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Drodzy Czytelnicy,

Wraz z tq piekng koledq wszystkim
Czytelnikom, ich bliskim, przyjaciolom oraz
oponentom skiadam najserdeczniejsze zy-
czenia z okazji Swiqt Bozego Narodzenia
oraz Nowego Roku 2004. Niech sie Wam
dzieje wszelka pomyslnosé!

v ool

prof. dr hab. med. Antoni Krzeski

Wsrod nocnej ciszy

Wsréd nocnej ciszy glos sie rozchodzi:
Westaricie, pasterze, Bég sie wam rodzi!
Czym predzej sie wybierajcie,

do Betlejem pospieszajcie

przywitac¢ Pana.

Poszli, znalezli Dziecigtko w Zlobie
z wszystkimi znaki, danymi sobie.
Jako Bogu czes¢ Mu dali,

a witajgc zawofali

z wielkiej radosci:

LAch, witaj, Zbawco, z dawna Zgdany,
tyle tysiecy lat wyglgdany.

Na Ciebie krdle, prorocy

czekali, a Tys tej nocy

nam sie objawit”

I my czekamy na Ciebie, Pana

a skoro przyjdziesz na gtos kaplana,
padniemy na twarz przed Tobq,
wierzqc, zes jest pod ostong
chleba i wina.

Pienia anioféw brzmiq pod niebiosy:
$piewajmy z nimi wspdlnymi glosy:
Chwata Bogu w wysokosci,
a ludziom na tej niskosci
pokdj niech bedzie.

Warszawa, grudzien 2003 r.
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TWORZYLI POLSKA
LARYNGOLOGIE

ANTON|
DOBRZANSKI
(1893-1953)

Antoni Dobrzanski byl dzieckiem Kresow
Wschodnich Rzeczypospolitej, urodzonym koto
Zbaraza. Byl spowinowacony z bohaterskim ma-
jorem Dobrzanskim — Hubalem. Medycyne stu-
diowal na Wydziale Lekarskim Uniwersytetu Ja-
na Kazimierza we Lwowie oraz na Uniwersytecie
w Wiedniu. Dyplom doktora wszechnauk lekar-
skich otrzymat w roku 1919. W latach
1921-1936 pracowat jako starszy asystent Klini-
ki Laryngologicznej Uniwersytetu Lwowskiego.
W roku 1929 habilitowat sie na podstawie pracy
pt. ., Badania doswiadczalne nad wchtanianiem
sie w drogach oddechowych kokainy, nowokainy,
psykainy, alipiny i synkainy”. W roku 1936 objat
ordynature Panstwowego Szpitala Powszechne-
go we Lwowie. Swoja wiedze lekarska wzboga-
cal na stazach w klinikach wiedenskich i pary-
skich. W roku 1938 otrzymat tytul profesora
nadzwyczajnego. Rok p6zniej Rada Wydziatu Le-
karskiego Uniwersytetu Warszawskiego powie-
rzyta mu w drodze konkursu stanowisko kierow-
nika Kliniki warszawskiej. Katedre mial objac¢
1 pazdziernika 1939 r., ale wojna i granica nie-
miecko-sowiecka zatrzymaly Go we Lwowie.
Po opanowaniu Lwowa przez Niemcéw ukrywat
sie po masakrze profesoréw lwowskich. W grud-
niu 1941 r. przedostat sie do Warszawy, gdzie
z rak dr. med. Jana Szymanskiego przejat kiero-
wanie Klinikg. Szpital pw. Swietego Ducha w
czasie oblezenia Warszawy we wrzesniu 1939 r.
zostal z premedytacjg zniszczony przez Luft-
waffe. Klinika po wkroczeniu Niemcéw do War-
szawy po stosunkowo krotkim okresie pracy
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w gmachu Sadéw na Lesznie (obecnie Al. Soli-
darnosci) zostata przeniesiona do Szpitala pw.
Dziecigtka Jezus. Mimo zakazu, pod grozba kary
Smierci Dobrzanski wraz ze wspotpracownikami
od 1942 r. planowo i regularnie prowadzit tajne
nauczanie uniwersyteckie. Zajecia odbywaly sie
w grupach po 16-20 oséb w czasie szescio-
tygodniowych (!) kurséw. Wyktady prowadzili,
poza Profesorem: Irena Cichocka-Szumilin, Jan
Szymanski, Aleksander Zakrzewski, Eugeniusz
Bieszynski, Wactaw Jastrzebski, Stanistaw
Kmita, Edmund Mroczek, Roman Karwowski,
Tadeusz Gerwel, Wactaw Kaflinski i Kazimierz
Krolikiewicz. Od poczatku 1942 r. do wybuchu
Powstania Warszawskiego zajecia z laryngologii
pomyslnie zakonczylo egzaminem okolo 200
studentéw. Co wiecej — a polecamy to uwadze
wspoiczesnej mlodziezy lekarskiej — w tych
straszliwych warunkach odbywano posiedzenia
szkoleniowe dla lekarzy z regionu warszawskie-
go, a takze przygotowywano prace habilitacyjne
(A. Zakrzewski, Z. Kostuch, J. Kmita) i podrecz-
nik otolaryngologii, ktory mial sie wukazac
po waojnie.



W czasie Powstania Warszawskiego prof.
Dobrzanski byl przez pewien czas przetrzymy-
wany przez Niemcéw jako zakiadnik. Szczesliwie
uwolniony, przedostal sie do Milanéwka, gdzie
zorganizowal oddzial laryngologii. Tutaj praco-
wat do roku 1946, kiedy to Klinika Otolaryngolo-
gii powrodcila do Szpitala Dziecigtka Jezus
w Warszawie. Pierwszym habilitowanym przez
profesora wspoipracownikiem byt Aleksander
Zakrzewski, ktory nastepnie objat kierownictwo
poznanskiej Kliniki Otolaryngologii.

Profesor byt ostatnim przed wojng i pierw-
szym po wojnie prezesem odrodzonego Polskie-
go Towarzystwa Otolaryngologicznego. Powie-
rzono mu takze stanowisko redaktora naczelne-
go ,Otolaryngologii Polskiej”, gtéwnego perio-
dyku wydawanego jako organ PTORL w miejsce
przedwojennego , Polskiego Przegladu Otolaryn-
gologicznego”. Funkcje te sprawowal do konca
swego zycia. Byl redaktorem pierwszego powo-
jennego wieloautorskiego podrecznika otoryno-
laryngologii. Dzieki swemu wielkiemu autoryte-
towi byt czlowiekiem integrujacym srodowisko
otorynolaryngologéw polskich. Na pierwszym
powojennym walnym zebraniu PTORL w 1946 r.
spotkato sie 24 (!!!) lekarzy, stanowigcych
wiekszos¢ polskich laryngologéw, ktorzy prze-
zyli wojne 1 planowa eksterminacje inteligencji
polskiej. Jesienig 1947 r. w Warszawie odbyt sie
takze pierwszy powojenny zjazd naszego Towa-
rzystwa poswiecony schorzeniom ucha i penicy-
linoterapii.

W roku 1948 prof. Dobrzanski wyjechat
do Stanéw Zjednoczonych jako stypendysta
WHO. Tam nawiagzal osobiste kontakty z czo-
téwka  otorynolaryngologii = amerykanskie;j:
Lempertem, Shambough, Fowlerem, Lindsay-
em, Chevalier-Jacksonem jr., Proetzem i innymi.
Po powrocie do kraju zainicjowal w Klinice
rozwdj takich dziedzin, jak chirurgia rekonstruk-
cyjna w zakresie ORL, otochirurgia, endoskopia.
W sposéb szczegolny przyczynit sie do rozwoju
onkologii glowy i szyi, $cisle wspoipracujac
w tym zakresie z Instytutem Onkologii w War-
szawie, gdzie osobiscie konsultowal chorych.
Jego zastuga pozostanie to, ze w niezwykle trud-
nych powojennych warunkach Klinika prowa-
dzita dziatalno$¢ na wysokim poziomie. Wielu
z jego wspolipracownikéw zostato w pézniejszym

czasie szefami osrodkéw laryngologicznych, tak-
ze akademickich.

W roku 1950 nowy cztonek zespotu, jak sie
potem okazato — wspoétpracujacy z Urzedem Bez-
pieczenstwa, spowodowatl masowy, nagly pobor
do stuzby wojskowej znakomitej wiekszosci asy-
stentéw Kliniki. Spowodowalo to konieczno$é
szkolenia nastepnej generacji specjalistow.
W marcu 1953 r. profesor zmart nagle na zawat
serca.

Profesor Antoni Dobrzanski byt niewatpli-
wie najwybitniejszym otorynolaryngologiem
polskim w okresie po zakonczeniu wojny
i do konca swych dni takim pozostat. Byt czton-
kiem Collegium Oto-Rhino-Laryngologicum
Amicitiae Sacrum, brytyjskiego Royal Society
of Medicine, a takze towarzystw otolaryngolo-
gicznych Wegier, Bulgarii i Francji. Wchodzit
w sktad redakcji , Excerpta Medica”, , Practica
Otolaryngologica”, ,Acta Oto-Laryngologica”
(Stockholm) oraz , Polskiego Tygodnika Lekar-
skiego”. Zmart w pelni sit twoérczych, pozosta-
wiajgc wiele niezrealizowanych planéw doty-
czacych dalszego rozwoju zaré6wno macierzystej
Kliniki i jej zespotu, jak i otolaryngologii polskiej.

Zostal pochowany na Cmentarzu Powagzkow-

skim w Warszawie, kwatera 133, rzad 1, grob
15.

prof. zw. dr hab. med. Grzegorz Janczewski

o/l






FOTODYNAMICZNA
TERAPIA NOWOTWOROW

lek. Dominika Nowis, Marcin Makowski, Pawel Mréz, Piotr Mréowka,

Tadeusz Issat, Jan Gietka, dr med. Jakub Golab

PHOTODYNAMIC THERAPY OF CANCER

Photodynamic therapy (PDT) is a novel and
highly promising method of cancer treatment.
It consists of three components: a photo-
sensitizer, laser light and oxygen. None of these
is toxic towards tumors cells but when
combined together they lead to the generation
of cytotoxic intermediates that produce
destruction of tumor cells. PDT is a two-stage
procedure. First the patient is given a photo-
sensitizer, which accumulates with some,
albeit limited selectivity, in tumor cells. Then
the tumor is subjected to illumination with
laser light. The wavelength of the laser must be
specifically predetermined so that it precisely
excites the photosensitizer. In the presence of
molecular oxygen, the complex physico-
chemical reaction initiates the production of
reactive oxygen species (ROS) that ultimately
damage intracellular organelles leading to the
cell death.

This article reviews some of the mechani-
sms of the antitumor action of PDT together
with its potential applications, limits and side

effects.
Mag. ORL, 2003, II, 4, (8) 93-101

KEY WORDS: photodynamic therapy; cancer

PRACA RECENZOWANA

Zaklad Immunologii Centrum Biostruktury
Akademii Medycznej w Warszawie

ul. Chalubinskiego 5, 02-004 Warszawa
Kierownik: prof. dr hab. med. Marek Jakoébisiak

Terapia fotodynamiczna jest nowg, niezwy-
kle obiecujgcg metodg leczenia nowotworéw.
Sktada sie z trzech elementéw: leku fotouczulajg-
cego, Swiatta laserowego i tlenu, z ktérych zaden
nie jest toksyczny dla komoérek nowotworowych,
ale w potgczeniu prowadza do ich zniszczenia.
W pierwszym etapie choremu podaje sie lek foto-
uczulajacy (fotouczulacz). Gromadzi sie¢ on we
wszystkich komoérkach organizmu, z pewng, za-
lezng od rodzaju fotouczulacza, selektywnoscig
wobec komorek nowotworowych. Nastepnie no-
wotwor naswietla sie swiattem laserowym o ta-
kiej dtugosci fali, ktéra zdolna jest do wzbudzenia
fotouczulacza. W obecnosci tlenu w naswietlo-
nych komoérkach dochodzi do zainicjowania zlo-
zonych reakcji fotochemicznych, prowadzacych
do wytworzenia rodnikéw i reaktywnych form
tlenu, ktére uszkadzajg struktury wewnatrzko-
morkowe. Terapia fotodynamiczna charakteryzu-
je sie podwdjng selektywnoscig. Po pierwsze,
wiele lekéw fotouczulajgcych gromadzi sie
w wiekszym stezeniu w komoérkach nowotworo-
wych niz w prawidiowych, a po drugie swiattem
laserowym naswietla sie jedynie nowotwor z nie-
wielkim marginesem zdrowej tkanki. Przy uzyciu
cienkich $wiattlowodéw mozna poddac terapii
fotodynamicznej nawet nowotwory niedostepne
z zewnatrz. Terapia ta okazuje sie skuteczna w le-
czeniu rakéw oskrzela, przewodu pokarmowego,
drog zétciowych, rakéw znajdujgcych sie w jamie
otrzewnej, rakow szyjki macicy, a nawet guzow
osrodkowego ukiadu nerwowego. Ogromna jej
zaleta jest nieinwazyjnos$c¢. Wiekszosc¢ zabiegow
mozna wykonywac ambulatoryjnie, a chory moze
wroci¢ do domu nawet w dniu zabiegu. Spekta-
kularne wyniki leczenia niektérych typéw nowo-
tworéw z zastosowaniem terapii fotodyna-
micznej sprawiajg, ze jest to jedna z najbardziej
obiecujacych metod leczenia, jakie pojawily sie
w onkologii w ciggu ostatnich lat.
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FOTOUCZULACZE I ZRODEA SWIATEA STO-
SOWANE W TERAPII FOTODYNAMICZNEJ

Fotouczulacze sa aktywowane przez swiatto
o okreslonej dtugosci fali, pokrywajgce sie z ich
pasmem absorpcji. Wigkszos$¢ znanych zwigzkéw
fotouczulajacych jest wzbudzana przez Swiatio
czerwone lub bliskie podczerwieni (o diugosci
od 600 do 800 nm). Niestety, przy tej ditugosci
Swiatla penetracja w giab tkanek jest do$¢ ogra-
niczona i siega kilkunastu milimetréw. Ze wzgle-
du na monochromatycznos$¢ (wszystkie fale
Swiatla maja te sama dlugos¢, a co za tym idzie —
identyczng energie), koherencje (wszystkie fale
Swiatla sg w tej samej fazie), kolimacje (wszyst-
kie fale sg rownolegte) oraz mozliwos¢ precyzyj-
nego dawkowania energii najbardziej przydat-
nymi zrodtami swiatta w terapii fotodynamicz-
nej sa lasery.

Do najczesciej stosowanych fotouczulaczy
naleza pochodne porfirynowe, chlorynowe oraz
bakteriochlorynowe. W badaniach klinicznych
testowano juz kilkadziesigt fotouczulaczy (naj-
bardziej obiecujace przedstawiono w tab. 1), ale
zaledwie trzy zostaly zatwierdzone do leczenia
nowotworow u ludzi (tab. 2). Leki fotouczulajace
stosowane w terapii fotodynamicznej sa nietok-
syczne i z reguly lepiej gromadzg sie¢ w guzach
niz w prawidiowych tkankach organizmu. Przy-
czyna tej selektywnosci nie zostata dotychczas
wyjasniona. Przypuszcza sie, ze fotouczulacze
wigzace sie z lipoproteinami o malej gestosci
(LDL) sa tatwiej wychwytywane przez intensyw-

nie dzielgce sie komorki majace receptory dla
LDL i wykorzystujace lipidy do budowy bion ko-
moérkowych. Ponadto, gromadzenie sie fotouczu-
laczy w obrebie guza moga utatwiaé: niskie pH
oraz brak unaczynienia limfatycznego, powodu-
jace diuzszy zastdj i wzrost ci$nienia onkotycz-
nego.

MECHANIZMY DZIALANIA PRZECIW-
NOWOTWOROWEGO
TERAPII FOTODYNAMICZNEJ

Efekt przeciwnowotworowy terapii fotodyna-
micznej tworza trzy zjawiska: bezposrednie nisz-
czenie komoérek nowotworowych, niszczenie na-
czyn odzywiajgcych nowotwor oraz indukowanie
przeciwnowotworowej odpowiedzi immunolo-
gicznej. Do tej pory nie ustalono, ktéry z tych
mechanizméw jest najwazniejszy.

Bezposredni wplyw terapii fotodynamicznej
na komoérki nowotworowe
Zjawiska, ktore wystepuja w wyniku dziatania
terapii fotodynamicznej w komorkach nowotwo-
rowych, zachodzg w kilku etapach. Poczatkowo
Sswiatto lasera aktywuje fotouczulacz, w wyniku
czego powstajg rodniki i reaktywne formy tlenu.
Nastepnie zwigzki te uszkadzajg badz modyfi-
kujg makromolekuly organelli komorkowych.
Uszkodzenie niektorych sposrod nich inicjuje ka-
skady przekazywania sygnatu, ktore prowadza
do samobojczej sSmierci komérki, czyli apoptozy,

Tabela 1. Fotouczulacze najczesciej stosowane w badaniach klinicznych

FOTOUCZULACZ NAZWA HANDLOWA DEUGOSC SWIATEA
AKTYWUJACEGO

Porfimer sodu Photofrin 630 nm
BPD-MA Verteporfin 689 nm
m-THPC Foscan 652 nm
5-ALA Levulan 635 nm
Ester metylowy 5-ALA Metvix 635 nm
Ester benzylowy 5-ALA Benzvix 635 nm
Ester heksylowy 5-ALA Hexvix 635 nm
SnET?2 Purlytin 664 nm
Boronowane protoporfiryny BOPP 630 nm
HPPH Photochlor 665 nm
Teksapiryna lutetu Lutex 732 nm
Ftalocyjanina-4 Pc4 670 nm
Taporfina sodu Talaporfin 664 nm
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Tabela 2. Zatwierdzone zastosowania terapii fotodynamicznej nowotworéw u ludzi

NOWOTWORY FOTOUCZULACZ KRAJE

Rak podstawnokomoérkowy Metvix Kraje Unii Europejskiej

Rak szyjki macicy Photofrin Japonia

Rak oskrzela Photofrin Kanada, Dania, Finlandia, Francja, Irlandia,
Japonia, Niemcy, Holandia, W. Brytania, USA

Rak przetyku Photofrin Kanada, Dania, Finlandia, Francja, Irlandia,
Japonia, Holandia, W. Brytania, USA

Rak zotadka Photofrin Japonia

Raki glowy i szyi Foscan Kraje Unii Europejskiej

Rak pecherza moczowego Photofrin Kanada

badz uruchomienia reakcji obronnej przeciw-
dziatajacej uszkodzeniu. W szczegolnych wypad-
kach $mier¢ komoérki nowotworowej nie naste-
puje w wyniku apoptozy, lecz w drodze nekrozy.

Powstawanie rodnikéw i reaktywnych form tlenu
Podczas naswietlania czasteczki fotouczulacza
sg wzbudzane i przechodzg do krotkotrwatego
stanu singletowego, a nastepnie wzglednie bar-
dziej trwalego stanu tripletowego. W tym stanie
reaguja ze znajdujgcymi sie w ich najblizszym
sgsiedztwie rozpuszczalnymi czgsteczkami, taki-
mi jak aminokwasy i alkohole, tworzac rodniki,
ktoére natychmiast reaguja z tlenem czasteczko-
wym. W wyniku tych reakcji powstaja reaktywne
formy tlenu, takie jak anion ponadtlenkowy
(Oz'), nadtlenek wodoru (H,0,) i rodnik
hydroksylowy °¢OH. Czasteczki fotouczulacza
w stanie tripletowym mogag rowniez bezposred-
nio reagowac z tlenem czasteczkowym i wytwa-
rzac tlen singletowy (10,). Ten ostatni wydaje
sie glowna czgstka, za posrednictwem ktoérej te-
rapia fotodynamiczna wywiera swoj niszczacy
wplyw na komorki.

Pierwotne uszkodzenia makromolekut
Ze wzgledu na krotki czas trwania tlenu single-
towego (zaledwie 40 nanosekund) oraz dyfuzje
na odlegtos$¢ nie wigkszg niz 20 mikrometrow,
pierwotne uszkodzenia makromolekut w wyniku
terapii fotodynamicznej znajduja sie w bezpo-
Ssrednim sasiedztwie fotouczulacza. Miedzy in-
nymi z tego powodu terapia fotodynamiczna nie
jest mutagenna — wiekszo$¢ tlenu singletowego
powstaje w obrebie mitochondriéw, lizosoméw
lub btony komorkowej i nie zdgza dotrzec¢ do jg-
dra komorkowego. Pod wptywem tlenu singleto-
wego biatka tracag aktywnos$¢ enzymatyczng, ule-

gaja fragmentacji, moga réwniez nabywac¢ wta-
sciwosci hydrofobowych i tworzy¢ agregaty.
Na skutek terapii fotodynamicznej uszkodzeniu
ulegaja réwniez lipidy btony komorkowej.

Apoptoza w wyniku terapii fotodynamicznej

Apoptoza to $cisle zaprogramowany i kontro-
lowany proces $mierci komorki, podczas ktorego
aktywowane sa enzymy hydrolityczne, giownie
proteazy i nukleazy. W wyniku ich aktywnos$ci
struktury wewnatrzkomorkowe sg degradowane,
a komoérka rozpada sie na otoczone btong komor-
kowa czesci zwane ciatkami apoptotycznymi,
ktére sg fagocytowane przez wyspecjalizowane
komorki zerne lub komorki sagsiadujgce.

W wyniku terapii fotodynamicznej apopto-
za moze by¢ inicjowana na drodze wielu mecha-
nizmow zwigzanych z réznymi organellami ko-
morkowymi. Mechanizm inicjujacy apoptoze za-
lezy w najwiekszym stopniu od subkomorkowej
lokalizacji fotouczulacza. W przypadku fotouczu-
laczy, ktore umiejscawiajg sie w mitochondrium,
zjawiskiem inicjujacym apoptoze jest otwarcie
kanatu bionowego zwanego PTPC (permeability
transition pore complex). Jest to kompleks kilku
transbtonowych biatek, ktéry 1gczy wewnetrznag
i zewnetrzng btone mitochondrialng. W wyniku
otwarcia PTCP dochodzi do uwolnienia z prze-
strzeni miedzybionowej mitochondrium cyto-
chromu C. Po dotarciu do cytoplazmy cytochrom
C wiaze czynnik Apaf-1 oraz prokaspaze 9. Po-
wstaly w ten sposob kompleks zwany apoptoso-
mem ma zdolnos$¢ aktywacji nastepnych kaspaz.
Aktywacja tych enzymoéw proteolitycznych jest
kluczowym etapem apoptozy i nastepuje nieza-
leznie od mechanizmu, w ktérym zostata ona za-
inicjowana. Kaspazy tng wiele biatek komorko-
wych, w tym biatka otoczki jadrowej i biatka
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zwigzane z naprawg DNA. Aktywuja réwniez en-
donukleazy degradujace DNA. Ostatecznym
skutkiem ich dziatalnosci jest Smier¢ i rozpad ko-
morki na ciatka apoptotyczne. Nalezy zaznaczyc,
ze w przypadku fotouczulaczy umiejscawiajg-
cych sie w mitochodrium apoptoza jest glownym
mechanizmem zabijania komérek nowotworo-
wych i nastepuje bardzo gwattownie. W wiek-
szosci badan 80-90% komoérek juz po 3—4 godzi-
nach znajduje sie w konncowej fazie apoptozy.

Wiele danych eksperymentalnych wskazuje
na mozliwos¢ udziatu powierzchniowych , re-
ceptoroéw $mierci” w inicjacji apoptozy, zwtasz-
cza po terapii fotodynamicznej z uzyciem foto-
uczulaczy umiejscawiajacych sie w btonie ko-
morkowej. Do tej grupy nalezg miedzy innymi
receptory dla czynnika martwicy nowotworu
(TNFR) oraz receptory Fas. Terapia fotodyna-
miczna powoduje ich multimeryzacje w bionie
komoérkowej. Do powstatych kompleksow dota-
czaja sie odpowiednie czasteczki adaptorowe
oraz prokaspaza 8, ktéra ulega aktywacji do ka-
spazy. Dalsze etapy apoptozy przebiegajg podob-
nie jak w wypadku procesu zapoczatkowanego
w mitochondrium. Do czynnikéw, ktore wspot-
uczestnicza w wywolywaniu apoptozy po terapii
fotodynamicznej, nalezg prawdopodobnie réw-
niez ceramidy wytwarzane przez enzym sfingo-
mielinidaze. Do zapoczatkowania apoptozy
zwigzanej z terapig fotodynamiczng przyczynia
sie rowniez zwiekszone uwalnianie jonéw wap-
nia ze zbiornikéw siateczki endoplazmatycznej
i zwigzana z tym aktywacja fosfolipazy C.

Szczegdlna cecha, ktéra moze sie przy-
czynia¢ do wystgpienia apoptozy, jest ostatnio
stwierdzona zdolno$¢ terapii fotodynamicznej
do hamowania przekazywania sygnatu z recep-
torow dla czynnikéw wzrostu znajdujacych sie
na powierzchni komorki do jadra komérkowego.
Jest to spowodowane aktywacja fosfataz oraz ka-
spazy 3.

Nekroza w wyniku terapii fotodynamicznej
Nekroza, cho¢ podobnie jak apoptoza prowadzi
do S$mierci komorki, jest procesem zdecydowa-
nie sie od niej réznigcym. Charakteryzuje ja
fragmentacja btony komoérkowej, w wyniku kto-
rej material wewnatrzkomérkowy wydostaje sie
do przestrzeni zewnatrzkomoérkowej, co powo-
duje wystapienie reakcji zapalnej. W przeciwien-
stwie do apoptozy, nekroza nie jest procesem
wymagajacym energii w postaci ATP. Czynniki
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decydujace o wystgpieniu nekrozy badz apopto-
zy nie zostaly jeszcze dostatecznie wyjasnione.
Wydaje sie, ze najwazniejszym czynnikiem decy-
dujacym o rodzaju Smierci komorki jest inten-
sywnosc¢ stresu oksydacyjnego. W najbardziej
powierzchownych rejonach guza (najblizszych
zrodia swiatla) reakcja fotochemiczna jest tak
intensywna, ze komoérki natychmiast ulegaja ne-
krozie. W gtebszych warstwach dochodzi do uru-
chomienia dwoch przeciwstawnych procesow —
aktywacji apoptozy i mechanizméw chronigcych
komorki przed stresem oksydacyjnym. W zalez-
nosci od tego, ktéry z tych proceséw bedzie ak-
tywniejszy, komorka ulegnie apoptozie lub prze-
zyje. Wydaje sie rowniez, ze wystgpieniu nekro-
zy sprzyja niedoboér glukozy, poniewaz apopto-
za jest procesem energochtonnym, a takze loka-
lizacja fotouczulacza w btonie komoérkowe;j.

Mechanizmy obrony komérek nowotworowych
przed terapig fotodynamiczng

Pod wptywem stresu, jakim jest terapia foto-
dynamiczna, w komoérkach nowotworowych
oprocz procesoéOw prowadzacych do $mierci ko-
morki uruchamiane sg rowniez mechanizmy
obrony. Sa to mechanizmy przeciwdziatajace
uszkodzeniu komorki poprzez usuwanie reak-
tywnych zwigzkow tlenu oraz naprawe zmodyfi-
kowanych molekut. W ochronie komorki
przed skutkami terapii fotodynamicznej bierze
udziat wiele enzymow i czasteczek. Niestety, jak
dotad udato sie zidentyfikowaé jedynie niektore
z nich. Dowiedziono, ze dysmutaza ponadtlenko-
wa rozkladajgca jedna z reaktywnych form tlenu
— anion ponadtlenkowy — chroni przed $miercig
komorek wywolywang terapiag fotodynamiczna,
a zablokowanie aktywnosci tego enzymu swo-
istym inhibitorem zwieksza skutecznosc¢ tej tera-
pii. W ochronie komoérek nowotworowych
przed skutkami dziatania terapii fotodynamicz-
nej uczestniczg rowniez biatka szoku cieplnego
(heat shock proteins, HSP). Jest to niejednorod-
na grupa polipeptydéw, ktérych ekspresja
zwigksza sie pod wplywem wielu czynnikow
uszkadzajgcych komorke, w tym réwniez
pod wplywem stresu oksydacyjnego i terapii fo-
todynamicznej. Prawdopodobnie w komorkach
poddanych stresowi chronia one biatka
przed nabywaniem wtasciwosci hydrofobowych,
tworzeniem agregatow i fragmentacja. Jak do-
tad, potwierdzono role nalezgcego do tej rodziny
biatka HSP27 w procesie powstawania opornosci



na terapie fotodynamiczng. Przed peroksydacja
lipidow spowodowana terapiag fotodynamiczng
chroni natomiast nadekspresja mitochondrial-
nego enzymu peroksydazy glutationowej.

Wplyw terapii fotodynamicznej na naczynia

Jednym z mechanizmoéw odpowiedzialnych
za przeciwnowotworowe dzialanie terapii foto-
dynamicznej jest niszczenie naczyn krwiono-
snych. Efekty naczyniowe obserwowane w cza-
sie dziatania tego sposobu leczenia obejmuja
zmiany w perfuzji naswietlanego rejonu wsku-
tek okluzji naczyn, zwigkszenie ich przepusz-
czalnosci 1 zwigzanego z tym obrzeku, zwieksze-
nie adhezji leukocytéw oraz formowanie sie
skrzepu. Efekty te sa nasilane przez aktywacje
plytek oraz uwalnianie tromboksanu.

Wiekszos¢ fotouczulaczy gromadzi sie nie tyl-
ko w obrebie komoérek nowotworowych, ale wnika
rowniez do $rédbtonka naczyn krwionosnych.
Naswietlanie guza prowadzi zatem rowniez
do zniszczenia komoérek srédbtonka, co z kolei po-
woduje utrate poltaczen miedzy komoérkami, eks-
pozycje btony podstawnej naczyn i uwidocznienie
miejsc utatwiajgcych powstanie skrzepu. Inicjuje
to kaskade krzepniecia oraz agregacje plytek,
uwolnienie substancji wazoaktywnych, adhezje
leukocytéw, zwiekszenie przepuszczalnosci na-
czyn i ich skurcz. Indukowany przez terapie foto-
dynamiczng skurcz naczyn utatwia adhezje leuko-
cytow i trombocytéw do odstonietych podsrod-
btonkowych warstw naczyn, co prowadzi
do uwolnienia zawartosci ich ziaren cytoplazma-
tycznych, w tym tromboksanu. Wczesna agrega-
cja i adhezja plytek do zniszczonej powierzchni
naczyn prowadzi do zwiekszonego uwalniania
substancji wazoaktywnych. Dotyczy to zwlaszcza
leukotrienéw Ba i C4, ktére odpowiadaja za zmia-
ne przepuszczalnosci. Agregacja plytek i przeciek
naczyniowy prowadzg do powstania obrzeku
w miejscu naswietlania, co bezposrednio przyczy-
nia sie do powstania zastoju wewnatrznaczynio-
wego, zhaczgacego zmniejszenia przeptywu krwi,
miejscowej anoksji i zmniejszonego doptywu sub-
stancji odzywczych. W konsekwencji prowadzi to
do rozwoju nekrozy w obrebie guza.

Skurcz tetniczek o srednicy 20-30 [lm poja-
wia sie juz w trakcie naswietlania nowotworu
i utrzymuje przez okoto godziny po jego zakon-
czeniu. Wyrazne zmniejszenie przeptywu krwi
przez naczynia guza wystepuje po 6 godzinach
od zakonczenia naswietlania i utrzymuje sie co

najmniej przez 60 godzin. W odréznieniu
od skurczu naczyn, ktory dotyczy przede wszyst-
kim tetniczek, zwiekszenie przepuszczalnosci
jest obserwowane niemal wyltgcznie w obrebie
zytek. Wzrost przepuszczalnosci naczyn po tera-
pii fotodynamicznej pojawia sie juz po 5—10 mi-
nutach od rozpoczecia naswietlania.

KLINICZNE ZASTOSOWANIA
TERAPII FOTODYNAMICZNEJ

Terapia fotodynamiczna znajduje zastoso-
wanie przede wszystkim w leczeniu stanéw
przedrakowych, nowotworéw i fotodiagnostyce.

Stany przedrakowe

Terapia fotodynamiczna jest najskuteczniej-
sza w leczeniu standéw przedrakowych oraz nie-
zbyt zaawansowanych, zlokalizowanych zmian
nowotworowych. Jest ona szczegolnie przydat-
na w leczeniu przednowotworowych zmian w ob-
rebie jamy ustnej, przewodu pokarmowego, gor-
nych drég oddechowych i pecherza moczowego.
Powierzchowne naswietlenie zmian prowadzi
do martwicy komoérek nabtonkowych, sporadycz-
nie pozostawiajac niewielkie bliznowacenie.

Najwiecej doniesien dotyczy skuteczno$ci
terapii fotodynamicznej w leczeniu przetyku
Barreta, ktory jest stanem przednowotworowym
tego narzadu. Najczesciej stosowang metoda le-
czenia przelyku Barreta jest esofagektomia, ope-
racja obarczona nawet 10-procentowa smiertel-
noscig. Terapia fotodynamiczna w tym wypadku
polega na kilkunastominutowym endoskopo-
wym naswietleniu zmienionego nabtonka
po uprzednim podaniu fotouczulacza. Zabieg ten
moze by¢ w razie potrzeby przeprowadzony wie-
lokrotnie. Wyniki takiego leczenia sg bardzo za-
checajace. Gléwnym powiklaniem terapii foto-
dynamicznej przetyku jest zwezenie, stwierdza-
ne u okoto 30% pacjentow.

Nowotwory

Terapia fotodynamiczna jest szczego6lnie ko-
rzystna w sytuacjach, w ktorych z réznych powo-
dow niemozliwe jest leczenie chirurgiczne, ra-
diologiczne lub chemioterapia. Ponadto znajduje
zastosowanie u pacjentéw z przeciwwskaza-
niami do wyzej wymienionych sposobow le-
czenia. W Stanach Zjednoczonych, Kanadzie,
Japonii i wielu krajach europejskich terapia foto-
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dynamiczna zostata juz zatwierdzona do lecze-
nia niektorych choréb nowotworowych. Zalicza
sie do nich: wczesny i nawracajacy rak pecherza
moczowego, wczesny rak przetyku, zwezajacy,
zaawansowany rak przetyku, wczesny rak ptuca,
zaawansowany rak ptuca, rak szyjki macicy i ra-
ki skory (tab. 2). Ponadto terapie fotodynamicz-
na coraz czesciej stosuje sie réwniez w leczeniu
raka jelita grubego, glowy i szyi oraz raka drog
zoIciowych. Trwajg intensywne prace nad zasto-
sowaniem terapii fotodynamicznej jako uzupel-
nienia leczenia guzéw mozgu, miedzybloniaka
oplucnej oraz guzéw wewnatrzotrzewnowych.

Schorzenia laryngologiczne

Ze wzgledu na ztozong budowe anatomiczna
i duzy stopien okaleczenia zwigzany z leczeniem
chirurgicznym, okolica nosogardia i krtani wy-
daje sie szczegolnie predestynowana do zastoso-
wania nieinwazyjnych metod leczenia nowotwo-
row. Atutami terapii fotodynamicznej schorzen
tej okolicy sa: duza skutecznos¢, dobry efekt ko-
smetyczny, mozliwo$¢ zachowania prawidiowe;j
funkcji i mata inwazyjnos¢ wobec gtebiej potozo-
nych struktur. Duze nadzieje wigze sie z zastoso-
waniem terapii fotodynamicznej u chorych wie-
lokrotnie poddawanych radioterapii nosogardta,
u ktérych wyczerpano inne znane metody tera-
peutyczne.

Terapia fotodynamiczna znajduje takze za-
stosowanie w leczeniu stanoéw przedrakowych
krtani (np. nawracajacej leukoplakii) oraz bro-
dawczakow krtani. W przypadku rakéw strun
glosowych opornych na radioterapie jest bardzo
skuteczna i, co wazne, umozliwia zachowanie
glosu i zaniechanie okaleczajgcej operacji chi-
rurgicznej. Rdbwniez w Polsce podejmuje sie pro-
by zastosowania tej metody w laryngologii. Do-
bre wyniki uzyskano miedzy innymi u chorych
z pierwotng dysplazjg i leukoplakig strun gtoso-
wych, a takze z zaawansowanymi nowotworami
krtani. Zwraca uwage podkreslana przez auto-
row mata inwazyjnos¢ terapii fotodynamicznej
oraz mozliwos$¢ jej stosowania przy wyczerpaniu
konwencjonalnych metod leczenia.

Nowotwory skory i bton sluzowych w rejonie
glowy i szyi sa trudne do leczenia metodami kla-
sycznymi. Chirurgia i radioterapia, uzyte osobno
lub w skojarzeniu, przynosza zadowalajace re-
zultaty, jednak kompleksowa struktura tego re-
jonu anatomicznego sprawia, ze zanim dojdzie
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do wyleczenia, dochodzi do zaburzen oraz kom-
plikacji wynikajacych z dtugotrwatej radioterapii
(takich jak np. kserostomia, osteoradionekroza).
Terapia fotodynamiczna jest metoda, ktoéra
w tych przypadkach moze przynies¢ wiecej ko-
rzysci, ze wzgledu na niewielki wptyw na zdrowe
tkanki znajdujace sie w naswietlanej okolicy. Nie
bez znaczenia jest takze jej efekt kosmetyczny,
co ma olbrzymie znaczenie dla pacjentéw z gu-
zami tej okolicy. Jest to obiecujagca metoda lecze-
nia nowotworow twarzy i gardia.

Fotodiagnostyka

Terapie fotodynamiczng stosuje sie w
diagnostyce ognisk nowotworowych. Wykorzy-
stuje sie zdolnos¢ fotouczulaczy do emitowania
fluorescencji oraz preferencyjne gromadzenie
sie ich w tkance nowotworowej. Fluorescencja
wykorzystana podczas operacji onkologicznych
umozliwia chirurgom znalezienie matych zmian,
niewidocznych golym okiem i niemozliwych
do wykrycia zadna z innych dostepnych metod
diagnostycznych.

ZALETY I WADY

Przewaga terapii fotodynamicznej nad inny-
mi sposobami leczenia jest nieco wieksza selek-
tywnos¢, wiekszy margines biedu terapeutycz-
nego i mniejszy stopien destrukcji tkanek nieob-
jetych choroba. Rzadziej takze powoduje ona
perforacje narzadéw. Szczegolnie wyraznie
wida¢ jej zalety przy poréwnaniu roznych
sposobow leczenia zmian nowotworowych w
przewodzie pokarmowym. Podczas zabiegu
chirurgicznego niejednokrotnie wycina sie
znaczne odcinki przewodu pokarmowego, przy-
czyniajac sie do trwalego kalectwa chorego.
Terapia fotodynamiczna oferuje miejscowe na-
Swietlenie zmian, ktére zachowuja elastycznos¢
i prawidlowa strukture kolagenu. W przypadku
metod termoablacyjnych ciepto niszczy kolagen
i przez to ostabia strukture jelit. W odréznieniu
od radioterapii, terapie fotodynamiczng moz-
na wielokrotnie powtarzac¢. Mechanizm jej dzia-
lania sprawia, ze zazwyczaj nie powoduje ona
krwawienia, co ma istotne implikacje w leczeniu
guzow drzewa oskrzelowego. W jej przypadku
krotszy niz w wiekszosci innych metod jest czas
odnowy nabtonka i minimalne sg zmiany kosme-



tyczne, co ma nieocenione znaczenie w derma-
tologii. Terapia fotodynamiczna nie wymaga
sterylnego otoczenia w miejscu leczenia, moze
by¢ przeprowadzana w klinikach jednodniowego
pobytu, co radykalnie obniza koszty leczenia.
Z naswietlaniem zmian w drzewie oskrzelowym
wigze sie natomiast koniecznos$¢ dodatkowych
,higienicznych” bronchoskopii, usuwajgcych
material nekrotyczny.

Powiktania po terapii fotodynamicznej sa
znacznie rzadsze niz w przypadku tradycyjnych
metod leczenia. W dermatologii sg to: miejscowy
rumien, bol i pieczenie w miejscu terapii. Po na-
Swietlaniu zmian przetyku moze wystgpi¢ zwe-
zenie wymagajace mechanicznego rozszerzania.
Po terapii raka pecherza moczowego mogg wy-
stgpi¢: zmniejszenie objetosci oraz widknienie
pecherza, krwinkomocz oraz objawy dysurycz-
ne. Odpowiednio dobierajgc dawki fotouczulacza
i energii $wiatla, mozna w znacznym stopniu
zmniejszy¢ te efekty uboczne. W kazdym przy-
padku ogélnego podania fotouczulacza nalezy
sie liczy¢ z ryzykiem tagodnych poparzen sto-
necznych.

Do wad terapii fotodynamicznej nalezy réw-
niez zaliczy¢: nadwrazliwos$¢ na Swiatto stonecz-
ne utrzymujaca sie nawet przez 6-8 tygodni
po podaniu fotouczulacza, brak skutecznosci
w leczeniu procesow rozsianych, zwlaszcza
przerzutéw do weztéw chionnych, i guzéw nie-
dostatecznie utlenionych. Badania dowodzg, ze
duze nowotwory z obszarami hipoksji sa odpor-
ne na dziatanie terapii fotodynamicznej. Istot-
nym ograniczeniem tej metody jest takze nie-
znaczny wplyw na wzrost guzow rozsianych.

PERSPEKTYWY

W wielu laboratoriach na calym s$wiecie
trwaja intensywne prace nad zmniejszeniem lub
nawet wyeliminowaniem wymienionych powy-
zej niedogodnosci. Z nadreaktywnoscig na Swia-
tto stoneczne dos¢ tatwo sobie poradzi¢ — w sto-
neczne dni zaleca sie chorym pozostawanie
w domu lub ochrone ciata za pomoca odpowied-
niego ubrania i parasoli przeciwstonecznych.
Coraz czesciej stosuje sie fotouczulacze drugiej
generacji (temoporfina) o znacznie szybszym
czasie eliminacji i przez to krotszym czasie nad-
wrazliwosci na $wiatto (2-3 tygodnie). Szybko

rozwija sie metoda srédmigzszowego naswietla-
nia guzoéow litych. Dzieki niej terapia fotodyna-
miczna nie ogranicza sie juz jedynie do guzéw
potozonych powierzchniowo, z dobrym doste-
pem dla lasera. Swiatto moze by¢ dostarczone
bezposrednio do srodka guzow litych przy uzyciu
cienkich igiet, w ktére wktada sie widkna Swia-
tlowodowe lasera. Takie postepowanie umozli-
wia skuteczne usuwanie guzéw o objetosci
60 cm?, a takze dostarczanie $wiatta do nowo-
tworéw mozgu.

Podawanie miejscowe fotouczulacza przez
specjalnie zaprojektowany aplikator powoduje,
ze nie odnotowuje sie przypadkéw nadwrazli-
wosci na swiatlo w innych miejscach ciata.
W przypadku podejrzenia rozsiania procesu no-
wotworowego, np. do weztéw chionnych, tera-
pie fotodynamiczna mozna poigczyc¢ z radioche-
mioterapia. Prébuje sie takze 1aczy¢ terapie fo-
todynamiczng z immunoterapig. W badaniach
przedklinicznych wykazano, ze tego typu po-
dejscie sprzyja nie tylko zwiekszeniu skutecz-
nosci przeciwnowotworowej w odniesieniu
do naswietlanego guza, ale w niektérych wy-
padkach moze takze sprzyja¢ rozwinieciu sie
ogolnoustrojowej odpowiedzi immunologicz-
nej, umozliwiajgcej kontrole nad wzrostem
przerzutdéw. Problem ograniczonej skutecznosci
terapii fotodynamicznej u chorych z niedokrwi-
stoscig, prowadzaca miedzy innymi do hipoksji
w obrebie naswietlanego guza, mozna prébo-
wac¢ omina¢, lgczac terapie fotodynamiczna
z podawaniem erytropoetyny — czynnika krwio-
tworczego pobudzajacego powstawanie krwi-
nek czerwonych w szpiku. Hipoksje w obrebie
guza probuje sie tez korygowac, podajac pa-
cjentom w trakcie terapii fotodynamicznej tlen
hiperbaryczny do oddychania.

Przy zbyt matych dawkach swiatta, w giebiej
potozonych regionach guza dochodzi do subop-
tymalnej aktywacji leku fotouczulajacego. Powo-
duje to w komoérkach nowotworowych zainicjo-
wanie mechanizméw obronnych, umozliwiajg-
cych naprawe uszkodzen i przezycie komorek,
przyczyniajac sie tym samym do wznowy proce-
su nowotworowego. Jednym z kierunkéw roz-
woju terapii fotodynamicznej jest zatem pozna-
nie mechanizmow obronnych uruchamianych
w komorkach nowotworowych poddanych tera-
pii fotodynamicznej. Mozna przypuszczac, iz te-
rapia taczona, polegajaca na jednoczesnym za-
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stosowaniu terapii fotodynamicznej i lekéw blo-
kujacych mechanizmy obronne komoérek nowo-
tworowych, doprowadzi do spotegowania efektu
przeciwnowotworowego takiego leczenia.
Wstepne badania przedkliniczne wydaja sie po-
twierdzac te nadzieje.

Terapia fotodynamiczna jest jedna z najdy-
namiczniej rozwijajgcych sie metod leczenia we
wspolczesnej onkologii. Oprécz niezaprzeczal-
nych zalet ma jednak liczne ograniczenia. W cia-
gu najblizszych lat przekonamy sie, czy rzeczy-
wiscie jest to terapia na miare XXI wieku.
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W roku 1801 Cooper jako pierwszy wykonat
naktucie btony bebenkowej w celu ewakuacji
plynu z jamy bebenkowej i uzyskal natychmia-
stowg poprawe stuchu. W tym celu Politzer w ro-
ku 1860 jako pierwszy umiescit w bionie beben-
kowej gumowa rurke (Gray i Lusk 1998). Liczni
badacze przez kolejne dziesig¢ciolecia borykali sie
z problemem szybkiego wypadania rurek wenty-
lacyjnych, a takze szybkiego zarastania perfora-
cji wytwarzanych w btonie bebenkowej. Wspoi-
czesng ere leczenia wysiekowego zapalenia ucha
zapoczatkowatl w 1954 r. Armstrong, ktory opi-
sat oryginalng metode leczenia z zastosowaniem
polietylenowych rurek umieszczanych w po-
przek btony bebenkowej (Armstrong 1954). Roz-
woj technologii w ostatnich dekadach umozliwit
produkcje drenikow wentylacyjnych znacznie
roznigcych sie wiasciwosciami, a zwlaszcza
pod wzgledem czasu zalegania. W oparciu
o osiaggniecia techniki laserowej w ostatnim
dziesiecioleciu zaistniata mozliwos$¢ wykonywa-
nia myryngotomii przy uzyciu lasera CO,. Za-
bieg ten zaleca sie we wszystkich tych przypad-
kach, w ktorych nie zachodzi koniecznos¢ utrzy-
mania drenazu przez diuzszy czas (Kukwa i in.
1994).

Znajomos¢ budowy biony bebenkowej ma
istotne znaczenie dla prawidlowego wykonania
drenazu wentylacyjnego ucha srodkowego. Btlo-
na bebenkowa sktada sie z trzech warstw (Bo-
chenek i Reicher 1989). Warstwa skérna stanowi
przediuzenie skory przewodu stuchowego ze-
wnetrznego. Skéra witasciwa jest tu cienka, jed-
nak zwieksza swojg grubos¢ w czesci wiotkiej
i na prazku mioteczka. Naskorek tej warstwy
skiada sie z trzech warstw: podstawnej, jasnej
oraz zrogowaciatej. Z kolei blaszka wtasciwa bto-



ny bebenkowej sktada sie z warstwy zewnetrz-
nej widkien promienistych oraz warstwy we-
wnetrznej wilokien okreznych. Na obwodzie
blaszka wtasciwa wytwarza pierscien wiéknisto-
-chrzagstkowy mocujacy btone w rowku bebenko-
wym. Warstwa sluzowa biony bebenkowej sta-
nowi przediuzenie wysciolki jamy bebenkowej.
Jest to cienka btona, Scisle zrosnieta z blaszka
wilasciwg i okostng rekojesci mioteczka.

Naciecie btony bebenkowej i zalozenie dre-
niku wentylacyjnego jest najczestszym zabie-
giem chirurgicznym wykonywanym u dzieci
z powodu wysiekowego zapalenia uszu w Sta-
nach Zjednoczonych (Goode 1983). Wskazaniem
do wykonania drenazu wentylacyjnego w tych
przypadkach jest utrzymywanie sie wysieku po-
nad 3 miesigce. Wskazania do wykonania drena-
zu wentylacyjnego jamy bebenkowej sg szersze
(Handler 1994, Gray i Lusk 1998):

wysiekowe zapalenie ucha u dzieci przebiega-
jace z niedostuchem typu przewodzeniowego
i rezerwa $limakowa powyzej 30 dB;
nawracajgce ostre zapalenia ucha srodkowe-
go: 3 epizody w ciggu 6 miesiecy lub 4 nawro-
ty w ciggu roku;

wystepowanie kieszonki retrakcyjnej, bedacej
skutkiem diugotrwalego ujemnego cisnienia
w jamie bebenkowej;

dysfunkcja trgbki stuchowej manifestujgca sie
niedostuchem, zaburzeniami réwnowagi, za-
wrotami glowy, szumami usznymi, przebiega-
jaca jednak bez zalegania wydzieliny w jamie
bebenkowej;

niedowtad nerwu twarzowego w przebiegu
ostrego zapalenia ucha srodkowego nieuste-
pujacy po odbarczeniu jamy bebenkowej para-
centeza.

Pacjent do zabiegu powinien by¢ ulozony
z glowag pochylong na bok, z chorym uchem
zwroconym ku gorze. Zabieg nacinania biony
bebenkowej jest bolesny, dlatego u dorosiych
stosuje sie znieczulenie miejscowe: krem
do miejscowego znieczulenia skory lub znieczu-
lenie nasiekowe 0,5-1,0% roztworem lidokainy.
W przypadku dzieci stosuje sie krétkotrwate
znieczulenie ogolne.

W pierwszym etapie wykonuje sie naciecie
btony bebenkowej pod kontrolg wzroku w $red-
nim powiekszeniu mikroskopu. Do naciecia uzy-
wa sie nozyka do paracentezy lub nozyka mikro-
chirurgicznego. Ciecie nalezy poprowadzi¢ row-
nolegle badz poprzecznie do widkien okreznych

Ryc. 1. Miejsce naciecia blony bebenkowej

Ryc. 2. Drenik typu Donaldson

Ryc. 3. Drenik typu Bobbin
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w kwadrancie przednio-dolnym lub na granicy
kwadrantu przednio-dolnego i tylno-dolnego,
w potowie odlegtosci miedzy pepkiem biony be-
benkowej a pierscieniem widknistym (ryc. 1).
Po wykonaniu paracentezy zasadnicze znaczenie
ma odwiniecie do bokéw naskérka w okolicy na-
ciecia, aby z biegiem czasu nie wrastat on w kie-
runku jamy bebenkowej. Naciecie nie moze by¢
zbyt duze, gdyz grozi wypadnieciem lub prze-
mieszczeniem dreniku do jamy bebenkowe;.
Z kolei zbyt mate naciecie moze by¢ utrudnie-
niem przy zakladaniu dreniku i spowodowac na- Ryc. 4. Drenik typu Paparella-I
derwanie btony bebenkowej (Giebink 1992).

Kolejny etap zabiegu polega na wprowadze-
niu dreniku do wykonanego otworu wentylacyj-
nego. Szerszy koniec dreniku powinien sie zna-
lez¢ blizej jamy bebenkowej, a wezszy blizej
przewodu stuchowego zewnetrznego. Uzywa sie
do tego celu mikrokleszczykéw. Drenik moz-
na poczatkowo umiesci¢ w przewodzie stucho-
wym zewnetrznym, a nastepnie wprowadzic¢
w szczeline naciecia za pomoca iglty mikrochi-
rurgicznej. Dostatecznie szeroka paracente-
za umozliwia szybkie i wtasciwe wykonanie tej
czynnosci. Nitke umocowang do dreniku nalezy
przycia¢, pozostawiajgc koniec o diugosci okoto
1 cm, przydatny w przysziosci przy usuwaniu
dreniku kleszczykami. Do przewodu stuchowego Ryc. 5. Drenik typu Paparella-II
zewnetrznego po zabiegu wprowadza sie suchy
saczek.

Dreny wentylacyjne charakteryzujg sie
znacznag réznorodnoscia pod wzgledem wtasciwo-
$ci. Mimo ze w ciggu pierwszego roku samoistne-
mu wypadnieciu ulega 31-80% drenow (Weigel
1 in. 1989), mozna je podzieli¢ na dwie grupy:
utrzymujace sie krotko (do 12 miesiecy) i dtugo
(ponad 18 miesiecy). Do pierwszej grupy zalicza
sie dreny typu Donaldson (ryc. 2), Bobbin (ryc. 3),
Paparella-I (ryc. 4), Paparella-II (ryc. 5), Shepard
(ryc. 6), Armstrong (ryc. 7). Do grupy drugiej
naleza dreniki typu Goode (ryc. 81 9).

Dreniki do przediuzonego drenazu odzna-
czaja sie odmienng budowg, co wymaga szcze-
golnej techniki ich zaktadania. W przypadku dre-
niku typu Goode stosuje sie odpowiednie narze-
dzie, pozwalajgce utrzymac¢ w zwarciu jego ra-
miona. Ulegajg one rozwarciu po wprowadzeniu
dreniku w szczeline naciecia i uwolnieniu go
z narzedzia. Szczegolnej zrecznosci wymaga za-
fozenie dreniku typu Paparella-II, gdyz jego dal-
szy koniec jest znacznie szerszy niz krawedz
blizsza. Ryc. 6. Drenik typu Shepard
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Kontrolne badanie stuchu nalezy wykonac
w pierwszej dobie oraz w dwa tygodnie, dwa
miesigce i sze$¢ miesiecy od zabiegu (Jaroch i in.
1994).

Powiktania wystepujace po wykonaniu drena-
zu moga by¢ nastepstwem nieostroznego przeci-
nania btony bebenkowej u niedostatecznie znie-
czulonego lub niespokojnego chorego, a takze
skutkiem przecinania biony w niewtasciwym miej-
scu. Najczestszymi powiktaniami zabiegu sa:

uszkodzenie kosteczek stuchowych;
uszkodzenie stawu kowadetkowo-strzemigcz-
kowego;

przebicie $ciany opuszki zyly szyjnej;
uszkodzenie struny bebenkowej;

uszkodzenie $ciegna miesnia strzemigczko-
wego;

uszkodzenie nerwu twarzowego;

uszkodzenie okienka S$limaka;

uszkodzenie okienka przedsionka.

Wtasciwie wykonany zabieg drenazu wenty-
lacyjnego, pod kontrolg wzroku w odpowiednim
powiekszeniu mikroskopu i u prawidtowo znie-
czulonego pacjenta, odznacza sie minimalnym
odsetkiem wczesnych powiktan.

Analizujgc wyniki pracy wtasnej oraz dane
z piSmiennictwa Kay iin. (2001) zwracaja uwage
na wystepowanie wielu odleglych nastepstw
drenazu jamy bebenkowej, takich jak:

tympanoskleroza;

wyciek z ucha;

ogniskowa atrofia btony bebenkowej;
zablokowanie swiatta dreniku skrzepem lub
woskowing;

ziarnina w miejscu wprowadzenia dreniku;
przetrwata perforacja btony bebenkowej;
kieszonki retrakcyjne;

perlak;

przemieszczenie dreniku do jamy bebenkowej.

Czestos¢ wystepowania tympanosklerozy
po wypadnieciu dreniku w statystykach poszcze-
golnych autoréw waha sie od 32 do 52% (cyt.
za Riley i in. 1997, Gray i Lusk 1998, Kay i in.
2001). Patomechanizm powstawania zmian
tympanosklerotycznych w btonie bebenkowej
nie jest w pelni wyjasniony. Nalezy go wiazaé
z procesami degeneracyjnymi zachodzgcymi
w warstwie wtasciwej biony z jednoczesnym od-
ktadaniem sie ztogow kolagenu i fosforanu wap-
nia (Bochenek i Reicher 1971). Autorzy jedno-
znacznie wskazujg na zwigzek miedzy obecno-
$cig drenikéw wentylacyjnych a powstawaniem

.'"r -'_:_'.-"--""'---ll
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Ryc. 7. Drenik typu Armstrong

Ryc. 8. Drenik typu Goode

Ryc. 9. Drenik typu Goode w zwarciu
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zmian tympanosklerotycznych (Kilby i in. 1972,
Tos i in. 1983, Slack i in. 1984). Przyczyn po-
wstawania tympanosklerozy dopatrywano sie
w urazach i krwawieniu towarzyszgcym zakta-
daniu dreniku oraz w ucisku spowodowanym
przez drenik (Less iin. 1988, Parker i in. 1990).

Znaczne zaawansowanie zmian tympano-
sklerotycznych blony bebenkowej prowadzi
do zaburzen jej ruchomosci, odpowiedzialnych
za powstawanie, niewielkiego zazwyczaj, niedo-
stuchu (Tos i Stangerup 1989).

Wyciek z ucha jest kolejnym stosunkowo
czesto spotykanym zjawiskiem u pacjentéw
z drenazem wentylacyjnym jamy bebenkowej.
Wystepuje on u 15-50% pacjentéow (Gray i Lusk
1988, Kay i in. 2001). Przemijajacy wyciek wy-
stepuje u okolo 26% pacjentéw w okresie poz-
niejszym i u okoto 16% pacjentéw we wczesnym
okresie pooperacyjnym. Z kolei u 7,4% pacjen-
tow wyciek ma charakter nawracajacy, a u 3,8%
jest zjawiskiem przewleklym. Czestos¢ wycieku
z ucha wzrasta u pacjentéw z drenikami utrzy-
mujacymi sie dluzszy czas. W przypadku dreniku
typu Armstrong wycieki z ucha wystepuja
w okoto 17% przypadkéw, z kolej w przypadku
dreniku do diugotrwatego zalegania typu Goode
— w okoto 50% przypadkow (Weigel i in. 1989).

Przyczyn wyciekéw z ucha nalezy upatrywac
w kolejnych epizodach wysiekowego zapalenia
ucha lub tez w infekcji spowodowanej przedo-
staniem sie wody do przewodu stuchowego ze-
wnetrznego. Istnieja zatem proste metody po-
stepowania, pozwalajace utrzymac¢ ucho w sta-
nie suchym, polegajace na zakazie moczenia
ucha oraz zakraplaniu kropli do uszu w sytu-
acjach, ktore tego wymagaja (Gray i Lusk 1998).

Do rzadszych nastepstw wentylacyjnego dre-
nazu zalicza sie trwalg perforacje, bedaca skut-
kiem proceséw degeneracyjnych toczacych sie
w blonie bebenkowej. W przypadku dreniku
do diugotrwatego zalegania typu Goode trwata
perforacja wystepuje w okolo 12% przypadkow
(Weigeliin. 1989). Rzadkimi nastepstwami drena-
ZUu jest ziarnina w miejscu wprowadzenia dreniku
oraz perlak, powstajacy w okoto 1% przypadkow
(Sudhoffi Tos 2000, Kayiin. 2001). Przemieszcze-
nie dreniku do jamy bebenkowej wystepuje w oko-
to 0,5% przypadkéw (Kay i in. 2001).

Na osobng uwage zastuguje zjawisko zablo-
kowania $wiatla dreniku pozostaloscig gestej
wydzieliny w uchu $rodkowym, skrzepem krwi
lub woskowing. Najrzadziej zablokowaniu ulega
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drenik typu Shepard (11% przypadkoéw), najcze-
sciej drenik typu Bobbin (74% przypadkow) (We-
igeliin. 1989).

Podsumowujgc nalezy stwierdzi¢, ze drenaz
wentylacyjny ucha srodkowego moze byc¢ zabie-
giem prostym i bezpiecznym pod warunkiem
skrupulatnego przestrzegania zasad jego wyko-
nywania. Po zabiegu pacjent powinien zostac¢ ob-
jety systemem badan kontrolnych, majacych
na celu wczesne wykrycie péznych nastepstw.
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OTITIS MEDIA WITH EFFUSION IN CHILDREN

The authors discuss pathogenesis, symptoms
and treatment of otitis media with effusion in
children. Due to the complicated aetiology and
differing progression of this disease at the
moment of diagnosis a uniform scheme for
treatment of otitis media with effusion in
children is not possible to establish. The
authors present general principles of treatment
of the disease depending on intensification of
changes typical for otitis media with effusion.
Treatment of this disease in many cases consists
in treatment of conditions predisposing to
occurrence of disease, as an adenoid hyper-
trophy, nasal septum deviation, nasal polyps or

recurrent upper respiratory tract infections.
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Wysiekowe =zapalenie ucha s$rodkowego
(otitis media secretoria — OMS) charakteryzuje
sie wystepowaniem plynu w jamie bebenkowej
bez towarzyszgcych cech ostrego stanu zapal-
nego. Schorzenie to wystepuje glownie u dzieci
do 10. roku zycia. Ponad potowa przypadkow
dotyczy dzieci w wieku 5-7 lat, ale zdarzaja sie
takze u dzieci starszych i dorostych. Klinicznie
wysiekowe zapalenie ucha srodkowego objawia
sie przede wszystkim niedostuchem. U dzieci
w wieku poniemowlecym moze w zwigzku z tym
wystgpi¢ opoznienie rozwoju mowy, natomiast
u dzieci w wieku przedszkolnym i szkolnym
obserwuje sie gorsze relacje z rowiesnikami, zte
wyniki w nauce, niepokdj, rozdraznienie, nie-
moznos¢ koncentracji uwagi. Dodatkowo ptyn
w jamie bebenkowej moze powodowac szum
uszny, uczucie ,zatkania ucha”, zaburzenia
rownowagi, pogorszenie sprawnosci ruchowej.

Etiologia wysiekowego zapalenia ucha srod-
kowego u dzieci jest wieloczynnikowa. Wsrod
stanow sprzyjajacych powstaniu tego schorzenia
wymienia sie m.in.: nawracajgce infekcje gor-
nych drog oddechowych, alergie, zaburzenia
immunologiczne, endokrynologiczne (niedo-
czynnos¢ tarczycy), wady rozwojowe czesci
twarzowe] czaszki (rozszczep podniebienia),
dyskinezje rzesek. Wiekszo$¢ badaczy uwaza
jednak, ze w schorzeniu tym giéwna role od-
grywa uposledzenie funkcji trgbki stuchowej
odpowiadajacej za prawidlowg wentylacje ucha
srodkowego. U dzieci w wieku przedszkolnym
1 szkolnym dysfunkcja trabki stuchowej najcze-
Sciej wystepuje w przypadku przerostu migdatka
gardtowego. Takze inne stany powodujgce ob-
turacje ujscia gardtowego trabki stuchowej, np.
skrzywienie przegrody nosa, polipy nosa, aler-
giczne i zapalne obrzeki btony sluzowej nosa czy
guzy nosogardia, moga by¢ przyczyng wysieko-
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wego zapalenia ucha srodkowego. Wady twarzo-
czaszki, takie jak rozszczep podniebienia czy nie-
wyksztalcenie nozdrzy tylnych, moga wplywac
na pogorszenie funkcji trgbki stuchowej i w
konsekwencji prowadzi¢ do wysieku w jamie
bebenkowe;j.

Wysiek w jamie bebenkowej moze pozostac
po epizodzie ostrego zapalenia ucha srodkowe-
go. Sredni czas utrzymywania sie ptynu w jamie
bebenkowej po przebyciu ostrego zapalenia ucha
srodkowego wynosi 30 dni, a posiewy z wysieku
wykazuja w 50-75% obecnos¢ bakterii lub wiru-
sow. Plyn moze sie utrzymywac na skutek proce-
su zapalnego aktywowanego cytokinami, ktore
powstaja w odpowiedzi na wystepowanie w wy-
sieku produktow rozpadu bakteryjnej sciany ko-
morkowej, np. otoczki Haemophilus influenzae
(Bluestone, Klein 1994).

Istnieje kilka mozliwych mechanizméw gro-
madzenia sie ptynu w uchu srodkowym:

1. Przy niedroznosci trabki stuchowej po-
wstajgce w uchu srodkowym podci$nienie powo-
duje podnabionkowy naciek zapalny z groma-
dzeniem sie plynu (teoria przesieku).

2. Wysiek jest wytwarzany przez zapalnie
zmieniong metaplastyczna wysciétke ucha srod-
kowego (teoria wysieku).

3. Wysiek jest wynikiem zaburzenia transpor-
tu jonéw w wyscidlce ucha, spowodowanym
przez prostaglandyny (PGE) i oksydanty.

Rola alergii w wysiekowym zapaleniu ucha
srodkowego nie jest jednoznacznie wyjasniona.
Niektorzy autorzy uwazajg, ze reakcja aler-
giczna jest odpowiedzialna nawet za 35-40%
zachorowan (Bernstein 1993). Hurst i in. stwier-
dzili, ze brak bezposredniego zwigzku miedzy
stezeniem IgE w surowicy a stezeniem IgE
w wysieku z ucha srodkowego, co sugeruje, ze
obecnosc¢ IgE w wysieku z ucha moze by¢ zwig-
zana z miejscowa reakcja alergiczng, a ucho
srodkowe jest jednym z narzadow, w ktérym mo-
ze sie toczyC¢ proces alergiczny (Hurst, i in.
1999). Wykazano réowniez, ze wysiekowe zapa-
lenie ucha srodkowego czesciej wystepuje
u dzieci z alergia skérna niz z innymi postaciami
alergii (Tikkanen i in. 2000).

Do gromadzenia ptynu wysiekowego docho-
dzi takze u chorych na mukowiscydoze.
Rozpoznanie OMS ustala sie na podstawie obra-
zu otoskopowego oraz ograniczenia ruchomosci
btony bebenkowej. Wyglad blony bebenkowej
moze by¢ réznorodny, co zalezy m.in. od czasu
trwania schorzenia oraz dotychczasowego lecze-
nia (zachowawcze lub operacyjne). W poczatko-
wej fazie choroby biona bebenkowa jest zwykle
wciagnieta, przezroczysta, z widocznym pozio-
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mem plynu lub pecherzykami powietrza. Plyn,
poczatkowo surowiczy, rzadki, gestnieje i zmie-
nia sie w sluzowy. Im mtodsze dziecko, tym obja-
wy miejscowe sg mniej nasilone. Przy diugo
trwajacym wysiekowym zapaleniu ucha srodko-
wego w otoskopii stwierdza sie pogrubiata, z61-
tawobursztynowa bione bebenkowsg, znacznie
wciggnieta, zwykle z poziomem ptynu. Enzymy
i mediatory stanu zapalnego zawarte w wysieku
moga powodowac postepujace zmiany w obrebie
wysciotki jamy bebenkowej i blony bebenkowej.
W przypadku silnego wciggniecia btony beben-
kowej z przyleganiem jej do wzgorka dochodzi
do powstania zrostéw w jamie bebenkowej (oti-
tis media adhesiva) w miejscach stykania sie
przeciwlegle lezacych ubytkéw w nabionku, ob-
nazajacych warstwe mezenchymalng, lub prze-
ciwlegtych granulacji na btonie bebenkowej
i na wzgorku. Podcisnienie w jamie bebenkowej
powoduje wciggniecie zwlaszcza czesci wiotkiej
btony bebenkowej, co powoduje powstanie w tej
czesci blony kieszonek retrakcyjnych, w ktérych
gromadzi sie naskorek. Jesli proces gromadzenia
sie naskérka w kieszonce retrakcyjnej trwa diu-
zej, moze sie wytworzy¢ perforacja czesci wiot-
kiej i naskoérek moze sie rozprzestrzenia¢ w atty-
ce, co jest juz stanem przedperlakowym (Debska
i Jakubowska 2001).

Ruchomos$¢ btony bebenkowej ocenia sie
za pomoca otoskopu pneumatycznego i w badaniu
tympanometrycznym. W audiometrii impedancyj-
nej stwierdza sie krzywa typu B, $wiadczaca o
wystepowaniu piynu lub zrostéw w jamie beben-
kowej, oraz brak odruchéw strzemigczkowych.
W ocenie audiometrycznej obserwuje sie przewo-
dzeniowy ubytek stuchu do 20-25 dB. W przypad-
ku, gdy choroba trwa diuzej (ponad 4-5 miesiecy),
ubytek ten moze sie pogiebia¢ do 40 dB.

Diagnostyka oraz leczeniem — réwniez za-
chowawczym - wysiekowego zapalenia ucha
srodkowego u dzieci powinni sie zajmowac la-
ryngolodzy.

Ustalenie jednolitego schematu postepo-
wania w wysiekowym zapaleniu ucha jest
trudne i nie zawsze mozliwe ze wzgledu
na ztozona etiologie i r6zny stopien zaawanso-
wania choroby. Wyboér metody leczenia jest
uzalezniony od czasu trwania choroby, giebo-
kosci niedostuchu, obrazu otoskopowego, ro-
dzaju i ilosci wydzieliny zalegajacej w uchu
srodkowym.

W literaturze wymienia sie rézne metody
postepowania w OMS:

a) obserwacje,

b)leczenie farmakologiczne (niesteroidowe
leki przeciwzapalne, leki uszczelniajace, prze-



ciwhistaminowe, zmniejszajgace obrzeki biony
sluzowej nosa, mukolityki),

c) przedmuchiwanie trabek stuchowych me-
toda Politzera, proby Valsalvy,

d) biostymulacje laserows,

e) kateteryzacje,

f) leczenie immunomodulujace,

g) udroznienie goérnych drog oddechowych,

h)tympanopunkcje lub tympanocenteze
z odessaniem zalegajgcej wydzieliny,

i) drenaz jam bebenkowych (rurki wentyla-
cyjne) (Debska i Jakubowska 2001).

W przypadku stwierdzenia wysieku w jamie
bebenkowej nalezy rozwazy¢ konieczno$¢ usu-
niecia ognisk zapalnych z nosa, nosogardia, za-
tok przynosowych. Pozytywny wplyw antybioty-
koterapii na przebieg wysiekowego zapalenia
ucha srodkowego jest krotkotrwaty. Dobre rezul-
taty przynosi przedmuchiwanie trgbek stucho-
wych metoda Politzera. W przypadkach alergicz-
nych choréb nosa konieczna jest konsultacja i le-
czenie alergologiczne. Kieszonki retrakcyjne wy-
magaja kontroli laryngologicznej z oceng ich ru-
chomosci oraz usuwaniem naskorka. Takie po-
stepowanie moze spowodowac stabilizacje kie-
szonki i zapobiec powstaniu perlaka. Proby le-
czenia zachowawczego nie powinny trwa¢ diu-
zej niz 3 miesiace. Po tym okresie nalezy wdro-
zy¢ leczenie chirurgiczne.

Najczestsza przyczyna niedroznosci trgbki
sluchowej i zalegania ptynu w jamie bebenkowej
u dzieci jest przerost migdatkéw, dlatego leczenie
chirurgiczne rozpoczyna sie czesto od adenotomii,
adenotonsillotomii czy — wyjatkowo — tonsillekto-
mii. Do zabiegow, ktore stuzg udroznieniu ujscia
gardiowego trabki stuchowej, naleza tez operacja
plastyczna przegrody nosa i polipektomia.

W przypadku diugo zalegajacego, gestego
plynu w jamach bebenkowych zabieg nalezy po-
szerzy¢ o tympanocenteze z aspiracja wysieku,
przepiukaniem jam bebenkowych solg fizjolo-
giczng i miejscowym podaniem steroidow.
Tympanocenteze wykonuje sie w przypadku diu-
go utrzymujacego sie wysieku oraz:

a) krétkotrwatego niedostuchu przewodze-
niowego z tympanogramem typu B,

b) niedostuchu przewodzeniowego do 30-35 dB,

c) zmian otoskopowych,

d) wspélistnienia sktadnika odbiorczego nie-
dostuchu przy tympanogramie typu B (Debska i
Jakubowska 2001).

W przypadku nawrotu wysieku nastepnym
etapem leczenia chirurgicznego jest zapewnie-
nie stalego drenazu jam bebenkowych, ktory
pozwala na wyréwnanie ci$nien miedzy uchem
srodkowym i zewnetrznym oraz umozliwia od-

plyw wydzieliny z jamy bebenkowej i komorek
wyrostka sutkowego przez trgbke stuchowa. Pra-
widlowe upowietrznienie struktur ucha srodko-
wego uzyskane za pomoca drenazu wentylacyj-
nego umozliwia trwate ustgpienie zmian patolo-
gicznych z wysciétki ucha srodkowego. Drenaz
wentylacyjny nie powinien by¢ jednak pierw-
szym i jedynym sposobem leczenia omawianego
schorzenia u dzieci.

Wskazania do drenazu wentylacyjnego:

a) niedostuch przewodzeniowy trwajacy po-
nad 6 miesiecy,

b) atrofia btony bebenkowej, kieszonki re-
trakcyjne, zrosty,

c) gesta sluzowa wydzielina,

d)nawracajace ostre ropne zapalenia ucha
srodkowego,

e) wady twarzoczaszki powodujace zaburze-
nia droznosci nosa oraz dysfunkcje trabki stu-
chowej (Debska i Jakubowska 2001).

W piSmiennictwie dobre wyniki leczenia
(zamkniecie rezerwy slimakowej ponizej 20 dB)
za pomocg adenotomii lub adenotonsillotomii
bez tympanopunkcji/tympanocentezy uzyskano
w 50-90% przypadkow (Dobros 1997, Hanke i in.
1999, Katska i Pliszczynska-Brennenstuhl 1991,
Rogowski i in. 1991, Welfel i in. 1994). Podobne
wyniki uzyskuje sie, wykonujac adeno(tonsillo)-
tomie oraz tympanopunkcje/tympanocenteze
(75-85%) (Hanke i in. 1999) oraz sam drenaz
wentylacyjny (80—87%) (Hanke i in. 1999, Skar-
zynski i1 in. 1994, 1997). W piSmiennictwie nie
zauwaza sie wiec istotnej réznicy w odlegtych
wynikach leczenia za pomoca drenazu wentyla-
cyjnego i adeno(tonsillo)tomii i/lub tympano-
centezy w okresie obserwacji do 2 lat (Katska i
Pliszczyniska-Brennenstuhl 1991, Piziewicz i in.
1997, Rogowski i in. 1991, Welfel i in. 1994).
Jednak u dzieci leczonych samym drenazem wen-
tylacyjnym w odleglym okresie obserwacji
(ponad 2-3 lata) wysiek nawraca w 10-15% przy-
padkéw i czesciej opisywane sg zmiany oto-
skopowe (zlogi, blizny, perforacje, kieszonki
retrakcyjne) niz u dzieci leczonych adeno(ton-
sillo)tomiag (Hanke i in. 1999).

W przypadkach nawrotu OMS nalezy po-
nownie oceni¢ droznos$¢ nosa i nosogardia,
a w przypadkach jej uposledzenia zapewnic
ja, przeprowadzajac zabieg laryngologiczny lub
leczenie zachowawcze, oraz =zatozy¢ drenaz
wentylacyjny (Skarzynski i in. 1997). Dreny
wentylacyjne utrzymujg sie w blonie beben-
kowej przez réznie diugi czas, od kilku dni do
kilkunastu miesiecy (Welfel i in. 1994, Skotnicka
2002). Zalezy to gtéwnie od stanu btony beben-
kowej w momencie zakladania drenu oraz od
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rodzaju drenu. Btony bebenkowe cienkie, atro-
ficzne, z licznymi wciggnieciami wydalajg dreny
szybko. W bionach bebenkowych grubych i na-
strzyknietych utrzymuja sie dtuzej. Dreny z kot-
nierzem lub dreny T utrzymuja sie nawet 2 lata
(Talmon i in. 2001). S one wskazane u dzieci ze
stala dysfunkcjg trabki stuchowej.

Leczenie drenazem wentylacyjnym moze
spowodowac¢ powstanie zmian bliznowatych
1 atroficznych, kieszonek retrakcyjnych, zwap-
nien i ztogéw hialinowych oraz wciggniecie bto-
ny bebenkowej, usposabia takze do nadkazen
ucha srodkowego z wyciekiem (ok. 5% przypad-
kow) (Makowski i Struzycka 1997), powstania
perlaka (0-5% przypadkow) (Welfel i in. 1997,
Debska i Jakubowska 2001, Skotnicka 2002),
tympanosklerozy, stalej perforacji btony beben-
kowej (1-4% przypadkow) (Makowski i Struzyc-
ka 1997, Pochwat i in. 1994, Hanke i in. 1999),
czy ziarniny. Zmiany otoskopowe powstajg cze-
Sciej po dltugotrwatym drenazu.

Mimo tych powikian drenaz jest wskazany
przy trwalej dysfunkcji trgbki stuchowej (np.
dzieci z rozszczepem podniebienia) i u wybra-
nych pacjentéw z nawrotami wysiekowego zapa-
lenia ucha srodkowego (Piziewicz i in. 1997).

Coraz czestsze sg doniesienia 0 myryngoto-
mii laserowej z uzyciem lasera COZ (Hassman-
-Poznanska i Skotnicka 2002). Otwory wykonane
ta metoda goja sie dluzej niz wykonane metoda
myryngotomii klasycznej. Technika ta pozwala
na wykonanie otworéw w blonie bebenkowej,
ktore goja sie bez pozostawiania blizn i zarastaja
po 2-3 tygodniach, co w wielu przypadkach
wystarcza do uzyskania trwatego wyleczenia ucha
srodkowego (Hassman-Poznanska 1 Skotnicka
2002). Czas utrzymywania sie otworu jest zwig-
zany z wielkoscig wytworzonej perforacji oraz
z wiekiem pacjenta. U niemowlat i dzieci otwory
goja sie szybciej niz u dorostych. Srednica wyko-
nanego otworu wynosi zwykle od 1,0-2,2 mm.
Otwory wieksze niz 2,5-3,5 mm mogg spowodo-
wac atrofie blony i trwatg perforacje.

Metody leczenia u dzieci powinny by¢ dosto-
sowane indywidualnie do kazdego przypadku.
Leczenie chirurgiczne nalezy stopniowac i roz-
poczynac — jesli sa wskazania — od adenotomii
lub adenotonsillotomii w przypadku krotko
zalegajacego, rzadkiego wysieku w jamach
bebenkowych (Katska i Pliszczynska-Brennen-
stuhl 1991, Rogowski i in. 1991, Welfel i in.
1994). W dalszej kolejnosci nalezy rozwazy¢ wy-
konanie tympanocentezy czy stalego drenazu
jam bebenkowych.
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Sprawozdanie z 11. Brytyjskiej Akademickie;
Konferencji Otolaryngologicznej

prof. dr. hab. med. Antoni Krzeski

W dniach 2-5 lipca 2003 r. odbyla si¢ w Bir-
mingham (Wielka Brytania) 11. Brytyjska Aka-
demicka Konferencja Otolaryngologiczna (Bri-
tish Academic Conference in Otolaryngology —
BACO).

Byto to najwieksze spotkanie naukowe z za-
kresu otorynolaryngologii w Europie w roku
2003. Uczestniczylo w nim ponad 1200 lekarzy
laryngologéw z catego swiata. Jest naturalne, iz
najwiekszg grupe stanowili obywatele Wspdélno-
ty Brytyjskiej. Bedac jedynym z Polski uczestni-
kiem tej konferencji, chciatlbym podzieli¢ sie
swoimi wrazeniami i refleksjami, zwazywszy iz
srodowisko laryngologéw polskich od wielu juz
lat dyskutuje nad formutg, wedtug ktérej powin-
ny odbywac sie zjazdy PTORL-ChGiS.

BACO jest oficjalnym kongresem The British
Association of Otorhinolaryngologists — Head
and Neck Surgeons i odbywa sie co 4 lata. Ma
charakter przede wszystkim akademicko-szkole-
niowy. W czasie konferencji prezentowane sa
prawie wylacznie wyktady wygtaszane przez za-
proszonych wyktadowcow. Konstrukcja bowiem
programu Konferencji polega przede wszystkim
na organizacji réznego rodzaju sesji szkole-
niowych. Codziennie rano prezentowany byt
godzinny wyklad przedstawiajgcy aktualny stan
wiedzy z wybranych zagadnien i tak: profesor Ri-
chard Ramsden (Wielka Brytania) przedstawit
wyktad pt. ,Neurotology: Where Did it Come
From and Where is it Going?”, profesor Wol-
fgang Draf (Niemcy) przedstawit wyktad , Endo-
nasal Tumor Surgery — Hazard or Advance?”, a

profesor Jack Gluckman (USA) omowil zagad-
nienia — , Head and Neck Oncology 2003: Awa-
iting a Molecular Solution?; Marking Time or
Meaningful Progress?”

Sesje plenarne wypetlnialy caly program
przedpotudniowy i w zasadzie obejmowaly peten
zakres otorynolaryngologii. W sumie byto ich je-
denascie. Kazda sesja byta spotkaniem z zapro-
szonymi ekspertami, ktérzy w sposéb niezwykle
przejrzysty przedstawiali, jaki jest aktualnie
obiektywny stan wiedzy omawianych zagadnien
oraz w jakim kierunku moga w najblizszej przy-
szlosci ewoluowac poglady. Warto w tym miej-
scu zauwazyC, ze tematyka sesji oraz sposob
prezentacji omawianych zagadnien byly ukie-
runkowane na potrzeby otorynolaryngologa
praktyka. Uczestniczgc w tych sesjach, zwroci-
fem uwage na fakt, ze prawie kazdy wyktadowca
dzielit sie ze stuchaczami nie tylko swoja wiedzg,
ale przede wszystkim swoim doswiadczeniem,
uwierzytelnionym wynikami badan przeprowa-
dzonych wedlug zasad Evidence Base Medicin.
Nie styszalem autorytarnych pogladéw, ze
.ja tak uwazam, postepuje i jest to jedyna
stuszna droga”.

W godzinach wczesnopopotudniowych od-
bywatly sie minisympozja zorganizowane wediug
formuty zblizonej do sesji plenarnych. W sumie
odbyto sie jedenascie spotkan, podczas ktorych
w sposob bardziej szczegéiowy omoéwiono poru-
szane zagadnienia. Podczas kazdego z nich
trzech lub czterech zaproszonych wykiadowcow
prezentowato przede wszystkim swoje obserwa-
cje wynikajgce z aktualnie prowadzonych badan.
I réwniez tutaj zwracatl uwage szczegolny spo-
s6b prezentacji ukierunkowany na potrzeby
obecnych na sali lekarzy praktykow.

Na =zakonczenie kazdego minisympozjum
prezentowano 3—-4 prace wlasne. Nie bardzo
wiem, wedlug jakiej formuty byly one kwalifiko-

111



wane do prezentacji, ale przed audytorium sta-
watly osoby miode, bardzo kompetentne zaré6wno
w omawianym zagadnieniu, jak i w sposobie
przedstawienia tematu.

Kazdego dnia w godzinach popoludniowych
odbywaly sie sesje instruktazowe. Lacznie
przedstawiono 60 zagadnien podczas 6 sesji.
Byly to godzinne spotkania grupy siuchaczy
liczacej 40-50 o0s6éb z zaproszonym ekspertem
w zakresie omawianego zagadnienia. Mialy one
charakter seminariéw, ktérych statym elemen-
tem byla bezposrednia dyskusja stuchaczy z
prelegentem. Uczestnicy konferencji mieli moz-
liwo$¢ dokonania wyboru interesujacych ich
tematow, ale nalezalo to uczyni¢ ze znacznym
wyprzedzeniem, jednoczesnie z dokonywaniem
rejestracji uczestnictwa.

W porzadek obrad BACO byto wpisane réw-
niez jednodniowe satelitarne spotkanie fonia-
tréw. Miato ono niezwykle interesujgcy program
uwzgledniajgcy zagadnienia rekonstrukcji czyn-
nosci krtani, mozliwosci przeszczepiania krtani,
dysfagii i fonochirurgii.

Jak juz wczesniej wspomniatem, tylko nie-
liczni mieli mozliwo$¢ zaprezentowania podczas
sesji prac wtasnych. Praktycznie wszystkie do-
niesienia oryginalne mozna bylo przedstawi¢
w formie plakatéw. lLacznie zaprezentowano
okoto 200 plakatéw, a uwage zwracat fakt, ze ich
autorami byli w wiekszosci lekarze spoza osrod-
kow akademickich. Omawianie prac przedsta-
wionych na plakatach odbywalo sie podczas
przerw sesji plenarnych i byly one bardzo po-
waznie dyskutowane przez prowadzacego sesje
z autorem pracy.

Jest oczywiste, iz przy tak bogatym progra-
mie, realizowanym réwnolegle w wielu salach,
nie mogiem uczestniczy¢ we wszystkich sesjach.
Z racji moich zainteresowan uczestniczylem
w sesjach rynologicznych. Jako obserwator wie-
lu konferencji rynologicznych musze stwierdzic,
iz chirurgia endoskopowa zatok przynosowych,
ktora przez ostatnie lata byl tematem najczesciej
omawianym, schodzi obecnie na plan dalszy. Je-
sli byta przywotywana, to jako metoda leczenia
guzéw twarzoczaszki czy przedniego dotu czasz-
ki, a wiec w kontekscie rozszerzenia jej zastoso-
wan. Natomiast aktualnie zwraca uwage szcze-
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golne zainteresowanie rynologéw mechanizma-
mi zapalnymi biony $luzowej, tematem, ktory —
wydawalo sie — jeszcze niedawno pozostawat
wylacznie w zakresie zainteresowan i kompe-
tencji alergologéw. Musimy zdac¢ sobie sprawe,
iz problem tak powszechny, jak przewlekie zapa-
lenie zatok przynosowych, jest ciggle bardzo ma-
fo poznany. Leczenie chirurgiczne, ktore przez
ostatnie lata bylo uwazane za rozwigzanie tego
problemu, okazalo sie niewystarczajaco skutecz-
ne u wszystkich pacjentow. Aktualnie podkresla
sie istotna role leczenia zachowawczego prze-
wleklego zapalenia zatok przynosowych.

BACO byta dla mnie niezwyklg konferencja,
bardzo ksztalcacg, podczas ktérej mistrzowie
mowili o ,state-of-the art” omawianych zagad-
nien. Robili to w sposob szczegélny, tak aby
laryngolog praktyk mogt jak najwiecej z tego
skorzysta¢. W tym miejscu warto wspomniec, iz
kazdy laryngolog praktykujacy w Wielkiej Bry-
tanii musi zgromadzi¢ rocznie 100 punktow
edukacyjnych, aby jego licencja zawodowa
zostata przedtuzona; uczestnictwo w BACO —
konferencji o bardzo bogatym programie — po-
zwalato uzyskac jedynie 28,5 pkt. Mysle, ze fakt
zbierania punktéw edukacyjnych nie tylko mo-
bilizuje lekarzy praktykow do uczestnictwa
w roznego rodzaju konferencjach, ale réwniez,
a moze przede wszystkim, wymusza na orga-
nizatorach i wykladowcach przygotowanie
programu konferencji w sposéb interesujacy
i przydatny dla stuchaczy.

v Vool

Warszawa, 10 lipca 2003









