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– dodatek syllabus  rynologiczny  

Drogie Kole˝anki, Szanowni Koledzy,

niniejszy zeszyt Magazynu Otorynolaryn-
gologicznego jest dedykowany prof. dr. med.
Grzegorzowi Namys∏owskiemu, który 1 stycz-
nia 2015 r. koƒczy pe∏nienie funkcji kierownika
Kliniki Otolaryngologii w Zabrzu. Jest to Jego
Êwiadoma decyzja, mimo ̋ e nie osiàgnà∏ jesz-
cze wieku emerytalnego i cieszy si´ ca∏kiem
dobrym zdrowiem. Profesor Namys∏owski jest
osobà niezwykle mi ˝yczliwà, ale nie to jest
powodem dedykowania Mu tego zeszytu.
W Êwiecie medycznym w historii kierowników
klinik bardzo rzadko si´ zdarza, aby ktoÊ
samodzielnie podjà∏ decyzj´ o rezygnacji z tej
funkcji przed ustawowym czasem. Wiem, ˝e
wÊród znanych mi osób podobnie postàpi∏
mój nauczyciel – prof. Grzegorz Janczewski.

Trudno jest stwierdziç, czy ∏àczy mnie
przyjaêƒ z prof. Namys∏owskim. Nasze spotka-
nia sà raczej rzadkie, powiedzia∏bym okazjo-
nalne, ale zawsze bardzo ˝yczliwe. Niezwykle
ceni´ sobie kultur´ osobistà profesora
Namys∏owskiego, ujmujàcy sposób bycia
i promieniujàcà od Niego dobroç.

W ciàgu 23 lat pe∏nienia funkcji kierownika
zespo∏u Kliniki 2 osoby spoÊród jego asystentów
uzyska∏y tytu∏ profesora, 2 stopieƒ doktora
hablilitowanego, 30 osób tytu∏ doktora nauk
medycznych oraz 50 osób tytu∏ specjalisty
– czy mo˝na oczekiwaç wi´cej?

Bardzo serdecznie 
pozdrawiam Ci´ Grzegorzu

prof. Antoni Krzeski
Warszawa, listopad 2014 r.
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TWORZYLI  POLSKÑ
LARYNGOLOGI¢

KAZIMIERZ SZYMCZYK
(1922–1993)

Urodzi∏ si´ w Grodêcu, w pow. b´dziƒskim.
Syn Piotra, w∏aÊciciela niewielkiego gospodarstwa
rolnego i robotnika kopalni, oraz Marii z domu
Grabar. Szko∏´ powszechnà ukoƒczy∏ w ¸agiszy
i w 1936 r. rozpoczà∏ nauk´ w Paƒstwowym
Gimnazjum i Liceum im. Boles∏awa Prusa w
Sosnowcu. Jako gimnazjalista nale˝a∏ do Zwiàzku
Harcerstwa Polskiego i zorganizowa∏ dru˝yn´
harcerskà w miejscu zamieszkania w ¸agiszy.
Podczas okupacji niemieckiej pracowa∏ najpierw
jako robotnik, a póêniej jako pomoc biurowa
w Urz´dzie Gminnym w ¸agiszy oraz aktywnie
dzia∏a∏ w ruchu oporu, poczàtkowo w Szarych
Szeregach, a nast´pnie w Armii Krajowej (ps.
„Ordon”). Po zakoƒczeniu II wojny Êwiatowej
ukoƒczy∏ nauk´ w Paƒstwowym Gimnazjum i Li-
ceum im. B. Prusa w Sosnowcu i w czerwcu 1946 r.
uzyska∏ Êwiadectwo dojrza∏oÊci. W latach
1946–1951 odby∏ studia na Wydziale Lekarskim
Uniwersytetu we Wroc∏awiu (od 1950 r. Wydzia∏
Lekarski Akademii Medycznej). Od trzeciego
roku studiów (1948 r.) pracowa∏ w charakterze
m∏odszego asystenta w Zak∏adzie Anatomii
Prawid∏owej, a w latach 1950–1951 – w Klinice
Otolaryngologii AM we Wroc∏awiu. Dyplom le-
karza uzyska∏ 26 VI 1951 r. We wrzeÊniu 1952 r.
objà∏ stanowisko asystenta w nowo otwartej
Klinice Otolaryngologii Âlàskiej AM w Zabrzu,
kierowanej przez prof. Tadeusza Ceypka. Specja-
lizacj´ I stopnia w dziedzinie otolaryngologii
uzyska∏ w 1953 r. i II stopnia – w 1955 r. Poza
Klinikà pracowa∏ w Przyklinicznej Konsultacyjnej
Przychodni Otolaryngologicznej w Zabrzu i by∏
konsultantem w Szpitalu Chorób P∏ucnych w Pili-
chowicach. W 1959 r. przebywa∏ przez pewien
czas w Klinice Otolaryngologii AM w Gdaƒsku,
kierowanej przez prof. Jaros∏awa Iwaszkiewicza,
a w latach 1960–1961 szkoli∏ si´ w dziedzinie
mikrochirurgii ucha u prof. Jana Miodoƒskiego
w Klinice Otolaryngologii AM w Krakowie. Sto-
pieƒ doktora medycyny  uzyska∏ 26 VI 1960 r.

na Wydziale Lekarskim SAM na podstawie pracy
pt. „Obrazy b∏on b´benkowych spotykane przy
urazach s∏uchowych” (promotor prof. T. Ceypek).
W latach 1959–1961 by∏ cz∏onkiem Senatu Âlà-
skiej AM jako przedstawiciel pomocniczych pra-
cowników nauki. W 1966 r. wyjecha∏ na miesiàc
do klinik otolaryngologicznych prof. Jacobiego
w Halle i prof. K. Schrödera w Erfurcie, gdzie
zapozna∏ si´ z nowoczesnymi operacjami popra-
wiajàcymi s∏uch. Z∏o˝y∏ te˝ wizyty w klinikach
otolaryngologicznych w Bernie, Budapeszcie,
Kopenhadze, Pradze, Wiedniu i Zurychu. 

Stopieƒ doktora habilitowanego uzyska∏,
jako drugi w Klinice, 28 VI 1967 r., na podstawie
oceny ogólnego dorobku naukowego i rozprawy
pt. „Mowa szeptem jako metoda badania s∏uchu”,
a 15 VI 1968 r. mianowany zosta∏ docentem
etatowym przy Katedrze i Klinice Chorób Uszu,
Nosa i Gard∏a Âlàskiej AM. Stanowisko kierownika
II Katedry i Kliniki Otolaryngologii SAM w Za-
brzu objà∏ 16 X 1976 r. i prowadzi∏ jà przez 15
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lat. Tytu∏ profesora nadzwyczajnego, nadany
przez rektora SAM, otrzyma∏ 1 XII 1990 r., a 30
IV 1992 r. przeszed∏ na emerytur´.

Uznany za specjalist´ wysokiej klasy, wy-
trawnego chirurga i Êwietnego endoskopist´. By∏
promotorem 4 doktoratów, recenzentem 7 prac
doktorskich i 1 rozprawy habilitacyjnej, opieku-
nem 9 specjalizacji I i II stopnia. W latach
1966–1969 pe∏ni∏ funkcj´ sekretarza specjalisty
wojewódzkiego ds. otolaryngologii prof. T. Ceypka
dla województw katowickiego i opolskiego,
a w latach 1979–1981 by∏ specjalistà wojewódz-
kim ds. otolaryngologii dla województwa cz´sto-
chowskiego. Cz∏onek krajowego zespo∏u specja-
listycznego ds. otolaryngologii. 

Opublikowa∏ 33 prace naukowe (7 indywi-
dualnych i 26 zespo∏owych), których tematami
by∏y problemy zawodowych uszkodzeƒ s∏uchu
w przemyÊle ci´˝kim Górnego Âlàska, akustyka
lekarska i post´powanie w nowotworach krtani. 

By∏ cz∏onkiem Polskiego Tow. Otorynolaryn-
gologicznego, w latach 1968–1971 sekretarzem
Zarzàdu G∏ównego Tow., cz∏onkiem Komisji
Rewizyjnej, a w latach 1974–1984 przewodni-
czàcym Oddzia∏u Âlàskiego PTOL, cz∏onkiem
komitetu organizacyjnego (sekretarzem) XXVII

Zjazdu Otolaryngologów Polskich w Katowicach
7–9 VI 1968 r., cz∏onkiem Polskiego Towarzy-
stwa Akustycznego i ZBoWiD. Czynnie uczestniczy∏
w zjazdach Polskiego Tow. Otorynolaryngolo-
gicznego, w seminariach z akustyki Polskiego
Tow. Akustycznego, w konferencjach nt. walki
z ha∏asem, w polsko-czechos∏owackich konfe-
rencjach nt. nowoczesnych osiàgni´ç w otola-
ryngologii. Bra∏ udzia∏ w Mi´dzynarodowym
Kongresie Laryngologów w Pradze w 1965 r.
i w Lipsku w 1966 r.

Odznaczony zosta∏ Krzy˝em Armii Krajowej
(Londyn 1980), Krzy˝em Kawalerskim Orderu
Odrodzenia Polski, Z∏otym Krzy˝em Zas∏ugi,
Medalem Wojska (Londyn 1984), medalem
Zwyci´stwa i WolnoÊci 1945, medalem za Udzia∏
w Wojnie Obronnej 1939 i odznakà Za Wzorowà
Prac´ w S∏u˝bie Zdrowia. By∏ cz∏owiekiem
bardzo skromnym i o jednoznacznej nonkonfor-
mistycznej postawie wobec komunistycznego
re˝imu.

Zmar∏ w Zabrzu, prze˝ywszy 71 lat. i tam
zosta∏ pochowany. ˚onaty by∏ z Bogumi∏à
Skrzypczak od 1950 r. Mia∏ córk´ Teres´, lekarza
pediatr´.  ●

dr med. Stanis∏aw Zab∏ocki
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Klinika Laryngologii w Zabrzu zosta∏a powo-
∏ana do ˝ycia 2 listopada 1950 r. jako Katedra
Chorób Uszu, Nosa, Gard∏a i Krtani Âlàskiej Aka-
demii Medycznej. Od 1 stycznia 1951 r. z dwu-
dziesto∏ó˝kowego Oddzia∏u Laryngologicznego,
mieszczàcego si´ w Paƒstwowym Szpitalu Kli-
nicznym w Zabrzu, utworzono Klinik´ Otolaryn-
gologicznà. W tym samym roku powo∏ano dzia-
∏ajàcà przy Klinice Otolaryngologicznà Poradni´
Konsultacyjnà dla województwa katowickiego
i opolskiego. Pierwszym kierownikiem Katedry
zosta∏ prof. dr hab. Tadeusz Ceypek. W marcu
1952 r. Klinika zosta∏a przeniesiona do przebudo-
wanych w tym celu pomieszczeƒ Paƒstwowego
Szpitala Klinicznego nr 2 w Zabrzu. Oddzia∏ po-
wi´kszono do 60 ∏ó˝ek, urzàdzono odpowiednio

wyposa˝onà sal´ operacyjnà. W tym samym roku
uruchomiono dzia∏ajàce przy Klinice pracownie:
analitycznà i rentgenologicznà, a w 1953 r.
pierwszà na Âlàsku pracowni´ audiometrycznà.
W paêdzierniku 1957 r. powi´kszono Klinik´
o dwudziesto∏ó˝kowy Oddzia∏ Otolaryngologii
Dzieci´cej, przy którym trzy lata póêniej zorga-
nizowano pracowni´ foniatryczno-logopedycznà
i audiologii dzieci´cej. Na bazie tej pracowni
powsta∏a w 1968 r. Wojewódzka Poradnia Fonia-
tryczna, której kierownikami byli pracownicy
Kliniki (dr Dwornicka, dr Jasieƒska). W dniu 1
czerwca 1968 r. Klinika Otolaryngologii zosta∏a
przeniesiona do zespo∏u budynków Paƒstwowego
Szpitala Klinicznego im. A. Miel´ckiego w Kato-
wicach. Od 1974 r. kierownikiem Kliniki zosta∏
prof. dr hab. Wac∏aw KuÊnierczyk. 

Po przeniesieniu Katedry i Kliniki Laryngo-
logii do Katowic w zabrzaƒskim PSK nr 2 pozo-
sta∏ Oddzia∏ Laryngologiczny. Po 8 latach na jego
bazie utworzono II Klinik´ Laryngologii. Kierow-
nikiem nowo utworzonej jednostki zosta∏ wów-
czas doc. dr hab. med. Kazimierz Szymczyk
(patrz s.129). W 1992 r., po przejÊciu prof. Szym-
czyka na emerytur´, stanowisko kierownika
II Kliniki Laryngologii w Zabrzu powierzono dr.
hab. med. Grzegorzowi Namys∏owskiemu, który
pe∏ni t´ funkcj´ do dzisiaj. W latach osiemdzie-
siàtych, w zwiàzku z przywróceniem struktury
katedralnej, jednostk´ przemianowano na II Ka-
tedr´ i Klinik´ Laryngologii. W 2003 r. zmienio-
no nazw´ na Katedr´ i Klinik´ Laryngologii, na-
st´pnie Katedr´ i Oddzia∏ Kliniczny, a od 2014 r.
na Katedr´ i Oddzia∏ Kliniczny Otorynolaryngo-
logii i Onkologii Laryngologicznej. 

W 1992 r., gdy stanowisko kierownika obej-
mowa∏ prof. G. Namys∏owski, w Klinice by∏o za-
trudnionych 9 lekarzy. Aktualnie pracuje w niej 11
lekarzy: 3 profesorów (Grzegorz Namys∏owski,
Maciej Misio∏ek, Eugeniusz Czecior), 2 doktorów
habilitowanych (Gra˝yna Lisowska, Wojciech
Âcierski), 1 adiunkt (Katarzyna Mrówka-Kata),
1 wyk∏adowca (Bogus∏awa Orecka) i 4 asysten-
tów zatrudnionych na etacie szpitalnym (Ewa
Nowiƒska, Natalia Urbaniec, Izabela Kawecka,
Pawe∏ Sowa). Wszyscy lekarze sà specjalistami
otorynolaryngologii. 

HISTORIA KLINIKI LARYNGOLOGII 
Âlàskiego Uniwersytetu Medycznego

dr hab. med. Wojciech Âcierski

Katedra i Oddzia∏ Kliniczny Otorynolaryngologii
i Onkologii Laryngologicznej w Zabrzu Âlàskiego
Uniwersytetu Medycznego w Katowicach
Kierownik Kliniki: prof. dr hab. n. med. Grzegorz
Namys∏owski
ul. Sk∏odowskiej-Curie 10, 41-800 Zabrze

Prof. dr hab. med. Grzegorz Namys∏owski

▲
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Niektórzy z by∏ych i obecnych pracowników
Kliniki pe∏nili odpowiedzialne funkcje w instytu-
cjach i organizacjach medycznych: prof. G. Namy-
s∏owski w latach 1993–2013 by∏ konsultantem
wojewódzkim ds. otorynolaryngologii dla obszaru
województwa Êlàskiego, a w okresie od 1999
do 2003 r. pe∏ni∏ funkcj´ konsultanta regional-
nego. Od 2014 r. konsultantem wojewódzkim
jest dr hab. W. Âcierski. Prof. M. Misio∏ek w la-
tach 2007–2012 pe∏ni∏ funkcj´ prodziekana Wy-
dzia∏u Lekarskiego z Oddzia∏em Lekarsko-Den-
tystycznym w Zabrzu SUM w Katowicach,
a od 2012 r. jest dziekanem tego˝ Wydzia∏u.
Funkcj´ przewodniczàcego Oddzia∏u Âlàsko-
-Opolskiego PTORL sprawowali w kolejnych
latach: prof. M. Misio∏ek (2004–2008) i dr hab.
W. Âcierski (2009–2010). Prof. M. Misio∏ek by∏
cz∏onkiem Zarzàdu G∏ównego PTORL (2004–2010),
a od 2012 do 2016 jest cz∏onkiem Scientific
Council European Laryngological Society. Pra-
cownicy Kliniki sà równie˝ cz∏onkami komitetów
redakcyjnych ró˝nych czasopism medycznych
(G. Namys∏owski: „Otolaryngologia Polska”,
M. Misio∏ek: „Magazyn Otorynolaryngologiczny,
„Przeglàd Otolaryngologiczny”). 

Klinika posiada 40 ∏ó˝ek, blok operacyjny, sal´
intensywnego nadzoru pooperacyjnego, pracow-
nie: audiologicznà, foniatrycznà. Od chwili powsta-
nia prowadzi dzia∏alnoÊç dydaktyczno-wychowaw-
czà, naukowo-badawczà i leczniczo-us∏ugowà. 

Wielu jej pracowników uzyska∏o stopnie i tytu∏y
naukowe: tytu∏ profesora 3 osoby (G. Namys∏owski
1997, M. Misio∏ek 2009, E. Czecior 2014), stopieƒ
doktora habilitowanego 4 osoby (M. Misio∏ek 2003,
E. Czecior 2006, G. Lisowska 2007, W. Âcierski
2008). Stanowisko prof. zwyczajnego piastujà 2
osoby (G. Namys∏owski 2001, M. Misio∏ek 2012).
W okresie od 1992 do 2014 r. 49 osób uzyska∏o
tytu∏ doktora nauk medycznych, a 6 ma otwarte
przewody doktorskie. Habilitacj´ w Klinice uzy-
ska∏y nast´pujàce osoby:

2003 r. Maciej Misio∏ek – „Wp∏yw aryteno-
idektomii laserowej na wybrane wskaêniki wen-
tylacji p∏uc oraz oddychania badane podczas
snu u chorych z obustronnym pora˝eniem strun
g∏osowych”;

2006 r. Eugeniusz Czecior – „Wiàzanie cysta-
tyny przez komórki raka krtani i jej wykorzystanie
w diagnostyce raka p∏askonab∏onkowego”;

2007 r. Gra˝yna Lisowska – „Zastosowanie
emisji otoakustycznej do oceny czynnoÊci uk∏adu
oliwkowo-Êlimakowego przyÊrodkowego”;

2008 r. Wojciech Âcierski – „Rekonstrukcja
ubytków tchawicy kompozytowym materia∏em
w´glowym”.

Pracownicy Kliniki odbyli wiele szkoleƒ sta˝o-

wych w renomowanych oÊrodkach medycznych
w Polsce i poza granicami naszego kraju:
1993–1994 Recklinghausen (Niemcy) – G. Namy-
s∏owski, E. Czecior; 1995 Gummersbach (Niemcy)
– G. Namys∏owski, E. Czecior; 1992–1995 Son-
denborg (Dania) – G. Namys∏owski, E. Czecior,
M. Misio∏ek, P. Kubik; 1996 Berlin (Niemcy) –
G. Namys∏owski, E. Czecior, M. Misio∏ek; 1998
Instytut Portmana w Bordeaux (Francja) – G. Na-
mys∏owski, E. Czecior, M. Misio∏ek; 1998 Saint
Claud Hospital Pary˝ (Francja) – G. Namys∏owski,
W. Âcierski; 1999–2001 (trzykrotnie) Bazylea
(Szwajcaria) – G. Lisowska; Stypendium Fulbrighta
(USA) – K. Morawski; 2000 Kurs Chirurgii KoÊci
Skroniowej i Guzów Kàta Mostowo-Mó˝d˝kowego
w Hause Ear Institut Los Angeles (USA) – G. Namy-
s∏owski, W. Âcierski; 2001 Fulda (Niemcy) – E. Cze-
cior, M. Misio∏ek, J. Iwko; 2006 Budapeszt (W´gry)
– M. Misio∏ek; 2010 Berno (Szwajcaria) – M. Mi-
sio∏ek, E. Czecior; 2013 Kurs Chirurgii Ucha Ârod-
kowego w Gruppo Otologico Italiana Neuro-Otolo-
gica Piacenza (W∏ochy) – E. Czecior, W. Âcierski;
2006, 2008, 2010, 2011, 2012, 2013, 2014 (Belgia,
Niemcy) kursy i warsztaty chirurgii endoskopowej
zatok i podstawy czaszki – E. Czecior, G. Lisowska.

Wielokrotnie na zaproszenie zagranicznych
uniwersytetów pracownicy Kliniki uczestniczyli
w konferencjach i sympozjach, prezentujàc swo-
je wyk∏ady i prace (Szwajcaria, USA – G. Lisow-
ska, Niemcy – M. Misio∏ek). 

Zainteresowania naukowo-badawcze Kliniki
obejmujà nast´pujàce zagadnienia:

● analiza efektów leczenia oraz wprowadzanie
nowych technik otochirurgicznych,

● rozwój technik operacyjnych w onkologii 
laryngologicznej,

● doskonalenie technik operacyjnych,
● obiektywne badania czynnoÊci ucha wewn´trz-

nego w wielu jednostkach chorobowych oraz 
w aspektach naukowo-poznawczych,

● nowatorskie badania nad uk∏adem oliwkowo-
-Êlimakowym przyÊrodkowym,

● zastosowanie nowej terapii ucha wewn´trz-
nego w leczeniu ostrych szumów usznych 
oraz nag∏ych g∏uchot,

● obiektywna ocena zw´˝eƒ górnych dróg 
oddechowych (wspó∏praca z Klinikà Chorób 
P∏uc i Gruêlicy w Zabrzu SUM w Katowicach,
Klinikà Chorób Wewn´trznych SUM w Kato-
wicach oraz Instytutem In˝ynierii Che-
micznej PAN w Gliwicach),

● badania udzia∏u pierwiastków Êladowych 
w nowotworach z∏oÊliwych krtani (wspó∏-
praca z Zak∏adem Biochemii w Zabrzu 
SUM w Katowicach),

● badania wp∏ywu grzybicy na alergi´ górnych
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dróg oddechowych (wspó∏praca z Klinikà 
Alergologii w Zabrzu SUM w Katowicach),

● wdro˝enie nowoczesnych technik opera-
cyjnych w pora˝eniach fa∏dów g∏osowych 
(np. laterofiksacja, arytenoidektomia), 

● operacje rekonstrukcyjne w zw´˝eniach 
podg∏oÊni (wspó∏praca z Klinikà Chirurgii 
Klatki Piersiowej w Zabrzu SUM w Katowi-
cach),

● badania diagnostyczne zw´˝eƒ górnych 
dróg oddechowych: opracowanie schematu
diagnostycznego i monitorujàcego chorych:
badania wentylacyjne, model aerodyna-
miczny (numeryczna dynamika p∏ynów),

● rekonstrukcja ubytków tchawicy materia-
∏ami syntetycznymi (wspó∏praca z Katedrà 
Biomateria∏ów AGH w Krakowie),

● badania biochemiczne oraz zastosowanie 
endopeptydazy cysteinowej w diagnostyce 
i obrazowaniu raka krtani (wspó∏praca 
z Instytutem Immunologii i Terapii DoÊwiad-
czalnej PAN im. Hirszfelda we Wroc∏awiu),

● badania diagnostyczne i leczenie operacyjne
zespo∏u obturacyjnych bezdechów sennych,

● terapia i diagnostyka fotodynamiczna w sta-
nach przedrakowych i nowotworach g∏owy 
i szyi (wspó∏praca z Klinikà Chorób We-
wn´trznych Medycyny Fizykalnej i An-
giologii w Bytomiu SUM w Katowicach),

● badania markerów nowotworowych g∏owy 
i szyi. 

Dorobek naukowy pracowników Kliniki
obejmuje ponad 870 publikacji w recenzowa-
nych czasopismach krajowych oraz zagranicz-
nych, 18 patentów, projektów wynalazczych
i wzorów u˝ytkowych. Sumaryczny Impact
Factor za publikacje z listy filadelfijskiej wynosi
ponad 90, a punktacja MNiS 3360. Klinika
uczestniczy∏a w wielu zagranicznych i krajowych
konferencjach oraz zjazdach naukowych, na któ-
rych wyg∏oszono 380 referatów (227 polskich
i 153 zagranicznych).

Do najwa˝niejszych publikacji nale˝à: 
– Photodynamic therapy of premalignant

lesions and local recurrence of laryngeal and hy-
popharyngeal cancers. A. Sieroƒ, G. Namys∏owski,
M. Misio∏ek, M. Adamek, A. Kawczyk-Krupka. Eur.
Arch. Otorhinolaryngol. 2001, 258, 7, 349–352.

– Comparison of the efficacy and tolerability
of Amoxycillin/Clavulanic Acid 875 mg b.i.d.
with Cefuroxime 500 mg b.i.d. in the treatment
of chronic and acute exacerbation of chronicsi-
nusitis in adults. G. Namys∏owski, M. Misio∏ek,
E. Czecior, E. Malafiej, B. Orecka, P. Namys∏ow-
ski, H. Misio∏ek. J. Chemotherapy 2002, 14, 5,
508-517;

– Influence of contralateral stimulation by
two-tone complexes, narrow-band and broad-
-band noise signals on the 2f1–f2 distortion pro-
duct otoacoustic emission levels in humans.
G. Lisowska, J. Smurzyƒski, K. Morawski, G. Na-
mys∏owski, R. Probst. Acta Oto-laryngol. 2002,
122, 6, 613-619;

– Role of mannitol in reducing postischemic
changes in distortion-product otoacoustic emis-
sions (DPOAEs): a rabbit model. K. Morawski,
F.F. Telischi, F. Merchant, L.W. Abiy, G. Lisowska,
G. Namys∏owski. Laryngoscope 2003, 113, 9,
1615-1622;

– The influence of laser arytenoidectomy on
ventilation parameters in patients with bilateral
vocal cord paralysis. M. Misio∏ek, G. Namys∏ow-
ski, K. Warmuziƒski, J. Karpe, R. Rauer, H. Mi-
sio∏ek. Eur. Arch. Otorhinolaryngol. 2003, 260,
7, 381-385;

– Surgical strategies in the removal of mali-
gnant tumors and benign of the anterior skull
base. S. Hendryk, E. Czecior, M. Misio∏ek, G. Na-
mys∏owski, R. Mrówka. Neurosurg. Rev. 2004,
27, 3, 205-213;

– The nasal airway evaluation in morbid
obesity. G. Namys∏owski, K. Mrówka-Kata,
W. Âcierski, M. Wyle˝o∏, M. Pardela. J. Physiol.
Pharmacol. 2005, 56, 6, 67-75;

– Sleep study in patients with overweight
and obesity. G. Namys∏owski, W. Âcierski, K. Mrów-
ka-Kata, I. Kawecka, D. Kawecki, E. Czecior.
J. Physiol. Pharmacol. 2005, 56, 6, 59-65;

– Long-term results in patients after combi-
ned laser total arytenoidectomy with posterior
cordectomy for bilateral vocal cord paralysis.
M. Misio∏ek, D. Ziora, G. Namys∏owski, H. Misio∏ek,
J. Kucia, W. Âcierski, J. Kozielski, K. Warmuziƒski.
Eur. Arch. Otorhinolaryngol. 2007, 264, 8, 895-900;

– Exhaled nitric oxide in patients with early
glottic cancer. E. Czecior, A. Grzanka, J. Kasper-
ski, M. Misio∏ek, A. Kasperska-Zajàc. Eur. J. Can-
cer 2011, 20, 5, 426-428;

– Influence of aging on medial olivocochlear
system function. G. Lisowska, G. Namys∏owski,
B. Orecka, M. Misio∏ek. Clin. Interv. Aging 2014,
9, 901-914;

Klinika prowadzi zaj´cia dydaktyczne
z przedmiotu laryngologia ze studentami SUM
w Katowicach kierunków: lekarskiego (VI rok),
lekarsko-dentystycznego (IV rok) i ratownictwa
medycznego (II rok). Posiada akredytacj´ do szko-
lenia podyplomowego lekarzy przed egzaminem
specjalizacyjnym z otorynolaryngologii. Prowa-
dzi równie˝ kursy kierunkowe dla lekarzy ro-
dzinnych, alergologów, pediatrów, chirurgów
szcz´kowych i stomatologów. Organizuje kursy
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doskonalàce z zakresu onkologii laryngologicz-
nej, audiologii oraz zaburzeƒ oddychania pod-
czas snu. W okresie od 1992 do 2014 r. ponad 50
lekarzy szkolàcych si´ w Klinice zda∏o egzamin
specjalizacyjny z otolaryngologii, jedna osoba
uzyska∏a specjalizacj´ z laryngologii dzieci´cej
i jedna z foniatrii.

Dzia∏alnoÊç lecznicza Kliniki obejmuje wi´k-
szoÊç zabiegów operacyjnych wykonywanych
w obr´bie g∏owy i szyi.

Profesor Grzegorz Namys∏owski pe∏ni funk-
cj´ kierownika Kliniki od 1992 r. Pod opiekà prof.
Namys∏owskiego powsta∏y 4 rozprawy habilita-
cyjne, 2 osoby uzyska∏y tytu∏ profesora, a 30 uzy-
ska∏o stopieƒ doktora nauk medycznych. Prof.
Namys∏owski by∏ recenzentem 15 wniosków ba-
dawczych KBN. 

W kierowanej przez siebie placówce wpro-
wadzi∏ nowoczesne metody lecznicze w zakresie
mikrochirurgii ucha Êrodkowego, chirurgii endo-

skopowej jam nosa i zatok, chirurgii jamy ustnej,
chirurgii laserowej, funkcjonalnych cz´Êciowych
operacji w nowotworach krtani.

Dorobek naukowy prof. Namys∏owskiego
obejmuje 723 publikacje naukowe zamieszczone
w recenzowanych czasopismach krajowych
(357) oraz zagranicznych (46). W wymienionym
dorobku jest 18 patentów, projektów wynalaz-
czych i wzorów u˝ytkowych oraz 302 doniesienia
zjazdowe krajowe i zagraniczne. Sumaryczny
Impact Factor za publikacje zagraniczne z listy
filadelfijskiej wynosi 48,092. Sumaryczna punk-
tacja wed∏ug MNiS dla ca∏ego dorobku wynosi
2866; 89 prac profesora by∏o cytowanych 405
razy. Indeks Hirsha wynosi 8. Prof. Namys∏owski
by∏ dwukrotnie nagrodzony Nagrodà Ministra
Zdrowia oraz dziewi´ciokrotnie Nagrodà Rektora
SUM. Jest Cz∏onkiem Honorowym PTORL
od 2012 r.  ●

Zespó∏ lekarski Kliniki Otolaryngologii Âlàskiego Uniwersytetu Medycznego w Zabrzu (sierpieƒ 2014).
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Uk∏ad s∏uchowy jest jednym z najbardziej
wyspecjalizowanych narzàdów zmys∏ów. W 1961 r.
Davis przedstawi∏ szczegó∏owy model dzia∏ania
tego uk∏adu, który – uzupe∏niony wiele lat póê-
niej przez Dallosa – jest akceptowany do dnia
dzisiejszego (Davis 1961, 1983; Dallos 1985,
1992). Z czynnoÊciowego punktu widzenia klu-
czowà rol´ w fizjologii s∏yszenia odgrywa narzàd
Cortiego – obwodowy receptor s∏uchu znajdujàcy
si´ na b∏onie podstawnej w przewodzie Êlimaka
w uchu wewn´trznym. Zbudowany jest z komó-
rek receptorowych i podporowych. Komórki re-
ceptorowe, tworzàce nab∏onek zmys∏owy, dzielà
si´ na komórki s∏uchowe wewn´trzne (ang. inner
hair cells – IHC) i zewn´trzne (ang. outer hair
cells – OHC). Âlimak cz∏owieka zawiera ok. 3500
IHC i ok. 12 000 OHC. Stwierdzono, ˝e u ludzi
g´stoÊç u∏o˝enia IHC wynosi ok. 86/mm, nato-
miast OHC – ok. 343/mm, przy czym wyst´puje
du˝a zmiennoÊç mi´dzyosobnicza zarówno
pod wzgl´dem liczby komórek, jak i d∏ugoÊci
przewodu Êlimakowego (Ulehlova, Voldrich, Ja-
nisch 1987). Na szczycie komórek s∏uchowych sà
obecne rz´ski (stereocilia) u∏o˝one w kilku rz´-
dach tworzàcych zarys w kszta∏cie litery V. Rz´-
ski sà po∏àczone ze sobà bok do boku delikatny-
mi w∏óknami (filamentami), tworzàcymi tzw. si-
de links, natomiast szczyt ka˝dej rz´ski jest po∏à-
czony z bokiem wy˝szej rz´ski za pomocà tzw. tip
links (Pickles, Comis, Osborne 1984). Uwa˝a si´,
˝e tip links sà zwiàzane z kana∏ami jonowymi
b∏ony komórkowej. BezpoÊrednio nad rz´skami
wyst´puje wàska przestrzeƒ ograniczona od
góry b∏onà nakrywkowà. Swoim wewn´trznym
brzegiem jest ona mocno przytwierdzona do Êcia-
ny Êlimaka, natomiast luêno po∏àczona z narzà-
dem Cortiego za pomocà niewielkiego wyrostka.
Pojedynczy rzàd kolbowatego kszta∏tu IHC jest
ca∏kowicie otoczony komórkami podporowymi,
z wyjàtkiem górnego bieguna, gdzie z p∏ytki
kutykularnej wyrastajà w dwóch rz´dach rz´ski
niestykajàce si´ z b∏onà nakrywkowà. U podstawy
tych komórek znajdujà si´ zakoƒczenia nerwowe
w∏ókien aferentnych. 

Od trzech do pi´ciu rz´dów OHC le˝y na ze-
wn´trznym brzegu narzàdu Cortiego, kontaktu-
jàc si´ z komórkami podporowymi Deitersa tylko
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w okolicy szczytu i podstawy komórki. Ca∏a masa
wyd∏u˝onych, cylindrycznych komórek jest pod-
trzymywana przez przestrzenie p∏ynowe znajdu-
jàce si´ wewnàtrz narzàdu Cortiego. Cienkie wy-
pustki palczaste komórek Deitersa przebiegajà
pomi´dzy komórkami zmys∏owymi i tworzà
na górnej powierzchni narzàdu Cortiego b∏on´
siatkowatà. B∏ona wspó∏tworzona przez komórki
palczaste stanowi obramowanie tunelu Cortiego.
Luki w b∏onie siatkowatej szczelnie wype∏niajà
komórki zmys∏owe. B∏ona siatkowata wraz
z p∏ytkà kutykularnà komórek s∏uchowych izoluje
bogatà w jony potasu przestrzeƒ Êródch∏onkowà,
znajdujàcà si´ ponad powierzchnià komórek
s∏uchowych, od otaczajàcej cia∏o komórek zmy-
s∏owych przestrzeni wype∏nionej p∏ynem po-
dobnym do przych∏onki (ch∏onka Cortiego). Naj-
wy˝sze rz´ski OHC sà zakotwiczone na dolnej
powierzchni b∏ony nakrywkowej, a u podstawy
komórek znajdujà si´ zakoƒczenia nerwowe
w∏ókien eferentnych. Oba typy komórek sà wi´c
oddzielone od siebie tunelem Cortiego i wraz
z odmiennym schematem unerwienia tworzà
dwa oddzielne uk∏ady neuronalne. 

Ucho wewn´trzne jest unerwione przez
w∏ókna aferentne, w∏ókna eferentne oraz w∏ók-
na wspó∏czulne. Najs∏abiej poznano unerwienie
wspó∏czulne, przypuszcza si´, ̋ e jego êród∏o sta-
nowi zwój szyjny górny pnia wspó∏czulnego,
a w∏ókna docierajà do ucha wewn´trznego drogà
splotów oko∏onaczyniowych oraz w sk∏adzie
nerwu przedsionkowo-Êlimakowego. W∏ókna
sympatyczne wp∏ywajà na segmentalnà regula-
cj´ Êlimakowego przep∏ywu krwi (Pillsbury i in.
1992).

W∏ókien aferentnych nerwu przedsionkowo-
-Êlimakowego jest ok. 30 000 i prawie 95%
z nich (neurony typu I) jest zwiàzanych z IHC.
Ka˝de w∏ókno aferentne ∏àczy si´ synapsà z jed-
nà komórkà, przy czym do jednej komórki docho-
dzi oko∏o 20 w∏ókien (Kiang i in. 1982). Jedynie
ok. 5% z nich (neurony typu II) wià˝e si´ z OHC,
jednak w∏ókna te wysy∏ajà liczne kolaterale, tak
˝e ostatecznie ka˝de ∏àczy si´ z 20–50 komórka-
mi. W∏ókna aferentne sà wi´c zasadniczo zwià-
zane z IHC i prowadzà impulsy nerwowe w kie-
runku oÊrodkowej cz´Êci drogi s∏uchowej (ryc.1). 

Opisane w 1946 r. przez Rasmussena w∏ókna
eferentne sà natomiast zwiàzane z OHC i prowa-
dzà impulsy ze oÊrodkowej cz´Êci uk∏adu nerwo-
wego do ucha wewn´trznego, tworzàc p´czek
oliwkowo-Êlimakowy (ang. olivocochlear bundle
– OCB), stanowiàcy integralnà cz´Êç uk∏adu efe-
rentego Êlimaka (Rasmussen 1946; Altschuler,
Bobbin, Hoffman 1986; Liberman i Brown 1986).

UK¸AD EFERENTNY 
ÂLIMAKA 

– ANATOMIA I FIZJOLOGIA
Uk∏ad eferentny Êlimaka jest zbudowany

z dwóch pasm: przyÊrodkowego i bocznego
(Rasmussen 1960). Prowadzà one w∏ókna z kom-
pleksu oliwki górnej (ang. superior olivary com-
plex – SOC) w pniu mózgu do komórek s∏ucho-
wych Êlimaka poprzez p´czek oliwkowo-Êlima-
kowy (p´czek Rasmussena). SOC zawiera trzy
du˝e jàdra: boczne oliwki górnej (ang. lateral
nucleus of the superior olive – LSO), przyÊrodkowe
oliwki górnej (ang. medial nucleus of the superior
olive – MSO) i przyÊrodkowe cia∏a czworobocz-
nego (ang. medial nucleus of the trapezoid body
– MNTB) oraz liczne, rozproszone, u∏o˝one wo-
kó∏ drobne jàdra, nazywane wspólnie jàdrami
przyoliwkowymi (ang. periolivary nuclei – PON)
(Moore, Simmons, Guan 1999). SOC jest g∏ów-
nym centrum procesów zwiàzanych ze s∏ysze-
niem obuusznym. Schematycznie budow´ SOC
przedstawiono na ryc. 2.

W jàdrze przyÊrodkowym SOC rozpoczynajà
si´ aksony drogi oliwkowo-Êlimakowej przyÊrod-
kowej, tworzàce p´czek oliwkowo-Êlimakowy
przyÊrodkowy (ang. medial olivocochlear bundle
– MOCB). Sà to g∏ównie w∏ókna skrzy˝owane,
pokryte os∏onkà mielinowà. Biegnà kontralate-
ralnie, krzy˝ujàc dno komory czwartej, a po
wyjÊciu z pnia mózgu podà˝ajà wraz z cz´Êcià
przedsionkowà nerwu VIII (jego ga∏´zià dolnà),
nast´pnie ∏àczà si´ z nerwem Êlimakowym po-
przez anastomoz´ Oorta i dochodzà do narzàdu
Cortiego, koƒczàc si´ synapsami u podstawy
OHC (Guinan, Warr, Norris 1983) (ryc. 1 i 3).

Ryc. 1. Po∏àczenia w∏ókien aferentnych oraz eferent-
nych z komórkami s∏uchowymi w narzàdzie Cortiego
(Altschuler, Bobbin, Hoffman 1986; Ashmore 1987).
IHC – komórka s∏uchowa wewn´trzna, OHC – ko-
mórka s∏uchowa zewn´trzna, LOC – uk∏ad oliwko-
wo-Êlimakowy boczny, MOC – uk∏ad oliwkowo-
-Êlimakowy przyÊrodkowy.
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Z jàdra bocznego SOC wychodzà aksony
tworzàce p´czek oliwkowo-Êlimakowy boczny
(ang. lateral olivocochlear bundle – LOCB).
W∏ókna boczne sà cieƒsze i nie majà os∏onki mie-
linowej. Biegnà g∏ównie ipsilateralnie, tworzàc
synapsy z dendrytami neuronów uk∏adu aferent-
nego Êlimaka pod dolnym biegunem IHC,
w miejscu zwanym p´czkiem spiralnym we-
wn´trznym (Guinan, Warr, Norris 1984) (ryc. 1
i 3). Brak jest natomiast bezpoÊrednich synaps
pomi´dzy IHC a w∏óknami eferentnymi. Schema-
tycznie budow´ uk∏adu eferentnego Êlimaka
przedstawiono na ryc. 3. 

Odmienne unerwienie komórek s∏uchowych
pozwoli∏o na wydzielenie dwóch oddzielnych
podsystemów w Êlimaku: IHC i zwiàzanych z ni-
mi w∏ókien aferentnych oraz OHC i zwiàzanych
z nimi w∏ókien eferentnych (Liberman 1988).
Oba te podsystemy pe∏nià odmiennà funkcj´
w procesie s∏yszenia. IHC sà odpowiedzialne
za bierne przewodzenie impulsu z obwodu
do oÊrodków s∏uchu, natomiast OHC, dzi´ki
swym zdolnoÊciom do kurczenia si´, wzmagajà
i kontrolujà przewodzenie impulsu (Sahley,
Nador, Musiek 1997).

W latach osiemdziesiàtych XX wieku niemal
równoczeÊnie Brownell, Flock i Zenner wykazali,
˝e OHC kurczà si´ in situ pod wp∏ywem takich
czynników, jak: impuls elektryczny, acetylocholina,
jony wapnia i potasu, po czym powoli powracajà
do kszta∏tu wyjÊciowego (Flock 1980; Brownell
i in. 1985; Zenner, Zimmermann, Gitter 1987;
Zenner, Zimmermann, Gitter 1988). Istniejà
dwie fazy tego skurczu – szybka i wolna. Po
zadzia∏aniu bodêca akustycznego dochodzi
do powstania fali w´drujàcej na b∏onie podstaw-
nej Êlimaka, a w konsekwencji do depolaryzacji
OHC i zmiany potencja∏u b∏onowego komórek.
Pobudzenie OHC jest zainicjowane przez wychy-
lenie rz´sek. Wychylenie najwy˝szej rz´ski
w kierunku cia∏ka podstawowego wywo∏uje
depolaryzacj´ komórki. Prowadzi to w sposób
mechaniczny do otwarcia kana∏ów znajdujàcych
si´ na górnej powierzchni komórek s∏uchowych.
Po otwarciu kana∏ów jonowych (ang. trap door
– drzwi pu∏apek) nast´puje gwa∏towny nap∏yw
jonów potasowych do komórki. Zjawiska te wy-
wo∏ujà skurcz szybki komórki, który pojawia si´
w czasie kilku milisekund po zadzia∏aniu bodêca
(Ashmore 1987). Skurcze szybkie OHC odbywa-
jà si´ prawie równoczeÊnie z falà w´drujàcà
i dzi´ki temu mogà nasilaç wychylenie b∏ony
podstawnej Êlimaka. Uwa˝a si´, ˝e skurcze te sà
odpowiedzialne za istnienie w Êlimaku tzw. we-
wn´trznego specyficznego wzmacniacza (ang.
cochlear amplifier). Poza tym odpowiadajà nie
tylko za zwi´kszenie wychylenia b∏ony podstaw-
nej Êlimaka, lecz równie˝ za zwi´kszenie tzw.
selektywnoÊci cz´stotliwoÊciowej Êlimaka. Ze
skurczem szybkim ∏àczy si´ te˝ aktywne, nieli-
niowe zjawisko przyrostu czu∏oÊci s∏uchu. 

Skurcz szybki OHC jest wi´c konsekwencjà
ich depolaryzacji, natomiast skurcz wolny po-
wstaje w nast´pstwie pobudzenia uk∏adu afe-
rentnego i zwrotnej aktywacji uk∏adu eferentnego
– p´czka oliwkowo-Êlimakowego przyÊrodkowe-
go. Pojawia si´ on do kilkuset milisekund po
zadzia∏aniu bodêca (Brownell 1990). Skurcze
wolne OHC sà wywo∏ywane przez acetylocholin´

Ryc. 2. Schemat przekroju poprzecznego pnia mózgu
na wysokoÊci kompleksu oliwki górnej u Êwinki
morskiej) (Altschuler, Bobbin, Hoffman 1986; Ash-
more 1987). DLPO, DMPO – jàdra przyoliwkowe,
LSO – jàdro boczne oliwki górnej, MSO – jàdro przy-
Êrodkowe oliwki górnej, TB – cia∏o czworoboczne,
LNTB – jàdro boczne cia∏a czworobocznego, MNTB –
jàdro przyÊrodkowe cia∏a czworobocznego, VNTB –
jàdro brzuszne cia∏a czworobocznego, V – nerw trój-
dzielny, VI – nerw odwodzàcy, VII – nerw twarzowy.

Ryc. 3. Schemat budowy uk∏adu eferentnego Êlima-
ka u ssaków, przekrój poprzeczny pnia mózgu
(Huffman, Henson 1990). CN – jàdro Êlimakowe,
SOC – kompleks oliwki górnej, LOCB – w∏ókna p´cz-
ka oliwkowo-Êlimakowego bocznego, MOCB – w∏ók-
na p´czka oliwkowo-Êlimakowego przyÊrodkowego,
CE – w∏ókna eferentne skrzy˝owane, UCE – w∏ókna
eferentne nieskrzy˝owane, OCB – p´czek oliwkowo-
-Êlimakowy.
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– g∏ówny neurotransmiter w uk∏adzie eferent-
nym (Eybalin i Pujol 1989). Powodujà one zbli˝e-
nie b∏ony nakrywkowej i OHC, prowadzàc
do usztywnienia uk∏adu b∏ona podstawna – OHC
– b∏ona nakrywkowa, a w konsekwencji zmniej-
szenie amplitudy wychylenia b∏ony podstawnej
(Dolan i Nuttall 1994). Aktywacja uk∏adu oliwko-
wo-Êlimakowego przyÊrodkowego (ang. medial
olivocochlear – MOC) wp∏ywa wi´c hamujàco
na wychylenie b∏ony podstawnej Êlimaka przez
zmniejszenie wzmocnienia Êlimakowego, b´dà-
cego konsekwencjà skurczu wolnego OHC (Mu-
rugasu i Russell 1996; Dolan, Guo, Nuttall 1997;
Russell i Murugasu 1997; Cooper i Guinan 2003)
(ryc. 4).

Eferentne hamowanie OHC odbywa si´
za poÊrednictwem receptorów cholinergicznych
typu nikotynowego (nAChR), poprzez które wni-
kajà jony wapnia, co powoduje aktywacj´ wap-
niowozale˝nych kana∏ów potasowych (KCa)
(Glowatzki i Fuchs 2000). Receptory nikotynowe
OHC zawierajà dwie podjednostki α9 oraz α10.
Ekspresja mRNA dla podjednostki α10 zanika
ju˝ kilkanaÊcie dni po urodzeniu, natomiast eks-
presja mRNA dla podjednostki α9 utrzymuje si´
do wieku doros∏ego (Katz i in. 2004). Efekt oliw-
kowo-Êlimakowy przyÊrodkowy, zwany równie˝

efektem eferentnym, sk∏ada si´ z dwóch faz:
szybkiej oraz wolnej. Efekt szybki wyst´puje
w czasie kilkudziesi´ciu milisekund od rozpocz´-
cia stymulacji uk∏adu eferentego, natomiast
efekt wolny – w ciàgu kilkudziesi´ciu sekund.
Efekt szybki powstaje w odpowiedzi na aktywa-
cj´ receptorów nikotynowych przez uwolnionà
z zakoƒczeƒ w∏ókien oliwkowo-Êlimakowych
acetylocholin´, co wyzwala krótkotrwa∏y nap∏yw
z zewnàtrz jonów Ca2+. Jony wapnia aktywujà
wapniowozale˝ne kana∏y potasowe (KCa), zloka-
lizowane w b∏onie komórkowej, co prowadzi
do nap∏ywu z zewnàtrz jonów K+ i hiperpolary-
zacji OHC oraz powoduje uwalnianie Ca2+ ze
zbiorników synaptycznych. W czasie ok. 400 ms
st´˝enie jonów wapnia ulega normalizacji i po-
tencja∏ b∏onowy OHC powraca do poziomu spo-
czynkowego. Efekt wolny powstaje wówczas,
gdy sta∏y nap∏yw jonów Ca2+ (co nast´puje
w czasie przed∏u˝onej stymulacji w∏ókien oliw-
kowo-Êlimakowych) prowadzi do wzrostu ich
st´˝enia wewnàtrzkomórkowego i stopniowego
przenikania do zbiorników podpowierzchnio-
wych. Nast´pstwem tego jest uwolnienie ze
zbiorników retikulum cytoplazmatycznego kolej-
nych jonów Ca2+ (tzw. indukowane jonami
Ca2+ uwalnianie Ca2+; ang. calcium induced
calcium release – CICR). Wapƒ, który gromadzi
si´ pod powierzchnià podstawno-bocznà b∏ony
komórkowej, aktywuje dodatkowe kana∏y KCa
oddalone od synapsy (tzw. kana∏y maxi-KCa), co
prowadzi do powolnej hiperpolaryzacji, stano-
wiàcej podstaw´ efektu eferentego wolnego
(Bootman i Berridge 1995; Sridhar i in. 1995;
Blanchet i in. 1996; Sridhar, Brown, Sewell
1997). Podsumowujàc, efekt eferentny wolny
jest nast´pstwem uwalniania jonów Ca2+ ze
zbiorników podpowierzchniowych (ang. subsur-
face cisterna – SSC) OHC, prawdopodobnie
w wyniku indukowanego jonami Ca2+ uwal-
niania Ca2+ ze zbiorników synaptycznych (ang.
synaptic cisterna – SC). Schematycznie obie fazy
efektu eferentnego przedstawiono na ryc. 5.

Zarówno efekt szybki, jak i wolny hamujà
wychylenie b∏ony podstawnej Êlimaka, jednak˝e
efekt szybki jest zwiàzany ze wzrostem synap-
tycznego przewodnictwa, natomiast efekt wolny
ze zmniejszeniem sztywnoÊci OHC (Cooper i Gu-
inan 2003; Guinan 2006). Mo˝na zatem stwier-
dziç, ˝e zasadniczà funkcj´ uk∏adu MOC stanowi
redukcja (hamowanie) Êlimakowego wzmocnie-
nia, co prowadzi do zmniejszenia wychylenia
b∏ony podstawnej Êlimaka. 

Ryc. 4. Schemat zmian wychylenia b∏ony podstawnej
bez pobudzenia i po aktywacji uk∏adu oliwkowo-Êli-
makowego przyÊrodkowego (MOC) (Huffman,
Henson 1990). Panel górny ryciny przedstawia ca∏-
kowite wychylenie b∏ony podstawnej Êlimaka (A)
w odpowiedzi na bodziec akustyczny, powsta∏e
w wyniku Êlimakowego wzmocnienia (B). Panel dol-
ny przedstawia ca∏kowite wychylenie b∏ony pod-
stawnej Êlimaka (C) po aktywacji uk∏adu MOC, po-
wsta∏e w wyniku Êlimakowego hamowania (D).
Miejsca wzmocnienia i redukcji wychylenia b∏ony
podstawnej Êlimaka zaznaczono pionowà linià prze-
rywanà).
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UK¸AD OLIWKOWO-ÂLIMAKOWY 
PRZYÂRODKOWY 

– BADANIA ELEKTROFIZJOLOGICZNE
Galambos w 1956 r. wykaza∏ po raz pierw-

szy na modelu zwierz´cym, ˝e stymulacja elek-
tryczna dna komory czwartej, gdzie krzy˝uje si´
wi´kszoÊç w∏ókien MOCB, wywo∏uje hamowanie
odpowiedzi aferentnej z nerwu s∏uchowego
(redukcja potencja∏u sumacyjnego N1 nerwu
s∏uchowego) (Galambos 1956). Oprócz zahamo-
wania potencja∏u sumacyjnego pobudzenie
przyÊrodkowych w∏ókien eferentnych wp∏ywa
równie˝ na potencja∏y mikrofoniczne Êlimaka.
Wykazano, ˝e stymulacja uk∏adu eferentnego
podwy˝sza amplitud´ potencja∏ów mikrofonicz-
nych Êlimaka i wywo∏uje tzw. wolny potencja∏
oliwkowo-Êlimakowy (Fex 1959; Kittrell i Dalland
1969; Gifford i Guinan 1987). W póêniejszych
badaniach u zwierzàt po raz pierwszy zauwa˝o-
no, ˝e w∏ókna eferentne mogà byç aktywowane
przez stymulacj´ akustycznà ucha przeciwnego
(ang. contralateral acoustic stimulation – CAS)
(Buno 1978; Cody i Johnstone 1982). Wykazano,
˝e CAS modyfikuje ipsilateralnà odpowiedê w∏ó-
kien aferentnych na bodziec tonalny. Z kolei Liber-
man w doÊwiadczeniach na kotach zaobserwo-
wa∏, ˝e podczas stymulacji tonem lub ha∏asem
ucha kontralateralnego nast´puje supresja po-
tencja∏u sumacyjnego nerwu s∏uchowego, która
zanika po przeci´ciu w∏ókien p´czka oliwkowo-
-Êlimakowego (Liberman 1989). Ponadto Innitzer
i Ehrenberger wykazali obecnoÊç zmian poten-
cja∏u sumacyjnego podczas CAS, które zanika∏y
po podaniu atropiny (Innitzer i Ehrenberger
1977). Przytoczone obserwacje jednoznacznie
dowodzà, ˝e akustyczna stymulacja jednego
ucha modyfikuje aferentnà odpowiedê z nerwu
s∏uchowego w uchu przeciwnym, co potwierdza
obecnoÊç neuronalnych po∏àczeƒ pomi´dzy

w∏óknami aferentnymi i eferentnymi, prawdo-
podobnie na poziomie pnia mózgu.

Wyniki licznych badaƒ eksperymentalnych
uk∏adu MOC wnios∏y wiele nowych, istotnych
informacji na temat budowy uk∏adu s∏uchowego
oraz fizjologii s∏yszenia. Prowadzone przez wiele
lat badania opiera∏y si´ jednak g∏ównie na bar-
dziej lub mniej inwazyjnych eksperymentach
na modelach zwierz´cych. Prze∏omem w bada-
niach uk∏adu eferentego Êlimaka sta∏o si´ odkry-
cie przez Kempa w 1978 r. emisji otoakustycz-
nych (ang. otoacoustic emissions – OAEs), gdy˝
dopiero wówczas ocena funkcji uk∏adu MOC sta∏a
si´ mo˝liwa w badaniach nieinwazyjnych u ludzi.

EMISJE OTOAKUSTYCZNE 
(OAEs)

Emisja otoakustyczna jest to energia wytwa-
rzana przez OHC i rejestrowana w przewodzie
s∏uchowym zewn´trznym za pomocà mikrofonu.
Generowany zwrotnie s∏aby sygna∏ akustyczny
stanowi miar´ procesów aktywnych zachodzà-
cych w Êlimaku – w∏aÊciwoÊci kurczenia si´ OHC
(Kemp 1978, 1979, 1980; Kemp i Chum 1980).
Obecnie jest to jedyny dost´pny nieinwazyjny test
analizujàcy wybiórczo aktywnoÊç OHC. Zasadniczo
OAEs dzielà si´ na dwie grupy: 1) emisje otoaku-
styczne spontaniczne (ang. spontaneous otoaco-
ustic emissions – SOAEs) – rejestrowane w prze-
wodzie s∏uchowym zewn´trznym, gdy ucho nie
jest poddawane stymulacji akustycznej, oraz 2)
emisje otoakustyczne wywo∏ane (ang. evoked
otoacoustic emissions – EOAEs) – rejestrowane
w przewodzie s∏uchowym zewn´trznym jako od-
powiedê ucha na stymulacj´ akustycznà. Rodzaj
bodêca pobudzajàcego (impuls, ton prosty, dwu-
ton) decyduje o charakterze OAEs i stanowi pod-
staw´ do dalszej, bardziej szczegó∏owej klasyfi-
kacji. 

Ryc. 5. Schemat fazy szybkiej i wolnej efektu oliwkowo-Êlimakowego przyÊrodkowego (Sridhar, Brown, Sewell 1997).
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Wyró˝nia si´ trzy typy emisji otoakustycz-
nych wywo∏anych: a) emisje otoakustyczne
przejÊciowe (ang. transiently evoked otoacoustic
emissions – TEOAEs), które mogà zostaç wywo-
∏ane trzaskiem (ang. click evoked otoacoustic
emissions – CEOAEs) lub tonem krótkim (ang.
tone-burst otoacoustic emissions – TBOAEs),
b) emisje otoakustyczne wywo∏ane parà tonów
czystych, tzw. emisje produktów zniekszta∏ceƒ
nieliniowych (ang. distortion product otoaco-
ustic emissions – DPOAEs) oraz c) emisje oto-
akustyczne wywo∏ane sygna∏em sinusoidalnym,
czyli tonem czystym o okreÊlonej cz´stotliwoÊci
(ang. stimulus frequency otoacoustic emissions
– SFOAEs) (Robinette i Glattke 1997). Odr´bnà
grup´ stanowià emisje otoakustyczne wywo∏ane
bodêcem elektrycznym (ang. electrically evoked
otoacoustic emissions – EEOAEs), które znajdujà
zastosowanie jedynie w badaniach eksperymen-
talnych u zwierzàt.

Poniewa˝ najcz´Êciej do oceny uk∏adu efe-
rentego Êlimaka (p´czka oliwkowo-Êlimakowego
przyÊrodkowego) wykorzystuje si´ badania SOAEs,
CEOAEs oraz DPOAEs, omówiono je szerzej.

Emisje otoakustyczne spontaniczne 
(SOAEs)

Emisje otoakustyczne spontaniczne sà to
s∏abe, wàskopasmowe sygna∏y rejestrowane
w przewodzie s∏uchowym zewn´trznym bez
uprzedniej stymulacji akustycznej (SOAEs) lub
poprzedzone zsynchronizowanym sygna∏em
akustycznym (sSOAEs) (Patterson i in. 1981).
Wyst´pujà one jedynie u cz´Êci otologicznie
zdrowych osób (65–90%), a procent ich wykry-
walnoÊci zale˝y w du˝ym stopniu od czu∏oÊci
zastosowanej aparatury oraz metody analizy
sygna∏u mikrofonu (Pasanen i McFadden 2000).
Cechà charakterystycznà SOAEs jest ich du˝a
osobnicza sta∏oÊç w zakresie danych cz´stotli-
woÊci, przy tendencji do cz´stych zmian ampli-
tudy (Fritze 1988; Bonfils 1989; Martin, Probst,
Lonsbury-Martin 1990; Long i Talmadge 1997).
Rejestrowane sà najcz´Êciej w zakresie cz´stotli-
woÊci od 1 do 2 kHz u osób doros∏ych, natomiast
u noworodków i niemowlàt równie˝ w zakresie
wy˝szych cz´stotliwoÊci (3-4 kHz) (Strickland,
Burns,Tubis 1985; Burns, Arehart, Campbell
1992). Wyst´pujà one pod postacià jednego lub
kilku czy kilkunastu szczytów, których amplituda
waha si´ od –12 do +20 dB SPL, ze Êrednià ampli-
tudà u osób doros∏ych wynoszàcà od –3 do 0 dB
SPL, a u noworodków 10 dB SPL (Burns, Arehart,
Campbell 1992; Penner, Glotzbach, Huang 1993).
SOAEs wyst´pujà cz´Êciej w prawym ni˝ w lewym
uchu oraz cz´Êciej u kobiet ni˝ m´˝czyzn (Bilger

i in. 1990). Emisje spontaniczne mogà na siebie
oddzia∏ywaç w∏àcznie z wzajemnym hamowaniem
czy nawet wytwarzaniem nowego szczytu (Burns
i in. 1984; Murphy i in. 1995). Dla uszu z ubytkiem
s∏uchu powy˝ej 25-30 dB HL, w zakresie cz´stotli-
woÊci obj´tych patologià, SOAEs nie wyst´pujà
(Abdala, Sininger, Starr 2000). Odnotowywano
natomiast ich obecnoÊç nawet w przypadku du-
˝ych ubytków s∏uchu, ale tylko w zakresie tych
cz´stotliwoÊci, dla których próg s∏uchu nie prze-
kracza∏ 30 dB HL (Wright i Glattke 1986). Wraz
z wiekiem cz´stoÊç wyst´powania SOAEs zmniejsza
si´, szczególnie du˝y spadek wyst´puje po 60 r.˝.
(Stover i Norton 1993).

Emisje otoakustyczne wywo∏ane trzaskiem
(CEOAEs)

Emisje otoakustyczne wywo∏ane trzaskiem
stanowià z∏o˝one zjawiska akustyczne, rejestro-
wane niemal u 100% osób o s∏uchu prawid∏o-
wym w szerokim przedziale wiekowym: od no-
worodków a˝ po osoby w wieku ok. 60 lat (Probst
1990; Musiek, Smurzynski, Bernstein 1994).
Bodziec akustyczny o charakterze trzasku jest
emitowany przez miniaturowà s∏uchawk´, b´dà-
cà obok miniaturowego mikrofonu elementem
sondy pomiarowej umieszczanej w przewodzie
s∏uchowym zewn´trznym. Mikrofon rejestruje
sygna∏ zawierajàcy CEOAEs oraz szum zak∏óca-
jàcy. Sygna∏ ten jest poddawany procesowi
uÊrednienia w celu poprawy stosunku sygna∏u
CEOAEs do szumu. Zastosowanie szybkiej trans-
formaty Fouriera (FFT) umo˝liwia obliczenie
widm CEOAEs i szumu. Analiza FFT zapewnia
uzyskanie informacji dotyczàcych funkcjonowa-
nia Êlimaka w ró˝nych zakresach cz´stotliwoÊci.
Typowe widmo CEOAEs zawiera w zakresie
500–5000 Hz kilka rejonów o szerokoÊci kilkuset
herców, w których emisje otoakustyczne wyst´-
pujà znacznie powy˝ej szumu t∏a. Analiza prze-
biegu czasowego CEOAEs wykazuje skrócenie
czasu latencji wraz ze wzrostem cz´stotliwoÊci
CEOAEs. Cecha ta sugeruje, i˝ miejsce generacji
CEOAEs przesuwa si´ wraz ze wzrostem cz´sto-
tliwoÊci w kierunku cz´Êci podstawnej Êlimaka. 

Podstawowymi cechami rejestracji CEOAEs
przydatnymi w klinicznej interpretacji wyników
sà kszta∏t fali emisji otoakustycznej oraz jej roz-
k∏ad widmowy. Zarejestrowany sygna∏ emisji
jest przekazywany do dwóch buforów A i B pa-
mi´ci komputera. Kszta∏ty fali sà porównywane
ze sobà, a ich podobieƒstwo jest okreÊlane
wartoÊcià wspó∏czynnika korelacji, tj. powtarzal-
noÊci (ang. reproducibility). Takà analiz´ prze-
prowadza si´ w odniesieniu do poszczególnych
sk∏adowych CEOAEs bàdê ca∏ego sygna∏u.
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ObecnoÊç CEOAEs zale˝y od intensywnoÊci
bodêca (odpowiedê dla wi´kszych intensywnoÊci
bodêca jest wi´ksza), jednak najcz´Êciej w prak-
tyce klinicznej stosuje si´ trzask o poziomie
70–80 dB SPL i czasie trwania 80 s (Kemp 1978).
Bodziec akustyczny mo˝na podawaç w opcji
(trybie) liniowej lub nieliniowej. W obu trybach
bodêce sà prezentowane w grupach po cztery.
W trybie nieliniowym pierwsze trzy bodêce sà
w tej samej fazie, a czwarty w przeciwnej i o
amplitudzie trzy razy wi´kszej od poprzednich.
Natomiast w trybie liniowym wszystkie bodêce
prezentowane sà w tej samej fazie i majà jedna-
kowà amplitud´. Opcja nieliniowa prezentacji
bodêca pozwala na wyeliminowanie liniowych
artefaktów i jest stosowana w wi´kszoÊci ba-
daƒ klinicznych. W celu uzyskania odpowiedzi
CEOAEs rutynowo stosuje si´ 260 powtórzeƒ
bodêca rejestrowanych w dwóch opisanych
buforach. Odpowiedê CEOAEs rejestrowana jest
w oknie czasowym 2,5–20 ms z dominujàcym
widmem w zakresie 500–5000 Hz. W ocenie
widma emisji otoakustycznych uwzgl´dniana
jest amplituda sygna∏u oraz odst´p sygna∏u
od szumu, czyli ró˝nica pomi´dzy amplitudà sy-
gna∏u a poziomem szumu t∏a (S/N). Wymienione
czynniki nale˝à do najwa˝niejszych parametrów
iloÊciowych odpowiedzi CEOAEs, którà uznaje
si´ za wiarygodnà, gdy powtarzalnoÊç odpowie-
dzi (ang. repro) jest wy˝sza ni˝ 75%, a S/N
jest wi´kszy ni˝ 3 dB (Robinette i Glattke 1997).
Parametry te mogà byç oceniane dla ca∏kowitej
odpowiedzi CEAOEs (ang. overall response)
bàdê te˝ w poszczególnych pasmach cz´stotli-
woÊciowych.

CEOAEs wyst´pujà prawie u wszystkich
osób o s∏uchu prawid∏owym (Probst 1990; Robi-
nette i Glattke 1997). Badania prowadzone
w ró˝nych grupach wiekowych pozwoli∏y stwier-
dziç, ˝e niemowl´ta charakteryzujà si´ wy˝szym
poziomem CEOAEs w porównaniu z dzieçmi
i osobami doros∏ymi (Norton i Widen 1990;
Kemp i Ryan 1993). Wraz z wiekiem nast´puje
stopniowe zmniejszanie si´ CEOAEs, szczegól-
nie w rejonie wysokich cz´stotliwoÊci (Collet i in.
1990b; Musiek, Smurzynski, Bernstein 1994).
Nieco wy˝sze poziomy CEOAEs obserwowane
sà w populacji doros∏ych kobiet ni˝ u m´˝czyzn
oraz w uchu prawym w porównaniu z lewym
(Robinette 1992). Uszkodzenie funkcji Êlimaka
prowadzi do zmniejszenia amplitudy bàdê zani-
ku CEOAEs. Wyniki wielu badaƒ wskazujà, ˝e sà
one rejestrowane, jeÊli próg s∏yszenia nie prze-
kracza 30–35 dB HL w zakresie cz´stotliwoÊci
odpowiadajàcym widmu CEOAEs (Probst i in.
1987; Hauser 1995). 

Nale˝y pami´taç, ˝e CEOAEs nie sà zale˝ne
od sprawnoÊci ca∏ego Êlimaka. Wystarczy prawi-
d∏owe funkcjonowanie jego fragmentów, by re-
jestrowaç z nich emisje otoakustyczne (Kemp,
Ryan, Bray 1990). Ponadto w nierzadko spotyka-
nych przypadkach czysto pozaÊlimakowych nie-
dos∏uchów (np. w neuropatii s∏uchowej, zmia-
nach rozrostowych w obr´bie kàta mostowo-
-mó˝d˝kowego bez istotnego ucisku na t´tnic´
b∏´dnikowà) CEOAEs mogà byç obecne mimo
progu s∏uchu w audiometrii tonalnej znacznie
przekraczajàcego 30 dB HL.

Emisje otoakustyczne produktów 
zniekszta∏ceƒ nieliniowych 

(DPOAEs)
Emisje te zosta∏y opisane równie˝ przez

Kempa wkrótce po opublikowaniu prac poÊwi´-
conych emisjom wywo∏anym trzaskiem (Kemp
1979). DPOAEs sà szczególnym rodzajem emisji
otoakustycznych wywo∏anych, które powstajà
w wyniku stymulacji ucha bodêcem sk∏adajàcym
si´ z dwóch tonów prostych (sà to tzw. tony pier-
wotne) o zbli˝onych cz´stotliwoÊciach f1 i f2.
Sonda do pomiaru DPOAEs zawiera dwie minia-
turowe s∏uchawki, z których ka˝da emituje poje-
dynczy ton o cz´stotliwoÊci f1 lub f2. Stosunek
f2/f1 waha si´ w granicach od 1,18 do 1,25 i za-
zwyczaj wynosi 1,22 (Harris i in. 1989). Czas
trwania bodêca (dwutonu) wynosi ok. 1–4 s. Tony
te podawane jednoczasowo doprowadzajà,
w wyniku procesów nieliniowych zachodzàcych
w Êlimaku, do powstania nowego dêwi´ku (dys-
torsji) o innej cz´stotliwoÊci f3, b´dàcej kombi-
nacjà f1 i f2. Zdrowe ucho ludzkie wytwarza naj-
silniejszy sygna∏ DPOAEs dla cz´stotliwoÊci
okreÊlonej zale˝noÊcià 2f1–f2, przy za∏o˝eniu, ̋ e
f2 > f1. DPOAEs jest odpowiedzià specyficznà
cz´stotliwoÊciowo, stosunkowo najprostszà
do rejestracji i matematycznego opracowania,
pozbawionà wielu wtórnych dystorsji zaciem-
niajàcych obraz. 

Metoda DPOAEs pozwala na obiektywne
zbadanie funkcjonowania ucha wewn´trznego
w precyzyjnie okreÊlonym rejonie cz´stotliwoÊci
oraz umo˝liwia ocen´ pewnych aspektów me-
chaniki Êlimaka – procesów biernych i aktyw-
nych zachodzàcych w Êlimaku (Probst 1990;
Lonsbury-Martin i in. 1993). Standardowo odpo-
wiedê DPOAEs jest generowana przez tony pier-
wotne o jednakowych poziomach (L1 = L2 = 70
dB SPL), jednak˝e najnowsze badania jedno-
znacznie wskazujà, i˝ wy˝sza amplituda odpo-
wiedzi jest stwierdzana dla ró˝nych poziomów
bodêców przy zachowaniu L1 > L2. Zastosowa-
nie zró˝nicowania poziomu bodêców L1 i L2 pod-
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wy˝sza równie˝ czu∏oÊç metody w praktyce kli-
nicznej. Obecnie, w celu zapewnienia najopty-
malniejszych warunków pomiaru najcz´Êciej
stosuje si´ bodêce o intensywnoÊciach ró˝nià-
cych si´ poziomami o 5–10 dB (Whitehead i in.
1995a; Whitehead i in. 1995b; Kummer, Jans-
sen, Arnold 1998; Kummer i in. 2000; Neely,
Johnson, Gorga 2005).

Podobnie jak poziomy, równie˝ cz´stotliwo-
Êci tonów pierwotnych, jak wspomniano, ró˝nià
si´ mi´dzy sobà. Zasadniczo, im mniejszy jest
wskaênik f2/f1, czyli im bli˝ej na b∏onie pod-
stawnej le˝à miejsca pobudzane przez tony pier-
wotne, tym wy˝szà amplitud´ ma produkt znie-
kszta∏cenia rejestrowany dla cz´stotliwoÊci f3.
W rejestracji DPOAEs rutynowo stosuje si´ dwie
procedury: a) tzw. DP-gram (wykres amplitudy
sygna∏u emisji otoakustycznej w funkcji cz´sto-
tliwoÊci), w której intensywnoÊci tonów pier-
wotnych L1 i L2 w ramach danego testu sà sta∏e,
natomiast zmieniajà si´ skokowo cz´stotliwoÊci
bodêców f1 i f2 w skali logarytmicznej z rozdziel-
czoÊcià 2-8 punktów na oktaw´, przy zachowa-
nym, niezmiennym stosunku f2/f1, oraz b) funkcja
wzrostu DPOAEs (wejÊcie/wyjÊcie; ang. intput/out-
put – growth function), w której w ramach dane-
go testu cz´stotliwoÊci tonów pierwotnych f1 i f2
sà niezmienne, natomiast intensywnoÊci L1 i L2
zmieniajà si´ skokowo co 2–5 dB w zakresie 20–70
dB SPL. Funkcje wzrostu mierzy si´ dla 6–10
wybranych par cz´stotliwoÊci f1 i f2, a nast´pnie
okreÊla si´ nachylenia funkcji oraz tzw. próg
detekcji DPOAEs, czyli najmniejszà intensywnoÊç
L1 i L2, dla których na tle szumu t∏a wykrywany
jest sygna∏ DPOAEs.

Amplituda DPOAEs wykazuje zró˝nicowa-
nie rz´du 10–20 dB w zale˝noÊci od cz´stotliwo-
Êci i poziomów prezentowanych tonów. Podobnie
jak dla CEOAEs, odpowiedê DPOAEs jest oce-
niana na podstawie parametrów iloÊciowych,
tj. bezwzgl´dnej amplitudy DPOAEs (w dB SPL)
lub ró˝nicy sygna∏u DPOAEs i szumu t∏a – S/N
(w dB). ObecnoÊç DPOAEs stwierdza si´, gdy jej
amplituda wynosi 3 dB powy˝ej szumu t∏a (Robi-
nette i Glattke 1997). Natomiast w funkcji wzro-
stu wyznaczany dodatkowo próg wykrywalnoÊci
odpowiedzi waha si´ zwykle w uszach zdrowych
na poziomie 30–40 dB SPL.

Podobnie jak CEOAEs, równie˝ DPOAEs wy-
st´puje niemal u wszystkich osób ze s∏uchem
prawid∏owym. Poziom DPOAEs zmniejsza si´
systematycznie wraz z wiekiem, zw∏aszcza dla
zakresu cz´stotliwoÊci powy˝ej 2 kHz. Równie˝
próg detekcji wzrasta wraz z wiekiem (Lonsbury-
-Martin, Culter, Martin 1991). Podobnie jak w przy-
padku CEOAEs, u noworodków i niemowlàt

poziomy DPOAEs sà nieco wy˝sze ni˝ w popula-
cji osób doros∏ych (Smurzynski i in. 1993). Wy-
st´pujà tak˝e zale˝noÊci pomi´dzy wp∏ywem p∏ci
i strony badanego ucha na poziom DPOAEs. Do-
tychczasowe badania nie potwierdzi∏y jedno-
znacznie systematycznych ró˝nic pomi´dzy po-
ziomami DPOAEs mierzonymi dla grup kobiet
i m´˝czyzn oraz pomi´dzy lewym i prawym
uchem, chocia˝ niektórzy autorzy zaobserwo-
wali istotnie wy˝sze poziomy DPOAEs u kobiet
oraz w uszach prawych (Robinette i Glattke
1997; Keogh i in. 2001; Engdahl 2002; Dunckley
i Dreisbach 2004).

Liczne badania wykaza∏y zmniejszanie bàdê
zanik sygna∏u DPOAEs w uszkodzeniach typu
Êlimakowego (Lonsbury-Martin i in. 1993; Lons-
bury-Martin i in. 1995; Robinette i Glattke
1997). Nie uda∏o si´ jednak znaleêç istotnej
korelacji pomi´dzy progiem s∏yszenia a parame-
trami odpowiedzi DPOAEs. Zasadniczo przyjmuje
si´, ˝e zarejestrowanie sygna∏u DPOAEs Êwiad-
czy o tym, ̋ e próg s∏yszenia jest ni˝szy (tzn. lepszy)
ni˝ 50 dB HL dla cz´stotliwoÊci f2. Mimo ˝e pre-
cyzyjne relacje DPOAEs dla ubytków s∏uchu nie
sà jeszcze do koƒca jasne, jednak ze wzgl´du
na specyficznoÊç cz´stotliwoÊciowà badania
DPOAEs wydaje si´ ono obecnie najistotniej-
szym testem oceny Êlimaka. Nale˝y jednak pa-
mi´taç, ˝e podobnie jak w przypadku innych
typów emisji otoakustycznych, równie˝ DPOAEs
mogà byç prawid∏owe w przypadku wybiórczego
uszkodzenia IHC lub uszkodzenia pozaÊlimako-
wego (Probst 1990; Starr i in. 1996; Morawski
i in. 2004).

ZASTOSOWANIE KLINICZNE 
EMISJI OTOAKUSTYCZNYCH

Technika wywo∏anych emisji otoakustycz-
nych jest nieinwazyjna, obiektywna, stosunkowo
∏atwa w realizacji oraz charakteryzuje si´ wyso-
kà czu∏oÊcià w wykrywaniu zaburzeƒ funkcji Êli-
maka (czynnoÊci OHC). Poniewa˝ w wi´kszoÊci
przypadków ubytki s∏uchu sà spowodowane nie-
prawid∏owym funkcjonowaniem Êlimaka, ocena
emisji otoakustycznych znajduje szerokie zasto-
sowanie w praktyce klinicznej. Jest to równie˝
spowodowane wysokà stabilnoÊcià emisji oto-
akustycznych wywo∏anych oraz niemal 100% ich
wyst´powaniem u osób ze s∏uchem prawid∏o-
wym (Probst 1990; Franklin i in. 1992; Norton
1994; Lonsbury-Martin i in. 1995). Obecnie
emisje otoakustyczne wywo∏ane znajdujà wiele
zastosowaƒ klinicznych w diagnostyce ró˝nico-
wej (topodiagnostyce) uszkodzeƒ s∏uchu (Probst
i Harris 1993; Telischi i in. 1995a; Lisowska i in.
1998; Lisowska i in. 2000b; Lisowska i in.
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2001a; Lisowska i in. 2001b; Morawski i in.
2001; Namyslowski i in. 2001a; Namyslowski
i in. 2001b; Lisowska i in. 2002a; Namys∏owski
i in. 2004; Hajduk i in. 2006), w monitorowaniu
funkcji Êlimaka podczas stosowania leków oto-
toksycznych (Rybak 1986; Hotz, Harris, Probst
1994; Morawski i in. 2003a; Sliwinska-Kowalska
i in. 2003; Lisowska i in. 2005d, 2006), nara˝e-
nia na ha∏as (Hotz i in. 1993; Sliwinska-Kowal-
ska 1996; Sulkowski i in. 2002) oraz podczas
operacji neurochirurgicznych (Telischi i in. 1995b;
Morawski i in. 2003b; Morawski i in. 2003c;
Namys∏owski i in. 2003; Morawski i in. 2004;
Morawski, Telischi, Niemczyk 2006), a tak˝e
jako powszechnie stosowane badanie przesie-
wowe s∏uchu u noworodków (Smurzynski i in.
1993; White i Maxon 1995; Skar˝yƒski i in.
2000; Obrebowski i in. 2003; White i in. 2005).
Wyniki dotychczasowych badaƒ z dziedziny emi-
sji otoakustycznych dostarczy∏y wielu nowych
informacji na temat funkcjonowania uk∏adu s∏u-
chowego u ludzi. Potwierdzi∏y one równie˝ przy-
datnoÊç tego testu w warunkach klinicznych.
Obecnie prowadzi si´ coraz szerzej badania
nad nowymi mo˝liwoÊciami zastosowania emisji
otoakustycznych w praktyce klinicznej oraz licz-
ne eksperymenty naukowe, pozwalajàce dok∏ad-
niej poznaç fizjologi´ s∏yszenia.

Jednym z nowych zagadnieƒ jest ocena
czynnoÊci uk∏adu MOC na podstawie zmian am-
plitudy emisji otoakustycznych zachodzàcych
pod wp∏ywem akustycznej stymulacji kontrala-
teralnej. Nieinwazyjna ocena cz´Êci oÊrodkowej
(p´czek oliwkowo-Êlimakowy przyÊrodkowy)
oraz obwodowej (Êlimak – OHC) drogi s∏uchowej
pozwala nie tylko na dok∏adniejsze poznanie
wielu aspektów fizjologii s∏yszenia, lecz równie˝
stwarza mo˝liwoÊci wykorzystania tej nowej,
obiektywnej metody w praktyce klinicznej wÊród
licznych testów audiologicznych.

WP¸YW KONTRALATERALNEJ 
STYMULACJI AKUSTYCZNEJ 

NA POZIOM EMISJI OTOAKUSTYCZNYCH
Po raz pierwszy zmiany emisji otoakustycz-

nych podczas akustycznej stymulacji kontralate-
ralnej w badaniach u ludzi opisa∏ w 1989 r. Mott
(Mott i in. 1989). Kolejne lata przynios∏y inten-
sywny dalszy rozwój badaƒ nad czynnoÊcià uk∏adu
MOC, który dzi´ki rejestracji emisji otoakustycz-
nych sta∏ si´ mo˝liwy do oceny u ludzi. Efekt ten,
nazywany efektem kontralateralnym, eferentnym,
oliwkowo-Êlimakowym, Colleta lub odruchem
oliwkowo-Êlimakowym (ang. olivocochlear reflex
– OCR) jest zwiàzany z pobudzeniem skrzy˝owa-
nych w∏ókien MOCB podczas akustycznej sty-

mulacji kontralateralnej (Collet i in. 1990a; Veu-
illet, Collet, Duclaux 1991; Moulin, Collet, Mor-
gon 1992; Berlin i in. 1993a; Berlin i in. 1993b;
Chery-Croze, Moulin, Collet 1993b; Harrison
i Burns 1993; Moulin, Collet, Duclaux 1993; Wil-
liams, Brookes, Prasher 1993; Thornton i Slaven
1995; Hood 1999; Guinan i Cooper 2005; Guinan,
Lin, Cheng 2005; Guinan 2006). W zwiàzku z tym
stosowane w dalszej cz´Êci pracy ró˝ne okreÊle-
nia zwiàzane z akustycznà kontralateralnà akty-
wacjà uk∏adu MOC b´dà dotyczyç wy∏àcznie
w∏ókien skrzy˝owanych MOCB.

Najcz´Êciej efekt oliwkowo-Êlimakowy wy-
wo∏uje obni˝enie (rzadziej wzrost) amplitudy
emisji otoakustycznych (Êrednio o 1–3 dB) oraz
przesuni´cie w fazie lub cz´stotliwoÊci (najcz´-
Êciej wzrost cz´stotliwoÊci od kilku do kilkunastu
Hz) (Mott i in. 1989; Veuillet, Collet, Duclaux
1991; Moulin, Collet, Duclaux 1993; Berlin i in.
1994; Collet i in. 1994; Williams i Brown 1995;
Giraud i in. 1996). Warunkami niezb´dnymi
do oceny OCR sà: prawid∏owa funkcja ucha Êrod-
kowego, obecne emisje otoakustyczne oraz zasto-
sowanie stymulacji kontralateralnej sygna∏ami
na poziomie poni˝ej progu kontralateralnego od-
ruchu z mi´Ênia strzemiàczkowego (ang. contra-
lateral acoustic reflex threshold – CART). Âred-
nio CART dla szumu szerokopasmowego (ang.
broad-band noise – BBN) wed∏ug danych litera-
turowych wynosi 74,3 ± 6,6 dB SPL (Harrison
i Burns 1993), a w badaniach w∏asnych 75 ± 7 dB
SPL (Lisowska i in. 2005c). Przy takiej stymulacji
kontralateralnej wp∏yw odruchu z mi´Ênia strze-
miàczkowego na OCR jest zminimalizowany,
aczkolwiek wszyscy badacze sà zgodni, ˝e nie
mo˝na ca∏kowicie wykluczyç jego oddzia∏ywania
na efekt eferentny. Argumentami przemawiajà-
cymi za tym, ̋ e zmiany amplitudy emisji otoaku-
stycznych wyst´pujàce podczas CAS sà skutkiem
pobudzenia p´czka oliwkowo-Êlimakowego przy-
Êrodkowego, a nie wynikiem odruchu z mi´Ênia
strzemiàczkowego, sà: a) obecnoÊç OCR u pa-
cjentów z brakiem odruchu z mi´Ênia strze-
miàczkowego (pora˝enie Bella, stan po chirur-
gicznym leczeniu otosklerozy) (Puel i Rebillard
1990; Veuillet, Collet, Duclaux 1991; Berlin i in.
1993a; Berlin i in. 1993b; Moulin, Collet, Duc-
laux 1993; Giraud i in. 1995; Puria, Guinan, Li-
berman 1996; Buki i in. 2000), b) brak OCR u pa-
cjentów po przeci´ciu nerwu przedsionkowego
w przebiegu choroby Méni¯re’a, przy zachowa-
nym, prawid∏owym odruchu kontralateralnym
z mi´Ênia strzemiàczkowego (brak efektu eferen-
tnego po operowanej stronie jest zwiàzany z prze-
ci´ciem p´czka oliwkowo-Êlimakowego prze-
biegajàcego w obr´bie nerwu przedsionkowego,
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co powoduje zanik hamujàcego wp∏ywu uk∏adu
MOC na OHC) (Williams, Brookes, Prasher 1993;
Giraud i in. 1995; Maison i in. 1997a), c) specy-
ficznoÊç cz´stotliwoÊciowa efektu eferentnego
w przeciwieƒstwie do odruchu z mi´Ênia strze-
miàczkowego (Mott i in. 1989; Veuillet, Collet,
Duclaux 1991; Chery-Croze, Moulin, Collet 1993b;
Williams i Brown 1995), d) kilkakrotnie krótsza la-
tencja OCR ni˝ latencja odruchu z mi´Ênia strze-
miàczkowego (Êrednia latencja OCR podczas BBN
CAS wynosi 49–45 ms, natomiast Êrednia latencja
CART dla BBN CAS wynosi 132 ms) (Mott i in.
1989; Lind 1994; Qiu i Stucker 1998; James,
Mount, Harrison 2002; Smurzynski i in. 2003;
James i in. 2005) oraz e) obecnoÊç OCR u pacjen-
tów w trakcie znieczulenia ogólnego propofolem
po podaniu leków zwiotczajàcych mi´Ênie (Mor-
genstern, Biermann, Zangemeister 1995).

Efekt kontralateralny u ludzi mo˝na oceniaç,
wykorzystujàc badania emisji spontanicznych
(Mott i in. 1989; Moulin, Collet, Morgon 1992;
Harrison i Burns 1993; Moulin, Collet, Duclaux
1993; Lisowska i in. 2000a; Smurzynski i in.
2003), emisji wywo∏anych trzaskiem w trybie
liniowym (Collet i in. 1990a; Veuillet, Collet,
Duclaux 1991; Collet i in. 1992; Collet 1993;
Veuillet, Duverdy-Berthalon, Collet 1996; Ma-
ison i in. 1997a; Morand i in. 1998; Morand, Col-
let, Veuillet 2000a; Namys∏owski i in. 2002)
i nieliniowym (Ryan, Kemp, Hinchcliffe 1991;
Berlin i in. 1993b; Hood i in. 1993; De Ceulaer
i in. 2001; Namys∏owski i in. 2002; Velenovsky
i Glattke 2002), emisji wywo∏anych krótkim to-
nem (Berlin i in. 1993b), emisji produktów znie-
kszta∏ceƒ nieliniowych (Harris, Probst, Xu 1992;
Moulin, Collet, Morgon 1992; Chery-Croze, Mo-
ulin, Collet 1993b; Moulin, Collet, Duclaux
1993; Williams i Brown 1995, 1997; Moulin
i Carrier 1998; Lisowska i in. 2002b; Lisowska
i in. 2003; Wagner i in. 2005) oraz emisji wywo-
∏anych sygna∏em sinusoidalnym (Souter 1995;
Guinan i in. 2003; Backus i Guinan 2006). Jako
stymulacja kontralateralna stosowane sà bodêce
tonalne (Mott i in. 1989; Berlin i in. 1993b; Har-
rison i Burns 1993; Lisowska i in. 2002b), trzaski
(Veuillet, Collet, Duclaux 1991; Berlin i in. 1993b),
szum wàskopasmowy (ang. narrow-band noise
– NBN) (Veuillet, Collet, Duclaux 1991; Berlin
i in. 1993b; Chery-Croze, Moulin, Collet 1993b;
Williams 1994; Maison i in. 2000; Lisowska i in.
2002b; Velenovsky i Glattke 2002) oraz najcz´-
Êciej szum szerokopasmowy (Collet i in. 1990a;
Ryan, Kemp, Hinchcliffe 1991; Veuillet, Collet,
Duclaux 1991; Moulin, Collet, Morgon 1992;
Berlin i in. 1993b; Harrison i Burns 1993; Mo-
ulin, Collet, Duclaux 1993; Williams i Brown

1995; Veuillet, Duverdy-Berthalon, Collet 1996;
Maison i in. 1997a; Williams i Brown 1997; Ma-
ison i in. 2000; Morand, Collet, Veuillet 2000a;
Morand i in. 2000b; De Ceulaer i in. 2001; Li-
sowska i in. 2002b; Wagner i in. 2005).

Istnieje wiele metod oceny wielkoÊci efektu
kontralateralnego, czyli zmiany amplitudy emisji
otoakustycznych zachodzàcych podczas CAS.
Najcz´Êciej stosowana jest metoda subtrakcji
wzgl´dnej, czyli odejmowania, w której wielkoÊç
efektu kontralateralnego wylicza si´ na podsta-
wie ró˝nicy amplitudy OAEs bez CAS oraz pod-
czas CAS (Berlin i in. 1993b; Lisowska i in.
2002b; Williams i Brown 1995; Veuillet, Duverdy-
-Berthalon, Collet 1996; Williams i Brown 1997).
WartoÊç, o jakà zmienia si´ amplituda OAEs
podczas CAS, stanowi wielkoÊç efektu kontrala-
teralnego, tzw. supresji, czyli hamowania (ang.
contralateral suppression – CS), gdy nast´puje
spadek amplitudy OAEs (wartoÊci ujemne),
lub tzw. wzmocnienia (ang. contralateral enhan-
cement – CE), gdy nast´puje wzrost amplitudy
OAEs (wartoÊci dodatnie). Rzadko w ocenie wiel-
koÊci efektu eferentnego stosuje si´ metod´ sub-
trakcji bezwzgl´dnej, w której jest ignorowany
znak (minus – supresja, plus – wzmocnienia)
zmian emisji otoakustycznych podczas CAS. Po-
lega ona na obliczeniu zmiany amplitudy OAEs
podczas CAS i przedstawieniu jej w postaci bez-
wzgl´dnej wartoÊci liczbowej (z pomini´ciem
znaku) (Wagner i in. 2005). Równie rzadko wyko-
rzystuje si´ metod´ subtrakcji niezale˝nej opie-
rajàcà si´ na odr´bnej analizie kontralateralnych
supresji i kontralateralnych wzmocnieƒ (Abdala,
Ma, Sininger 1999). Jej zastosowanie jest uza-
sadnione jedynie w przypadku wyst´powania
szczególnie du˝ej liczby wzmocnieƒ amplitudy
OAEs podczas CAS, a wi´c np. w badaniach
u wczeÊniaków oraz u osób starszych (Abdala,
Ma, Sininger 1999). Kolejny sposób obliczania
wielkoÊci efektu kontralateralnego, stosowany
g∏ównie przez zespó∏ prof. L. Collet z Uniwersy-
tetu Claude'a Bernarda w Lyonie, opiera si´
na metodzie ekwiwalentnego t∏umienia (ang.
equivalent attenuation). Jest to czasoch∏onna
i skomplikowana metoda, w której miarà efektu
kontralateralnego jest wielkoÊç os∏abienia bodêca
ipsilateralnego (wywo∏ujàcego OAEs w warun-
kach bez CAS), niezb´dna do uzyskania takiej sa-
mej odpowiedzi OAEs jak podczas CAS (Collet
i in. 1992; Khalfa i in. 1998). Nowà, bardziej czu∏à
i precyzyjnà technik´ oceny wielkoÊci efektu
kontralateralnego stanowi analiza zmian dyna-
micznych OAEs, tj. zachodzàcych w czasie
rzeczywistym podczas CAS. Metoda zmian dy-
namicznych wymaga jednak˝e zastosowania
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specjalnej aparatury, umo˝liwiajàcej ocen´
zmian amplitudy i/lub cz´stotliwoÊci OAEs pod-
czas CAS w funkcji czasu (Harrison i Burns
1993; James, Mount, Harrison 2002; Bassim
i in. 2003; Smurzynski i in. 2003; James i in.
2005; Backus i Guinan 2006).

Na podstawie dotychczasowych badaƒ uk∏adu
MOC u ludzi mo˝na stwierdziç, ˝e:

a) CAS powoduje najcz´Êciej obni˝enie, rza-
dziej wzrost (Moulin, Collet, Morgon
1992; Nieschalk, Beneking, Stoll 1997; 
Abdala, Ma, Sininger 1999; Maison i
Liberman 2000; Lisowska i in. 2002b)
amplitudy emisji otoakustycznych wywo-
∏anych i spontanicznych oraz przesuni´cie
w fazie lub cz´stotliwoÊci (Mott i in. 1989;
Veuillet, Collet, Duclaux 1991; Moulin, 
Collet, Duclaux 1993; Berlin i in. 1994; 
Collet i in. 1994; Williams i Brown 1995; 
Giraud i in. 1996; Lisowska i in. 2002b; 
Namys∏owski i in. 2002; Lisowska i in. 2003),

b) spektrum stymulacji kontralateralnej ma 
znaczàcy wp∏yw na wielkoÊç supresji emi-
sji otoakustycznych – im szersze spek-
trum, tym mocniejsze hamowanie; naj-
mocniejszà supresj´ OAEs podczas CAS 
wywo∏uje BBN, s∏abszà NBN, a najs∏abszà 
bodêce tonalne (Veuillet, Collet, Duclaux 
1991; Berlin i in. 1993b; Norman i Thornton
1993; Collet i in. 1994; Williams 1994; 
Maison, Micheyl, Collet 1997b, 1999b;
Maison i in. 2000; Lilaonitkul, Backus, 
Guinan 2002; Lisowska i in. 2002b; Vele-
novsky i Glattke 2002),

c) najmocniejszy kontralateralny efekt su-
presyjny wyst´puje w paÊmie cz´stotli-
woÊci 1–2 kHz, natomiast powy˝ej 4–6 kHz
efekt supresyjny zanika i cz´Êciej wyst´-
puje niewielki wzrost amplitudy OAEs
podczas CAS (Moulin, Collet, Morgon 1992;
Moulin, Collet, Duclaux 1993; Khalfa i in.
1997; Nieschalk, Beneking, Stoll 1997;
Abdala, Ma, Sininger 1999; Morand i in.
2000b; Kim, Frisina, Frisina 2002; 
Lisowska i in. 2002b; Wagner i in. 2005),

d) kontralateralny efekt supresyjny roÊnie wraz 
ze wzrostem poziomu CAS, natomiast wraz 
ze wzrostem stymulacji ipsilateralnej (wy-
wo∏ujàcej OAEs) s∏abnie (Veuillet, Collet, 
Duclaux 1991; Harrison i Burns 1993; Mo-
ulin, Collet, Duclaux 1993; Williams 1994; 
Hood i in. 1996; Veuillet, Duverdy-Berthalon,
Collet 1996; James, Mount, Harrison 2002; 
Wagner i in. 2005),

e) tryb (liniowy lub nieliniowy) prezentacji 
ipsilateralnego trzasku wywo∏ujàcego OAEs

nie wp∏ywa w istotny sposób na wielkoÊç 
efektu kontralateralnego (Namys∏owski 
i in. 2002), natomiast cz´stoÊç trzasku po-
ni˝ej 20/s oraz powy˝ej 2000/s powoduje 
os∏abienie lub zanik efektu eferentnego 
(Veuillet, Collet, Duclaux 1991; Thornton 
i Slaven 1995),

f) efekt kontralateralny, w przeciwieƒstwie 
do odruchu z mi´Ênia strzemiàczkowego, 
jest specyficzny cz´stotliwoÊciowo (Mott
i in. 1989; Veuillet, Collet, Duclaux 1991; 
Chery-Croze, Moulin, Collet 1993b; Wil-
liams i Brown 1995), wyst´puje równie˝ 
dla bardzo niskich poziomów CAS (nawet 
poni˝ej 20 dB SL) (Berlin i in. 1993a) oraz
ma bardzo krótkà latencj´ (Êr. 45 ms) 
(James, Mount, Harrison 2002; Smurzynski
i in. 2003; James i in. 2005),

g) metodà najbardziej czu∏à i precyzyjnà 
w ocenie wielkoÊci efektu kontralateral-
nego jest ocena zmian dynamicznych (za-
chodzàcych w czasie rzeczywistym) emisji
otoakustycznych podczas CAS (Harrison 
i Burns 1993; James, Mount, Harrison 
2002; Bassim i in. 2003; Smurzynski i in. 
2003; James i in. 2005),

h) efekt kontralateralny charakteryzuje si´ 
doÊç du˝ym rozrzutem mi´dzyosobniczym
(Veuillet, Collet, Duclaux 1991; Collet i in. 
1992; Micheyl i Collet 1996; Maison i in.
1997a) oraz, przy zachowaniu jednako-
wych warunków badaƒ, dobrà powtarzal-
noÊcià i ma∏ym rozrzutem Êródosobni-
czym (Morand, Collet, Veuillet 2000a; Di
Girolamo i in. 2001; Wagner i in. 2005),

i) czynnoÊç uk∏adu MOC jest modulowana 
przez korowe oÊrodki s∏uchowe (Huffman
i Henson 1990; Splanger i Warr 1991;
Khalfa i in. 2001), w zwiàzku z czym wyst´-
puje lateralizacja efektu kontralateralnego 
(u osób prawor´cznych nieco mocniejszy 
jest efekt kontralateralny w uszach pra-
wych) (Khalfa i Collet 1996; Khalfa i in.
1997; Khalfa i in. 1998; Morand i in. 2001; 
Morand-Villeneuve i in. 2005),

j) efekt kontralateralny jest nieobecny lub 
s∏aby u wczeÊniaków, prawdopodobnie
w zwiàzku z niedojrza∏oÊcià uk∏adu s∏u-
chowego (Morlet i in. 1993; Abdala, Ma, 
Sininger 1999; Morlet i in. 2004; Chabert 
i in. 2006), oraz s∏abnie wraz z wiekiem, 
byç mo˝e na skutek zmian degeneracyj-
nych zachodzàcych w przebiegu presby-
acusis (Castor i in. 1994; Parthasarathy 
2001; Kim, Frisina, Frisina 2002; Jacobson
i in. 2003).
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Nie stwierdzono natomiast jednoznacznie,
w jakim stopniu wiek wp∏ywa na wielkoÊç efektu
kontralateralnego oraz czy istniejà ró˝nice
w czynnoÊci uk∏adu MOC u kobiet i m´˝czyzn.
Kontrowersyjna jest równie˝ kwestia, czy po-
ziom emisji otoakustycznych (bez CAS) nie wp∏y-
wa w istotny sposób na wielkoÊç efektu kontrala-
teralnego (Philibert, Veuillet, Collet 1998; Perrot
i in. 1999; Kim, Frisina, Frisina 2002; Lisowska
i in. 2005c). W ostatnich latach sà prowadzone
ponadto coraz szersze badania nad rolà uk∏adu
MOC w procesie s∏yszenia u ludzi oraz nad wyko-
rzystaniem testu eferentnego Êlimaka jako
obiektywnej metody diagnostycznej w praktyce
klinicznej (Ryan, Kemp, Hinchcliffe 1991; Veuillet
i in. 1992; Prasher, Ryan, Luxon 1994; Khalfa i in.
1997; Veuillet, Khalfa, Collet 1999; Di Girolamo
i in. 2001; Hood i in. 2003; Jacobson i in. 2003).

ROLA UK¸ADU 
OLIWKOWO-ÂLIMAKOWEGO 

PRZYÂRODKOWEGO
W Êwietle dotychczasowych badaƒ dotyczà-

cych czynnoÊci uk∏adu MOC wiadomo, ˝e odgry-
wa on istotnà rol´ w procesie s∏yszenia. Uwa˝a
si´, ˝e uk∏ad MOC: a) pe∏ni funkcj´ ochronnà ko-
mórek s∏uchowych zewn´trznych przed urazem
akustycznym (Rajan 1988; Patuzzi i Thompson
1991; Rajan 1991; Takeyama i in. 1992; Rajan
1995; Reiter i Liberman 1995; Kujawa i Liber-
man 1997; Zheng i in. 1997a; Zheng i in. 1997b;
Attanasio i in. 1999; Maison i Liberman 2000;
Veuillet i in. 2001; Maison i in. 2002; Kirk
i Smith 2003; Wagner i in. 2005; Guinan 2006),
b) sprawuje kontrol´ nad wzmacniaczem Êlima-
kowym, utrzymujàc Êlimak w optymalnym sta-
nie mechanicznym dla efektywnej czynnoÊci
procesów aktywnych oraz poprawia dynamik´
s∏yszenia (Gifford i Guinan 1983; Johnstone, Pa-
tuzzi, Yates 1986; Guinan i Gifford 1988; Guinan
i Stankovic 1995), c) poprawia detekcj´ sygna∏u
w szumie i rozumienie mowy w ha∏asie (Nieder
i Nieder 1970; Winslow i Sachs 1988; Kawase
i Liberman 1993; May, McQuone, Lavoie 1995;
Guinan 1996; Micheyl i Collet 1996; Giraud i in.
1997; Maison i in. 1997a; Micheyl, Perrot, Collet
1997b; Sahley, Nador, Musiek 1997; Maison, Mi-
cheyl, Collet 1999a; Morlet i in. 2000; Kumar
i Vanaja 2004; Muchnik i in. 2004; Harkrider
i Smith 2005; Guinan 2006) oraz d) poÊredniczy
w procesie selektywnej uwagi (Lukas 1981;
Avan i Bonfils 1992; Scharf i in. 1994). Najnowsze
badania nad uk∏adem MOC wykazujà ponadto,
˝e za ochronnà rol´ przed urazem akustycznym
odpowiedzialny jest efekt eferentny wolny, nato-
miast pozosta∏e funkcje sà przypisywane efektowi

eferentnemu szybkiemu (Reiter i Liberman 1995;
Guinan 2006).

W odró˝nieniu od uk∏adu MOC, funkcja
uk∏adu oliwkowo-Êlimakowego bocznego (LOC)
nie zosta∏a, jak dotàd, poznana i wzbudza wiele
kontrowersji. Przypuszcza si´, ˝e uk∏ad LOC, po-
dobnie jak MOC, pe∏ni funkcj´ ochronnà
przed urazem akustycznym (Darrow, Liberman,
Maison 2006; Guinan 2006).

ZASTOSOWANIE KLINICZNE 
TESTU EFERENTNEGO ÂLIMAKA

W Êcis∏ym zwiàzku z poznanà dotychczas rolà
uk∏adu MOC pozostajà badania nad potencjal-
nym zastosowaniem klinicznym testu eferentnego
Êlimaka, tj. oceny czynnoÊci uk∏adu MOC u ludzi.
W licznych badaniach eksperymentalnych, pro-
wadzonych na modelach zwierz´cych, jedno-
znacznie stwierdzono, ˝e wielkoÊç efektu efe-
rentnego koreluje ze stopniem poha∏asowego
uszkodzenia s∏uchu, co oznacza, ˝e uszy ze s∏a-
bym efektem kontralateralnym sà bardziej wra˝-
liwe na uszkodzenia spowodowane ha∏asem
(ang. tender ears) ni˝ uszy, w których efekt kon-
tralateralny jest mocny (ang. tough ears) (Zheng
i in. 1997a; Zheng i in. 1997b; Maison i Liber-
man 2000; Zheng i in. 2000). W zwiàzku z tym
test eferentny móg∏by znaleêç zastosowanie
w badaniach przesiewowych u ludzi w celu se-
lekcji osób bardziej i mniej wra˝liwych na uszko-
dzenia s∏uchu spowodowane ha∏asem. Niestety,
badania prowadzone u ludzi nie potwierdzi∏y tak
jednoznacznej protekcyjnej roli uk∏adu MOC
przed urazem akustycznym, w odró˝nieniu
od zwierzàt (Collet i in. 1991). Zaobserwowano
jedynie lepszy powrót do wartoÊci wyjÊciowych
przejÊciowego obni˝enia progu s∏uchu (ang.
temporary threshold shift – TTS) u osób z moc-
niejszym supresyjnym efektem kontralateral-
nym, co potwierdza udzia∏ uk∏adu MOC w reduk-
cji uszkodzenia s∏uchu spowodowanego ha∏asem
(Veuillet i in. 2001; Wagner i in. 2005).

Na podstawie wielu badaƒ klinicznych pro-
wadzonych u ludzi stwierdzono, ˝e niektóre
schorzenia w obr´bie oÊrodkowego uk∏adu ner-
wowego wp∏ywajà na czynnoÊç uk∏adu MOC
(Ryan, Kemp, Hinchcliffe 1991; Collet i in. 1992;
Berlin i in. 1993a; Berlin i in. 1994; Prasher, Ryan,
Luxon 1994; Maurer i in. 1995; Veuillet, Khalfa,
Collet 1999; Abdala, Sininger, Starr 2000; Qu-
aranta i in. 2000; Ferguson, O'Donoghue, Owen
2001; Hood i in. 2003). Zaburzenia jego funkcji
w przebiegu schorzeƒ zlokalizowanych w obr´bie
nerwu przedsionkowo-Êlimakowego lub tylnego
i Êrodkowego do∏u czaszki mogà byç skutkiem
bezpoÊredniego uszkodzenia drogi eferentnej
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(w∏ókien p´czka Rasmussena) lub ucisku na pieƒ
mózgu na wysokoÊci SOC. Droga nerwowa z jed-
nego Êlimaka, poprzez w∏ókna aferentne, prowa-
dzi impulsacj´ do SOC w pniu mózgu i stàd drogà
s∏uchowà do oÊrodków w p∏acie skroniowym,
a w∏óknami MOCB do Êlimaka po stronie prze-
ciwnej. W∏ókna MOCB opuszczajà pieƒ mózgu,
biegnà nast´pnie w obr´bie nerwu przedsionko-
wego, dochodzà do kontralateralnego jàdra Êli-
makowego i wnikajà przez anastomoz´ przed-
sionkowo-Êlimakowà do Êlimaka. Dlatego te˝
wszelkie zmiany degeneracyjne, demielinizacyj-
ne, naczyniowe, rozrostowe, pourazowe oraz
przewodnictwa w obr´bie nerwu przedsionko-
wo-Êlimakowego lub pnia mózgu mogà wp∏ywaç
na zaburzenia funkcji drogi eferentnej, co w kon-
sekwencji prowadzi do zniesienia hamujàcej
czynnoÊci uk∏adu eferentnego wobec aferentnej
drogi s∏uchowej.

Wielu autorów jednoznacznie potwierdzi∏o,
˝e efekt kontralateralny (supresyjny) jest zredu-
kowany lub nie wyst´puje w ogóle (jedno- lub
obustronnie) u pacjentów ze zmianà rozrostowà
w obr´bie kàta mostowo-mó˝d˝kowego (nerwiak
s∏uchowy, oponiak, torbiel skórzasta, chondro-
sarcoma, wrodzony perlak tylnego do∏u czaszki),
w nast´pstwie uszkodzenia nerwu przedsionko-
wego lub/i ucisku guza na pieƒ mózgu na wyso-
koÊci SOC (Ryan, Kemp, Hinchcliffe 1991; Collet
i in. 1992; Prasher, Ryan, Luxon 1994; Maurer
i in. 1995; Veuillet, Khalfa, Collet 1999; Fergu-
son, O'Donoghue, Owen 2001; Hurley, Hurley,
Berlin 2002). Stwierdzono ponadto, ˝e wiele in-
nych schorzeƒ OUN (zmiany demielinizacyjne
w pniu mózgu, udar pnia mózgu, atrofia mostowo-
-mó˝d˝kowa, malformacje t´tniczo-˝ylne, pourazo-
we uszkodzenia mózgu) mo˝e wp∏ywaç na czynnoÊç
uk∏adu MOC (najcz´Êciej obustronne os∏abienie
supresji), co Êwiadczy o w∏àczeniu w proces cho-
robowy drogi oliwkowo-Êlimakowej (Ryan, Kemp,
Hinchcliffe 1991; Morlet i in. 1993; Prasher, Ryan,
Luxon 1994; Nolle i in. 1999; Veuillet, Khalfa,
Collet 1999; Attias i in. 2005). Równie˝ zmiany
czynnoÊciowe, jak np. zaburzenia przewodnic-
twa (dyssynchronia) w nerwie przedsionkowo-
-Êlimakowym w przebiegu neuropatii s∏uchowej,
wywo∏ujà znaczne zaburzenia funkcji uk∏adu
MOC (najcz´Êciej obustronny brak lub bardzo
s∏aby efekt supresyjny) (Berlin i in. 1993a; Berlin
i in. 1994; Starr i in. 1996; Abdala, Sininger,
Starr 2000; Hood i in. 2003).

Przedstawione wyniki badaƒ uk∏adu eferent-
nego Êlimaka u pacjentów z ró˝nymi patologiami
pozaÊlimakowymi jednoznacznie potwierdzajà
klinicznà przydatnoÊç testu eferentnego jako do-
datkowej, obiektywnej metody diagnostycznej

wÊród testów audiologicznych, umo˝liwiajàcej
ocen´ stanu czynnoÊciowego uk∏adu MOC oraz
integracji Êlimakowej (Ryan, Kemp, Hinchcliffe
1991; Prasher, Ryan, Luxon 1994; Veuillet, Khalfa,
Collet 1999; Hood i in. 2003).

Di Girolamo i wspó∏pracownicy stwierdzili
w badaniach u pacjentów z miastenià (miastenia
gravis – MG), ˝e zaburzona czynnoÊç uk∏adu
MOC (brak supresyjnego efektu kontralateralnego)
powraca wkrótce po podaniu odwracalnego inhi-
bitora acetylocholinesterazy – bromku pirydo-
stygminy wywo∏ujàcego wzrost st´˝enia acetylo-
choliny (Di Girolamo i in. 2001). Patomechanizm
odbudowy czynnoÊci uk∏adu MOC jest prawdo-
podobnie zwiàzany ze wzrostem poziomu acetylo-
choliny – g∏ównego neurotransmitera w uk∏adzie
eferentnym Êlimaka. Autorzy pracy sugerujà, ˝e
test eferentny Êlimaka mo˝e byç zatem wykorzy-
stywany do monitorowania efektywnoÊci lecze-
nia pacjentów z MG (Di Girolamo i in. 2001).

Do czynników wp∏ywajàcych na funkcj´
uk∏adu MOC nale˝y równie˝ wiek. W badaniach
u ludzi wykazano, ˝e supresyjny efekt kontrala-
teralny s∏abnie wraz z wiekiem (Castor i in.
1994; Parthasarathy 2001; Quaranta, Debole, Di
Girolamo 2001; Kim, Frisina, Frisina 2002; Jacob-
son i in. 2003). Jest nieobecny u wczeÊniaków,
natomiast wyst´puje u noworodków urodzonych
o czasie (Morlet i in. 1993; Abdala, Ma, Sininger
1999; Morlet i in. 2004). Brak tego efektu
u wczeÊniaków mo˝e wynikaç z przejÊciowej nie-
dojrza∏oÊci uk∏adu MOC (Abdala, Ma, Sininger
1999), natomiast jego os∏abienie u osób star-
szych prawdopodobnie wià˝e si´ z zachodzàcymi
w przebiegu presbyacusis zmianami degeneracyj-
nymi w obr´bie uk∏adu s∏uchowego (Kim, Frisina,
Frisina 2002; Jacobson i in. 2003). Os∏abienie
czynnoÊci uk∏adu MOC u osób starszych mo˝e
po cz´Êci t∏umaczyç narastajàce wraz z wiekiem
pogorszenie rozumienia mowy w ha∏asie (Par-
thasarathy 2001; Kim, Frisina, Frisina 2002; Ja-
cobson i in. 2003). W zwiàzku z powy˝szym test
eferentny Êlimaka mo˝e stanowiç dodatkowe na-
rz´dzie w diagnostyce presbyacusis (Jacobson
i in. 2003).

Utrudnione rozumienie mowy w ha∏asie sta-
nowi równie˝ jeden z cz´stych objawów wyst´-
pujàcych u dzieci z izolowanymi zaburzeniami
rozwoju mowy i/lub uczenia. Na podstawie kilku
przeprowadzonych badaƒ klinicznych stwier-
dzono, ˝e efekt kontralateralny jest u tych dzieci
bardzo s∏aby, a wi´c zaburzona jest czynnoÊç
uk∏adu MOC, co mo˝e cz´Êciowo t∏umaczyç wy-
st´pujàce u tych dzieci gorsze rozumienie mowy
w ha∏asie (Veuillet, Khalfa, Collet 1999; Bar-Haim
i in. 2004; Muchnik i in. 2004; Clarke i in. 2006).
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Ponadto wielu autorów sugeruje, ˝e dysfunk-
cja uk∏adu MOC mo˝e byç powiàzana z generacjà
szumów usznych, szczególnie tych, które poja-
wiajà si´ w wyniku nara˝enia na ha∏as. Stwier-
dzono bowiem, ˝e u pacjentów z szumami
usznymi supresyjny efekt kontralateralny jest
zredukowany (Veuillet i in. 1992; Chery-Croze,
Collet, Morgon 1993a; Chery-Croze i in. 1994a;
Chery-Croze, Truy, Morgon 1994b; Veuillet,
Khalfa, Collet 1999) lub wyst´puje du˝y rozrzut
Êródosobniczy efektu (Graham i Hazell 1994),
a czasami nawet wzrost amplitudy otoemisji
podczas CAS (Attias i in. 1996).

W pojedynczych doniesieniach wykazano
ponadto, ˝e u pacjentów z nadwra˝liwoÊcià s∏u-
chowà (hyperacusis) (Collet i in. 1992; Berlin,
Goforth-Barter, Hood 1998) oraz u zawodowych
muzyków (Micheyl, Carbonnel, Collet 1995; Mi-
cheyl i in. 1997a; Perrot i in. 1999) wyst´puje
zdecydowanie mocniejszy efekt supresyjny, co
mog∏oby Êwiadczyç o wzmo˝onej czynnoÊci
uk∏adu MOC w tych przypadkach.

WYNIKI BADA¡ W¸ASNYCH 
UK¸ADU OLIWKOWO-ÂLIMAKOWEGO

PRZYÂRODKOWEGO U LUDZI
Na podstawie prowadzonych od 1999 r.

w Katedrze i Oddziale Klinicznym Laryngologii
w Zabrzu SAM oraz we wspó∏pracy z Klinikà Oto-
laryngologii Uniwersytetu w Bazylei licznych
badaƒ w∏asnych uk∏adu MOC u ludzi stwierdzono,
˝e: a) dla emisji wywo∏anych (CEOAEs oraz DPO-
AEs) i spontanicznych (SOAEs) efekt supresyjny
jest najmocniejszy podczas stymulacji kontrala-
teralnej BBN, s∏abszy dla NBN i najs∏abszy dla
bodêców tonalnych (Lisowska i in. 2000a; Lisow-
ska i in. 2002b), b) dla wszystkich typów emisji
otoakustycznych supresyjny efekt kontralateralny
roÊnie wraz ze wzrostem poziomu CAS, a dla
emisji wywo∏anych efekt supresyjny jest moc-
niejszy, gdy poziom stymulacji ipsilateralnej jest
s∏abszy (Lisowska i in. 2002b), c) Êredni próg

kontralateralnego odruchu z mi´Ênia strze-
miàczkowego dla BBN wynosi 75 ± 7 dB SPL,
w zwiàzku z czym nie nale˝y stosowaç stymula-
cji kontralateralnej szumem powy˝ej 65 dB SPL
(Lisowska i in. 2005c), d) najmocniejszy efekt
supresyjny wyst´puje dla SOAEs, s∏abszy dla
CEOAEs (zarówno w trybie liniowym, jak i nieli-
niowym), a najs∏abszy dla DPOAEs (Lisowska
i in. 2003; Smurzynski i in. 2003; Lisowska i in.
2005c), e) efekt kontralateralny jest najmocniej-
szy w paÊmie 1–2 kHz i s∏abnie wraz ze wzro-
stem cz´stotliwoÊci, a powy˝ej 4 kHz efekt su-
presyjny cz´sto zanika lub wyst´puje wzrost
amplitudy emisji otoakustycznych podczas CAS
(tzw. wzmocnienia) (Lisowska i in. 2000a; Lisow-
ska i in. 2002b; Lisowska i in. 2003), f) najprost-
szà technikà oceny efektu eferentnego jest ana-
liza globalna (analiza off-line) z zastosowaniem
metody subtrakcji wzgl´dnej (Lisowska i in.
2002b; Lisowska i in. 2005c), g) najprecyzyjniej-
szà metodà oceny efektu kontralateralnego jest
analiza zmian dynamicznych (zachodzàcych
w czasie rzeczywistym) emisji otoakustycznych
podczas CAS (analiza on-line) (Smurzynski i in.
2003; Lisowska i Namys∏owski 2006), h) metoda
zmian dynamicznych pozwala dodatkowo na oce-
n´ zjawisk czasowych zachodzàcych podczas CAS
oraz umo˝liwia obliczenie latencji efektu kontra-
lateralnego (Smurzynski i in. 2003; Lisowska
i Namys∏owski 2006), i) czynnoÊç uk∏adu MOC
jest zaburzona u pacjentów z niektórymi
schorzeniami oÊrodkowego uk∏adu nerwowego
(Lisowska, Anio∏-Borkowska, Namys∏owski 2005a;
Lisowska i in. 2005b; Lisowska i Namys∏owski
2006), j) wielkoÊç efektu kontralateralnego s∏ab-
nie wraz z wiekiem u osób z prawid∏owym s∏u-
chem w audiometrii tonalnej (Lisowska i in.
2014), k) wyjÊciowy poziom emisji otoakustycz-
nych wp∏ywa na wielkoÊç efektu kontralateral-
nego (im wy˝szy poziom emisji otoakustycznych
wywo∏anych, tym mocniejszy supresyjny efekt
MOC) (Lisowska i in. 2014). ●
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TRACHEOTOMIA CHIRURGICZNA
I PRZEZSKÓRNA 

– czy mo˝liwe jest porównywanie obu technik?

SURGICAL AND PERCUTANEOUS TRACHEOTOMY
– is it possibile to compare both techniques?

Surgical tracheotomy is a well known procedure
used widely for over a hundred years. In late 90’s
a new procedure – percutaneous tracheotomy has
been proposed. Nowadays both techniques has their
supporters, however each of them is dedicated for
a special groups of patients. The comparison of those
procedures was carried out by some authors based
on the costs, complications or effectiveness. The main
question remains: Is it possible to compare directly
two alternative procedures of tracheotomy due
to different indications, patients population and
department specificity. Majority of published articles
concerning the comparison of surgical and percutaneous
tracheotomy are of low level of evidence. It is still
hard to conduct adequately powered, well-controlled,
multicenter randomized trials involving this problem.
Coming to conclusions, we stay that the proper patient
qualification, postoperative care and close cooperation
between laryngologists and anaesthesiologists
should guarantee final success.

(Mag. ORL, 2014, 52, XIII, 157–159)

Key words:
surgical, percutaneous, tracheotomy, complications,
outcome

Tracheotomia jest zabiegiem polegajàcym
na przeci´ciu Êciany tchawicy i wprowadzeniu
do jej Êwiat∏a rurki tracheotomijnej. Ta technika
operacyjna jest znana i stosowana od kilkuset
lat. JeÊli zabieg wykonuje si´ po wczeÊniejszym
wypreparowaniu tkanek (tkanki podskórnej, po-
wi´zi szerokiej szyi, mi´Êni przedkrtaniowych
i gruczo∏u tarczowego), mówimy o chirurgicznej
lub klasycznej tracheotomii, przeprowadzanej
przez laryngologów i chirurgów (Pappas i in.
2011). Tracheotomia przezskórna natomiast jest
technikà m∏odà, zapoczàtkowanà w latach pi´ç-
dziesiàtych XX wieku (Myers, Haupt, Shearburn
1965). Doskonalono jà przez lata i wprowadzano
kolejne jej odmiany i modyfikacje. Tak w 1985 r.
wykreowano technik´ Ciaglia, przezkrtaniowà
technik´ Griggsa w 1990 r., kombinacj´ Ciaglia
z Blue Rino w 2000 r. i Percu Twist w 2002 r.
(Ciaglia, Firsching, Syniec 1985; Griggs i in.
1990; Byhahn i in. 2000; Byhahn i in. 2002). Sta-
nowi ona alternatyw´ dla tracheotomii klasycznej
w niektórych tylko przypadkach (g∏ównie chorych
w oddzia∏ach intensywnej opieki medycznej).
Technika ta rozwin´∏a si´ jako procedura mniej
kosztowna, poch∏aniajàca mniej czasu i niewyma-
gajàca warunków sali operacyjnej oraz udzia∏u
laryngologa lub chirurga (Pappas i in. 2011).

Tracheotomi´ jako operacj´ nale˝y w ogóle
rozpatrywaç w dwóch kategoriach. Po pierwsze
jako zabieg planowy, umo˝liwiajàcy dobry dost´p
do krtani przed operacjami wewnàtrz krtani, jako
zabezpieczenie w trakcie radioterapii z powodu
raka krtani w celu unikni´cia nag∏ej dusznoÊci
w wyniku odczynu popromiennego, czy te˝
w przypadku koniecznoÊci przed∏u˝onej wentylacji
mechanicznej. Po drugie jako operacj´ ratujàcà
˝ycie, a wi´c wykonywanà w chwili zagro˝enia
niedro˝noÊcià dróg oddechowych powy˝ej tcha-
wicy. Przyk∏adami takiej sytuacji mogà byç: obrz´k
krtani w przebiegu procesu zapalnego, nowotwo-
rowego, odczyn alergiczny w obr´bie krtani, obu-
stronne pora˝enie fa∏dów g∏osowych, cia∏o obce
zamykajàce Êwiat∏o krtani, rozleg∏e urazy szyi ze
z∏amaniem czy zmia˝d˝eniem krtani etc.
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Alternatywà dla zabiegu tracheotomii mo˝e
byç intubacja lub konikotomia, czyli naci´cie skóry
i wi´zad∏a pierÊcienno-tarczowego i wprowadze-
nie tà drogà rurki tracheotomijnej lub innej. Takie
post´powanie jest oczywiÊcie tylko rozwiàzaniem
doraênym, które wymusza w póêniejszym okresie
wykonanie tracheotomii. Wià˝e si´ to z zagra˝ajà-
cymi konsekwencjami w postaci zw´˝enia górnych
dróg oddechowych na poziomie krtani. Przed∏u˝o-
na intubacja mo˝e skutkowaç zw´˝eniem podg∏o-
Êniowym wskutek d∏ugotrwa∏ego ucisku mankietu
uszczelniajàcego rurk´ tracheotomijnà na t´ okoli-
c´, natomiast konikotomia zawsze niesie ryzyko
zw´˝enia, dlatego uznaje si´ jà wy∏àcznie za roz-
wiàzanie doraêne. Tracheotomi´ wykonuje si´
w warunkach szpitalnych, natomiast intubacj´ czy
konikotomi´ mo˝na wykonaç na miejscu zdarze-
nia, w karetce etc.

O ile w stosunku do tracheotomii klasycznej
nie znajdujemy przeciwwskazaƒ, jeÊli rozwa˝a-
my jej wykonanie w trybie pilnym, o tyle wska-
zania do tracheotomii przezskórnej sà ÊciÊle
okreÊlone. Znajduje ona zastosowanie g∏ównie
w oddzia∏ach intensywnej opieki medycznej
u chorych wymagajàcych d∏u˝szego okresu
sztucznej wentylacji. Powszechnie przyjmuje
si´, ̋ e nie nale˝y stosowaç tej procedury w scho-
rzeniach nowotworowych, u dzieci poni˝ej 12
roku ̋ ycia i w sytuacjach nag∏ego zagro˝enia ̋ y-
cia, po stwierdzeniu obecnoÊci powi´kszonej
tarczycy lub guza na szyi, w znacznej oty∏oÊci,
wczeÊniejszej operacji w tej okolicy anatomicz-
nej (Friedman i in. 1996).

Trudno zatem dokonaç bezpoÊredniego po-
równania obu procedur pod kàtem przydatnoÊci,
rodzaju i cz´stoÊci wyst´powania powik∏aƒ, cho-
cia˝ wielu autorów próbuje przeprowadziç takà
analiz´. Obie procedury sà w wielu sytuacjach
wybawieniem dla chorego, pod warunkiem prawi-
d∏owej kwalifikacji oraz dobrego przygotowania
merytorycznego i sprz´towego zespo∏u. Stano-
wià one jednak wynik procedur wykonywanych
w ró˝nych warunkach, zwykle w innych grupach
chorych. Nale˝y jednak analizowaç powik∏ania
obu tych technik, by w przysz∏oÊci móc ich uni-
kaç. Po pierwsze trzeba si´ zawsze zastanowiç
nad bezwzgl´dnà koniecznoÊcià tracheotomii
w sytuacjach dyskusyjnych, majàc na uwadze
mo˝liwoÊç powik∏aƒ morfologicznych (krwawie-
nie, zaka˝enie rany, zw´˝enie w obr´bie górnych
dróg oddechowych etc.), a tak˝e konsekwencji
psychicznych dla chorego. Decyzja o za∏o˝eniu
i pozostawieniu w tchawicy rurki tracheotomij-
nej jest i zawsze b´dzie du˝ym dylematem dla
chorego. Nawet jeÊli ma to w za∏o˝eniu wymiar
jedynie przejÊciowy, nie mo˝na nigdy zapewniç

chorego i daç gwarancj´ tylko czasowego roz-
wiàzania. Jest wiele sytuacji, w których mo˝-
na by si´ pokusiç o zamienne zastosowanie
tracheotomii klasycznej i przezskórnej. Wed∏ug
wi´kszoÊci autorów nie ma jednoznacznych kry-
teriów wskazujàcych na koniecznoÊç zastosowa-
nia jednej bàdê drugiej metody: „…there are still
several dogmatic opinions against or in favor of
each method and many prefere one against the
other, based on personal experience rather than
evidence, and the debate still continues...” (Pap-
pas i in. 2011). 

W ka˝dym przypadku wykonywania obu
procedur warunkiem koniecznym jest dobra
wspó∏praca i zrozumienie pomi´dzy laryngolo-
giem i anestezjologiem. One w∏aÊnie dajà szans´
na prawid∏owe wykonanie zabiegu i w∏aÊciwà
opiek´ pooperacyjnà. Tylko wzorowa wspó∏praca
w ramach tych dwóch zespo∏ów mo˝e chroniç
bàdê minimalizowaç nara˝enie na powik∏ania.
W∏aÊciwy dobór samej metody operacji, dobór
rozmiaru rurki tracheotomijnej (jej Êrednica
i d∏ugoÊç), wymiana rurki „Portex” na tradycyjnà
w pierwszej dobie po operacji (jeÊli chory nie jest
sztucznie wentylowany), kontrola ciÊnienia
w mankiecie rurki i stosowanie rurek dwuman-
kietowych u chorych pozostajàcych na respira-
torze „sztucznie wentylowanych lub oddychajà-
cych za pomocà respiratora” sà podstawowymi
warunkami powodzenia pooperacyjnego i zmniej-
szenia ryzyka powik∏aƒ.

Niezale˝nie od stosowanej metody nale˝y
pami´taç o trzech istotnych miejscach, które
mogà mieç wp∏yw na wystàpienie powik∏ania, tj.
a) miejsce naci´cia tchawicy – jego rodzaj (ci´cie
pionowe, poziome, wyci´cie okienka w przedniej
Êcianie tchawicy), b) okolica ucisku mankietu
na Êcian´ tchawicy oraz c) okolica tchawicy,
gdzie koƒczy si´ rurka tchawicza, która mo˝e
dra˝niç jej przednià Êcian´ i powodowaç zw´˝a-
jàce bliznowacenie w tej okolicy (Namys∏owski
i in. 1999).

Obie opisane techniki tracheotomii chirur-
gicznej i przezskórnej wykonuje si´ w tym sa-
mym celu. Dedykowane sà nieco ró˝nym grupom
chorych. Czy zatem mo˝na porównywaç te dwie
procedury? Na pewno mo˝na doÊç precyzyjnie
wyliczyç koszty i czasoch∏onnoÊç obu technik.
Mo˝liwe jest spojrzenie na nie przez pryzmat po-
wik∏aƒ, ale w kontekÊcie ich liczby po wykona-
nych zabiegach. Nawet przy bardzo optymistycz-
nych doniesieniach zwolenników tracheotomii
przezskórnej liczba powik∏aƒ zawsze jest wi´k-
sza w ich przypadku, chocia˝ nie wszyscy auto-
rzy do koƒca si´ z tym godzà. Brak wglàdu
do wn´trza tchawicy (z wyjàtkiem tracheotomii
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Fantoniego) w trakcie zabiegu zwi´ksza ryzyko
powik∏ania w postaci uszkodzenia tylnej Êciany
tchawicy, czego niemal nie spotyka si´ podczas
tracheotomii chirurgicznej.

Ze wzgl´du na selekcj´ chorych do trache-
otomii przezskórnej niwelujemy znacznie zagro-
˝enie krwawienia Êródoperacyjnego, aczkolwiek
nie wykluczamy go ca∏kowicie. W przypadku
jego pojawienia si´ koniecznoÊcià mo˝e si´ staç
chirurgiczne otwarcie ze wzgl´du na trudny
wglàd w pole operacyjne (Bowen i in. 2001).

Higgins i Punthakee twierdzà, ̋ e powik∏ania
po obu rodzajach tracheotomii, w postaci zw´-
˝eƒ podg∏oÊniowych, zaburzeƒ wentylacyjnych,
krwawieƒ i zgonów, sà porównywalne (Higgins
i Punthakee 2007). Delaney i wspó∏pracownicy
wskazujà na wy˝szoÊç tracheotomii przezskórnej
nad chirurgicznà w zakresie istotnie rzadziej po-
jawiajàcych si´ infekcji miejsca operowanego
(Delaney, Bagshaw, Nalos 2006). Friedman
i wspó∏pracownicy dokumentujà ni˝sze koszty
i mniejsze zaanga˝owanie logistyczno-organiza-
cyjne w tracheotomie przezskórne (Friedman
i in. 1996). Porównania w jakimkolwiek zakresie
mo˝na dokonywaç jedynie na podstawie evidence-
-based medicine, co jest prawie niemo˝liwe
ze wzgl´du na nieco ró˝ne wskazania dla obu
opisywanych zabiegów. To sprawia, ˝e trudno
zaplanowaç kontrolowane, randomizowane, wielo-
oÊrodkowe, prospektywne badania w tym zakresie.

Same tylko opinie ekspertów, obserwacje kli-
niczne, opisy przypadków sà niewystarczajàce
dla w pe∏ni wiarygodnego ustalenia ró˝nic po-
mi´dzy tracheotomià chirurgicznà i przezskórnà
pod wzgl´dem skutecznoÊci, odsetka powik∏aƒ
etc. (Straus i Sackett 1998; Delaney i in. 2005;
Gysin i in. 1999; Pappas i in. 2011).

Mo˝liwoÊç obiektywnego porównania tych
dwóch procedur rysuje si´ po w∏àczeniu do ba-
daƒ chorych oddzia∏ów intensywnej terapii,
gdzie przekrój chorych, wskazania do operacji
i opieka mo˝e byç porównywalna. Nie∏atwo jed-
nak w dzisiejszej dobie powszechnego zastoso-
wania tracheotomii przezskórnej w OIT wykony-
waç tracheotomi´ chirurgicznà tylko dla celów
porównawczych. W wi´kszoÊci dost´pnych prac
analizujàcych przydatnoÊç tracheotomii w OIT
autorzy podkreÊlajà krótszy czas zabiegu i mniej-
sze koszty (ze wzgl´du na operacj´ przy ∏ó˝ku
chorego) na korzyÊç tracheotomii przezskórnej
(Cheung i Napolitano 2014; Amin i in. 2014). Po-
równanie tych dwóch procedur w innym zestawie-
niu ni˝ na u˝ytek oddzia∏ów intensywnej terapii
wydaje si´ bezzasadne i wr´cz niemo˝liwe.

Obie procedury s∏u˝à ratowaniu ̋ ycia, sà co-
dziennà praktykà w repertuarze laryngologów,
anestezjologów i chirurgów, a sta∏e doskonalenie
technik operacyjnych i wzbogacanie instrumen-
tarium s∏u˝y ci´˝ko chorym pacjentom.  ●
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Rak jest chorobà znanà od czasów staro˝yt-
nych. W najstarszym zachowanym piÊmie lekar-
skim, tzw. papirusie Ebersa, i w dziele Hipokra-
tesa Corpus Hippocraticum spotykamy opisy
przypadków chorobowych, które dziÊ mo˝emy
identyfikowaç z chorobà nowotworowà. 

O raku krtani jako pierwszy wspomnia∏ Are-
taeus. Historia diagnostyki schorzeƒ krtani we
wspó∏czesnym znaczeniu tego s∏owa rozpocz´∏a
si´ w XIX w. W 1855 r. Manuel Garcia, uwa˝any
za ojca laryngoskopii, obejrza∏ w∏asnà krtaƒ,
u˝ywajàc dwóch lusterek, które by∏y oÊwietlane
przez promienie s∏oneczne. Dwa lata póêniej
Johann Nepomuk Czermak w Budapeszcie prze-
prowadzi∏ laryngoskopi´ poÊrednià, u˝ywajàc
jako êród∏a Êwiat∏a lampy naftowej. Technik´
laryngoskopii udoskonali∏ Morell Mackenzie.
W 1895 r. Alfred Kirstein przeprowadzi∏ bezpo-
Êrednià laryngoskopi´ u pacjenta w pozycji
siedzàcej. Gustav Kilian w 1912 r. skonstruowa∏
wieszad∏o do podtrzymywania laryngoskopu. To
da∏o poczàtek diagnostyce nowotworów krtani.
Na poczàtku lat 60. XX w. rozwin´∏a si´ mikrola-
ryngoskopia, którà rozwinà∏ i opisa∏ Oskar Klein-
sasser. 

PROCES KANCEROGENEZY 
W RAKU KRTANI

Rak regionu g∏owy i szyi jest poj´ciem zbior-
czym, obejmujàcym nowotwory z∏oÊliwe wywo-
dzàce si´ z nab∏onka wielowarstwowego p∏a-
skiego takich narzàdów, jak przede wszystkim
j´zyk, migda∏ek podniebienny, gard∏o i krtaƒ.
WÊród nich najcz´stszy w obr´bie g∏owy i szyi
jest rak krtani (Janczewski i Osuch 2002; Kruk-
-Zagajewska i in. 2006). Polska nale˝y do krajów,
w których zachorowalnoÊç na ten nowotwór jest
bardzo wysoka. Wyst´puje on znacznie cz´Êciej
u m´˝czyzn ni˝ u kobiet. Jest to nowotwór tyto-
niozale˝ny (Szyfter i in. 2002; Szmeja, Szyfter
1993). Do czynników ryzyka zaliczamy równie˝:
spo˝ywanie wysokoprocentowego alkoholu, kon-
takt z azbestem, metalami ci´˝kimi, produktami
smo∏opochodnymi, promieniami rentgenowskimi
oraz py∏em drzewnym. Dzia∏anie zwiàzków kance-
rogennych powoduje miejscowe dra˝nienie b∏ony
Êluzowej uk∏adu oddechowego, pokarmowego,
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ROLE OF CYSTEINE ENDOPIPTIDASES 
IN PATHOGENESIS OF HEAD AND NECK CANCER 

Cancer of the head and neck comprise malignant
neoplasms from epithelium of tongue, tonsil, pharynx
and larynx. Invasion of the cancer is possible by
overcoming the vascular barriers and entering neo-
plasmatic cells into the blood and lymph vessels.
Endopeptidases and their inhibitors play an important
role in tumorigenesis, its growth and metastasis.
Endopeptidases are proteolytic enzymes that degrade
the basal membrane and extracellular matrix. Endo-
peptidases are divided into four groups of serine
proteases, aspartyl proteases, cysteine proteases and
metalloproteinases. The study tries to explain their
characteristics and importance in the process of
carcinogenesis.

(Mag. ORL, 2014, 52, XIII, 161–167)
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Obydwie postaci sà wytwarzane jako pojedynczy
∏aƒcuch z jednym mostkiem siarczkowym. Ak-
tywna postaç uPA ma mas´ czàsteczkowà 54
kDa; z∏o˝ona jest z ∏aƒcuchów po∏àczonych
mostkiem dwusiarczkowym. ¸aƒcuch A, tzw.
lekki, powstaje z koƒca aminokwasowego pre-
kursora o masie czàsteczkowej 24 kDa. W ∏aƒcu-
chu tym wiele domen ma sekwencje aminokwa-
sów podobne do plazminogenu, fibronektyny,
protrombiny (Duffy 1992) oraz do receptora wià-
˝àcego EGF. Centrum aktywne enzymu znajduje
si´ w ∏aƒcuchu ci´˝kim, tzw. B, o masie czàstecz-
kowej 30 kDa. W organizmie postaç 54 kDa uPA
ulega rozszczepieniu do mniejszej i aktywnej po-
staci 33 kDa. Enzym ten dzia∏a poprzez swoisty
receptor zwiàzany z b∏onà komórkowà, powodu-
jàcy koncentracj´ proteaz (Duffy 1992).

AktywnoÊç PA hamujà inhibitory PAI-1,
PAI-2, dzia∏ajàc zarówno na uPA, jak i tPA (Timpl
1989). PAI-1 ma mas´ molekularnà 52 kDa i sk∏ada
si´ z 379–381 aminokwasów. Wytwarzany jest jako
jednostka aktywna, szybko przechodzàca w postaç
nieaktywnà (Duffy 1992). PAI-2 wyst´puje w dwóch
postaciach: niezglikozylowanej (o masie czàsteczko-
wej 47 kDa), znajdujàcej si´ w obr´bie komórki, oraz
glikozylowanej (o masie czàsteczkowej 60 kDa), któ-
ra jest wydzielana na zewnàtrz komórki (Duffy
1992; Leto 2001). Wysoki poziom tego inhibitora
stwierdzono w ∏o˝ysku i w surowicy ci´˝arnych. uPA
mo˝e byç hamowany zarówno w postaci wolnej, jak
i zwiàzanej z receptorem (Duffy 1992).

Proteaza aspartylowa
Katepsyna D to endopeptydaza lizosomalna

o masie 52 kDa. Wytwarzana jest w postaci nie-
aktywnej jako proenzym. Po aktywacji ulega
przemianie do dwóch postaci aktywnych o masie
czàsteczkowej 34 kDa i 14 kDa. Katepsyna D jest
aktywna w Êrodowisku kwaÊnym, zostaje te˝
uaktywniona przez inne enzymy. Jest enzymem
kaskady proteolitycznej, bierze udzia∏ w rozk∏a-
daniu substancji mi´dzykomórkowej oraz w ak-
tywacji katepsyny B (Saleh i in. 2003). Gen dla
katepsyny D znajduje si´ na 11 chromosomie
(11p15) (Budihna, Strojan, Smid 1996).

Metaloproteinazy
Zawdzi´czajà swojà nazw´ jonom metali

Ca2+ i Zn2+, niezb´dnym do ich aktywnoÊci
(Turk i Bode 1991). Wydzielane sà w postaci nie-
aktywnej. Podzielono je na trzy grupy: kolagena-
zy Êródmià˝szowe, kolagenazy typu IV i stromie-
lizyny (Aznovoorian, Murphy, Stetler-Stefenson
1993; Coussens, Fingleton, Matrisian 2002;
Honn, Timar, Rozhin 1994; Smolarczyk i B∏asiak
2001).

Kolagenazy Êródmià˝szowe powodujà roz-
k∏ad kolagenu I, II, III, X (Duffy 1992). Wyró˝niç
mo˝na wÊród nich postacie fibroblastycznà
(MMP1) i neutrofilowà (MMP8). MMP1 wykazuje
powinowactwo/preferencje do kolagenu typu III,
a MMP8 do kolagenu typu I. Enzymy sà kodowa-
ne przez odr´bne geny (Aznovoorian, Murphy,
Stetler-Stefenson 1993; Coussens, Fingleton,
Matrisian 2002).

Kolagenaza typu IV jest wytwarzana w po-
staci czàsteczek o ró˝nej masie czàsteczkowej:
72 kDa, 92 kDa i 100 kDa. Powoduje ona rozpad
kolagenu typu IV, który jest najwa˝niejszym
sk∏adnikiem b∏on podstawowych (Aznovoorian
Murphy, Stetler-Stefenson 1993). Rozszczepia
równie˝ kolagen typu V, VII, IX, X, fibronektyn´
i elastyn´ (Timpl 1989). W odró˝nieniu od in-
nych proteaz nawet w postaci nieaktywnej ∏àczà
si´ ze swoimi inhibitorami.

Stromielizyny 1, 2, 3 i metrolizyny wykazujà
szeroki zakres dzia∏ania, trawiàc lamininy, fibro-
nektyny oraz cz´Êç niehelikalnà kolagenu IV
(Coussens, Fingleton, Matrisian 2002; Delebecq
i in. 2000).

Metaloproteinazy sà kontrolowane przez in-
hibitory TIMP 1 i TIMP 2. Kolagenaza IV o masie
czàsteczkowej 72 kDa ∏àczy si´ z TIMP 2, a kola-
genaza o masie czàsteczkowej 92 kDa przy∏àcza
TIMP 1 (Aznovoorian, Murphy, Stetler-Stefen-
son 1993). Pozosta∏e typy metaloproteinaz sà
równie˝ blokowane przez wymienione inhibitory.
TIMP 1 jest glikoproteinà o masie czàsteczkowej
28,5 kDa, ∏àczy si´ w stosunku 1:1 z metaloprote-
inazami. TIMP 2 jest bia∏kiem o masie czàsteczko-
wej 21 kDa, a jego sekwencja aminokwasowa
jest w 37% identyczna z TIMP 1 (Aznovoorian,
Murphy, Stetler-Stefenson 1993).

Endopeptydazy cysteinowe
Do grupy endopeptydaz cysteinowych zali-

czamy: katepsyn´ B, L, C, S, H, T. Sà to enzymy
proteolityczne wyst´pujàce w lizosomach. Wy-
kazujà najwi´kszà aktywnoÊç w Êrodowisku
kwaÊnym w pH 4,0- 5,0 (Bala 2001; Becker, Zba-
ren, Laeng 1995; Bobek i Levine 1992; Dàbrow-
ski, Piàtkowski, Kita 1998). 

Katepsyna B jest kodowana przez gen zloka-
lizowany w chromosomie 8 (8p22-p23) i 13
(13q14). Syntetyzowana jest w postaci nieak-
tywnej jako preproenzym. Miejscem biosyntezy
sà rybosomy. Preprokatepsyna B jest aktywowa-
na w lizosomach przez autokataliz´ lub przez
dzia∏anie katepsyny D, papainy i proteaz seryno-
wych. W zdrowych tkankach katepsyna B wydo-
staje si´ tylko w niewielkiej iloÊci poza lizosomy,
a w tkankach nowotworowych gromadzi si´
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wp∏ywa na spadek odpornoÊci organizmu, upo-
Êledza dzia∏anie antyoksydantów, niszczy struk-
tur´ DNA komórek (Szyfter 2002; Kruk-Zaga-
jewska i in. 2006). 

Kancerogeneza jest procesem przemiany
komórki prawid∏owej w komórk´ nowotworowà.
Podzielono go na cztery etapy. Pierwszy to pre-
inicjacja, czyli czas ekspozycji na czynniki rako-
twórcze, do których zaliczamy promieniowanie
UV, promieniowanie kosmiczne, azbest, wielo-
pierÊcieniowe w´glowodory aromatyczne, N-ni-
trozaminy, niektóre wirusy, toksyny bakteryjne,
toksyny paso˝ytów. Drugi etap nowotworzenia
to inicjacja. Istotà tego etapu jest powstanie mu-
tacji DNA, które nie sà rozpoznawane i napra-
wiane przez systemy naprawcze komórki. Szcze-
gólnie groêne sà mutacje genów bioràcych
udzia∏ w regulacji cyklu ˝yciowego komórki. Ini-
cjacja mo˝e trwaç od kilku do 20–30 lat. Nast´p-
nym etapem nowotworzenia jest promocja: po-
wstaje wi´cej podzia∏ów mitotycznych, pojawia
si´ wi´cej uszkodzeƒ DNA. Na tym etapie wyst´-
puje nowotwór zwany in situ (carcinoma in situ)
(Szyfter i in. 1999; Kruk-Zagajewska i in. 2006).
Jest to guz, który zawiera kilka milionów komó-
rek, przyrost jego masy ma charakter liniowy.
Nie ma on jeszcze zdolnoÊci do wytwarzania
naczyƒ, w zwiàzku z tym substancje od˝ywcze
i tlen pobiera z otaczajàcych go naczyƒ krwiono-
Ênych. Etap promocji trwa zwykle kilka lat.
Progresja to czwarty i ostatni etap rozwoju no-
wotworu. W tym czasie dochodzi do wytworze-
nia naczyƒ krwionoÊnych w guzie. 

Proces ten nazywa si´ angiogenezà. Jest on
regulowany przez czynniki proangiogenne i an-
tyangiogenne. Do czynników proangiogennych
zaliczamy czynnik wzrostu Êródb∏onka naczyƒ
(VEGF), zasadowe i kwaÊne czynniki wzrostu
fibroblastów (FGF), czynnik wzrostu nowotworu
(TGF), interleukin´ 8 (IL-8). Natomiast do czyn-
ników antyangiogennych nale˝à angiostatyna,
endostatyna, trombospondyna, tkankowe inhibi-
tory metaloproteaz (TIMP), niektóre interleuki-
ny. Wytworzone w procesie angiogenezy naczy-
nia krwionoÊne majà nieprawid∏owà budow´,
mniejsze rozmiary i sà bardziej przepuszczalne.
Pomimo to dostarczajà tlen i po˝ywienie do ko-
mórek nowotworowych. Wytwarzajà czynniki
wzrostu, same pobudzajàc angiogenez´. Przy-
rost masy guza na tym etapie jest znacznie szyb-
szy, odbywa si´ w tempie wyk∏adniczym. Komórki
guza w fazie progresji nabywajà zdolnoÊci do mi-
gracji w organizmie, a wi´c do przerzutowania.
Aby dosz∏o do przerzutu, komórka nowotworowa
musi si´ od∏àczyç od masy guza. Dochodzi do tego
wskutek rozluênienia si´ po∏àczeƒ mi´dzyko-

mórkowych. W procesie tworzenia przerzutów
istotnà rol´ odgrywajà wytwarzane enzymy i inne
mediatory u∏atwiajàce przenikanie przez barier´
w postaci b∏ony podstawnej, macierzy zewnàtrz-
komórkowej i Êciany naczyƒ krwionoÊnych.

Elementy macierzy zewnàtrzkomórkowej to
glikoproteiny, kolageny, elastyna. Aby komórka
nowotworowa mog∏a pokonaç t´ barier´, musi
dojÊç do strawienia tych elementów, co odbywa
si´ na drodze proteolizy (Janczewski i Osuch
2002; Szyfter i in. 2002). 

Enzymy bioràce udzia∏ w proteolizie sà zwane
endopeptydazami (Arens i Glanz 1999; Austin,
Wong, Kim 1995; Baici i Strauli 1985; Bongers,
Konings, Grijpma 1995; Corticchiato, Cajot, Abra-
chamson 1992). Rozwój procesu nowotworowego
jest mo˝liwy dzi´ki pokonaniu bariery naczynio-
wej i przedostaniu si´ komórki nowotworowej
do ∏o˝yska naczyƒ krwionoÊnych i ch∏onnych.
Przenika ona przez Êcian´ naczynia krwiono-
Ênego lub limfatycznego i tà drogà przedostaje
si´ do odleg∏ych miejsc. Je˝eli napotka odpo-
wiednie warunki, rozpocznie si´ rozwój przerzutu
nowotworowego (Achkar, Gong, Frankfater 1990;
Arbab, Koizumi, Arai 1996;  Baici i Strauli 1985).

ENDOPEPTYDAZY I ICH INHIBITORY
Powstawanie nowotworu, wzrost i tworze-

nie przerzutów sà procesami z∏o˝onymi, a endo-
peptydazy nale˝à do enzymów odgrywajàcych
w nich kluczowà rol´, gdy˝ powodujà rozk∏ad
b∏on podstawnych oraz macierzy mi´dzykomór-
kowej (Aznovoorian, Murphy, Stetler-Stefenson
1993; Bobek i Levine 1992; Bongers, Konings,
Grijpma 1995; Chahan, Goldstein, Gottesman
1991). 

Endopeptydazy dzielimy na cztery grupy:
– proteazy serynowe (tPA, uPA), 
– proteaza aspartylowa (katepsyna D),
– metaloproteinazy,
– proteinazy cysteinowe (katepsyny B, H, L, S).

Proteazy serynowe
W tkankach odkryto dwie odmiany tych en-

zymów: tkankowy aktywator plazminogenu tPA
i urokinazowy aktywator plazminogenu uPA
(Duffy 1987 i 1992; Kato, Nagasawa, Iwanaga
1974; Magister i Kos 2013; Leto i in. 2001; Smo-
larczyk i B∏asiak 2001). Serynowe proteinazy ka-
talizujà przemian´ plazminogenu w aktywnà
plazmin´, która powoduje rozk∏ad wielu bia∏ek,
m.in. fibryny, fibronektyny i lamininy, a ponadto
aktywujà prokolagenazy (Turk 1991). Proteazy
te pe∏nià odmienne funkcje biologiczne i sà ko-
dowane przez odr´bne geny, tPA na chromoso-
mie 8, a uPA na chromosomie 10 (Duffy 1987).

▲
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w okolicy b∏ony komórkowej lub w samej b∏onie
(Yamawaki i in. 2013). Najwi´kszà jej aktywnoÊç
stwierdza si´ w takich narzàdach, jak: Êledziona,
wàtroba, nerki oraz w makrofagach, fibrobla-
stach, osteoklastach. Uczestniczy ona w wielu
procesach fizjologicznych i patologicznych.
W warunkach patologicznych katepsyna B jest
odpowiedzialna za rozwój przewlek∏ych stanów
zapalnych, chorób neurodegeneracyjnych (choro-
ba Alzheimera), demielinizacyjnych (stwardnienie
rozsiane), dystrofii mi´Êniowych, zaka˝eƒ wiruso-
wych i bakteryjnych, rozedmy p∏uc, reumatoidal-
nego zapalenia stawów, choroby nowotworowej.

Katepsyna B wytwarzana przez nowotwory
charakteryzuje si´ wi´kszà aktywnoÊcià prote-
olitycznà i stabilnoÊcià niezale˝nie od pH oraz
mniejszà wra˝liwoÊcià na inhibitory w porówna-
niu z katepsynà B wydzielanà w warunkach
fizjologicznych. Katepsyna B bierze udzia∏ w de-
gradacji elementów b∏ony podstawnej (lamini-
na, fibronektyna, kolagen typu II i IV, troponina),
uczestniczy w aktywacji proenzymów, hormo-
nów, czynników wzrostu. Ponadto odgrywa rol´
w prezentacji i dojrzewaniu antygenów, hemo-
stazie, procesach zagnie˝d˝ania si´ zygoty (Sa-
leh i in. 2003). 

Katepsyna L to lizosomalna kwaÊna prote-
inaza obecna we wszystkich komórkach (Chau-
han, Goldstein, Gottesman 1991). Nowotworo-
wo transformowane fibroblasty wytwarzajà
du˝e iloÊci katepsyny L, którà nazwano MEP
(ang. major extracted protein) (Chauhan, Gold-
stein, Gottesman 1991; Kane i Gottesman 1990).
Wytwarzana jest jako preprokatepsyna na rybo-
somach i tam ulega glikozylacji. Po odszczepie-
niu 17 aminokwasów prokatepsyna w´druje
do aparatu Golgiego i w lizosomach podlega pro-
cesowi uaktywnienia (Chauhan, Goldstein, Got-
tesman 1991). W kwaÊnym Êrodowisku z proka-
tepsyny o masie czàsteczkowej 39 kDa powstaje
aktywna postaç jedno∏aƒcuchowa o masie czà-
steczkowej 29 kDa lub dwu∏aƒcuchowa o ∏aƒcu-
chu lekkim 5 kDa i ∏aƒcuchu ci´˝kim 21 kDa
z centrum aktywnym, po∏àczonych mostkiem
siarczkowym (Kane i Gottesman 1990).

Struktura katepsyny L jest dobrze znana,
ale niewiele wiadomo na temat czynników po-
wodujàcych wydzielanie tego enzymu (Becker,
Zbaren, Laeng 1995). Katepsyna L ∏àczy si´
z mannozo-6-fosforanem, a nast´pnie z jego
receptorem i w ten sposób zostaje przetranspor-
towana do lizosomów, gdzie ulega aktywacji
(Honn, Timar, Rozhin 1994; Lorenzo, Ton, Clark
2000). Nadmierna produkcja tego enzymu odby-
wa si´ w komórkach nowotworowych i jest wy-
dzielana pozakomórkowo. Mechanizm ten nie

zosta∏ w pe∏ni poznany. Zaburzenie w glikozyla-
cji czàsteczek, zmniejszenie syntezy receptora
mannozowo-fosforanowego, zmniejszenie ich
powinowactwa do receptora lub nadprodukcja
enzymu mogà byç przyczynà nadmiernej sekre-
cji prekursorów (Achkar, Gong, Frankfater 1990;
Chauhan, Goldstein, Gottesman 1991; Haczyƒ-
ska i Warwas 1999). Katepsyna L wyst´puje
w wielu tkankach, odgrywajàc wa˝nà rol´ w prze-
twarzaniu bia∏ek i ich degradacji. Wp∏ywa na bia∏-
ka bioràce udzia∏ w przewodzeniu sygna∏ów i we
wzroÊcie komórek. Wykazuje ona szczególne powi-
nowactwo do kolagenu, elastyny, lamininy oraz in-
nych sk∏adników b∏on podstawnych i substancji
pozakomórkowej, powodujàc jej degradacj´.

Inhibitory proteaz cysteinowych dzielimy
na cztery rodziny (Delebecq i in. 2000; Duffy
1987): 

1. Rodzina zwana stefinami; stefina A i B; 
obejmuje bia∏ka o masie czàsteczkowej 
ok. 11 kDa, wyst´pujà wewnàtrz komórki,
g∏ównie w cytozolu, obecne w p∏ynach 
ustrojowych.

2. Rodzina zwana cystatynami; cystatyna C, S, 
SA, SN; obejmuje bia∏ka o masie czàstecz-
kowej ok. 14 kDa, wyst´pujà g∏ównie 
w p∏ynach sekrecyjnych. Cystatyna C jest
wytwarzana jako precystatyna, ma peptyd 
poczàtkowy (sygna∏owy) zbudowany z 26
aminokwasów.

3. Rodzina obejmujàca kininogeny, wyst´pujà
w surowicy. 

4. Rodzina obejmujàca bia∏ka strukturalne, 
nieinhibitorowe. 

Rola cystatyn w procesie powstawania no-
wotworu polega na hamowaniu peptydaz cyste-
inowych, które uczestniczà w przerwaniu ciàg∏o-
Êci b∏ony podstawnej (katepsyna B i L), proteaz
uczestniczàcych w apoptozie i angiogenezie (ka-
tepsyna B) oraz pobudzaniu czynników wzrostu
(katepsyna L), hormonów peptydowych (katep-
syna B, H, L) (Dàbrowski, Piàtkowski, Kita 1998;
Delebecq i in. 2000).

Rodzina pierwsza to stefiny, czyli peptydy
o masie czàsteczkowej ok. 11 kDa, niezawierajà-
ce cz´Êci cukrowej i mostków dwusiarczkowych.
Ich przedstawicielem u ludzi sà stefiny A i B, wy-
st´pujàce g∏ównie w cytosolu. Stefiny A sà rodzi-
nà charakteryzujàcà si´ wieloma punktami izo-
elektrycznymi w zakresie pH 4,5–5,0. Stefiny B
majà charakter bardziej neutralny, w zakresie
pH 5,9–6,5 (Bree, Roos, Quak 1995). Stefiny sà
stabilne w Êrodowisku neutralnym i alkalicznym,
odporne na temperatur´. Odpowiadajà za od-
wracalnà i kompetycyjnà inhibicj´, zw∏aszcza
katepsyny L majà mniejsze powinowactwo



do katepsyny B (Tomasino, Bazan, Daniele 1996).
Najwi´kszà koncentracj´ stefiny A stwierdzono
w nab∏onku p∏askim i w leukocytach, co sugeruje
jej defensywne dzia∏anie przeciw endopeptyda-
zom licznych patogenów (Gburek, Osada, Siekier-
ka 1996; Kopitar-Jerala, Curin-Serbec, Jerala
1993). Na przyk∏ad paso˝yty u˝ywajà endopepty-
dazy do niszczenia barier obronnych organizmu
(Olsson, Ek, Bjork 1999).

Drugà rodzin´ stanowià bia∏ka ma∏oczà-
steczkowe o masie czàsteczkowej ok. 13 kDa,
sk∏adajàce si´ z ok. 120 reszt aminokwasowych.
Wyst´pujà w p∏ynach ustrojowych, a nale˝à
do nich cystatyna C oraz Êlinowe cystatyny S, SA
i SN. Cystatyna C jest wytwarzana jako precysta-
tyna, w której 26 aminokwasów stanowi peptyd
poczàtkowy (sygna∏owy).

Trzecia rodzina obejmuje kininogeny.
W przyrodzie wyst´pujà trzy ich typy: wielkoczà-
steczkowy – o masie czàsteczkowej ok. 120 kDa,
ma∏oczàsteczkowy (LMW) – o masie czàsteczko-
wej ok. 68 kDa oraz szczurzy kininogen (T-kini-
nogen), znany jako bia∏ko ostrej fazy u zwierzàt
(Turk i Bode 1991; Warwas i Haczyƒska 1998).
Kininogeny sà zbudowane z trzech domen ho-
mologicznych z cystatynami rodziny drugiej oraz
z kilku domen niehomologicznych. Ze wzgl´du
na s∏abe hamowanie katepsyny B i mo˝liwoÊci
dysocjacji kompleksu katepsyna-kininogen,
kompleksy te uwa˝a si´ za magazyn katepsyny B
w surowicy (Warwas i Haczyƒska 1998). Wyst´-
pujà one w postaci pojedynczego ∏aƒcucha. Kini-
nogeny sà bia∏kami kwaÊnymi, termostabilnymi,
z punktami izoelektrycznymi w zakresie pH
4,0–5,2 (Kim i in. 2013). 

Rodzin´ czwartà stanowià bia∏ka nieinhibi-
torowe, takie jak glikoproteina bogata w histy-
dyn´ i alfa 2-HS-glikoproteiny.

Geny rodziny pierwszej, trzeciej i czwartej
znajdujà si´ u cz∏owieka w chromosomie 3, a ro-
dziny drugiej w chromosomie 20 (Warwas i Ha-
czyƒska 1998). U osób zdrowych w ciàgu doby
Êredni poziom wydzielania stefiny B jest sta∏y,
natomiast w przypadku stefiny A zmniejsza si´
w ciàgu nocy, a wzrasta w ciàgu dnia (Cimer-
man, Meško-Brguljan, Krašovec 1999).

ENDOPEPTYDAZY I ICH INHIBITORY 
W NOWOTWORACH

Endopeptydazy i ich inhibitory, ze wzgl´du
na rol´, jakà odgrywajà w organizmie ludzkim,
sà przedmiotem coraz wi´kszego zainteresowa-
nie naukowców. W wielu badaniach nad rakiem
krtani wykazano podwy˝szonà aktywnoÊç katep-
syn B i L w porównaniu ze zdrowà tkankà
(Bongers i in. 1995; Strojan, Budihna, Smid

2000 i 2001). AktywnoÊç inhibitorów w licznych
badaniach przedstawia∏a si´ odmiennie (Smid,
Strojan, Budihna 1997; Strojan, Budihna, Smid
2000 i 2001). Smid i wspó∏autorzy stwierdzili
wysokà aktywnoÊç katepsyny B w nowotworze,
która nie korelowa∏a ze stopniem miejscowego
zawansowania klinicznego wg klasyfikacji TNM,
zró˝nicowaniem histopatologicznym (G1-G3)
ani z czasem prze˝ycia chorych. Wykazali oni
tak˝e, ˝e aktywnoÊç stefiny B by∏a znamiennie
wy˝sza w tkance nowotworowej i zale˝a∏a
od stopnia zaawansowania. Raki o zaawansowa-
niu narzàdowym T1 i T2 wykazywa∏y ni˝szà ak-
tywnoÊç w zakresie wydzielania stefiny B w po-
równaniu z rakami o stopniu T3, T4. Okres prze-
˝ycia z wy˝szà aktywnoÊcià stefin by∏ znamien-
nie d∏u˝szy (Smid, Strojan, Budihna 1997).

Strojan i wspó∏autorzy wykazali w raku krta-
ni znamiennie wy˝szà aktywnoÊç katepsyn B i L
oraz stefiny A. AktywnoÊç katepsyny L korelo-
wa∏a z wielkoÊcià nowotworu oraz z obecnoÊcià
przerzutów do regionalnych w´z∏ów ch∏onnych
lub narzàdów odleg∏ych. AktywnoÊç stefin A i B
w tkance nowotworowej by∏a niska u chorych
z przerzutami do w´z∏ów ch∏onnych (Bobek i Levi-
ne 1992; Smid, Strojan, Budihna 1997; Strojan,
Budihna, Smid 2001). Autorzy nie obserwowali
zale˝noÊci pomi´dzy aktywnoÊcià katepsyn
a prze˝yciem chorych. Natomiast ryzyko wzno-
wy miejscowej by∏o znacznie wy˝sze u chorych
z niskà aktywnoÊcià stefin A i B.

W innych badaniach wykazano korelacj´ po-
mi´dzy iloÊcià katepsyny L a prze˝yciem chorego
(Budihna, Strojan, Smid 1996). W raku krtani
stwierdzono równie˝ podwy˝szonà aktywnoÊç
katepsyny D w nowotworze w porównaniu ze
zdrowym nab∏onkiem krtani (Mauritzi, Almado-
ri, Cadoni 1996; Resta, Fiorella, Di Nicola 1995).
Autorzy podkreÊlajà brak korelacji aktywnoÊci
katepsyny D z parametrami histologicznego
zró˝nicowania raka (Mauritzi, Almadori, Cadoni
1996; Resta, Fiorella, Di Nicola 1995). Marsi-
gliante i wspó∏autorzy zaobserwowali zarówno
wy˝szà aktywnoÊç katepsyny D, jak i zale˝noÊç
od ekspresji receptora progesteronowego w raku
krtani (Marsigliante, Resta, Leo 1993; Marsiglian-
te, Biscozzo, Resta 1994). Mauritzi i wspó∏autorzy
wykazali zwiàzek pomi´dzy podwy˝szonà aktyw-
noÊcià katepsyny D a przerzutami do regionalnych
w´z∏ów ch∏onnych i skróconym okresem prze˝y-
cia. Podwy˝szonà aktywnoÊç katepsyn B, L i D
potwierdzono dzi´ki badaniom immunocytoche-
micznym w komórkach raka j´zyka (Mauritzi, Al-
madori, Cadoni 1996; Vigneswaran, Zhao, Dassa-
nayake 2000).
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Podwy˝szona aktywnoÊç katepsyn B i D
w raku jamy ustnej by∏a zale˝na od zaawanso-
wania nowotworu oraz od stopnia jego zró˝nico-
wania. W rakach jamy ustnej w surowicy wyka-
zano wysokà aktywnoÊç katepsyn. W badaniu hi-
stochemicznym stwierdzono obecnoÊç katepsyn
w cytoplazmie, g∏ównie w komórkach okolicy
frontu nowotworu (Vigneswaran, Zhao, Dassa-
nayake 2000).

PODSUMOWANIE
Ka˝demu procesowi nowotworzenia w orga-

nizmie towarzyszà tak˝e zmiany biochemiczne.
Zmiany te zachodzà zarówno na poziomie samej
komórki nowotworowej, jak równie˝ majà swój
udzia∏ w ogólnoustrojowych procesach bioche-
micznych i ostatecznie rzutujà na stan bioche-
micznej homeostazy ca∏ego organizmu. Klinicznie

objawiajà si´ wzrostem lub spadkiem st´˝enia
pewnych substancji lub aktywnoÊci enzymów
w porównaniu ze stanami fizjologicznymi. Owe
zmiany cz´sto sà uchwytne w wynikach badaƒ
laboratoryjnych, co otwiera mo˝liwoÊci wyko-
rzystania ich jako markerów procesów nowotwo-
rowych. Opisane w niniejszej pracy mechanizmy
biochemiczne endopeptydaz i ich inhibitorów
w procesach nowotworzenia raka g∏owy i szyi
znakomicie korespondujà z przytoczonymi fakta-
mi. Przedstawiony udzia∏ endopeptydaz w kan-
cerogenezie implikuje mo˝liwoÊç wykorzystania
tej wiedzy w diagnostyce przesiewowej chocia˝-
by raka krtani. Ponadto stwarza szerokie per-
spektywy na szybkà, wczesnà i bezinwazyjnà
diagnostyk´. Takà nadziej´ dajà endopeptydazy
i ich inhibitory.  ●
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Sprawozdanie

W dniach 14–17 kwietnia 2014 r. w Medio-
lanie odby∏ si´ 6. Âwiatowy Kongres Chirurgii
Endoskopowej Zatok Przynosowych, Podstawy
Czaszki i Kr´gos∏upa, do którego po raz drugi
do∏àczyli specjaliÊci z zakresu otolaryngologii. 

Pomys∏odawcà i organizatorem pierwszego
wspólnego spotkania neurochirurgów i otola-
ryngologów zajmujàcych si´ endoskopià, które
odby∏o si´ w 2012 roku w Wiedniu, by∏ prof.
Hans Stammberger z Austrii. Kontynuatorami
idei wymiany wiedzy i w∏asnych doÊwiadczeƒ
w tym roku w Mediolanie byli prof. P. Castelnuovo
(Varese), prof. E. Pasquini (Bolonia), prof. G. Frank
(Bolonia), prof. D. Locatelli (Legnano).

Konferencja odby∏a si´ w nowoczesnym cen-
trum Milano MiCo Congress Center, w którego sà-
siedztwie trwajà przygotowania do Âwiatowej
Wystawy Expo 2015. Wyk∏adowcami byli Êwia-
towej s∏awy eksperci w dziedzinie technik endo-
skopowych, którzy mimo pi´knej wiosennej aury
towarzyszàcej nam przez 4 dni kongresu skupili
uwag´ blisko 1000 uczestników.

W programie Endomilano 2014 przewidziano
78 spotkaƒ okràg∏ego sto∏u, paneli dyskusyjnych
oraz ponad 140 ustnych prezentacji, 120 pre-
zentacji plakatowych. Ogromnym zainteresowa-
niem cieszy∏o si´ 36 demonstracji technik endo-
skopowych w wykonaniu wirtuozów tej techniki,
wÊród których byli: prof. A. Kassam, prof. H.
Stammberger, prof. D. Simmen, prof. A. Felippu,
prof. A. Stamm i wielu innych. Prezentacje prze-
prowadzane by∏y na preparatach anatomicznych
mro˝onych g∏ów ludzkich z zastosowaniem Êródo-
peracyjnej nawigacji wspomaganej komputerowo
oraz systemów obrazowania (3D), uzupe∏niane

na goràco komentarzami prelegentów dotyczàcymi
anatomii oraz szczegó∏ów techniki operacyjnej.

Program kongresu podzielono na cztery
grupy tematyczne: chirurgia zatok przynoso-
wych, podstawy czaszki, kr´gos∏upa oraz tematy
wolne. Z przyjemnoÊcià pragniemy poinformo-
waç, ˝e koledzy i kole˝anki z Polski przedstawili
3 prezentacje ustne oraz trzy e-plakaty.

ENDOMILANO 2014
6. Âwiatowy Kongres Chirurgii Endoskopowej 

Zatok Przynosowych, Podstawy Czaszki i Kr´gos∏upa
Mediolan 14–17 kwietnia 2014

Prof. Pawe∏ Str´k (Kraków) i wspó∏autorzy
sprawozdania.
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Pierwszego dnia po uroczystej ceremonii
otwarcia, dokonanej przez prof. P. Castelnuovo,
odby∏y si´ wyk∏ady wprowadzajàce do endosko-
pii zatok przynosowych i chirurgii podstawy
czaszki. Ogromne wra˝enie wywar∏a na wszystkich
s∏uchaczach dynamicznie zaprezentowana historia
30 lat chirurgii endoskopowej zatok w wykonaniu
pioniera i twórcy europejskiej szko∏y endoskopii
zatok prof. Stammbergera.

Istotne miejsce w programie kongresu zaj´∏y
prelekcje i dyskusje na temat trudnoÊci terapeu-
tycznych u pacjentów z opornym na leczenie
przewlek∏ym zapaleniem zatok przynosowych.
Temat trudny, wymagajàcy przyznania si´
do w∏asnych niepowodzeƒ terapeutycznych
przedstwi∏ prof. Simmen, autor nowego wydania
„Manual of Endoscopic Sinus and Skull Base
Surgery”. Przybli˝y∏ on s∏uchaczom aktualnà
definicj´ schorzenia zaliczanego do SCUADS
(ang. severe chronic uncontrolled upper airway
diseases), czyli ci´˝kiej przewlek∏ej i niekontro-
lowanej choroby górnych dróg oddechowych,
w sk∏ad której wchodzà alergiczny i niealergiczny
nie˝yt b∏ony Êluzowej nosa, przewlek∏e zapalenie
zatok przynosowych, astma z nadwra˝liwoÊcià
na niesteroidowe leki przeciwzapalne oraz obtu-
racyjna choroba dróg oddechowych. Kryterium
rozpoznania jest utrzymywanie si´ objawów
przewlek∏ego zapalenia zatok przynosowych
pomimo prawid∏owego leczenia zachowawczego
i chirurgicznego. Prof. Simmen na przyk∏adzie
historii w∏asnej pacjentki, która poddana by∏a
kilku zabiegom endoskopowym, zwróci∏ uwag´
na rol´ przewlek∏ej miejscowej i ogólnej antybio-
tykoterapii oraz koniecznoÊç szerokiego otwarcia
zatok przynosowych z usuni´ciem ognisk zapale-
nia koÊci. Inne aspekty tego samego schorzenia
zosta∏y przedstawione w ramach panelu dysku-
syjnego okràg∏ego sto∏u prowadzonego przez
prof. Eloy, w którym bra∏ udzia∏ dr Roman G∏owacki.
Przedstawiony przez niego wyk∏ad na temat roli
biofilmu w przewlek∏ym zapaleniu zatok przyno-
sowych wzbudzi∏ du˝e zainteresowanie s∏uchaczy.
Dzi´ki wyk∏adowi prof. Trimarchii mogliÊmy
poznaç aktualnà wiedz´ na temat immunologii,
trudnej i wielodyscyplinarnej diagnostyki, prze-
biegu oraz roli endoskopii w leczeniu chorób
ziarniniakowych o ró˝nej lokalizacji laryngolo-
gicznej. Z kolei usystematyzowania nomenklatury
i podzia∏ów schorzeƒ grzybiczych zatok przyno-
sowych podj´∏a si´ grupa ekspertów pod kierow-
nictwem prof. Brauna w formie ciekawego panelu
dyskusyjnego. 

Drugà grupà tematycznà wyk∏adów, uzupe∏-
nianà przez pokazy technik endoskopowych, by∏o
post´powanie chirurgiczne i jego wp∏yw na re-
zultaty terapeutyczne u chorych z guzami ∏agod-
nymi i z∏oÊliwymi zatok przynosowych. Proble-
mom tym poÊwi´cono dwie sesje panelowe,
a wyniki opierajàce si´ na w∏asnej dziesi´ciolet-
niej obserwacji dotyczàcej skutecznoÊci leczenia
chorych z brodawczakami odwróconymi nosa
i zatok przynosowych przedstawili mi´dzy innymi
autorzy z Katedry Otolaryngologii CM UJ. 

Ogromnym zainteresowaniem uczestników
cieszy∏y si´ praktyczne pokazy endoskopowego
dost´pu do oczodo∏u, do∏u przedniego, Êrodko-
wego i tylnego czaszki potwierdzajàce wszech-
stronnoÊç i skutecznoÊç tej techniki operacyjnej.
Przezoczodo∏owe dojÊcia do struktur bocznych
i niektórych Êrodkowych obszarów podstawy
czaszki prezentowa∏ osobiÊcie prof. Stammberger,
podkreÊlajàc walory tej techniki operacyjnej.
Z anatomià podstawy czaszki w praktyce zapozna-
li uczestników: prof. Castenluovo, prof. Locatelli
oraz prof. Kassam, który przeprowadzi∏ imponu-
jàcà prezentacj´ preparowania t´tnicy szyjnej
wewn´trznej, dekompresj´ oczodo∏u i nerwu
wzrokowego.

Tematami bardziej „przyziemnymi”, ale
o ogromnym znaczeniu praktycznym, by∏y sesje
poÊwi´cone technikom zamykania ubytków
przegrody nosowej, endoskopowej septoplastyki
czy zabiegom zmniejszajàcym wielkoÊç ma∏˝o-
win nosowych dolnych. 

Ciekawym wydarzeniem by∏a seria prezen-
tacji najm∏odszych uczniów prof. Castelnuovo
pod wspólnym has∏em rising stars. Na twarzy
mistrza malowa∏a si´ duma, gdy m∏odzi adepci
rynologi i chirurgii podstawy czaszki wykazywali
si´ ogromnà wiedzà, doskona∏à technikà operacyj-
nà oraz osiàgni´ciami w badaniach naukowych.

W krótkim sprawozdaniu nie sposób przed-
stawiç wszystkich poruszonych na kongresie te-
matów, zw∏aszcza ˝e prezentacje odbywa∏y si´
cz´sto równolegle na siedmiu salach. Powoduje
to pewien niedostyt, który jednak˝e jest bodê-
cem zach´cajàcym do udzia∏u w kolejnym kon-
gresie Endochicago, planowanym w maju 2016
roku, na który zaprosi∏ wszystkich uczestników
jego organizator i gospodarz prof. R. Carrau.  

dr Barabara Bobrzyƒska
dr Roman G∏owacki
dr Patryk Hartwich 

dr Karolina Hydzik-Sobociƒska
dr Rafa∏ Nieckarz
prof. Pawe∏ Str´k
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