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Drodzy Czytelnicy,

Przeglàdajàc kalendarz spotkaƒ naukowych
z zakresu laryngologii, jakie odby∏y si´ w Polsce
w tym roku, dochodz´ do wniosku, ˝e jesteÊmy
bardzo aktywnà grupà zawodowà. Od maja do
wrzeÊnia zorganizowano szeÊç du˝ych konfe-
rencji. By∏y to:
– Konferencja Sekcji Audiologicznej w Spale,
– Konferencja Sekcji Onkologicznej w Bydgoszczy,
– Konferencja Laryngologiczna w ¸odzi,
– Mi´dzynarodowa Konferencja Rynologiczna 

w Warszawie,
– Konferencja Laryngologów Wojskowych w

Zakopanem, 
– Dni Otolaryngologii Dzieci´cej w Lublinie. 

Jest oczywiste, ˝e nie mog∏em uczestniczyç we
wszystkich tych spotkaniach, ale wiem, ˝e w ka˝-
dym z nich wzi´∏o udzia∏ wielu Kolegów. Âwiadczy
to o tym, ˝e nasze Êrodowisko jest bardzo aktywne
i ma potrzeb´ nie tylko wymiany swoich doÊwiad-
czeƒ i wiedzy, ale tak˝e normalnych ludzkich
kontaktów, okreÊlanych dzisiaj jako integracja.

Poruszam ten temat, albowiem w∏aÊnie teraz
w ró˝nych gremiach i przy ró˝nych okazjach
toczy si´ dyskusja, czy krajowe zjazdy PTORL-
-ChGiS powinny odbywaç si´ co rok, co dwa
lata czy te˝ rzadziej. B´dziemy o tym decydowaç
za niespe∏na rok, na zjeêdzie w Lublinie. Z ca∏à
pewnoÊcià jest to problem, ale moim zdaniem
nie najwa˝niejszy dla polskiej otolaryngologii.
MyÊl´, ̋ e PTORL-ChGiS powinno zwróciç uwag´
na wiele innych, bardziej istotnych spraw. Uwa-
˝am, ˝e obecny zwyczaj organizowania co dwa
lata zjazdów naszego Towarzystwa jest naj-
bardziej optymalny. Umo˝liwia bowiem organi-
zowanie mniejszych, bardziej specjalistycznych
konferencji na przemian ze zjazdem ogólno-
polskim. To jest mój g∏os w tej dyskusji. 

˚ycz´ Paƒstwu interesujàcej lektury niniej-
szego numeru naszego magazynu.

prof. dr hab. med. Antoni Krzeski

PS. Wszystkich Czytelników, którzy przys∏ali za-
mówienie na segregator „Magazynu Otorynolaryngolo-
gicznego”, pragn´ przeprosiç za powsta∏e opóênienie
w jego dostarczeniu. Redakcja otrzyma∏a prawie 2000
zg∏oszeƒ. Przesz∏o to nasze oczekiwania, jak równie˝
nasze mo˝liwoÊci finansowe. Do∏o˝ymy wszelkich
staraƒ, aby dotrzymaç danej obietnicy, ale to wymaga
czasu. 

Prosz´ równie˝ Czytelników, którzy przys∏ali ju˝
jedno zg∏oszenie, aby nie przysy∏ali kolejnych.

Warszawa, sierpieƒ 2003 r.
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TWORZYLI  POLSKÑ
LARYNGOLOGI¢

DIONIZY
ZUBERBIER
(1900–1940)

Wywodzi∏ si´ ze zasymilowanej w Polsce ro-
dziny pochodzàcej ze Szwajcarii. Urodzi∏ si´
w Warszawie w roku 1900. Ukoƒczy∏ Wydzia∏ Le-
karski Uniwersytetu Warszawskiego. Otolaryn-
gologià interesowa∏ si´ ju˝ podczas studiów, pra-
cujàc w Klinice Warszawskiej jako wolontariusz.
Po uzyskaniu dyplomu lekarza pracowa∏ tam jako
asystent. Interesowa∏ si´ szczególnie rozpozna-
waniem i leczeniem raka g∏owy i szyi. Nawiàza∏
Êcis∏à wspó∏prac´ z wówczas doktorem ¸ukasz-
czykiem z Instytutu Radowego w Warszawie,
która owocowa∏a publikacjami na temat metod
leczenia raka krtani. By∏ jednoczeÊnie specjalistà
Êledzàcym Êwiatowy post´p w otorynolaryngo-
logii. W roku 1934 uzyska∏ veniam legendi.

W roku 1938, wobec z∏ego stanu zdrowia
prof. Feliksa Erbricha, Rada Wydzia∏u Lekarskie-
go poleci∏a prowadzenie Warszawskiej Kliniki
Laryngo-Otiatrycznej w∏aÊnie docentowi Zuber-
bierowi. Rok póêniej konkurs na stanowisko kie-
rownika tej kliniki wygra∏ prof. Antoni Dobrzaƒ-
ski, ordynator Paƒstwowego Szpitala Powszech-
nego we Lwowie. 

W momencie wybuchu II Wojny Âwiatowej
Dionizy Zuberbier wstàpi∏ do wojska jako lekarz
ochotnik w randze porucznika. Przed wyrusze-
niem na front wspólnie z dr. ¸ukaszczykiem, po
wojnie wieloletnim dyrektorem Instytutu Onko-
logii w Warszawie, ukry∏ polski rad, dar Marii
Sk∏odowskiej-Curie dla narodu polskiego, na
g∏´bokiej prowincji u rodziców swojej ˝ony.

Na Kresach Wschodnich Rzeczypospolitej
dosta∏ si´ do niewoli radzieckiej. By∏ internowa-
ny w obozie jenieckim w Kozielsku, skàd do ro-
dziny dosz∏a jego kartka z informacjà o miejscu

pobytu. W roku 1943 szczàtki docenta Dionizego
Zuberbiera zosta∏y zidentyfikowane w czasie
ekshumacji grobów polskich oficerów zamordo-
wanych w roku 1940 w Katyniu.

Pozostawi∏ po sobie podr´cznik pt. „Choroby
nosa, gard∏a, krtani i uszu”, a tak˝e rozdzia∏ za-
tytu∏owany „Choroby uszu, nosa, krtani i gar-
dzieli” w znakomitej wieloautorskiej monografii
pt. „Orzecznictwo lekarskie i inwalidzkie
w ubezpieczeniu spo∏ecznym”. Obie pozycje wy-
dano w Warszawie w roku 1938.

Wybitny polski otolaryngolog doc. Dionizy
Zuberbier podzieli∏ los tysi´cy Polaków Jego
pokolenia.  ●

prof. zw. dr hab. med. Grzegorz Janczewski
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Instytut Fizjologii i Patologii S∏uchu
Kierownik: prof. dr hab. med. Henryk Skar˝yƒski
ul. Pstrowskiego 1, 02-207 Warszawa

SZUMY  USZNE
– FAKTY  ISTOTNE  KLINICZNIE

Szum uszny (ang. tinnitus) ze wzgl´du na wy-
wo∏ywane przezeƒ dolegliwoÊci oraz rozpo-
wszechnienie jest bez wàtpienia zjawiskiem
spo∏ecznym. Jego leczenie wcià˝ pozostaje
otwartym zagadnieniem, a ocena poszczegól-
nych metod terapii przez badaczy i klinicystów
zajmujàcych si´ tym zaburzeniem budzi wiele
emocji. Szum uszny jest s∏uchowà percepcjà
fantomowà, mechanizm jego generacji i percep-
cji nie jest do koƒca poznany, wcià˝ tak˝e brak
jakichkolwiek obiektywnych metod monitoro-
wania czy rejestracji tego zjawiska w codzien-
nej praktyce klinicznej. Cz´sto towarzyszy ró˝-
norodnym innym zaburzeniom s∏uchu, ale wy-
st´puje równie˝ u osób ze s∏uchem prawid∏o-
wym. Stopieƒ dokuczliwoÊci szumu i jego
wp∏yw na ˝ycie jest ró˝ny u poszczególnych
osób. Dla wielu bywa jednak tak ucià˝liwy i, jak
mówià, „nie do zniesienia”, ˝e cz´sto latami
szukajà profesjonalnej pomocy. Niestety, cz´sto
bez skutku. 

Bioràc pod uwag´ trudnoÊci i problemy, ja-
kie towarzyszà próbom leczenia szumów
usznych, trzeba wyraênie powiedzieç, ̋ e w ˝ad-
nym wypadku pacjenci, którzy na nie cierpià,
nie powinni pozostaç bez pomocy. I choç zwykle
nie udaje si´ wyleczyç wszystkich, prawie za-
wsze istnieje mo˝liwoÊç przyniesienia im ulgi
lub choçby znacznego z∏agodzenia tych dolegli-
woÊci.

DEFINICJA

Szumy uszne opisywane sà przez pacjentów
w ró˝ny sposób. Dêwi´ki te przypominajà najcz´-
Êciej szum (stàd nazwa), ale mogà tak˝e przypo-
minaç dzwonienie, pisk, gwizd, Êwist, dêwi´k
uciekajàcej pary, bulgotanie, t´tnienie, wycie,
çwierkanie, szelest gniecionego papieru i wielu
innych dêwi´ków. Odczuwane sà w jednym uchu,
obojgu uszach lub wewnàtrz g∏owy. Sà s∏yszane
okresowo lub ciàgle. Mogà mieç sta∏y lub zmienny
poziom maskowania, w trakcie trwania mo˝e
zmieniaç si´ ich nat´˝enie, wysokoÊç i charakter
(Bartnik 1997, Bartnik i in. 2000).

dr med. Gra˝yna Bartnik

TINNITUS – clinical essentials

There are milions of people worldwide suffering
from tinnitus. Many have difficulty doing everyday
activities: working, resting, concentrating and
sleeping. Many have anxiety and depression or some
other emotional problems. 

There is no real cure for tinnitus but much can
be done to help tinnitus patients. Unfortunately,
many clinicians who see tinnitus patients don’t
know exactly what to do, don’t know where and
how to start with treatment. It results from their
inexperience and still insufficient knowledge on this
field. Tinnitus sufferers need help and they often
spend many years in search of it. Although, it’s
usually impossible to remove tinnitus in all cases,
the most of tinnitus patients can achieve significant
relief being treated professionally. 

Mag. ORL, 2003, II, 3, (7) 57-72

KEY WORDS: tinnitus - diagnosis, treatment

PRACA RECENZOWANA

▲
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Szumy uszne sà ró˝nie dokuczliwe. Sà oso-
by, dla których odczuwany szum nie stanowi
w ogóle problemu. Innym szum przeszkadza je-
dynie w ciszy, np. podczas odpoczynku, przy za-
sypianiu, zak∏óca koncentracj´ i skupienie nad
ksià˝kà. Jeszcze innym uniemo˝liwia wykony-
wanie ró˝nych czynnoÊci codziennych, dezorga-
nizuje ˝ycie rodzinne i osobiste, zak∏óca prac´
zawodowà. W skrajnych przypadkach prowadzi
do g∏´bokiej depresji i w znacznym stopniu ruj-
nuje normalne ˝ycie (Bartnik  1998).

Amerykaƒski Narodowy Instytut Standardów
definiuje szum uszny jako odczucie dêwi´ku bez
pobudzenia zewn´trznego (ANSI 1969, za Jastre-
boff 1995). Definicja ta jest ma∏o precyzyjna. Obej-
muje zarówno szmery naczyniowe, jak i halucy-
nacje s∏uchowe zwiàzane ze schizofrenià, a tak˝e
ró˝norodnoÊç dêwi´ków somatycznych, wynikajà-
cych np. z mioklonii podniebienia, ziejàcej tràbki
s∏uchowej czy patologii w stawie skroniowo-˝u-
chwowym. Odpowiadajàce temu opisowi ró˝no-
rodne dêwi´ki s∏yszane w g∏owie mogà byç rów-
nie˝ s∏yszalne w niektórych wadach wrodzonych
oÊrodkowego uk∏adu nerwowego prowadzàcych
do wzrostu ciÊnienia wewnàtrzczaszkowego.
W definicji tej mieszczà si´ równie˝ szumy pocho-
dzenia Êlimakowego, szumy wynikajàce z zabu-
rzeƒ w nerwie s∏uchowym czy centralnych dro-
gach s∏uchowych (Jastreboff 1995).

W celu ujednolicenia terminów zwiàzanych
z szumami usznymi przyj´to ich podzia∏ na
obiektywne (nazywane równie˝ dêwi´kami so-
matycznymi) i subiektywne  (Jastreboff 1995).

W ka˝dym przypadku gdy dochodzi do po-
budzenia mechanicznego w Êlimaku, mówimy
o dêwi´ku somatycznym, nazywanym równie˝
szumem obiektywnym. Ten rodzaj szumu daje
si´ zarejestrowaç lub mo˝e byç s∏yszalny przez
osoby trzecie. Powstaje na podobnej drodze jak
wra˝enie dêwi´ku zewn´trznego w sytuacjach,
kiedy w obr´bie g∏owy pacjenta, w sàsiedztwie
ucha istnieje patologiczne miejsce generacji
energii akustycznej (np. przy mioklonii podnie-
bienia czy zw´˝onym mia˝d˝ycowo naczyniu
krwionoÊnym). Ten rodzaj szumów wyst´puje
rzadko, ale zawsze powinien byç rozpoznany,
gdy˝ warunkuje najodpowiedniejsze leczenie.

Szum uszny subiektywny jest odczuciem
dêwi´ku, który wynika wy∏àcznie z aktywnoÊci
w obr´bie uk∏adu nerwowego bez jakiejkolwiek
odpowiadajàcej jej aktywnoÊci wibracyjnej,
mechanicznej w obr´bie Êlimaka. Sà to zja-
wiska fantomowe i takie najcz´Êciej n´kajà
naszych pacjentów (Jastreboff 1990, 2000).
S∏yszà je tylko osoby, którym one dokuczajà.
Nawet za pomocà najnowoczeÊniejszej apara-

tury nie jest dziÊ mo˝liwe zarejestrowanie ich
dêwi´ku. Sà one wynikiem percepcji zmienio-
nego sygna∏u neuralnego dochodzàcego z dróg
s∏uchowych do kory s∏uchowej. Praktycznie nie
istniejà dêwi´ki zewn´trzne, które by∏yby iden-
tyczne z odczuciem szumu. Ocena psychoaku-
styczna wi´kszoÊci szumów subiektywnych
pokazuje, ̋ e ich odczucie ró˝ni si´ w zasadniczy
sposób od dêwi´ków zewn´trznych, stàd cz´ste
trudnoÊci w okreÊleniu wysokoÊci i nat´˝enia
tego zjawiska (Jastreboff 1990, Feldmann
1995, Bartnik 1998). W pracach wielu autorów
okreÊlenie tinnitus jest u˝ywane wy∏àcznie dla
okreÊlenia szumów subiektywnych.

EPIDEMIOLOGIA

Szacuje si´, ˝e szumy uszne o znaczeniu
klinicznym, czyli trwajàce d∏u˝ej ni˝ 5 minut,
odczuwa kilkanaÊcie procent Êwiatowej popu-
lacji (Mc Faden 1982). Z badaƒ Colesa (1987)
przeprowadzonych w Wielkiej Brytanii wynika,
˝e szumy uszne odczuwa oko∏o 40% osób do-
ros∏ych. Osiem procent spoÊród nich okreÊla
je jako bardzo ucià˝liwe, a ponad 200 tysi´cy
osób (0,5%) nie mo˝e z ich powodu prowadziç
normalnego ˝ycia (Coles 1987). W Niemczech
oko∏o 400 tysi´cy osób bardzo cierpi z powodu
szumów usznych (Lenarz 1992). W Stanach
Zjednoczonych szumy uszne zg∏asza a˝ 40
milionów osób i dla co czwartej z nich jest
to istotny problem. Milionowi Amerykanów
szumy uszne uniemo˝liwiajà prowadzenie
normalnego ˝ycia (Mc Faden 1982). Dolegli-
woÊç ta nieznacznie cz´Êciej dotyczy kobiet,
dotyka osoby w ka˝dym wieku (choç ich cz´-
stoÊç roÊnie wraz ze starzeniem si´) i ka˝dej
rasy (Shulman 1997).

Z badaƒ przeprowadzonych w Polsce przez
Instytut Fizjologii i Patologii S∏uchu wynika, ˝e
szumy uszne odczuwa co piàty doros∏y Polak
powy˝ej 18. roku ˝ycia, natomiast sta∏e szumy
uszne ma oko∏o 5% naszej populacji. Cz´stoÊç
wyst´powania szumów usznych roÊnie z wie-
kiem, a szumy przemijajàce majà z czasem
tendencj´ do przechodzenia w dolegliwoÊç
o charakterze sta∏ym. WÊród osób w wieku
55–64 lat sta∏e szumy uszne ma co dziesiàty
Polak, a w wieku 75 i wi´cej lat ju˝ co piàty
(Fabijaƒska i in. 1999). W naszym kraju nie-
znacznie, choç istotnie cz´Êciej wyst´pujà one
u m´˝czyzn. 
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PATOGENEZA

Naukowcy zgadzajà si´, ˝e szum uszny jest
skutkiem nieprawid∏owej aktywnoÊci nerwowej
w drogach s∏uchowych, która w oÊrodkach s∏ucho-
wych jest b∏´dnie rozpoznawana jako dêwi´k. Co
do przyczyn tej nieprawid∏owej aktywnoÊci neuro-
nalnej nie ma jednak jednoznacznych opinii. ˚ad-
na z zaproponowanych dotychczas teorii gene-
rowania szumów usznych nie zosta∏a na tyle
potwierdzona badaniami klinicznymi, aby mog∏a
stanowiç podstaw´ leczenia przyczynowego. Uwa-
˝a si´, ˝e nie ma jednego, wspólnego dla wszyst-
kich rodzajów szumu patomechanizmu jego gene-
rowania (Jastreboff 1999). Do powstania szumu
usznego potrzebne jest miejsce nieprawid∏owej
impulsacji nerwowej, tzw. generator szumu.
W Êwietle dzisiejszej wiedzy na temat patofizjo-
logii szumów usznych przyjmuje si´, ̋ e:
● najcz´stszà lokalizacjà generatora szumu jest
Êlimak (Mc Faden 1982, Jastreboff 1990)
● istotna rola przypada uk∏adowi eferentnemu
(Hazell 1987)
● w powstawaniu szumu szczególne znaczenie
ma niezrównowa˝ona aktywnoÊç w∏ókien afe-
rentnych typu I i II jako wynik dysharmoniczne-
go uszkodzenia uk∏adu komórek rz´satych ze-
wn´trznych (outer hair cells, OHC) i komórek
rz´satych wewn´trznych (inner hair cells, IHC)
(Jastreboff 1990, 1995, 2000)
● patologiczna aktywnoÊç neuronalna odczyty-
wana jako szum mo˝e byç wynikiem synchroni-
zacji spontanicznej aktywnoÊci nerwowej (MØl-
ler 1995)
● model deaferentacji i uwra˝liwienia neuro-
nów oÊrodkowych mo˝na w przypadkach po-
wstawania szumu przypisaç zjawiskom zacho-
dzàcym w drogach s∏uchowych (Harrison 1991)
● indukcja szumu mo˝e te˝ mieç miejsce w cen-
tralnie po∏o˝onych drogach s∏uchowych (Hazell
1992, MØller 1995)
● niebagatelnà rol´ w powstawaniu lub nasila-
niu istniejàcego szumu odgrywa uk∏ad wspó∏-
czulny (Roberst 1990).

Generowanie patologicznej aktywnoÊci neu-
ronalnej, odczytywanej nast´pnie jako szum
uszny, powinno si´ rozpatrywaç ca∏kowicie od-
dzielnie. Dopiero pojawienie si´ tej aktywnoÊci
w drodze s∏uchowej wyzwala mechanizmy odpo-
wiedzialne za jej wykrywanie, wzmocnienie, po-
strzeganie, podtrzymywanie i ostatecznie per-
cepcj´ w korze mózgu szumu usznego. Wtedy
dopiero dochodzi do aktywacji uk∏adów odpo-
wiedzialnych za reakcje emocjonalne i obronne
w odpowiedzi na szum (Jastreboff 1990). Jastre-
boff (1990) wysunà∏ teori´, ˝e pojawienie si´

szumu w uszach jest skutkiem udzia∏u i interak-
cji wszystkich pi´ter drogi s∏uchowej i ró˝nych
oÊrodków w oÊrodkowym uk∏adzie nerwowym.
Za postrzeganie i odczucie szumu oraz zwiàzane
z tym reakcje odpowiedzialne sà oÊrodki podko-
rowe, kora mózgu, uk∏ad limbiczny i autono-
miczny uk∏ad nerwowy (Jastreboff 1990).

ÂLIMAK JAKO G¸ÓWNE MIEJSCE 
GENEROWANIA SZUMÓW USZNYCH

Budow´ mikroskopowà ucha wewn´trznego
szczegó∏owo opisano ju˝ w latach 50. i 60. (Spoen-
dlin 1966). W ostatnich latach, dzi´ki najnowszym
zdobyczom biologii molekularnej, wiedza ta zosta-
∏a znacznie wzbogacona (Rogowski 1998). W Êli-
maku cz∏owieka znajduje si´ oko∏o 12 000 komórek
OHC i 3500 komórek IHC. Te pierwsze sà wyposa-
˝one w liczne mitochondria, co wskazuje na zacho-
dzàce w nich intensywne procesy przemiany ma-
terii. Cz´Êci podstawne tych komórek kontaktujà
si´ z szerokimi synapsami eferentnymi i wielo-
krotnie mniejszymi zakoƒczeniami aferentnymi. 

Komórki rz´sate wewn´trzne kontaktujà
si´ swà podstawà z zakoƒczeniami w∏ókien afe-
rentnych prowadzàcych impulsy nerwowe
w kierunku dalszych odcinków drogi s∏ucho-
wej. Zdecydowanie mniej liczne i mniejsze sy-
napsy eferentne przylegajà do zakoƒczeƒ afe-
rentnych. W synapsie pomi´dzy komórkà IHC
a neuronem aferentnym rol´ neurotransmitera
odgrywa kwas glutaminowy. W obr´bie afe-
rentnych komórek zwojowych docierajàcych do
nab∏onka zmys∏owego Êlimaka wyró˝nia si´
dwa typy komórek: wyst´pujàce w przewadze
(90–95%) du˝e komórki dwubiegunowe typu
I oraz mniej liczne (5 do 10%) i mniejsze rzeko-
mojednobiegunowe komórki typu II. Neurony
typu II stanowià unerwienie aferentne komó-
rek OHC, podczas gdy typ I neuronów dociera
do komórek IHC. Elektrofizjologiczne i morfolo-
giczne badania Spoendlina wykaza∏y, ˝e wi´k-
szoÊç informacji s∏uchowych z narzàdu Cortie-
go jest przekazywana do oÊrodkowego uk∏adu
nerwowego za poÊrednictwem komórek IHC
i neuronów typu I (Rogowski 1998). Liczniejsze
komórki OHC z wp∏ywajàcym na ich mikrome-
chanik´ unerwieniem eferentnym odgrywajà
rol´ wzmacniacza Êlimakowego.

Oprócz nab∏onka zmys∏owego w przewodzie
Êlimaka istnieje tak˝e odmienny strukturalnie
i funkcjonalnie rodzaj nab∏onka, który odgrywa
wa˝nà rol´ w utrzymaniu homeostazy p∏ynów
ucha wewn´trznego (Spoendlin 1966). Jest to
prà˝ek naczyniowy (stria vascularis) – jedyna
tkanka, w której Êrodnab∏onkowo wyst´pujà
naczynia. 

▲
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W homeostazie p∏ynów ucha wewn´trznego
uczestniczy równie˝ nab∏onek cz´Êci poÊredniej
i dystalnej worka Êródch∏onki (saccus endolym-
phaticus). Oprócz funkcji wydzielniczej i udzia∏u
w resorpcji p∏ynów uczestniczy on w reakcjach
immunologicznych zachodzàcych w uchu we-
wn´trznym.

W wi´kszoÊci przypadków (oko∏o 80%)
szum uszny jest generowany w Êlimaku, jako
nast´pstwo ró˝nych zmian patologicznych
w uchu wewn´trznym (Eggermont 1990, Ja-
streboff i Hazell 1993). Zniszczenie dotyczy
przede wszystkim komórek OHC. Najcz´Êciej
ulegajà one uszkodzeniom wskutek urazu aku-
stycznego (nara˝enie na znaczny ha∏as), stresu,
zaka˝enia wirusowego, pod wp∏ywem zwiàz-
ków ototoksycznych, zaburzeƒ naczyniowych
i hormonalnych oraz po urazach mechanicz-
nych g∏owy i ucha. Komórki s∏uchowe ze-
wn´trzne podlegajà równie˝ procesowi starze-
nia i w warunkach fizjologicznych ubywa ich
oko∏o 0,5% w ka˝dym roku ˝ycia. Prawdopo-
dobnie dlatego szum uszny znacznie cz´Êciej
wyst´puje u ludzi starszych. Rycina 1 przed-
stawia prawid∏owe komórki s∏uchowe, z trze-
ma rz´dami komórek OHC (rz´ski u∏o˝one
w kszta∏cie litery V) i jednym rz´dem komórek
IHC (rz´ski u∏o˝one w jednej linii). Rycina 2
przedstawia fragment b∏ony podstawnej w Êli-
maku po ekspozycji na du˝y ha∏as.

Nieodwracalne uszkodzenie komórek s∏u-
chowych (g∏ównie OHC) w Êlimaku jest najcz´-
Êciej zwiàzane z niedos∏uchem czuciowo-ner-
wowym ró˝nego stopnia, któremu w oko∏o 60%
przypadków towarzyszy szum uszny. Istnieje
jednak doÊç znaczna liczba pacjentów z szu-
mem usznym, którzy majà ca∏kowicie prawid∏o-
wy próg s∏yszenia w audiometrii tonalnej. Cz´-
sto jedynà patologià obserwowanà w tej grupie
jest uszkodzenie komórek OHC potwierdzone
badaniem otoemisji akustycznej (Bartnik i in.
2002).

W znacznie mniejszym procencie przypad-
ków szum uszny jest zwiàzany ze zmianami
w uchu Êrodkowym lub w pozaÊlimakowej cz´Êci
narzàdu s∏uchu. 

W praktyce klinicznej szumy uszne prawie
zawsze towarzyszà czuciowo-nerwowym uszko-
dzeniom s∏uchu, np. urazowi akustycznemu,
otosklerozie Êlimakowej, niedos∏uchowi typu
presbyacousis – typ Êlimakowy, chorobie Méni¯-
re’a, pojawiajà si´ jako efekt ototoksycznego
dzia∏ania niektórych leków. 

Powstawanie szumu usznego zale˝ne od
uszkodzenia Êlimaka mo˝na wyt∏umaczyç zabu-
rzeniem motoryki komórek OHC, zaburzeniami
w elekromechanice Êlimaka, zmianami potencja-
∏u receptorowego komórek rz´satych, zaburze-
niami funkcjonowania tzw. drugich przekaêni-
ków (ang. second messengers), zaburzeniem

Ryc. 1. Prawid∏owe komórki s∏uchowe Ryc. 2. Uszkodzone komórki s∏uchowe w Êlimaku
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st´˝enia jonów wapniowych wewnàtrz komórek
OHC oraz innymi Êlimakowymi mechanizmami
molekularnymi.

ZABURZENIA MOTORYKI KOMÓREK OHC 
Wiadomo, ̋ e komórki OHC majà zdolnoÊç do

wykonywania czynnych ruchów: skurczów szyb-
kich i wolnych. Ruchy te umo˝liwiajà mecha-
niczne przetworzenie sygna∏u dêwi´kowego za-
nim zostanie on przekazany komórkom IHC
(Zenner i Ernst 1995). Ruchy szybkie sà ca∏kowi-
cie niezale˝ne od w∏ókien aktyny i miozyny.
Energia mechaniczna uwolniona pod wp∏ywem
tych ruchów zwi´ksza czu∏oÊç Êlimaka o oko∏o 40
dB. Selektywne wzmocnienie fali w´drownej
jest Êlimakowym mechanizmem „wyostrzajà-
cym” i wzmacniajàcym odpowiedê s∏uchowà,
zw∏aszcza na bodêce o ma∏ym nat´˝eniu (Âliwiƒ-
ska-Kowalska 1994, Zimmermann i Femin
1996). Ruchy wolne sà wynikiem dzia∏ania uk∏a-
du eferentnego (p´czka oliwkowo-Êlimakowego
przyÊrodkowego). Do pobudzenia komórek do-
chodzi g∏ównie za poÊrednictwem synaps acety-
locholinergicznych, a tak˝e synaps, w których
poÊrednikiem jest kwas gamma-aminomas∏owy
(GABA) (Eybalin 1993). Ruch wolny, powodujàcy
hamowanie odpowiedzi  aferentnej, pe∏ni rol´
ochronnà przed du˝ymi nat´˝eniami dêwi´ku.
Mo˝e te˝ wzmacniaç impulsacj´ aferentnà, usta-
wiajàc rz´ski OHC w miejscu ich optymalnego
dzia∏ania (Zimmermann i Femin 1996).

Komórki rz´sate zewn´trzne w odró˝nieniu
od komórek IHC sà bardziej nara˝one na uszko-
dzenie przez takie czynniki, jak np. znaczny
ha∏as, wirusy, leki ototoksyczne, niedokrwienie,
niedotlenienie, stres, zaburzenia metaboliczne,
hormonalne. PodatnoÊç tych komórek na uszko-
dzenie jest zwiàzana ze specyficznà budowà
i funkcjà i zwykle prowadzi do ich nadmiernej
ruchliwoÊci. Wibracja ta dociera do sàsiadu-
jàcych komórek IHC i mo˝e byç przyczynà nie-
prawid∏owej impulsacji neuronalnej odbieranej
jako szum. (Kemp 1981, Zenner i Ernst 1995).

ZABURZENIA W ELEKTROMECHANICE 
ÂLIMAKA 

Elektryczna kontrola nad ruchami szybkimi
jest sprawowana za pomocà zmian potencja∏u
komórkowego OHC lub zmian zewnàtrzkomór-
kowego pola elektrycznego. Mikrofoniki Êlimaka
stanowià takie w∏aÊnie zewn´trzne pole elek-
tryczne. Sugeruje si´, ˝e wskutek uszkodzenia
Êlimaka dochodzi do zmian w mikrofonikach, co
z kolei mog∏oby powodowaç wzbudzenie miej-
scowych i niekontrolowanych ruchów szybkich
(Zenner i Ernst 1995). 

ZMIANY POTENCJA¸U RECEPTOROWEGO
KOMÓREK RZ¢SATYCH

Do powstania potencja∏u receptorowego
komórki konieczna jest obecnoÊç kana∏ów jono-
wych. W komórkach s∏uchowych zewn´trznych
opisano kana∏y szczytowe i kana∏y boczne. Ka-
na∏y szczytowe sà zwrócone w kierunku prze-
strzeni Êródch∏onki. Pod wp∏ywem odchylenia
rz´sek ulegajà one otwarciu i potas oraz wapƒ
z endolimfy nap∏ywa do wn´trza komórki. Ten
nap∏yw dodatnich ∏adunków prowadzi do depo-
laryzacji, zwi´kszenia st´˝enia wapnia we-
wnàtrz komórki, generacji ruchów wolnych
OHC i uwolnienia neuromediatora w IHC.

W podstawnobocznej cz´Êci komórek OHC
opisano kana∏y boczne, które pozwalajà na ich re-
polaryzacj´ i hiperpolaryzacj´. Kana∏y te sà zwró-
cone w kierunku przestrzeni przych∏onki. Depola-
ryzacja otwiera boczny kana∏ potasowy, dzi´ki cze-
mu jony potasu mogà swobodnie odp∏ynàç do pe-
rylimfy, prowadzàc do repolaryzacji komórki. 

Najprawdopodobniej wszelkie zaburzenia
czynnoÊci kana∏ów jonowych (zarówno zwi´ksze-
nie przepuszczalnoÊci kana∏ów szczytowych, jak
i blokada kana∏ów bocznych) powodujà zmiany
potencja∏u receptorowego, co z kolei wywo∏uje
bàdê nieprawid∏owe uwolnienie neurotransmitera
w komórkach IHC, bàdê zaburzenie kontroli nad
ruchami komórek OHC. W obu tych przypadkach
mo˝e dojÊç do powstania szumów usznych (Zen-
ner i Ernst 1995, Zimmermann i Femin 1996). 

ZABURZENIA W FUNKCJONOWANIU 
tzw. DRUGICH PRZEKAèNIKÓW 

Zachowanie homeostazy Êródch∏onki, hiper-
osmotycznego i dodatnio spolaryzowanego p∏y-
nu bogatego w jony potasu jest uzale˝nione od
wielu uk∏adów hormonalnych, które wspó∏dzia-
∏ajà ze sobà na zasadzie sprz´˝eƒ zwrotnych.
W chorobie Méni¯re’a stwierdzono zwi´kszenie
st´˝enia hormonu antydiuretycznego (ADH), co
prowadzi do zwi´kszenia obj´toÊci Êródch∏onki
i dalszych zaburzeƒ elektrolitowych (Ferrary i in.
1996). Hormon antydiuretyczny zwi´ksza wy-
dzielanie jonów K+ g∏ównie w zakr´cie podstaw-
nym Êlimaka, natomiast w zakr´cie szczytowym
zwi´ksza przepuszczalnoÊç dla wody, przez co
utrzymuje pod∏u˝ny gradient st´˝eƒ w zwojach
Êlimaka. Cyklaza adenylowa bierze udzia∏ w
osmotycznej regulacji p∏ynów ucha wewn´trz-
nego, a jej aktywnoÊç zale˝y od st´˝enia jonów
K+ w Êródch∏once (Colling i Schacht 1995). Oto-
toksycznoÊç niektórych diuretyków p´tlowych
polega na tym, ˝e wyp∏ukujàc K+ z organizmu,
powodujà zmniejszenie aktywnoÊci cyklazy ade-
nylowej, zaburzajàc równowag´ osmotycznà

▲
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Êlimaka. Du˝à rol´ w utrzymaniu sta∏ego sk∏adu
Êródch∏onki odgrywajà fosfoinozytole, zaliczane
równie˝ do drugich przekaêników. Ich funk-
cjonowanie jest zaburzone przez antybiotyki
aminoglikozydowe (Schacht 1996). Równie˝
nara˝enie na du˝y ha∏as powoduje zaburzenia
równowagi osmotycznej w uchu wewn´trznym.
DoÊwiadczenia Goldwyna i in. (1997) pokaza∏y,
˝e ekspozycja na g∏oÊny dêwi´k prowadzi do
zwi´kszenia przepuszczalnoÊci naczyƒ w p´czku
naczyniowym (stria vascularis).

ZABURZENIA ST¢˚ENIA JONÓW WAPNIOWYCH
WEWNÑTRZ KOMÓREK OHC

Zaburzenia st´˝enia wapnia wewnàtrzkomór-
kowego powodujà patologicznà czynnoÊç kana∏u
potasowego i zaburzenie aktywacji aktynomiozy-
ny, a co za tym idzie – patologi´ wolnych skurczów
OHC oraz zaburzenia w uwalnianiu doÊrodkowego
neurotransmitera w IHC (Jastreboff 1990). Na-
st´pstwem tego jest zmiana aktywnoÊci elek-
trycznej w doÊrodkowych w∏óknach nerwowych.
Zmniejszenie st´˝enia wapnia we krwi prowadzi
do zmniejszenia st´˝enia tego jonu w Êródch∏once,
najwczeÊniej w zakr´cie podstawnym Êlimaka.
Z tego powodu zmiana st´˝enia wapnia we krwi
mo˝e byç przyczynà szumu tonalnego (Jastreboff
1990). Wiadomo, ̋ e ró˝ne pule wapnia sà zaanga-
˝owane w uwalnianie neurotransmitera zwiàza-
nego z aktywnoÊcià spontanicznà i wzbudzonà
(Jastreboff 1990). Stwierdzono, ˝e przy ma∏ych
st´˝eniach jonów wapniowych aktywnoÊç wywo-
∏ana nerwu VIII ulega wyraênemu os∏abieniu,
podczas gdy wielkoÊç wy∏adowaƒ spontanicznych
pozostaje sta∏a (Jastreboff 1990).

INNE ÂLIMAKOWE MECHANIZMY
MOLEKULARNE

Sugeruje si´, ˝e pewne zaburzenia bioche-
miczne, dotyczàce np. biosyntezy bia∏ek (kal-
moduliny, neurotransmiterów, bia∏ek kana∏ów
jonowych) mogà prowadziç do zaburzeƒ me-
tabolizmu komórki, które stajà si´ êród∏em
szumu. Szczególnà rol´ przypisuje si´ zabu-
rzeniom st´˝enia kwasu glutaminowego
w przestrzeni zewnàtrzkomórkowej. Wydaje si´
prawdopodobne, ˝e to w∏aÊnie kwas glutami-
nowy jest neurotransmiterem w komórkach
IHC. Istniejà prawdopodobnie dwa rodzaje
receptorów glutaminowych we w∏óknach afe-
rentnych typu I: N-metylo-D-asparaginian
(NMDA) oraz AMPA (kwas alfa-amino-3-hy-
droksy-5-metylo-4-izoksazono-propionowy).
Wed∏ug niektórych badaczy patologiczne pobu-
dzanie receptorów kwasu glutaminowego znaj-
dujàcych si´ na zakoƒczeniach dendrytów mo˝e

powodowaç depolaryzacj´ w∏ókien aferentnych
i impulsacj´ nerwowà w drogach s∏uchowych,
subiektywnie odczuwanà jako tzw. cochlear-sy-
naptic tinnitus (Denk i in. 1997). Tak wi´c szum
mo˝e byç generowany dzi´ki zwi´kszonej
transmisji synaptycznej pomi´dzy komórkami
IHC a w∏óknami nerwu VIII. Jej przyczynà naj-
cz´Êciej jest zwi´kszone wydzielanie neuro-
transmitera do szczeliny synaptycznej, spowo-
dowane zaburzeniami jonowymi, g∏ównie
jonów Ca, zmniejszenie aktywnoÊci enzymu
rozk∏adajàcego kwas glutaminowy oraz zmniej-
szenie hamujàcego wp∏ywu uk∏adu eferent-
nego na przekaênictwo nerwowe w synapsie
aferentnej (Denk i in. 1997).

ROLA UK¸ADU EFERENTNEGO
Mikromechanika Êlimaka jest kontrolowana

przez p´tl´ sprz´˝enia zwrotnego uk∏adu afe-
rentnego z eferentnym. Uk∏ad eferentny modu-
luje aktywnoÊç OHC, aby zapewniç optymalne
dzia∏anie dróg s∏uchowych w stosunku do bodê-
ca dêwi´kowego. Spe∏niajàc swà podstawowà
funkcj´ ochronnà i protekcyjnà  wobec komórek
zmys∏owych narzàdu Cortiego i w∏ókien nerwu
s∏uchowego, reguluje dop∏yw bodêców aku-
stycznych do oÊrodkowego uk∏adu nerwowego
(Puel 1994, Zimmermann i Femin 1996). Zwi´k-
szona aktywnoÊç w obr´bie uk∏adu eferentnego
os∏abia aktywne procesy w obr´bie Êlimaka (Ja-
streboff 1995). I przeciwnie, zmniejszona ak-
tywnoÊç zmniejsza hamowanie na w∏óknach afe-
rentnych komórek IHC. W przypadku patologii
Êlimaka ten uk∏ad sprz´˝enia zwrotnego odgry-
wa szczególnà rol´.

Narzàd Cortiego nie dotkni´ty ˝adnà patolo-
già mo˝e równie˝ generowaç nieprawid∏owà ak-
tywnoÊç nerwowà, jeÊli np. przewód s∏uchowy
zewn´trzny jest szczelnie zatkany woszczynà.
Zmniejszenie dop∏ywu bodêców akustycznych
do Êlimaka powoduje zmniejszenie impulsacji
aferentnej docierajàcej do oÊrodków central-
nych, co powoduje na drodze sprz´˝enia zwrot-
nego uaktywnienie mechanizmu wzmacniajàce-
go w uchu wewn´trznym. To przestrojenie ucha
wewn´trznego i dalszych odcinków drogi s∏u-
chowej na „wy˝szy poziom”, brak naturalnej, fi-
zjologicznej selekcji bodêców mo˝e byç przy-
czynà szumu usznego (Bartnik 2001).

NIEZRÓWNOWA˚ONA AKTYWNOÂå W¸ÓKIEN
AFERENTNYCH TYPU I i II WYNIKAJÑCA 
Z DYSHARMONICZNEGO ZNISZCZENIA

UK¸ADÓW KOMÓREK OHC i IHC
Wi´kszoÊç uszkodzeƒ Êlimaka prowadzi

przede wszystkim do zniszczenia komórek OHC
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i do nast´powego zaburzenia uk∏adu doprowa-
dzajàcego komórek OHC i IHC (Jastreboff  1995
i 2000). W codziennej praktyce klinicznej cz´sto
spotyka si´ przypadki szumu usznego u pacjen-
tów z ca∏kowicie prawid∏owym progiem s∏ysze-
nia, co Êwiadczy o prawid∏owo funkcjonujàcych
u nich komórkach IHC. Za pomocà otoemisji
wywo∏anej i otoemisji produktów zniekszta∏ceƒ
Êlimaka zwykle wykazuje si´ u tych pacjentów
dysfunkcj´ lub uszkodzenie komórek OHC w Êli-
maku (Bartnik i in. 2002).

TEORIA KONTROLI BRAMKOWEJ
Teoria kontroli bramkowej Tonndorfa  (Tonn-

dorf 1987) zak∏ada wspólne dzia∏anie dwóch
ró˝nych uk∏adów w∏ókien przy wytwarzaniu su-
biektywnych odczuç. Bodziec z jednego uk∏adu
w∏ókien zamyka bodziec drugiego  na neuronach
przekaênikowych w pniu mózgu oraz rdzeniu
kr´gowym i reguluje przekazywanie informacji
w kierunku wy˝szych poziomów oÊrodkowego
uk∏adu nerwowego. Wydaje si´, ˝e równowaga
bodêca z doprowadzajàcych w∏ókien komórek rz´-
satych OHC i IHC w stosunku do bramki pnia mó-
zgu jest jednostronnie przesuni´ta, gdy zostanie
uszkodzony jeden rodzaj komórek rz´satych. Stàd
uszkodzenie komórek OHC mog∏oby otworzyç
bramk´ dla bodêca z komórek IHC i spowodowaç
odczucie szumu usznego. Równowaga aktywnoÊci
w tych dwóch uk∏adach mo˝e byç równie˝ modu-
lowana przez uk∏ad eferentny. By∏aby to analogia
do uk∏adów kontroli bólu (MØller 1997).

WSPÓ¸ZALE˚NA AKTYWNOÂå
SPONTANICZNA W¸ÓKIEN W NERWIE

S¸UCHOWYM
Wra˝enie szumu najprawdopodobniej nie

jest zwiàzane z liczbà wy∏adowaƒ w nerwie s∏u-
chowym, ale z ich przebiegiem czasowym (MØl-
ler 1995) 

W∏ókna nerwu s∏uchowego sà aktywne nawet
w ca∏kowitej ciszy (jest to tzw. aktywnoÊç sponta-
niczna). Wy∏adowania majà wtedy charakter przy-
padkowy. Zwi´kszenie synchronizacji aktywnoÊci
nast´puje w normalnych warunkach równolegle
do zwi´kszenia nat´˝enia dêwi´ku, ale przy pobu-
dzaniu dêwi´kiem synchronizacja poszczególnych
w∏ókien nigdy nie jest ca∏kowita. Du˝à rol´ odgry-
wajà w tym zjawisku przypuszczalnie neurony in-
tegrujàce czynnoÊç w∏ókien nerwu Êlimakowego,
byç mo˝e integracja ta odbywa si´ w jàdrach Êli-
makowych (MØller 1995). Pe∏na synchronizacja
wyst´puje wtedy, gdy nerw jest pobudzany
pràdem. Wiele danych przemawia za tym, ˝e od
stopnia synchronizacji aktywnoÊci nerwowej
w drogach s∏uchowych zale˝y, czy aktywnoÊç

ta zostanie odebrana jako dêwi´k, czy te˝ nie. JeÊli
tak, to procesy patologiczne powodujàce synchro-
nizacj´ aktywnoÊci nerwowej bez dêwi´ku ze-
wn´trznego mogà spowodowaç odczucie szumu
(MØller 1995). I tak, nadmierny, spontaniczny do-
p∏yw jonów potasu i wapnia do wszystkich z∏àczy
nerwowych komórek rz´satych mo˝e powodowaç
synchroniczne uwalnianie transmitera przy tych
z∏àczach i prowadziç do synchronizacji aktywnoÊci
w∏ókien nerwowych. Wed∏ug MØllera (1995) do
takich sytuacji dochodzi wskutek nieprawi-
d∏owych po∏àczeƒ mi´dzy w∏óknami nerwu s∏u-
chowego przy ró˝nego typu uszkodzeniach po-
wsta∏ych w wyniku chirurgicznych manipulacji
na nerwie s∏uchowym, ucisku nerwu przez guz,
pulsacji p´tli t´tniczej na nerwie itp. W takich
przypadkach mo˝e dojÊç do przerwania lub uszko-
dzenia os∏onki mielinowej nerwu i utraty izolacji
elektrycznej, czego nast´pstwem mo˝e byç wy-
miana wy∏adowaƒ mi´dzy w∏óknami, tzw. przewo-
dzenie efaptyczne (ang. cross-talk). 

UK¸AD POZAWST¢GOWY A SZUMY USZNE
Istnieje hipoteza sugerujàca rol´ uk∏adu po-

zawst´gowego jako miejsca generacji szumu
(MØller i in. 1992). Uk∏ad pozawst´gowy jest nie-
swoistà drogà s∏uchowà, która oddziela si´ od kla-
sycznej drogi s∏uchowej na poziomie wzgórków
dolnych blaszki czworaczej (na powierzchni
grzbietowej Êródmózgowia). Jej doÊrodkowe neu-
rony koƒczà si´ g∏ównie w obszarze kory koja-
rzeniowej, podczas gdy cz´Êç wst´gowa drogi
s∏uchowej biegnie do pierwotnej kory s∏uchowej.
Pomys∏, by tu szukaç êród∏a szumu, wzià∏ si´ byç
mo˝e stàd, ̋ e nawet w przypadkach bardzo ucià˝-
liwego szumu usznego nie obserwowano zmian
w zapisie potencja∏ów wywo∏anych z pnia mózgu.
Tak wi´c, aktywnoÊç neuronalna powodujàca
szum uszny nie musi byç przewodzona tymi sa-
mymi drogami wst´pujàcymi, które sà pobudzane
przez dêwi´k. Uk∏ad pozawst´gowy prowadzàcy
do korowych oÊrodków asocjacyjnych mo˝e byç
odpowiedzialny za wywo∏ywanie silnej reakcji
emocjonalnej na szum uszny, która odbywa si´ na
zasadzie b∏´dnego ko∏a. Im wi´ksze rozdra˝nienie
z powodu szumu, tym wi´ksze jego odczuwanie.

MODEL DEAFERENTACJI 
I UWRA˚LIWIENIA NEURONÓW

OÂRODKOWYCH
Z powodu licznych podobieƒstw mi´dzy

szumem usznym a bólem Vernon i Meikle
(1985) oraz Tonndorf (1987) zaproponowali
model deaferentacji i uwra˝liwienia neuronów
oÊrodkowych w tworzeniu szumu usznego.
Uk∏ad s∏uchowy przypomina uk∏ad somatosen-

▲
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soryczny mi´dzy innymi dlatego, ̋ e uszkodzenia
na obwodzie powodujà „nadaktywnoÊç’’ neuro-
nów centralnych. Te „uczulone neurony’’ wyka-
zujà obni˝one progi  pobudzenia elektrycznego,
co wykazano w badaniach na zwierz´tach. Ger-
ken (1976) wykaza∏ zwi´kszonà wra˝liwoÊç jà-
der Êlimakowych i wzgórków dolnych na stymu-
lacj´ elektrycznà u kota po urazie akustycznym.
Na wszystkich poziomach oÊrodkowego uk∏adu
nerwowego dzia∏ajà mechanizmy pobudzajàce
i hamujàce, zapewniajàce w ten sposób równo-
wag´ systemu. Przy braku dop∏ywu informacji
z zewnàtrz uk∏ady inhibicyjne zostajà stopniowo
wy∏àczane. Przewag´ uzyskujà uk∏ady pobudza-
jàce, powodujàce nast´pnie  zwi´kszonà aktyw-
noÊç centralnych oÊrodków s∏uchowych.

Bardzo ciekawe fakty dotyczàce aktywnoÊci
ró˝nych grup neuronów w oÊrodkowym uk∏adzie
nerwowym podaje MØller (1995, 1997). Po poda-
niu salicylanów nast´puje zwi´kszenie cz´stoÊci
wy∏adowaƒ we wzgórku dolnym, nie obserwuje
si´ natomiast zmiany aktywnoÊci neuronalnej
kory mózgu. Percepcja g∏oÊnoÊci bodêców o
du˝ym nat´˝eniu i niektórych rodzajów szumu
usznego mo˝e byç modulowana przez stymu-
lacj´ uk∏adu somatosensorycznego. 

Wed∏ug MØllera (1997) i Brummetta (1995)
jednà z przyczyn szumu mo˝e byç zaburzenie
funkcjonowania uk∏adu GABA-ergicznego,
w którym neuroprzekaênikiem jest kwas gam-
ma-aminomas∏owy. Uk∏ad GABA-ergiczny wy-
wiera wp∏yw hamujàcy na neurony wzgórka dol-
nego. Tak wi´c, obwodowe uszkodzenie w uk∏a-
dzie s∏uchowym powoduje depresj´ hamujàcego
efektu uk∏adu GABA-ergicznego. Równie˝ ob-
umieranie neuronów GABA-ergicznych w proce-
sie starzenia mo˝e byç przyczynà rozwoju szumu
usznego (Plinkert i in. 1991).

Jastreboff podaje, ˝e du˝y wp∏yw na odczu-
wanie szumu mo˝e mieç tzw. mechanizm hamo-
wania brze˝nego (ang. lateral inhibition) (Jastre-
boff 1990). Polega on na uwydatnianiu kontra-
stów pomi´dzy aktywnoÊcià grup komórek ner-
wowych. Je˝eli aktywnoÊç uszkodzonych komó-
rek zmys∏owych Êlimaka, w∏ókien n. VIII lub
grupy neuronów w jàdrach s∏uchowych wykazu-
je jakieÊ nieprawid∏owoÊci z wyraênym odgrani-
czeniem od normalnie funkcjonujacych jedno-
stek, nale˝y si´ spodziewaç, ˝e ró˝nica ta b´dzie
jeszcze bardziej wzmacniana przez zjawisko la-
teralnej inhibicji. 

ROLA UK¸ADU WSPÓ¸CZULNEGO 
Model ten zosta∏ zaproponowany przez

Robertsa i Kramisa (1990). Istnieje wiele prac,
które wskazujà na znaczne unerwienie wspó∏-

czulne Êlimaka. Jedna cz´Êç unerwienia wspó∏-
czulnego jest zwiàzana z naczyniami krwiono-
Ênymi, podczas gdy druga wydaje si´ nie mieç
zwiàzku z krà˝eniem. Koƒcowe w∏ókna nerwów
wspó∏czulnych sà ÊciÊle przeplecione z w∏ók-
nami doprowadzajàcymi Êlimaka przyÊrodkowo
od uzdeczki przebitej. Wiadomo, ˝e w∏ókna
wspó∏czulne mogà pobudziç w∏ókna nerwu
Êlimakowego u ludzi, mo˝na wi´c sàdziç, ˝e
toniczna aktywnoÊç wspó∏czulna mo˝e tak
modulowaç aktywnoÊç nerwu s∏uchowego, ˝e
w efekcie powstanie odczucie dêwi´ku przy
braku pobudzenia akustycznego (Meikle 1995).

I rzeczywiÊcie, znaczny procent pacjentów
podaje, ˝e stres, zm´czenie, l´k, a wi´c stany
zwiàzane z aktywacjà systemu wspó∏czulnego,
nasilajà szum w uszach (Pickles 1979).

Istniejà równie˝ dowody na wp∏yw wspó∏-
czulnej regulacji przep∏ywu krwi w Êlimaku na
odczuwanie pulsujàcego szumu w uszach. Cza-
sami nak∏ada si´ on na sta∏y szum o innym
brzmieniu. ZmiennoÊç pulsacji szumu mo˝e
wskazywaç na jej zwiàzek z dynamicznie zmie-
niajàcymi si´ stanami aktywnoÊci wspó∏czulnej,
zarówno ogólnej, jak i miejscowej.

WYKRYWANIE, POSTRZEGANIE I OCENA
SYGNA¸U NEURALNEGO ORAZ JEGO

PERCEPCJA W KORZE MÓZGU
W patomechanizmie rozwoju szumu sta∏e-

go Jastreboff (1995) zak∏ada istnienie trzech
zwiàzanych ze sobà procesów: generowania,
detekcji i percepcji. Generowanie szumu mo˝e
si´ odbywaç na ró˝nych poziomach drogi s∏u-
chowej, jak to opisano powy˝ej. Najcz´Êciej,
w oko∏o 80% przypadków, ma to miejsce w Êli-
maku. Detekcja sygna∏u odbywa si´ w oÊrod-
kach podkorowych. Polega ona na oddzieleniu
impulsacji tworzàcej szum uszny od impulsów
spontanicznej aktywnoÊci nerwowej stanowià-
cej t∏o. Proces percepcji to dopasowanie sklasy-
fikowanych sygna∏ów szumowych do wzorów
w pami´ci s∏uchowej i ich ocena. Przetwarzanie
dowolnego rodzaju informacji (w tym aktywno-
Êci zwiàzanej z szumem w uszach) w obr´bie
uk∏adu nerwowego nast´puje na kilku wzajem-
nie zintegrowanych poziomach. ¸àczy si´ ono
z rozpoznawaniem wzorów i powiàzaniem z in-
nymi uk∏adami, w∏àcznie z uk∏adem nerwowym
limbicznym i autonomicznym. Wszystkie te
procesy podlegajà plastycznoÊci poprzez two-
rzenie nowych skojarzeƒ i pami´ci. U jednego
pacjenta mo˝e wyst´powaç wi´cej ni˝ jedno
êród∏o szumów usznych. Zawsze sà one jednak
odczuwane na poziomie kory mózgu. Niezale˝-
nie od rodzaju patologii wytwarzajàcej niepra-
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wid∏owà aktywnoÊç nerwowà w obr´bie drogi
s∏uchowej, sygna∏ spowodowany tà nieprawi-
d∏owà aktywnoÊcià przechodzi wieloetapowe
przetwarzanie w obr´bie systemu nerwowego,
zanim zostanie postrzegany jako szum.

DIAGNOSTYKA

Przedstawione powy˝ej teoretyczne rozwa-
˝ania na temat szumu usznego majà g∏´bokie
kliniczne implikacje, determinujàce post´powa-
nie diagnostyczne i lecznicze (Bartnik 2001).

1. Wywiad z pacjentem
Wywiad jest pierwszym, niezwykle istot-

nym elementem w diagnostyce pacjentów
z szumami usznymi i/lub nadwra˝liwoÊcià na
dêwi´ki. Dostarcza cennych informacji o praw-
dopodobnej etiologii szumów, charakterze, po-
czàtku, przebiegu i nasileniu dolegliwoÊci
(Fabijaƒska i in. 1997). Przeprowadzany jest
zwykle w oparciu o kwestionariusz pierwszego
kontaktu z pacjentem, co warunkuje pewnà
systematyk´ zebranych danych, a tym samym
stwarza mo˝liwoÊç ich porównania po zakoƒ-
czeniu terapii. Du˝y nacisk k∏adzie si´ na okre-
Êlenie przez pacjenta stopnia ÊwiadomoÊci
i dokuczliwoÊci szumu, jego wp∏ywu na ˝ycie
i konkretne czynnoÊci dnia codziennego. Istot-
ne jest równie˝ okreÊlenie wspó∏istniejàcych
schorzeƒ miejscowych lub ogólnych, które
mogà generowaç lub wzmagaç istniejàce dole-
gliwoÊci (Fabijaƒska i in. 1997).

2. Badanie otolaryngologiczne
U ka˝dego pacjenta z szumami usznymi

przede wszystkim nale˝y wykonaç pe∏ne bada-
nie laryngologiczne. Szczególnà uwag´ nale˝y
zwróciç na:
● otoskopi´ z ocenà ruchomoÊci b∏ony b´benko-
wej
● badanie nosogard∏a i dro˝noÊci tràbek s∏ucho-
wych
● istnienie ewentualnych miejsc w okolicy g∏o-
wy i szyi generujàcych szum obiektywny.

3. Diagnostyka otoneurologiczna, audiolo-
giczna i obrazowa

G∏ównym celem badaƒ diagnostycznych jest
wyeliminowanie organicznej patologii, która mo˝e
byç êród∏em szumu i która wymaga leczenia chi-
rurgicznego. Nale˝y jednak pami´taç, ˝e w zdecy-
dowanej wi´kszoÊci przypadków u pacjentów
z szumami usznymi takiej patologii nie udaje si´
znaleêç. DoÊç cz´sto równie˝, mimo wykrycia po-

tencjalnego miejsca generacji szumów, nie ma
mo˝liwoÊci leczenia przyczynowego.

Tym niemniej przede wszystkim nale˝y wyse-
lekcjonowaç pacjentów do leczenia operacyjnego
jako leczenia z wyboru. Szum jest objawem, a nie
chorobà, dlatego cz´sto wspó∏istnieje z chorobami
ró˝nych narzàdów, czasami jako jedyny objaw cho-
roby zagra˝ajàcej zdrowiu i ˝yciu (Gold i in. 1996,
Gray i in. 1996). Tak bywa w przypadku guzów
w przewodzie s∏uchowym wewn´trznym lub
w okolicy kàta mostowo-mó˝d˝kowego, kiedy to
jednostronny szum mo˝e byç pierwszym objawem
rosnàcego guza (Raj-Koziak 2003). Niedos∏uch
i inne symptomy mogà wystàpiç póêniej.

▲

● Szum mo˝e byç jednym z objawów guzów we-
wnàtrzczaszkowych, takich jak nerwiak nerwu VIII,
guz kàta mostowo-mó˝d˝kowego, k∏´bczak, naczy-
niak, oponiak. Przy podejrzeniu procesu rozrostowe-
go w miejscu przebiegu n. VIII oprócz tradycyjnych
badaƒ audiometrycznych (audiometria progowa
i nadprogowa, audiometria s∏owna, ocena odruchu
z mi´Ênia strzemiàczkowego, audiometria wysokich
cz´stotliwoÊci) wykonuje si´ badanie funkcji narzàdu
przedsionkowego (najlepiej ENG) oraz rejestracj´
s∏uchowych potencja∏ów wywo∏anych z pnia mózgu
(BERA), tomografi´ komputerowà (TK) lub lepiej re-
zonans magnetyczny (MR). Nale˝y przy tym podkre-
Êliç, ˝e najcz´Êciej to wynik badania ABR stanowi
podstaw´ do skierowania pacjenta na badanie TK
lub MR.
● JeÊli odczuwany szum ma charakter pulsujàcy, za-
wsze nale˝y wykluczyç k∏´bczaka szyjnego lub b´-
benkowego (Bartnik 2001, Plinkert 1991). Diagno-
styka szumów pulsujàcych cz´sto musi obejmowaç
równie˝ badania obiektywne s∏uchu, tympanome-
tri´, MR, TK, arteriografi´.
● Szum wspó∏istnieje z chorobami pochodzenia
naczyniowego, takimi jak przetoki t´tniczo-˝ylne,
przetoki t´tniczo-t´tnicze, patologie naczyƒ ̋ ylnych
(g∏ównie dotyczàce opuszki ˝y∏y szyjnej wewn´trz-
nej), zw´˝enie Êwiat∏a t´tnic szyjnych, nieprawid∏o-
wy przebieg naczyƒ w obr´bie kàta mostowo-mó˝d˝-
kowego (Pruszewicz 1994).
● Szum pochodzenia mechanicznego (nazywany
cz´sto dêwi´kiem somatycznym) mo˝e byç wywo-
∏any przez skurcze kloniczne mm. podniebienia
mi´kkiego, skurcze kloniczne mm. Êródusznych,
schorzenia w obr´bie stawu skroniowo-˝uchwowe-
go, zaburzenia dro˝noÊci tràbki s∏uchowej (zw´˝enie
tràbki lub tzw. ziejàca tràbka s∏uchowa) (Pruszewicz
1994).
● Tinnitus jest jednym z objawów: otosklerozy, cho-
roby Méni¯re’a, uszkodzenia Êlimaka w przebiegu
przewlek∏ych chorób uk∏adu krà˝enia i metabolicz-



nych, urazu akustycznego, ototoksycznego dzia∏ania
leków, zaka˝eƒ wirusowych i bakteryjnych, urazów
mechanicznych, zatruç endo- i egzogennych, nag∏ej
g∏uchoty, silnych stresów (Pruszewicz 1994).
● Szum uszny cz´sto towarzyszy stanom zapalnym
górnych dróg oddechowych, ucha Êrodkowego,
nosogard∏a, stanom zapalnym i obturacji nosa
(Pruszewicz 1994).
● Szum uszny wyst´puje te˝ w chorobach ogólno-
ustrojowych, takich jak nadciÊnienie t´tnicze, cu-
krzyca, alergia, choroby weneryczne, zaburzenia
hormonalne (g∏ównie choroby tarczycy), niedobór
cynku, podra˝nienie uk∏adu wegetatywnego w prze-
biegu zmian zwyrodnieniowych w kr´gos∏upie szyj-
nym (Pruszewicz 1994).
● Znaczàcà rol´ w wyst´powaniu tego zaburzenia
mogà odgrywaç czynniki psychogenne.

W wymienionych przypadkach, jeÊli to jest
mo˝liwe, nale˝y leczyç chorob´ zasadniczà. Le-
czenie przyczynowe tych stanów mo˝e spowodo-
waç z∏agodzenie lub nawet ca∏kowite ustàpienie
dolegliwoÊci.

4. Badania audiologiczne
Ka˝dy pacjent z szumami usznymi powi-

nien byç diagnozowany audiologicznie przez
lekarza laryngologa lub audiologa, który do-
brze rozumie sens wykonywanych badaƒ i po-
trafi zinterpretowaç uzyskane wyniki. Do ba-
daƒ audiologicznych nale˝à (Bartnik 2001,
Gold i in. 1996):
● Badania podstawowe: audiogram, otoemisja
spontaniczna, otoemisja produktów zniekszta∏-
ceƒ Êlimaka (DPOAE), audiometria mowy, audio-
metria impedancyjna (tympanogram i odruchy
strzemiàczkowe).
● Badanie majàce na celu okreÊlenie stopnia
wzmocnienia w drogach s∏uchowych, tzn. po-
ziom dyskomfortowego s∏yszenia (loudness dis-
comfort level, LDL; uncomfortable level, UCL) 
● Charakterystyka szumu: okreÊlenie progu bia-
∏ego szumu, okreÊlenie cz´stotliwoÊci (wysoko-
Êci) i nat´˝enia (g∏oÊnoÊci) szumu oraz tzw. mini-
malny poziom maskowania (minimal masking
level, MML). Badanie minimalnego poziomu ma-
skowania mierzy zdolnoÊç oÊrodkowego uk∏adu
nerwowego do detekcji sygna∏u szumowego
w obecnoÊci dodatkowej impulsacji nerwowej
spowodowanej maskowaniem. Je˝eli po pew-
nym okresie leczenia pacjent stwierdza popra-
w´, MML obni˝a si´ (bo ju˝ mniejsze nat´˝enie
dêwi´ku zewn´trznego hamuje  wykrywanie
szumu) (Fabijaƒska i in. 2003). Poziom dyskom-
fortowego s∏yszenia zwykle obni˝a si´ w trakcie

terapii, co obrazuje przestrajanie dróg s∏ucho-
wych na ni˝sze poziomy wzmocnienia (Jastre-
boff 1995, Gold i in. 1996, Bartnik 2001).

5.Obiektywne metody pomiaru szumu
usznego

Do najnowoczeÊniejszych metod próbujà-
cych obiektywnie mierzyç szumy uszne nale˝à:
tomografia emisji pozytonowej (positron emis-
sion tomography, PET) i tomografia emisji foto-
nowej (single photon emission computed tomo-
graphy, SPECT) (Martin i in. 1996). U pacjentów
z szumem usznym sà one stosowane do obrazo-
wania obszarów najwi´kszej aktywacji mózgu.
Badania PET potwierdzi∏y u nich pobudzenie
uk∏adu limbicznego (Salvi i in. 1999).

6.Otoemisje akustyczne 
Nale˝à one obecnie do podstawowych badaƒ

w diagnostyce uszkodzeƒ ucha wewn´trznego,
które sà potencjalnym generatorem szumów
usznych. U wielu pacjentów z szumami usznymi
mo˝na zaobserwowaç zaburzenia w pomiarach
otoemisji przy prawid∏owym s∏uchu w audiome-
trii tonalnej i audiometrii mowy (Bartnik i in.
2002). Wydaje si´, ˝e najbardziej u˝ytecznym
badaniem jest otoemisja produktów zniekszta∏-
ceƒ Êlimaka (DPOAE). Pomiar DPOAE u pacjen-
tów z szumami usznymi wykazuje cz´sto nie-
wielkie ubytki lub dysfunkcj´ komórek OHC
w zakresie badanych cz´stotliwoÊci. 

METODY LECZENIA

Mimo licznych badaƒ i prac klinicznych doty-
czàcych szumów usznych, nie ma dotychczas sku-
tecznej  metody ich leczenia. Do jej opracowania
niezb´dna jest szczegó∏owa wiedza na temat ak-
tywnoÊci neuronalnej zwiàzanej z szumem
usznym oraz gruntowne poznanie  patofizjologicz-
nych podstaw tych zmian. Przedstawione powy˝ej
w znacznym uproszczeniu potencjalne mechani-
zmy powstawania szumów sà w du˝ej mierze hi-
potezami. Ich liczba Êwiadczy równie˝ o tym, ˝e
najprawdopodobniej istnieje wiele sposobów ge-
nerowania szumu. Post´p badaƒ w tej dziedzinie
jest niewàtpliwie utrudniony przez niedost´pnoÊç
dróg s∏uchowych cz∏owieka dla badaƒ doÊwiad-
czalnych, brak obiektywnych metod rejestracji
i monitorowania zjawiska szumu usznego i do-
brego, adekwatnego modelu zwierz´cego.

Niemniej jednak na Êwiecie istnieje obecnie
wiele oÊrodków zajmujàcych si´ terapià pacjen-
tów z szumami usznymi (Skar˝yƒski i in. 2000).
Oferujà one ró˝ne metody leczenia tej dolegli-
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woÊci, jakkolwiek ich wartoÊç i skutecznoÊç jest
bardzo dyskusyjna. Do tych metod, mo˝na by
powiedzieç – pasywnych i koncentrujàcych si´
g∏ównie na generatorze szumów usznych, na-
le˝à oprócz farmakoterapii: maskowanie, elek-
trostymulacja, laseroterapia, hiperbaryczne ko-
mory tlenowe, akupunktura i inne. Techniki
psychologiczne, biofeedback, hipnoza sà oparte
na uczeniu si´ opanowywania dolegliwoÊci
zwiàzanych z szumem usznym. Innà metodà jest
leczenie operacyjne, choç nale˝y podkreÊliç, ˝e
ma ono ograniczony zasi´g (Skar˝yƒski 1998). 

FARMAKOTERAPIA
Przy okreÊlaniu skutecznoÊci danego leku

w odniesieniu do szumu nale˝y zachowaç daleko
idàcà ostro˝noÊç, gdy˝ wyniki badaƒ wskazujà,
˝e pozytywny efekt placebo dochodzi a˝ do 40%
(Brown 1998). Stàd wszelkie badania leków po-
winno si´ prowadziç z zastosowaniem Êlepej
próby, a efekty dzia∏ania oceniaç w d∏ugim prze-
dziale czasowym.

Do leków podawanych w leczeniu szumów
nale˝à: lidokaina, blokery kana∏ów wapniowych,
leki naczyniowe, benzodiazepiny, leki przeciw-
depresyjne, betahistyna, preparaty zio∏owe
(gingko biloba), karoweryna, melatonina, leki
homeopatyczne.

Lidokaina. Wyniki badaƒ wskazujà, ̋ e ksylo-
kaina dzia∏a bezpoÊrednio na Êlimak, gdzie
prawdopodobnie wp∏ywa na aktywowane przez
Ca2+ kana∏y potasowe w komórkach s∏uchowych.
Mo˝e tak˝e regulowaç mikromechanik´ Êlimaka
za poÊrednictwem uk∏adu eferentnego. Skutecz-
noÊç leku zosta∏a potwierdzona w badaniach
randomizowanych i doceniona w praktyce lekar-
skiej (Duckert i Rees 1983). Supresja szumów
wywo∏ana przez ksylokain´ jest jednak nietrwa-
∏a. Objawy uboczne oraz brak mo˝liwoÊci poda-
wania leku drogà doustnà powodujà równie˝, ˝e
jej zastosowanie kliniczne w leczeniu szumów
usznych jest ograniczone.

Blokery kana∏ów wapniowych – cynaryzyna,
flunaryzyna, nifedypina i nimodypina – hamujà
patologiczne ruchy komórek OHC wywo∏ane
zamkni´ciem kana∏ów potasowych typu C, z
nast´powym blokiem repolaryzacji (Hulsfoh
i Vermij 1986, 1987). Wskutek rozkurczu naczyƒ
przedw∏oÊniczkowatych z nast´powym obni˝e-
niem ciÊnienia transkapilarnego w stria vascu-
laris nie dochodzi do zwi´kszonej przepuszczal-
noÊci naczyƒ w∏osowatych  po dzia∏aniu ha∏asu.
Blokery kana∏ów wapniowych t∏umià behawio-
ralnà manifestacj´ szumu w badaniu na zwie-
rz´tach, przy czym nimodypina t∏umi jà oÊmio-
krotnie silniej ni˝ inne (Jastreboff 1990). Lek ten

dobrze przenika barier´ krew–mózg. Przypusz-
cza si´, ˝e jego dzia∏anie przeciwszumowe mo˝e
polegaç na hamowaniu aktywnoÊci struktur
zwiàzanych z nap´dem i afektem, hamowaniu
lawinowej depolaryzacji komórek nerwowych
oraz supresji nieprawid∏owych impulsów w
korze mózgu.

Leki naczyniowe: metyloksantyny (pentoksy-
filina), pochodne kwasu nikotynowego, blokery
receptorów adrenergicznych (nicergolina) i po-
chodne histaminy (betahistyna). SkutecznoÊç ich
bywa coraz cz´Êciej kwestionowana. Wydaje si´,
˝e dzia∏ajà one g∏ównie na naczynia obwodowe,
a nie zwi´kszajà bezpoÊrednio przep∏ywu krwi
przez Êlimak (Hulsfoh i Vermij 1987).

Benzodiazepiny  dzia∏ajà najprawdopo-
dobniej poprzez wiàzanie si´ z receptorami
GABA-ergicznymi. Zwiàzanie benzodiazepiny
z receptorem GABA-ergicznym prowadzi do
zwi´kszenia hamujàcego wp∏ywu GABA na
uk∏ad nerwowy, co mo˝e si´ przyczyniç do
zmniejszenia szumu usznego. W tym celu naj-
cz´Êciej stosuje si´ alprazolam (Xanax). Leki te
wywo∏ujà uzale˝nienie, dlatego nie nale˝y ich
stosowaç d∏ugotrwale (Busto i in. 1988).

Leki przeciwdepresyjne. Wp∏yw nortrypty-
liny na szum by∏ podobny jak efekt placebo. Naj-
wi´ksza poprawa dotyczy∏a okresu snu (Freeman
i in. 1998).

Betahistyna, syntetyczny analog histaminy,
wywiera dzia∏anie hamujàce na jàdra przedsion-
kowe bezpoÊrednio przez receptory H3 oraz
dzia∏anie rozszerzajàce naczynia ucha we-
wn´trznego bezpoÊrednio przez receptory H1
w naczyniach krwionoÊnych. Nie wykazano sku-
tecznoÊci tych preparatów w leczeniu szumu
usznego (Hulsfoh i Vermij 1986).

Preparaty z mi∏orz´bu japoƒskiego (ginkgo
biloba) – mechanizm dzia∏ania nie jest dok∏adnie
poznany, ale przypuszcza si´, ˝e powodujà one
zmniejszenie aktywnoÊci w drogach s∏uchowych
lub wzmacniajà homeostaz´ wapniowà. Jednym
ze sk∏adników tego ekstraktu jest zwiàzek
EGB 761, który podany zwierz´tom w dawce
50 mg/kg powodowa∏ ca∏kowite st∏umienie
behawioralnej manifestacji szumu usznego.
W próbach klinicznych nie stwierdzono efektu
znaczàco lepszego od placebo.

Karoweryna (caroverina, tinnitin) – jako an-
tagonista kwasu glutaminowego, potencjalnego
neurotransmitera w obr´bie synapsy aferentnej
(pomi´dzy IHC a dendrytem n. s∏uchowego), jest
zalecana w przypadkach szumu Êlimakowego.
W randomizowanych próbach klinicznych nie
potwierdzono jednak jej skutecznoÊci (Denk i in.
1997).
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Melatonina – hormon wytwarzany przez
szyszynk´, którego synteza ulega znacznym wa-
haniom dobowym, nasilajàc si´ w godzinach
wieczornych. Zwi´kszenie jej st´˝enia  u∏atwia
zasypianie i poprawia jakoÊç snu, nie wp∏ywa
jednak znaczàco na szum uszny (Rosenberg i in.
1998).

Preparaty homeopatyczne. Nie opisano ich
skutecznoÊci  w leczeniu szumu usznego (Simp-
son i in. 1995).

MASKOWANIE 
Polega na zastosowaniu urzàdzenia Tinnitus

Masker, który generuje szum le˝àcy w pasmie
powy˝ej cz´stotliwoÊci mowy i osiàgajàcy cz´-
stotliwoÊç do oko∏o 7 kHz. Szum generowany
przez to urzàdzenie maskuje szum uszny pacjen-
ta, jeÊli le˝y on w pasmie szumu maskera, nato-
miast nie zak∏óca percepcji mowy. Pacjent sam
ustawia g∏oÊnoÊç  szumu na wybranym poziomie
(potencjometr g∏oÊnoÊci umo˝liwia regulacj´ na-
t´˝enia szumu od 45 do 85 dB). Metoda ta nie
przynosi trwa∏ych korzyÊci, nie mo˝na jej rów-
nie˝ zastosowaç w przypadku, gdy cz´stotliwoÊç
szumu pokrywa si´ z cz´stotliwoÊcià pasma mo-
wy lub wyst´puje poni˝ej tego pasma (Erlands-
son i in. 1987, Tyler i Bentler 1987, Tyler 2000).

ELEKTROSTYMULACJA
Polega na stymulacji dróg s∏uchowych prà-

dem sinusoidalnym zmiennym o nat´˝eniu od 3
do 1000 µA w postaci impulsów trwajàcych po
300 ms przy kilku cz´stotliwoÊciach. Dla ka˝dej
z tych cz´stotliwoÊci stopniowo zwi´ksza si´ nat´-
˝enie pràdu a˝ do momentu, gdy u pacjenta wy-
stàpi wra˝enie dêwi´ku lub wibracji (Geremek i in.
1994).

W literaturze brak doniesieƒ o znaczàcym,
pozytywnym efekcie tej metody (Dauman 2000,
Matejuk-Studziƒska i in. 1996). Bardziej pozy-
tywne efekty elektrostymulacji obserwowano
u pacjentów po wszczepie Êlimakowym. Tyler
(2000) zanotowa∏ redukcj´ szumu u 81% pacjen-
tów podczas u˝ywania implantu Êlimakowego.

LASEROTERAPIA
Od ponad 10 lat w leczeniu szumów usznych

próbuje si´ stosowaç laseroterapi´, jednak sku-
tecznoÊç biostymulacji laserowej nie zosta∏a po-
twierdzona w badaniach klinicznych (Rogowski
i in. 1999).

HIPERBARYCZNE KOMORY TLENOWE
Wykorzystanie tej metody oparte jest na za-

∏o˝eniu, ˝e generowanie szumu jest efektem
niedotlenienia ucha wewn´trznego. Metoda ta

jest popularna w Niemczech w terapii tzw. ostre-
go szumu oraz w przypadku nag∏ej g∏uchoty.

AKUPUNKTURA
Próby porównujàce placebo do rzeczywiÊcie

wykonywanego zabiegu akupunktury nie wyka-
za∏y statystycznie istotnej ró˝nicy w odniesieniu
do g∏oÊnoÊci i dokuczliwoÊci szumu. Niektórzy
pacjenci po tego rodzaju zabiegach odczuwajà
jednak popraw´ przez pewien czas (Axelsson
i in. 1994).

HIPNOZA
Wykonywane próby nie potwierdzajà wi´k-

szej skutecznoÊci jakiegokolwiek rodzaju hipnozy
w terapii szumu oraz nie potwierdzi∏y wi´kszej
skutecznoÊci hipnozy w porównaniu z indywidu-
alnà terapià audiologicznà (Mason i in. 1996).

METODA SPRZ¢˚ENIA ZWROTNEGO 
Dzi´ki metodzie sprz´˝enia zwrotnego (bio-

feedback) pacjent uzyskuje wglàd w stan czynno-
Êciowy w∏asnego organizmu. Polega ona na
umo˝liwieniu mu obserwacji jednego lub kilku
parametrów okreÊlajàcych stan jego organizmu
w postaci bodêca s∏uchowego lub, rzadziej, wzro-
kowego (Segal 1975). Parametrami takimi mogà
byç: cz´stoÊç akcji serca, temperatura cia∏a, po-
ziom napi´cia mi´Êniowego, czynnoÊç bioelek-
tryczna mózgu. Wszystkie one ulegajà zmianie
w zale˝noÊci od napi´cia emocjonalnego badane-
go. Biofeedback jest od oko∏o 40 lat stosowany
w terapii bólu, migreny, chwiejnego nadciÊnienia
i innych zaburzeƒ zwiàzanych ze stresem (Segal
1975). Ponad 20 lat temu znalaz∏ zastosowanie
tak˝e w terapii szumów usznych, poniewa˝ nie-
wàtpliwie stan emocjonalny jest zwiàzany z per-
cepcjà szumu (Bartnik 2001). Niemal wszyscy pa-
cjenci podajà, ˝e w chwilach zdenerwowania czy
podniecenia ich szum staje si´ g∏oÊniejszy. W cza-
sie od 6 do 12 miesi´cy po leczeniu tà metodà po-
nad 50% pacjentów podawa∏o popraw´ zarówno
jeÊli chodzi o szum uszny, jak i ogólnà kondycj´
psychofizycznà (Segal 1975).

PSYCHOTERAPIA
Szum uszny ma zwykle o wiele wi´kszy

wp∏yw na ˝ycie osób, które naƒ cierpià, ni˝ izolo-
wany niedos∏uch, dlatego psychoterapia mo˝e od-
grywaç znacznà rol´ w leczeniu tej dolegliwoÊci.
Cz´sto trudno jest okreÊliç granic´ pomi´dzy kon-
sultacjami klinicznymi a formalnà psychoterapià.
W wielu badaniach klinicznych porównywano
ró˝ne typy psychoterapii. Nie wykazano przewagi
któregokolwiek ze sposobów post´powania, jak-
kolwiek notowano doÊç znaczny stopieƒ poprawy,
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stosujàc te techniki naprzemiennie (Wilson i
Henry 2000). W Polsce psychoterapia w leczeniu
szumów usznych nie jest popularna.

LECZENIE OPERACYJNE
Zabieg chirurgiczny mo˝e byç cennà, efek-

tywnà metodà leczenia szumów w przypadkach,
w których sà one spowodowane konkretnà pato-
logià w obr´bie ucha Êrodkowego lub otaczajà-
cych go struktur, jak: otoskleroza, tympanoskle-
roza, przewlek∏e zapalenie ucha Êrodkowego,
choroba Méni¯re’a, nerwiak n. VIII czy k∏´bczak
szyjny lub b´benkowy. Obecnie w niektórych
oÊrodkach dokonuje si´ równie˝ zabiegów pole-
gajàcych na dekompresji naczyniowej nerwu
przedsionkowo-Êlimakowego z oko∏o 40-procen-
towym sukcesem (Janetta 1987). W przypadku
guzów nerwu VIII leczeniem z wyboru jest chi-
rurgiczne usuni´cie nowotworu, który rozrasta-
jàc si´ mo˝e stanowiç zagro˝enie dla zdrowia
i ˝ycia pacjenta. Przeci´cie nerwu s∏uchowego
czy manipulacje chirurgiczne na zwojach wspó∏-
czulnych, stosowane dawniej w celu eliminacji
szumów usznych, nie majà obecnie zastosowa-
nia w praktyce jako ca∏kowicie nieskuteczne,
a cz´sto wr´cz szkodliwe (Hultcrantz 1982).

Podsumowujàc, leczenie chirurgiczne znaj-
duje zastosowanie jedynie w wybranych przy-
padkach klinicznych i nie zawsze gwarantuje
ca∏kowite ustàpienie dolegliwoÊci.

HABITUACJA SZUMÓW USZNYCH
Mianem habituacji, znanej tak˝e jako meto-

da TRT (Tinnitus Retraining Therapy), okreÊla
si´ ogólnie czasowe zmniejszenie reakcji na
bodêce wyst´pujàce na poziomie oÊrodkowym
(w odró˝nieniu od tzw. adaptacji, która zachodzi
na poziomie obwodowym). Metod´ t´ opracowa∏
w po∏owie lat 80. Jastreboff w Stanach Zjedno-
czonych (Jastreboff 1999). Opiera si´ ona na tzw.
neurofizjologicznym modelu powstawania szu-
mów usznych, który zak∏ada, ̋ e w proces odczu-
wania szumu zaanga˝owane sà wszystkie pozio-
my dróg s∏uchowych i kilka podsystemów oÊrod-
kowego uk∏adu nerwowego spoza uk∏adu s∏u-
chowego (Jastreboff 1990, 1999).

Tak wi´c, niezale˝nie od miejsca generacji
nieprawid∏owej aktywnoÊci neuronalnej w dro-
dze s∏uchowej, sygna∏ spowodowany tà aktyw-
noÊcià przechodzi w obr´bie systemu nerwowe-
go okreÊlone etapy, zanim zostanie spostrze˝ony
jako szum (Jastreboff 1995, 2000).

Etap I polega na wykrywaniu sygna∏ów
zwiàzanych z szumem z ciàg∏ego ha∏asu aktyw-
noÊci spontanicznej i wzbudzonej dêwi´kiem.
Neurony w ca∏ym uk∏adzie s∏uchowym cechujà

si´ wysokim poziomem naturalnej aktywnoÊci
spontanicznej. Oznacza to, ˝e nawet w ca∏kowi-
tej ciszy neurony wysy∏ajà impulsy elektryczne
wzd∏u˝ neuronalnych dróg s∏uchowych od ucha
do kory mózgu, nie sà one jednak s∏yszalne jako
dêwi´k. Jest to tzw. losowa aktywnoÊç sponta-
niczna, okreÊlana jako kod ciszy. W przypadku
patologii opisanych wy˝ej schemat wy∏adowaƒ
neuronalnych najprawdopodobniej si´ zmienia.
Uk∏ad nerwowy jest wyposa˝ony w szczególnie
czu∏e mechanizmy wykrywania nowych, nigdy
wczeÊniej nieodbieranych sygna∏ów. Z tego po-
wodu ka˝dy nieprawid∏owy wzór aktywnoÊci
nerwowej jest ∏atwy do wy∏onienia ze sponta-
nicznej aktywnoÊci t∏a. Wykrywanie nieprawi-
d∏owej aktywnoÊci nerwowej nast´puje na pod-
stawie rozpoznania wzorca (Hazell i Jastreboff
1992) przenoszonego przez zespo∏y neuronów
w sposób powiàzany z sieciami neuronowymi
lub holograficznymi sieciami neuronowymi
(Freeman i in. 1988, Grossberg 1987).

Etap II – dochodzi do postrzegania i oceny
nowych sygna∏ów neuralnych powstajàcych
w drodze s∏uchowej. Sygna∏y sensoryczne wy-
kryte przez podkorowe oÊrodki s∏uchowe prze-
chodzà proces klasyfikacji, przydzielania katego-
rii i oceny znaczenia (Jastreboff 1995, Jastreboff
i Jastreboff 1996). Sygna∏y, które nie niosà wa˝-
nych informacji, sà szybko eliminowane. Cz∏o-
wiek nie jest Êwiadomy wi´kszoÊci sygna∏ów
sensorycznych, które do niego docierajà, z wy-
jàtkiem tych, na których skupia uwag´. Jedynie
sygna∏y nowe, Êwie˝e lub kojarzone poprzez do-
Êwiadczenie ze stanem emocjonalnym osiàgajà
etap Êwiadomego postrzegania. Szczególnie
istotne sà sygna∏y zwiàzane z prze˝yciem i wska-
zujàce na zagro˝enie ˝ycia. Wykrywanie wzoru
szumu jest wi´c nasilone przez skojarzenie go
z okreÊlonym zagro˝eniem zdrowia lub ˝ycia.
Tak tworzy si´ b∏´dne ko∏o. Dochodzi do pobu-
dzenia systemu limbicznego (emocje) i kory
przedczo∏owej (kontrolujàcej po∏àczenia wielu
sensorycznych, skojarzeniowych i emocjonal-
nych systemów podtrzymujàcych zachowania
odruchowe). Zwi´kszenie odczuwania szumu
zapewnia tzw. wzrost wy∏adowaƒ w neuronach
centralnych (wind up principle) na skutek sta∏ej,
niewielkiej impulsacji dochodzàcej z obwodu
(MØller 1997). 

Nie sposób nie wspomnieç o tzw. regule
wzmocnienia (kindling principle), która obowià-
zuje jako jedna z podstawowych w oÊrodkowym
uk∏adzie nerwowym. Polega ona na tym, ̋ e sta∏y
s∏aby sygna∏ nerwowy dzia∏ajàcy przez d∏u˝szy
czas wyzwala szereg zmian morfologicznych
i czynnoÊciowych w oÊrodkowym uk∏adzie ner-
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wowym, wywo∏ujàc zmiany plastyczne w neuro-
nach i po∏àczeniach neuronalnych, prowadzàc
do tworzenia nieprawid∏owych impulsów ner-
wowych. St∏umienie generatora patologicznego
sygna∏u nerwowego mo˝e nie zahamowaç
impulsów powsta∏ych w nowo wytworzonych
p´tlach neuronalnych. Stàd najprawdopodobniej
biorà si´ niepowodzenia leczenia chirurgicznego
przewlek∏ych szumów, prowadzàcego do znisz-
czenia Êlimaka lub przeci´cia n. VIII (Jastreboff
i Hazell 1993). W∏aÊciwa ocena i zrozumienie
procesów fizjologicznych nast´pujàcych podczas
tych etapów ma zasadniczy wp∏yw na diagnoz´
i leczenie szumów usznych.

Terapia metodà TRT zmierza do tego, by
szum sta∏ si´ doznaniem mo˝liwie jak najbar-
dziej oboj´tnym dla pacjenta i jednoczeÊnie jak
najmniej uÊwiadamianym. G∏ównym zadaniem
prowadzàcego TRT jest przerwanie mechanizmu
b∏´dnego ko∏a. Prowadzi to do zniwelowania
jakichkolwiek negatywnych reakcji i asocjacji
zwiàzanych z szumem, a tym samym u∏atwia
habituacj´ wra˝enia szumu usznego, tzn. zmniej-
szenie lub nawet zniesienie jego percepcji w
korze mózgu. Do tych celów wiodà dwie równo-
leg∏e metody post´powania: a) konsultacje tera-
peutyczne oraz b) trening dêwi´kiem. Nale˝y
przy tym podkreÊliç, ˝e si´ one wzajemnie uzu-
pe∏niajà i sà ze sobà nierozerwalnie zwiàzane. 

Celem konsultacji jest pe∏na demistyfikacja
szumów i eliminacja l´ków pacjenta zwiàzanych
z tymi doznaniami. Niezwykle wa˝ne jest zapo-
znanie pacjenta z wynikami badaƒ audiologicz-
nych, aby rozumia∏ on, jakie zjawiska zachodzà
w jego narzàdzie s∏uchu i gdzie znajduje si´
potencjalny generator szumu. Kolejnym etapem
post´powania jest wspólne zastanowienie si´,
jaka przyczyna mog∏a doprowadziç do powstania
patologii na poziomie komórkowym, która wy-
wo∏uje patologicznà aktywnoÊç neuronalnà od-
czytywanà jako szum uszny. Nast´pnie omawia
si´ podstawowe zasady prowadzenia TRT (Bart-
nik i in. 1999 i 2000, Jastreboff i Jastreboff
1996). 

Zadaniem oddzia∏ywania dêwi´kiem w me-
todzie TRT jest zmniejszenie kontrastu w dro-
gach s∏uchowych pomi´dzy sygna∏em szumu
a t∏em otoczenia (Jastreboff i Jastreboff 1996).
Jest to niezwykle istotne, dlatego ˝e ka˝dy bo-
dziec w oÊrodkowym uk∏adzie nerwowym jest
wykrywany na zasadzie kontrastu, tzn. im bar-
dziej dany bodziec wyró˝nia si´ z t∏a, tym szyb-
ciej i lepiej jest rozpoznawany. Do terapii dêwi´-
kiem stosuje si´ cz´sto specjalne urzàdzenia,
a w przypadku pacjentów z niedos∏uchem
bardzo pomocne sà aparaty s∏uchowe. Najwa˝-

niejsze jest takie pos∏ugiwanie si´ dêwi´kiem,
aby stanowi∏ on tylko t∏o akustyczne, w ˝adnym
wypadku nie maskujàc szumu usznego.

Trening trwa co najmniej 18 miesi´cy, a
cz´sto 24 miesiàce i d∏u˝ej. Oko∏o 80% pacjen-
tów odczuwa po terapii znaczàcà popraw´, co
oznacza, ˝e szum uszny nie stanowi ju˝ dla nich
˝adnego problemu (Bartnik i in. 2000 i 2001).
Równie˝ percepcja szumu zmniejsza si´
w znacznym stopniu, powodujàc, ˝e pacjenci sà
w stanie prawie ca∏kowicie o nim zapomnieç. 

SZUMY USZNE – PERSPEKTYWY NA
PRZYSZ¸OÂå

Ze wzgl´du na subiektywny charakter szumów
usznych oraz brak obiektywnych metod reje-
stracji i monitorowania tego zjawiska, oÊrodki
zajmujàce si´ terapià szumów opracowa∏y wiele
rodzajów ankiet s∏u˝àcych do weryfikacji i oceny
post´pów terapii (Bartnik 2001, Kuk i in. 1990,
Tyler 1993). Uwzgl´dniajàc subiektywne odczu-
cia pacjenta oraz ustalone kryteria poprawy, po-
zwalajà one na wnioskowanie, na ile dany spo-
sób leczenia by∏ efektywny. Ocena skutecznoÊci
jakiejkolwiek metody leczenia szumów usznych
jest utrudniona ze wzgl´du na brak grupy kon-
trolnej oraz randomizowanych badaƒ klinicz-
nych z zastosowaniem podwójnie Êlepej próby.
Cz´sto wi´c nie ma pewnoÊci, czy osiàgni´te wy-
niki sà wy∏àcznie rezultatem terapii, czy sumà
pewnych dodatkowych czynników. Trudno tak˝e
odró˝niç efekt placebo od w∏aÊciwych wyników
leczenia. Efekt placebo osiàga zwykle 40%
(Brown 1998). Nale˝y równie˝ pami´taç, ̋ e wraz
z up∏ywem czasu zachodzi spontaniczna habitu-
acja, powodujàca zwykle stopniowe ust´powa-
nie dolegliwoÊci zwiàzanych z szumem usznym,
jakkolwiek praktyka pokazuje, ˝e cz´sto jest
to prawie niezauwa˝alne, najprawdopodobniej
z powodu rozciàgni´cia tego procesu w czasie.
Jak dotàd, nikomu nie uda∏o si´ przeprowadziç
badania klinicznego oceniajàcego skutecznoÊç
habituacji, uwzgl´dniajàc wy˝ej wymienione
czynniki. Wprowadzenie metod obiektywnych
do wykrywania i mierzenia szumów usznych
i nadwra˝liwoÊci s∏uchowej by∏oby niezwykle
cennym narz´dziem co najmniej z kilku powo-
dów. Po pierwsze, pozwoli∏oby na obiektywnà
ocen´ skutecznoÊci ka˝dej zastosowanej metody
terapeutycznej. Po drugie, umo˝liwi∏oby unor-
mowanie kwestii prawnych osób cierpiàcych na
szumy uszne i/lub nadwra˝liwoÊç s∏uchowà.
Po trzecie, zapewni∏oby lepsze wykorzystanie
badaƒ prowadzonych na zwierz´tach, przeno-
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WEWNÑTRZNOSOWA 
ENDOSKOPOWA 

DEKOMPRESJA  OCZODO¸U 
– TECHNIKA OPERACYJNA

Oczodó∏ ma kszta∏t sto˝ka, w którym jedynie
podstawa nie jest ograniczona Êcianà kostnà.
Ârednia obj´toÊç oczodo∏u wynosi 26 ml. Zwi´k-
szenie obj´toÊci tkanek wype∏niajàcych oczodó∏
o 4 ml, czyli o oko∏o 16%, powoduje przemiesz-
czenie ga∏ki ocznej ku przodowi o 6 mm. Obj´-
toÊç zawartoÊci oczodo∏u mo˝e ulec powi´ksze-
niu mi´dzy innymi:
● w nast´pstwie utworzenia si´ krwiaka oczo-

do∏u jako konsekwencji urazu trzewioczaszki
● po powstaniu ropnia podokostnowego jako po-

wik∏ania zapalenia zatok przynosowych
● w orbitopatii Gravesa 
● w przebiegu wytrzeszczu z∏oÊliwego. 

Do najcz´stszych patologii prowadzàcych do
wystàpienia wytrzeszczu nale˝y orbitopatia Gra-
vesa, która obecnie ju˝ rzadko jest zagro˝eniem
dla narzàdu wzroku, jednak nadal spotykana jest
u chorych, u których nieleczone lub niew∏aÊci-
wie leczone schorzenie doprowadza do Êlepoty.
Jednym ze sposobów leczenia orbitopatii jest
zabieg operacyjny, który przywraca fizjologiczne
umiejscowienie ga∏ki ocznej oraz jej optymalny
stan czynnoÊciowy, a tym samym dokonuje
korekty defektu kosmetycznego. Najcz´stszym
bezpoÊrednim powodem podj´cia decyzji o prze-
prowadzeniu zabiegu w trybie pilnym jest
wzrost ciÊnienia wewnàtrz oczodo∏u, który mo˝e
prowadziç do wystàpienia wytrzeszczu bàdê te˝
mo˝e powodowaç ucisk t´tnicy ocznej i nerwu
wzrokowego. W nast´pstwie dekompresji oczo-
do∏u powstajà warunki do przemieszczenia za-
wartoÊci oczodo∏u do wytworzonych wokó∏ niego
przestrzeni. W konsekwencji zmniejszenia ci-
Ênienia wewnàtrzoczodo∏owego uciÊni´ty nerw
wzrokowy zostaje odbarczony, zostajà przywró-
cone warunki drena˝u ˝ylnego i ch∏onnego, co
prowadzi do zmniejszenia wytrzeszczu oraz nie-
domykania szpary powiekowej. 

prof. dr hab. med. Antoni Krzeski
lek. Norbert P. Górski

Katedra i Klinika Otolaryngologii AM w Warszawie, 
p.o. kierownika: prof. dr hab. med. Antoni Krzeski
ul. Banacha 1a, 02-097 Warszawa

ENDOSCOPIC INTRANASAL ORBITAL
DECOMPRESSION

We present the endoscopic intranasal orbital decom-
pression, one of the surgical techniques used for
orbital decompression. It can be applied for various
indications. The most common indications are:
maxillo-facial trauma, orbital haemorrhagiae,
subperiorbital abscess as the complication of
sinusitis, optic neuropathy, thyroid-associated
orbitopathy (Graves orbitopathy) and malignant
exophthalmos. The authors conclude that the
endoscopic transnasal orbital decompression is a
valuable and save operational technique for patients
requiring orbital decompression. 
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KEY WORDS: autoimmunological thyroid disease,
thyroid-associated orbitopathy, endoscopic intra-
nasal orbital decompression, surgical treatment of
Graves’ orbitopathy
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Dekompresja oczodo∏u jest operacjà wyko-
nywanà od wielu dziesiàtków lat. Stosowano
ró˝ne techniki operacyjne, a ich zestawienie
przedstawiono w tabeli 1.

WÊród wskazaƒ do wykonania dekompresji
oczodo∏u za najwa˝niejsze nale˝y uznaç:
● neuropati´ nerwu wzrokowego rozwijajàcà si´

w nast´pstwie jego ucisku
● oftalmopati´ Gravesa (z keratopatià ekspozy-

cyjnà oraz z problemami estetycznymi w na-
st´pstwie wytrzeszczu)

● wytrzeszcz z∏oÊliwy.

TECHNIKA OPERACYJNA

Zabieg operacyjny wewnàtrznosowej endo-
skopowej dekompresji oczodo∏u najcz´Êciej jest
wykonywany w okresie eutyreozy. Badaniem
podstawowym umo˝liwiajàcym przeprowadze-
nie kwalifikacji do zabiegu i jego zaplanowania
jest tomografia komputerowa wykonana
w dwóch projekcjach – poprzecznej i czo∏owej. 

Operacja jest zazwyczaj wykonywana, po-
dobnie jak operacja endoskopowa zatok przyno-
sowych, w znieczuleniu ogólnym dotchawiczym,
ale mo˝e byç równie˝ przeprowadzana w znie-
czuleniu miejscowym z zastosowaniem preme-
dykacji. Pole operacyjne jest przygotowywane
w sposób przyj´ty dla zabiegów endoskopowych
zatok przynosowych.

Etap I – sphenoethmoidektomia
Endoskopowa sphenoethmoidektomia jest

wykonywana w sposób typowy dla operacji en-
doskopowych zatok przynosowych. Stosowanà
modyfikacjà jest wykonanie bardziej rozleg∏ego
poszerzenia naturalnego ujÊcia zatoki szcz´ko-
wej, które powinno si´gaç od tylnej Êciany zato-
ki szcz´kowej do kana∏u nosowo-∏zowego oraz
od do∏u do górnego brzegu koÊci ma∏˝owiny no-

sowej dolnej. Takie post´powanie umo˝liwia
bezpoÊrednià identyfikacj´ przebiegu kana∏u
nerwu podoczodo∏owego, a w dalszej kolejnoÊci
bezpieczne zniesienie przyÊrodkowej cz´Êci dol-
nej Êciany oczodo∏u a˝ do miejsca jego przebie-
gu. Wykonane w ten sposób poszerzenie natural-
nego ujÊcia zatoki szcz´kowej stwarza równie˝
warunki do jej drena˝u, mimo przemieszczenia
t∏uszczu oczodo∏u do otwartych przestrzeni sito-
wia i cz´Êciowo do samej zatoki. Istotne jest, aby
na tym etapie operacji mo˝liwie jak najlepiej
uwidoczniç blaszk´ oczodo∏owà, nie powodujàc
przerwania jej ciàg∏oÊci (rys. 1).

Etap II – zniesienie blaszki oczodo∏owej
Blaszk´ papierowatà znosi si´, rozpoczyna-

jàc od delikatnego jej sperforowania, a nast´pnie
„na t´po” odpreparowuje si´ jà od okostnej oczo-
do∏u. KoÊç blaszki oczodo∏owej powinno si´ usu-
nàç bez uszkodzenia okostnej. Ma to zasadnicze
znaczenie, albowiem w przypadku jej rozerwa-
nia przemieszczajàcy si´ do sitowia t∏uszcz oczo-
do∏u mo˝e znacznie ograniczyç widocznoÊç pola
operacyjnego. Blaszk´ oczodo∏owà nale˝y usu-
waç w obszarze:
● od przodu – do kana∏u nosowo-∏zowego
● od do∏u – do górnego brzegu ma∏˝owiny no-

sowej dolnej 
● do ty∏u – do tylnej Êciany zatoki szcz´kowej
● od góry – do górnego przyczepu ma∏˝owiny 

nosowej Êrodkowej.
Po usuni´ciu blaszki oczodo∏owej w miar´

mo˝liwoÊci nale˝y znieÊç dolnà Êcian´ oczodo∏u
a˝ do kana∏u nerwu podoczodo∏owego. Wskaza-
ne jest pozostawienie na granicy zatok szcz´ko-
wej i klinowej niewielkiego obszaru kostnego
w celu ograniczenia przemieszczania si´ t∏usz-
czu oczodo∏u w kierunku dolno-przyÊrodkowym.
Niezwykle istotne jest równie˝ pozostawienie
fragmentu struktur kostnych pokrytych b∏onà

Tabela 1. Techniki dekompresji oczodo∏u 

Rok 
publikacji Autor Technika operacyjna dekompresji oczodo∏u

1911 Dollinger Zniesienie Êciany bocznej oczodo∏u z dojÊcia Krönleina
1931 Naffziger Zniesienie Êciany górnej oczodo∏u do przedniego do∏u czaszki
1936 Sewall Zniesienie Êciany przyÊrodkowej oczodo∏u przez 

ethmoidektomi´ z dost´pu zewn´trznego
1950 Hirsch Zniesienie Êciany dolnej i bocznej z dost´pu Caldwella-Luca
1957 Walsh i Ogura Metoda Hirscha rozszerzona o zniesienie Êciany przyÊrodkowej
1990 Kennedy Endoskopowa wewnàtrznosowa dekompresja oczodo∏u 

przez zniesienie jego Êciany przyÊrodkowej i dolnej
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Êluzowà w rejonie zachy∏ku czo∏owego w celu
zachowania naturalnego drena˝u z zatoki czo∏o-
wej, a tym samym zapobie˝enie rozwini´ciu si´
choroby zachy∏ku czo∏owego (rys. 2).

Etap III – naci´cia okostnej oczodo∏u
Przy u˝yciu kosy o ostrym koƒcu najcz´Êciej

wykonuje si´ równolegle poziome naci´cia
okostnej oczodo∏u, prowadzone co 3–4 mm

w kierunku od ty∏u do przodu. Okostnà powinno
si´ nacinaç najpierw w okolicy nerwu podoczo-
do∏owego i stropu sitowia, a wi´c w okolicach
najtrudniej dost´pnych dla wzroku, a w ostatniej
kolejnoÊci w okolicy dolno-przyÊrodkowej. Na-
ci´cia okostnej umo˝liwiajà przemieszczanie si´
t∏uszczu oczodo∏u do rejonu otwartego sitowia
oraz cz´Êciowo do wn´trza zatoki szcz´kowej.
Powinno si´ zidentyfikowaç mi´sieƒ prosty przy-

Rys. 2. Etap II – usuni´cie blaszki oczodo∏owej i zniesienie przyÊrodkowej cz´Êci dolnej Êciany oczo-
do∏u do miejsca przebiegu kana∏u nerwu podoczodo∏owego (na podst. Kennedy 2001, Thumpfart
1999)

Rys. 1. Etap I – endoskopowa sphenoethmoidektomia, stan po otwarciu sitowia z uwidocznieniem
blaszki oczodo∏owej (na podst. Kennedy 2001, Thumpfart 1999)

▲
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Êrodkowy w celu unikni´cia jego uszkodzenia.
(rys. 3).

Etap IV – monitorowanie zakresu odbarczenia
oczodo∏u

Delikatny ucisk na ga∏k´ ocznà z równocze-
snym monitorowaniem pola operacyjnego przy
u˝yciu endoskopu zapewnia kontrol´ przemiesz-
czania si´ t∏uszczu oczodo∏u do otwartych prze-

strzeni sitowia i do zatoki szcz´kowej. Umo˝liwia
to stwierdzenie, czy zakres wykonanej dekompre-
sji jest wystarczajàcy. Umieszczany w koƒcowej fa-
zie opatrunek pomi´dzy ma∏˝owinà nosowà Êrod-
kowà a obecnym w sitowiu t∏uszczem oczodo∏u
zmniejsza mo˝liwoÊç wystàpienia zrostów. Najcz´-
Êciej stosowanym opatrunkiem jest spongostan.
Nie zaleca si´ zak∏adania opatrunku wewnàtrzno-
sowego. Takie post´powanie umo˝liwia swobodny

Rys. 3. Etap III – stan po naci´ciu okostnej; t∏uszcz oczodo∏u ulega przemieszczeniu do sitowia i cz´-
Êciowo do zatoki szcz´kowej (na podst. Kennedy 2001, Thumpfart 1999)

Rys. 4. Stan przed i po wewnàtrznosowej endoskopowej dekompresji oczodo∏u; widoczne przemiesz-
czenie t∏uszczu oczodo∏u do sitowia i cz´Êciowo do zatoki szcz´kowej (na podst. Thumpfart 1999)
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Fot. 1. Jednostronna wewnàtrznosowa endoskopowa dekompresja oczodo∏u w badaniu TK:
a, b) przed operacjà, 
c, d) po operacji – widoczne przemieszczenie tkanek oczodo∏u do sitowia po stronie lewej

▲

drena˝ krwi z miejsca operowanego i zapobiega
tworzeniu si´ krwiaka wewnàtrzoczodo∏owego,
który w efekcie mo˝e prowadziç do ucisku nerwu
wzrokowego. Wskazane jest tak˝e zastosowanie
miejscowo dzia∏ajàcych leków zmniejszajàcych
krwawienie. Po operacji nale˝y starannie nadzoro-
waç widzenie chorego. Zaleca si´ podawanie ogól-
ne kortykosteroidów (rys. 4, fot. 1). 

W okresie pooperacyjnym zalecane jest sto-
sowanie przez 2 tygodnie antybiotyku o szero-
kim spektrum dzia∏ania. Konieczne sà regularne
cotygodniowe wizyty kontrolne, po∏àczone z ba-
daniem endoskopowym operowanego rejonu

i oczyszczaniem zatoki szcz´kowej oraz dost´p-
nego rejonu sitowia, ze szczególnym zwróce-
niem uwagi na zachy∏ek czo∏owy.

POWIK¸ANIA

Zabieg endoskopowej dekompresji oczodo∏u
pociàga za sobà ryzyko wystàpienia powik∏aƒ ty-
powych dla wewnàtrznosowych operacji endo-
skopowych. Powik∏ania te mo˝na podzieliç na:
● Êródoperacyjne: krwotok, wyciek p∏ynu mó-
zgowo-rdzeniowego, uszkodzenie mi´Ênia pro-

a) b)

c) d)
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stego przyÊrodkowego, uszkodzenie nerwu
wzrokowego lub nerwu podoczodo∏owego
● pooperacyjne wczesne: podwójne widzenie
i/lub zez, najcz´Êciej jako konsekwencja zmiany
warunków anatomicznych, pooperacyjny obrz´k
tkanek oczodo∏u, krwiak przedprzegrodowy lub
oczodo∏u
● pooperacyjne póêne: choroba zachy∏ku czo-
∏owego, zrosty, zablokowanie ujÊcia zatoki kli-
nowej; zmiana stosunków anatomicznych w
obr´bie sitowia mo˝e równie˝ powodowaç za-
burzenie fizjologicznej drogi drena˝u zatok
przynosowych i w konsekwencji byç przyczynà
rozwini´cia si´ w nich stanu zapalnego. 

OMÓWIENIE

Od czasu opisania przez Kennedy’ego w 1990
r. zastosowania wewnàtrznosowej techniki endo-
skopowej w celu wykonania dekompresji oczodo∏u
publikowanych jest coraz wi´cej prac donoszàcych
o skutecznoÊci tej metody. Kennedy w swojej pra-
cy opisa∏ 13 przypadków dekompresji u 8 pacjen-
tów. Przy zastosowaniu wy∏àcznie dekompresji
wewnàtrznosowej wytrzeszcz ga∏ki ocznej uleg∏
zmniejszeniu Êrednio o 4,7 mm. U pi´ciu  pacjen-
tów wykonano jednoczasowo dekompresj´ ze
zniesieniem dodatkowo Êciany bocznej oczodo∏u.
W grupie tej autor uzyska∏ Êrednie ustàpienie wy-
trzeszczu ga∏ki ocznej o 5,7 mm. 

Fot. 2. Jednostronna dekompresja oczodo∏u z powodu orbitopatii Gravesa:
a) przed zabiegiem
b) po zabiegu

a)

W Klinice Otolaryngologii Akademii Me-
dycznej w Warszawie przeprowadzono we-
wnàtrznosowà endoskopowà dekompresj´ oczo-
do∏ów u pi´ciu pacjentek z orbitopatià tarczyco-
wà. Rozpoznanie ustalono na podstawie wspó∏-
wyst´powania typowych objawów klinicznych
oraz wyników badaƒ hormonalnych i obrazo-
wych. We wszystkich przypadkach zabiegi ope-
racyjne przeprowadzano w okresie stabilizacji
objawów ocznych, po wygaÊni´ciu aktywnego
procesu zapalnego tkanek oczodo∏u. Leczenie
operacyjne przynios∏o zadowalajàcy efekt
u wszystkich pacjentek, pozwalajàc na redukcj´
wytrzeszczu od 2 do 5,5 mm. Nie obserwowano
wyst´powania istotnych klinicznie powik∏aƒ.
Wszystkie pacjentki korzystnie oceni∏y efekt ko-
smetyczny zastosowanego leczenia (fot. 2).

WÊród zalet wewnàtrznosowej endoskopo-
wej dekompresji oczodo∏u nale˝y wymieniç do-
bry Êródoperacyjny wglàd w zawartoÊç oczodo-
∏u, wzgl´dnie dok∏adnà ocen´ stopnia prze-
mieszczenia si´ t∏uszczu oczodo∏u do otwartego
operacyjnie rejonu sitowia, stosunkowo ∏atwà
identyfikacj´ mi´Ênia prostego przyÊrodkowego
oraz zachowanie fizjologicznej drogi drena˝u za-
tok przynosowych. Jest to metoda operacyjna
zdecydowanie skuteczna, o bardzo ma∏ej trau-
matycznoÊci, a jej zastosowanie umo˝liwia zna-
czàce skrócenie okresu hospitalizacji, który mo-
˝e wynosiç 1–2 doby.  ●

b)
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Jest takie pi´kne powiedzenie Aleksandra
Puszkina: Daty sà to stacje, na których czas
zmienia swoje konie pocztowe. I oto w datach 1
paêdziernika 1977 – 1 wrzeÊnia 2003 zawiera
si´ czas zakoƒczony wa˝nymi zmianami w naszej
Klinice.

Latem 1977 r., po przedwczesnej Êmierci
prof. Zbigniewa Bochenka, zgodnie z propozycjà
Panów: rektora warszawskiej Akademii Medy-
cznej prof. dr. hab. med. Leszka Szcz´snego
Zgliczyƒskiego, dziekana prof. dr. hab. med.
Leszka Krysta i dyrektora Instytutu Chirurgii AM
prof. dr. hab. med. Jana Nielubowicza, objà∏em
stanowisko kierownika Kliniki Otolaryngologii.
Nie by∏a to dla mnie ∏atwa decyzja, poniewa˝
mia∏em odziedziczyç sched´ po wybitnych sze-
fach Kliniki powo∏anej w roku 1921 jako Klinika
Laryngo-Otiatryczna Uniwersytetu Warszaw-
skiego, z ca∏à odpowiedzialnoÊcià za dalszy roz-
wój zespo∏u lekarskiego. Ogromnym wsparciem
przy rozwa˝aniu tego kroku by∏a ÊwiadomoÊç, ̋ e
mam zapewnionà wspó∏prac´ takich doÊwiad-
czonych Kole˝anek i Kolegów, jak doc. dr. hab.
med. Wanda Bochenkowa, dr. hab. med. Witold
T∏uchowski, dr. hab. med. Teresa Goêdzik-
-˚o∏nierkiewicz, dr. hab. med. Janina Wi´cko,
dr. hab. med. Andrzej Kukwa, oraz takich znako-
mitych praktyków i dydaktyków, jak dr. med.
Jadwiga Osuchowa, dr. med. Tadeusz Jegliƒski
czy dr. med. Stanis∏aw Bieƒ. Wyjàtkowe wspar-
cie okazywa∏a mi Pani prof. dr. hab. med. Irena
Cichocka-Szumilin, której wielki autorytet za-
wodowy i moralny uznawany przez ca∏e Êrodo-
wisko otorynolaryngologów polskich u∏atwia∏ mi
podejmowanie wielu w∏aÊciwych decyzji.

DoÊwiadczenia, jakie wynios∏em z rocznego
sta˝u naukowego i praktycznego w Henry Ford

Hospital w Detroit (USA) narzuca∏y sposób pro-
wadzenia Kliniki i zespo∏u Wspó∏pracowników:
maksymalna autonomia dla ka˝dego, przy syste-
matycznej kontroli ca∏oÊci. Ogromnà pomoc
w pierwszych latach mego „panowania” okaza∏o
mi grono seniorów otolaryngologii polskiej,
a w sposób szczególny Panowie profesorowie
Aleksander Zakrzewski, Jan Seku∏a, Stanis∏aw
Iwankiewicz i Boles∏aw Semczuk, których przy-
jaêƒ b´d´ przechowywa∏ we wdzi´cznej pami´ci
do koƒca moich dni. 

Tytu∏ profesora nadzwyczajnego uzyska∏em
w roku 1982, a profesora zwyczajnego w roku
1988. W roku 1983 otrzyma∏em z wyboru
cz∏onkostwo Collegium Oto-Ryno-Laryngologi-
cum Amicitiae Sacrum – Êwiatowej korporacji
otorynolaryngologów, naukowców i dydaktyków,
w roku zaÊ 1995 cz∏onkostwo International
Academy of Otorhinolaryngology w Sankt Pe-
tersburgu. Rok wczeÊniej Polskie Towarzystwo
Otorynolaryngologów przyzna∏o mi Cz∏onko-
stwo Honorowe PTOL. W czasie pierwszych
tajnych wyborów Rada I Wydzia∏u Lekarskiego
powierzy∏a mi stanowisko dziekana, które
piastowa∏em w latach 1987–1990. Senat war-
szawskiej Akademii Medycznej uhonorowa∏ mnie
w 1996 r. medalem „Za Szczególne Zas∏ugi dla
Akademii Medycznej w Warszawie”, które to od-
znaczenie jest szczególnie drogie memu sercu.

Moja praca na rzecz polskiego Êrodowiska
otorynolaryngologicznego obejmowa∏a tak˝e
obowiàzki konsultanta krajowego ds. otorynola-
ryngologii. I tak, w Zespole Specjalisty Krajo-
wego ds. Otolaryngologii pe∏ni∏em obowiàzki
jako: 
● sekretarz medyczny przy przewodniczàcym
Zespo∏u Specjalisty Krajowego (1974–1979),

Sprawozdanie  z dzia∏alnoÊci  kierownika 
Kliniki  Otolaryngologii  

Akademii  Medycznej  w  Warszawie
w latach  1977–2003

prof. zw. dr. hab. med. Grzegorz W. Janczewski
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● cz∏onek Zespo∏u Specjalisty Krajowego
(1979–198),
● wiceprzewodniczàcy Krajowego Zespo∏u Spe-
cjalistycznego (1987–1989),
● przewodniczàcy Krajowego Zespo∏u Specjali-
stycznego (1989–1990),
● konsultant krajowy ds. otorynolaryngologii
(2001–2002). 

By∏em powo∏any na cz∏onka Rady Naukowej
przy Ministrze Zdrowia w latach 1982–1989 i od
roku 2001 jestem nim nadal. W roku 2003
otrzyma∏em od Zarzàdu G∏ównego Polskiego
Towarzystwa Otorynolaryngologów Medal im.
Prof. Przemys∏awa Pienià˝ka w dowód uznania
za dzia∏alnoÊç na rzecz spo∏ecznoÊci otorynola-
ryngologów polskich.

Latem 2002 r. up∏yn´∏o pe∏ne çwierçwiecze
pe∏nienia przeze mnie funkcji kierownika war-
szawskiej Kliniki Otolaryngologii i pojawi∏y si´
z ∏aski losu k∏opoty zdrowotne, które sk∏oni∏y
mnie do rezygnacji z tego stanowiska. Decyzja
ta, podj´ta dwa lata przed up∏ywem ustawowego
terminu odejÊcia na emerytur´, wynika ze Êwia-
domoÊci, ̋ e osoba kierujàca Klinikà nie mo˝e byç
pozbawiona pe∏nej kondycji fizycznej umo˝liwia-
jàcej normalne dzia∏ania w codziennej praktyce.
W dniu 21 maja 2003 r. Rada I Wydzia∏u Lekar-
skiego, a nast´pnie Senat zadecydowa∏y o powo-
∏aniu na stanowisko kierownika Kliniki Pana
dr. hab. med. Kazimierza Niemczyka.

Za czasów mojej 25-letniej kadencji habili-
tacj´ uzyska∏o 12 Kole˝anek i Kolegów, 39 osób
uzyska∏o stopieƒ doktora nauk medycznych, ja
sam by∏em promotorem 14 przewodów. Pi´ciu
spoÊród tych doktorantów uzyska∏o presti˝owà
nagrod´ naukowà im. prof Jana Miodoƒskiego
przyznawanà przez ZG Polskiego Towarzystwa
Otorynolaryngologów. Dzi´ki polityce rozdzie-
lania funkcji promotora 5 naszych Kolegów
otrzyma∏o tytu∏ naukowy profesora. Jestem pe-
wien, ˝e Pan dr. hab. med. Kazimierz Niemczyk
spe∏nia wszelkie wymogi, pozwalajàce uzyskaç
ten tytu∏ w najbli˝szym roku. 

W tym samym czasie by∏em wspó∏autorem
26 monografii i podr´czników dla lekarzy i re-
daktorem lub wspó∏redaktorem 12 podr´czni-
ków i monografii. Dokona∏em 46 recenzji prac
doktorskich, 20 recenzji habilitacji oraz 17 re-
cenzji wniosków o przyznanie tytu∏u naukowego
profesora medycyny (w tym jednego na proÊb´
w∏adz Albert Einstein Medical University z
Nowego Jorku). Jestem cz∏onkiem komitetów
redakcyjnych 8 czasopism lekarskich.

W latach 1983–1986 by∏em przewodniczà-
cym Zarzàdu G∏ównego Polskiego Towarzystwa
Otolaryngologów. Kadencj´ t´ zakoƒczy∏ zorga-

nizowany przez Oddzia∏ Warszawski PTOL zjazd
naszego Towarzystwa. 

OÊmielam si´ zwróciç uwag´ na nast´pu-
jàce osiàgni´cia Kliniki uzyskane w latach
1977–2002:
1) wprowadzenie nowych technik badaƒ elek-
trofizjologicznych narzàdu s∏uchu i równowagi,
2) zastosowanie laserów w ORL,
3) chirurgia przestrzeni przygard∏owej i pod-
stawy czaszki,
4) otoneurochirurgia i chirurgia ucha we-
wn´trznego,
5) obiektywizacja badaƒ czynnoÊciowych gór-
nych dróg oddechowych (rynomanometria i ry-
nometria akustyczna)
6) implanty Êlimakowe i pniowe,
7) czynnoÊciowa chirurgia endoskopowa nosa
i zatok przynosowych,
8) operacje rekonstrukcyjne z u˝yciem p∏atów
skórno-mi´Êniowych i uszypu∏owanych na na-
czyniach,
9) chirurgia zaawansowanych stadiów raka
krtani i gard∏a dolnego, 
10) wprowadzenie do codziennej praktyki ORL
biopsji cienkoig∏owej i cytologii z∏uszczeniowej,
11) rozwój alergologii stosowanej w ORL,
12) nowe metody rozpoznawania (dokumenta-
cji) i rehabilitacji zaburzeƒ mowy.

Aby nie by∏o nieporozumieƒ – by∏y to osià-
gni´cia kierowanego przeze mnie zespo∏u naszej
Kliniki, któremu stara∏em si´ nigdy nie prze-
szkadzaç.

Obecna struktura warszawskiej Kliniki ORL
przedstawia si´ nast´pujàco: Klinika obejmuje
81 ∏ó˝ek (po redukcji). Sk∏ada si´ z trzech od-
dzia∏ów 27-∏ó˝kowych: a) rynologii, b) otiatrii i
c) onkologii. Ka˝dy z oddzia∏ów, prowadzony
przez samodzielnego pracownika nauki, w miar´
potrzeb prowadzi tak˝e dzia∏alnoÊç w zakresie,
który mo˝na nazwaç otorynolaryngologià
ogólnà, zw∏aszcza w odniesieniu do stanów
naglàcych. Wszyscy kierownicy oddzia∏ów sà
powszechnie uznanymi w Polsce specjali-
stami w dziedzinach ORL, którymi zajmujà si´
w Klinice. 

Obecna struktura i poziom kadry Kliniki
przyczynia si´ do tego, ˝e w ostatnim rankingu
„Newsweeka” (marzec 2003) Klinika zaj´∏a II
po Klinice Poznaƒskiej miejsce po uzyskaniu
99,8 na 100 mo˝liwych punktów oraz ex equo I
miejsce pod wzgl´dem tzw. wskaênika uznania,
b´dàcego wynikiem oceny dokonanej drogà g∏o-
sowania przez grono kierowników klinik, samo-
dzielnych pracowników nauki i ordynatorów od-
dzia∏ów ORL w Polsce. Ubolewamy, ˝e aktualna
zapaÊç polskiej s∏u˝by zdrowia uniemo˝liwia

▲



mmaaggaazzyynn OTORYNO-
LARYNGOLOGICZNY84

pe∏ne wykorzystanie naszego potencja∏u zawo-
dowego, dydaktycznego i naukowego.

Niewàtpliwie nasza Klinika jest szczególnie
zaawansowana, jeÊli chodzi o nowoczesnà ryno-
chirurgi´, tzn. chirurgi´ nosa i zatok przyno-
sowych. Co wi´cej, dzi´ki kierujàcemu tym
oddzia∏em prof. Antoniemu Krzeskiemu, ulega
on sta∏emu rozwojowi. Powsta∏ zespó∏ m∏odych,
zdolnych, pracowitych Kolegów poÊwi´cajàcych
si´ tej dziedzinie. Pod redakcjà prof. Krzeskiego
ukaza∏ si´ pierwszy od roku 1936 polski podr´cz-
nik nowoczesnej rynologii, z którego uczy si´
ca∏a polska m∏odzie˝ lekarska i którego trzecie
wydanie w∏aÊnie si´ ukaza∏o. Wspó∏autorami
tego podr´cznika sà czo∏owi rynolodzy Êwiata,
którzy uznali zasadnoÊç wzi´cia udzia∏u w two-
rzeniu tego opracowania. 

JeÊli chodzi o otochirurgi´, to z ca∏à mocà
podkreÊlam, ˝e zespó∏ ten, kierowany przez
dr. hab. Kazimierza Niemczyka, wykonuje wszel-
kie operacje, jakie wspó∏czeÊnie sà domenà czo-
∏owych oÊrodków tego typu na Êwiecie. Dzi´ki
wspó∏pracy z szefem Kliniki Neurochirurgii prof.
dr. hab. med. Andrzejem Marchelem, zabiegami
dnia powszedniego sta∏y si´ operacje wczesnych
guzów przewodu s∏uchowego wewn´trznego
z dojÊcia przez koÊç skroniowà i guzów podstawy
czaszki. Klinika w Êcis∏ej, podkreÊlam – Êcis∏ej
wspó∏pracy z Klinikà Neurochirurgii wykonuje te
operacje jako standardowe, bez nadzoru specja-
listów z zagranicy (!).

Âwiadectwem uznania dla poziomu naszej
pracy w zakresie chirurgii guzów g∏owy i szyi jest
fakt, ̋ e na proÊb´ kierownika Kliniki Leczenia Gu-
zów G∏owy i Szyi Centrum Onkologii przejmujemy
od nich znacznà cz´Êç tych chorych, w których
diagnozowaniu i leczeniu jesteÊmy kompetentni.
Na potrzeby ich leczenia w naszej Klinice powsta∏
Oddzia∏ Onkologii, którego ordynatorem jest
dr hab. med. Ewa Osuch-Wójcikiewicz. W Êcis∏ej
wspó∏pracy z Klinikà Chirurgii Naczyƒ, kierowanà
przez prof. Jacka Szmidta od nieomal 10 lat,
i wcià˝ jako jedyni w Polsce, prowadzimy leczenie
operacyjne raka gard∏a dolnego z zastosowaniem
techniki uzupe∏nienia ubytku autoprzeszczepem
jelita cienkiego.

Od kilkudziesi´ciu lat Klinika ma rozbu-
dowane zaplecze rozpoznawania i leczenia
zaburzeƒ s∏uchu, równowagi i mowy. Zwracam
uwag´, ˝e znakomita cz´Êç kadry foniatrów
specjalistów od zaburzeƒ mowy z regionu
Mazowsza, ale i z innych oÊrodków, odby∏a
szkolenia podstawowe i uzyska∏a doktoraty
w naszym Zak∏adzie Foniatrii, prowadzonym
przez prof. Barbar´ Manieckà-Aleksandrowicz.

G∏ównà wadà naszej Kliniki, a to za sprawà
jej ust´pujàcego szefa, by∏o to, ˝e nie by∏a ona
instytucjà medialnà, nag∏aÊnianà we wszystkich
mo˝liwych Êrodkach masowego przekazu i przy
ka˝dej okazji. To istotnie by∏ i jest ogromny brak
umiej´tnoÊci znalezienia si´ w dzisiejszych
czasach.

Po wykorzystaniu rocznego urlopu zdrowot-
nego „dla poratowania zdrowia” nieodwo∏alnie
przechodz´ w stan spoczynku. Mam wielkà na-
dziej´, ˝e nie intelektualnego. Nie zostaj´ w Kli-
nice w charakterze profesora przy Katedrze, po-
niewa˝ chc´ uniknàç jakiejkolwiek sytuacji,
w której w sposób niezamierzony kr´powa∏bym
swego nast´pc´. Stara∏em si´ – byç mo˝e nie za-
wsze mi to wychodzi∏o – byç lojalnym wobec
Uczelni, Wydzia∏u, a przede wszystkim w sto-
sunku do Kliniki, której poÊwi´ci∏em 42 lata ˝y-
cia z 45 lat sp´dzonych w zawodzie lekarza. Mo-
ja ocena sytuacji i przedstawione przeze mnie
sugestie sà wynikiem tego w∏aÊnie, lojalnego
i odpowiedzialnego podejÊcia do nies∏ychanie
wa˝nego dla mnie, ale chyba te˝ dla Wydzia∏u,
Uczelni i Êrodowiska, problemu otolaryngologii
polskiej.

Przedstawiajàc ten swoisty remanent dzia-
∏alnoÊci z okresu kierowania warszawskà Klinikà
Otolaryngologii, sprawozdanie to traktuj´ jako
naturalny obowiàzek nie tylko wobec swych
Wspó∏pracowników, ale i wszystkich Kole˝anek
i Kolegów, którzy obdarzali mnie swym zaufa-
niem i przyjaênià. G∏´boko wierz´, ba – mam
pewnoÊç, ˝e Zespó∏ naszej Kliniki b´dzie pod
nowym kierownictwem pracowa∏ jeszcze lepiej i
màdrzej ni˝ dotychczas.






