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Wspotczesne mozliwosci leczenia czesciowej gtuchoty
przy pomocy réznych typow implantéw stuchowych
Henryk Skarzynski'2

! Instytut Fizjologii i Patologii Stuchu, Warszawa
2 Swiatowe Centrum Stuchu, Kajetany

Streszczenie

Wdrozenie w 1992 r. programu leczenia catkowitej gluchoty zapoczatkowalo nowa er¢ w otochirurgii. Wigzalo sie to z nowy-
mi mozliwo$ciami leczenia gltuchoty i gtebokiego niedostuchu z zachowaniem struktury ucha wewnetrznego, przygotowanego
na nowe rozwigzania w przysztosci. Bylo to réwniez wstgpem dla nowego $wiatowego programu leczenia roéznych typow cze-
$ciowej gtuchoty od 2002 r. jako elektrycznego dopelnienia funkcjonalnego stuchu w zakresie niskich czestotliwosci. W 2009 r.
pozwolito to na przedstawienie nowej koncepcji z uzyciem réznych typéw implantéw stuchowych z wykorzystaniem stymu-
lacji elektrycznej lub laczonej elektrycznej i akustycznej w obrebie ucha wewnetrznego czy stymulacji wylacznie akustycznej
w obrebie ucha srodkowego lub bezpos$redniej stymulacji akustycznej ucha wewnetrznego. Wspolczesna rodzina réznych ty-
péw urzadzen wszczepialnych pozwala prawie kazdemu pacjentowi poprawi¢ stuch w pelnym lub czesciowo uszkodzonym
zakresie odbieranych dzwiekéw z otoczenia. Sprawia to, ze stale rosnace mozliwoéci technologiczne z powodzeniem sa wyko-
rzystywane w codziennej praktyce klinicznej.

Celem prezentacji jest pokazanie réznych wskazan do zastosowania catego szeregu urzadzen w wielu rodzajach odbiorczego,
mieszanego lub przewodzeniowego typu uszkodzen stuchu - wrodzonego lub nabytego.

Choroba Meniere’a - wspétczesne metody diagnostyki

i leczenia

Katarzyna Zajdel, Joanna Szaleniec

Katedra i Klinika Otolaryngologii Collegium Medicum Uniwersytetu Jagielloniskiego, Krakow

Streszczenie

W 1861 r. Prosper Meniere opisal zespdl charakteryzujacy si¢ gluchota, szumami usznymi, epizodami zawrotéw gltowy i po-
Taczyt te chorobe z zaburzeniem ucha wewnetrznego. W 1938 r. Hallpike i Portman po raz pierwszy podaja przyczyne choro-

by Meniere’a jako wodniaka endolimfatycznego, chociaz precyzyjna etiologia pozostaje nieuchwytna do dzis.

Epidemiologia: czgsto$¢ wystepowania choroby wynosi 150 przypadkéw na 100.000 ludnosci (USA), 50 przypadkéw na stu-
tysieczng populacje (Europa), sredni wiek zachorowania 40-50, lat cze¢sciej kobiety niz mezczyzni.

Motzliwe przyczyny: nieprawidlowosci anatomiczne w zakresie koéci skroniowej, czynniki genetyczne, czynniki immunolo-
giczne, przyczyna wirusowa, naczyniowa, metaboliczna.

Cecha charakterystyczna choroby jest jej nieprzewidywalno$¢. U niektorych osdb wystepuje kilka napadéw, po czym choro-
ba calkowicie ustepuje, bez nastepczej gtuchoty. U innych pacjentéw napady zdarzaja sie rzadko z towarzyszaca, postepujaca
gluchota. U czesci pacjentéw wystepuje ostra postaé choroby, charakteryzujaca si¢ wystepowaniem kilku napadéw, ktore pro-
wadza do trwalej gluchoty oraz znacznych zaburzen réwnowagi.
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Rozpoznanie: elektronystagmografia (ENG), inne badania uktadu réwnowagi, elektrokochleografia (ECoG), badanie poten-
cjaléw stuchowych wywotanych (BERA, ERA), rezonans magnetyczny (MRI), badania laboratoryjne w kontekscie infekcji
oraz czynnikéw immunologicznych.

Leczenie: zachowawcze (farmakologiczne), chirurgiczne (destrukcyjne, niedestrukcyjne).

Grzybicze zapalenie zatok przynosowych - narastajacy
problem czy nadinterpretacja

Pawet Strek

Katedra i Klinika Otolaryngologii Collegium Medicum Uniwersytetu Jagiellonskiego, Krakéw
Streszczenie

Przewlekle zapalenie zatok przynosowych (PZZP) jest choroba o gwaltownie rosnacej czgstosci wystgpowania, a w ostatnich
trzech dziesigcioleciach takze o szybko zwiekszajacej sie¢ wykrywalnoséci. Niewatpliwie zwiekszanie sie liczby chorych, u kté-
rych rozpoznano PZZP, wynika z ciagtego udoskonalania i upowszechniania metod diagnostycznych, a w szczegdlnosci ra-
diologicznych technik obrazowych, endoskopowego badania jamy nosowej oraz badan bakteriologicznych i mykologicznych.

Wsréd czynnikéw etiologicznych PZZP tradycyjnie wymieniane sa bakterie, jednakze w ostatnich latach zauwazana jest tak-
ze wzrastajaca rola grzybow w tym procesie.

Okoto 10 lat temu pojawily si¢ doniesienia wskazujace na obecnos¢ grzybéw w probkach $luzu pobranych u 100% operowa-
nych z powodu PZZP. Inne badana powstale kilka lat wczesniej wykazaly kolonizacje przez grzyby jam nosa i zatok przyno-
sowych u 96% chorych z PZZP, ale takze u 91% os6b nie zglaszajacych objawdow tej choroby.

Wobec tych doniesien rodzi si¢ pytanie, czy tak szokujace wyniki badan sg efektem wiekszej czulosci i skutecznosci diagno-
styki mykologicznej, serologicznej i histopatologicznej prowadzacej do wzrostu czestosci rozpoznawania grzybiczego zapale-
nia zatok przynosowych (GZZP), czy tez obserwujemy gwaltowng ekspansje tych patogenéw. Wsrdd hipotetycznych przyczyn
zwigkszenia liczby rozpoznan GZZP brane jest pod uwage coraz powszechniejsze stosowanie, a czasem naduzywanie anty-
biotykéw i glikokortykosteroidéw donosowych, promujace zmiane fizjologicznej flory bakteryjnej blony $luzowej i jej kolo-
nizacje przez grzyby.

Aktualnie stosowana klasyfikacja GZZP wyrdznia inwazyjna i nieinwazyjng postac tej choroby. Pierwsza z nich obejmuje for-
me przewlekla i ostrag — o piorunujacym przebiegu. Wérdd nieinwazyjnych postaci wymieniane sg: powierzchowne GZZP,
grzybniak, alergiczne GZZP oraz eozynofilowe GZZP. W 2009 r. Stammberger zaproponowal rozszerzenie powyzszego po-
dziatu o trzecig posta¢ GZZP, ktora nazwal przej$ciowa. Postaé ta charakteryzuje si¢ ewolucja, spowodowana nieznang przy-
czyna, od postaci nieinwazyjnej do inwazyjnej.

Pomimo ogromnej wiedzy, jaka obecnie dysponujemy na temat GZZP, w dalszym ciggu wiele zagadnien dotyczacych tego roz-
dziatu rynologii pozostaje niewyjasnionych. Mozliwe Ze dopiero dalszy rozwdj technik diagnostycznych oraz doskonalenie juz
stosowanych, jak np. identyfikacja biatka MBP w blonie §luzowej nosa chorych z PZZP, pozwoli lepiej zrozumie¢ ten zesp6t
schorzen oraz rolg grzybéw w jego powstawaniu i rozwoju, co w sposob oczywisty bedzie miato wplyw takze na metody po-
stepowania terapeutycznego i jego skutecznos¢.
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Dlaczego obecnosc biofilmu bakteryjnego utrudnia leczenie
przewlektych stanow zapalnych btony sluzowej gérnych
drog oddechowych?

Janusz Marcinkiewicz, Maria Walczewska, Ewa Pasich

Katedra Immunologii Collegium Medicum Uniwersytetu Jagielloriskiego, Krakéw

Streszczenie

Przewlekle schorzenia o podlozu zapalnym z towarzyszacym zakazeniem bakteryjnym (np. zapalenie zatok obocznych nosa,
zapalenie ucha $rodkowego, stany zapalne przyzebia) charakteryzuja si¢ tworzeniem biofilmu przez drobnoustroje chorobo-
tworcze. Ponad 60% zakazen bakteryjnych prowadzi do tworzenia biofilmu, a wiekszos¢ bakterii kolonizujacych skore i blo-
ny $luzowe posiada te wlasciwo$é. Wykazano powstawanie biofilmu przez Staphylococcus aureus, Staphylococcus epidermidis,
Propionibacterium acnes, a takze Pseudomonas aeruginosa, jeden z gléwnych czynnikéw etiologicznych przewleklego zapale-
nia zatok obocznych nosa typu neutrofilowego.

Bakterie zakazaja btony §luzowe w formie planktonicznej. Jednakze po okresie adherencji i wytworzenia biofilmu zostajg ukry-
te w macierzy biofilmu i staja si¢ odporne na dzialanie chemioterapeutykéw a takze na atak immunologiczny. Jest to gléwna
przyczyna zaostrzenia zmian chorobowych, przejscia ostrego odczynu zapalnego w przewlekly oraz trudnosci terapeutycznych.

Neutrofile, gléwne komérki fagocytarne odczynu zapalnego o etiologii bakteryjnej, sa odpowiedzialne za eliminacje drob-
noustrojow wywolujacych zakazenie i za regulacje odczynu zapalnego. Aktywowane neutrofile sa gtéwnymi komdrkami od-
pornosci wrodzonej i pierwsza linig obrony we wrotach zakazenia. Badania z ostatnich lat wykazaly, ze o ile neutrofile chro-
nig nas przed bakteriami bedacymi w formie planktonicznej, o tyle nie sg skuteczne w zwalczaniu drobnoustrojéw ukrytych
w biofilmie. Jednakze mechanizm oddzialywania biofilmu na komoérki ukladu immunologicznego, a w szczegélnosci na re-
ceptory TLR, nadal nie jest wyjasniony.

Najnowsze nasze badania koncentruja si¢ na opracowaniu skutecznej strategii w leczeniu przewleklych stanéw zapalnych cha-
rakteryzujacych si¢ powstaniem biofilmu bakteryjnego i przewleklym naciekiem komdrek fagocytarnych.

EPOS 2012: Europejskie standardy rozpoznawania

i leczenia przewlektych zapalen zatok i polipow nosa
Magdalena Arcimowicz

Katedra i Klinika Otolaryngologii, Warszawski Uniwersytet Medyczny

Streszczenie

Zapalenia zatok przynosowych naleza do najczeéciej wystepujacych choréb w populacji. Blona sluzowa nosa i zatok przyno-
sowych stanowi pewna calos¢ pod wzgledem fizjologicznym i patofizjologicznym. Majac na uwadze te zwiazki, od kilkunastu
lat w literaturze przyjeto dla tego schorzenia nazwe rhinosinusitis, jako Ze nie istnieje zapalenie zatok przynosowych bez to-
czacego si¢ rownolegle zapalenia blony sluzowej.

Najnowsza edycja dokumentu European Position Paper on Rhinosinusitis and Nasal Polyps 2012 (EPOS 2012), w stosun-
ku do poprzednich wydan zmienia przede wszystkim nasze spojrzenie na problematyke ostrych zapalen zatok przynosowych
oraz uzupelnia dotychczasowa wiedze w zakresie epidemiologii czy leczenia tej grupy schorzen, jak réwniez wprowadza po-
jecie kontroli choroby.

Zgodnie z dokumentem EPOS 2012, klinicznie zapalenie blony §luzowej nosa i zatok przynosowych definiowane jest jako
schorzenie, w ktérym wystepuja dwa lub wigcej objawdw, wérdd ktorych jednym musi by¢:

- blokada nosa (uposledzenie droznosci nosa) i/lub

- wydzielina nosowa (anterior/posterior nasal drip)

oraz

- bdl twarzy, twarzoczaszki, rozpieranie,

- redukcja/utrata wechu (u dzieci: kaszel).
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Jak réwniez w badaniu endoskopowym

- polipy i/lub

- $luzowo-ropna wydzielina - pierwotnie w przewodzie nosowym $rodkowym,

- obrzek $luzéwki - pierwotnie w przewodzie nosowym $rodkowym

i/lub zmiany w CT

- zmiany $luzéwkowe w obrebie kompleksu ujsciowo-przewodowego (OMC) i/lub zatok.

Ze wzgledu na dlugosé¢ trwania objawow wyrdzniamy:

Ostre Zapalenie Zatok Przynosowych (ARS - acute rhinosinusitis):

- objawy <12 tygodni,

- catkowite ustepowanie objawéw.

Przewlekle Zapalenie Zatok Przynosowych (CRS - chronic rhinosinusitis):
- objawy >12 tygodni,

- niecalkowite ustgpowanie objawow.

Rhinosinusitis chronica moze takze przebiega¢ z kolejnymi zaostrzeniami.

Podzial ostrych zapalen zatok przynosowych (ARS):

o przezigbienie (ostre wirusowe zapalenie zatok) — objawy nie trwaja dluzej niz 10 dni,

« postwirusowe ostre zapalenie zatok

- objawy nasilaja si¢ po 5 dniach lub utrzymuja dluzej niz 10 dni, ale trwajg krdcej niz 12 tygodni.

Ostre bakteryjne zapalenie zatok (acute bacterial rhinosinusitis ABRS) mozemy podejrzewa¢ wéwczas, gdy stwierdzamy obec-
no$¢ przynajmniej trzech z nastepujacych objawow:

- podbarwiona wydzielina (z jednostronna dominacjg) i ropna wydzielina w jamie nosa,

- silne miejscowe dolegliwosci bélowe (z jednostronng dominacja),

- goraczka >38°C,

- podwyzszone OB lub CRP,

- »double sickening” - pogorszenie po wstepnej, tagodniejszej fazie choroby.

Jesli nawracajace ARS: pomiedzy nawrotami choroby wystepuja okresy wolne od objawéw.

Podzial przewleklych zapalen zatok przynosowych (CRS):

o CRS bez polipow

- polipy nieobecne w badaniu endoskopowym (nawet po anemizacji btony sluzowej),

« CRS z polipami

— obustronne polipy widoczne w badaniu endoskopowym (w przewodzie nosowym srodkowym u nieoperowanych wczesniej
pacjentow).

Podzial przewleklych zapalen blony §luzowej nosa i zatok przynosowych na - z polipami i bez polipéw: musi opieraé si¢ na
badaniu endoskopowym.

Pod wzgledem nasilenia objawow rhinosinusitis klasyfikujemy na:
(w oparciu o wizualna skale analogowa VAS)

- tagodne: VAS 0-3,

- umiarkowane: VAS >3-7,

- nasilone: VAS >7-10.

Kontrola choroby w przewleklym zapaleniu blony §luzowej nosa i zatok przynosowych:
Celem leczenia CRS jest osiagniecie i utrzymanie klinicznej kontroli.

Kontrola jest definiowana jako stan choroby, w ktérym pacjent nie ma dolegliwo$ci /objawéw lub objawy nie s3 ktopotliwe, je-
§li mozliwe, to w polaczeniu ze zdrowa lub prawie zdrowa §luzéwka i potrzeba przyjmowania wytacznie lekdw miejscowych.

Trudne do leczenia rhinosinusitis (Rhinosinusitis difficult-to-treat):

Dotyczy pacjentéw leczonych zgodnie z zaleceniami zachowawczo i chirurgicznie, ktérzy jednak nie osiagneli akceptowalne-
go poziomu kontroli choroby. Definicja obejmuje przypadki poddane zabiegowi chirurgicznemu, leczone donosowymi gliko-
kortykosteroidami, u ktérych w ciagu ostatniego roku zastosowano co najmniej dwukrotnie krétkie kursy leczenia antybio-
tykami lub GKS ogélnie.
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Zespoty chorobowe jamy nosowej u kobiet w cigzy
Jacek Sktadzien

Katedra i Klinika Otolaryngologii Collegium Medicum Uniwersytetu Jagielloniskiego, Krakow
Streszczenie

Juz w starozytnosci 6wczesni lekarze twierdzili, ze kobiety bedace w ciazy moga mie¢ pewne schorzenia jamy nosowej catko-
wicie mijajace po porodzie zwane Rhinopatia gravidarum. W 1884 r. Kenze przedstawil obserwacje erekcji malzowin noso-
wych w trakcie menstruacji czy stosunkéw plciowych.

Niezyt blony $luzowej nosa w czasie cigzy to przekrwienie i obrzek blony §luzowej jamy nosowej i sa one obecne przez ostat-
nich 6 i wiecej tygodni cigzy i w 2 tygodnie po porodzie znikaja. W Polsce okoto 30% cigzarnych cierpi na to schorzenie, a na
$wiecie okoto 20%. Lecznicze propozycje to jak najmniej farmakologii. Kolejnym schorzeniem jest ziarniniak cigzowy albo po-
lip krwawiacy przegrody nosa. Nie zanika on po porodzie i musi by¢ usuniety operacyjnie. Nastepnym zespotem jest odptyw
zwany refluksem zotadkowo-jelitowym wystepujacy w trzecim trymestrze ciazy u 30% ci¢zarnych i w 2. tygodniu po porodzie
te dolegliwosci takze ustgpujg. Niewielkie klopoty w potykaniu mogg prowadzi¢ do zlego odzywienia cigzarne;.

Obwodowy zespot bezdechéw sennych wystepuje u znacznego odsetka cigzarnych (30%) i zdaniem autora jest on wskazaniem
do porodu przy pomocy ciecia cesarskiego.

Infekcje bakteryjne gardta - angina, ptonica, nosicielstwo
bakterii - diagnostyka i leczenie

Barbara Lorkowska-Zawicka

Katedra Farmakologii, Uniwersytet Jagiellonski Collegium Medicum, Krakow

Streszczenie

Procesy zapalne gardta moga obejmowa¢ zaréwno tkanke nablonkows, jak i limfatyczna. Ostre stany zapalne gardta w wiek-
szo$ci przypadkéw wywolywane sg przez wirusy. Bakterie odpowiedzialne sg jedynie za 15-30% zakazen u dzieci i 5-10% za-
kazen u dorostych. Gléwnym bakteryjnym czynnikiem etiologicznym zapalenia gardta jest paciorkowiec f-hemolizujacy grupy
A (Streptococcus pyogenes). Dominacja objawow ogdlnych oraz pojawienie si¢ charakterystycznych objawow w wyniku dziata-
nia toksyny erytrogennej Streptococcus pyogenes warunkuje rozpoznanie plonicy. W diagnostyce ostrego bakteryjnego zapalenia
gardla zawsze nalezy oceni¢ prawdopodobienstwo zakazenia Streptococcus pyogenes. Jedyna wiarygodna metodg rozpoznania
paciorkowcowego zapalenia gardla jest wykonanie posiewu wymazu z gardla, chociaz stosowane sg szybkie testy diagnostycz-
ne. Okreslenie lekowrazliwosci patogenu bakteryjnego warunkuje wlasciwe leczenie, co ogranicza powstawanie nosicielstwa.

W ramach wykladu przedstawiono aktualne poglady dotyczace diagnostyki i leczenia bakteryjnego zapalenia gardla (anginy,
plonicy). Oméwiono takze problem nosicielstwa wybranych patogenéw bakteryjnych w obrebie nosogardta.
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