym przedstawi∏ on
swoje doÊwiadczenie terapeutyczne oparte na za-
leceniach EPOS i ARIA w zakresie m.in. takich
problemów, jak zapalenia zatok przynosowych
u dzieci z wrodzonymi dyskinezami rz´sek, z mu-
kowiscydozà, jak równie˝ z alergicznym nie˝ytem
nosa. Szkoleniowym wyk∏adem by∏a prezentacja
dotyczàca manifestacji alergii pokarmowej w ob-
r´bie górnych dróg oddechowych, przedstawiona
przez dr Agnieszk´ Krauze (Warszawa). Oba tema-
ty zosta∏y nast´pnie uzupe∏nione przez dr Wiolett´
Zagórskà i dr Ann´ Zawadzkà-Krajewskà z War-
szawy szczegó∏owymi informacjami o lekach prze-
ciwhistaminowych i steroidowych stosowanych
miejscowo u pacjentów grupy dzieci´cej. Tym sa-
mym prelekcje stanowi∏y spójnà ca∏oÊç.

Odr´bny problem poruszy∏ swoim wystàpie-
niem o gruêlicy nosogard∏a dr hab. Jerzy Zió∏kowski
(Warszawa). Zwróci∏ uwag´ na rzadkà lokalizacj´
wcià˝ wyst´pujàcej choroby, jakà jest gruêlica.
PodkreÊli∏ powag´ konsekwencji zaka˝enia M.
tuberculosis dla zdrowia, a nawet ˝ycia chorego
w przypadku braku rozpoznania i niewdro˝enia
leczenia.

Równolegle do sesji plenarnych mia∏y miejsce
niezale˝ne warsztaty rynoplastyczne, które pro-
wadzi∏ goÊç specjalny: prof. Peter A. Adamson.
Moderatorem tego spotkania by∏a dr n. med. Anna
Tuszyƒska, specjalista otorynolaryngolog, stypen-
dystka Europejskiej Akademii Chirurgii Plastycz-
nej Twarzy i absolwentka Podyplomowej Szko∏y
Medycyny Estetycznej. 

Profesor P. A. Adamson jest jednym z najbar-
dziej uznanych na Êwiecie chirurgów plastycznych
twarzy. W 1972 roku ukoƒczy∏ Wydzia∏ Medyczny
Uniwersytetu w Toronto, uzyskujàc certyfikacj´
The Royal College of Physicians and Surgeons of
Canada in Otolaryngology-Head and Neck Surgery.
W 1980 roku zosta∏ nagrodzony presti˝owym wy-
ró˝nieniem Fundacji McLaughlin. Swoje techniki
operacyjne doskonali∏ na Uniwersytecie w Nowym
Orleanie. Uhonorowaniem jego zas∏ug dla rozwoju
chirurgii twarzy by∏o przyznanie mu tytu∏u prze-
wodniczàcego Kanadyjskiej i Amerykaƒskiej
Akademii Chirurgii Plastycznej i Rekonstrukcyjnej
Twarzy oraz Amerykaƒskiej Rady Chirurgii Pla-
stycznej Twarzy. Obecnie prof. Adamson pracuje
w Klinice Laryngologii-Chirurgii G∏owy i Szyi Uni-
wersytetu w Toronto, gdzie pe∏ni funkcj´ kierow-
nika na Oddziale Chirurgii Plastycznej i Rekon-

strukcyjnej Twarzy. WÊród jego g∏ównych zainte-
resowaƒ znajdujà si´ techniki operacji rynopla-
stycznych, chirurgia odm∏adzajàca twarzy oraz ba-
dania nad jakoÊcià ̋ ycia pacjentów. Prof. Adamson
pe∏ni tak˝e funkcj´ prezydenta Kanadyjskiej Fun-
dacji Chirurgii Plastycznej i Rekonstrukcyjnej
Twarzy na Rzecz Medycznych Misji Humanitar-
nych. W ramach pomocy humanitarnej podró˝uje
do ubo˝szych krajów, wchodzàc w sk∏ad mi´dzy-
narodowego kontyngentu chirurgów pomagajà-
cych chorym dzieciom. 

W trakcie warsztatów prof. Adamson przed-
stawi∏ holistyczne podejÊcie do operacji rynopla-
stycznych, poczynajàc od zasad oceny przedopera-
cyjnej pacjenta, na tworzeniu planu operacyjnego
i opieki pooperacyjnej koƒczàc. 

Warsztaty odbywa∏y si´ w dwóch cz´Êciach.
Cz´Êç pierwsza zosta∏a poÊwi´cona post´powaniu
z piramidà nosa i z nosem zniekszta∏conym. Wy-
k∏adowca przedstawi∏ model M-arch i dynamik´
zmian w obr´bie koniuszka nosa, zachodzàcych
podczas jego modelowania. Chirurdzy mogà wy-
korzystywaç t´ koncepcje podczas przeszczepów,
zak∏adania szwów i modelowania chrzàstki w celu
∏atwego przewidzenia przemieszczenia si´ koniusz-
ka nosa i uzyskania lepszego efektu estetycznego.

Prof. P. A. Adamson podkreÊla∏, ˝e operacje
koniuszka, skrzyde∏ nosa i nozdrzy przednich sà in-
tegralnà cz´Êcià operacji rynoplastycznych pozwa-
lajàcych osiàgnàç harmoni´ twarzy i zadowolenie
pacjenta. W zakresie chirurgii koniuszka nosa
omawia∏ techniki redukcyjne oraz stabilizujàco-
-wzmacniajàce. Techniki redukcyjne podzieli∏
na dwie podgrupy: resekcyjnà i os∏abiajàcà. Tech-
niki resekcyjne mogà dotyczyç chrzàstki lub tkan-
ki w∏óknistej. Prof. Adamson twierdzi∏, ̋ e techniki
resekcyjne chrzàstki destabilizujà szkielet ko-
niuszka nosa, a resekcja tkanki w∏óknistej rzeêbi
jedynie powierzchni´ koniuszka nosa, nadajàc jej
kontur. Z wieloletnich obserwacji i praktyki profe-
sora wynika, ̋ e techniki resekcyjne chrzàstki stra-
ci∏y na znaczeniu wobec technik resekcyjnych
tkanki w∏óknistej.

W podgrupie technik os∏abiajàcych, wymie-
nionych przez prelegenta, znalaz∏o si´ uwalnianie,
nacinanie i Êcieƒczenie chrzàstki skrzyde∏ nosa.
Techniki te nie nale˝à jednak do rutynowych tech-
nik wykonywanych przez wyk∏adowc´. 

Techniki stabilizujàco-wzmacniajàce, okreÊla-
ne równie˝ poj´ciem „technik nieresekcyjnych”,
zosta∏y podzielone przez wyk∏adowc´ na: techniki
nak∏adania chrzàstki (ang. overlay technique),
techniki szycia (ang. interdomal and intradomal)
oraz techniki rekonstrukcyjne z wykorzystaniem
przeszczepu. Zdaniem prof. Adamsona technika
overlay stosowana w obr´bie chrzàstki skrzyde∏
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nosa umo˝liwia stworzenie podwójnej warstwy
chrzàstki ustabilizowanej szwem, co zapobiega
odkszta∏caniu jej w trakcie gojenia i starzenia si´
oraz usztywnia szkielet koniuszka nosa, zapewnia-
jàc stabilnoÊç strukturalnà nosa. 

Wyk∏adowca zauwa˝y∏, ˝e w ostatnich dzie-
si´ciu latach pojawiajà si´ tendencje do zmiany
trendów w rynoplastyce i wzrostu udzia∏u technik
stabilizujàco-wzmacniajàcych nad metodami re-
sekcyjnymi, co odzwierciedla zmniejszona liczba
reoperacji. W trakcie sesji wideo prof. Adamson
zaprezentowa∏ ró˝ne przypadki deformacji nosa
zewn´trznego oraz techniki operacyjne mo˝liwe
do zastosowania odpowiednio w ka˝dym z nich.

Druga cz´Êç, poprowadzona w konwencji se-
minarium, mia∏a form´ dyskusji, podczas której
profesor wymienia∏ z audytorium poglàdy doty-
czàce zarówno opisu patologii zaprezentowanej
na modelach zdj´ciowych, jak i ró˝nych sposobów
leczenia i ich efektów. Wyk∏adowca zaprezentowa∏
wybrane przypadki pacjentów przed operacjà,
omówi∏ poszczególne elementy zastosowanej
techniki chirurgicznej oraz uzyskane wyniki.

Spotkanie z prof. Adamsonem cieszy∏o si´
bardzo du˝ym zainteresowaniem wÊród uczestni-
ków Forum, potwierdzajàc rosnàcà tendencj´
wÊród polskich laryngologów do wykonywania
jednoczasowych operacji czynnoÊciowych i este-
tycznych nosa, a tym samym przywrócenia tego
pola operacyjnego specjalistom laryngologii, tak
jak ma to miejsce w innych krajach.

Sesja popo∏udniowa pt. „Cztery pory roku
w ˝yciu pacjenta z alergià” (moderator: prof.
Ryszard Kurzawa z Rabki) w sposób przyst´pny
prezentowa∏a wspó∏czesnà wiedz´ na temat lecze-
nia alergicznego nie˝ytu nosa oraz astmy oskrzelo-
wej. Atrakcyjne uj´cie tematu realizowanego
przez zespó∏ wyk∏adowców pozwala∏ s∏uchaczom
Êledziç przebieg zespo∏ów chorobowych wraz ze
zmianà puli alergenów wziewnych w zale˝noÊci
od zmieniajàcych si´ pór roku. Autorzy w swoich
wystàpieniach omówili zarówno teoretyczne pod-
stawy atopii, jak i praktyczne aspekty leczenia
i diagnostyki. O˝ywiona dyskusja na zakoƒczenie
sesji Êwiadczy∏a o du˝ym zainteresowaniu s∏ucha-
czy i wadze problemu alergii dla wspó∏czesnej
laryngologii. 

Do póênych godzin wieczornych trwa∏a cz´Êç
I sesji „Wyk∏adów dla koneserów”, prowadzona
przez prof. Wojciecha Golusiƒskiego. Pierwsze
wystàpienie prof. Theresy L. Whiteside dotyczy∏o
tematyki immunologii nowotworów g∏owy i szyi.
Omówione zosta∏y mechanizmy unikania przez
komórki rakowe kontroli uk∏adu odpornoÊciowego
gospodarza, takie jak: wydzielanie przez nowo-
twór cytokin prozapalnych i immunosupresyjnych,

indukowanie powstawania supresyjnie dzia∏ajà-
cych limfocytów T regulatorowych (Treg), a tak˝e
roli egzosomów (mikrop´cherzyków) nowotworo-
wych w promowaniu apoptozy limfocytów T cyto-
toksycznych. W kolejnej cz´Êci wyk∏adu przedsta-
wiono wyniki badaƒ naukowych prowadzonych
w ostatnich latach przez zespó∏ prof. Whiteside.
W szczególnoÊci okreÊlona zosta∏a rola limfocytów
T CCR7+, których ocena wyst´powania we krwi
obwodowej pozwala okreÊliç prawdopodobieƒ-
stwo wystàpienia wznowy u chorych leczonych
z powodu raków g∏owy i szyi.

W kolejnym wyk∏adzie prof. Peter A. Adamson
przedstawi∏ ró˝ne aspekty postrzegania pi´kna
ludzkiej twarzy. Zwróci∏ uwag´ na odmienne kano-
ny pi´kna zale˝ne od kultury i regionu Êwiata. Pod-
kreÊli∏, ̋ e brak symetrii twarzy nadaje jej naturalny
wyglàd. Porównujàc urod´ atrakcyjnych kobiet
i przystojnych m´˝czyzn, uwidoczni∏ zale˝ne od p∏ci
ró˝nice kszta∏tów poszczególnych cz´Êci twarzy
oraz ró˝ne typy urody, b´dàce atrakcyjnymi dla p∏ci
przeciwnej i majàce wp∏yw na dobór naturalny.
PodkreÊli∏ znaczenie proporcji i harmonii twarzy.

W ostatnim wyk∏adzie tej sesji prof. Piero
Nicolai przedstawi∏ ograniczenia chirurgii endo-
skopowej w terapii wybranych guzów ∏agodnych
twarzoczaszki. W odniesieniu do naczyniakow∏ók-
niaka m∏odzieƒczego zasadniczy problem stano-
wià wed∏ug prof. Nicolai guzy rozlegle naciekajàce
podstaw´ czaszki oraz majàce unaczynienie
od t´tnicy szyjnej wewn´trznej. Poza tymi przy-
padkami za przeciwwskazanie do chirurgii endo-
skopowej uzna∏ on guzy zajmujàce obszary kry-
tyczne: okolice t´tnicy szyjnej wewn´trznej, nerwu
wzrokowego, zatoki jamistej i opony twardej.
Omawiajàc brodawczaka odwróconego, prof.
Nicolai poda∏, ̋ e rzadko istnieje mo˝liwoÊç usuni´-
cia guza en bloc z powodu jego rozleg∏oÊci i szerze-
nia si´ w trudno dost´pnych rejonach. Najbardziej
krytycznà sytuacj´ stanowi zaj´cie zatoki czo∏o-
wej. Guzy tej lokalizacji mogà byç skutecznie ope-
rowane za pomocà techniki Drafa typu II i III.
Przy bardziej rozleg∏ym zaj´ciu zatoki czo∏owej
konieczne jest równie˝ zastosowanie dost´pu
zewn´trznego. 

W sobotni poranek, po walnym zebraniu
cz∏onków Sekcji Rynologii i Chirurgii Plastycznej
Twarzy PTORL-ChGiS, na którym przyj´to spra-
wozdanie roczne, odby∏a si´ druga cz´Êç sesji zaty-
tu∏owanej „Wyk∏ady dla koneserów”, prowadzonej
przez prof. Paw∏a Str´ka (Kraków). Bioràcy w niej
udzia∏ wyk∏adowcy podkreÊlali wzrastajàcà rol´
chirurgii endoskopowej w leczeniu nowotworów
podstawy czaszki jako metody samodzielnej lub ∏à-
czonej z metodami otwartymi (prof. W. Golusiƒski
i prof. J. Vokurka), a prof. Kaschke przedstawi∏



swoje doÊwiadczenia i wskazania do zastosowania
operacji metodà Drafa. PodkreÊli∏ równie˝ istot-
noÊç powik∏aƒ operacji FESS i wymieni∏ mo˝li-
woÊci zapobiegania im. Ponadto zwróci∏ uwag´
na pewne niekorzystne aspekty stosowania „balo-
nikowania” ujÊç zatok czo∏owych, m.in. prawdopo-
dobieƒstwo przeniesienia zaka˝enia w obr´b zatoki
czy te˝ powstania zespo∏u chorego lejka czo∏owego.

Równolegle trwa∏a sesja pt.: „Wspó∏czesna
diagnostyka mikrobiologiczna”, której moderato-
rem by∏a prof. El˝bieta Hassmann-Poznaƒska
(Bia∏ystok). Wyg∏osi∏a ona pierwszy z wyk∏adów
na temat racjonalnej terapii antybiotykowej
w chorobach górnych dróg oddechowych. Przed-
stawi∏a najnowsze wytyczne ekspertów, odnoszàce
si´ do antybiotykoterapii. Ponadto zwróci∏a szcze-
gólnà uwag´ na fakt infekcji wirusowej jako naj-
cz´stszej przyczyny etiologicznej zaka˝eƒ górnych
dróg oddechowych, niewymagajàcej stosowania
chemioterapeutyków przeciwbakteryjnych. 

W kolejnym wyk∏adzie dr med. El˝bieta Mazur
(Lublin) przypomnia∏a, jak wa˝ny jest wybór odpo-
wiedniego miejsca, z którego nale˝y pobraç mate-
ria∏ biologiczny. Zwróci∏a tak˝e uwag´ na istotnoÊç
w∏aÊciwej techniki pobrania oraz przechowywania
materia∏u biologicznego przeznaczonego do dia-
gnostyki. Kolejna z prelegentek, dr hab. Katarzyna
Dzier˝anowska-Fangrat (Warszawa), poruszy∏a
praktyczny aspekt badaƒ bakteriologicznych
w diagnostyce i monitorowaniu zaka˝eƒ w otola-
ryngologii.

Na Forum poruszona zosta∏a tak˝e kwestia
diagnostyki serologicznej zaka˝eƒ. Profesor Urszula
Demkow (Warszawa) przedstawi∏a aktualne mo˝-
liwoÊci ma∏oinwazyjnych badaƒ (surowica) z wy-
korzystaniem m.in. testów ELISA. Natomiast
wyk∏ad dotyczàcy diagnostyki genetycznej wiru-
sowych i bakteryjnych zaka˝eƒ górnych dróg
oddechowych zaprezentowa∏a prof. Joanna Choro-
stowska-Wynimko (Warszawa). Przedstawi∏a
w nim mo˝liwoÊci wykorzystania PCR m.in. w dia-
gnostyce krztuÊca, który wydaje si´ coraz cz´st-
szym schorzeniem osób doros∏ych.

Sesj´ pt. „Konsultacje rynologiczne” w bar-
dzo ciekawy sposób poprowadzi∏ prof. Czes∏aw
Stankiewicz (Gdaƒsk). W lo˝y ekspertów zasiedli
ponadto: prof. El˝bieta Hassmann-Poznaƒska,
prof. Stanis∏aw Bieƒ, prof. Maciej Misio∏ek oraz
dr hab. Pawe∏ Burduk. 

Dr med. Jacek Kozakiewicz (Bytom) przedsta-
wi∏ przypadek bardzo rzadko opisywanego w lite-
raturze tzw. raka wodnego. Dyskusja dotyczy∏a
g∏ównie zakresu rekonstrukcji twarzoczaszki, jaki
nale˝a∏oby wykonaç u pacjenta po rozleg∏ym za-
biegu operacyjnym. W konkluzji zdecydowano, ˝e
zakres ten powinien byç dostosowany indywidual-

nie do sytuacji pacjenta. Kolejne trzy prezentacje
dotyczy∏y post´powania w urazach twarzoczaszki
oraz problemów terapeutycznych z nimi zwiàza-
nych omówionych na przyk∏adach przedstawio-
nych przez dr Katarzyn´ ˚y˝yƒskà (Gdaƒsk) i dr.
Krzysztofa Stankiewicza (Elblàg). Dyskusja toczy∏a
si´ wokó∏ kwestii sposobu zaopatrywania takich
urazów. Zgodnie stwierdzono, ˝e w wi´kszoÊci
przypadków mo˝na stosowaç leczenie odroczone,
natomiast w razie bezpoÊredniego zagro˝enia
˝ycia lub struktur wa˝nych funkcjonalnie nale˝y
pilnie wdro˝yç leczenie, niejednokrotnie we
wspó∏pracy z zespo∏em neurochirurgicznym. Ko-
lejne rozwa˝ania dotyczy∏y wyboru dost´pu opera-
cyjnego w przypadku ropnia oczodo∏u. Zaproszeni
eksperci postawili wniosek, ̋ e najlepszym rozwià-
zaniem jest dost´p zapewniajàcy skuteczne lecze-
nie oraz dostosowany do umiej´tnoÊci operatora.
Nast´pnie zaprezentowano przypadek, w którym
pomimo szybkiej interwencji nie uda∏o si´ ocaliç
funkcji wzroku.

W trakcie tej sesji zaprezentowano (dr S∏awomir
Piotrowski i dr Ma∏gorzata Jurkiewicz-¸abodziƒska
z Gdyni) równie˝ przypadek gruczolaka monomor-
ficznego nosa i zatok przynosowych. Problem do-
tyczy∏ szybkiego nawrotu choroby. Eksperci doszli
do konsensusu, ̋ e jedynym skutecznym leczeniem
jest leczenie operacyjne z ca∏kowitym usuni´ciem
zmiany, bez wskazaƒ do stosowania radioterapii. 

Sesja tematów wolnych, prowadzona przez
prof. Macieja Misio∏ka (Zabrze), zosta∏a zdomino-
wana przez niezwykle ciekawe wystàpienie dr
Iwony Teul (Szczecin), która zaprezentowa∏a
êprojekt swojej pracy habilitacyjnej. Autorka
poszukuje oznak zapalenia zatok przynosowych
na koÊçcu twarzoczaszek ludzi z epoki Êrednio-
wiecza. 

Kolejnà prezentacjà tej sesji, wartà przytocze-
nia, a istotnie korespondujàcà z wiodàcym tema-
tem tegorocznego Forum, by∏a prelekcja dr Micha∏a
Krawczyƒskiego (¸ódê), który omówi∏ na przyk∏a-
dzie w∏asnych pacjentów wspó∏czesne trendy
w operacji rynoplastycznej. PodkreÊli∏ on, ̋ e ryno-
plastyka powinna wróciç do kr´gu zainteresowa-
nia i codziennej praktyki polskich laryngologów.

W trakcie IX Krajowego Forum Rynologiczne-
go, 8 grudnia, odby∏o si´ seminarium na temat
zespo∏u obturacyjnych bezdechów podczas snu.
Moderatorem spotkania by∏a dr hab. med. Ewa
Olszewska z Kliniki Otolaryngologii Uniwersytetu
Medycznego w Bia∏ymstoku. Do udzia∏u zaproszo-
no trójk´ wyk∏adowców ze Stanów Zjednoczonych. 

Pierwszy wyk∏ad przedstawi∏a prof. Regina P.
Walker z Loyola University w Chicago. Poruszony
zosta∏ w nim istotny problem interpretacji wyni-
ków badania polisomnograficznego przez chirur-
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ga. We wst´pie prelegentka wyjaÊni∏a istot´ ze-
spo∏u obturacyjnych bezdechów, jego powik∏aƒ
i wspó∏wyst´pujàcych dolegliwoÊci oraz istot´
badania polisomnograficznego. Kolejno omówi∏a
poszczególne parametry, ich interpretacj´ i zna-
czenie dla prawid∏owej kwalifikacji pacjenta do le-
czenia. Dobry kandydat do leczenia chirurgiczne-
go to pacjent z lekkà bàdê umiarkowanà postacià
zespo∏u, z indeksem masy cia∏a do 30, przerostem
migda∏ków podniebiennych, wyd∏u˝onym podnie-
bieniem mi´kkim i j´zyczkiem, w klasie Mallam-
pati I i II, niepalàcy. 

Kolejny wyk∏ad zaprezentowa∏a prof. Stacey
Ishman, dyrektor Centrum Chirurgii Chrapania
i Bezdechów w Johns Hopkins Hospital w Baltimo-
re. Jej szczególne zainteresowanie dzieçmi z bez-
dechami pozwoli∏y w bardzo interesujàcy sposób
przedstawiç porównanie diagnostyki i leczenia
w grupie dzieci oraz doros∏ych. Pokazano ró˝nice
w kryteriach badania polisomnograficznego,
wp∏ywu oty∏oÊci na nasilenie objawów, leczenia
dietetycznego i chirurgii bariatrycznej. Przedsta-
wiono tak˝e stosowanie protez powietrznych
i aparatów wysuwajàcych ˝uchw´ do przodu. Cie-
kawe sà tak˝e efekty stosowania u dzieci aparatów
rozszerzajàcych szcz´k´. Omówiono stosowanie
farmakoterapii w postaci glikokortykosteroidów
donosowych i leków przeciwalergicznych. W kolej-
nej cz´Êci przedstawiono leczenie operacyjne za-
burzeƒ oddychania w czasie snu. Operacjà „pierw-
szego rzutu” pozostaje adenoidektomia z tonsilek-
tomià. W repertuarze dost´pnych metod sà jeszcze
operacje rynologiczne, plastyki podniebienia, j´zy-
ka, migda∏ka j´zykowego oraz szkieletu twarzo-
czaszki.

Ostatnim z zaproszonych ze Stanów Zjedno-
czonych wyk∏adowców by∏ prof. Cuneyt M. Alpert
z Uniwersytetu w Pittsburghu, cz∏onek panelu
ekspertów Amerykaƒskiego Towarzystwa Laryn-
gologii Dzieci´cej. Poruszy∏ on istotny i bardzo
praktyczny temat podejmowania decyzji terapeu-
tycznych w przypadkach zaburzeƒ snu u dzieci.
Przedstawiono amerykaƒskie wskazania do wyko-
nania badaƒ polisomnograficznych u dzieci, mo˝li-
woÊci uzupe∏nienia diagnostyki o badania czynno-
Êciowe uk∏adu oddechowego i badania obrazowe
(np. endoskopia w czasie snu), a tak˝e o odpowied-
nie kwestionariusze. PodkreÊlono znacznà rol´
rodziców we wczesnym wykrywaniu zaburzeƒ.
Ponownie pad∏o stwierdzenie, ˝e leczenie zaczy-
namy od adenoidektomii i tonsilektomii. W podsu-
mowaniu sesji podkreÊlono, ˝e polisomnografia
jest coraz rzadziej wykonywana u dzieci i powinna
byç zarezerwowana dla dzieci z grup wysokiego
ryzyka i w przypadku niepowodzeƒ leczenia. 

Druga cz´Êç seminarium zosta∏a podzielona
na trzy cz´Êci, zgodnie z newralgicznymi w
patogenezie OBPS poziomami górnego odcinka
drogi oddechowej. Zacz´to od roli prawid∏owej
dro˝noÊci nosa w zaburzeniach oddychania w cza-
sie snu. Prof. Alpert przedstawi∏ fizyczne podstawy
oporu nosowego, jego fizjologii i roli w patomecha-
nizmie bezdechów. Szczegó∏owo omówione zosta-
∏y metody diagnostyczne i post´powanie operacyj-
ne. W kolejnej cz´Êci prof. Walker przedstawi∏a
na przyk∏adzie przypadków klinicznych mo˝liwo-
Êci zastosowania chirurgii podniebienia. Na koniec
prof. Ishman omówi∏a operacje migda∏ka j´zyko-
wego, j´zyka i koÊci gnykowej. Przeglàd metod
obejmowa∏ zarówno drobne zabiegi w znieczule-
niu ogólnym, jak i powa˝ne operacje z zastosowa-
niem robota operacyjnego. 

Zgodnie z tradycjà IX Krajowe Forum Rynolo-
giczne zosta∏o zakoƒczone Wieczorem Autorskim
prof. Antoniego Krzeskiego, który odby∏ si´ w so-
bot´ w warszawskim klubie Fabryka Trzciny. S∏o-
wo wprowadzajàce wyg∏osili Ewa Woydy∏∏o i prof.
Wiktor Osiatyƒski. GoÊciem honorowym by∏a
w tym roku prof. Ewa ¸´towska – prawnik, profe-
sor Polskiej Akademii Nauk, s´dzia Trybuna∏u
Konstytucyjnego w stanie spoczynku, pierwszy
Rzecznik Praw Obywatelskich. W trakcie rozmowy
z prof. Osiatyƒskim pani profesor podzieli∏a si´
swoimi obserwacjami, refleksjami i przemyÊlenia-
mi o prawie, wolnoÊci, muzyce i poezji.

W dalszej cz´Êci wieczoru odby∏o si´ wr´cze-
nie godnoÊci Amicus Rhinologiae Polonicae z lau-
dacjà 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 cz´Êci artystycznej wieƒczàcej Wieczór Au-
torski poezj´ Kazimiery I∏∏akowiczówny i Boles∏a-
wa LeÊmiana czytali, ciekawie interpretujàc, znani
i wybitni profesorowie: Ewa Osuch-Wójcikiewicz,
Wojciech Golusiƒski, Stanis∏aw Bieƒ i Antoni Krzeski
oraz znakomita aktorka Zofia Kucówna. Na ilustra-
cj´ muzycznà wybrano zachwycajàcà sonat´ Ser-
giusza Rachmaninowa w wirtuozowskim wykona-
niu prof. Krzysztofa Jab∏oƒskiego – fortepian i prof.
Tomasza Strahla – wiolonczela. Wieczór przebie-
ga∏ w sympatycznej atmosferze, a po cz´Êci arty-
stycznej uczestników zaproszono na kolacj´. 

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

Tomasz Grochowski, Adam Ga∏àzka, 
Karolina D˝man, Mariola Zagor
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