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Drogie Kolezanki, Szanowni Koledzy,

niniejszy zeszyt Magazynu Otorynolaryn-
gologicznego jest dedykowany prof. dr. med.
Grzegorzowi Namystowskiemu, ktéry 1 stycz-
nia 2015 r. koniczy pelnienie funkcji kierownika
Kliniki Otolaryngologii w Zabrzu. Jest to Jego
swiadoma decyzja, mimo Ze nie osiggnql jesz-
cze wieku emerytalnego i cieszy sie catkiem
dobrym zdrowiem. Profesor Namystowski jest
osobq niezwykle mi zyczliwq, ale nie to jest
powodem dedykowania Mu tego zeszytu.
W swiecie medycznym w historii kierownikdéw
klinik bardzo rzadko sie zdarza, aby ktos
samodzielnie podjqt decyzje o rezygnaciji z tej
funkcji przed ustawowym czasem. Wiem, ze
wsréd znanych mi oséb podobnie postgpil
mdj nauczyciel — prof. Grzegorz Janczewski.

Trudno jest stwierdzié, czy Iqgczy mnie
przyjazn z prof. Namysfowskim. Nasze spotka-
nia sq raczej rzadkie, powiedziatbym okazjo-
nalne, ale zawsze bardzo zyczliwe. Niezwykle
cenie sobie kulture osobistq profesora
Namyslowskiego, ujmujqgcy sposéb bycia
i promieniujgcq od Niego dobroé.

W ciggu 23 lat petnienia funkcji kierownika
zespotu Kliniki 2 osoby sposréd jego asystentéw
uzyskaly tytul profesora, 2 stopieri doktora
hablilitowanego, 30 osdb tytut doktora nauk
medycznych oraz 50 osdb tytul specjalisty
— czy mozna oczekiwacd wiecej?

Bardzo serdecznie
pozdrawiam Cie Grzegorzu

g . \ < Si \
prof. Antoni Krzeski
Warszawa, listopad 2014 r.

Panu prof. Grzegorzowi Namysfowskiemu
oraz wszystkim Czytelnikom Magazynu
sktadamy najserdeczniejsze zyczenia S wigteczne
oraz wszelkiej pomys[nosci w Nowym Roku
Redakcja
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TWORZYLI POLSKA
LARYNGOLOGIE

KAZIMIERZ SZYMCZYK
(1922-1993)

Urodzit sie w Grodzcu, w pow. bedzinskim.
Syn Piotra, wiasciciela niewielkiego gospodarstwa
rolnego i robotnika kopalni, oraz Marii z domu
Grabar. Szkote powszechna ukonczyt w Lagiszy
i w 1936 r. rozpoczal nauke w Panstwowym
Gimnazjum i Liceum im. Bolestawa Prusa w
Sosnowcu. Jako gimnazjalista nalezat do Zwiazku
Harcerstwa Polskiego i zorganizowal druzyne
harcerska w miejscu zamieszkania w Lagiszy.
Podczas okupacji niemieckiej pracowat najpierw
jako robotnik, a poézniej jako pomoc biurowa
w Urzedzie Gminnym w Lagiszy oraz aktywnie
dziatal w ruchu oporu, poczatkowo w Szarych
Szeregach, a nastepnie w Armii Krajowej (ps.
,Ordon”). Po zakonczeniu II wojny Swiatowej
ukonczyl nauke w Panstwowym Gimnazjum i Li-
ceum im. B. Prusa w Sosnowcu i w czerwcu 1946 r.
uzyskal S$wiadectwo dojrzatosci. W latach
1946-1951 odbyt studia na Wydziale Lekarskim
Uniwersytetu we Wroctawiu (od 1950 r. Wydziat
Lekarski Akademii Medycznej). Od trzeciego
roku studiow (1948 r.) pracowal w charakterze
miodszego asystenta w Zakladzie Anatomii
Prawidiowej, a w latach 1950-1951 — w Klinice
Otolaryngologii AM we Wroctawiu. Dyplom le-
karza uzyskat 26 VI 1951 r. We wrzes$niu 1952 r.
objal stanowisko asystenta w nowo otwartej
Klinice Otolaryngologii Slaskiej AM w Zabrzu,
kierowanej przez prof. Tadeusza Ceypka. Specja-
lizacje I stopnia w dziedzinie otolaryngologii
uzyskat w 1953 r. i II stopnia — w 1955 r. Poza
Klinikg pracowat w Przyklinicznej Konsultacyjnej
Przychodni Otolaryngologicznej w Zabrzu i byt
konsultantem w Szpitalu Choréb Ptucnych w Pili-
chowicach. W 1959 r. przebywat przez pewien
czas w Klinice Otolaryngologii AM w Gdansku,
kierowanej przez prof. Jarostawa Iwaszkiewicza,
a w latach 1960-1961 szkolit sie w dziedzinie
mikrochirurgii ucha u prof. Jana Miodonskiego
w Klinice Otolaryngologii AM w Krakowie. Sto-
pienn doktora medycyny uzyskat 26 VI 1960 r.

na Wydziale Lekarskim SAM na podstawie pracy
pt. .Obrazy bion bebenkowych spotykane przy
urazach stuchowych” (promotor prof. T. Ceypek).
W latach 1959-1961 byt cztonkiem Senatu Sla-
skiej AM jako przedstawiciel pomocniczych pra-
cownikoéw nauki. W 1966 r. wyjechat na miesigc
do klinik otolaryngologicznych prof. Jacobiego
w Halle i prof. K. Schrodera w Erfurcie, gdzie
zapoznal sie z nowoczesnymi operacjami popra-
wiajgcymi stuch. Ziozyl tez wizyty w klinikach
otolaryngologicznych w Bernie, Budapeszcie,
Kopenhadze, Pradze, Wiedniu i Zurychu.
Stopien doktora habilitowanego uzyskat,
jako drugi w Klinice, 28 VI 1967 r., na podstawie
oceny ogolnego dorobku naukowego i rozprawy
pt. ..Mowa szeptem jako metoda badania stuchu”,
a 15 VI 1968 r. mianowany zostal docentem
etatowym przy Katedrze i Klinice Choréb Uszu,
Nosa i Gardta Slaskiej AM. Stanowisko kierownika
IT Katedry i Kliniki Otolaryngologii SAM w Za-
brzu objal 16 X 1976 r. i prowadzit jg przez 15
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lat. Tytul profesora nadzwyczajnego, nadany
przez rektora SAM, otrzymat 1 XII 1990 r., a 30
IV 1992 r. przeszedl na emeryture.

Uznany za specjaliste wysokiej klasy, wy-
trawnego chirurga i swietnego endoskopiste. Byt
promotorem 4 doktoratéw, recenzentem 7 prac
doktorskich i 1 rozprawy habilitacyjnej, opieku-
nem 9 specjalizacji I i II stopnia. W latach
1966-1969 pelnit funkcje sekretarza specjalisty
wojewodzkiego ds. otolaryngologii prof. T. Ceypka
dla wojewodztw katowickiego 1 opolskiego,
a w latach 1979-1981 byt specjalista wojewodz-
kim ds. otolaryngologii dla wojewddztwa czesto-
chowskiego. Cztonek krajowego zespotu specja-
listycznego ds. otolaryngologii.

Opublikowat 33 prace naukowe (7 indywi-
dualnych i 26 zespotowych), ktérych tematami
byly problemy zawodowych uszkodzen stuchu
w przemysle ciezkim Gornego Slaska, akustyka
lekarska i postepowanie w nowotworach krtani.

Byt cztonkiem Polskiego Tow. Otorynolaryn-
gologicznego, w latach 1968-1971 sekretarzem
Zarzadu Glownego Tow., czlonkiem Komisji
Rewizyjnej, a w latach 1974-1984 przewodni-
czacym Oddziatu Slaskiego PTOL, czlonkiem
komitetu organizacyjnego (sekretarzem) XXVII

magazyn OTORYNO-
LARYNGOLOGICZNY

Zjazdu Otolaryngologéw Polskich w Katowicach
7-9 VI 1968 r., czlonkiem Polskiego Towarzy-
stwa Akustycznego i ZBoWiD. Czynnie uczestniczyt
w zjazdach Polskiego Tow. Otorynolaryngolo-
gicznego, w seminariach z akustyki Polskiego
Tow. Akustycznego, w konferencjach nt. walki
z hatasem, w polsko-czechostowackich konfe-
rencjach nt. nowoczesnych osiggnie¢ w otola-
ryngologii. Brat udzial w Miedzynarodowym
Kongresie Laryngologéw w Pradze w 1965 r.
iw Lipsku w 1966 r.

Odznaczony zostal Krzyzem Armii Krajowej
(Londyn 1980), Krzyzem Kawalerskim Orderu
Odrodzenia Polski, Ziotym Krzyzem Zastugi,
Medalem Wojska (Londyn 1984), medalem
Zwyciestwa i Wolnosci 1945, medalem za Udziat
w Wojnie Obronnej 1939 i odznaka Za Wzorowa
Prace w Stuzbie Zdrowia. Byl czlowiekiem
bardzo skromnym i o jednoznacznej nonkonfor-
mistycznej postawie wobec komunistycznego
rezimu.

Zmart w Zabrzu, przezywszy 71 lat. i tam
zostal pochowany. Zonaty byl z Bogumita
Skrzypczak od 1950 r. Miatl corke Terese, lekarza
pediatre. ®

dr med. Stanistaw Zablocki









HISTORIA KLINIKI LARYNGOLOGI!
Slaskiego Uniwersytetu Medycznego

dr hab. med. Wojciech Scierski

Klinika Laryngologii w Zabrzu zostata powo-
tana do zycia 2 listopada 1950 r. jako Katedra
Choréb Uszu, Nosa, Gardta i Krtani Slaskiej Aka-
demii Medycznej. Od 1 stycznia 1951 r. z dwu-
dziestot6zkowego Oddziatu Laryngologicznego,
mieszczacego sie w Panstwowym Szpitalu Kli-
nicznym w Zabrzu, utworzono Klinike Otolaryn-
gologiczng. W tym samym roku powotano dzia-
lajaca przy Klinice Otolaryngologiczng Poradnie
Konsultacyjna dla wojewodztwa katowickiego
i opolskiego. Pierwszym kierownikiem Katedry
zostal prof. dr hab. Tadeusz Ceypek. W marcu
1952 r. Klinika zostata przeniesiona do przebudo-
wanych w tym celu pomieszczen Panstwowego
Szpitala Klinicznego nr 2 w Zabrzu. Oddzial po-
wiekszono do 60 16zek, urzadzono odpowiednio

Prof. dr hab. med. Grzegorz Namystowski

Katedra i Oddzial Kliniczny Otorynolaryngologii
i Onkologii Laryngologicznej w Zabrzu Slagskiego
Uniwersytetu Medycznego w Katowicach
Kierownik Kliniki: prof. dr hab. n. med. Grzegorz
Namystowski

ul. Sklodowskiej-Curie 10, 41-800 Zabrze

wyposazona sale operacyjng. W tym samym roku
uruchomiono dziatajgce przy Klinice pracownie:
analityczng i rentgenologiczng, a w 1953 r.
pierwsza na Slasku pracownie audiometryczna.
W pazdzierniku 1957 r. powiekszono Klinike
o dwudziestoldézkowy Oddzial Otolaryngologii
Dzieciecej, przy ktorym trzy lata pézniej zorga-
nizowano pracownie foniatryczno-logopedyczna
i audiologii dzieciecej. Na bazie tej pracowni
powstata w 1968 r. Wojewoddzka Poradnia Fonia-
tryczna, ktorej kierownikami byli pracownicy
Kliniki (dr Dwornicka, dr Jasienska). W dniu 1
czerwca 1968 r. Klinika Otolaryngologii zostala
przeniesiona do zespotu budynkéw Panstwowego
Szpitala Klinicznego im. A. Mieleckiego w Kato-
wicach. Od 1974 r. kierownikiem Kliniki zostat
prof. dr hab. Wactaw Kus$nierczyk.

Po przeniesieniu Katedry i Kliniki Laryngo-
logii do Katowic w zabrzanskim PSK nr 2 pozo-
stat Oddziatl Laryngologiczny. Po 8 latach na jego
bazie utworzono II Klinike Laryngologii. Kierow-
nikiem nowo utworzonej jednostki zostat wéw-
czas doc. dr hab. med. Kazimierz Szymczyk
(patrzs.129). W 1992 r., po przejsciu prof. Szym-
czyka na emeryture, stanowisko kierownika
II Kliniki Laryngologii w Zabrzu powierzono dr.
hab. med. Grzegorzowi Namystowskiemu, ktory
pelni te funkcje do dzisiaj. W latach osiemdzie-
sigtych, w zwigzku z przywréceniem struktury
katedralnej, jednostke przemianowano na II Ka-
tedre i Klinike Laryngologii. W 2003 r. zmienio-
no nazwe na Katedre i Klinike Laryngologii, na-
stepnie Katedre i Oddziat Kliniczny, a od 2014 r.
na Katedre i Oddziat Kliniczny Otorynolaryngo-
logii i Onkologii Laryngologicznej.

W 1992 r., gdy stanowisko kierownika obej-
mowatl prof. G. Namystowski, w Klinice byto za-
trudnionych 9 lekarzy. Aktualnie pracuje w niej 11
lekarzy: 3 profesoréw (Grzegorz Namystowski,
Maciej Misiotek, Eugeniusz Czecior), 2 doktorow
habilitowanych (Grazyna Lisowska, Wojciech
Scierski), 1 adiunkt (Katarzyna Mréwka-Kata),
1 wyktadowca (Bogustawa Orecka) i 4 asysten-
téw zatrudnionych na etacie szpitalnym (Ewa
Nowinska, Natalia Urbaniec, Izabela Kawecka,
Pawel Sowa). Wszyscy lekarze sa specjalistami
otorynolaryngologii.

www.magazynorl.pl
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Niektorzy z bytych i obecnych pracownikow
Kliniki petnili odpowiedzialne funkcje w instytu-
cjach i organizacjach medycznych: prof. G. Namy-
stowski w latach 1993-2013 byt konsultantem
wojewodzkim ds. otorynolaryngologii dla obszaru
wojewodztwa $laskiego, a w okresie od 1999
do 2003 r. peinit funkcje konsultanta regional-
nego. Od 2014 r. konsultantem wojewddzkim
jest dr hab. W. Scierski. Prof. M. Misiotek w la-
tach 2007-2012 petnit funkcje prodziekana Wy-
dziatu Lekarskiego z Oddziatem Lekarsko-Den-
tystycznym w Zabrzu SUM w Katowicach,
a od 2012 r. jest dziekanem tegoz Wydziatu.
Funkcje przewodniczacego Oddziatu Slasko-
-Opolskiego PTORL sprawowali w kolejnych
latach: prof. M. Misiotek (2004—-2008) i dr hab.
W. Scierski (2009-2010). Prof. M. Misiotek byt
czlonkiem Zarzadu Giéwnego PTORL (2004-2010),
a od 2012 do 2016 jest czionkiem Scientific
Council European Laryngological Society. Pra-
cownicy Kliniki sg rowniez cztonkami komitetéw
redakcyjnych réznych czasopism medycznych
(G. Namystowski: ,Otolaryngologia Polska”,
M. Misiotek: ,Magazyn Otorynolaryngologiczny,
. Przeglad Otolaryngologiczny”).

Klinika posiada 40 16zek, blok operacyjny, sale
intensywnego nadzoru pooperacyjnego, pracow-
nie: audiologiczng, foniatryczng. Od chwili powsta-
nia prowadzi dziatalno$¢ dydaktyczno-wychowaw-
czg, naukowo-badawczg i leczniczo-ustugows.

Wielu jej pracownikow uzyskato stopnie i tytulty
naukowe: tytutl profesora 3 osoby (G. Namystowski
1997, M. Misiotek 2009, E. Czecior 2014), stopien
doktora habilitowanego 4 osoby (M. Misiotek 2003,
E. Czecior 2006, G. Lisowska 2007, W. Scierski
2008). Stanowisko prof. zwyczajnego piastuja 2
osoby (G. Namystowski 2001, M. Misiotek 2012).
W okresie od 1992 do 2014 r. 49 oséb uzyskato
tytul doktora nauk medycznych, a 6 ma otwarte
przewody doktorskie. Habilitacje w Klinice uzy-
skaly nastepujace osoby:

2003 r. Maciej Misiotek — ,Wptyw aryteno-
idektomii laserowej na wybrane wskazniki wen-
tylacji pluc oraz oddychania badane podczas
snu u chorych z obustronnym porazeniem strun
glosowych”;

2006 r. Eugeniusz Czecior — ,Wigzanie cysta-
tyny przez komorki raka krtani i jej wykorzystanie
w diagnostyce raka ptaskonabtonkowego”;

2007 r. Grazyna Lisowska — ,, Zastosowanie
emisji otoakustycznej do oceny czynnosci uktadu
oliwkowo-slimakowego przysrodkowego”;

2008 r. Wojciech Scierski — ,Rekonstrukcja
ubytkow tchawicy kompozytowym materiatem
weglowym”.

Pracownicy Kliniki odbyli wiele szkolen stazo-

magazyn OTORYNO-
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wych w renomowanych osrodkach medycznych
w Polsce i poza granicami naszego kraju:
1993-1994 Recklinghausen (Niemcy) — G. Namy-
stowski, E. Czecior; 1995 Gummersbach (Niemcy)
— G. Namystowski, E. Czecior; 1992-1995 Son-
denborg (Dania) — G. Namystowski, E. Czecior,
M. Misiotek, P. Kubik; 1996 Berlin (Niemcy) —
G. Namystowski, E. Czecior, M. Misiotek; 1998
Instytut Portmana w Bordeaux (Francja) — G. Na-
mystowski, E. Czecior, M. Misiotek; 1998 Saint
Claud Hospital Paryz (Francja) — G. Namystowski,
W. Scierski; 1999-2001 (trzykrotnie) Bazylea
(Szwajcaria) — G. Lisowska; Stypendium Fulbrighta
(USA) — K. Morawski; 2000 Kurs Chirurgii Kosci
Skroniowej i Guzéw Kata Mostowo-Mozdzkowego
w Hause Ear Institut Los Angeles (USA) — G. Namy-
stowski, W. Scierski; 2001 Fulda (Niemcy) — E. Cze-
cior, M. Misiotek, J. Iwko; 2006 Budapeszt (Wegry)
— M. Misiotek; 2010 Berno (Szwajcaria) — M. Mi-
siotek, E. Czecior; 2013 Kurs Chirurgii Ucha Srod-
kowego w Gruppo Otologico Italiana Neuro-Otolo-
gica Piacenza (Wtochy) — E. Czecior, W. Scierski;
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

uniwersytetow pracownicy Kliniki uczestniczyli
w konferencjach i sympozjach, prezentujac swo-
je wyktady i prace (Szwajcaria, USA — G. Lisow-
ska, Niemcy — M. Misiotek).

Zainteresowania naukowo-badawcze Kliniki

obejmuja nastepujace zagadnienia:

@ analiza efektéw leczenia oraz wprowadzanie
nowych technik otochirurgicznych,

@ rozwoj technik operacyjnych w onkologii
laryngologicznej,

@ doskonalenie technik operacyjnych,

@ obiektywne badania czynnosci ucha wewnetrz-
nego w wielu jednostkach chorobowych oraz
w aspektach naukowo-poznawczych,

@ nowatorskie badania nad uktadem oliwkowo-
-$limakowym przysrodkowym,

@ zastosowanie nowej terapii ucha wewnetrz-
nego w leczeniu ostrych szumoéw usznych
oraz nagtych gtuchot,

@ obiektywna ocena zwezen gornych droég
oddechowych (wspotpraca z Klinikg Choréb
Ptuci Gruzlicy w Zabrzu SUM w Katowicach,
Klinikg Choréb Wewnetrznych SUM w Kato-
wicach oraz Instytutem Inzynierii Che-
micznej PAN w Gliwicach),

@ badania udziatu pierwiastkéw sladowych
w nowotworach ztosliwych krtani (wspot-
praca z Zakladem Biochemii w Zabrzu
SUM w Katowicach),

@ badania wptywu grzybicy na alergie géornych



drég oddechowych (wspotpraca z Klinikg
Alergologii w Zabrzu SUM w Katowicach),

® wdrozenie nowoczesnych technik opera-
cyjnych w porazeniach fatdow gtosowych
(np. laterofiksacja, arytenoidektomia),

® operacje rekonstrukcyjne w zwezeniach
podgtosni (wspoipraca z Klinikg Chirurgii
Klatki Piersiowej w Zabrzu SUM w Katowi-
cach),
® badania diagnostyczne zwezen goérnych
drog oddechowych: opracowanie schematu
diagnostycznego i monitorujgcego chorych:
badania wentylacyjne, model aerodyna-
miczny (numeryczna dynamika ptynow),
@ rekonstrukcja ubytkow tchawicy materia-
tami syntetycznymi (wspoétpraca z Katedra
Biomateriatéw AGH w Krakowie),

® badania biochemiczne oraz zastosowanie
endopeptydazy cysteinowej w diagnostyce
i obrazowaniu raka krtani (wspoipraca
z Instytutem Immunologii i Terapii Doswiad-
czalnej PAN im. Hirszfelda we Wroctawiu),

@ badania diagnostyczne i leczenie operacyjne

zespotu obturacyjnych bezdechéw sennych,

@ terapia i diagnostyka fotodynamiczna w sta-

nach przedrakowych i nowotworach gtowy
i szyi (wspotpraca z Klinikg Choréb We-
wnetrznych Medycyny Fizykalnej i An-
giologii w Bytomiu SUM w Katowicach),

@ badania markeréw nowotworowych gtowy

i szyi.

Dorobek naukowy pracownikéw Kliniki
obejmuje ponad 870 publikacji w recenzowa-
nych czasopismach krajowych oraz zagranicz-
nych, 18 patentéw, projektéw wynalazczych
i wzoréw uzytkowych. Sumaryczny Impact
Factor za publikacje z listy filadelfijskiej wynosi
ponad 90, a punktacja MNiS 3360. Klinika
uczestniczyta w wielu zagranicznych i krajowych
konferencjach oraz zjazdach naukowych, na kt6-
rych wygloszono 380 referatéw (227 polskich
i 153 zagranicznych).

Do najwazniejszych publikacji naleza:

— Photodynamic therapy of premalignant
lesions and local recurrence of laryngeal and hy-
popharyngeal cancers. A. Sieron, G. Namystowski,
M. Misiotek, 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. Namystowski, M. Misiotek,
E. Czecior, E. Malafiej, B. Orecka, P. Namystow-
ski, H. Misiotek. 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—{2 distortion pro-
duct otoacoustic emission levels in humans.
G. Lisowska, J. Smurzynski, K. Morawski, G. Na-
mystowski, R. Probst. Acta Oto-laryngol. 2002,
122, 6, 613-619;

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

— The influence of laser arytenoidectomy on
ventilation parameters in patients with bilateral
vocal cord paralysis. M. Misiotek, G. Namystow-
ski, K. Warmuzinski, J. Karpe, R. Rauer, H. Mi-
siotek. 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. Misiotek, G. Na-
mystowski, R. Mrowka. Neurosurg. Rev. 2004,
27, 3, 205-213;

— The nasal airway evaluation in morbid
obesity. G. Namystowski, K. Mrowka-Kata,
W. Scierski, M. Wylezot, M. Pardela. J. Physiol.
Pharmacol. 2005, 56, 6, 67-75;

— Sleep study in patients with overweight
and obesity. G. Namystowski, W. Scierski, K. Mréw-
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. Misiotek, D. Ziora, G. Namysiowski, H. Misiotek,
J. Kucia, W. Scierski, J. Kozielski, K. Warmuzinski.
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. Misiotek, A. Kasperska-Zajac. Eur. J. Can-
cer 2011, 20, 5, 426-428;

— Influence of aging on medial olivocochlear
system function. G. Lisowska, G. Namystowski,
B. Orecka, M. Misiotek. Clin. Interv. Aging 2014,
9, 901-914;

Klinika prowadzi zajecia dydaktyczne
z przedmiotu laryngologia ze studentami SUM
w Katowicach kierunkéw: lekarskiego (VI rok),
lekarsko-dentystycznego (IV rok) i ratownictwa
medycznego (II rok). Posiada akredytacje do szko-
lenia podyplomowego lekarzy przed egzaminem
specjalizacyjnym z otorynolaryngologii. Prowa-
dzi rowniez kursy kierunkowe dla lekarzy ro-
dzinnych, alergologéw, pediatrow, chirurgéw
szczekowych i stomatologow. Organizuje kursy
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Zespot lekarski Kliniki Otolaryngologii Slaskiego Uniwersytetu Medycznego w Zabrzu (sierpien 2014).

doskonalgce z zakresu onkologii laryngologicz-
nej, audiologii oraz zaburzen oddychania pod-
czas snu. W okresie od 1992 do 2014 r. ponad 50
lekarzy szkolacych sie w Klinice zdato egzamin
specjalizacyjny z otolaryngologii, jedna osoba
uzyskata specjalizacje z laryngologii dzieciecej
i jedna z foniatrii.

Dziatalnos¢ lecznicza Kliniki obejmuje wiek-
szo$¢ zabiegéw operacyjnych wykonywanych
w obrebie gltowy i szyi.

Profesor Grzegorz Namystowski peini funk-
cje kierownika Kliniki od 1992 r. Pod opieka prof.
Namystowskiego powstaly 4 rozprawy habilita-
cyjne, 2 osoby uzyskaty tytut profesora, a 30 uzy-
skalo stopien doktora nauk medycznych. Prof.
Namystowski byt recenzentem 15 wnioskéw ba-
dawczych KBN.

W kierowanej przez siebie placowce wpro-
wadzil nowoczesne metody lecznicze w zakresie
mikrochirurgii ucha srodkowego, chirurgii endo-
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skopowej jam nosa i zatok, chirurgii jamy ustnej,
chirurgii laserowej, funkcjonalnych czesciowych
operacji w nowotworach krtani.

Dorobek naukowy prof. Namystowskiego
obejmuje 723 publikacje naukowe zamieszczone
w recenzowanych czasopismach krajowych
(357) oraz zagranicznych (46). W wymienionym
dorobku jest 18 patentéw, projektow wynalaz-
czych i wzoréw uzytkowych oraz 302 doniesienia
zjazdowe Kkrajowe i zagraniczne. Sumaryczny
Impact Factor za publikacje zagraniczne z listy
filadelfijskiej wynosi 48,092. Sumaryczna punk-
tacja wedlug MNiS dla catego dorobku wynosi
2866; 89 prac profesora bylo cytowanych 405
razy. Indeks Hirsha wynosi 8. Prof. Namystowski
byt dwukrotnie nagrodzony Nagrodg Ministra
Zdrowia oraz dziewieciokrotnie Nagroda Rektora
SUM. Jest Cztonkiem Honorowym PTORL
od 2012r. ®









UKEAD OLIWKOWO-SLIMAKOWY
PRZYSRODKOWY

dr hab. med. Grazyna Lisowska

MEDIAL OLIVOCOCHLEAR SYSTEM
Recent knowledge about anatomy and physiology of
the medial olivocochlear system are presented. Opti-
mal contralateral acoustic stimulation parameters
and different methods of data analysis improving
sensitivity and precision of the evaluation of the me-
dial olivocochlear efferent effect are shown. Also li-
terature overview and own experiences regarding
medial olovocochlear effect in humans is presented.
(Mag. ORL, 2014, 52, XIII, 139-155)

Key words:
medial olivocochlear system, contralateral effect,
otoacoustic emissions, contralateral acoustic
stimulation

Katedra i Oddzial Kliniczny Otorynolaryngologii
i Onkologii Laryngologicznej w Zabrzu Slgskiego
Uniwersytetu Medycznego w Katowicach
Kierownik Kliniki: prof. dr hab. n. med. Grzegorz
Namystowski

ul. Sktodowskiej-Curie 10, 41-800 Zabrze

Uktad stuchowy jest jednym z najbardziej
wyspecjalizowanych narzadow zmystéw. W 1961 r.
Davis przedstawit szczegoétowy model dziatania
tego uktadu, ktéry — uzupeiniony wiele lat p6z-
niej przez Dallosa — jest akceptowany do dnia
dzisiejszego (Davis 1961, 1983; Dallos 1985,
1992). Z czynnosciowego punktu widzenia klu-
czowa role w fizjologii styszenia odgrywa narzad
Cortiego — obwodowy receptor stuchu znajdujacy
sie na blonie podstawnej w przewodzie slimaka
w uchu wewnetrznym. Zbudowany jest z komo-
rek receptorowych i podporowych. Komorki re-
ceptorowe, tworzgce nabtonek zmystowy, dziela
sie na komorki stuchowe wewnetrzne (ang. inner
hair cells — IHC) i zewnetrzne (ang. outer hair
cells — OHC). Slimak czlowieka zawiera ok. 3500
IHC i ok. 12 000 OHC. Stwierdzono, ze u ludzi
gestos$¢ utozenia IHC wynosi ok. 86/mm, nato-
miast OHC — ok. 343/mm, przy czym wystepuje
duza zmienno$¢ miedzyosobnicza zaréwno
pod wzgledem liczby komorek, jak i diugosci
przewodu slimakowego (Ulehlova, Voldrich, Ja-
nisch 1987). Na szczycie komérek stuchowych sg
obecne rzeski (stereocilia) utozone w kilku rze-
dach tworzacych zarys w ksztalcie litery V. Rze-
ski sg potaczone ze soba bok do boku delikatny-
mi widknami (filamentami), tworzacymi tzw. si-
de links, natomiast szczyt kazdej rzeski jest pota-
czony z bokiem wyzszej rzeski za pomoca tzw. tip
links (Pickles, Comis, Osborne 1984). Uwaza sie,
ze tip links sa zwigzane z kanatami jonowymi
btony komérkowej. Bezposrednio nad rzeskami
wystepuje waska przestrzen ograniczona od
gory btong nakrywkowsa. Swoim wewnetrznym
brzegiem jest ona mocno przytwierdzona do $cia-
ny $limaka, natomiast luZzno potgczona z narza-
dem Cortiego za pomoca niewielkiego wyrostka.
Pojedynczy rzad kolbowatego ksztattu IHC jest
catkowicie otoczony komoérkami podporowymi,
z wyjatkiem gérnego bieguna, gdzie z pilytki
kutykularnej wyrastaja w dwoéch rzedach rzeski
niestykajace sie z btona nakrywkowa. U podstawy
tych komorek znajduja sie zakonczenia nerwowe
widkien aferentnych.

Od trzech do pieciu rzedéw OHC lezy na ze-
wnetrznym brzegu narzadu Cortiego, kontaktu-
jac sie z komoérkami podporowymi Deitersa tylko
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w okolicy szczytu i podstawy komorki. Cata masa
wydtuzonych, cylindrycznych komorek jest pod-
trzymywana przez przestrzenie ptynowe znajdu-
jace sie wewnatrz narzadu Cortiego. Cienkie wy-
pustki palczaste komorek Deitersa przebiegaja
pomiedzy komorkami zmystowymi i tworza
na gornej powierzchni narzadu Cortiego blone
siatkowata. Btona wspoitworzona przez komorki
palczaste stanowi obramowanie tunelu Cortiego.
Luki w blonie siatkowatej szczelnie wypeiniaja
komorki zmystowe. Blona siatkowata wraz
z plytka kutykularng komorek stuchowych izoluje
bogata w jony potasu przestrzen srodchionkows,
znajdujaca sie ponad powierzchnia komorek
stuchowych, od otaczajacej ciato komorek zmy-
stowych przestrzeni wypelnionej pltynem po-
dobnym do przychionki (chtonka Cortiego). Naj-
wyzsze rzeski OHC sg zakotwiczone na dolnej
powierzchni biony nakrywkowej, a u podstawy
komorek =znajduja sie zakonczenia nerwowe
widkien eferentnych. Oba typy komorek sg wiec
oddzielone od siebie tunelem Cortiego i wraz
z odmiennym schematem unerwienia tworza
dwa oddzielne uktady neuronalne.

Ucho wewnetrzne jest unerwione przez
wlokna aferentne, widkna eferentne oraz wiok-
na wspoélczulne. Najstabiej poznano unerwienie
wspoiczulne, przypuszcza sie, ze jego zrédto sta-
nowi zwo0j szyjny goéorny pnia wspoiczulnego,
a wldkna docierajg do ucha wewnetrznego droga
splotow okolonaczyniowych oraz w sktadzie
nerwu przedsionkowo-slimakowego. Widkna
sympatyczne wplywaja na segmentalng regula-
cje slimakowego przeptywu krwi (Pillsbury i in.
1992).

J Yor |
( :_I'H: Heuran I-"»_,':
S MO W

Eomorka zwojowa
typu II

Komorka o
zwajowa typu I

Ryc. 1. Polaczenia widkien aferentnych oraz eferent-
nych z komoérkami stuchowymi w narzadzie Cortiego
(Altschuler, Bobbin, Hoffman 1986; Ashmore 1987).
IHC - komérka stuchowa wewnetrzna, OHC — ko-
moérka stuchowa zewnetrzna, LOC — uklad oliwko-
wo-§limakowy boczny, MOC - uklad oliwkowo-
-§limakowy przysrodkowy.
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Widkien aferentnych nerwu przedsionkowo-
-Slimakowego jest ok. 30 000 i prawie 95%
z nich (neurony typu I) jest zwigzanych z IHC.
Kazde widkno aferentne taczy sie synapsa z jed-
nag komorka, przy czym do jednej komorki docho-
dzi okoto 20 wiodkien (Kiang i in. 1982). Jedynie
ok. 5% z nich (neurony typu II) wiaze sie z OHC,
jednak wiokna te wysylaja liczne kolaterale, tak
ze ostatecznie kazde 1gczy sie z 20-50 komorka-
mi. Widkna aferentne sa wiec zasadniczo zwig-
zane z [HC i prowadza impulsy nerwowe w kie-
runku osrodkowej czesci drogi stuchowej (ryc.1).

Opisane w 1946 r. przez Rasmussena wiokna
eferentne sa natomiast zwigzane z OHC i prowa-
dza impulsy ze osrodkowej czesci uktadu nerwo-
wego do ucha wewnetrznego, tworzac peczek
oliwkowo-slimakowy (ang. olivocochlear bundle
— OCB), stanowiacy integralng czes$¢ uktadu efe-
rentego Slimaka (Rasmussen 1946; Altschuler,
Bobbin, Hoffman 1986; Liberman i Brown 1986).

UKLAD EFERENTNY
SLIMAKA
— ANATOMIA I FIZJOLOGIA

Uktad eferentny s$limaka jest zbudowany
z dwoéch pasm: przysrodkowego i bocznego
(Rasmussen 1960). Prowadza one widkna z kom-
pleksu oliwki gornej (ang. superior olivary com-
plex — SOC) w pniu moézgu do komérek stucho-
wych slimaka poprzez peczek oliwkowo-$lima-
kowy (peczek Rasmussena). SOC zawiera trzy
duze jadra: boczne oliwki goérnej (ang. lateral
nucleus of the superior olive — LSO), przysrodkowe
oliwki gornej (ang. medial nucleus of the superior
olive — MSO) i przysrodkowe ciata czworobocz-
nego (ang. medial nucleus of the trapezoid body
— MNTB) oraz liczne, rozproszone, utozone wo-
kot drobne jadra, nazywane wspolnie jadrami
przyoliwkowymi (ang. periolivary nuclei — PON)
(Moore, Simmons, Guan 1999). SOC jest gtow-
nym centrum proceséw zwigzanych ze slysze-
niem obuusznym. Schematycznie budowe SOC
przedstawiono na ryc. 2.

W jadrze przysrodkowym SOC rozpoczynaja
sie aksony drogi oliwkowo-slimakowej przysrod-
kowej, tworzace peczek oliwkowo-slimakowy
przysrodkowy (ang. medial olivocochlear bundle
— MOCB). Sa to gtéwnie widkna skrzyzowane,
pokryte ostonka mielinowa. Biegna kontralate-
ralnie, krzyzujac dno komory czwartej, a po
wyjsciu z pnia mézgu podazaja wraz z czescig
przedsionkowg nerwu VIII (jego galezig dolng),
nastepnie tacza sie z nerwem s$limakowym po-
przez anastomoze Oorta i dochodza do narzadu
Cortiego, konczac sie synapsami u podstawy
OHC (Guinan, Warr, Norris 1983) (ryc. 11i 3).



Z jadra bocznego SOC wychodza aksony
tworzace peczek oliwkowo-slimakowy boczny
(ang. lateral olivocochlear bundle — LOCB).
Widkna boczne sg cienisze i nie maja ostonki mie-
linowej. Biegna giéwnie ipsilateralnie, tworzac
synapsy z dendrytami neuronéw uktadu aferent-
nego S$limaka pod dolnym biegunem IHC,
w miejscu zwanym peczkiem spiralnym we-
wnetrznym (Guinan, Warr, Norris 1984) (ryc. 1
i 3). Brak jest natomiast bezposrednich synaps
pomiedzy IHC a widknami eferentnymi. Schema-
tycznie budowe uktadu eferentnego s$limaka
przedstawiono na ryc. 3.

Ryc. 2. Schemat przekroju poprzecznego pnia mézgu
na wysokosci kompleksu oliwki gérnej u Swinki
morskiej) (Altschuler, Bobbin, Hoffman 1986; Ash-
more 1987). DLPO, DMPO - jadra przyoliwkowe,
LSO - jadro boczne oliwki gérnej, MSO — jadro przy-
srodkowe oliwki goérnej, TB — cialo czworoboczne,
LNTB - jadro boczne ciala czworobocznego, MNTB —
jadro przysrodkowe ciala czworobocznego, VNTB —
jadro brzuszne ciala czworobocznego, V — nerw tréj-
dzielny, VI — nerw odwodzacy, VII — nerw twarzowy.

(harin| L
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Ryc. 3. Schemat budowy ukladu eferentnego slima-
ka u ssakéw, przekréj poprzeczny pnia moézgu
(Huffman, Henson 1990). CN - jadro $limakowe,
SOC — kompleks oliwki gérnej, LOCB — wiékna pecz-
ka oliwkowo-$limakowego bocznego, MOCB — wiék-
na peczka oliwkowo-s§limakowego przysrodkowego,
CE - wlékna eferentne skrzyzowane, UCE — wiékna
eferentne nieskrzyzowane, OCB — peczek oliwkowo-
-§limakowy.

Odmienne unerwienie komorek stuchowych
pozwolito na wydzielenie dwoch oddzielnych
podsystemow w slimaku: IHC i zwigzanych z ni-
mi wiokien aferentnych oraz OHC i zwigzanych
z nimi widkien eferentnych (Liberman 1988).
Oba te podsystemy pelnia odmiennag funkcje
w procesie styszenia. IHC sa odpowiedzialne
za bierne przewodzenie impulsu z obwodu
do osrodkéw stuchu, natomiast OHC, dzieki
swym zdolnosciom do kurczenia sie, wzmagaja
i kontroluja przewodzenie impulsu (Sahley,
Nador, Musiek 1997).

W latach osiemdziesigtych XX wieku niemal
rownoczes$nie Brownell, Flock i Zenner wykazali,
ze OHC kurcza sie in situ pod wplywem takich
czynnikow, jak: impuls elektryczny, acetylocholina,
jony wapnia i potasu, po czym powoli powracaja
do ksztattu wyjsciowego (Flock 1980; Brownell
1 in. 1985; Zenner, Zimmermann, Gitter 1987;
Zenner, Zimmermann, Gitter 1988). Istnieja
dwie fazy tego skurczu — szybka i wolna. Po
zadziataniu bodzZca akustycznego dochodzi
do powstania fali wedrujacej na btonie podstaw-
nej slimaka, a w konsekwencji do depolaryzacji
OHC i zmiany potencjalu btonowego komorek.
Pobudzenie OHC jest zainicjowane przez wychy-
lenie rzesek. Wychylenie najwyzszej rzeski
w kierunku ciatka podstawowego wywotuje
depolaryzacje komorki. Prowadzi to w sposob
mechaniczny do otwarcia kanatéw znajdujacych
sie na gornej powierzchni komoérek stuchowych.
Po otwarciu kanatéw jonowych (ang. trap door
— drzwi putapek) nastepuje gwaltowny naptyw
jonéw potasowych do komérki. Zjawiska te wy-
wotlujg skurcz szybki komoérki, ktéry pojawia sie
w czasie kilku milisekund po zadziataniu bodzca
(Ashmore 1987). Skurcze szybkie OHC odbywa-
ja sie prawie réwnoczesnie z falg wedrujaca
i dzieki temu moga nasila¢ wychylenie biony
podstawnej slimaka. Uwaza sie, ze skurcze te sg
odpowiedzialne za istnienie w $limaku tzw. we-
wnetrznego specyficznego wzmacniacza (ang.
cochlear amplifier). Poza tym odpowiadajg nie
tylko za zwiekszenie wychylenia btony podstaw-
nej slimaka, lecz rowniez za zwiekszenie tzw.
selektywnosci czestotliwosciowej sSlimaka. Ze
skurczem szybkim igczy sie tez aktywne, nieli-
niowe zjawisko przyrostu czulosci stuchu.

Skurcz szybki OHC jest wiec konsekwencja
ich depolaryzacji, natomiast skurcz wolny po-
wstaje w nastepstwie pobudzenia uktadu afe-
rentnego i zwrotnej aktywacji uktadu eferentnego
— peczka oliwkowo-$limakowego przysrodkowe-
go. Pojawia sie on do kilkuset milisekund po
zadziataniu bodzca (Brownell 1990). Skurcze
wolne OHC sg wywotywane przez acetylocholine
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— gléwny neurotransmiter w ukladzie eferent-
nym (Eybalin i Pujol 1989). Powoduja one zblize-
nie blony nakrywkowej i OHC, prowadzac
do usztywnienia uktadu btona podstawna — OHC
— btona nakrywkowa, a w konsekwencji zmniej-
szenie amplitudy wychylenia btony podstawnej
(Dolan i Nuttall 1994). Aktywacja uktadu oliwko-
wo-$limakowego przysrodkowego (ang. medial
olivocochlear — MOC) wplywa wiec hamujaco
na wychylenie biony podstawnej slimaka przez
zmniejszenie wzmocnienia $limakowego, beda-
cego konsekwencja 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 sie
za posrednictwem receptoréw cholinergicznych
typu nikotynowego (nAChR), poprzez ktére wni-
kaja jony wapnia, co powoduje aktywacje wap-
niowozaleznych kanaléw potasowych (KCa)
(Glowatzki i Fuchs 2000). Receptory nikotynowe
OHC zawierajg dwie podjednostki 09 oraz 0.10.
Ekspresja mRNA dla podjednostki 010 zanika
juz kilkanascie dni po urodzeniu, natomiast eks-
presja mRNA dla podjednostki o9 utrzymuje sie
do wieku dorostego (Katz i in. 2004). Efekt oliw-
kowo-$limakowy przysrodkowy, zwany réwniez
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/'-_____ﬁ"ﬂugl I| (i |

pkiad MOC nisaktyvwny II u

) | e
- WZIMGCnlenle L -\\_,-"'H il

) g + —
™\ p— / glimakows il E

k2l

nkiad MM aktvwny

wychylenie 1:|1|:|n:t podstawn=j

\,._._.?i‘.g,lll ||
W '|_ |,|‘

L2

§ et —
hamowanie R

slimakowe

Ryc. 4. Schemat zmian wychylenia blony podstawnej
bez pobudzenia i po aktywacji ukladu oliwkowo-$li-
makowego przysrodkowego (MOC) (Huffman,
Henson 1990). Panel goérny ryciny przedstawia cal-
kowite wychylenie blony podstawnej Slimaka (A)
w odpowiedzi na bodziec akustyczny, powstale
w wyniku slimakowego wzmocnienia (B). Panel dol-
ny przedstawia calkowite wychylenie blony pod-
stawnej $limaka (C) po aktywacji ukladu MOC, po-
wstale w wyniku $limakowego hamowania (D).
Miejsca wzmocnienia i redukcji wychylenia blony
podstawnej $limaka zaznaczono pionowsa linig prze-

rywanag).
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efektem eferentnym, sklada sie z dwoéch faz:
szybkiej oraz wolnej. Efekt szybki wystepuje
w czasie kilkudziesieciu milisekund od rozpocze-
cia stymulacji ukladu eferentego, natomiast
efekt wolny — w ciggu kilkudziesieciu sekund.
Efekt szybki powstaje w odpowiedzi na aktywa-
cje receptorow nikotynowych przez uwolniong
z zakonczen widkien oliwkowo-slimakowych
acetylocholing, co wyzwala krotkotrwaty naptyw
z zewnatrz jonow CaZ+. Jony wapnia aktywuja
wapniowozalezne kanaty potasowe (KCa), zloka-
lizowane w btonie komoérkowej, co prowadzi
do naptywu z zewnatrz jonéw K+ i hiperpolary-
zacji OHC oraz powoduje uwalnianie Ca2+ ze
zbiornikéw synaptycznych. W czasie ok. 400 ms
stezenie jonoéw wapnia ulega normalizacji i po-
tencjal btonowy OHC powraca do poziomu spo-
czynkowego. Efekt wolny powstaje woéweczas,
gdy staly naptyw jonow Ca2+ (co nastepuje
w czasie przediuzonej stymulacji wiékien oliw-
kowo-$limakowych) prowadzi do wzrostu ich
stezenia wewnatrzkomorkowego i stopniowego
przenikania do zbiornikbw podpowierzchnio-
wych. Nastepstwem tego jest uwolnienie ze
zbiornikoéw retikulum cytoplazmatycznego kolej-
nych jonow Ca2+ (tzw. indukowane jonami
Ca2+ uwalnianie Ca2+; ang. calcium induced
calcium release — CICR). Wapn, ktory gromadzi
sie pod powierzchnig podstawno-boczng biony
komorkowej, aktywuje dodatkowe kanalty KCa
oddalone od synapsy (tzw. kanaty maxi-KCa), co
prowadzi do powolnej hiperpolaryzacji, stano-
wigcej podstawe efektu eferentego wolnego
(Bootman i Berridge 1995; Sridhar i in. 1995;
Blanchet i in. 1996; Sridhar, Brown, Sewell
1997). Podsumowujac, efekt eferentny wolny
jest nastepstwem uwalniania jonoéw CaZ+ ze
zbiornikéw podpowierzchniowych (ang. subsur-
face cisterna — SSC) OHC, prawdopodobnie
w wyniku indukowanego jonami CaZ+ uwal-
niania Ca2+ ze zbiornikéw synaptycznych (ang.
synaptic cisterna — SC). Schematycznie obie fazy
efektu eferentnego przedstawiono na ryc. 5.

Zarowno efekt szybki, jak i wolny hamujag
wychylenie biony podstawnej $limaka, jednakze
efekt szybki jest zwigzany ze wzrostem synap-
tycznego przewodnictwa, natomiast efekt wolny
ze zmniejszeniem sztywnos$ci OHC (Cooper i Gu-
inan 2003; Guinan 2006). Mozna zatem stwier-
dzi¢, ze zasadnicza funkcje uktadu MOC stanowi
redukcja (hamowanie) slimakowego wzmocnie-
nia, co prowadzi do zmniejszenia wychylenia
btony podstawnej slimaka.
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Ryc. 5. Schemat fazy szybkiej i wolnej efektu oliwkowo-slimakowego przysrodkowego (Sridhar, Brown, Sewell 1997).

UKLAD OLIWKOWO-SLIMAKOWY
PRZYSRODKOWY
— BADANIA ELEKTROFIZJOLOGICZNE

Galambos w 1956 r. wykazatl po raz pierw-
szy na modelu zwierzecym, ze stymulacja elek-
tryczna dna komory czwartej, gdzie krzyzuje sie
wiekszos¢ widkien MOCB, wywotuje hamowanie
odpowiedzi aferentnej z nerwu stuchowego
(redukcja potencjalu sumacyjnego N1 nerwu
stuchowego) (Galambos 1956). Oprécz zahamo-
wania potencjalu sumacyjnego pobudzenie
przysrodkowych widkien eferentnych wptywa
rowniez na potencjaly mikrofoniczne slimaka.
Wykazano, ze stymulacja ukladu eferentnego
podwyzsza amplitude potencjaléw mikrofonicz-
nych slimaka i wywotuje tzw. wolny potencjat
oliwkowo-slimakowy (Fex 1959; Kittrell i Dalland
1969; Gifford i Guinan 1987). W pdézniejszych
badaniach u zwierzat po raz pierwszy zauwazo-
no, ze widkna eferentne moga by¢ aktywowane
przez stymulacje akustyczng ucha przeciwnego
(ang. contralateral acoustic stimulation — CAS)
(Buno 1978; Cody i Johnstone 1982). Wykazano,
ze CAS modyfikuje ipsilateralng odpowiedz wio-
kien aferentnych na bodziec tonalny. Z kolei Liber-
man w doswiadczeniach na kotach zaobserwo-
wal, ze podczas stymulacji tonem lub hatasem
ucha kontralateralnego nastepuje supresja po-
tencjatu sumacyjnego nerwu stuchowego, ktora
zanika po przecieciu wiékien peczka oliwkowo-
-slimakowego (Liberman 1989). Ponadto Innitzer
i Ehrenberger wykazali obecnos¢ zmian poten-
cjalu sumacyjnego podczas CAS, ktére zanikaty
po podaniu atropiny (Innitzer i Ehrenberger
1977). Przytoczone obserwacje jednoznacznie
dowodza, ze akustyczna stymulacja jednego
ucha modyfikuje aferentng odpowiedZ z nerwu
stuchowego w uchu przeciwnym, co potwierdza
obecnos$¢ neuronalnych polgczen pomiedzy

wléknami aferentnymi i eferentnymi, prawdo-
podobnie na poziomie pnia moézgu.

Wyniki licznych badan eksperymentalnych
ukiadu MOC wniosty wiele nowych, istotnych
informacji na temat budowy uktadu stuchowego
oraz fizjologii styszenia. Prowadzone przez wiele
lat badania opieraly sie jednak gtéwnie na bar-
dziej lub mniej inwazyjnych eksperymentach
na modelach zwierzecych. Przetomem w bada-
niach uktadu eferentego slimaka stato sie odkry-
cie przez Kempa w 1978 r. emisji otoakustycz-
nych (ang. otoacoustic emissions — OAEs), gdyz
dopiero woéwczas ocena funkcji uktadu MOC stata
sie mozliwa w badaniach nieinwazyjnych u ludzi.

EMISJE OTOAKUSTYCZNE
(OAEs)

Emisja otoakustyczna jest to energia wytwa-
rzana przez OHC i rejestrowana w przewodzie
stuchowym zewnetrznym za pomoca mikrofonu.
Generowany zwrotnie staby sygnal akustyczny
stanowi miare procesé6w aktywnych zachodza-
cych w slimaku — wiasciwosci kurczenia sie OHC
(Kemp 1978, 1979, 1980; Kemp i Chum 1980).
Obecnie jest to jedyny dostepny nieinwazyjny test
analizujgcy wybiérczo aktywnos¢ OHC. Zasadniczo
OAEs dziela si¢ na dwie grupy: 1) emisje otoaku-
styczne spontaniczne (ang. spontaneous otoaco-
ustic emissions — SOAEs) — rejestrowane w prze-
wodzie stuchowym zewnetrznym, gdy ucho nie
jest poddawane stymulacji akustycznej, oraz 2)
emisje otoakustyczne wywotlane (ang. evoked
otoacoustic emissions — EOAEs) — rejestrowane
w przewodzie stuchowym zewnetrznym jako od-
powiedz ucha na stymulacje akustyczna. Rodzaj
bodzca pobudzajacego (impuls, ton prosty, dwu-
ton) decyduje o charakterze OAEs i stanowi pod-
stawe do dalszej, bardziej szczegéiowej klasyfi-
kacji.
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Wyroéznia sie trzy typy emisji otoakustycz-
nych wywotanych: a) emisje otoakustyczne
przejsciowe (ang. transiently evoked otoacoustic
emissions — TEOAEs), ktére moga zosta¢ wywo-
lane trzaskiem (ang. click evoked otoacoustic
emissions — CEOAESs) lub tonem krétkim (ang.
tone-burst otoacoustic emissions — TBOAES),
b) emisje otoakustyczne wywotane parg tonéw
czystych, tzw. emisje produktow znieksztatcen
nieliniowych (ang. distortion product otoaco-
ustic emissions — DPOAES) oraz c) emisje oto-
akustyczne wywotane sygnatem sinusoidalnym,
czyli tonem czystym o okreslonej czestotliwosci
(ang. stimulus frequency otoacoustic emissions
— SFOAES) (Robinette i Glattke 1997). Odrebna
grupe stanowig emisje otoakustyczne wywotane
bodZcem elektrycznym (ang. electrically evoked
otoacoustic emissions — EEOAES), ktore znajduja
zastosowanie jedynie w badaniach eksperymen-
talnych u zwierzat.

Poniewaz najczesciej do oceny uktadu efe-
rentego slimaka (peczka oliwkowo-$limakowego
przysrodkowego) wykorzystuje sie badania SOAEs,
CEOAEs oraz DPOAES, oméwiono je szerzej.

Emisje otoakustyczne spontaniczne
(SOAEs)

Emisje otoakustyczne spontaniczne sag to
stabe, waskopasmowe sygnaly rejestrowane
w przewodzie stuchowym zewnetrznym bez
uprzedniej stymulacji akustycznej (SOAEs) lub
poprzedzone zsynchronizowanym sygnalem
akustycznym (sSOAEs) (Patterson i in. 1981).
Wystepuja one jedynie u czesci otologicznie
zdrowych osoéb (65-90%), a procent ich wykry-
walnosci zalezy w duzym stopniu od czulosci
zastosowanej aparatury oraz metody analizy
sygnalu mikrofonu (Pasanen i McFadden 2000).
Cecha charakterystycznag SOAEs jest ich duza
osobnicza statos¢ w zakresie danych czestotli-
wosci, przy tendencji do czestych zmian ampli-
tudy (Fritze 1988; Bonfils 1989; Martin, Probst,
Lonsbury-Martin 1990; Long i Talmadge 1997).
Rejestrowane sa najczesciej w zakresie czestotli-
wosci od 1 do 2 kHz u 0séb dorostych, natomiast
u noworodkow i niemowlat rowniez w zakresie
wyzszych czestotliwosci (3-4 kHz) (Strickland,
Burns,Tubis 1985; Burns, Arehart, Campbell
1992). Wystepuja one pod postacig jednego lub
kilku czy kilkunastu szczytéw, ktorych amplituda
waha sie od —12 do +20 dB SPL, ze Srednig ampli-
tudg u oséb dorostych wynoszacg od —3 do O dB
SPL, a u noworodkéw 10 dB SPL (Burns, Arehart,
Campbell 1992; Penner, Glotzbach, Huang 1993).
SOAEs wystepuja czesciej w prawym niz w lewym
uchu oraz czesciej u kobiet niz mezczyzn (Bilger
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i in. 1990). Emisje spontaniczne moga na siebie
oddzialywac witacznie z wzajemnym hamowaniem
czy nawet wytwarzaniem nowego szczytu (Burns
iin. 1984; Murphyiin. 1995). Dla uszu z ubytkiem
stuchu powyzej 25-30 dB HL, w zakresie czestotli-
wosci objetych patologig, SOAEs nie wystepuja
(Abdala, Sininger, Starr 2000). Odnotowywano
natomiast ich obecnos¢ nawet w przypadku du-
zych ubytkéw stuchu, ale tylko w zakresie tych
czestotliwosci, dla ktérych prég stuchu nie prze-
kraczat 30 dB HL (Wright i Glattke 1986). Wraz
z wiekiem czestos$¢ wystepowania SOAEs zmniejsza
sie, szczegodlnie duzy spadek wystepuje po 60 r.z.
(Stover i Norton 1993).

Emisje otoakustyczne wywolane trzaskiem
(CEOAEs)

Emisje otoakustyczne wywolane trzaskiem
stanowia zlozone zjawiska akustyczne, rejestro-
wane niemal u 100% oséb o stuchu prawidio-
wym w szerokim przedziale wiekowym: od no-
worodkoéw az po osoby w wieku ok. 60 lat (Probst
1990; Musiek, Smurzynski, Bernstein 1994).
Bodziec akustyczny o charakterze trzasku jest
emitowany przez miniaturowa stuchawke, beda-
ca obok miniaturowego mikrofonu elementem
sondy pomiarowej umieszczanej w przewodzie
stuchowym zewnetrznym. Mikrofon rejestruje
sygnal zawierajacy CEOAEs oraz szum zaklodca-
jacy. Sygnal ten jest poddawany procesowi
usrednienia w celu poprawy stosunku sygnatu
CEOAESs do szumu. Zastosowanie szybkiej trans-
formaty Fouriera (FFT) umozliwia obliczenie
widm CEOAEs i szumu. Analiza FFT zapewnia
uzyskanie informacji dotyczacych funkcjonowa-
nia slimaka w ré6znych zakresach czestotliwosci.
Typowe widmo CEOAEs zawiera w zakresie
500-5000 Hz kilka rejon6éw o szerokosci kilkuset
hercow, w ktérych emisje otoakustyczne wyste-
pPuja znacznie powyzej szumu tta. Analiza prze-
biegu czasowego CEOAEs wykazuje skrocenie
czasu latencji wraz ze wzrostem czestotliwosci
CEOAESs. Cecha ta sugeruje, iz miejsce generacji
CEOAESs przesuwa sie wraz ze wzrostem czesto-
tliwosci w kierunku czesci podstawnej slimaka.

Podstawowymi cechami rejestracji CEOAEs
przydatnymi w klinicznej interpretacji wynikéw
sa ksztalt fali emisji otoakustycznej oraz jej roz-
kiad widmowy. Zarejestrowany sygnal emisji
jest przekazywany do dwoch buforéw A i B pa-
mieci komputera. Ksztalty fali sa poréwnywane
ze sobg, a ich podobienstwo jest okreslane
wartoscig wspoiczynnika korelacji, tj. powtarzal-
nosci (ang. reproducibility). Taka analize prze-
prowadza sie w odniesieniu do poszczegolnych
sktadowych CEOAEs badZz catego sygnatu.









Obecnos¢ CEOAEs zalezy od intensywnosci
bodzca (odpowiedz dla wiekszych intensywnosci
bodzca jest wieksza), jednak najczesciej w prak-
tyce klinicznej stosuje sie trzask o poziomie
70—80 dB SPL i czasie trwania 80 s (Kemp 1978).
Bodziec akustyczny mozna podawaé¢ w opcji
(trybie) liniowej lub nieliniowej. W obu trybach
bodzce sg prezentowane w grupach po cztery.
W trybie nieliniowym pierwsze trzy bodzce sa
w tej samej fazie, a czwarty w przeciwnej i o
amplitudzie trzy razy wiekszej od poprzednich.
Natomiast w trybie liniowym wszystkie bodzce
prezentowane sa w tej samej fazie i majg jedna-
kowa amplitude. Opcja nieliniowa prezentacji
bodZca pozwala na wyeliminowanie liniowych
artefaktow i jest stosowana w wiekszosci ba-
dan klinicznych. W celu uzyskania odpowiedzi
CEOAEs rutynowo stosuje sie 260 powtorzen
bodzZca rejestrowanych w dwoéch opisanych
buforach. OdpowiedZz CEOAESs rejestrowana jest
w oknie czasowym 2,5-20 ms z dominujacym
widmem w zakresie 500-5000 Hz. W ocenie
widma emisji otoakustycznych uwzgledniana
jest amplituda sygnalu oraz odstep sygnatu
od szumu, czyli r6znica pomiedzy amplitudg sy-
gnalu a poziomem szumu tta (S/N). Wymienione
czynniki nalezg do najwazniejszych parametréw
ilosciowych odpowiedzi CEOAEs, ktéra uznaje
sie za wiarygodng, gdy powtarzalnos¢ odpowie-
dzi (ang. repro) jest wyzsza niz 75%, a S/N
jest wiekszy niz 3 dB (Robinette i Glattke 1997).
Parametry te moga by¢ oceniane dla catkowitej
odpowiedzi CEAOEs (ang. overall response)
badz tez w poszczegoélnych pasmach czestotli-
wosciowych.

CEOAEs wystepuja prawie u wszystkich
0s6b o stuchu prawidtowym (Probst 1990; Robi-
nette i Glattke 1997). Badania prowadzone
w réznych grupach wiekowych pozwolily stwier-
dzi¢, ze niemowleta charakteryzuja sie wyzszym
poziomem CEOAEs w porownaniu z dzie¢mi
i osobami dorostymi (Norton i Widen 1990;
Kemp i Ryan 1993). Wraz z wiekiem nastepuje
stopniowe zmniejszanie sie CEOAEs, szczegol-
nie w rejonie wysokich czestotliwosci (Collet i in.
1990b; Musiek, Smurzynski, Bernstein 1994).
Nieco wyzsze poziomy CEOAEs obserwowane
sa w populacji dorostych kobiet niz u mezczyzn
oraz w uchu prawym w poréwnaniu z lewym
(Robinette 1992). Uszkodzenie funkcji slimaka
prowadzi do zmniejszenia amplitudy badz zani-
ku CEOAEs. Wyniki wielu badan wskazujg, ze sa
one rejestrowane, jesli prég styszenia nie prze-
kracza 30-35 dB HL w zakresie czestotliwosci
odpowiadajagcym widmu CEOAEs (Probst i in.
1987; Hauser 1995).

Nalezy pamietac, ze CEOAEs nie sg zalezne
od sprawnosci catego slimaka. Wystarczy prawi-
diowe funkcjonowanie jego fragmentéw, by re-
jestrowac z nich emisje otoakustyczne (Kemp,
Ryan, Bray 1990). Ponadto w nierzadko spotyka-
nych przypadkach czysto pozaslimakowych nie-
dostuchéw (np. w neuropatii stuchowej, zmia-
nach rozrostowych w obrebie kata mostowo-
-mozdzkowego bez istotnego ucisku na tetnice
btednikowg) CEOAEs moga by¢ obecne mimo
progu stuchu w audiometrii tonalnej znacznie
przekraczajacego 30 dB HL.

Emisje otoakustyczne produktéow
znieksztalcen nieliniowych
(DPOAEs)

Emisje te zostaly opisane rowniez przez
Kempa wkrétce po opublikowaniu prac poswie-
conych emisjom wywolanym trzaskiem (Kemp
1979). DPOAESs sa szczegolnym rodzajem emisji
otoakustycznych wywotanych, ktore powstaja
w wyniku stymulacji ucha bodZzcem sktadajacym
sie z dwoch tondw prostych (sa to tzw. tony pier-
wotne) o zblizonych czestotliwosciach f1 i f2.
Sonda do pomiaru DPOAEs zawiera dwie minia-
turowe stuchawki, z ktorych kazda emituje poje-
dynczy ton o czestotliwosci f1 lub f2. Stosunek
f2/f1 waha sie w granicach od 1,18 do 1,25 i za-
zwyczaj wynosi 1,22 (Harris i in. 1989). Czas
trwania bodzca (dwutonu) wynosi ok. 1-4 s. Tony
te podawane jednoczasowo doprowadzaja,
w wyniku proceséw nieliniowych zachodzacych
w $limaku, do powstania nowego dzwieku (dys-
torsji) o innej czestotliwosci 3, bedacej kombi-
nacja f1 i f2. Zdrowe ucho ludzkie wytwarza naj-
silniejszy sygnal DPOAEs dla czestotliwosci
okreslonej zaleznoscia 2f1-2, przy zatozeniu, ze
f2 > f1. DPOAEs jest odpowiedzig specyficzng
czestotliwosciowo, stosunkowo najprostsza
do rejestracji i matematycznego opracowania,
pozbawiong wielu wtérnych dystorsji zaciem-
niajgcych obraz.

Metoda DPOAEs pozwala na obiektywne
zbadanie funkcjonowania ucha wewnetrznego
w precyzyjnie okreslonym rejonie czestotliwosci
oraz umozliwia ocene pewnych aspektéw me-
chaniki slimaka — proceséw biernych i aktyw-
nych zachodzgcych w s$limaku (Probst 1990;
Lonsbury-Martin i in. 1993). Standardowo odpo-
wiedZz DPOAESs jest generowana przez tony pier-
wotne o jednakowych poziomach (L1 = L2 = 70
dB SPL), jednakze najnowsze badania jedno-
znacznie wskazujg, iz wyzsza amplituda odpo-
wiedzi jest stwierdzana dla réznych poziomoéw
bodzcéw przy zachowaniu L1 > L2. Zastosowa-
nie zréznicowania poziomu bodzcéw L1 i L2 pod-
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wyzsza rowniez czulo$¢ metody w praktyce kli-
nicznej. Obecnie, w celu zapewnienia najopty-
malniejszych warunkéw pomiaru najczesciej
stosuje sie bodZce o intensywnosciach réznig-
cych sie 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, réwniez czestotliwo-
$ci tonéw pierwotnych, jak wspomniano, réznig
sie miedzy soba. Zasadniczo, im mniejszy jest
wskaznik f2/f1, czyli im blizej na blonie pod-
stawnej leza miejsca pobudzane przez tony pier-
wotne, tym wyzsza amplitude ma produkt znie-
ksztalcenia rejestrowany dla czestotliwosci 3.
W rejestracji DPOAEs rutynowo stosuje sie dwie
procedury: a) tzw. DP-gram (wykres amplitudy
sygnalu emisji otoakustycznej w funkcji czesto-
tliwosci), w ktorej intensywnosci tondéw pier-
wotnych L1 i L2 w ramach danego testu sa stale,
natomiast zmieniaja sie skokowo czestotliwosci
bodzcow f1 i f2 w skali logarytmicznej z rozdziel-
czos$cig 2-8 punktéw na oktawe, przy zachowa-
nym, niezmiennym stosunku f2/f1, oraz b) funkcja
wzrostu DPOAEs (wejScie/wyjscie; ang. intput/out-
put — growth function), w ktérej w ramach dane-
go testu czestotliwosci tonéw pierwotnych f1 i f2
sSa niezmienne, natomiast intensywnosci L1 i L2
zmieniajq sie skokowo co 2—-5 dB w zakresie 20-70
dB SPL. Funkcje wzrostu mierzy sie dla 6-10
wybranych par czestotliwosci f1 i f2, a nastepnie
okresla sie nachylenia funkcji oraz tzw. prog
detekcji DPOAES, czyli najmniejszg intensywnosc
L1 i L2, dla ktérych na tle szumu tta wykrywany
jest sygnat DPOAES.

Amplituda DPOAEs wykazuje zréznicowa-
nie rzedu 10-20 dB w zaleznosci od czestotliwo-
$ciipoziomoéw prezentowanych tonéw. Podobnie
jak dla CEOAEs, odpowiedZz DPOAEs jest oce-
niana na podstawie parametrow ilosciowych,
tj. bezwzglednej amplitudy DPOAEs (w dB SPL)
lub roéznicy sygnatu DPOAEs i szumu tta — S/N
(w dB). Obecnos¢ DPOAEs stwierdza sie, gdy jej
amplituda wynosi 3 dB powyzej szumu tta (Robi-
nette i Glattke 1997). Natomiast w funkcji wzro-
stu wyznaczany dodatkowo prog wykrywalnosci
odpowiedzi waha sie zwykle w uszach zdrowych
na poziomie 30—40 dB SPL.

Podobnie jak CEOAESs, réwniez DPOAEs wy-
stepuje niemal u wszystkich os6b ze stuchem
prawidiowym. Poziom DPOAEs zmniejsza sie
systematycznie wraz z wiekiem, zwlaszcza dla
zakresu czestotliwosci powyzej 2 kHz. Rowniez
prog detekcji wzrasta wraz z wiekiem (Lonsbury-
-Martin, Culter, Martin 1991). Podobnie jak w przy-
padku CEOAEs, u noworodkéw i niemowlat
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poziomy DPOAESs sg nieco wyzsze niz w popula-
cji osob dorostych (Smurzynski i in. 1993). Wy-
stepuja takze zaleznosci pomiedzy wptywem pici
i strony badanego ucha na poziom DPOAEs. Do-
tychczasowe badania nie potwierdzily jedno-
znacznie systematycznych réznic pomiedzy po-
ziomami DPOAEs mierzonymi dla grup kobiet
i mezczyzn oraz pomiedzy lewym i prawym
uchem, chociaz niektorzy autorzy zaobserwo-
wali istotnie wyzsze poziomy DPOAEs u kobiet
oraz w uszach prawych (Robinette i Glattke
1997; Keoghiin. 2001; Engdahl 2002; Dunckley
i Dreisbach 2004).

Liczne badania wykazaly zmniejszanie badz
zanik sygnalu DPOAEs w uszkodzeniach typu
slimakowego (Lonsbury-Martin i in. 1993; Lons-
bury-Martin i in. 1995; Robinette i Glattke
1997). Nie udalo sie jednak znalez¢ istotnej
korelacji pomiedzy progiem styszenia a parame-
trami odpowiedzi DPOAESs. Zasadniczo przyjmuje
sie, ze zarejestrowanie sygnalu DPOAEs swiad-
czy o tym, ze prog styszenia jest nizszy (tzn. lepszy)
niz 50 dB HL dla czestotliwosci f2. Mimo ze pre-
cyzyjne relacje DPOAEs dla ubytkow stuchu nie
sa jeszcze do konca jasne, jednak ze wzgledu
na specyficznos¢ czestotliwosciowa badania
DPOAEs wydaje sie ono obecnie najistotniej-
szym testem oceny S$limaka. Nalezy jednak pa-
mieta¢, ze podobnie jak w przypadku innych
typow emisji otoakustycznych, rowniez DPOAEs
moga by¢ prawidlowe w przypadku wybiérczego
uszkodzenia IHC lub uszkodzenia pozaslimako-
wego (Probst 1990; Starr i in. 1996; Morawski
iin. 2004).

ZASTOSOWANIE KLINICZNE
EMISJI OTOAKUSTYCZNYCH

Technika wywotanych emisji otoakustycz-
nych jest nieinwazyjna, obiektywna, stosunkowo
latwa w realizacji oraz charakteryzuje sie wyso-
ka czutoscig w wykrywaniu zaburzen funkcji sli-
maka (czynnosci OHC). Poniewaz w wiekszosci
przypadkow ubytki stuchu sg spowodowane nie-
prawidiowym funkcjonowaniem s$limaka, ocena
emisji otoakustycznych znajduje szerokie zasto-
sowanie w praktyce klinicznej. Jest to rowniez
spowodowane wysoka stabilnoscig emisji oto-
akustycznych wywotanych oraz niemal 100% ich
wystepowaniem u 0séb ze stuchem prawidio-
wym (Probst 1990; Franklin i in. 1992; Norton
1994; Lonsbury-Martin i in. 1995). Obecnie
emisje otoakustyczne wywotane znajduja wiele
zastosowan klinicznych w diagnostyce réznico-
wej (topodiagnostyce) uszkodzen stuchu (Probst
1 Harris 1993; Telischi i in. 1995a; Lisowska i in.
1998; Lisowska i in. 2000b; Lisowska i in.



2001a; Lisowska i in. 2001b; Morawski i in.
2001; Namyslowski i in. 2001a; Namyslowski
i in. 2001b; Lisowska i in. 2002a; Namystowski
iin. 2004; Hajduk i in. 2006), w monitorowaniu
funkcji slimaka podczas stosowania lekéw oto-
toksycznych (Rybak 1986; Hotz, Harris, Probst
1994; Morawski i in. 2003a; Sliwinska-Kowalska
i in. 2003; Lisowska i in. 2005d, 2006), naraze-
nia na hatas (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;
Namystowski i in. 2003; Morawski i in. 2004;
Morawski, Telischi, Niemczyk 2006), a takze
jako powszechnie stosowane badanie przesie-
wowe stuchu u noworodkéw (Smurzynski i in.
1993; White i Maxon 1995; Skarzynski i in.
2000; Obrebowski i in. 2003; White i in. 2005).
Wyniki dotychczasowych badan z dziedziny emi-
sji otoakustycznych dostarczyly wielu nowych
informacji na temat funkcjonowania uktadu stu-
chowego u ludzi. Potwierdzily one réwniez przy-
datnos¢ tego testu w warunkach klinicznych.
Obecnie prowadzi sie coraz szerzej badania
nad nowymi mozliwosciami zastosowania emisji
otoakustycznych w praktyce klinicznej oraz licz-
ne eksperymenty naukowe, pozwalajace doktad-
niej poznac fizjologie styszenia.

Jednym z nowych zagadnien jest ocena
czynnosci uktadu MOC na podstawie zmian am-
plitudy emisji otoakustycznych zachodzacych
pod wplywem akustycznej stymulacji kontrala-
teralnej. Nieinwazyjna ocena czesci osrodkowej
(peczek oliwkowo-slimakowy przysrodkowy)
oraz obwodowej (slimak — OHC) drogi stuchowej
pozwala nie tylko na dokladniejsze poznanie
wielu aspektéw fizjologii styszenia, lecz réwniez
stwarza mozliwosci wykorzystania tej nowej,
obiektywnej metody w praktyce klinicznej wsrod
licznych testéw audiologicznych.

WPEYW KONTRALATERALNEJ
STYMULACJI AKUSTYCZNEJ

NA POZIOM EMISJI OTOAKUSTYCZNYCH

Po raz pierwszy zmiany emisji otoakustycz-
nych podczas akustycznej stymulacji kontralate-
ralnej w badaniach u ludzi opisat w 1989 r. Mott
(Mott i in. 1989). Kolejne lata przyniosty inten-
sywny dalszy rozwdj badan nad czynnoscia uktadu
MOC, ktéry dzieki rejestracji emisji otoakustycz-
nych stat sie mozliwy do oceny u ludzi. Efekt ten,
nazywany efektem kontralateralnym, eferentnym,
oliwkowo-slimakowym, Colleta lub odruchem
oliwkowo-slimakowym (ang. olivocochlear reflex
— OCR) jest zwigzany z pobudzeniem skrzyzowa-
nych wiékien 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
1 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 zwigzku z tym
stosowane w dalszej czesci pracy rézne okresle-
nia zwigzane z akustyczng kontralateralng akty-
wacja uktadu MOC beda dotyczy¢ wylacznie
wldkien skrzyzowanych MOCB.

Najczesciej efekt oliwkowo-slimakowy wy-
woluje obnizenie (rzadziej wzrost) amplitudy
emisji otoakustycznych ($rednio o 1-3 dB) oraz
przesuniecie w fazie lub czestotliwosci (najcze-
Sciej wzrost czestotliwosci od kilku do kilkunastu
Hz) (Mott i in. 1989; Veuillet, Collet, Duclaux
1991; Moulin, Collet, Duclaux 1993; Berlin i in.
1994; Collet i in. 1994; Williams i Brown 1995;
Giraud i in. 1996). Warunkami niezbednymi
do oceny OCR sa: prawidiowa funkcja ucha srod-
kowego, obecne emisje otoakustyczne oraz zasto-
sowanie stymulacji kontralateralnej sygnatami
na poziomie ponizej progu kontralateralnego od-
ruchu z mies$nia strzemigczkowego (ang. contra-
lateral acoustic reflex threshold — CART). Sred-
nio CART dla szumu szerokopasmowego (ang.
broad-band noise — BBN) wedtug danych litera-
turowych wynosi 74,3 + 6,6 dB SPL (Harrison
i Burns 1993), a w badaniach wtasnych 75+ 7 dB
SPL (Lisowska i in. 2005c). Przy takiej stymulacji
kontralateralnej wptyw odruchu z miesnia strze-
migczkowego na OCR jest zminimalizowany,
aczkolwiek wszyscy badacze sa zgodni, ze nie
mozna catkowicie wykluczy¢ jego oddziatywania
na efekt eferentny. Argumentami przemawiajg-
cymi za tym, ze zmiany amplitudy emisji otoaku-
stycznych wystepujace podczas CAS sa skutkiem
pobudzenia peczka oliwkowo-slimakowego przy-
srodkowego, a nie wynikiem odruchu z miesnia
strzemigczkowego, sa: a) obecnos¢ OCR u pa-
cjentow z brakiem odruchu z mies$nia strze-
migczkowego (porazenie Bella, stan po chirur-
gicznym leczeniu otosklerozy) (Puel i Rebillard
1990; Veulillet, Collet, Duclaux 1991; Berlin i in.
1993a; Berlin i in. 1993b; Moulin, Collet, Duc-
laux 1993; Giraud i in. 1995; Puria, Guinan, Li-
berman 1996; Bukiiin. 2000), b) brak OCR u pa-
cjentdbw po przecieciu nerwu przedsionkowego
w przebiegu choroby Méniére’a, przy zachowa-
nym, prawidlowym odruchu kontralateralnym
z miesnia strzemigczkowego (brak efektu eferen-
tnego po operowanej stronie jest zwigzany z prze-
cieciem peczka oliwkowo-slimakowego prze-
biegajacego w obrebie nerwu przedsionkowego,
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co powoduje zanik hamujacego wpitywu uktadu
MOC na OHC) (Williams, Brookes, Prasher 1993;
Giraud i in. 1995; Maison i in. 1997a), c) specy-
ficznos$¢ czestotliwosciowa efektu eferentnego
w przeciwienstwie do odruchu z miesnia strze-
migczkowego (Mott i in. 1989; Veuillet, Collet,
Duclaux 1991; Chery-Croze, Moulin, Collet 1993b;
Williams i Brown 1995), d) kilkakrotnie kroétsza la-
tencja OCR niz latencja odruchu z mie$nia strze-
migczkowego (Srednia latencja OCR podczas BBN
CAS wynosi 49-45 ms, natomiast $srednia latencja
CART dla BBN CAS wynosi 132 ms) (Mott i in.
1989; Lind 1994; Qiu i Stucker 1998; James,
Mount, Harrison 2002; Smurzynski i in. 2003;
Jamesiin. 2005) oraz e) obecnos$¢ OCR u pacjen-
tow w trakcie znieczulenia ogolnego propofolem
po podaniu lekéw zwiotczajacych miesnie (Mor-
genstern, Biermann, Zangemeister 1995).

Efekt kontralateralny u ludzi mozna oceniac,
wykorzystujac 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 wywotanych trzaskiem w trybie
liniowym (Collet i in. 1990a; Veuillet, Collet,
Duclaux 1991; Collet i in. 1992; Collet 1993;
Veuillet, Duverdy-Berthalon, Collet 1996; Ma-
isoniin. 1997a; Morand iin. 1998; Morand, Col-
let, Veuillet 2000a; Namystowski i in. 2002)
i nieliniowym (Ryan, Kemp, Hinchcliffe 1991;
Berlin i in. 1993b; Hood i in. 1993; De Ceulaer
i in. 2001; Namystowski i in. 2002; Velenovsky
i Glattke 2002), emisji wywotanych krétkim to-
nem (Berlin i in. 1993b), emisji produktow znie-
ksztatcen 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
1 Carrier 1998; Lisowska i in. 2002b; Lisowska
iin. 2003; Wagner i in. 2005) oraz emisji wywo-
tanych sygnatem sinusoidalnym (Souter 1995;
Guinan i in. 2003; Backus i Guinan 2006). Jako
stymulacja kontralateralna stosowane sa bodzce
tonalne (Mott iin. 1989; Berlin i in. 1993b; Har-
rison i Burns 1993; Lisowska i in. 2002b), trzaski
(Veulillet, Collet, Duclaux 1991; Berliniin. 1993b),
szum waskopasmowy (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 najcze-
sciej 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
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1995; Veulillet, 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 wielkosci efektu
kontralateralnego, czyli zmiany amplitudy emisji
otoakustycznych zachodzacych podczas CAS.
Najczesciej stosowana jest metoda subtrakcji
wzglednej, czyli odejmowania, w ktérej wielkos¢
efektu kontralateralnego wylicza sie na podsta-
wie roznicy 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).
Wartos$¢, o jaka zmienia sie amplituda OAEs
podczas CAS, stanowi wielkos¢ efektu kontrala-
teralnego, tzw. supresji, czyli hamowania (ang.
contralateral suppression — CS), gdy nastepuje
spadek amplitudy OAEs (wartosci ujemne),
lub tzw. wzmocnienia (ang. contralateral enhan-
cement — CE), gdy nastepuje wzrost amplitudy
OAEs (wartosci dodatnie). Rzadko w ocenie wiel-
kosci efektu eferentnego stosuje sie metode sub-
trakcji bezwzglednej, w ktorej jest ignorowany
znak (minus — supresja, plus — wzmocnienia)
zmian emisji otoakustycznych podczas CAS. Po-
lega ona na obliczeniu zmiany amplitudy OAEs
podczas CAS i przedstawieniu jej w postaci bez-
wzglednej wartosci liczbowej (z pominieciem
znaku) (Wagneriin. 2005). Roéwnie rzadko wyko-
rzystuje sie metode subtrakcji niezaleznej opie-
rajaca sie na odrebnej analizie kontralateralnych
supresji i kontralateralnych wzmocnien (Abdala,
Ma, Sininger 1999). Jej zastosowanie jest uza-
sadnione jedynie w przypadku wystepowania
szczegolnie duzej liczby wzmocnien amplitudy
OAEs podczas CAS, a wiec np. w badaniach
u wczesniakow oraz u osob starszych (Abdala,
Ma, Sininger 1999). Kolejny sposéb obliczania
wielkosci efektu kontralateralnego, stosowany
gloéwnie przez zespo6t prof. L. Collet z Uniwersy-
tetu Claude'a Bernarda w Lyonie, opiera sie
na metodzie ekwiwalentnego tiumienia (ang.
equivalent attenuation). Jest to czasochionna
i skomplikowana metoda, w ktorej miara efektu
kontralateralnego jest wielkos$¢ ostabienia bodzca
ipsilateralnego (wywotujacego OAEs w warun-
kach bez CAS), niezbedna do uzyskania takiej sa-
mej odpowiedzi OAEs jak podczas CAS (Collet
iin. 1992; Khalfa i in. 1998). Nowa, bardziej czutg
i precyzyjna technike oceny wielkosci efektu
kontralateralnego stanowi analiza zmian dyna-
micznych OAEs, tj. zachodzacych w czasie
rzeczywistym podczas CAS. Metoda zmian dy-
namicznych wymaga jednakze zastosowania



specjalnej aparatury, umozliwiajacej ocene
zmian amplitudy i/lub czestotliwosci 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 badan ukiadu
MOC u ludzi mozna stwierdzic, ze:

a) CAS powoduje najczesciej obnizenie, 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-
tanych i spontanicznych oraz przesuniecie
w fazie lub czestotliwosci (Mott iin. 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;
Namystowski iin. 2002; Lisowska iin. 2003),

b) spektrum stymulacji kontralateralnej ma
znaczacy wplyw na wielkos¢ supresji emi-
sji otoakustycznych — im szersze spek-
trum, tym mocniejsze hamowanie; naj-
mocniejsza supresje OAEs podczas CAS
wywotluje BBN, stabsza NBN, a najstabsza
bodzce tonalne (Veuillet, Collet, Duclaux
1991; Berliniin. 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 wystepuje w pasmie czestotli-
wosci 1-2 kHz, natomiast powyzej 4—6 kHz
efekt supresyjny zanika i czesciej wyste-
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 ro$nie wraz
ze wzrostem poziomu CAS, natomiast wraz
ze wzrostem stymulacji ipsilateralnej (wy-
wolujacej OAEs) stabnie (Veuillet, Collet,
Duclaux 1991; Harrison i Burns 1993; Mo-
ulin, Collet, Duclaux 1993; Williams 1994;
Hoodiin. 1996; Veuillet, Duverdy-Berthalon,
Collet 1996; James, Mount, Harrison 2002;
Wagner i in. 2005),

e) tryb (liniowy lub nieliniowy) prezentacji
ipsilateralnego trzasku wywotujacego OAEs

nie wplywa w istotny sposob na wielkos¢
efektu kontralateralnego (Namystowski
iin. 2002), natomiast czestos¢ trzasku po-
nizej 20/s oraz powyzej 2000/s powoduje
ostabienie lub zanik efektu eferentnego
(Veuillet, Collet, Duclaux 1991; Thornton
i Slaven 1995),

efekt kontralateralny, w przeciwienstwie
do odruchu z mies$nia strzemigczkowego,
jest specyficzny czestotliwosciowo (Mott
1in. 1989; Veuillet, Collet, Duclaux 1991;
Chery-Croze, Moulin, Collet 1993b; Wil-
liams i Brown 1995), wystepuje rowniez
dla bardzo niskich pozioméw CAS (nawet
ponizej 20 dB SL) (Berlin i in. 1993a) oraz
ma bardzo krétka latencje (Sr. 45 ms)
(James, Mount, Harrison 2002; Smurzynski
iin. 2003; James i in. 2005),

g) metoda najbardziej czula i precyzyjna

w ocenie wielkosci efektu kontralateral-
nego jest ocena zmian dynamicznych (za-
chodzacych w czasie rzeczywistym) emisji
otoakustycznych podczas CAS (Harrison
1 Burns 1993; James, Mount, Harrison
2002; Bassim i in. 2003; Smurzynski i in.
2003; James i in. 2005),

h) efekt kontralateralny charakteryzuje sie

i)

J)

dos$¢ duzym rozrzutem miedzyosobniczym
(Veuillet, Collet, Duclaux 1991; Collet iin.
1992; Micheyl i Collet 1996; Maison i in.
1997a) oraz, przy zachowaniu jednako-
wych warunkéw badan, dobra powtarzal-
noscig i matym rozrzutem sSroédosobni-
czym (Morand, Collet, Veuillet 2000a; Di
Girolamo i in. 2001; Wagner i in. 2005),
czynnos¢ uktadu MOC jest modulowana
przez korowe osrodki stuchowe (Huffman
i Henson 1990; Splanger i Warr 1991;
Khalfaiin. 2001), w zwiazku z czym wyste-
puje lateralizacja efektu kontralateralnego
(u os6b praworecznych 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),

efekt kontralateralny jest nieobecny lub
staby u wczesniakéw, prawdopodobnie
w zwigzku z niedojrzatoscig ukiadu stu-
chowego (Morlet i in. 1993; Abdala, Ma,
Sininger 1999; Morlet i in. 2004; Chabert
1 in. 2006), oraz stabnie wraz z wiekiem,
by¢ moze na skutek zmian degeneracyj-
nych zachodzacych w przebiegu presby-
acusis (Castor i in. 1994; Parthasarathy
2001; Kim, Frisina, Frisina 2002; Jacobson
iin. 2003).
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Nie stwierdzono natomiast jednoznacznie,
w jakim stopniu wiek wptywa na wielkos¢ efektu
kontralateralnego oraz czy istnieja roéznice
w czynnosci uktadu MOC u kobiet i mezczyzn.
Kontrowersyjna jest réwniez kwestia, czy po-
ziom emisji otoakustycznych (bez CAS) nie wpty-
wa w istotny sposob na wielkos¢ efektu kontrala-
teralnego (Philibert, Veuillet, Collet 1998; Perrot
1in. 1999; Kim, Frisina, Frisina 2002; Lisowska
i in. 2005c). W ostatnich latach sg prowadzone
ponadto coraz szersze badania nad rolg ukiadu
MOC w procesie styszenia u ludzi oraz nad wyko-
rzystaniem testu eferentnego S$limaka jako
obiektywnej metody diagnostycznej w praktyce
klinicznej (Ryan, Kemp, Hinchcliffe 1991; Veuillet
iin. 1992; Prasher, Ryan, Luxon 1994; Khalfa i in.
1997; Veuillet, Khalfa, Collet 1999; Di Girolamo
iin. 2001; Hood i in. 2003; Jacobson i in. 2003).

ROLA UKLADU
OLIWKOWO-SLIMAKOWEGO
PRZYSRODKOWEGO

W Swietle dotychczasowych badan dotycza-
cych czynnosci uktadu MOC wiadomo, ze odgry-
wa on istotng role w procesie styszenia. Uwaza
sie, ze uktad MOC: a) peilni funkcje ochronna ko-
morek stuchowych zewnetrznych 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; Zhengiin. 1997a; Zhengiin. 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 kontrole nad wzmacniaczem S$lima-
kowym, utrzymujac slimak w optymalnym sta-
nie mechanicznym dla efektywnej czynnosci
procesow aktywnych oraz poprawia dynamike
styszenia (Gifford i Guinan 1983; Johnstone, Pa-
tuzzi, Yates 1986; Guinan i Gifford 1988; Guinan
i Stankovic 1995), c) poprawia detekcje sygnatu
w szumie i rozumienie mowy w hatasie (Nieder
1 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) posredniczy
w procesie selektywnej uwagi (Lukas 1981;
Avan i Bonfils 1992; Scharfiin. 1994). Najnowsze
badania nad uktadem MOC wykazuja ponadto,
ze za ochronna role przed urazem akustycznym
odpowiedzialny jest efekt eferentny wolny, nato-
miast pozostate funkcje sg przypisywane efektowi
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eferentnemu szybkiemu (Reiter i Liberman 1995;
Guinan 2006).

W odréznieniu od ukiadu MOC, funkcja
uktadu oliwkowo-slimakowego bocznego (LOC)
nie zostala, jak dotad, poznana i wzbudza wiele
kontrowersji. Przypuszcza sie, ze uktad LOC, po-
dobnie jak MOC, pelni funkcje ochronng
przed urazem akustycznym (Darrow, Liberman,
Maison 2006; Guinan 2006).

ZASTOSOWANIE KLINICZNE
TESTU EFERENTNEGO SLIMAKA

W $cistym zwigzku z poznang dotychczas rola
uktadu MOC pozostaja badania nad potencjal-
nym zastosowaniem klinicznym testu eferentnego
slimaka, tj. oceny czynnosci uktadu MOC u ludzi.
W licznych badaniach eksperymentalnych, pro-
wadzonych na modelach zwierzecych, jedno-
znacznie stwierdzono, ze wielko$S¢ efektu efe-
rentnego koreluje ze stopniem pohatasowego
uszkodzenia stuchu, co oznacza, ze uszy ze sta-
bym efektem kontralateralnym sg bardziej wraz-
liwe na uszkodzenia spowodowane hatasem
(ang. tender ears) niz uszy, w ktérych efekt kon-
tralateralny jest mocny (ang. tough ears) (Zheng
iin. 1997a; Zheng i in. 1997b; Maison i Liber-
man 2000; Zheng i in. 2000). W zwigzku z tym
test eferentny mogiby znalez¢ zastosowanie
w badaniach przesiewowych u ludzi w celu se-
lekcji os6b bardziej i mniej wrazliwych na uszko-
dzenia stuchu spowodowane hatasem. Niestety,
badania prowadzone u ludzi nie potwierdzily tak
jednoznacznej protekcyjnej roli ukiadu MOC
przed urazem akustycznym, w odroznieniu
od zwierzat (Collet i in. 1991). Zaobserwowano
jedynie lepszy powroét do wartosci wyjsciowych
przejsciowego obnizenia progu stuchu (ang.
temporary threshold shift — TTS) u oséb z moc-
niejszym supresyjnym efektem kontralateral-
nym, co potwierdza udziat uktadu MOC w reduk-
cji uszkodzenia stuchu spowodowanego hatasem
(Veuillet i in. 2001; Wagner i in. 2005).

Na podstawie wielu badan klinicznych pro-
wadzonych u ludzi stwierdzono, ze niektére
schorzenia w obrebie osrodkowego ukiadu ner-
wowego wplywaja na czynno$¢ ukiadu 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 schorzen zlokalizowanych w obrebie
nerwu przedsionkowo-slimakowego lub tylnego
i srodkowego dotu czaszki moga by¢ skutkiem
bezposredniego uszkodzenia drogi eferentnej



(wtdkien peczka Rasmussena) lub ucisku na pien
moézgu na wysokosci SOC. Droga nerwowa z jed-
nego $limaka, poprzez widkna aferentne, prowa-
dzi impulsacje do SOC w pniu moézgu i stad droga
stuchowa do osrodkéw w ptacie skroniowym,
a widknami MOCB do $limaka po stronie prze-
ciwnej. Widkna MOCB opuszczajg pien moézgu,
biegng nastepnie w obrebie nerwu przedsionko-
wego, dochodza do kontralateralnego jadra $li-
makowego i wnikaja przez anastomoze przed-
sionkowo-$limakowa do s$limaka. Dlatego tez
wszelkie zmiany degeneracyjne, demielinizacyj-
ne, naczyniowe, rozrostowe, pourazowe oraz
przewodnictwa w obrebie nerwu przedsionko-
wo-s$limakowego lub pnia mézgu moga wplywac
na zaburzenia funkcji drogi eferentnej, co w kon-
sekwencji prowadzi do zniesienia hamujacej
czynnosci ukiadu eferentnego wobec aferentnej
drogi stuchowej.

Wielu autoréw jednoznacznie potwierdzito,
ze efekt kontralateralny (supresyjny) jest zredu-
kowany lub nie wystepuje w ogodle (jedno- lub
obustronnie) u pacjentéw ze zmiang rozrostowa
w obrebie kata mostowo-moézdzkowego (nerwiak
stuchowy, oponiak, torbiel skoérzasta, chondro-
sarcoma, wrodzony perlak tylnego dotu czaszki),
w nastepstwie uszkodzenia nerwu przedsionko-
wego lub/i ucisku guza na pien mézgu na wyso-
kosci SOC (Ryan, Kemp, Hinchcliffe 1991; Collet
iin. 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, ze wiele in-
nych schorzen OUN (zmiany demielinizacyjne
w pniu moézgu, udar pnia mézgu, atrofia mostowo-
-mo6zdzkowa, malformacje tetniczo-zylne, pourazo-
we uszkodzenia mézgu) moze wplywac na czynnosc
uktadu MOC (najczesciej obustronne ostabienie
supresji), co swiadczy o wigczeniu w proces cho-
robowy drogi oliwkowo-slimakowej (Ryan, Kemp,
Hinchcliffe 1991; Morlet i in. 1993; Prasher, Ryan,
Luxon 1994; Nolle i in. 1999; Veuillet, Khalfa,
Collet 1999; Attias i in. 2005). Réwniez zmiany
czynnosciowe, jak np. zaburzenia przewodnic-
twa (dyssynchronia) w nerwie przedsionkowo-
-$limakowym w przebiegu neuropatii stuchowej,
wywoluja znaczne zaburzenia funkcji ukiadu
MOC (najczesciej obustronny brak lub bardzo
staby efekt supresyjny) (Berlin i in. 1993a; Berlin
i in. 1994; Starr i in. 1996; Abdala, Sininger,
Starr 2000; Hood i in. 2003).

Przedstawione wyniki badan uktadu eferent-
nego slimaka u pacjentow z réznymi patologiami
pozaslimakowymi jednoznacznie potwierdzaja
kliniczna przydatnosc testu eferentnego jako do-
datkowej, obiektywnej metody diagnostycznej

wsrod testéw audiologicznych, umozliwiajacej
ocene stanu czynnosciowego uktadu MOC oraz
integracji slimakowej (Ryan, Kemp, Hinchcliffe
1991; Prasher, Ryan, Luxon 1994; Veuillet, Khalfa,
Collet 1999; Hood i in. 2003).

Di Girolamo i wspoipracownicy stwierdzili
w badaniach u pacjentoéw z miasteniag (miastenia
gravis — MQG), ze zaburzona czynno$¢ uktadu
MOC (brak supresyjnego efektu kontralateralnego)
powraca wkrotce po podaniu odwracalnego inhi-
bitora acetylocholinesterazy — bromku pirydo-
stygminy wywolujacego wzrost stezenia acetylo-
choliny (Di Girolamo i in. 2001). Patomechanizm
odbudowy czynnosci uktadu MOC jest prawdo-
podobnie zwigzany ze wzrostem poziomu acetylo-
choliny — gtéwnego neurotransmitera w uktadzie
eferentnym $limaka. Autorzy pracy sugeruja, ze
test eferentny slimaka moze by¢ zatem wykorzy-
stywany do monitorowania efektywnosci lecze-
nia pacjentow z MG (Di Girolamo i in. 2001).

Do czynnikéw wplywajacych na funkcje
uktadu MOC nalezy réwniez wiek. W badaniach
u ludzi wykazano, ze supresyjny efekt kontrala-
teralny stabnie 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 wczesniakow,
natomiast wystepuje u noworodkéw urodzonych
o czasie (Morlet i in. 1993; Abdala, Ma, Sininger
1999; Morlet i in. 2004). Brak tego efektu
u wczesniakow moze wynikac z przejsciowej nie-
dojrzatosci uktadu MOC (Abdala, Ma, Sininger
1999), natomiast jego ostabienie u osob star-
szych prawdopodobnie wigze sie z zachodzgcymi
w przebiegu presbyacusis zmianami degeneracyj-
nymi w obrebie uktadu stuchowego (Kim, Frisina,
Frisina 2002; Jacobson i in. 2003). Ostabienie
czynnosci uktadu MOC u oséb starszych moze
po czesci ttumaczyc¢ narastajace wraz z wiekiem
pogorszenie rozumienia mowy w hatasie (Par-
thasarathy 2001; Kim, Frisina, Frisina 2002; Ja-
cobson i in. 2003). W zwigzku z powyzszym test
eferentny slimaka moze stanowi¢ dodatkowe na-
rzedzie w diagnostyce presbyacusis (Jacobson
iin. 2003).

Utrudnione rozumienie mowy w hatasie sta-
nowi rowniez jeden z czestych objawow wyste-
pujacych u dzieci z izolowanymi zaburzeniami
rozwoju mowy i/lub uczenia. Na podstawie kilku
przeprowadzonych badan klinicznych stwier-
dzono, ze efekt kontralateralny jest u tych dzieci
bardzo staby, a wiec zaburzona jest czynnosc¢
uktadu MOC, co moze cze$ciowo ttumaczy¢ wy-
stepujace u tych dzieci gorsze rozumienie mowy
w hatlasie (Veuillet, Khalfa, Collet 1999; Bar-Haim
iin. 2004; Muchnik i in. 2004; Clarke i in. 2006).
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Ponadto wielu autoréw sugeruje, ze dysfunk-
cja uktadu MOC moze by¢ powigzana z generacja
szumoéw usznych, szczegolnie tych, ktoére poja-
wiajg sie w wyniku narazenia na hatas. Stwier-
dzono bowiem, ze u pacjentow 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 wystepuje duzy rozrzut
srodosobniczy efektu (Graham i Hazell 1994),
a czasami nawet wzrost amplitudy otoemisji
podczas CAS (Attias i in. 1996).

W pojedynczych doniesieniach wykazano
ponadto, ze u pacjentdéw z nadwrazliwoscia stu-
chowa (hyperacusis) (Collet i in. 1992; Berlin,
Goforth-Barter, Hood 1998) oraz u zawodowych
muzykow (Micheyl, Carbonnel, Collet 1995; Mi-
cheyl i in. 1997a; Perrot i in. 1999) wystepuje
zdecydowanie mocniejszy efekt supresyjny, co
mogtoby $wiadczy¢ o wzmozonej czynnosci
ukiadu MOC w tych przypadkach.

WYNIKI BADAN WLASNYCH
UKLADU OLIWKOWO-SLIMAKOWEGO
PRZYSRODKOWEGO U LUDZI

Na podstawie prowadzonych od 1999 r.
w Katedrze i Oddziale Klinicznym Laryngologii
w Zabrzu SAM oraz we wspoipracy z Klinikag Oto-
laryngologii Uniwersytetu w Bazylei licznych
badan wtasnych uktadu MOC u ludzi stwierdzono,
ze: a) dla emisji wywotanych (CEOAEs oraz DPO-
AEs) i spontanicznych (SOAEs) efekt supresyjny
jest najmocniejszy podczas stymulacji kontrala-
teralnej BBN, stabszy dla NBN i najstabszy dla
bodZzcow tonalnych (Lisowska iin. 2000a; Lisow-
ska i in. 2002b), b) dla wszystkich typow emisji
otoakustycznych supresyjny efekt kontralateralny
ro$nie wraz ze wzrostem poziomu CAS, a dla
emisji wywotanych efekt supresyjny jest moc-
niejszy, gdy poziom stymulacji ipsilateralnej jest
stabszy (Lisowska i in. 2002b), c) sredni prog
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kontralateralnego odruchu z mie$nia strze-
migczkowego dla BBN wynosi 75 £+ 7 dB SPL,
w zwigzku z czym nie nalezy stosowac¢ stymula-
cji kontralateralnej szumem powyzej 65 dB SPL
(Lisowska i in. 2005c), d) najmocniejszy efekt
supresyjny wystepuje dla SOAEs, stabszy dla
CEOAESs (zarowno w trybie liniowym, jak i nieli-
niowym), a najstabszy dla DPOAEs (Lisowska
iin. 2003; Smurzynski i in. 2003; Lisowska i in.
2005c), e) efekt kontralateralny jest najmocniej-
szy w pasmie 1-2 kHz i stabnie wraz ze wzro-
stem czestotliwosci, a powyzej 4 kHz efekt su-
presyjny czesto zanika lub wystepuje wzrost
amplitudy emisji otoakustycznych podczas CAS
(tzw. wzmocnienia) (Lisowska iin. 2000a; Lisow-
ska iin. 2002b; Lisowska i in. 2003), f) najprost-
szg technika oceny efektu eferentnego jest ana-
liza globalna (analiza off-line) z zastosowaniem
metody subtrakcji wzglednej (Lisowska i in.
2002b; Lisowska i in. 2005c), g) najprecyzyjniej-
szg metoda oceny efektu kontralateralnego jest
analiza zmian dynamicznych (zachodzacych
W czasie rzeczywistym) emisji otoakustycznych
podczas CAS (analiza on-line) (Smurzynski i in.
2003; Lisowska i Namystowski 2006), h) metoda
zmian dynamicznych pozwala dodatkowo na oce-
ne zjawisk czasowych zachodzacych podczas CAS
oraz umozliwia obliczenie latencji efektu kontra-
lateralnego (Smurzynski i in. 2003; Lisowska
i Namystowski 2006), i) czynnos$¢ uktadu MOC
jest zaburzona u pacjentow z niektoérymi
schorzeniami osrodkowego ukladu nerwowego
(Lisowska, Aniot-Borkowska, Namysiowski 2005a;
Lisowska i in. 2005b; Lisowska i Namystowski
20006), j) wielkos¢ efektu kontralateralnego stab-
nie wraz z wiekiem u oséb z prawidtowym stu-
chem w audiometrii tonalnej (Lisowska i in.
2014), k) wyjsciowy poziom emisji otoakustycz-
nych wplywa na wielkos¢ efektu kontralateral-
nego (im wyzszy poziom emisji otoakustycznych
wywolanych, tym mocniejszy supresyjny efekt
MOC) (Lisowska i in. 2014). ®
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TRACHEOTOMIA CHIRURGICZNA
| PRZEZSKORNA

— czy moiliwe jest poréwnywanie obu technik?

prof. dr hab. med. Maciej Misiotek, dr med. Pawel Sowa, mgr Michal Szlezak

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
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Tracheotomia jest zabiegiem polegajacym
na przecieciu $ciany tchawicy i wprowadzeniu
do jej Swiatta rurki tracheotomijnej. Ta technika
operacyjna jest znana i stosowana od kilkuset
lat. Jesli zabieg wykonuje sie po wczesniejszym
wypreparowaniu tkanek (tkanki podskérnej, po-
wiezi szerokiej szyi, mies$ni przedkrtaniowych
i gruczotlu tarczowego), méwimy o chirurgicznej
lub klasycznej tracheotomii, przeprowadzanej
przez laryngologéw i chirurgéw (Pappas i in.
2011). Tracheotomia przezskérna natomiast jest
technika mtoda, zapoczatkowana w latach piec¢-
dziesigtych XX wieku (Myers, Haupt, Shearburn
1965). Doskonalono ja przez lata i wprowadzano
kolejne jej odmiany i modyfikacje. Tak w 1985 r.
wykreowano technike Ciaglia, przezkrtaniowa
technike Griggsa w 1990 r., kombinacje 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 alternatywe dla tracheotomii klasycznej
w niektorych tylko przypadkach (gtéwnie chorych
w oddzialach intensywnej opieki medycznej).
Technika ta rozwinela sie jako procedura mniej
kosztowna, pochtaniajgca mniej czasu i niewyma-
gajaca warunkéw sali operacyjnej oraz udziatu
laryngologa lub chirurga (Pappasiin. 2011).

Tracheotomie jako operacje nalezy w ogole
rozpatrywa¢ w dwoch kategoriach. Po pierwsze
jako zabieg planowy, umozliwiajacy dobry dostep
do krtani przed operacjami wewnatrz krtani, jako
zabezpieczenie w trakcie radioterapii z powodu
raka krtani w celu unikniecia nagtej dusznosci
w  wyniku odczynu popromiennego, czy tez
w przypadku koniecznosci przedtuzonej wentylacji
mechanicznej. Po drugie jako operacje ratujaca
zycie, a wiec wykonywang w chwili zagrozenia
niedroznoscia drég oddechowych powyzej tcha-
wicy. Przyktadami takiej sytuacji moga by¢: obrzek
krtani w przebiegu procesu zapalnego, nowotwo-
rowego, odczyn alergiczny w obrebie krtani, obu-
stronne porazenie faldow gtosowych, cialo obce
zamykajace $wiatto krtani, rozlegte urazy szyi ze
zlamaniem czy zmiazdzeniem krtani etc.
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Alternatywa dla zabiegu tracheotomii moze
by¢ intubacja lub konikotomia, czyli naciecie skory
i wiezadla pierscienno-tarczowego i wprowadze-
nie tg droga rurki tracheotomijnej lub innej. Takie
postepowanie jest oczywiscie tylko rozwigzaniem
doraznym, ktére wymusza w pézniejszym okresie
wykonanie tracheotomii. Wigze sie to z zagrazaja-
cymi konsekwencjami w postaci zwezenia géornych
drog oddechowych na poziomie krtani. Przediuzo-
na intubacja moze skutkowac zwezeniem podgto-
$niowym wskutek dtugotrwatego ucisku mankietu
uszczelniajacego rurke tracheotomijng na te okoli-
ce, natomiast konikotomia zawsze niesie ryzyko
zwezenia, dlatego uznaje sie ja wylacznie za roz-
wigzanie dorazne. Tracheotomie wykonuje sie
w warunkach szpitalnych, natomiast intubacje czy
konikotomie mozna wykona¢ na miejscu zdarze-
nia, w karetce etc.

O ile w stosunku do tracheotomii klasycznej
nie znajdujemy przeciwwskazan, jesli rozwaza-
my jej wykonanie w trybie pilnym, o tyle wska-
zania do tracheotomii przezskérnej sa Scisle
okreslone. Znajduje ona zastosowanie gtéwnie
w oddziatach intensywnej opieki medycznej
u chorych wymagajacych diuzszego okresu
sztucznej wentylacji. Powszechnie przyjmuje
sie, ze nie nalezy stosowac tej procedury w scho-
rzeniach nowotworowych, u dzieci ponizej 12
roku zycia i w sytuacjach nagtego zagrozenia zy-
cia, po stwierdzeniu obecnosci powiekszonej
tarczycy lub guza na szyi, w znacznej otytosci,
wczesniejszej operacji w tej okolicy anatomicz-
nej (Friedman i in. 1996).

Trudno zatem dokona¢ bezposredniego po-
rownania obu procedur pod katem przydatnosci,
rodzaju i czestosci wystepowania powiktan, cho-
ciaz wielu autoréow prébuje przeprowadzi¢ taka
analize. Obie procedury sa w wielu sytuacjach
wybawieniem dla chorego, pod warunkiem prawi-
diowej kwalifikacji oraz dobrego przygotowania
merytorycznego i sprzetowego zespotu. Stano-
wig one jednak wynik procedur wykonywanych
w roznych warunkach, zwykle w innych grupach
chorych. Nalezy jednak analizowac¢ powikiania
obu tych technik, by w przysziosci méc ich uni-
kac. Po pierwsze trzeba sie zawsze zastanowic
nad bezwzgledng koniecznoscig tracheotomii
w sytuacjach dyskusyjnych, majac na uwadze
mozliwos¢ powiktan morfologicznych (krwawie-
nie, zakazenie rany, zwezenie w obrebie géornych
drog oddechowych etc.), a takze konsekwencji
psychicznych dla chorego. Decyzja o zalozeniu
i pozostawieniu w tchawicy rurki tracheotomij-
nej jest i zawsze bedzie duzym dylematem dla
chorego. Nawet jesli ma to w zalozeniu wymiar
jedynie przejsciowy, nie mozna nigdy zapewnic
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chorego i da¢ gwarancje tylko czasowego roz-
wigzania. Jest wiele sytuacji, w ktérych moz-
na by sie pokusi¢ o zamienne zastosowanie
tracheotomii klasycznej i przezskornej. Wedtug
wiekszosci autoréw nie ma jednoznacznych kry-
teriéw wskazujacych na konieczno$¢ zastosowa-
nia jednej badz 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-
pasiin. 2011).

W kazdym przypadku wykonywania obu
procedur warunkiem koniecznym jest dobra
wspolpraca i zrozumienie pomiedzy laryngolo-
giem i anestezjologiem. One wiasnie daja szanse
na prawidiowe wykonanie zabiegu i wtasciwag
opieke pooperacyjng. Tylko wzorowa wspotpraca
w ramach tych dwoch zespotéw moze chroni¢
badZz minimalizowa¢ narazenie na powikiania.
Wiasciwy dobor samej metody operacji, dobér
rozmiaru rurki tracheotomijnej (jej Srednica
i dlugos¢), wymiana rurki , Portex” na tradycyjna
w pierwszej dobie po operacji (jesli chory nie jest
sztucznie wentylowany), kontrola ci$nienia
w mankiecie rurki i stosowanie rurek dwuman-
kietowych u chorych pozostajacych na respira-
torze ,,sztucznie wentylowanych lub oddychaja-
cych za pomoca respiratora” sg podstawowymi
warunkami powodzenia pooperacyjnego i zmniej-
szenia ryzyka powiktan.

Niezaleznie od stosowanej metody nalezy
pamieta¢ o trzech istotnych miejscach, ktére
moga mie¢ wplyw na wystapienie powiktania, tj.
a) miejsce naciecia tchawicy — jego rodzaj (ciecie
pionowe, poziome, wyciecie okienka w przedniej
Scianie tchawicy), b) okolica ucisku mankietu
na S$ciane tchawicy oraz c) okolica tchawicy,
gdzie konczy sie rurka tchawicza, ktéra moze
drazni¢ jej przednia $ciane i powodowac zweza-
jace bliznowacenie w tej okolicy (Namystowski
iin. 1999).

Obie opisane techniki tracheotomii chirur-
gicznej i przezskornej wykonuje sie w tym sa-
mym celu. Dedykowane sa nieco réznym grupom
chorych. Czy zatem mozna poréwnywac te dwie
procedury? Na pewno mozna dos$¢ precyzyjnie
wyliczy¢ koszty i czasochtonno$¢ obu technik.
Mozliwe jest spojrzenie na nie przez pryzmat po-
wiktan, ale w kontekscie ich liczby po wykona-
nych zabiegach. Nawet przy bardzo optymistycz-
nych doniesieniach zwolennikéw tracheotomii
przezskornej liczba powikian zawsze jest wiek-
sza w ich przypadku, chociaz nie wszyscy auto-
rzy do konca sie z tym godza. Brak wgladu
do wnetrza tchawicy (z wyjatkiem tracheotomii



Fantoniego) w trakcie zabiegu zwieksza ryzyko
powikiania w postaci uszkodzenia tylnej sciany
tchawicy, czego niemal nie spotyka sie podczas
tracheotomii chirurgicznej.

Ze wzgledu na selekcje chorych do trache-
otomii przezskérnej niwelujemy znacznie zagro-
zenie krwawienia sréodoperacyjnego, aczkolwiek
nie wykluczamy go catkowicie. W przypadku
jego pojawienia sie koniecznoscia moze sie stac
chirurgiczne otwarcie ze wzgledu na trudny
wglad w pole operacyjne (Bowen i in. 2001).

Higgins i Punthakee twierdzg, ze powiktania
po obu rodzajach tracheotomii, w postaci zwe-
zen podgtosniowych, zaburzen wentylacyjnych,
krwawien i zgonéw, sg poréwnywalne (Higgins
i Punthakee 2007). Delaney i wspoipracownicy
wskazujg na wyzszo$¢ tracheotomii przezskornej
nad chirurgiczng w zakresie istotnie rzadziej po-
jawiajacych sie infekcji miejsca operowanego
(Delaney, Bagshaw, Nalos 2006). Friedman
i wspotpracownicy dokumentujg nizsze koszty
i mniejsze zaangazowanie logistyczno-organiza-
cyjne w tracheotomie przezskérne (Friedman
iin. 1996). Porownania w jakimkolwiek zakresie
mozna dokonywac jedynie na podstawie evidence-
-based medicine, co jest prawie niemozliwe
ze wzgledu na nieco ré6zne wskazania dla obu
opisywanych zabiegéw. To sprawia, ze trudno
zaplanowac kontrolowane, randomizowane, wielo-
osrodkowe, prospektywne badania w tym zakresie.

PISMIENNICTWO

Same tylko opinie ekspertow, obserwacje kli-
niczne, opisy przypadkoéow sa niewystarczajace
dla w pelni wiarygodnego ustalenia réznic po-
miedzy tracheotomia chirurgiczng i przezskérna
pod wzgledem skutecznosci, odsetka powiktan
etc. (Straus i Sackett 1998; Delaney i in. 2005;
Gysin iin. 1999; Pappasiin. 2011).

Mozliwos¢ obiektywnego poréwnania tych
dwoch procedur rysuje sie po wigczeniu do ba-
dan chorych oddzialéw intensywnej terapii,
gdzie przekrdj chorych, wskazania do operacji
i opieka moze by¢ poréwnywalna. Nietatwo jed-
nak w dzisiejszej dobie powszechnego zastoso-
wania tracheotomii przezskornej w OIT wykony-
wac tracheotomie chirurgiczng tylko dla celéw
poréwnawczych. W wiekszosci dostepnych prac
analizujacych przydatnosc¢ tracheotomii w OIT
autorzy podkreslajg krotszy czas zabiegu i mniej-
sze koszty (ze wzgledu na operacje przy tézku
chorego) na korzys¢ tracheotomii przezskérnej
(Cheung i Napolitano 2014; Amin i in. 2014). Po-
réwnanie tych dwoch procedur w innym zestawie-
niu niz na uzytek oddziatéw intensywnej terapii
wydaje sie bezzasadne i wrecz niemozliwe.

Obie procedury stuzag ratowaniu zycia, sg co-
dzienna praktyka w repertuarze laryngologow,
anestezjologéw i chirurgéw, a state doskonalenie
technik operacyjnych i wzbogacanie instrumen-
tarium stuzy ciezko chorym pacjentom. @
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ROLA ENDOPEPTYDAZ CYSTEINOWYCH
W PATOGENEZIE RAKA GLtOWY | SZYI

lek. Eukasz Pilarz, prof. dr hab. med. Eugeniusz Czecior

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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Rak jest choroba znang od czaséw starozyt-
nych. W najstarszym zachowanym pismie lekar-
skim, tzw. papirusie Ebersa, i w dziele Hipokra-
tesa Corpus Hippocraticum spotykamy opisy
przypadkow chorobowych, ktére dzis§ mozemy
identyfikowac¢ z chorobg nowotworowa.

O raku krtani jako pierwszy wspomniat Are-
taeus. Historia diagnostyki schorzen krtani we
wspoiczesnym znaczeniu tego stowa rozpoczeta
sie w XIX w. W 1855 r. Manuel Garcia, uwazany
za ojca laryngoskopii, obejrzal wtasng krtan,
uzywajac dwoch lusterek, ktore byly oswietlane
przez promienie stoneczne. Dwa lata pdzZniej
Johann Nepomuk Czermak w Budapeszcie prze-
prowadzit laryngoskopie posrednig, uzywajac
jako zrodta swiatta lampy naftowej. Technike
laryngoskopii udoskonalit Morell Mackenzie.
W 1895 r. Alfred Kirstein przeprowadzit bezpo-
srednia laryngoskopie u pacjenta w pozycji
siedzacej. Gustav Kilian w 1912 r. skonstruowat
wieszadlo do podtrzymywania laryngoskopu. To
dato poczatek diagnostyce nowotworow krtani.
Na poczatku lat 60. XX w. rozwineta sie mikrola-
ryngoskopia, ktérag rozwinat i opisat Oskar Klein-
sasser.

PROCES KANCEROGENEZY
W RAKU KRTANI
Rak regionu glowy i szyi jest pojeciem zbior-
czym, obejmujacym nowotwory zlosliwe wywo-
dzace sie z nablonka wielowarstwowego pta-
skiego takich narzadow, jak przede wszystkim
jezyk, migdalek podniebienny, gardio i krtan.
Wsréd nich najczestszy w obrebie gltowy i szyi
jest rak krtani (Janczewski i Osuch 2002; Kruk-
-Zagajewska i in. 2006). Polska nalezy do krajow,
w ktorych zachorowalno$¢ na ten nowotwor jest
bardzo wysoka. Wystepuje on znacznie czescie]j
u mezczyzn niz u kobiet. Jest to nowotwor tyto-
niozalezny (Szyfter i in. 2002; Szmeja, Szyfter
1993). Do czynnikéw ryzyka zaliczamy réwniez:
spozywanie wysokoprocentowego alkoholu, kon-
takt z azbestem, metalami ciezkimi, produktami
smotopochodnymi, promieniami rentgenowskimi
oraz pytem drzewnym. Dziatanie zwigzkow kance-
rogennych powoduje miejscowe draznienie btony
sluzowej uktadu oddechowego, pokarmowego,
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Obydwie postaci sg wytwarzane jako pojedynczy
lancuch z jednym mostkiem siarczkowym. Ak-
tywna posta¢ uPA ma mase czasteczkowa 54
kDa; zlozona jest z tancuchow potaczonych
mostkiem dwusiarczkowym. tancuch A, tzw.
lekki, powstaje z konca aminokwasowego pre-
kursora o masie czasteczkowej 24 kDa. W tancu-
chu tym wiele domen ma sekwencje aminokwa-
sow podobne do plazminogenu, fibronektyny,
protrombiny (Duffy 1992) oraz do receptora wig-
zacego EGF. Centrum aktywne enzymu znajduje
sie w tancuchu ciezkim, tzw. B, o masie czastecz-
kowej 30 kDa. W organizmie posta¢ 54 kDa uPA
ulega rozszczepieniu do mniejszej i aktywnej po-
staci 33 kDa. Enzym ten dziala poprzez swoisty
receptor zwigzany z btong komoérkowsq, powodu-
jacy koncentracje proteaz (Duffy 1992).

Aktywnos¢ PA hamuja inhibitory PAI-1,
PAI-2, dziatajac zaréwno na uPA, jak i tPA (Timpl
1989). PAI-1 ma mase molekularng 52 kDa i sktada
sie z 379-381 aminokwaséw. Wytwarzany jest jako
jednostka aktywna, szybko przechodzgca w postac
nieaktywna (Duffy 1992). PAI-2 wystepuje w dwéch
postaciach: niezglikozylowanej (o masie czasteczko-
wej 47 kDa), znajdujacej sie w obrebie komérki, oraz
glikozylowanej (o masie czasteczkowej 60 kDa), kt6-
ra jest wydzielana na zewnatrz komorki (Duffy
1992; Leto 2001). Wysoki poziom tego inhibitora
stwierdzono w tozysku i w surowicy ciezarnych. uPA
moze by¢ hamowany zaréwno w postaci wolnej, jak
i zwigzanej 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 dwoch postaci aktywnych o masie
czasteczkowej 34 kDai 14 kDa. Katepsyna D jest
aktywna w $rodowisku kwasnym, zostaje tez
uaktywniona przez inne enzymy. Jest enzymem
kaskady proteolitycznej, bierze udziat w rozkta-
daniu substancji miedzykomorkowej oraz w ak-
tywacji katepsyny B (Saleh i in. 2003). Gen dla
katepsyny D znajduje sie na 11 chromosomie
(11p15) (Budihna, Strojan, Smid 1996).

Metaloproteinazy

Zawdzieczaja swoja nazwe jonom metali
Caz2+ i Zn2+, niezbednym do ich aktywnosci
(Turk i Bode 1991). Wydzielane sg w postaci nie-
aktywnej. Podzielono je na trzy grupy: kolagena-
zy $rodmiazszowe, kolagenazy typu IV i stromie-
lizyny (Aznovoorian, Murphy, Stetler-Stefenson
1993; Coussens, Fingleton, Matrisian 2002;
Honn, Timar, Rozhin 1994; Smolarczyk i Blasiak
2001).
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Kolagenazy $rodmiazszowe powoduja roz-
kiad kolagenu I, II, III, X (Duffy 1992). Wyré6zni¢
mozna wsrod nich postacie fibroblastyczng
(MMP1) i neutrofilowa (MMPS8). MMP1 wykazuje
powinowactwo/preferencje do kolagenu typu 111,
a MMPS8 do kolagenu typu I. Enzymy sg kodowa-
ne przez odrebne geny (Aznovoorian, Murphy,
Stetler-Stefenson 1993; Coussens, Fingleton,
Matrisian 2002).

Kolagenaza typu IV jest wytwarzana w po-
staci czasteczek o roéznej masie czgsteczkowej:
72 kDa, 92 kDa i 100 kDa. Powoduje ona rozpad
kolagenu typu IV, ktéry jest najwazniejszym
sktadnikiem bton podstawowych (Aznovoorian
Murphy, Stetler-Stefenson 1993). Rozszczepia
rowniez kolagen typu V, VII, IX, X, fibronektyne
i elastyne (Timpl 1989). W odréznieniu od in-
nych proteaz nawet w postaci nieaktywnej tgcza
sie ze swoimi inhibitorami.

Stromielizyny 1, 2, 3 i metrolizyny wykazuja
szeroki zakres dzialania, trawigc lamininy, fibro-
nektyny oraz czes¢ niehelikalng kolagenu IV
(Coussens, Fingleton, Matrisian 2002; Delebecq
iin. 2000).

Metaloproteinazy sa kontrolowane przez in-
hibitory TIMP 1 i TIMP 2. Kolagenaza IV o masie
czasteczkowej 72 kDa taczy sie z TIMP 2, a kola-
genaza o masie czasteczkowej 92 kDa przytacza
TIMP 1 (Aznovoorian, Murphy, Stetler-Stefen-
son 1993). Pozostale typy metaloproteinaz sa
réwniez blokowane przez wymienione inhibitory.
TIMP 1 jest glikoproteing o masie czasteczkowej
28,5 kDa, taczy sie w stosunku 1:1 z metaloprote-
inazami. TIMP 2 jest biatkiem o masie czasteczko-
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: katepsyne B, L, C, S, H, T. Sa to enzymy
proteolityczne wystepujace w lizosomach. Wy-
kazuja najwiekszg aktywnos¢ w Srodowisku
kwasnym w pH 4,0- 5,0 (Bala 2001; Becker, Zba-
ren, Laeng 1995; Bobek i Levine 1992; Dabrow-
ski, Pigtkowski, Kita 1998).

Katepsyna B jest kodowana przez gen zloka-
lizowany w chromosomie 8 (8p22-p23) i 13
(13g14). Syntetyzowana jest w postaci nieak-
tywnej jako preproenzym. Miejscem biosyntezy
sa rybosomy. Preprokatepsyna B jest aktywowa-
na w lizosomach przez autokatalize lub przez
dziatanie katepsyny D, papainy i proteaz seryno-
wych. W zdrowych tkankach katepsyna B wydo-
staje sie tylko w niewielkiej ilosci poza lizosomy,
a w tkankach nowotworowych gromadzi sie



wplywa na spadek odpornosci organizmu, upo-
sledza dziatanie antyoksydantéw, niszczy struk-
ture DNA komoérek (Szyfter 2002; Kruk-Zaga-
jewska iin. 2006).

Kancerogeneza jest procesem przemiany
komorki prawidtowej w komoérke nowotworowa.
Podzielono go na cztery etapy. Pierwszy to pre-
inicjacja, czyli czas ekspozycji na czynniki rako-
tworcze, do ktorych zaliczamy promieniowanie
UV, promieniowanie kosmiczne, azbest, wielo-
pierscieniowe weglowodory aromatyczne, N-ni-
trozaminy, niektére wirusy, toksyny bakteryjne,
toksyny pasozytow. Drugi etap nowotworzenia
to inicjacja. Istotg tego etapu jest powstanie mu-
tacji DNA, ktore nie sg rozpoznawane i napra-
wiane przez systemy naprawcze komorki. Szcze-
goélnie groZzne sa mutacje genow bioracych
udziat w regulacji cyklu zyciowego komorki. Ini-
cjacja moze trwac od kilku do 20-30 lat. Nastep-
nym etapem nowotworzenia jest promocgja: po-
wstaje wiecej podzialéw mitotycznych, pojawia
sie wiecej uszkodzen DNA. Na tym etapie wyste-
puje nowotwoOr zwany in situ (carcinoma in situ)
(Szyfter i in. 1999; Kruk-Zagajewska i in. 2006).
Jest to guz, ktory zawiera kilka milion6w komo-
rek, przyrost jego masy ma charakter liniowy.
Nie ma on jeszcze zdolnosci do wytwarzania
naczyn, w zwigzku z tym substancje odzywcze
i tlen pobiera z otaczajacych go naczyn krwiono-
$nych. Etap promocji trwa zwykle kilka lat.
Progresja to czwarty i ostatni etap rozwoju no-
wotworu. W tym czasie dochodzi do wytworze-
nia naczyn krwionosnych w guzie.

Proces ten nazywa sie angiogeneza. Jest on
regulowany przez czynniki proangiogenne i an-
tyangiogenne. Do czynnikéw proangiogennych
zaliczamy czynnik wzrostu $roédbtonka naczyn
(VEGF), zasadowe i kwasne czynniki wzrostu
fibroblastéw (FGF), czynnik wzrostu nowotworu
(TGF), interleukine 8 (IL-8). Natomiast do czyn-
nikbw antyangiogennych nalezg angiostatyna,
endostatyna, trombospondyna, tkankowe inhibi-
tory metaloproteaz (TIMP), niektére interleuki-
ny. Wytworzone w procesie angiogenezy naczy-
nia krwionosne maja nieprawidlowa budowe,
mniejsze rozmiary i sa bardziej przepuszczalne.
Pomimo to dostarczajg tlen i pozywienie do ko-
moérek nowotworowych. Wytwarzaja czynniki
wzrostu, same pobudzajac angiogeneze. Przy-
rost masy guza na tym etapie jest znacznie szyb-
szy, odbywa sie w tempie wyktadniczym. Komorki
guza w fazie progresji nabywaja zdolnosci do mi-
gracji w organizmie, a wiec do przerzutowania.
Aby doszto do przerzutu, komoérka nowotworowa
musi sie odiaczy¢ od masy guza. Dochodzi do tego
wskutek rozluznienia sie polaczen miedzyko-

morkowych. W procesie tworzenia przerzutéw
istotna role odgrywaja wytwarzane enzymy i inne
mediatory ulatwiajace przenikanie przez bariere
w postaci btony podstawnej, macierzy zewnatrz-
komorkowej i Sciany naczyn krwionosnych.

Elementy macierzy zewnatrzkomorkowej to
glikoproteiny, kolageny, elastyna. Aby komoérka
nowotworowa mogta pokonac te bariere, musi
dojs$¢ do strawienia tych elementow, co odbywa
sie na drodze proteolizy (Janczewski i Osuch
2002; Szyfter i in. 2002).

Enzymy biorace udziat w proteolizie sg zwane
endopeptydazami (Arens i Glanz 1999; Austin,
Wong, Kim 1995; Baici i Strauli 1985; Bongers,
Konings, Grijpma 1995; Corticchiato, Cajot, Abra-
chamson 1992). Rozwdj procesu nowotworowego
jest mozliwy dzieki pokonaniu bariery naczynio-
wej i przedostaniu sie komérki nowotworowej
do tozyska naczyn krwionosnych i chionnych.
Przenika ona przez S$ciane naczynia krwiono-
$nego lub limfatycznego i ta droga przedostaje
sie do odlegtych miejsc. Jezeli napotka odpo-
wiednie warunki, rozpocznie sie rozwaoj przerzutu
nowotworowego (Achkar, Gong, Frankfater 1990;
Arbab, Koizumi, Arai 1996; Baici i Strauli 1985).

ENDOPEPTYDAZY I ICH INHIBITORY
Powstawanie nowotworu, wzrost i tworze-
nie przerzutéw sa procesami ztozonymi, a endo-
peptydazy nalezg do enzyméw odgrywajacych
w nich kluczowa role, gdyz powoduja rozktad
bton podstawnych oraz macierzy miedzykomor-
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-
zymow: tkankowy aktywator plazminogenu tPA
i urokinazowy aktywator plazminogenu uPA
(Duffy 1987 i 1992; Kato, Nagasawa, Iwanaga
1974; Magister i Kos 2013; Letoiin. 2001; Smo-
larczyk i Btasiak 2001). Serynowe proteinazy ka-
talizuja przemiane plazminogenu w aktywna
plazmine, ktora powoduje rozkiad wielu biatek,
m.in. fibryny, fibronektyny i lamininy, a ponadto
aktywuja prokolagenazy (Turk 1991). Proteazy
te pelnia odmienne funkcje biologiczne i sg ko-
dowane przez odrebne geny, tPA na chromoso-
mie 8, a uPA na chromosomie 10 (Duffy 1987).
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w okolicy btony komoérkowej lub w samej btonie
(Yamawaki i in. 2013). Najwieksza jej aktywnosc¢
stwierdza sie w takich narzadach, jak: sledziona,
watroba, nerki oraz w makrofagach, fibrobla-
stach, osteoklastach. Uczestniczy ona w wielu
procesach fizjologicznych i patologicznych.
W warunkach patologicznych katepsyna B jest
odpowiedzialna za rozwdj przewlektych stanéw
zapalnych, chorob neurodegeneracyjnych (choro-
ba Alzheimera), demielinizacyjnych (stwardnienie
rozsiane), dystrofii miesniowych, zakazen wiruso-
wych i bakteryjnych, rozedmy ptuc, reumatoidal-
nego zapalenia stawéw, choroby nowotworowe;j.

Katepsyna B wytwarzana przez nowotwory
charakteryzuje sie wiekszg aktywnoscig prote-
olityczng i stabilnoscig niezaleznie od pH oraz
mniejszg wrazliwoscig na inhibitory w poréwna-
niu z katepsyna B wydzielanga w warunkach
fizjologicznych. Katepsyna B bierze udziat w de-
gradacji elementéw blony podstawnej (lamini-
na, fibronektyna, kolagen typu IIi IV, troponina),
uczestniczy w aktywacji proenzymoéw, hormo-
now, czynnikéw wzrostu. Ponadto odgrywa role
w prezentacji i dojrzewaniu antygenow, hemo-
stazie, procesach zagniezdzania sie zygoty (Sa-
lehiin. 2003).

Katepsyna L to lizosomalna kwasna prote-
inaza obecna we wszystkich komorkach (Chau-
han, Goldstein, Gottesman 1991). Nowotworo-
wo transformowane fibroblasty wytwarzaja
duze ilosci katepsyny L, ktéra 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 aminokwasow prokatepsyna wedruje
do aparatu Golgiego i w lizosomach podlega pro-
cesowi uaktywnienia (Chauhan, Goldstein, Got-
tesman 1991). W kwasnym srodowisku z proka-
tepsyny o masie czasteczkowej 39 kDa powstaje
aktywna postac¢ jednotancuchowa o masie czg-
steczkowej 29 kDa lub dwutancuchowa o tancu-
chu lekkim 5 kDa i tancuchu ciezkim 21 kDa
z centrum aktywnym, potaczonych mostkiem
siarczkowym (Kane i Gottesman 1990).

Struktura katepsyny L jest dobrze znana,
ale niewiele wiadomo na temat czynnikéw po-
wodujacych wydzielanie tego enzymu (Becker,
Zbaren, Laeng 1995). Katepsyna L iaczy sie
z mannozo-6-fosforanem, a nastepnie z jego
receptorem i w ten sposob zostaje przetranspor-
towana do lizosoméw, gdzie ulega aktywacji
(Honn, Timar, Rozhin 1994; Lorenzo, Ton, Clark
2000). Nadmierna produkcja tego enzymu odby-
wa sie w komoérkach nowotworowych i jest wy-
dzielana pozakomorkowo. Mechanizm ten nie
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zostal w pelni poznany. Zaburzenie w glikozyla-
cji czasteczek, zmniejszenie syntezy receptora
mannozowo-fosforanowego, zmniejszenie ich
powinowactwa do receptora lub nadprodukcja
enzymu moga by¢ przyczyng nadmiernej sekre-
cji prekursoréw (Achkar, Gong, Frankfater 1990;
Chauhan, Goldstein, Gottesman 1991; Haczyn-
ska i Warwas 1999). Katepsyna L wystepuje
w wielu tkankach, odgrywajac wazna role w prze-
twarzaniu bialtek i ich degradacji. Wptywa na biat-
ka biorgce udziat w przewodzeniu sygnatéw i we
wzroscie komorek. Wykazuje ona szczegolne powi-
nowactwo do kolagenu, elastyny, lamininy oraz in-
nych skiadnikéw bton podstawnych i substancji
pozakomoérkowej, powodujac jej degradacje.

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

1. Rodzina zwana stefinami; stefina A i B;
obejmuje biatka o masie czasteczkowe]j
ok. 11 kDa, wystepuja wewnagtrz komorki,
gléwnie w cytozolu, obecne w pltynach
ustrojowych.

2. Rodzina zwana cystatynami; cystatyna C, S,
SA, SN; obejmuje biatka o masie czastecz-
kowej ok. 14 kDa, wystepuja gléwnie
w plynach sekrecyjnych. Cystatyna C jest
wytwarzana jako precystatyna, ma peptyd
poczatkowy (sygnatowy) zbudowany z 26
aminokwasow.

3. Rodzina obejmujaca kininogeny, wystepuja
W SUrowicy.

4. Rodzina obejmujaca biatka strukturalne,

nieinhibitorowe.

Rola cystatyn w procesie powstawania no-
wotworu polega na hamowaniu peptydaz cyste-
inowych, ktore uczestnicza w przerwaniu ciggto-
$ci blony podstawnej (katepsyna B i L), proteaz
uczestniczacych w apoptozie i angiogenezie (ka-
tepsyna B) oraz pobudzaniu czynnikéw wzrostu
(katepsyna L), hormonéw peptydowych (katep-
syna B, H, L) (Dabrowski, Pigtkowski, Kita 1998;
Delebecq i in. 2000).

Rodzina pierwsza to stefiny, czyli peptydy
o masie czasteczkowej ok. 11 kDa, niezawierajg-
ce czesci cukrowej i mostkéw dwusiarczkowych.
Ich przedstawicielem u ludzi sg stefiny A i B, wy-
stepujace gtéwnie w cytosolu. Stefiny A sa rodzi-
na charakteryzujaca sie wieloma punktami izo-
elektrycznymi w zakresie pH 4,5-5,0. Stefiny B
maja charakter bardziej neutralny, w zakresie
pH 5,9-6,5 (Bree, Roos, Quak 1995). Stefiny sa
stabilne w srodowisku neutralnym i alkalicznym,
odporne na temperature. Odpowiadajg za od-
wracalng i kompetycyjna inhibicje, zwlaszcza
katepsyny L maja mniejsze powinowactwo



do katepsyny B (Tomasino, Bazan, Daniele 1996).
Najwieksza koncentracje stefiny A stwierdzono
w nabtonku ptaskim i w leukocytach, co sugeruje
jej defensywne dziatanie przeciw endopeptyda-
zom licznych patogenéw (Gburek, Osada, Siekier-
ka 1996; Kopitar-Jerala, Curin-Serbec, Jerala
1993). Na przyktad pasozyty uzywaja endopepty-
dazy do niszczenia barier obronnych organizmu
(Olsson, Ek, Bjork 1999).

Druga rodzine stanowig biatka matloczg-
steczkowe o masie czgsteczkowej ok. 13 kDa,
sktadajace sie z ok. 120 reszt aminokwasowych.
Wystepuja w plynach ustrojowych, a naleza
do nich cystatyna C oraz slinowe cystatyny S, SA
i SN. Cystatyna C jest wytwarzana jako precysta-
tyna, w ktérej 26 aminokwaséw stanowi peptyd
poczatkowy (sygnatowy).

Trzecia rodzina obejmuje kininogeny.
W przyrodzie wystepuja trzy ich typy: wielkocza-
steczkowy — o masie czasteczkowej ok. 120 kDa,
matoczasteczkowy (LMW) — o masie czasteczko-
wej ok. 68 kDa oraz szczurzy kininogen (T-kini-
nogen), znany jako biatko ostrej fazy u zwierzat
(Turk i Bode 1991; Warwas i Haczynska 1998).
Kininogeny sa zbudowane z trzech domen ho-
mologicznych z cystatynami rodziny drugiej oraz
z kilku domen niehomologicznych. Ze wzgledu
na stabe hamowanie katepsyny B i mozliwosci
dysocjacji kompleksu katepsyna-kininogen,
kompleksy te uwaza sie za magazyn katepsyny B
w surowicy (Warwas i Haczynska 1998). Wyste-
puja one w postaci pojedynczego tancucha. Kini-
nogeny sa biatkami kwasnymi, termostabilnymi,
z punktami izoelektrycznymi w zakresie pH
4,0-5,2 (Kimiin. 2013).

Rodzine czwartg stanowia biatka nieinhibi-
torowe, takie jak glikoproteina bogata w histy-
dyne i alfa 2-HS-glikoproteiny.

Geny rodziny pierwszej, trzeciej i czwartej
znajduja sie u cztowieka w chromosomie 3, a ro-
dziny drugiej w chromosomie 20 (Warwas i Ha-
czynska 1998). U os6b zdrowych w ciggu doby
sredni poziom wydzielania stefiny B jest staly,
natomiast w przypadku stefiny A zmniejsza sie
w ciggu nocy, a wzrasta w ciggu dnia (Cimer-
man, Mesko-Brguljan, Krasovec 1999).

ENDOPEPTYDAZY I ICH INHIBITORY
W NOWOTWORACH
Endopeptydazy i ich inhibitory, ze wzgledu
na role, jaka odgrywajag w organizmie ludzkim,
sa przedmiotem coraz wiekszego zainteresowa-
nie naukowcow. W wielu badaniach nad rakiem
krtani wykazano podwyzszong aktywnosc¢ katep-
syn B i L w poréwnaniu ze zdrowa tkanka
(Bongers i in. 1995; Strojan, Budihna, Smid

20001 2001). Aktywnos¢ inhibitoréw w licznych
badaniach przedstawiata sie odmiennie (Smid,
Strojan, Budihna 1997; Strojan, Budihna, Smid
2000 i 2001). Smid i wspotautorzy stwierdzili
wysoka aktywnos$¢ katepsyny B w nowotworze,
ktéra nie korelowata ze stopniem miejscowego
zawansowania klinicznego wg klasyfikacji TNM,
zroznicowaniem histopatologicznym (G1-G3)
ani z czasem przezycia chorych. Wykazali oni
takze, ze aktywnos¢ stefiny B byta znamiennie
wyzsza w tkance nowotworowej i zalezala
od stopnia zaawansowania. Raki o zaawansowa-
niu narzadowym T1 i T2 wykazywaly nizsza ak-
tywnos$¢ w zakresie wydzielania stefiny B w po-
rownaniu z rakami o stopniu T3, T4. Okres prze-
zycia z wyzsza aktywnoscia stefin byt znamien-
nie dtuzszy (Smid, Strojan, Budihna 1997).

Strojan i wspoétautorzy wykazali w raku krta-
ni znamiennie wyzsza aktywnosc¢ katepsyn B i L
oraz stefiny A. Aktywnosc¢ katepsyny L korelo-
watla z wielko$cig nowotworu oraz z obecnoscig
przerzutéw do regionalnych weziéw chionnych
lub narzadow odlegtych. Aktywnos$c¢ stefin A i B
w tkance nowotworowej byta niska u chorych
z przerzutami do weztéw chtonnych (Bobek i Levi-
ne 1992; Smid, Strojan, Budihna 1997; Strojan,
Budihna, Smid 2001). Autorzy nie obserwowali
zaleznosci pomiedzy aktywnoscig katepsyn
a przezyciem chorych. Natomiast ryzyko wzno-
wy miejscowej byto znacznie wyzsze u chorych
z niska aktywnoscia stefin A i B.

W innych badaniach wykazano korelacje po-
miedzy iloscig katepsyny L a przezyciem chorego
(Budihna, Strojan, Smid 1996). W raku krtani
stwierdzono réwniez podwyzszona aktywnosc
katepsyny D w nowotworze w poréwnaniu ze
zdrowym nablionkiem krtani (Mauritzi, Almado-
ri, Cadoni 1996; Resta, Fiorella, Di Nicola 1995).
Autorzy podkreslajg brak korelacji aktywnosci
katepsyny D z parametrami histologicznego
zroznicowania raka (Mauritzi, Almadori, Cadoni
1996; Resta, Fiorella, Di Nicola 1995). Marsi-
gliante i wspoétautorzy zaobserwowali zaréwno
wyzsza aktywnos¢ katepsyny D, jak i zaleznosc¢
od ekspresji receptora progesteronowego w raku
krtani (Marsigliante, Resta, Leo 1993; Marsiglian-
te, Biscozzo, Resta 1994). Mauritzi i wspotautorzy
wykazali zwigzek pomiedzy podwyzszona aktyw-
noscig katepsyny D a przerzutami do regionalnych
wezléw chlonnych i skroconym okresem przezy-
cia. Podwyzszong aktywnos¢ katepsyn B, L i D
potwierdzono dzieki badaniom immunocytoche-
micznym w komorkach raka jezyka (Mauritzi, Al-
madori, Cadoni 1996; Vigneswaran, Zhao, Dassa-
nayake 2000).
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Podwyzszona aktywnos¢ katepsyn B i D
w raku jamy ustnej byla zalezna od zaawanso-
wania nowotworu oraz od stopnia jego zréznico-
wania. W rakach jamy ustnej w surowicy wyka-
zano wysoka aktywnosc¢ katepsyn. W badaniu hi-
stochemicznym stwierdzono obecnos$¢ katepsyn
w cytoplazmie, giéwnie w komorkach okolicy
frontu nowotworu (Vigneswaran, Zhao, Dassa-
nayake 2000).

PODSUMOWANIE

Kazdemu procesowi nowotworzenia w orga-
nizmie towarzysza takze zmiany biochemiczne.
Zmiany te zachodzg zar6wno na poziomie samej
komorki nowotworowej, jak rowniez majg swdj
udzial w ogoélnoustrojowych procesach bioche-
micznych i ostatecznie rzutujg na stan bioche-
micznej homeostazy calego organizmu. Klinicznie

PISMIENNICTWO

objawiaja sie wzrostem lub spadkiem stezenia
pewnych substancji lub aktywnosci enzymoéw
w poroéwnaniu ze stanami fizjologicznymi. Owe
zmiany czesto sg uchwytne w wynikach badan
laboratoryjnych, co otwiera mozliwosci wyko-
rzystania ich jako markeréw proceséw nowotwo-
rowych. Opisane w niniejszej pracy mechanizmy
biochemiczne endopeptydaz i ich inhibitoréw
w procesach nowotworzenia raka gtowy i szyi
znakomicie koresponduja z przytoczonymi fakta-
mi. Przedstawiony udzial endopeptydaz w kan-
cerogenezie implikuje mozliwos¢ wykorzystania
tej wiedzy w diagnostyce przesiewowej chociaz-
by raka krtani. Ponadto stwarza szerokie per-
spektywy na szybka, wczesng i bezinwazyjna
diagnostyke. Taka nadzieje daja endopeptydazy
i ich inhibitory. @

— Achkar C., Gong Q., Frankfater A. (1990) Differences in targeting
and secretion of cathepsins B and L by BALB/3T3 fibroblasts and
moloney murine sarcoma virus transformed BALB/3T3 fibroblasts.
J. Biol. Chem. 265, 13650-13654.

— Arbab A., Koizumi K., Arai T. (1996) Application of Tc-99m-tetro-
fosmin as a tumor imaging agent: comparison with TI-201. Ann.
Nucl. Med. 10, 271-274.

— Arens C., Glanz H. (1999) Endoscopic high-frequency ultrasound
of the larynx. Eur. Arch. Otorhinolaryngol. 256, 316-322.

— Austin J., Wong F., Kim E. (1995) Positron emission tomography
in the detection of residual laryngeal carcinoma. Otolaryngol.
Head Neck Surg. 113, 404-407.

— Aznovoorian S., Murphy A.N., Stetler-Stefenson W.G. (1993)
Molecular aspects of tumor cell invasion and metastasis. Cancer
71, 1368-1383.

— Baici A., Strauli P. (1985) Release of proteinases by cultures
of human cell lines derived from squamous carcinomas of the
tongue and larynx. Expl. Cell Biol. 53, 213-219.

— Bala J. (2001) Biologia molekularna w medycynie — elementy
genetyki klinicznej. Wydawnictwo Naukowe PWN, 56-60.

— Barnfield M.C., Burniston M.T., Reid U., Graham A.M., Henderson
M., Picton S.V. (2013) Cystatin C in assessment of glomerular
filtration rate in children and young adults suffering from
cancer. Nucl. Med. Commun. 34(6), 609-614.

— Becker M., Zbaren P, Laeng H. (1995) Neoplastic invasion of the
laryngeal cartilage: comparison of MR imaging and CT with
histopathologic correlation. Radiology 194, 661-669.

— Bobek L., Levine M.J. (1992) Cystatins — inhibitors of cysteine
proteinases. Crit. Rew. Oral Biol. Med. 3, 307-332.

— Bongers V., Konings C.H., Grijpma A.M. (1995) Serum proteinase
activities in head and neck squamous cell carcinoma patients.
Anticancer Res. 15, 2763-2766.

— Bree R., Roos J.C., Quak J.J. (1995) Biodistribution of radiolabeled
monoclonal antibody E48 IgG and F (ab) in patients with head
and neck cancer. Clin. Cancer Res. 1, 277-286.

magazyn OTORYNO-
LARYNGOLOGICZNY

— Budihna M., Strojan P, Smid L. (1996) Prognostic value of
cathepsins B, H, L, D and their endogenous inhibitors stefins
A and B in head and neck carcinoma. Biol. Chem. Hoppe-Seyler
377, 385-390.

— Chauhan S., Goldstein L.J., Gottesman M.M. (1991) Expression of
cathepsin L in human tumors. Anticancer Res. 51, 1478-1481.

— Cimerman N., Mesko-Brguljan P, Krasovec M. (1999)
Circadian characteristics of cathepsins B, H, L, and stefins A and
B, potential markers for disease in normal sera. Clin. Chim.
Acta 282, 211-218.

— Corticchiato O., Cajot J.F.,, Abrachamson M. (1992) Cystatin
C and cathepsin B in human colon carcinoma: expresion by cell
lines and matrix degradation. Cancer 52, 645-652.

— Coussens L., Fingleton B., Matrisian L. (2002) Matrix metalo-
proteinase inhibitors and cancer; trials end tribulations. Science
259, 2387-2392.

— Dabrowski P., Pigtkowski K., Kita S. (1998) Wrazliwos$¢ chromo-
somoéw na uszkodzenia indukowane bleomecyng u chorych
na raka krtani jako marker podatnosci na rozwdéj choroby nowo-
tworowej. Otolaryngol. Pol. 52, 245-250.

— Delebecq T.J., Porte H., Zerimech F., Copin M.C. (2000) Overe-
xpression level of stromelysin 3 is related to the lymph node
involvement in non-small cell lung cancer. Clin. Cancer Res. 6,
1086-1092.

— Duffy M. (1987) Do proteases play a role in cancer invasion and
metastasis? Eur. J. Cancer Clin. Oncol. 5, 583-589.

— Duffy M. (1992) The role of proteolytic enzymes in cancer invasion
and metastasis. Clin. Exper. Metastasis 10, 145-155.

— Duffy M. (1993) Urokinase-type plasminogen activator and
malignancy. Fibrinolysis Proteol. 7, 295-302.

— Erkki V., Hopsh M., Kalevi J., Kairemo A. (1993) Radioimmu-
nodetection of head and neck cancer. Acta Oncol. 32, 735-740.

— Gburek J, Osada J., Siekierka M. (1996) Clearance of chicken
cystatin from the rat circulation. Comp. Biochem. Phys. B 112,
697-701.



Haczynska H., Warwas M. (1999) Katepsyna B — udzial w inwazji
procesu nowotworowego i jego diagnostyce. Post. Hig. Med.
Dosw. 48, 729-743.

Honn K., Timar J., Rozhin J. (1994) A lipoxygenase metabolite,
12-(S)-hete, stimulates protein kinase C-mediated release of
cathepsin B from malignant cells. Exp. Cell Res. 214, 120-130.
Janczewski G., Osuch-Wdjcikiewicz E. (2002) Rak krtani i gardia
dolnego. Bielsko-Biata: (@ —medica Press, 54-57.

Kane S., Gottesman M.M. (1990) The role of cathepsin L in
malignant transformation. Cancer Bioth. 1, 127-136.

Kato B., Nagasawa S., Iwanaga S. (1974) HMW and LMW
Kininogens. Meth. Enzymonol. 80, 172-197.

Kim J.T., Lee S.J., Kang M.A., Park J.E., Kim B.Y., Yoon D.Y., Yang
Y., Lee C.H., Yeom Y.I., Choe Y.K., Lee H.G. (2013) Cystatin SN
neutralizes the inhibitory effect of cystatin C on cathepsin B
activity. Cell Death Differ. 4, 974.

Kopitar-Jerala N., Curin-Serbec V., Jerala R. (1993) Monoclonal
antibodies to human stefin B and determination of their epitopes.
Acta Biochem. Biophys. 1164, 75-80.

Kruk-Zagajewska A., Wierzbicka M., Leszczynska M., Kordylewska
M., Szyfter W. (2006) Rozpoznawanie i leczenie raka krtani. Post.
Chir. Glowy Szyi 5, 5-15.

Leto G., Tumminello FM., Gebbia N., Bazan V., Tomasino R.M.,
Dardanoni G., Russo A. (2001) Differential expression levels of
urokinase-type plasminogen activator and cathepsin D in locally
advanced laryngeal squamous cell carcinoma: clinical implica-
tions. Inter. J. Biol. Mark. 16 (4), 245-249.

Lorenzo K., Ton P, Clark J.L. (2000) Invasive properties of murine
squamous carcinoma cells: secretion of matrix-degrading
cathepsins is attributable to a deficiency in the mannose 6-pho-
sphate/insulin-like growth factor 2 receptor. Cancer Res. 60,
4070-4076.

Magister S., Kos J. (2013) Cystatins in immune system. J. Cancer
4(1) 45-56.

Marsigliante S., Biscozzo L., Resta L. (1994) Immunohisto-
chemical and immunoradiometric evaluation of total cathepsin
D in human larynx. Oral Oncol. 1, 51-55.

Marsigliante S., Resta L., Leo G. (1993) Expression of cathepsin
D in malignant and in the corresponding non-malignant node-
-negative laryngeal samples: correlation with receptors foran-
drogen, glucocorticoid, oestrogen and progesterone. Cancer
Lett. 68, 135-142.

Mauritzi M., Almadori G., Cadoni G. (1996) Cathepsin D concen-
tration in primary laryngeal cancer: correlation with clinico-
-pathological parameters, egfr status and prognosis. Int. J. 69,
105-109.

Ohara G., Miyazaki K., Kurishima K., Kagohashi K., Ishikawa H.,
Satoh H., Hizawa N. (2012) Serum levels of cystatin C in elderly
lung cancer patients. Oncol. Lett. 3(2), 303-306.

— Olsson S., Ek B., Bjork I. (1999) The affinity and kinetics of inhi-

bition of cysteine proteinases by intact recombinant bovine
cystatin C. Biochim. Biophys. Acta 1432, 73-81.

— Resta L., Fiorella R., Di Nicola V. (1995) Cathepsin D in laryngeal

carcinoma. Preliminary report. J. Biol. Res. 71, 256-261.

— Saleh Y., Siewinski M., Sebzda T., Jelen M., Ziétkowski P,

Gutowicz J., Grybos M., Pawelec M. (2003) Inhibition of
cathepsin B activity in human breast cancer tissue by cysteine
peptidase inhibitor isolated from human placenta: immunohi-
stochemical and biochemical studies. Fol. Histochem. Cyto.
41(3), 161-167.

— Smid L., Strojan P, Budihna M. (1997) Prognostic value of

cathepsins B, D and stefins A and B in laryngenal carcinoma.
Eur. Arch. Otorhinolaryngol. 254, 150-153.

— Smolarczyk K., Bilasiak J. (2001) Rola proteaz w progresji

nowotworow. Nowotwory. J. Oncol. 51, 420-427.

— Strojan P, Budihna M., Smid L. (2000) Prognostic significance of

cysteine proteinases cathepsins B and L and their endogenous
inhibitors stefins A and B in patients with squamous cell
carcinoma of the head and neck. Clin. Cancer Res. 6, 1052-1062.

— Strojan P, Budihna M., Smid L. (2001) Cathepsin B and L and

stefin A and B levels as serum tumor markers in squamous cell
carcinoma of the head and neck. Neoplasma 48, 66-71.

— Szyfter K. (2002) Rola czynnika genetycznego w powstawaniu

i przebiegu ptaskonabltonkowego raka krtani. Post. Chir. Glowy
Szyi 1, 5-19.

— Szyfter K., Szmeja Z., Szyfter W. (1993) Analiza adduktéw DNA

u chorych z rakiem krtani. Otolaryng. Pol. 67, 496-501.

— Timpl R. (1989) Structure and biological activity of basement

membrame proteins. Eur. J. Biochem. 180, 487-502.

— Tomasino R., Bazan V,, Daniele E. (1996) Biological characteri-

zation of laryngeal squamous-cell carcinoma. Anticancer Res.
16, 2257-2268.

— Turk V., Bode W. (1991) The cystatins: protein inhibitors of

cysteine proteinases. FEBS Lett. 285, 213-219.

— Vigneswaran N., Zhao W., Dassanayake A. (2000) Variable

expression of cathepsin B and D correlates with highly invasive
and metastatic phenotype of oral cancer. Hum. Pathol. 31,
931-937.

— Warwas M., Haczynska H. (1998) Rola cystatyn w procesie

nowotworowym i jego diagnostyce. Postepy Hig. Med. Dosw. 52,
51-52.

— Yamawaki C., Takahashi M., Takara K., Kume M., Hirai M., Yasui

H., Nakamura T. (2013) Effect of dexamethasone on extracellular
secretion of cystatin C in cancer cell lines. Biomed. Rep. 1,
115-118.

— Zhang X., Hou Y., Niu Z., Li W,, Meng X., Zhang N., Yang S.

(2013) Clinical significance of detection of cathepsin X and
cystatin C in the sera of patients with lung cancer. Zhongguo
Fei Ai Za Zhi 16(8), 411-416.

www.magazynorl.pl

167






Ay

Logicymny

¢ ENDOMILANO 2014

RS 6. Swiatowy Kongres Chirurgii Endoskopowe;j

Zatok Przynosowych, Podstawy Czaszki i Kregostupa

Mediolan 14—17 kwietnia 2014

Sprawozdanie

W dniach 14-17 kwietnia 2014 r. w Medio-
lanie odbyt sie 6. Swiatowy Kongres Chirurgii
Endoskopowej Zatok Przynosowych, Podstawy
Czaszki 1 Kregostupa, do ktoérego po raz drugi
dotaczyli specjalisci z zakresu otolaryngologii.

Pomystodawcg i organizatorem pierwszego
wspolnego spotkania neurochirurgéw i otola-
ryngologow zajmujacych sie endoskopig, ktore
odbyto sie w 2012 roku w Wiedniu, byt prof.
Hans Stammberger z Austrii. Kontynuatorami
idei wymiany wiedzy 1 wlasnych doswiadczen
w tym roku w Mediolanie byli prof. P. Castelnuovo
(Varese), prof. E. Pasquini (Bolonia), prof. G. Frank
(Bolonia), prof. D. Locatelli (Legnano).

Konferencja odbyta sie w nowoczesnym cen-
trum Milano MiCo Congress Center, w ktérego sg-
siedztwie trwajg przygotowania do Swiatowej
Wystawy Expo 2015. Wykiadowcami byli $wia-
towej stawy eksperci w dziedzinie technik endo-
skopowych, ktérzy mimo pieknej wiosennej aury
towarzyszgcej nam przez 4 dni kongresu skupili
uwage blisko 1000 uczestnikow.

W programie Endomilano 2014 przewidziano
78 spotkan okragtego stotu, paneli dyskusyjnych
oraz ponad 140 ustnych prezentacji, 120 pre-
zentacji plakatowych. Ogromnym zainteresowa-
niem cieszylo sie 36 demonstracji technik endo-
skopowych w wykonaniu wirtuozow tej techniki,
wsrod ktorych byli: prof. A. Kassam, prof. H.
Stammberger, prof. D. Simmen, prof. A. Felippu,
prof. A. Stamm i wielu innych. Prezentacje prze-
prowadzane byly na preparatach anatomicznych
mrozonych gtéow ludzkich z zastosowaniem srédo-
peracyjnej nawigacji wspomaganej komputerowo
oraz systemow obrazowania (3D), uzupelniane

na gorgco komentarzami prelegentéw dotyczacymi
anatomii oraz szczegotow techniki operacyjnej.

Program kongresu podzielono na cztery
grupy tematyczne: chirurgia zatok przynoso-
wych, podstawy czaszki, kregostupa oraz tematy
wolne. Z przyjemnoscig pragniemy poinformo-
wac, ze koledzy i kolezanki z Polski przedstawili
3 prezentacje ustne oraz trzy e-plakaty.
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Prof. Pawel Strek (Krakéw) i wspélautorzy
sprawozdania.
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Pierwszego dnia po uroczystej ceremonii
otwarcia, dokonanej przez prof. P. Castelnuovo,
odbyty sie wyktady wprowadzajgce do endosko-
pii zatok przynosowych i chirurgii podstawy
czaszki. Ogromne wrazenie wywaria na wszystkich
stuchaczach dynamicznie zaprezentowana historia
30 lat chirurgii endoskopowej zatok w wykonaniu
pioniera i twoércy europejskiej szkoly endoskopii
zatok prof. Stammbergera.

Istotne miejsce w programie kongresu zajety
prelekcje i dyskusje na temat trudnosci terapeu-
tycznych u pacjentéw z opornym na leczenie
przewleklym zapaleniem zatok przynosowych.
Temat trudny, wymagajacy przyznania sie
do witasnych niepowodzen terapeutycznych
przedstwit prof. Simmen, autor nowego wydania
~Manual of Endoscopic Sinus and Skull Base
Surgery”. Przyblizyt on stuchaczom aktualng
definicje schorzenia zaliczanego do SCUADS
(ang. severe chronic uncontrolled upper airway
diseases), czyli ciezkiej przewleklej i niekontro-
lowanej choroby gérnych drég oddechowych,
w sktad ktorej wchodza alergiczny i niealergiczny
niezyt blony sluzowej nosa, przewlekte zapalenie
zatok przynosowych, astma z nadwrazliwoscig
na niesteroidowe leki przeciwzapalne oraz obtu-
racyjna choroba drég oddechowych. Kryterium
rozpoznania jest utrzymywanie sie objawoéw
przewlekiego =zapalenia zatok przynosowych
pomimo prawidtowego leczenia zachowawczego
i chirurgicznego. Prof. Simmen na przyktadzie
historii wiasnej pacjentki, ktora poddana byla
kilku zabiegom endoskopowym, zwrocit uwage
na role przewlekiej miejscowej i ogélnej antybio-
tykoterapii oraz koniecznos¢ szerokiego otwarcia
zatok przynosowych z usunieciem ognisk zapale-
nia kosci. Inne aspekty tego samego schorzenia
zostaly przedstawione w ramach panelu dysku-
syjnego okragtego stolu prowadzonego przez
prof. Eloy, w ktorym brat udziat dr Roman Gtowacki.
Przedstawiony przez niego wyktad na temat roli
biofilmu w przewleklym zapaleniu zatok przyno-
sowych wzbudzit duze zainteresowanie stuchaczy:.
Dzieki wykitadowi prof. Trimarchii mogliSmy
poznac aktualng wiedze na temat immunologii,
trudnej i wielodyscyplinarnej diagnostyki, prze-
biegu oraz roli endoskopii w leczeniu choréb
ziarniniakowych o réznej lokalizacji laryngolo-
gicznej. Z kolei usystematyzowania nomenklatury
i podziatéw schorzen grzybiczych zatok przyno-
sowych podjeta sie grupa ekspertow pod kierow-
nictwem prof. Brauna w formie ciekawego panelu
dyskusyjnego.

Druga grupa tematyczna wyktadow, uzupet-
niang przez pokazy technik endoskopowych, byto
postepowanie chirurgiczne i jego wplyw na re-
zultaty terapeutyczne u chorych z guzami tagod-
nymi i ztosliwymi zatok przynosowych. Proble-
mom tym poswiecono dwie sesje panelowe,
a wyniki opierajace sie na wtasnej dziesieciolet-
niej obserwacji dotyczacej skutecznosci leczenia
chorych z brodawczakami odwréconymi nosa
1 zatok przynosowych przedstawili miedzy innymi
autorzy z Katedry Otolaryngologii CM UJ.

Ogromnym zainteresowaniem uczestnikow
cieszyly sie praktyczne pokazy endoskopowego
dostepu do oczodotu, dotu przedniego, srodko-
wego 1 tylnego czaszki potwierdzajgce wszech-
stronnosc i skutecznosc tej techniki operacyjnej.
Przezoczodotowe dojscia do struktur bocznych
i niektorych srodkowych obszaréw podstawy
czaszki prezentowat osobiscie prof. Stammberger,
podkreslajac walory tej techniki operacyjnej.
Z anatomia podstawy czaszki w praktyce zapozna-
li uczestnikow: prof. Castenluovo, prof. Locatelli
oraz prof. Kassam, ktory przeprowadzit imponu-
jaca prezentacje preparowania tetnicy szyjnej
wewnetrznej, dekompresje oczodoiu i nerwu
wzrokowego.

Tematami bardziej ,przyziemnymi”, ale
0 ogromnym znaczeniu praktycznym, byly sesje
poswiecone technikom zamykania ubytkéw
przegrody nosowej, endoskopowej septoplastyki
czy zabiegom zmniejszajacym wielkos¢ matzo-
win nosowych dolnych.

Ciekawym wydarzeniem byla seria prezen-
tacji najmlodszych uczniow prof. Castelnuovo
pod wspélnym hastem rising stars. Na twarzy
mistrza malowata sie duma, gdy mtodzi adepci
rynologi i chirurgii podstawy czaszki wykazywali
sie ogromng wiedzg, doskonatg technika operacyj-
na oraz osiggnieciami w badaniach naukowych.

W krotkim sprawozdaniu nie sposob przed-
stawic¢ wszystkich poruszonych na kongresie te-
matoéw, zwlaszcza ze prezentacje odbywaly sie
czesto rownolegle na siedmiu salach. Powoduje
to pewien niedostyt, ktory jednakze jest bodz-
cem zachecajacym do udziatu w kolejnym kon-
gresie Endochicago, planowanym w maju 2016
roku, na ktory zaprosit wszystkich uczestnikow
jego organizator i gospodarz prof. R. Carrau.

dr Barabara Bobrzynska

dr Roman Glowacki

dr Patryk Hartwich

dr Karolina Hydzik-Sobocinska
dr Rafal Nieckarz

prof. Pawet Strek
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