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Drodzy Czytelnicy,

Wraz z tà pi´knà kol´dà wszystkim
Czytelnikom, ich bliskim, przyjacio∏om oraz
oponentom sk∏adam najserdeczniejsze ˝y-
czenia z okazji Âwiàt Bo˝ego Narodzenia
oraz Nowego Roku 2004. Niech si´ Wam
dzieje wszelka pomyÊlnoÊç!

prof. dr hab. med. Antoni Krzeski

WÊród nocnej ciszy

WÊród nocnej ciszy g∏os si´ rozchodzi:
Wstaƒcie, pasterze, Bóg si´ wam rodzi!
Czym pr´dzej si´ wybierajcie,
do Betlejem poÊpieszajcie
przywitaç Pana.

Poszli, znaleêli Dzieciàtko w ˝∏obie
z wszystkimi znaki, danymi sobie.
Jako Bogu czeÊç Mu dali,
a witajàc zawo∏ali
z wielkiej radoÊci:

„Ach, witaj, Zbawco, z dawna ˝àdany,
tyle tysi´cy lat wyglàdany.
Na Ciebie króle, prorocy
czekali, a TyÊ tej nocy
nam si´ objawi∏”

I my czekamy na Ciebie, Pana
a skoro przyjdziesz na g∏os kap∏ana,
padniemy na twarz przed Tobà,
wierzàc, ˝eÊ jest pod os∏onà
chleba i wina.

Pienia anio∏ów brzmià pod niebiosy:
Êpiewajmy z nimi wspólnymi g∏osy:
Chwa∏a Bogu w wysokoÊci,
a ludziom na tej niskoÊci
pokój niech b´dzie.

Warszawa, grudzieƒ 2003 r.
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TWORZYLI  POLSKÑ
LARYNGOLOGI¢

ANTONI
DOBRZA¡SKI

(1893–1953)

Antoni Dobrzaƒski by∏ dzieckiem Kresów
Wschodnich Rzeczypospolitej, urodzonym ko∏o
Zbara˝a. By∏ spowinowacony z bohaterskim ma-
jorem Dobrzaƒskim – Hubalem. Medycyn´ stu-
diowa∏ na Wydziale Lekarskim Uniwersytetu Ja-
na Kazimierza we Lwowie oraz na Uniwersytecie
w Wiedniu. Dyplom doktora wszechnauk lekar-
skich otrzyma∏ w roku 1919. W latach
1921–1936 pracowa∏ jako starszy asystent Klini-
ki Laryngologicznej Uniwersytetu Lwowskiego.
W roku 1929 habilitowa∏ si´ na podstawie pracy
pt. „Badania doÊwiadczalne nad wch∏anianiem
si´ w drogach oddechowych kokainy, nowokainy,
psykainy, alipiny i synkainy”. W roku 1936 objà∏
ordynatur´ Paƒstwowego Szpitala Powszechne-
go we Lwowie. Swojà wiedz´ lekarskà wzboga-
ca∏ na sta˝ach w klinikach wiedeƒskich i pary-
skich. W roku 1938 otrzyma∏ tytu∏ profesora
nadzwyczajnego. Rok póêniej Rada Wydzia∏u Le-
karskiego Uniwersytetu Warszawskiego powie-
rzy∏a mu w drodze konkursu stanowisko kierow-
nika Kliniki warszawskiej. Katedr´ mia∏ objàç
1 paêdziernika 1939 r., ale wojna i granica nie-
miecko-sowiecka zatrzyma∏y Go we Lwowie.
Po opanowaniu Lwowa przez Niemców ukrywa∏
si´ po masakrze profesorów lwowskich. W grud-
niu 1941 r. przedosta∏ si´ do Warszawy, gdzie
z ràk dr. med. Jana Szymaƒskiego przejà∏ kiero-
wanie Klinikà. Szpital pw. Âwi´tego Ducha w
czasie obl´˝enia Warszawy we wrzeÊniu 1939 r.
zosta∏ z premedytacjà zniszczony przez Luft-
waffe. Klinika po wkroczeniu Niemców do War-
szawy po stosunkowo krótkim okresie pracy

w gmachu Sàdów na Lesznie (obecnie Al. Soli-
darnoÊci) zosta∏a przeniesiona do Szpitala pw.
Dzieciàtka Jezus. Mimo zakazu, pod groêbà kary
Êmierci Dobrzaƒski wraz ze wspó∏pracownikami
od 1942 r. planowo i regularnie prowadzi∏ tajne
nauczanie uniwersyteckie. Zaj´cia odbywa∏y si´
w grupach po 16–20 osób w czasie szeÊcio-
tygodniowych (!) kursów. Wyk∏ady prowadzili,
poza Profesorem: Irena Cichocka-Szumilin, Jan
Szymaƒski, Aleksander Zakrzewski, Eugeniusz
B∏eszyƒski, Wac∏aw Jastrz´bski, Stanis∏aw
Kmita, Edmund Mroczek, Roman Karwowski,
Tadeusz Gerwel, Wac∏aw Kafliƒski i Kazimierz
Królikiewicz. Od poczàtku 1942 r. do wybuchu
Powstania Warszawskiego zaj´cia z laryngologii
pomyÊlnie zakoƒczy∏o egzaminem oko∏o 200
studentów. Co wi´cej – a polecamy to uwadze
wspó∏czesnej m∏odzie˝y lekarskiej – w tych
straszliwych warunkach odbywano posiedzenia
szkoleniowe dla lekarzy z regionu warszawskie-
go, a tak˝e przygotowywano prace habilitacyjne
(A. Zakrzewski, Z. Kostuch, J. Kmita) i podr´cz-
nik otolaryngologii, który mia∏ si´ ukazaç
po wojnie.



czasie szefami oÊrodków laryngologicznych, tak-
˝e akademickich.

W roku 1950 nowy cz∏onek zespo∏u, jak si´
potem okaza∏o – wspó∏pracujàcy z Urz´dem Bez-
pieczeƒstwa, spowodowa∏ masowy, nag∏y pobór
do s∏u˝by wojskowej znakomitej wi´kszoÊci asy-
stentów Kliniki. Spowodowa∏o to koniecznoÊç
szkolenia nast´pnej generacji specjalistów.
W marcu 1953 r. profesor zmar∏ nagle na zawa∏
serca.

Profesor Antoni Dobrzaƒski by∏ niewàtpli-
wie najwybitniejszym otorynolaryngologiem
polskim w okresie po zakoƒczeniu wojny
i do koƒca swych dni takim pozosta∏. By∏ cz∏on-
kiem Collegium Oto-Rhino-Laryngologicum
Amicitiae Sacrum, brytyjskiego Royal Society
of Medicine, a tak˝e towarzystw otolaryngolo-
gicznych W´gier, Bu∏garii i Francji. Wchodzi∏
w sk∏ad redakcji „Excerpta Medica”, „Practica
Otolaryngologica”, „Acta Oto-Laryngologica”
(Stockholm) oraz „Polskiego Tygodnika Lekar-
skiego”. Zmar∏ w pe∏ni si∏ twórczych, pozosta-
wiajàc wiele niezrealizowanych planów doty-
czàcych dalszego rozwoju zarówno macierzystej
Kliniki i jej zespo∏u, jak i otolaryngologii polskiej.

Zosta∏ pochowany na Cmentarzu Powàzkow-
skim w Warszawie, kwatera 133, rzàd 1, grób
15. ●

prof. zw. dr hab. med. Grzegorz Janczewski
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W czasie Powstania Warszawskiego prof.
Dobrzaƒski by∏ przez pewien czas przetrzymy-
wany przez Niemców jako zak∏adnik. Szcz´Êliwie
uwolniony, przedosta∏ si´ do Milanówka, gdzie
zorganizowa∏ oddzia∏ laryngologii. Tutaj praco-
wa∏ do roku 1946, kiedy to Klinika Otolaryngolo-
gii powróci∏a do Szpitala Dzieciàtka Jezus
w Warszawie. Pierwszym habilitowanym przez
profesora wspó∏pracownikiem by∏ Aleksander
Zakrzewski, który nast´pnie objà∏ kierownictwo
poznaƒskiej Kliniki Otolaryngologii. 

Profesor by∏ ostatnim przed wojnà i pierw-
szym po wojnie prezesem odrodzonego Polskie-
go Towarzystwa Otolaryngologicznego. Powie-
rzono mu tak˝e stanowisko redaktora naczelne-
go „Otolaryngologii Polskiej”, g∏ównego perio-
dyku wydawanego jako organ PTORL w miejsce
przedwojennego „Polskiego Przeglàdu Otolaryn-
gologicznego”. Funkcj´ t´ sprawowa∏ do koƒca
swego ˝ycia. By∏ redaktorem pierwszego powo-
jennego wieloautorskiego podr´cznika otoryno-
laryngologii. Dzi´ki swemu wielkiemu autoryte-
towi by∏ cz∏owiekiem integrujàcym Êrodowisko
otorynolaryngologów polskich. Na pierwszym
powojennym walnym zebraniu PTORL w 1946 r.
spotka∏o si´ 24 (!!!) lekarzy, stanowiàcych
wi´kszoÊç polskich laryngologów, którzy prze-
˝yli wojn´ i planowà eksterminacj´ inteligencji
polskiej. Jesienià 1947 r. w Warszawie odby∏ si´
tak˝e pierwszy powojenny zjazd naszego Towa-
rzystwa poÊwiecony schorzeniom ucha i penicy-
linoterapii.

W roku 1948 prof. Dobrzaƒski wyjecha∏
do Stanów Zjednoczonych jako stypendysta
WHO. Tam nawiàza∏ osobiste kontakty z czo-
∏ówkà otorynolaryngologii amerykaƒskiej:
Lempertem, Shambough, Fowlerem, Lindsay-
em, Chevalier-Jacksonem jr., Proetzem i innymi.
Po powrocie do kraju zainicjowa∏ w Klinice
rozwój takich dziedzin, jak chirurgia rekonstruk-
cyjna w zakresie ORL, otochirurgia, endoskopia.
W sposób szczególny przyczyni∏ si´ do rozwoju
onkologii g∏owy i szyi, ÊciÊle wspó∏pracujàc
w tym zakresie z Instytutem Onkologii w War-
szawie, gdzie osobiÊcie konsultowa∏ chorych.
Jego zas∏ugà pozostanie to, ̋ e w niezwykle trud-
nych powojennych warunkach Klinika prowa-
dzi∏a dzia∏alnoÊç na wysokim poziomie. Wielu
z jego wspó∏pracowników zosta∏o w póêniejszym
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Terapia fotodynamiczna jest nowà, niezwy-
kle obiecujàcà metodà leczenia nowotworów.
Sk∏ada si´ z trzech elementów: leku fotouczulajà-
cego, Êwiat∏a laserowego i tlenu, z których ̋ aden
nie jest toksyczny dla komórek nowotworowych,
ale w po∏àczeniu prowadzà do ich zniszczenia.
W pierwszym etapie choremu podaje si´ lek foto-
uczulajàcy (fotouczulacz). Gromadzi si´ on we
wszystkich komórkach organizmu, z pewnà, za-
le˝nà od rodzaju fotouczulacza, selektywnoÊcià
wobec komórek nowotworowych. Nast´pnie no-
wotwór naÊwietla si´ Êwiat∏em laserowym o ta-
kiej d∏ugoÊci fali, która zdolna jest do wzbudzenia
fotouczulacza. W obecnoÊci tlenu w naÊwietlo-
nych komórkach dochodzi do zainicjowania z∏o-
˝onych reakcji fotochemicznych, prowadzàcych
do wytworzenia rodników i reaktywnych form
tlenu, które uszkadzajà struktury wewnàtrzko-
mórkowe. Terapia fotodynamiczna charakteryzu-
je si´ podwójnà selektywnoÊcià. Po pierwsze,
wiele leków fotouczulajàcych gromadzi si´
w wi´kszym st´˝eniu w komórkach nowotworo-
wych ni˝ w prawid∏owych, a po drugie Êwiat∏em
laserowym naÊwietla si´ jedynie nowotwór z nie-
wielkim marginesem zdrowej tkanki. Przy u˝yciu
cienkich Êwiat∏owodów mo˝na poddaç terapii
fotodynamicznej nawet nowotwory niedost´pne
z zewnàtrz. Terapia ta okazuje si´ skuteczna w le-
czeniu raków oskrzela, przewodu pokarmowego,
dróg ̋ ó∏ciowych, raków znajdujàcych si´ w jamie
otrzewnej, raków szyjki macicy, a nawet guzów
oÊrodkowego uk∏adu nerwowego. Ogromnà jej
zaletà jest nieinwazyjnoÊç. Wi´kszoÊç zabiegów
mo˝na wykonywaç ambulatoryjnie, a chory mo˝e
wróciç do domu nawet w dniu zabiegu. Spekta-
kularne wyniki leczenia niektórych typów nowo-
tworów z zastosowaniem terapii fotodyna-
micznej sprawiajà, ˝e jest to jedna z najbardziej
obiecujàcych metod leczenia, jakie pojawi∏y si´
w onkologii w ciàgu ostatnich lat.

FOTODYNAMICZNA 
TERAPIA  NOWOTWORÓW

lek. Dominika Nowis, Marcin Makowski, Pawe∏ Mróz, Piotr Mrówka,
Tadeusz Issat, Jan Gietka, dr med. Jakub Go∏àb

Zak∏ad Immunologii Centrum Biostruktury
Akademii Medycznej w Warszawie
ul. Cha∏ubiƒskiego 5, 02-004 Warszawa
Kierownik: prof. dr hab. med. Marek Jakóbisiak

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
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FOTOUCZULACZE I èRÓD¸A ÂWIAT¸A STO-
SOWANE W TERAPII FOTODYNAMICZNEJ

Fotouczulacze sà aktywowane przez Êwiat∏o
o okreÊlonej d∏ugoÊci fali, pokrywajàce si´ z ich
pasmem absorpcji. Wi´kszoÊç znanych zwiàzków
fotouczulajàcych jest wzbudzana przez Êwiat∏o
czerwone lub bliskie podczerwieni (o d∏ugoÊci
od 600 do 800 nm). Niestety, przy tej d∏ugoÊci
Êwiat∏a penetracja w g∏àb tkanek jest doÊç ogra-
niczona i si´ga kilkunastu milimetrów. Ze wzgl´-
du na monochromatycznoÊç (wszystkie fale
Êwiat∏a majà t´ samà d∏ugoÊç, a co za tym idzie –
identycznà energi´), koherencj´ (wszystkie fale
Êwiat∏a sà w tej samej fazie), kolimacj´ (wszyst-
kie fale sà równoleg∏e) oraz mo˝liwoÊç precyzyj-
nego dawkowania energii najbardziej przydat-
nymi êród∏ami Êwiat∏a w terapii fotodynamicz-
nej sà lasery. 

Do najcz´Êciej stosowanych fotouczulaczy
nale˝à pochodne porfirynowe, chlorynowe oraz
bakteriochlorynowe. W badaniach klinicznych
testowano ju˝ kilkadziesiàt fotouczulaczy (naj-
bardziej obiecujàce przedstawiono w tab. 1), ale
zaledwie trzy zosta∏y zatwierdzone do leczenia
nowotworów u ludzi (tab. 2). Leki fotouczulajàce
stosowane w terapii fotodynamicznej sà nietok-
syczne i z regu∏y lepiej gromadzà si´ w guzach
ni˝ w prawid∏owych tkankach organizmu. Przy-
czyna tej selektywnoÊci nie zosta∏a dotychczas
wyjaÊniona. Przypuszcza si´, ˝e fotouczulacze
wià˝àce si´ z lipoproteinami o ma∏ej g´stoÊci
(LDL) sà ∏atwiej wychwytywane przez intensyw-

nie dzielàce si´ komórki majàce receptory dla
LDL i wykorzystujàce lipidy do budowy b∏on ko-
mórkowych. Ponadto, gromadzenie si´ fotouczu-
laczy w obr´bie guza mogà u∏atwiaç: niskie pH
oraz brak unaczynienia limfatycznego, powodu-
jàce d∏u˝szy zastój i wzrost ciÊnienia onkotycz-
nego.

MECHANIZMY DZIA¸ANIA PRZECIW-
NOWOTWOROWEGO

TERAPII FOTODYNAMICZNEJ

Efekt przeciwnowotworowy terapii fotodyna-
micznej tworzà trzy zjawiska: bezpoÊrednie nisz-
czenie komórek nowotworowych, niszczenie na-
czyƒ od˝ywiajàcych nowotwór oraz indukowanie
przeciwnowotworowej odpowiedzi immunolo-
gicznej. Do tej pory nie ustalono, który z tych
mechanizmów jest najwa˝niejszy.

BezpoÊredni wp∏yw terapii fotodynamicznej
na komórki nowotworowe

Zjawiska, które wyst´pujà w wyniku dzia∏ania
terapii fotodynamicznej w komórkach nowotwo-
rowych, zachodzà w kilku etapach. Poczàtkowo
Êwiat∏o lasera aktywuje fotouczulacz, w wyniku
czego powstajà rodniki i reaktywne formy tlenu.
Nast´pnie zwiàzki te uszkadzajà bàdê modyfi-
kujà makromoleku∏y organelli komórkowych.
Uszkodzenie niektórych spoÊród nich inicjuje ka-
skady przekazywania sygna∏u, które prowadzà
do samobójczej Êmierci komórki, czyli apoptozy,

Tabela 1. Fotouczulacze najcz´Êciej stosowane w badaniach klinicznych

FOTOUCZULACZ NAZWA HANDLOWA D¸UGOÂå ÂWIAT¸A 
AKTYWUJÑCEGO

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

SnET2 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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bàdê uruchomienia reakcji obronnej przeciw-
dzia∏ajàcej uszkodzeniu. W szczególnych wypad-
kach Êmierç komórki nowotworowej nie nast´-
puje w wyniku apoptozy, lecz w drodze nekrozy. 

Powstawanie rodników i reaktywnych form tlenu
Podczas naÊwietlania czàsteczki fotouczulacza
sà wzbudzane i przechodzà do krótkotrwa∏ego
stanu singletowego, a nast´pnie wzgl´dnie bar-
dziej trwa∏ego stanu tripletowego. W tym stanie
reagujà ze znajdujàcymi si´ w ich najbli˝szym
sàsiedztwie rozpuszczalnymi czàsteczkami, taki-
mi jak aminokwasy i alkohole, tworzàc rodniki,
które natychmiast reagujà z tlenem czàsteczko-
wym. W wyniku tych reakcji powstajà reaktywne
formy tlenu, takie jak anion ponadtlenkowy
(O2

-), nadtlenek wodoru (H2O2) i rodnik
hydroksylowy •OH. Czàsteczki fotouczulacza
w stanie tripletowym mogà równie˝ bezpoÊred-
nio reagowaç z tlenem czàsteczkowym i wytwa-
rzaç tlen singletowy (1O2). Ten ostatni wydaje
si´ g∏ównà czàstkà, za poÊrednictwem której te-
rapia fotodynamiczna wywiera swój niszczàcy
wp∏yw na komórki.

Pierwotne uszkodzenia makromoleku∏
Ze wzgl´du na krótki czas trwania tlenu single-
towego (zaledwie 40 nanosekund) oraz dyfuzj´
na odleg∏oÊç nie wi´kszà ni˝ 20 mikrometrów,
pierwotne uszkodzenia makromoleku∏ w wyniku
terapii fotodynamicznej znajdujà si´ w bezpo-
Êrednim sàsiedztwie fotouczulacza. Mi´dzy in-
nymi z tego powodu terapia fotodynamiczna nie
jest mutagenna – wi´kszoÊç tlenu singletowego
powstaje w obr´bie mitochondriów, lizosomów
lub b∏ony komórkowej i nie zdà˝a dotrzeç do jà-
dra komórkowego. Pod wp∏ywem tlenu singleto-
wego bia∏ka tracà aktywnoÊç enzymatycznà, ule-

gajà fragmentacji, mogà równie˝ nabywaç w∏a-
ÊciwoÊci hydrofobowych i tworzyç agregaty.
Na skutek terapii fotodynamicznej uszkodzeniu
ulegajà równie˝ lipidy b∏ony komórkowej. 

Apoptoza w wyniku terapii fotodynamicznej
Apoptoza to ÊciÊle zaprogramowany i kontro-

lowany proces Êmierci komórki, podczas którego
aktywowane sà enzymy hydrolityczne, g∏ównie
proteazy i nukleazy. W wyniku ich aktywnoÊci
struktury wewnàtrzkomórkowe sà degradowane,
a komórka rozpada si´ na otoczone b∏onà komór-
kowà cz´Êci zwane cia∏kami apoptotycznymi,
które sà fagocytowane przez wyspecjalizowane
komórki ˝erne lub komórki sàsiadujàce. 

W wyniku terapii fotodynamicznej apopto-
za mo˝e byç inicjowana na drodze wielu mecha-
nizmów zwiàzanych z ró˝nymi organellami ko-
mórkowymi. Mechanizm inicjujàcy apoptoz´ za-
le˝y w najwi´kszym stopniu od subkomórkowej
lokalizacji fotouczulacza. W przypadku fotouczu-
laczy, które umiejscawiajà si´ w mitochondrium,
zjawiskiem inicjujàcym apoptoz´ jest otwarcie
kana∏u b∏onowego zwanego PTPC (permeability
transition pore complex). Jest to kompleks kilku
transb∏onowych bia∏ek, który ∏àczy wewn´trznà
i zewn´trznà b∏on´ mitochondrialnà. W wyniku
otwarcia PTCP dochodzi do uwolnienia z prze-
strzeni mi´dzyb∏onowej mitochondrium cyto-
chromu C. Po dotarciu do cytoplazmy cytochrom
C wià˝e czynnik Apaf-1 oraz prokaspaz´ 9. Po-
wsta∏y w ten sposób kompleks zwany apoptoso-
mem ma zdolnoÊç aktywacji nast´pnych kaspaz.
Aktywacja tych enzymów proteolitycznych jest
kluczowym etapem apoptozy i nast´puje nieza-
le˝nie od mechanizmu, w którym zosta∏a ona za-
inicjowana. Kaspazy tnà wiele bia∏ek komórko-
wych, w tym bia∏ka otoczki jàdrowej i bia∏ka

Tabela 2. Zatwierdzone zastosowania terapii fotodynamicznej nowotworów u ludzi

NOWOTWORY FOTOUCZULACZ KRAJE 
Rak podstawnokomórkowy Metvix Kraje Unii Europejskiej
Rak szyjki macicy Photofrin Japonia
Rak oskrzela Photofrin Kanada, Dania, Finlandia, Francja, Irlandia, 

Japonia, Niemcy, Holandia, W. Brytania, USA
Rak prze∏yku Photofrin Kanada, Dania, Finlandia, Francja, Irlandia, 

Japonia, Holandia, W. Brytania, USA
Rak ˝o∏àdka Photofrin Japonia
Raki g∏owy i szyi Foscan Kraje Unii Europejskiej
Rak p´cherza moczowego Photofrin Kanada
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zwiàzane z naprawà DNA. Aktywujà równie˝ en-
donukleazy degradujàce DNA. Ostatecznym
skutkiem ich dzia∏alnoÊci jest Êmierç i rozpad ko-
mórki na cia∏ka apoptotyczne. Nale˝y zaznaczyç,
˝e w przypadku fotouczulaczy umiejscawiajà-
cych si´ w mitochodrium apoptoza jest g∏ównym
mechanizmem zabijania komórek nowotworo-
wych i nast´puje bardzo gwa∏townie. W wi´k-
szoÊci badaƒ 80–90% komórek ju˝ po 3–4 godzi-
nach znajduje si´ w koƒcowej fazie apoptozy.

Wiele danych eksperymentalnych wskazuje
na mo˝liwoÊç udzia∏u powierzchniowych „re-
ceptorów Êmierci” w inicjacji apoptozy, zw∏asz-
cza po terapii fotodynamicznej z u˝yciem foto-
uczulaczy umiejscawiajàcych si´ w b∏onie ko-
mórkowej. Do tej grupy nale˝à mi´dzy innymi
receptory dla czynnika martwicy nowotworu
(TNFR) oraz receptory Fas. Terapia fotodyna-
miczna powoduje ich multimeryzacj´ w b∏onie
komórkowej. Do powsta∏ych kompleksów do∏à-
czajà si´ odpowiednie czàsteczki adaptorowe
oraz prokaspaza 8, która ulega aktywacji do ka-
spazy. Dalsze etapy apoptozy przebiegajà podob-
nie jak w wypadku procesu zapoczàtkowanego
w mitochondrium. Do czynników, które wspó∏-
uczestniczà w wywo∏ywaniu apoptozy po terapii
fotodynamicznej, nale˝à prawdopodobnie rów-
nie˝ ceramidy wytwarzane przez enzym sfingo-
mielinidaz´. Do zapoczàtkowania apoptozy
zwiàzanej z terapià fotodynamicznà przyczynia
si´ równie˝ zwi´kszone uwalnianie jonów wap-
nia ze zbiorników siateczki endoplazmatycznej
i zwiàzana z tym aktywacja fosfolipazy C. 

Szczególnà cechà, która mo˝e si´ przy-
czyniaç do wystàpienia apoptozy, jest ostatnio
stwierdzona zdolnoÊç terapii fotodynamicznej
do hamowania przekazywania sygna∏u z recep-
torów dla czynników wzrostu znajdujàcych si´
na powierzchni komórki do jàdra komórkowego.
Jest to spowodowane aktywacjà fosfataz oraz ka-
spazy 3. 

Nekroza w wyniku terapii fotodynamicznej
Nekroza, choç podobnie jak apoptoza prowadzi
do Êmierci komórki, jest procesem zdecydowa-
nie si´ od niej ró˝niàcym. Charakteryzuje jà
fragmentacja b∏ony komórkowej, w wyniku któ-
rej materia∏ wewnàtrzkomórkowy wydostaje si´
do przestrzeni zewnàtrzkomórkowej, co powo-
duje wystàpienie reakcji zapalnej. W przeciwieƒ-
stwie do apoptozy, nekroza nie jest procesem
wymagajàcym energii w postaci ATP. Czynniki

decydujàce o wystàpieniu nekrozy bàdê apopto-
zy nie zosta∏y jeszcze dostatecznie wyjaÊnione.
Wydaje si´, ̋ e najwa˝niejszym czynnikiem decy-
dujàcym o rodzaju Êmierci komórki jest inten-
sywnoÊç stresu oksydacyjnego. W najbardziej
powierzchownych rejonach guza (najbli˝szych
êród∏a Êwiat∏a) reakcja fotochemiczna jest tak
intensywna, ̋ e komórki natychmiast ulegajà ne-
krozie. W g∏´bszych warstwach dochodzi do uru-
chomienia dwóch przeciwstawnych procesów –
aktywacji apoptozy i mechanizmów chroniàcych
komórki przed stresem oksydacyjnym. W zale˝-
noÊci od tego, który z tych procesów b´dzie ak-
tywniejszy, komórka ulegnie apoptozie lub prze-
˝yje. Wydaje si´ równie˝, ˝e wystàpieniu nekro-
zy sprzyja niedobór glukozy, poniewa˝ apopto-
za jest procesem energoch∏onnym, a tak˝e loka-
lizacja fotouczulacza w b∏onie komórkowej. 

Mechanizmy obrony komórek nowotworowych
przed terapià fotodynamicznà

Pod wp∏ywem stresu, jakim jest terapia foto-
dynamiczna, w komórkach nowotworowych
oprócz procesów prowadzàcych do Êmierci ko-
mórki uruchamiane sà równie˝ mechanizmy
obrony. Sà to mechanizmy przeciwdzia∏ajàce
uszkodzeniu komórki poprzez usuwanie reak-
tywnych zwiàzków tlenu oraz napraw´ zmodyfi-
kowanych moleku∏. W ochronie komórki
przed skutkami terapii fotodynamicznej bierze
udzia∏ wiele enzymów i czàsteczek. Niestety, jak
dotàd uda∏o si´ zidentyfikowaç jedynie niektóre
z nich. Dowiedziono, ̋ e dysmutaza ponadtlenko-
wa rozk∏adajàca jednà z reaktywnych form tlenu
– anion ponadtlenkowy – chroni przed Êmiercià
komórek wywo∏ywanà terapià fotodynamicznà,
a zablokowanie aktywnoÊci tego enzymu swo-
istym inhibitorem zwi´ksza skutecznoÊç tej tera-
pii. W ochronie komórek nowotworowych
przed skutkami dzia∏ania terapii fotodynamicz-
nej uczestniczà równie˝ bia∏ka szoku cieplnego
(heat shock proteins, HSP). Jest to niejednorod-
na grupa polipeptydów, których ekspresja
zwi´ksza si´ pod wp∏ywem wielu czynników
uszkadzajàcych komórk´, w tym równie˝
pod wp∏ywem stresu oksydacyjnego i terapii fo-
todynamicznej. Prawdopodobnie w komórkach
poddanych stresowi chronià one bia∏ka
przed nabywaniem w∏aÊciwoÊci hydrofobowych,
tworzeniem agregatów i fragmentacjà. Jak do-
tàd, potwierdzono rol´ nale˝àcego do tej rodziny
bia∏ka HSP27 w procesie powstawania opornoÊci
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na terapi´ fotodynamicznà. Przed peroksydacjà
lipidów spowodowanà terapià fotodynamicznà
chroni natomiast nadekspresja mitochondrial-
nego enzymu peroksydazy glutationowej. 

Wp∏yw terapii fotodynamicznej na naczynia
Jednym z mechanizmów odpowiedzialnych

za przeciwnowotworowe dzia∏anie terapii foto-
dynamicznej jest niszczenie naczyƒ krwiono-
Ênych. Efekty naczyniowe obserwowane w cza-
sie dzia∏ania tego sposobu leczenia obejmujà
zmiany w perfuzji naÊwietlanego rejonu wsku-
tek okluzji naczyƒ, zwi´kszenie ich przepusz-
czalnoÊci i zwiàzanego z tym obrz´ku, zwi´ksze-
nie adhezji leukocytów oraz formowanie si´
skrzepu. Efekty te sà nasilane przez aktywacj´
p∏ytek oraz uwalnianie tromboksanu. 

Wi´kszoÊç fotouczulaczy gromadzi si´ nie tyl-
ko w obr´bie komórek nowotworowych, ale wnika
równie˝ do Êródb∏onka naczyƒ krwionoÊnych.
NaÊwietlanie guza prowadzi zatem równie˝
do zniszczenia komórek Êródb∏onka, co z kolei po-
woduje utrat´ po∏àczeƒ mi´dzy komórkami, eks-
pozycj´ b∏ony podstawnej naczyƒ i uwidocznienie
miejsc u∏atwiajàcych powstanie skrzepu. Inicjuje
to kaskad´ krzepni´cia oraz agregacj´ p∏ytek,
uwolnienie substancji wazoaktywnych, adhezj´
leukocytów, zwi´kszenie przepuszczalnoÊci na-
czyƒ i ich skurcz. Indukowany przez terapi´ foto-
dynamicznà skurcz naczyƒ u∏atwia adhezj´ leuko-
cytów i trombocytów do ods∏oni´tych podÊród-
b∏onkowych warstw naczyƒ, co prowadzi
do uwolnienia zawartoÊci ich ziaren cytoplazma-
tycznych, w tym tromboksanu. Wczesna agrega-
cja i adhezja p∏ytek do zniszczonej powierzchni
naczyƒ prowadzi do zwi´kszonego uwalniania
substancji wazoaktywnych. Dotyczy to zw∏aszcza
leukotrienów B4 i C4, które odpowiadajà za zmia-
n´ przepuszczalnoÊci. Agregacja p∏ytek i przeciek
naczyniowy prowadzà do powstania obrz´ku
w miejscu naÊwietlania, co bezpoÊrednio przyczy-
nia si´ do powstania zastoju wewnàtrznaczynio-
wego, znaczàcego zmniejszenia przep∏ywu krwi,
miejscowej anoksji i zmniejszonego dop∏ywu sub-
stancji od˝ywczych. W konsekwencji prowadzi to
do rozwoju nekrozy w obr´bie guza.

Skurcz t´tniczek o Êrednicy 20–30 µm poja-
wia si´ ju˝ w trakcie naÊwietlania nowotworu
i utrzymuje przez oko∏o godziny po jego zakoƒ-
czeniu. Wyraêne zmniejszenie przep∏ywu krwi
przez naczynia guza wyst´puje po 6 godzinach
od zakoƒczenia naÊwietlania i utrzymuje si´ co

najmniej przez 60 godzin. W odró˝nieniu
od skurczu naczyƒ, który dotyczy przede wszyst-
kim t´tniczek, zwi´kszenie przepuszczalnoÊci
jest obserwowane niemal wy∏àcznie w obr´bie
˝y∏ek. Wzrost przepuszczalnoÊci naczyƒ po tera-
pii fotodynamicznej pojawia si´ ju˝ po 5–10 mi-
nutach od rozpocz´cia naÊwietlania. 

KLINICZNE ZASTOSOWANIA
TERAPII FOTODYNAMICZNEJ

Terapia fotodynamiczna znajduje zastoso-
wanie przede wszystkim w leczeniu stanów
przedrakowych, nowotworów i fotodiagnostyce. 

Stany przedrakowe
Terapia fotodynamiczna jest najskuteczniej-

sza w leczeniu stanów przedrakowych oraz nie-
zbyt zaawansowanych, zlokalizowanych zmian
nowotworowych. Jest ona szczególnie przydat-
na w leczeniu przednowotworowych zmian w ob-
r´bie jamy ustnej, przewodu pokarmowego, gór-
nych dróg oddechowych i p´cherza moczowego.
Powierzchowne naÊwietlenie zmian prowadzi
do martwicy komórek nab∏onkowych, sporadycz-
nie pozostawiajàc niewielkie bliznowacenie.

Najwi´cej doniesieƒ dotyczy skutecznoÊci
terapii fotodynamicznej w leczeniu prze∏yku
Barreta, który jest stanem przednowotworowym
tego narzàdu. Najcz´Êciej stosowanà metodà le-
czenia prze∏yku Barreta jest esofagektomia, ope-
racja obarczona nawet 10-procentowà Êmiertel-
noÊcià. Terapia fotodynamiczna w tym wypadku
polega na kilkunastominutowym endoskopo-
wym naÊwietleniu zmienionego nab∏onka
po uprzednim podaniu fotouczulacza. Zabieg ten
mo˝e byç w razie potrzeby przeprowadzony wie-
lokrotnie. Wyniki takiego leczenia sà bardzo za-
ch´cajàce. G∏ównym powik∏aniem terapii foto-
dynamicznej prze∏yku jest zw´˝enie, stwierdza-
ne u oko∏o 30% pacjentów. 

Nowotwory
Terapia fotodynamiczna jest szczególnie ko-

rzystna w sytuacjach, w których z ró˝nych powo-
dów niemo˝liwe jest leczenie chirurgiczne, ra-
diologiczne lub chemioterapia. Ponadto znajduje
zastosowanie u pacjentów z przeciwwskaza-
niami do wy˝ej wymienionych sposobów le-
czenia. W Stanach Zjednoczonych, Kanadzie,
Japonii i wielu krajach europejskich terapia foto-
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dynamiczna zosta∏a ju˝ zatwierdzona do lecze-
nia niektórych chorób nowotworowych. Zalicza
si´ do nich: wczesny i nawracajàcy rak p´cherza
moczowego, wczesny rak prze∏yku, zw´˝ajàcy,
zaawansowany rak prze∏yku, wczesny rak p∏uca,
zaawansowany rak p∏uca, rak szyjki macicy i ra-
ki skóry (tab. 2). Ponadto terapi´ fotodynamicz-
nà coraz cz´Êciej stosuje si´ równie˝ w leczeniu
raka jelita grubego, g∏owy i szyi oraz raka dróg
˝ó∏ciowych. Trwajà intensywne prace nad zasto-
sowaniem terapii fotodynamicznej jako uzupe∏-
nienia leczenia guzów mózgu, mi´dzyb∏oniaka
op∏ucnej oraz guzów wewnàtrzotrzewnowych.

Schorzenia laryngologiczne
Ze wzgl´du na z∏o˝onà budow´ anatomicznà

i du˝y stopieƒ okaleczenia zwiàzany z leczeniem
chirurgicznym, okolica nosogard∏a i krtani wy-
daje si´ szczególnie predestynowana do zastoso-
wania nieinwazyjnych metod leczenia nowotwo-
rów. Atutami terapii fotodynamicznej schorzeƒ
tej okolicy sà: du˝a skutecznoÊç, dobry efekt ko-
smetyczny, mo˝liwoÊç zachowania prawid∏owej
funkcji i ma∏a inwazyjnoÊç wobec g∏´biej po∏o˝o-
nych struktur. Du˝e nadzieje wià˝e si´ z zastoso-
waniem terapii fotodynamicznej u chorych wie-
lokrotnie poddawanych radioterapii nosogard∏a,
u których wyczerpano inne znane metody tera-
peutyczne.

Terapia fotodynamiczna znajduje tak˝e za-
stosowanie w leczeniu stanów przedrakowych
krtani (np. nawracajàcej leukoplakii) oraz bro-
dawczaków krtani. W przypadku raków strun
g∏osowych opornych na radioterapi´ jest bardzo
skuteczna i, co wa˝ne, umo˝liwia zachowanie
g∏osu i zaniechanie okaleczajàcej operacji chi-
rurgicznej. Równie˝ w Polsce podejmuje si´ pró-
by zastosowania tej metody w laryngologii. Do-
bre wyniki uzyskano mi´dzy innymi u chorych
z pierwotnà dysplazjà i leukoplakià strun g∏oso-
wych, a tak˝e z zaawansowanymi nowotworami
krtani. Zwraca uwag´ podkreÊlana przez auto-
rów ma∏a inwazyjnoÊç terapii fotodynamicznej
oraz mo˝liwoÊç jej stosowania przy wyczerpaniu
konwencjonalnych metod leczenia.

Nowotwory skóry i b∏on Êluzowych w rejonie
g∏owy i szyi sà trudne do leczenia metodami kla-
sycznymi. Chirurgia i radioterapia, u˝yte osobno
lub w skojarzeniu, przynoszà zadowalajàce re-
zultaty, jednak kompleksowa struktura tego re-
jonu anatomicznego sprawia, ˝e zanim dojdzie

do wyleczenia, dochodzi do zaburzeƒ oraz kom-
plikacji wynikajàcych z d∏ugotrwa∏ej radioterapii
(takich jak np. kserostomia, osteoradionekroza).
Terapia fotodynamiczna jest metodà, która
w tych przypadkach mo˝e przynieÊç wi´cej ko-
rzyÊci, ze wzgl´du na niewielki wp∏yw na zdrowe
tkanki znajdujàce si´ w naÊwietlanej okolicy. Nie
bez znaczenia jest tak˝e jej efekt kosmetyczny,
co ma olbrzymie znaczenie dla pacjentów z gu-
zami tej okolicy. Jest to obiecujàca metoda lecze-
nia nowotworów twarzy i gard∏a.

Fotodiagnostyka
Terapi´ fotodynamicznà stosuje si´ w

diagnostyce ognisk nowotworowych. Wykorzy-
stuje si´ zdolnoÊç fotouczulaczy do emitowania
fluorescencji oraz preferencyjne gromadzenie
si´ ich w tkance nowotworowej. Fluorescencja
wykorzystana podczas operacji onkologicznych
umo˝liwia chirurgom znalezienie ma∏ych zmian,
niewidocznych go∏ym okiem i niemo˝liwych
do wykrycia ˝adnà z innych dost´pnych metod
diagnostycznych.

ZALETY I WADY

Przewagà terapii fotodynamicznej nad inny-
mi sposobami leczenia jest nieco wi´ksza selek-
tywnoÊç, wi´kszy margines b∏´du terapeutycz-
nego i mniejszy stopieƒ destrukcji tkanek nieob-
j´tych chorobà. Rzadziej tak˝e powoduje ona
perforacj´ narzàdów. Szczególnie wyraênie
widaç jej zalety przy porównaniu ró˝nych
sposobów leczenia zmian nowotworowych w
przewodzie pokarmowym. Podczas zabiegu
chirurgicznego niejednokrotnie wycina si´
znaczne odcinki przewodu pokarmowego, przy-
czyniajàc si´ do trwa∏ego kalectwa chorego.
Terapia fotodynamiczna oferuje miejscowe na-
Êwietlenie zmian, które zachowujà elastycznoÊç
i prawid∏owà struktur´ kolagenu. W przypadku
metod termoablacyjnych ciep∏o niszczy kolagen
i przez to os∏abia struktur´ jelit. W odró˝nieniu
od radioterapii, terapi´ fotodynamicznà mo˝-
na wielokrotnie powtarzaç. Mechanizm jej dzia-
∏ania sprawia, ˝e zazwyczaj nie powoduje ona
krwawienia, co ma istotne implikacje w leczeniu
guzów drzewa oskrzelowego. W jej przypadku
krótszy ni˝ w wi´kszoÊci innych metod jest czas
odnowy nab∏onka i minimalne sà zmiany kosme-
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tyczne, co ma nieocenione znaczenie w derma-
tologii. Terapia fotodynamiczna nie wymaga
sterylnego otoczenia w miejscu leczenia, mo˝e
byç przeprowadzana w klinikach jednodniowego
pobytu, co radykalnie obni˝a koszty leczenia.
Z naÊwietlaniem zmian w drzewie oskrzelowym
wià˝e si´ natomiast koniecznoÊç dodatkowych
„higienicznych” bronchoskopii, usuwajàcych
materia∏ nekrotyczny.

Powik∏ania po terapii fotodynamicznej sà
znacznie rzadsze ni˝ w przypadku tradycyjnych
metod leczenia. W dermatologii sà to: miejscowy
rumieƒ, ból i pieczenie w miejscu terapii. Po na-
Êwietlaniu zmian prze∏yku mo˝e wystàpiç zw´-
˝enie wymagajàce mechanicznego rozszerzania.
Po terapii raka p´cherza moczowego mogà wy-
stàpiç: zmniejszenie obj´toÊci oraz w∏óknienie
p´cherza, krwinkomocz oraz objawy dysurycz-
ne. Odpowiednio dobierajàc dawki fotouczulacza
i energii Êwiat∏a, mo˝na w znacznym stopniu
zmniejszyç te efekty uboczne. W ka˝dym przy-
padku ogólnego podania fotouczulacza nale˝y
si´ liczyç z ryzykiem ∏agodnych poparzeƒ s∏o-
necznych. 

Do wad terapii fotodynamicznej nale˝y rów-
nie˝ zaliczyç: nadwra˝liwoÊç na Êwiat∏o s∏onecz-
ne utrzymujàcà si´ nawet przez 6-8 tygodni
po podaniu fotouczulacza, brak skutecznoÊci
w leczeniu procesów rozsianych, zw∏aszcza
przerzutów do w´z∏ów ch∏onnych, i guzów nie-
dostatecznie utlenionych. Badania dowodzà, ˝e
du˝e nowotwory z obszarami hipoksji sà odpor-
ne na dzia∏anie terapii fotodynamicznej. Istot-
nym ograniczeniem tej metody jest tak˝e nie-
znaczny wp∏yw na wzrost guzów rozsianych.

PERSPEKTYWY

W wielu laboratoriach na ca∏ym Êwiecie
trwajà intensywne prace nad zmniejszeniem lub
nawet wyeliminowaniem wymienionych powy-
˝ej niedogodnoÊci. Z nadreaktywnoÊcià na Êwia-
t∏o s∏oneczne doÊç ∏atwo sobie poradziç – w s∏o-
neczne dni zaleca si´ chorym pozostawanie
w domu lub ochron´ cia∏a za pomocà odpowied-
niego ubrania i parasoli przeciws∏onecznych.
Coraz cz´Êciej stosuje si´ fotouczulacze drugiej
generacji (temoporfina) o znacznie szybszym
czasie eliminacji i przez to krótszym czasie nad-
wra˝liwoÊci na Êwiat∏o (2–3 tygodnie). Szybko

rozwija si´ metoda Êródmià˝szowego naÊwietla-
nia guzów litych. Dzi´ki niej terapia fotodyna-
miczna nie ogranicza si´ ju˝ jedynie do guzów
po∏o˝onych powierzchniowo, z dobrym dost´-
pem dla lasera. Âwiat∏o mo˝e byç dostarczone
bezpoÊrednio do Êrodka guzów litych przy u˝yciu
cienkich igie∏, w które wk∏ada si´ w∏ókna Êwia-
t∏owodowe lasera. Takie post´powanie umo˝li-
wia skuteczne usuwanie guzów o obj´toÊci
60 cm3, a tak˝e dostarczanie Êwiat∏a do nowo-
tworów mózgu. 

Podawanie miejscowe fotouczulacza przez
specjalnie zaprojektowany aplikator powoduje,
˝e nie odnotowuje si´ przypadków nadwra˝li-
woÊci na Êwiat∏o w innych miejscach cia∏a.
W przypadku podejrzenia rozsiania procesu no-
wotworowego, np. do w´z∏ów ch∏onnych, tera-
pi´ fotodynamicznà mo˝na po∏àczyç z radioche-
mioterapià. Próbuje si´ tak˝e ∏àczyç terapi´ fo-
todynamicznà z immunoterapià. W badaniach
przedklinicznych wykazano, ˝e tego typu po-
dejÊcie sprzyja nie tylko zwi´kszeniu skutecz-
noÊci przeciwnowotworowej w odniesieniu
do naÊwietlanego guza, ale w niektórych wy-
padkach mo˝e tak˝e sprzyjaç rozwini´ciu si´
ogólnoustrojowej odpowiedzi immunologicz-
nej, umo˝liwiajàcej kontrol´ nad wzrostem
przerzutów. Problem ograniczonej skutecznoÊci
terapii fotodynamicznej u chorych z niedokrwi-
stoÊcià, prowadzàcà mi´dzy innymi do hipoksji
w obr´bie naÊwietlanego guza, mo˝na próbo-
waç ominàç, ∏àczàc terapi´ fotodynamicznà
z podawaniem erytropoetyny – czynnika krwio-
twórczego pobudzajàcego powstawanie krwi-
nek czerwonych w szpiku. Hipoksj´ w obr´bie
guza próbuje si´ te˝ korygowaç, podajàc pa-
cjentom w trakcie terapii fotodynamicznej tlen
hiperbaryczny do oddychania.

Przy zbyt ma∏ych dawkach Êwiat∏a, w g∏´biej
po∏o˝onych regionach guza dochodzi do subop-
tymalnej aktywacji leku fotouczulajàcego. Powo-
duje to w komórkach nowotworowych zainicjo-
wanie mechanizmów obronnych, umo˝liwiajà-
cych napraw´ uszkodzeƒ i prze˝ycie komórek,
przyczyniajàc si´ tym samym do wznowy proce-
su nowotworowego. Jednym z kierunków roz-
woju terapii fotodynamicznej jest zatem pozna-
nie mechanizmów obronnych uruchamianych
w komórkach nowotworowych poddanych tera-
pii fotodynamicznej. Mo˝na przypuszczaç, i˝ te-
rapia ∏àczona, polegajàca na jednoczesnym za-
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stosowaniu terapii fotodynamicznej i leków blo-
kujàcych mechanizmy obronne komórek nowo-
tworowych, doprowadzi do spot´gowania efektu
przeciwnowotworowego takiego leczenia.
Wst´pne badania przedkliniczne wydajà si´ po-
twierdzaç te nadzieje.

Terapia fotodynamiczna jest jednà z najdy-
namiczniej rozwijajàcych si´ metod leczenia we
wspó∏czesnej onkologii. Oprócz niezaprzeczal-
nych zalet ma jednak liczne ograniczenia. W cià-
gu najbli˝szych lat przekonamy si´, czy rzeczy-
wiÊcie jest to terapia na miar´ XXI wieku. ●
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W roku 1801 Cooper jako pierwszy wykona∏
nak∏ucie b∏ony b´benkowej w celu ewakuacji
p∏ynu z jamy b´benkowej i uzyska∏ natychmia-
stowà popraw´ s∏uchu. W tym celu Politzer w ro-
ku 1860 jako pierwszy umieÊci∏ w b∏onie b´ben-
kowej gumowà rurk´ (Gray i Lusk 1998). Liczni
badacze przez kolejne dziesi´ciolecia borykali si´
z problemem szybkiego wypadania rurek wenty-
lacyjnych, a tak˝e szybkiego zarastania perfora-
cji wytwarzanych w b∏onie b´benkowej. Wspó∏-
czesnà er´ leczenia wysi´kowego zapalenia ucha
zapoczàtkowa∏ w 1954 r. Armstrong, który opi-
sa∏ oryginalnà metod´ leczenia z zastosowaniem
polietylenowych rurek umieszczanych w po-
przek b∏ony b´benkowej (Armstrong 1954). Roz-
wój technologii w ostatnich dekadach umo˝liwi∏
produkcj´ dreników wentylacyjnych znacznie
ró˝niàcych si´ w∏aÊciwoÊciami, a zw∏aszcza
pod wzgl´dem czasu zalegania. W oparciu
o osiàgni´cia techniki laserowej w ostatnim
dziesi´cioleciu zaistnia∏a mo˝liwoÊç wykonywa-
nia myryngotomii przy u˝yciu lasera CO2. Za-
bieg ten zaleca si´ we wszystkich tych przypad-
kach, w których nie zachodzi koniecznoÊç utrzy-
mania drena˝u przez d∏u˝szy czas (Kukwa i in.
1994). 

ZnajomoÊç budowy b∏ony b´benkowej ma
istotne znaczenie dla prawid∏owego wykonania
drena˝u wentylacyjnego ucha Êrodkowego. B∏o-
na b´benkowa sk∏ada si´ z trzech warstw (Bo-
chenek i Reicher 1989). Warstwa skórna stanowi
przed∏u˝enie skóry przewodu s∏uchowego ze-
wn´trznego. Skóra w∏aÊciwa jest tu cienka, jed-
nak zwi´ksza swojà gruboÊç w cz´Êci wiotkiej
i na prà˝ku m∏oteczka. Naskórek tej warstwy
sk∏ada si´ z trzech warstw: podstawnej, jasnej
oraz zrogowacia∏ej. Z kolei blaszka w∏aÊciwa b∏o-

WENTYLACYJNY  DRENA˚ 
UCHA  ÂRODKOWEGO

– technika, powik∏ania, nast´pstwa
dr med. Robert Bartoszewicz 
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VENTILATION DRAINAGE OF MIDLLE EAR
– technique, complications, consequences

The insertion of tympanostomy tubes is safe
and simple provided that the conditions of its
procedure are known and respected. Risk of
early complications is minimal then. The
authors discuss techniques of its proceeding,
complications related to it and causes of late
upshots of ventilating tubes.
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Ryc. 3. Drenik typu Bobbin

Ryc. 2. Drenik typu Donaldson

ny b´benkowej sk∏ada si´ z warstwy zewn´trz-
nej w∏ókien promienistych oraz warstwy we-
wn´trznej w∏ókien okr´˝nych. Na obwodzie
blaszka w∏aÊciwa wytwarza pierÊcieƒ w∏óknisto-
-chrzàstkowy mocujàcy b∏on´ w rowku b´benko-
wym. Warstwa Êluzowa b∏ony b´benkowej sta-
nowi przed∏u˝enie wyÊció∏ki jamy b´benkowej.
Jest to cienka b∏ona, ÊciÊle zroÊni´ta z blaszkà
w∏aÊciwà i okostnà r´kojeÊci m∏oteczka.

Naci´cie b∏ony b´benkowej i za∏o˝enie dre-
niku wentylacyjnego jest najcz´stszym zabie-
giem chirurgicznym wykonywanym u dzieci
z powodu wysi´kowego zapalenia uszu w Sta-
nach Zjednoczonych (Goode 1983). Wskazaniem
do wykonania drena˝u wentylacyjnego w tych
przypadkach jest utrzymywanie si´ wysi´ku po-
nad 3 miesiàce. Wskazania do wykonania drena-
˝u wentylacyjnego jamy b´benkowej sà szersze
(Handler 1994, Gray i Lusk 1998):
� wysi´kowe zapalenie ucha u dzieci przebiega-

jàce z niedos∏uchem typu przewodzeniowego 
i rezerwà Êlimakowà powy˝ej 30 dB;

� nawracajàce ostre zapalenia ucha Êrodkowe-
go: 3 epizody w ciàgu 6 miesi´cy lub 4 nawro-
ty w ciàgu roku;

� wyst´powanie kieszonki retrakcyjnej, b´dàcej
skutkiem d∏ugotrwa∏ego ujemnego ciÊnienia 
w jamie b´benkowej;

� dysfunkcja tràbki s∏uchowej manifestujàca si´
niedos∏uchem, zaburzeniami równowagi, za-
wrotami g∏owy, szumami usznymi, przebiega-
jàca jednak bez zalegania wydzieliny w jamie 
b´benkowej;

� niedow∏ad nerwu twarzowego w przebiegu 
ostrego zapalenia ucha Êrodkowego nieust´-
pujàcy po odbarczeniu jamy b´benkowej para-
centezà.

Pacjent do zabiegu powinien byç u∏o˝ony
z g∏owà pochylonà na bok, z chorym uchem
zwróconym ku górze. Zabieg nacinania b∏ony
b´benkowej jest bolesny, dlatego u doros∏ych
stosuje si´ znieczulenie miejscowe: krem
do miejscowego znieczulenia skóry lub znieczu-
lenie nasi´kowe 0,5–1,0% roztworem lidokainy.
W przypadku dzieci stosuje si´ krótkotrwa∏e
znieczulenie ogólne. 

W pierwszym etapie wykonuje si´ naci´cie
b∏ony b´benkowej pod kontrolà wzroku w Êred-
nim powi´kszeniu mikroskopu. Do naci´cia u˝y-
wa si´ no˝yka do paracentezy lub no˝yka mikro-
chirurgicznego. Ci´cie nale˝y poprowadziç rów-
nolegle bàdê poprzecznie do w∏ókien okr´˝nych

Ryc. 1. Miejsce naci´cia b∏ony b´benkowej
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Ryc. 6. Drenik typu Shepard

Ryc. 4. Drenik typu Paparella-I

Ryc. 5. Drenik  typu Paparella-II

w kwadrancie przednio-dolnym lub na granicy
kwadrantu przednio-dolnego i tylno-dolnego,
w po∏owie odleg∏oÊci mi´dzy p´pkiem b∏ony be-
benkowej a pierÊcieniem w∏óknistym (ryc. 1).
Po wykonaniu paracentezy zasadnicze znaczenie
ma odwini´cie do boków naskórka w okolicy na-
ci´cia, aby z biegiem czasu nie wrasta∏ on w kie-
runku jamy b´benkowej. Naci´cie nie mo˝e byç
zbyt du˝e, gdy˝ grozi wypadni´ciem lub prze-
mieszczeniem dreniku do jamy b´benkowej.
Z kolei zbyt ma∏e naci´cie mo˝e byç utrudnie-
niem przy zak∏adaniu dreniku i spowodowaç na-
derwanie b∏ony b´benkowej (Giebink 1992). 

Kolejny etap zabiegu polega na wprowadze-
niu dreniku do wykonanego otworu wentylacyj-
nego. Szerszy koniec dreniku powinien si´ zna-
leêç bli˝ej jamy b´benkowej, a w´˝szy bli˝ej
przewodu s∏uchowego zewn´trznego. U˝ywa si´
do tego celu mikrokleszczyków. Drenik mo˝-
na poczàtkowo umieÊciç w przewodzie s∏ucho-
wym zewn´trznym, a nast´pnie wprowadziç
w szczelin´ naci´cia za pomocà ig∏y mikrochi-
rurgicznej. Dostatecznie szeroka paracente-
za umo˝liwia szybkie i w∏aÊciwe wykonanie tej
czynnoÊci. Nitk´ umocowanà do dreniku nale˝y
przyciàç, pozostawiajàc koniec o d∏ugoÊci oko∏o
1 cm, przydatny w przysz∏oÊci przy usuwaniu
dreniku kleszczykami. Do przewodu s∏uchowego
zewn´trznego po zabiegu wprowadza si´ suchy
sàczek. 

Dreny wentylacyjne charakteryzujà si´
znacznà ró˝norodnoÊcià pod wzgl´dem w∏aÊciwo-
Êci. Mimo ̋ e w ciàgu pierwszego roku samoistne-
mu wypadni´ciu ulega 31–80% drenów (Weigel
i in. 1989), mo˝na je podzieliç na dwie grupy:
utrzymujàce si´ krótko (do 12 miesi´cy) i d∏ugo
(ponad 18 miesi´cy). Do pierwszej grupy zalicza
si´ 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
nale˝à dreniki typu Goode (ryc. 8 i 9). 

Dreniki do przed∏u˝onego drena˝u odzna-
czajà si´ odmiennà budowà, co wymaga szcze-
gólnej techniki ich zak∏adania. W przypadku dre-
niku typu Goode stosuje si´ odpowiednie narz´-
dzie, pozwalajàce utrzymaç w zwarciu jego ra-
miona. Ulegajà one rozwarciu po wprowadzeniu
dreniku w szczelin´ naci´cia i uwolnieniu go
z narz´dzia. Szczególnej zr´cznoÊci wymaga za-
∏o˝enie dreniku typu Paparella-II, gdy˝ jego dal-
szy koniec jest znacznie szerszy ni˝ kraw´dê
bli˝sza.
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Kontrolne badanie s∏uchu nale˝y wykonaç
w pierwszej dobie oraz w dwa tygodnie, dwa
miesiàce i szeÊç miesi´cy od zabiegu (Jaroch i in.
1994).

Powik∏ania wyst´pujàce po wykonaniu drena-
˝u mogà byç nast´pstwem nieostro˝nego przeci-
nania b∏ony b´benkowej u niedostatecznie znie-
czulonego lub niespokojnego chorego, a tak˝e
skutkiem przecinania b∏ony w niew∏aÊciwym miej-
scu. Najcz´stszymi powik∏aniami zabiegu sà:
� uszkodzenie kosteczek s∏uchowych;
� uszkodzenie stawu kowade∏kowo-strzemiàcz-

kowego;
� przebicie Êciany opuszki ˝y∏y szyjnej;
� uszkodzenie struny b´benkowej;
� uszkodzenie Êci´gna mi´Ênia strzemiàczko-

wego;
� uszkodzenie nerwu twarzowego;
� uszkodzenie okienka Êlimaka;
� uszkodzenie okienka przedsionka.

W∏aÊciwie wykonany zabieg drena˝u wenty-
lacyjnego, pod kontrolà wzroku w odpowiednim
powi´kszeniu mikroskopu i u prawid∏owo znie-
czulonego pacjenta, odznacza si´ minimalnym
odsetkiem wczesnych powik∏aƒ. 

Analizujàc wyniki pracy w∏asnej oraz dane
z piÊmiennictwa Kay i in. (2001) zwracajà uwag´
na wyst´powanie wielu odleg∏ych nast´pstw
drena˝u jamy b´benkowej, takich jak:
� tympanoskleroza;
� wyciek z ucha;
� ogniskowa atrofia b∏ony b´benkowej;
� zablokowanie Êwiat∏a dreniku skrzepem lub 

woskowinà;
� ziarnina w miejscu wprowadzenia dreniku;
� przetrwa∏a perforacja b∏ony b´benkowej;
� kieszonki retrakcyjne;
� perlak;
� przemieszczenie dreniku do jamy b´benkowej.

Cz´stoÊç wyst´powania tympanosklerozy
po wypadni´ciu dreniku w statystykach poszcze-
gólnych autorów waha si´ od 32 do 52% (cyt.
za Riley i in. 1997, Gray i Lusk 1998, Kay i in.
2001). Patomechanizm powstawania zmian
tympanosklerotycznych w b∏onie b´benkowej
nie jest w pe∏ni wyjaÊniony. Nale˝y go wiàzaç
z procesami degeneracyjnymi zachodzàcymi
w warstwie w∏aÊciwej b∏ony z jednoczesnym od-
k∏adaniem si´ z∏ogów kolagenu i fosforanu wap-
nia (Bochenek i Reicher 1971). Autorzy jedno-
znacznie wskazujà na zwiàzek mi´dzy obecno-
Êcià dreników wentylacyjnych a powstawaniem Ryc. 9. Drenik typu Goode w zwarciu

Ryc. 8. Drenik typu Goode

Ryc. 7. Drenik typu Armstrong
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zmian tympanosklerotycznych (Kilby i in. 1972,
Tos i in. 1983, Slack i in. 1984). Przyczyn po-
wstawania tympanosklerozy dopatrywano si´
w urazach i krwawieniu towarzyszàcym zak∏a-
daniu dreniku oraz w ucisku spowodowanym
przez drenik (Less i in. 1988, Parker i in. 1990). 

Znaczne zaawansowanie zmian tympano-
sklerotycznych b∏ony b´benkowej prowadzi
do zaburzeƒ jej ruchomoÊci, odpowiedzialnych
za powstawanie, niewielkiego zazwyczaj, niedo-
s∏uchu (Tos i Stangerup 1989). 

Wyciek z ucha jest kolejnym stosunkowo
cz´sto spotykanym zjawiskiem u pacjentów
z drena˝em wentylacyjnym jamy b´benkowej.
Wyst´puje on u 15–50% pacjentów (Gray i Lusk
1988, Kay i in. 2001). Przemijajàcy wyciek wy-
st´puje u oko∏o 26% pacjentów w okresie póê-
niejszym i u oko∏o 16% pacjentów we wczesnym
okresie pooperacyjnym. Z kolei u 7,4% pacjen-
tów wyciek ma charakter nawracajàcy, a u 3,8%
jest zjawiskiem przewlek∏ym. Cz´stoÊç wycieku
z ucha wzrasta u pacjentów z drenikami utrzy-
mujàcymi si´ d∏u˝szy czas. W przypadku dreniku
typu Armstrong wycieki z ucha wyst´pujà
w oko∏o 17% przypadków, z kolej w przypadku
dreniku do d∏ugotrwa∏ego zalegania typu Goode
– w oko∏o 50% przypadków (Weigel i in. 1989). 

Przyczyn wycieków z ucha nale˝y upatrywaç
w kolejnych epizodach wysi´kowego zapalenia
ucha lub te˝ w infekcji spowodowanej przedo-
staniem si´ wody do przewodu s∏uchowego ze-
wn´trznego. Istniejà zatem proste metody po-
st´powania, pozwalajàce utrzymaç ucho w sta-
nie suchym, polegajàce na zakazie moczenia
ucha oraz zakraplaniu kropli do uszu w sytu-
acjach, które tego wymagajà (Gray i Lusk 1998). 

Do rzadszych nast´pstw wentylacyjnego dre-
na˝u zalicza si´ trwa∏à perforacj´, b´dàcà skut-
kiem procesów degeneracyjnych toczàcych si´
w b∏onie b´benkowej. W przypadku dreniku
do d∏ugotrwa∏ego zalegania typu Goode trwa∏a
perforacja wyst´puje w oko∏o 12% przypadków
(Weigel i in. 1989). Rzadkimi nast´pstwami drena-
˝u jest ziarnina w miejscu wprowadzenia dreniku
oraz perlak, powstajàcy w oko∏o 1% przypadków
(Sudhoff i Tos 2000, Kay i in. 2001). Przemieszcze-
nie dreniku do jamy b´benkowej wyst´puje w oko-
∏o 0,5% przypadków (Kay i in. 2001).

Na osobnà uwag´ zas∏uguje zjawisko zablo-
kowania Êwiat∏a dreniku pozosta∏oÊcià g´stej
wydzieliny w uchu Êrodkowym, skrzepem krwi
lub woskowinà. Najrzadziej zablokowaniu ulega

drenik typu Shepard (11% przypadków), najcz´-
Êciej drenik typu Bobbin (74% przypadków) (We-
igel i in. 1989).

Podsumowujàc nale˝y stwierdziç, ˝e drena˝
wentylacyjny ucha Êrodkowego mo˝e byç zabie-
giem prostym i bezpiecznym pod warunkiem
skrupulatnego przestrzegania zasad jego wyko-
nywania. Po zabiegu pacjent powinien zostaç ob-
j´ty systemem badaƒ kontrolnych, majàcych
na celu wczesne wykrycie póênych nast´pstw. ●
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Wysi´kowe zapalenie ucha Êrodkowego
(otitis media secretoria – OMS) charakteryzuje
si´ wyst´powaniem p∏ynu w jamie b´benkowej
bez towarzyszàcych cech ostrego stanu zapal-
nego. Schorzenie to wyst´puje g∏ównie u dzieci
do 10. roku ˝ycia. Ponad po∏owa przypadków
dotyczy dzieci w wieku 5–7 lat, ale zdarzajà si´
tak˝e u dzieci starszych i doros∏ych. Klinicznie
wysi´kowe zapalenie ucha Êrodkowego objawia
si´ przede wszystkim niedos∏uchem. U dzieci
w wieku poniemowl´cym mo˝e w zwiàzku z tym
wystàpiç opóênienie rozwoju mowy, natomiast
u dzieci w wieku przedszkolnym i szkolnym
obserwuje si´ gorsze relacje z rówieÊnikami, z∏e
wyniki w nauce, niepokój, rozdra˝nienie, nie-
mo˝noÊç koncentracji uwagi. Dodatkowo p∏yn
w jamie b´benkowej mo˝e powodowaç szum
uszny, uczucie „zatkania ucha”, zaburzenia
równowagi, pogorszenie sprawnoÊci ruchowej. 

Etiologia wysi´kowego zapalenia ucha Êrod-
kowego u dzieci jest wieloczynnikowa. WÊród
stanów sprzyjajàcych powstaniu tego schorzenia
wymienia si´ m.in.: nawracajàce infekcje gór-
nych dróg oddechowych, alergi´, zaburzenia
immunologiczne, endokrynologiczne (niedo-
czynnoÊç tarczycy), wady rozwojowe cz´Êci
twarzowej czaszki (rozszczep podniebienia),
dyskinezj´ rz´sek. Wi´kszoÊç badaczy uwa˝a
jednak, ˝e w schorzeniu tym g∏ównà rol´ od-
grywa upoÊledzenie funkcji tràbki s∏uchowej
odpowiadajàcej za prawid∏owà wentylacj´ ucha
Êrodkowego. U dzieci w wieku przedszkolnym
i szkolnym dysfunkcja tràbki s∏uchowej najcz´-
Êciej wyst´puje w przypadku przerostu migda∏ka
gard∏owego. Tak˝e inne stany powodujàce ob-
turacj´ ujÊcia gard∏owego tràbki s∏uchowej, np.
skrzywienie przegrody nosa, polipy nosa, aler-
giczne i zapalne obrz´ki b∏ony Êluzowej nosa czy
guzy nosogard∏a, mogà byç przyczynà wysi´ko-
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wego zapalenia ucha Êrodkowego. Wady twarzo-
czaszki, takie jak rozszczep podniebienia czy nie-
wykszta∏cenie nozdrzy tylnych, mogà wp∏ywaç
na pogorszenie funkcji tràbki s∏uchowej i w
konsekwencji prowadziç do wysi´ku w jamie
b´benkowej.

Wysi´k w jamie b´benkowej mo˝e pozostaç
po epizodzie ostrego zapalenia ucha Êrodkowe-
go. Âredni czas utrzymywania si´ p∏ynu w jamie
b´benkowej po przebyciu ostrego zapalenia ucha
Êrodkowego wynosi 30 dni, a posiewy z wysi´ku
wykazujà w 50–75% obecnoÊç bakterii lub wiru-
sów. P∏yn mo˝e si´ utrzymywaç na skutek proce-
su zapalnego aktywowanego cytokinami, które
powstajà w odpowiedzi na wyst´powanie w wy-
si´ku produktów rozpadu bakteryjnej Êciany ko-
mórkowej, np. otoczki Haemophilus influenzae
(Bluestone, Klein 1994). 

Istnieje kilka mo˝liwych mechanizmów gro-
madzenia si´ p∏ynu w uchu Êrodkowym:

1. Przy niedro˝noÊci tràbki s∏uchowej po-
wstajàce w uchu Êrodkowym podciÊnienie powo-
duje podnab∏onkowy naciek zapalny z groma-
dzeniem si´ p∏ynu (teoria przesi´ku).

2. Wysi´k jest wytwarzany przez zapalnie
zmienionà metaplastycznà wyÊció∏k´ ucha Êrod-
kowego (teoria wysi´ku).

3. Wysi´k jest wynikiem zaburzenia transpor-
tu jonów w wyÊció∏ce ucha, spowodowanym
przez prostaglandyny (PGE2) i oksydanty.

Rola alergii w wysi´kowym zapaleniu ucha
Êrodkowego nie jest jednoznacznie wyjaÊniona.
Niektórzy autorzy uwa˝ajà, ˝e reakcja aler-
giczna jest odpowiedzialna nawet za 35–40%
zachorowaƒ (Bernstein 1993). Hurst i in. stwier-
dzili, ˝e brak bezpoÊredniego zwiàzku mi´dzy
st´˝eniem IgE w surowicy a st´˝eniem IgE
w wysi´ku z ucha Êrodkowego, co sugeruje, ˝e
obecnoÊç IgE w wysi´ku z ucha mo˝e byç zwià-
zana z miejscowà reakcjà alergicznà, a ucho
Êrodkowe jest jednym z narzàdów, w którym mo-
˝e si´ toczyç proces alergiczny (Hurst, i in.
1999). Wykazano równie˝, ˝e wysi´kowe zapa-
lenie ucha Êrodkowego cz´Êciej wyst´puje
u dzieci z alergià skórnà ni˝ z innymi postaciami
alergii (Tikkanen i in. 2000).

Do gromadzenia p∏ynu wysi´kowego docho-
dzi tak˝e u chorych na mukowiscydoz´.
Rozpoznanie OMS ustala si´ na podstawie obra-
zu otoskopowego oraz ograniczenia ruchomoÊci
b∏ony b´benkowej. Wyglàd b∏ony b´benkowej
mo˝e byç ró˝norodny, co zale˝y m.in. od czasu
trwania schorzenia oraz dotychczasowego lecze-
nia (zachowawcze lub operacyjne). W poczàtko-
wej fazie choroby b∏ona b´benkowa jest zwykle
wciàgni´ta, przezroczysta, z widocznym pozio-

mem p∏ynu lub p´cherzykami powietrza. P∏yn,
poczàtkowo surowiczy, rzadki, g´stnieje i zmie-
nia si´ w Êluzowy. Im m∏odsze dziecko, tym obja-
wy miejscowe sà mniej nasilone. Przy d∏ugo
trwajàcym wysi´kowym zapaleniu ucha Êrodko-
wego w otoskopii stwierdza si´ pogrubia∏à, ˝ó∏-
tawobursztynowà b∏on´ b´benkowà, znacznie
wciàgni´tà, zwykle z poziomem p∏ynu. Enzymy
i mediatory stanu zapalnego zawarte w wysi´ku
mogà powodowaç post´pujàce zmiany w obr´bie
wyÊció∏ki jamy b´benkowej i b∏ony b´benkowej.
W przypadku silnego wciàgni´cia b∏ony b´ben-
kowej z przyleganiem jej do wzgórka dochodzi
do powstania zrostów w jamie b´benkowej (oti-
tis media adhesiva) w miejscach stykania si´
przeciwlegle le˝àcych ubytków w nab∏onku, ob-
na˝ajàcych warstw´ mezenchymalnà, lub prze-
ciwleg∏ych granulacji na b∏onie b´benkowej
i na wzgórku. PodciÊnienie w jamie b´benkowej
powoduje wciàgni´cie zw∏aszcza cz´Êci wiotkiej
b∏ony b´benkowej, co powoduje powstanie w tej
cz´Êci b∏ony kieszonek retrakcyjnych, w których
gromadzi si´ naskórek. JeÊli proces gromadzenia
si´ naskórka w kieszonce retrakcyjnej trwa d∏u-
˝ej, mo˝e si´ wytworzyç perforacja cz´Êci wiot-
kiej i naskórek mo˝e si´ rozprzestrzeniaç w atty-
ce, co jest ju˝ stanem przedperlakowym (D´bska
i Jakubowska 2001).

RuchomoÊç b∏ony b´benkowej ocenia si´
za pomocà otoskopu pneumatycznego i w badaniu
tympanometrycznym. W audiometrii impedancyj-
nej stwierdza si´ krzywà typu B, Êwiadczàcà o
wyst´powaniu p∏ynu lub zrostów w jamie b´ben-
kowej, oraz brak odruchów strzemiàczkowych.
W ocenie audiometrycznej obserwuje si´ przewo-
dzeniowy ubytek s∏uchu do 20–25 dB. W przypad-
ku, gdy choroba trwa d∏u˝ej (ponad 4–5 miesi´cy),
ubytek ten mo˝e si´ pog∏´biaç do 40 dB. 

Diagnostykà oraz leczeniem – równie˝ za-
chowawczym – wysi´kowego zapalenia ucha
Êrodkowego u dzieci powinni si´ zajmowaç la-
ryngolodzy. 

Ustalenie jednolitego schematu post´po-
wania w wysi´kowym zapaleniu ucha jest
trudne i nie zawsze mo˝liwe ze wzgl´du
na z∏o˝onà etiologi´ i ró˝ny stopieƒ zaawanso-
wania choroby. Wybór metody leczenia jest
uzale˝niony od czasu trwania choroby, g∏´bo-
koÊci niedos∏uchu, obrazu otoskopowego, ro-
dzaju i iloÊci wydzieliny zalegajàcej w uchu
Êrodkowym. 

W literaturze wymienia si´ ró˝ne metody
post´powania w OMS:

a) obserwacj´,
b) leczenie farmakologiczne (niesteroidowe

leki przeciwzapalne, leki uszczelniajàce, prze-
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p∏yw wydzieliny z jamy b´benkowej i komórek
wyrostka sutkowego przez tràbk´ s∏uchowà. Pra-
wid∏owe upowietrznienie struktur ucha Êrodko-
wego uzyskane za pomocà drena˝u wentylacyj-
nego umo˝liwia trwa∏e ustàpienie zmian patolo-
gicznych z wyÊció∏ki ucha Êrodkowego. Drena˝
wentylacyjny nie powinien byç jednak pierw-
szym i jedynym sposobem leczenia omawianego
schorzenia u dzieci.

Wskazania do drena˝u wentylacyjnego:
a) niedos∏uch przewodzeniowy trwajàcy po-

nad 6 miesi´cy,
b)atrofia b∏ony b´benkowej, kieszonki re-

trakcyjne, zrosty,
c) g´sta Êluzowa wydzielina,
d)nawracajàce ostre ropne zapalenia ucha

Êrodkowego, 
e) wady twarzoczaszki powodujàce zaburze-

nia dro˝noÊci nosa oraz dysfunkcj´ tràbki s∏u-
chowej (D´bska i Jakubowska 2001).

W piÊmiennictwie dobre wyniki leczenia
(zamkni´cie rezerwy Êlimakowej poni˝ej 20 dB)
za pomocà adenotomii lub adenotonsillotomii
bez tympanopunkcji/tympanocentezy uzyskano
w 50–90% przypadków (DobroÊ 1997, Hanke i in.
1999, Kàtska i Pliszczyƒska-Brennenstuhl 1991,
Rogowski i in. 1991, Welfel i in. 1994). Podobne
wyniki uzyskuje si´, wykonujàc adeno(tonsillo)-
tomi´ oraz tympanopunkcj´/tympanocentez´
(75–85%) (Hanke i in. 1999) oraz sam drena˝
wentylacyjny (80–87%) (Hanke i in. 1999, Skar-
˝yƒski i in. 1994, 1997). W piÊmiennictwie nie
zauwa˝a si´ wi´c istotnej ró˝nicy w odleg∏ych
wynikach leczenia za pomocà drena˝u wentyla-
cyjnego i adeno(tonsillo)tomii i/lub tympano-
centezy w okresie obserwacji do 2 lat (Kàtska i
Pliszczyƒska-Brennenstuhl 1991, Piziewicz i in.
1997, Rogowski i in. 1991, Welfel i in. 1994).
Jednak u dzieci leczonych samym drena˝em wen-
tylacyjnym w odleg∏ym okresie obserwacji
(ponad 2–3 lata) wysi´k nawraca w 10–15% przy-
padków i cz´Êciej opisywane sà zmiany oto-
skopowe (z∏ogi, blizny, perforacje, kieszonki
retrakcyjne) ni˝ u dzieci leczonych adeno(ton-
sillo)tomià (Hanke i in. 1999).

W przypadkach nawrotu OMS nale˝y po-
nownie oceniç dro˝noÊç nosa i nosogard∏a,
a w przypadkach jej upoÊledzenia zapewniç
jà, przeprowadzajàc zabieg laryngologiczny lub
leczenie zachowawcze, oraz za∏o˝yç drena˝
wentylacyjny (Skar˝yƒski i in. 1997). Dreny
wentylacyjne utrzymujà si´ w b∏onie b´ben-
kowej przez ró˝nie d∏ugi czas, od kilku dni do
kilkunastu miesi´cy (Welfel i in. 1994, Skotnicka
2002). Zale˝y to g∏ównie od stanu b∏ony b´ben-
kowej w momencie zak∏adania drenu oraz od

ciwhistaminowe, zmniejszajàce obrz´ki b∏ony
Êluzowej nosa, mukolityki),

c) przedmuchiwanie tràbek s∏uchowych me-
todà Politzera, próby Valsalvy,

d)biostymulacj´ laserowà,
e) kateteryzacje,
f) leczenie immunomodulujàce,
g)udro˝nienie górnych dróg oddechowych,
h)tympanopunkcj´ lub tympanocentez´

z odessaniem zalegajàcej wydzieliny,
i) drena˝ jam b´benkowych (rurki wentyla-

cyjne) (D´bska i Jakubowska 2001).
W przypadku stwierdzenia wysi´ku w jamie

b´benkowej nale˝y rozwa˝yç koniecznoÊç usu-
ni´cia ognisk zapalnych z nosa, nosogard∏a, za-
tok przynosowych. Pozytywny wp∏yw antybioty-
koterapii na przebieg wysi´kowego zapalenia
ucha Êrodkowego jest krótkotrwa∏y. Dobre rezul-
taty przynosi przedmuchiwanie tràbek s∏ucho-
wych metodà Politzera. W przypadkach alergicz-
nych chorób nosa konieczna jest konsultacja i le-
czenie alergologiczne. Kieszonki retrakcyjne wy-
magajà kontroli laryngologicznej z ocenà ich ru-
chomoÊci oraz usuwaniem naskórka. Takie po-
st´powanie mo˝e spowodowaç stabilizacj´ kie-
szonki i zapobiec powstaniu perlaka. Próby le-
czenia zachowawczego nie powinny trwaç d∏u-
˝ej ni˝ 3 miesiàce. Po tym okresie nale˝y wdro-
˝yç leczenie chirurgiczne. 

Najcz´stszà przyczynà niedro˝noÊci tràbki
s∏uchowej i zalegania p∏ynu w jamie b´benkowej
u dzieci jest przerost migda∏ków, dlatego leczenie
chirurgiczne rozpoczyna si´ cz´sto od adenotomii,
adenotonsillotomii czy – wyjàtkowo – tonsillekto-
mii. Do zabiegów, które s∏u˝à udro˝nieniu ujÊcia
gard∏owego tràbki s∏uchowej, nale˝à te˝ operacja
plastyczna przegrody nosa i polipektomia. 

W przypadku d∏ugo zalegajàcego, g´stego
p∏ynu w jamach b´benkowych zabieg nale˝y po-
szerzyç o tympanocentez´ z aspiracjà wysi´ku,
przep∏ukaniem jam b´benkowych solà fizjolo-
gicznà i miejscowym podaniem steroidów.
Tympanocentez´ wykonuje si´ w przypadku d∏u-
go utrzymujàcego si´ wysi´ku oraz: 

a) krótkotrwa∏ego niedos∏uchu przewodze-
niowego z tympanogramem typu B, 

b) niedos∏uchu przewodzeniowego do30–35dB,
c) zmian otoskopowych,
d)wspó∏istnienia sk∏adnika odbiorczego nie-

dos∏uchu przy tympanogramie typu B (D´bska i
Jakubowska 2001).

W przypadku nawrotu wysi´ku nast´pnym
etapem leczenia chirurgicznego jest zapewnie-
nie sta∏ego drena˝u jam b´benkowych, który
pozwala na wyrównanie ciÊnieƒ mi´dzy uchem
Êrodkowym i zewn´trznym oraz umo˝liwia od-
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rodzaju drenu. B∏ony b´benkowe cienkie, atro-
ficzne, z licznymi wciàgni´ciami wydalajà dreny
szybko. W b∏onach b´benkowych grubych i na-
strzykni´tych utrzymujà si´ d∏u˝ej. Dreny z ko∏-
nierzem lub dreny T utrzymujà si´ nawet 2 lata
(Talmon i in. 2001). Sà one wskazane u dzieci ze
sta∏à dysfunkcjà tràbki s∏uchowej. 

Leczenie drena˝em wentylacyjnym mo˝e
spowodowaç powstanie zmian bliznowatych
i atroficznych, kieszonek retrakcyjnych, zwap-
nieƒ i z∏ogów hialinowych oraz wciàgni´cie b∏o-
ny b´benkowej, usposabia tak˝e do nadka˝eƒ
ucha Êrodkowego z wyciekiem (ok. 5% przypad-
ków) (Makowski i Stru˝ycka 1997), powstania
perlaka (0–5% przypadków) (Welfel i in. 1997,
D´bska i Jakubowska 2001, Skotnicka 2002),
tympanosklerozy, sta∏ej perforacji b∏ony b´ben-
kowej (1–4% przypadków) (Makowski i Stru˝yc-
ka 1997, Pochwat i in. 1994, Hanke i in. 1999),
czy ziarniny. Zmiany otoskopowe powstajà cz´-
Êciej po d∏ugotrwa∏ym drena˝u. 

Mimo tych powik∏aƒ drena˝ jest wskazany
przy trwa∏ej dysfunkcji tràbki s∏uchowej (np.
dzieci z rozszczepem podniebienia) i u wybra-
nych pacjentów z nawrotami wysi´kowego zapa-
lenia ucha Êrodkowego (Piziewicz i in. 1997). 

Coraz cz´stsze sà doniesienia o myryngoto-
mii laserowej z u˝yciem lasera CO2 (Hassman-
-Poznaƒska i Skotnicka 2002). Otwory wykonane
tà metodà gojà si´ d∏u˝ej ni˝ wykonane metodà
myryngotomii klasycznej. Technika ta pozwala
na wykonanie otworów w b∏onie b´benkowej,
które gojà si´ bez pozostawiania blizn i zarastajà
po 2–3 tygodniach, co w wielu przypadkach
wystarcza do uzyskania trwa∏ego wyleczenia ucha
Êrodkowego (Hassman-Poznaƒska i Skotnicka
2002). Czas utrzymywania si´ otworu jest zwià-
zany z wielkoÊcià wytworzonej perforacji oraz
z wiekiem pacjenta. U niemowlàt i dzieci otwory
gojà si´ szybciej ni˝ u doros∏ych. Ârednica wyko-
nanego otworu wynosi zwykle od 1,0–2,2 mm.
Otwory wi´ksze ni˝ 2,5–3,5 mm mogà spowodo-
waç atrofi´ b∏ony i trwa∏à perforacj´. 

Metody leczenia u dzieci powinny byç dosto-
sowane indywidualnie do ka˝dego przypadku.
Leczenie chirurgiczne nale˝y stopniowaç i roz-
poczynaç – jeÊli sà wskazania – od adenotomii
lub adenotonsillotomii w przypadku krótko
zalegajàcego, rzadkiego wysi´ku w jamach
b´benkowych (Kàtska i Pliszczyƒska-Brennen-
stuhl 1991, Rogowski i in. 1991, Welfel i in.
1994). W dalszej kolejnoÊci nale˝y rozwa˝yç wy-
konanie tympanocentezy czy sta∏ego drena˝u
jam b´benkowych. ●
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W dniach 2-5 lipca 2003 r. odby∏a si´ w Bir-
mingham (Wielka Brytania) 11. Brytyjska Aka-
demicka Konferencja Otolaryngologiczna (Bri-
tish Academic Conference in Otolaryngology –
BACO).

By∏o to najwi´ksze spotkanie naukowe z za-
kresu otorynolaryngologii w Europie w roku
2003. Uczestniczy∏o w nim ponad 1200 lekarzy
laryngologów z ca∏ego Êwiata. Jest naturalne, i˝
najwi´kszà grup´ stanowili obywatele Wspólno-
ty Brytyjskiej. B´dàc jedynym z Polski uczestni-
kiem tej konferencji, chcia∏bym podzieliç si´
swoimi wra˝eniami i refleksjami, zwa˝ywszy i˝
Êrodowisko laryngologów polskich od wielu ju˝
lat dyskutuje nad formu∏à, wed∏ug której powin-
ny odbywaç si´ zjazdy PTORL-ChGiS.

BACO jest oficjalnym kongresem The British
Association of Otorhinolaryngologists – Head
and Neck Surgeons i odbywa si´ co 4 lata. Ma
charakter przede wszystkim akademicko-szkole-
niowy. W czasie konferencji prezentowane sà
prawie wy∏àcznie wyk∏ady wyg∏aszane przez za-
proszonych wyk∏adowców. Konstrukcja bowiem
programu Konferencji polega przede wszystkim
na organizacji ró˝nego rodzaju sesji szkole-
niowych. Codziennie rano prezentowany by∏
godzinny wyk∏ad przedstawiajàcy aktualny stan
wiedzy z wybranych zagadnieƒ i tak: profesor Ri-
chard Ramsden (Wielka Brytania) przedstawi∏
wyk∏ad pt. „Neurotology: Where Did it Come
From and Where is it Going?”, profesor Wol-
fgang Draf (Niemcy) przedstawi∏ wyk∏ad „Endo-
nasal Tumor Surgery – Hazard or Advance?”, a

Sprawozdanie z 11. Brytyjskiej  Akademickiej
Konferencji  Otolaryngologicznej

prof. dr. hab. med. Antoni Krzeski

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

Sesje plenarne wype∏nia∏y ca∏y program
przedpo∏udniowy i w zasadzie obejmowa∏y pe∏en
zakres otorynolaryngologii. W sumie by∏o ich je-
denaÊcie. Ka˝da sesja by∏a spotkaniem z zapro-
szonymi ekspertami, którzy w sposób niezwykle
przejrzysty przedstawiali, jaki jest aktualnie
obiektywny stan wiedzy omawianych zagadnieƒ
oraz w jakim kierunku mogà w najbli˝szej przy-
sz∏oÊci ewoluowaç poglàdy. Warto w tym miej-
scu zauwa˝yç, ˝e tematyka sesji oraz sposób
prezentacji omawianych zagadnieƒ by∏y ukie-
runkowane na potrzeby otorynolaryngologa
praktyka. Uczestniczàc w tych sesjach, zwróci-
∏em uwag´ na fakt, ̋ e prawie ka˝dy wyk∏adowca
dzieli∏ si´ ze s∏uchaczami nie tylko swojà wiedzà,
ale przede wszystkim swoim doÊwiadczeniem,
uwierzytelnionym wynikami badaƒ przeprowa-
dzonych wed∏ug zasad Evidence Base Medicin.
Nie s∏ysza∏em autorytarnych poglàdów, ˝e
„ja tak uwa˝am, post´puj´ i jest to jedyna
s∏uszna droga”.

W godzinach wczesnopopo∏udniowych od-
bywa∏y si´ minisympozja zorganizowane wed∏ug
formu∏y zbli˝onej do sesji plenarnych. W sumie
odby∏o si´ jedenaÊcie spotkaƒ, podczas których
w sposób bardziej szczegó∏owy omówiono poru-
szane zagadnienia. Podczas ka˝dego z nich
trzech lub czterech zaproszonych wyk∏adowców
prezentowa∏o przede wszystkim swoje obserwa-
cje wynikajàce z aktualnie prowadzonych badaƒ.
I równie˝ tutaj zwraca∏ uwag´ szczególny spo-
sób prezentacji ukierunkowany na potrzeby
obecnych na sali lekarzy praktyków.

Na zakoƒczenie ka˝dego minisympozjum
prezentowano 3–4 prace w∏asne. Nie bardzo
wiem, wed∏ug jakiej formu∏y by∏y one kwalifiko-
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wane do prezentacji, ale przed audytorium sta-
wa∏y osoby m∏ode, bardzo kompetentne zarówno
w omawianym zagadnieniu, jak i w sposobie
przedstawienia tematu.

Ka˝dego dnia w godzinach popo∏udniowych
odbywa∏y si´ sesje instrukta˝owe. ¸àcznie
przedstawiono 60 zagadnieƒ podczas 6 sesji.
By∏y to godzinne spotkania grupy s∏uchaczy
liczàcej 40–50 osób z zaproszonym ekspertem
w zakresie omawianego zagadnienia. Mia∏y one
charakter seminariów, których sta∏ym elemen-
tem by∏a bezpoÊrednia dyskusja s∏uchaczy z
prelegentem. Uczestnicy konferencji mieli mo˝-
liwoÊç dokonania wyboru interesujàcych ich
tematów, ale nale˝a∏o to uczyniç ze znacznym
wyprzedzeniem, jednoczeÊnie z dokonywaniem
rejestracji uczestnictwa.

W porzàdek obrad BACO by∏o wpisane rów-
nie˝ jednodniowe satelitarne spotkanie fonia-
trów. Mia∏o ono niezwykle interesujàcy program
uwzgl´dniajàcy zagadnienia rekonstrukcji czyn-
noÊci krtani, mo˝liwoÊci przeszczepiania krtani,
dysfagii i fonochirurgii.

Jak ju˝ wczeÊniej wspomnia∏em, tylko nie-
liczni mieli mo˝liwoÊç zaprezentowania podczas
sesji prac w∏asnych. Praktycznie wszystkie do-
niesienia oryginalne mo˝na by∏o przedstawiç
w formie plakatów. ¸àcznie zaprezentowano
oko∏o 200 plakatów, a uwag´ zwraca∏ fakt, ̋ e ich
autorami byli w wi´kszoÊci lekarze spoza oÊrod-
ków akademickich. Omawianie prac przedsta-
wionych na plakatach odbywa∏o si´ podczas
przerw sesji plenarnych i by∏y one bardzo po-
wa˝nie dyskutowane przez prowadzàcego sesj´
z autorem pracy.

Jest oczywiste, i˝ przy tak bogatym progra-
mie, realizowanym równolegle w wielu salach,
nie mog∏em uczestniczyç we wszystkich sesjach.
Z racji moich zainteresowaƒ uczestniczy∏em
w sesjach rynologicznych. Jako obserwator wie-
lu konferencji rynologicznych musz´ stwierdziç,
i˝ chirurgia endoskopowa zatok przynosowych,
która przez ostatnie lata by∏ tematem najcz´Êciej
omawianym, schodzi obecnie na plan dalszy. Je-
Êli by∏a przywo∏ywana, to jako metoda leczenia
guzów twarzoczaszki czy przedniego do∏u czasz-
ki, a wi´c w kontekÊcie rozszerzenia jej zastoso-
waƒ. Natomiast aktualnie zwraca uwag´ szcze-

gólne zainteresowanie rynologów mechanizma-
mi zapalnymi b∏ony Êluzowej, tematem, który –
wydawa∏o si´ – jeszcze niedawno pozostawa∏
wy∏àcznie w zakresie zainteresowaƒ i kompe-
tencji alergologów. Musimy zdaç sobie spraw´,
i˝ problem tak powszechny, jak przewlek∏e zapa-
lenie zatok przynosowych, jest ciàgle bardzo ma-
∏o poznany. Leczenie chirurgiczne, które przez
ostatnie lata by∏o uwa˝ane za rozwiàzanie tego
problemu, okaza∏o si´ niewystarczajàco skutecz-
ne u wszystkich pacjentów. Aktualnie podkreÊla
si´ istotnà rol´ leczenia zachowawczego prze-
wlek∏ego zapalenia zatok przynosowych.

BACO by∏a dla mnie niezwyk∏à konferencjà,
bardzo kszta∏càcà, podczas której mistrzowie
mówili o „state-of-the art” omawianych zagad-
nieƒ. Robili to w sposób szczególny, tak aby
laryngolog praktyk móg∏ jak najwi´cej z tego
skorzystaç. W tym miejscu warto wspomnieç, i˝
ka˝dy laryngolog praktykujàcy w Wielkiej Bry-
tanii musi zgromadziç rocznie 100 punktów
edukacyjnych, aby jego licencja zawodowa
zosta∏a przed∏u˝ona; uczestnictwo w BACO –
konferencji o bardzo bogatym programie – po-
zwala∏o uzyskaç jedynie 28,5 pkt. MyÊl´, ˝e fakt
zbierania punktów edukacyjnych nie tylko mo-
bilizuje lekarzy praktyków do uczestnictwa
w ró˝nego rodzaju konferencjach, ale równie˝,
a mo˝e przede wszystkim, wymusza na orga-
nizatorach i wyk∏adowcach przygotowanie
programu konferencji w sposób interesujàcy
i przydatny dla s∏uchaczy. ●

Warszawa, 10 lipca 2003






