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Wprowadzenie

Wsréd ponad 3,5 tysigca uszu zoperowanych w 2002 roku, co stanowi — wedtug znanych nam danych
— najwiegkszy materiat obserwowany w takim przedziale czasowym w jednym osrodku w $wiecie, rézne-
go stopnia zmiany o typie tympanosklerozy wystepowaty u blisko 60% operowanych pacjentéw. Zdobyte
doswiadczenie, w oparciu o analize i przeglad pismiennictwa w tym zakresie (niezbyt licznego mimo wa-
gi problemu), postuzyto do sformutowania zaleconego sposobu postepowania w tego typu schorzeniach.

Tympanoskleroza jest od dawna znanym, ale nie do korica rozpoznanym, czesto tez bagatelizowanym
problemem klinicznym [Gibb 1976, Harris 1961]. Tympanoskleroza, uwazana dawniej za jedno z p6z-
nych powiktari zapalenia ucha srodkowego, w Swietle ostatnich badan eksperymentalnych, prowadzo-
nych na modelach zwierzecych wydaje sie by¢ rodzajem spaczonej reakcji uktadu immunologicznego
na obecnos¢ wysieku w przestrzeniach ucha srodkowego. Kontrowersje wokét leczenia tympanosklero-
zy dotycza nie tylko klasyfikacji klinicznej, ale takze metod postepowania. Zagadnieniu temu w literatu-
rze poswieca sie stosunkowo mato miejsca. Dzi$ juz nikt nie kwestionuje pogladu, ze jedynym skutecz-
nym leczeniem w zaawansowanych postaciach tej choroby jest leczenie chirurgiczne, jednak wyniki pre-
zentowane przez réznych autoréw odbiegaja znacznie od siebie. Wynika to z réznych form klasyfikacji
stopnia zaawansowania choroby oraz r6znego sposobu prezentacji wynikéw leczenia. Przeprowadzenie
rzetelnej analizy wynikéw utrudnia wielo$¢ stosowanych technik operacyjnych, mata liczba operacji
przedstawianych przez poszczegélne osrodki oraz niejednolite formy prezentacji wynikéw leczenia. Ni-
niejsza praca ma za zadanie przedstawi¢ aktualny stan wiedzy na temat metod leczenia tympanosklero-
zy oraz stanowi wstep do pdZniejszej prezentacji wynikéw wiasnych.

Etiologia

Tympanoskleroza jest patologia ucha srodkowego, ktérej istotg jest powstawanie depozytéw wapniowych
w btonie, jamie bebenkowej i przestrzeniach wyrostka sutkowego [Harris 1961, Wielinga 1993]. Zjawi-
sko to opisat Cassebohm w 1734 roku, a terminu ,tympanoskleroza” (,Paukensklerose”) uzyt von Trolsch
w 1869 roku [cyt. za Harrisem]. Chorobie tej poswiecali uwage takze inni autorzy: Schwartze, Walb,
Winslow, Politzer [Harris 1961]. Z6lIner w roku 1956 upowszechnit ten termin w pismiennictwie anglo-
jezycznym, a jednoczesnie podat cechy odrézniajace tympanoskleroze od otosklerozy [Zollner 1956].

Etiopatogeneza tej choroby pozostaje nie do korica wyjasniona. Najwczesniej zdobyta zwolennikéw
teoria zapalna: tympanoskleroza jest powszechnie uwazana za nastepstwo zmian o typie otitis secreto-
ria, acuta czy chronica [Brown 1978, da Costa 1992, Gibb 1976, Harris 1961, Sheehy 1962, Sérensen
1971, Zo6llner 1956, Chang 1969, Tos 1974, Bhaya 1993, Mc Kee 1989, Tos 1983, 1984, 1989], co wy-
daja sie potwierdzac niektére wyniki eksperymentéw z doswiadczalnie wywotanym ostrym zapaleniem
ucha srodkowego u zwierzat laboratoryjnych [Forseni 1997, 1999, 2001]. Smyth [Smyth 1972] oraz Tos
[Tos 1974] wiazali powstawanie zmian tympanosklerotycznych z zanikiem naturalnej czynnosci wy-
dzielniczej gruczotéw btony Sluzowej, natomiast Sade [Sade 1969] obserwowat najbardziej nasilone
zmiany w okolicach, w ktérych gruczoty wystepowaty najobficiej. Gibb uwazat, ze tympanoskleroza roz-
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wija sie przede wszystkim w obszarach ucha srodkowego w okolicy niszy okienka owalnego, gdzie jest
najmniej urzesionych komérek i komérek kubkowych [Gibb 1976].

Zwiazek tympanosklerozy z perlakiem byt kolejnym zagadnieniem szeroko analizowanym w pismien-
nictwie; obecnie wiekszos¢ autoréw jest zdania, ze wspdtistnienie obu schorzen jest raczej niezalezne
niz wywotane zwiazkiem przyczynowo-skutkowym [Sheehy 1962].

W etiopatogenezie tej choroby mozna wyrézni¢ nastepujace stadia [Tos 2000]:

% zapalenia i fibrynogenezy (stan zapalny doprowadza do naptywu komérek immunologicznie kompe-
tentnych, nastepowego widknienia; uraz mechaniczny i krwawienie, jak przy nacinaniu btony czy
wprowadzaniu drenazu, ma zdecydowanie przyspieszac ten proces),

% degeneracji komérkowej i tworzenia depozytéw tkankowych (materia z rozpadu komérkowego od-
ktada sie w przestrzeniach pomiedzy wiéknami kolagenowymi w btonie bebenkowej stanowiac za-
czyn dalszych proceséw wytwérczych),

%+ wapnienia (uwolnione z wnetrza komorek siateczki cytoplazmatyczne maja receptory wiazace waprn),

+ odwapniania i regeneracji (u 30-43% pacjentéw zmiany tympanosklerotyczne cofaja sie lub znikaja
w okresie, kiedy ustepuja czynniki ja wywotujace).

Zmiany tympanosklerotyczne rozwijaja sie w warstwie wtasciwej btony bebenkowej, jako sferyczne
zmineralizowane kompleksy rozmieszczone nieregularnie w kratownicy widékien kolagenowych btony.
Towarzyszy temu fibroliza oraz degeneracja ze postepujacym szkliwieniem, wskutek czego powstaje cze-
sciowo uwapniona tkanka organiczna, obfitujgca w ztogi cholesterolowe i fosforany [Buyanower 1987,
Mac Kee 1989]. Proces ten przypomina zmiany miazdzycowe, ktérym towarzyszy, podobnie jak w prze-
biegu tympanosklerozy, naptyw makrofagéw, fibroblastéw, limfocytéw T oraz podwyzszony w ognisku
chorobowym poziom interleukin IL-2 i i IL-6 [Forseni 1999, Olsson 1994]. Tkanka ta produkowana jest
przez zmienione makrofagi, ktére naptywajac do ogniska zapalnego, przechodza transformacje w oste-
oklasty, a role wiodaca przypisuje sie syntezie tlenku azotu, jako czynnikowi stymulujacemu aktywacje
makrofagéw [Forseni 1999, 2001, Hansson 1999]. Wolne rodniki tlenowe w potaczeniu z urazami me-
chanicznymi moga by¢ jednym z waznych czynnikéw sprawczych tych proceséw [Mattson 1995]. Wol-
ne rodniki sa silnymi czynnikami uszkadzajagcymi materiat genetyczny komorki i stymulujgcymi proces
apoptozy komdrkowej. Potwierdzeniem tej teorii sa wyniki badar eksperymentalnych na zwierzetach,
bowiem selen jako silny antyutleniacz powstrzymuje doswiadczalnie wywotang tympanoskleroze [Gortir
2002]. Selen jest sktadnikiem peroksydazy glutationowej, ktéra chroni lipidy btony komérkowej przed
procesami utleniania. Wiele wskazuje na to, ze tkanka tympanosklerotyczna powstaje na skutek przebu-
dowy tkanki tacznej pod wptywem zmienionych zapalnie monocytéw i makrofagéw, a zmiany zachodza
w najwiekszym nasileniu od 3 dnia do 3 miesigca po wystapieniu doswiadczalnie wywotanego zapale-
nia ucha [Caye-Thomasen 1999, Forseni 1999, 2001 Fulghum 1987, Hermansson 1990, Widemar 1986].
Wielinga role sprawcza w zapoczatkowaniu tympanosklerozy przypisuje przede wszystkim obecnosci
wysieku zapalnego w przestrzeniach ucha srodkowego. Sama obecnos¢ surowiczego wysieku, z jakim
mamy w wiekszosci przypadkéw do czynienia w otitis media secretoria, powoduje powstanie typowych
zmian tympanosklerotycznych, podczas gdy zmiany histopatologiczne stwierdzane w przebiegu do-
Swiadczalnie wywotanego ostrego ropnego zapalenia ucha przebiegaja nieco odmiennie, wywotujac
gtéwnie widknienie, bez szkliwienia i wapnienia [Wielinga 2001]. Stanowi to potwierdzenie dawnego
pogladu o zwiazku otitis media secretoria z pojawieniem sie tympanosklerozy, szczegélnie u pacjentéw,
u ktérych wykonywano drenaz jam bebenkowych [Dawes 1991, Fernandez 1959, Hiraide 1980, Gova-
erts 1988, Gortir 2002, Sadé 1969, Sano 1994, Slack 1984, Tos 1984, Stangerup 1995, Yamashita 1985].
Badania retrospektywne prowadzone na licznych grupach pacjentéw leczonych z powodu przewlektego
wysiekowego zapalenia ucha srodkowego pozwalaja wykazac¢, ze istnieje zwiazek pomiedzy czasem
trwania choroby i jej nasileniem, wyrazonym np. koniecznoscig zatozenia drenazu, a tympanoskleroza.
W materiale Valtonena 28,1% oséb, a w materiale Riley’a 39% oséb, u ktérych w dziecifistwie rozpo-
znawano i leczono otitis media secretoria stosujac drenaz, stwierdzono réznego stopnia zmiany tympa-
nosklerotyczne, w poréwnaniu z 1,1% w grupie bez drenazu [Riley 1997, Valtonen 2002]. Tos [Tos 1983]
w swoim materiale takze podaje, ze zmiany tympanosklerotyczne czesciej pojawiaja sie u dzieci leczo-
nych drenazem [48%] niz u tych, u ktérych drenaz nie byt stosowany [10%]. Tympanosklerozy nie
stwierdzono u dzieci bez OMS, u 2,4% dzieci z OMS przebytym, u 3,7% dzieci z aktywnym OMS i az
u 47,6% dzieci z zatozonym drenazem.
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Wszystkie te obserwacje obarczone sa jednak powaznym btedem metodologicznym, bowiem grupa
badana i grupa kontrolna nie sg jednolite: z punktu widzenia etyki nie prowadzi sie badan, w ktérych za-
niechano by wykonywania drenazu w przebiegu OMS, a tylko na tej podstawie mozna oceni¢, czy to
drenaz, czy raczej obecnos¢ wysieku w jamie bebenkowej jest czynnikiem sprawczym tympanosklerozy
[Schilder 1995].

Zwiazek drenazu jam bebenkowych z tympanoskleroza wedtug Tosa nie jest bezposredni, a posredni
[Tos 2000]. Sadzi on, ze drenaz ostabia naturalne ruchy btony bebenkowej, zwigzane z kichaniem, kasz-
lem czy mowa i innymi tzw. warunkami Valsalvy, co ma z kolei sprzyjac¢ lepszemu ukrwieniu i regene-
racji btony.

Histopatologia

Od poczatku badacze mieli problemy z opisem i wtasciwym zakwalifikowaniem tympanosklerozy w ka-
tegorii zmian histopatologicznych. Von Tréltsch w roku 1869 opisat tympanoskleroze jako proces pole-
gajacy na postepujacym sztywnieniu tkanki tacznej widknistej w najgtebszych warstwach btony sluzowe;j
ucha srodkowego, prowadzacy do pogrubienia i zesztywnienia zwtaszcza w obrebie btony bebenkowe;j,
btony okienka owalnego i okragtego, co uposledza przewodzenie dZzwiekéw, a w ostatecznosci prowa-
dzi do wapnienia a nawet kostnienia z unieruchomieniem strzemigczka lub btony okienka okragtego [cyt.
za Harrisem]. Schwartze i Walb widzieli w tym procesie pewne podobieristwo do zmian patologicznych
wystepujacych w sledzionie czy watrobie, a okreslanych polskim mianem sledziony czy watroby ,lukro-
wanej” [cyt. za Harrisem]. Goodhill w roku 1960 nazwat to schorzenie pseudo—otoskleroza [cyt. za Har-
risem]. Gundersen uzyt w stosunku do tympanosklerozy okreslenia: ,nie—otosklerotyczna, nie-wrodzona,
pozapalna fiksacja btony bebenkowej i kosteczek” [Gundersen 1965].

Histopatologicznie tympanoskleroza jest rodzajem zmian wytwdérczych, powstajacych pod wptywem
czynnika draznigcego, najczesciej zapalnego. Histologicznie tkanka tympanosklerotyczna zbudowana
jest z witdkien kolagenowych i mas hialinowych, czesciowo uwapnionych, lezacych podnabtonkowo
w blaszce wtasciwej wysciétki ucha i czesci napietej btony bebenkowej [Igarashi 1970, Tos 1974]. Tkan-
ka tympanosklerotyczna niekiedy przypomina kos¢ [Da Costa 1992, Mac Kee 1989]. Mozna zatem roz-
patrywac to zjawisko jako sytuacje, w ktérej dochodzi do produkcji ektopowo zlokalizowanej kosci, po-
dobnie jak to sie dzieje wskutek zejscia stanéw zapalnych w innych rejonach ciata [Bhaya 1993, Black
1985, Flodin 2001]. W obrebie zmian tympanosklerotycznych na czoto wysuwaja sie hialinizacja i kal-
cyfikacja, naktadajaca sie na prawidtowy uktad widkienek tkanki tacznej, ktéry nie ulega jednak destruk-
cji, w przeciwienstwie do zmian obserwowanych w przebiegu ropnych zapaleri ucha srodkowego [For-
seni 1997, Wielinga 2001]. Gibb [Gibb 1976] wyodrebniat dwie postacie kliniczne: | — zmiany miekkie,
kremowe, gumowate, o typie budowy warstwowej, przypominajacej tuski cebuli i Il — zmiany twarde,
biate, silnie przylegajace do podtoza i tamliwe. Potwierdzaja to spostrzezenia Kamala, ktéry piszac
o warstwowej strukturze tkanki tympanosklerotycznej stwierdzit, ze zmiany zamykajace okienko owalne
moga przypomina¢ kule Sniegowa umocowana na suprastrukturze strzemigczka [Kamal 1997]. Harris
wyréznit dwie postacie: mucositis slerosans, gdzie zmiany lokujg sie podsluzéwkowo lub podokostnowo
oraz druga posta¢ — mucoperiostitis osteoplastica, gdzie zmiany maja mie¢ charakter inwazyjny i wrasta-
ja tak do sluzéwki czy okostnej, jak do kosci [Harris 1961]. Wigkszos¢ autoréw uwaza jednak, ze w prze-
biegu tympanosklerozy nie dochodzi do destrukcji kostnej, z jaka mamy do czynienia w przebiegu per-
laka: widoczne ogniska destrukcji kostnej raczej do demineralizacji kosci wskutek ucisku lub odcigcia
unaczynienia [Kamal 1997, Sheehy 1962]. Kamal wyréznit typ inwazyjny i nieinwazyjny tympanoskle-
rozy, sugerujac mozliwos¢ naciekania i uciskania kosci. W typie nieinwazyjnym wywotuje ona tylko nie-
dostuch przewodzeniowy, w typie inwazyjnym, tzw. twardym, takze odbiorczy [Kamal 1997].

Zmiany tympanosklerotyczne moga dotyczy¢ kazdego miejsca lezacego w uchu srodkowym, ale naj-
czesciej oprocz btony bebenkowej lokalizujg sie na promontorium, w okolicy kanatu nerwu twarzowe-
go i wokdt okienka okragtego, a takze w okolicy niszy okienka owalnego, w wyrostku sutkowym, antrum,
w niszy okienka okragtego, czasem zmiany obejmuja Sciegna miesni srédusznych, a nawet trabke stucho-
wa [Albu 2000, Harris 1961, Kamal 1997, Kinney 1978, Lindstrom 2000].
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Epidemiologia

Wedtug réznych autoréw tympanoskleroza towarzyszy 5,1-59% zapalen uszu, tak ostrych, jak i przewle-
ktych, w tym otitis media secretoria. [Asiri 1999, Austin 1988, Bhaya 1993, Da Costa 1992, Gundersen
1965, Harris 1961, Kinney 1978, Sheehy 1962, Tos 1989]. Jedni autorzy w swoim materiale stwierdzaja
prawie idealng réwnowage ptci [Asiri 1999], inni podajg wyrazng przewage kobiet [Tos 1990] lub mez-
czyzn [Bhaya 1993]. Wiek rozpoznania zmian waha sie od 2 rz. do péZnej starosci, ale wigkszos¢ pa-
cjentéw liczy w chwili rozpoznania choroby 30-50 lat [Kinney 1978].

Myringoskleroza, czyli zmiany chorobowe ograniczone do btony bebenkowej, jest najczestsza postacia
tympanosklerozy: stwierdza sie ja u 24-51% [Gibb 1994]. Myringoskleroza dotyczy 7,3-7,8% dzieci
w wieku 7-16 lat, w tym 18,5— 61% dzieci z uprzednio zatozonym drenazem [Tos 2000, Wielinga 1993].

Wspdétwystepowanie tympanosklerozy z perlakiem stwierdza sie w 10-43% [Friedmann 1974, Gorm-
ly 1987, Gristwood 1982, Harris 1961, Sheehy 1962]. Tympanosklerotyczne unieruchomienie strze-
miaczka jest przyczyna okoto 13% wskazari do stapedektomii [Albu 2000].

Rozpoznanie

Postawienie ostatecznej diagnozy jest zwykle mozliwe tylko srédoperacyjnie, natomiast klinicznie moz-
na tylko tympanoskleroze podejrzewaé [Kamal 1997]. Zmiany tympanosklerotyczne sg zawsze nieréw-
nomiernie rozmieszczone w przestrzeniach ucha srodkowego, ale teoretycznie moga wystepowac w kaz-
dym miejscu [Kamal 1997]. Najbardziej charakterystycznym objawem otoskopowym sa nieregularnie
rozmieszczone w btonie bebenkowej kredowobiate plamki [Kamal 1997, Kinney 1978].

Asiri wskazuje na nastepujace cechy tympanosklerozy, utatwiajace postawienie rozpoznania:

% charakterystyczny obraz btony bebenkowej z kredowobiatymi plamkami uktadajacymi sie w ksztatt
koriskiej podkowy,

% niedostuch przewodzeniowy, czasami z fatszywym zatamkiem Caharta,

%+ negatywny wywiad rodzinny w kierunku otosklerozy,

+ bezpowietrzny wyrostek sutkowy, erozja attyki, zwapnienia na promontorium w formie wezetkéw,
¢ wywiad wskazujacy na zapalenia uszu w przesztosci,

% zwapnienia w obrazie CT.

Wedtug Harrisa najbardziej typowy jest niedostuch przewodzeniowy u osoby z ,wywiadem usznym”.
Kazda zmiana ziarninujaca w uchu, taka jak stan zapalny ropny, perlak, gruZlicze zapalenie ucha czy za-
palenie histiocytarne albo eozynofilowe musi by¢ réznicowane z tympanoskleroza [Harris 1961]. Tym-
panoskleroza zawsze wymaga takze réznicowania ze wszelkimi innymi stanami prowadzacymi do zmian
wytwdrczych i unieruchomienia kosteczek stuchowych:

% oftitis media secretoria ze zmianami wiékniejacymi,
% ziarninowe zapalenia ucha,

¢ rozlegta tympanofibroza,

%+ kostniejace zapalenie stawéw wewnatrzusznych,

% choroba Pageta,

% osteogenesis imperfecta,

%+ wady wrodzone.

Wedtug Gundersena [Gundersen 1965] charakterystyczne w tympanosklerozie jest to, ze wystepuje
znaczna rozbieznos¢ pomiedzy dobrym obrazem otoskopowym a ztymi wynikami w audiometrii.
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Obraz kliniczny

Tympanoskleroza moze mie¢ posta¢ btonowa i/lub wewnatrzbebenkowa [Asiri 1999]. Miejscem najcze-
Sciej wykazujacym zmiany w przebiegu tympanosklerozy jest btona bebenkowa, a zmiany najwczesniej
pojawiajace sie w kwadrancie przednio—dolnym, zwykle sg najbardziej nasilone w kwadrancie tylno—do-
Inym, uktadajac sie ostatecznie w postaci podkowy wokét rekojesci mioteczka [Jasinghani 2000, Kinney
1978]. Zmiany maja charakter ptytek ré6znej grubosci, ktérym towarzyszy wyrazny przerost btony beben-
kowej [Tos 2000]. W 82% obserwuje sie zmiany na btonie, w 17% wylacznie w jamie bebenkowej lub
wyrostku [Sheehy 1962]. Reguta jest, ze zaawansowane zmiany tympanosklerotyczne wystepuja najcze-
Sciej w uszach suchych, gdzie wygast juz stan zapalny: 86-91% pacjentéw z tympanoskleroza ma uszy
suche, podczas gdy tylko 69% innych pacjentéw z przewlektym zapaleniem ucha [Asiri 1999, Gunder-
sen 1965, Sheehy 1962]. Btona bebenkowa oprécz kredowobiatych plamek zazwyczaj wykazuje takze
i inne patologie: zbliznowacenia, perforacje centralne lub brzezne [Harris 1961, Jasinghani 2000, Kinney
1978, Yamashita 1985]. Perforacja btony wystepuje u 50-100%, w tym u 9 pacjentéw na 10 perforacja
dotyczy czesci napietej [Asiri 1999, Kinney 1978, Morrison 1975, Kamal 1997, Harris 1961, Kinney
1978, Sheehy 1962, Tos 1990, Wielinga 1993]. Myringoskleroza czesto przebiega z jednoczesng atrofig
btony bebenkowej i jej Sciericzeniem w tylno—gérnym kwadrancie, a pogrubieniem w kwadrancie przed-
nio—gérnym [Tos 2000].

Obraz kliniczny choroby staje sie petny podczas otomikroskopii albo w trakcie operacji. Wedtug Wul-
Isteina 5 miejsc jest szczegdlnie predestynowanych do wystapienia zmian. Naleza do nich: attyka, nisza
okienka owalnego, fatdy sluzéwki w okolicy strzemiaczka, ujscie bebenkowe trabki stuchowej. Zmiany
wewnatrzbebenkowe czesto prowadzg do unieruchomienia kosteczek stuchowych i zwigzanego z tym
niedostuchu. Zmiany zlokalizowane w okolicy strzemiagczka spotyka sie w tych przypadkach u 87,6% pa-
cjentéw. Izolowana fiksacja strzemigczka wystepuje w 13-77%, fiksacja w samej attyce w 13-33%, fik-
sacja w attyce i okolicach strzemigczka spotykana jest w 10-55% [Beck 1964, Emmet 1978, Sheehy
1962, Tos 1990, Vincent 2000]. Przy unieruchomionym strzemigczku prawie w potowie przypadkéw ma-
my do czynienia z zachowanym i nienaruszonym taricuchem kosteczek stuchowych. Wielu chorych ma
réznego stopnia uszkodzenia kowadetka, rzadziej mtoteczka: erozja kowadetka wystepuje u 45-50%,
erozja mtoteczka i kowadetka u 7% [Tos 1990, Vincent 2000]. Wedtug Asiri ruchomy faricuch kosteczek
stuchowych stwierdza sie w 61% przypadkéw tympanosklerozy, w 30% unieruchomienie, a w 9% ré6z-
nego stopnia zniszczenia kosteczek. Unieruchomienie strzemigczka spotyka sie niekiedy tylko z powo-
du zajecia Sciegna miesnia strzemigczkowego [Sheehy 1962]. Wedtug Gundersena miejscem fiksacji ko-
steczek jest najczesciej: okienko owalne, rzadziej sciegno miesnia strzemigczkowego, kowadetko i mto-
teczek; czasami wystepuje fiksacja w dwéch lub wiecej punktach [Gundersen 1965].

W literaturze spotka¢ mozna najrézniejsze podziaty kliniczne tympanosklerozy, uwzgledniajace sto-
pieri jej zaawansowania. Gibb [1976] wyréznit posta¢ tagodna i ciezka tympanosklerozy. Tos wyréznia
postac histologiczna (subkliniczna), i kliniczna [Tos 2000, Tos 1974]. W postaci histologicznej zmiany sa
znajdowane przypadkowo jako towarzyszace innym schorzeniom ucha srodkowego. Posta¢ kliniczng ce-
chuja zmiany, ktére obserwuje sie podczas otoskopii czy otomikroskopii w btonie bebenkowej lub jakim-
kolwiek innym miejscu ucha srodkowego, a powoduja one niedostuch [Tos 1989, 2000]. Smyth jako
podstawe podziatu bierze zmiany dotyczace strzemigczka, wyrézniajac dwie postacie fiksacji strze-
migczka: minimalna, kiedy ztogi unieruchamiaja jedynie ptytke, powodujac niewielki niedostuch oraz
umiarkowang do ciezkiej, kiedy masy patologicznej tkanki obejmuja jego odnogi [Smyth 1972]. Wielin-
ga i Kerr wyréznili cztery stadia zaawansowania lub raczej typy przebiegu klinicznego, bowiem nie jest
reguta, ze jeden typ stopniowo przechodzi w drugi. W typie | zmiany sg ograniczone do btony bebenko-
wej, ktéra moze byc¢ sperforowana lub zachowana. Typ Il charakteryzuje unieruchomienie mioteczka
i kowadetka w attyce przy ruchomym strzemigczku. W typie 11l obserwujemy rézne sytuacje, sprowadza-
jace sie do tego, ze przy nieruchomej ptytce strzemigczka [suprastruktura moze by¢ zniszczonal mtote-
czek i kowadetko [lub ich resztki] zachowuja ruchomosé. Typ IV cechuje unieruchomienie catego taricu-
cha kosteczek stuchowych [Wielinga 1993]. Wedtug Albu typ Il wystepuje w 27%, typ lll w 25%, a typ
IV w 45% [Albu 2000]. Kamal wyréznit 3 stadia w zaleznosci od stanu stuchu i zaawansowania zmian:

%+ | —btona bebenkowa, mtoteczek i przednio-gérna czes¢ jamy bebenkowej
%+ Il - kowadetko i staw kowadetkowo-strzemigczkowy
% Il - suprastruktura strzemigczka i okienko owalne [Kamal 1997].
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Tympanosklerozie towarzysza z reguty objawy zwigzane z czynnym lub przebytym zapaleniem ucha:
ponad 95% pacjentéw ma niedostuch, 24,4% szumy uszne, 6,7% otalgie, 4,4% zaburzenia réwnowagi,
14,4% wycieki z uszu [Asiri 1999]. Uszkodzenia nerwu twarzowego zdarzaja sie wyjatkowo, a ubytki
$cian kanatu twarzowego sa w tympanosklerozie rzadkie [okoto 1%] i moga raczej wynikac¢ z zaburzen
wrodzonych [Bayazit 2002].

Cho¢ stosunkowo czesta, tylko u 6,4% pacjentéw tympanoskleroza jest klinicznie istotna [Austin
1988]. W zdecydowanej wigkszosci przypadkéw tympanoskleroza ograniczona jest do btony bebenko-
wej i nie powoduje zaburzen stuchu [Tos 1983, Wielinga 1993]. Niedostuch w tympanosklerozie ma
charakter przewodzeniowy, rzadko mieszany [Asiri 1999]. Tylko okoto 13% pacjentéw z rozpoznana
tympanoskleroza ma niedostuch z rezerwa przekraczajaca 30 dB [Bhaya 1993]. Zmiany tympanosklero-
tyczne w typie | wedtug Wielingi i Kerra nie dajg zazwyczaj odczuwalnych zaburzen stuchu. W typie Il
Srednia rezerwa stuchowa wynosi 33,72 dB, w typie lll 39,73 dB, a w typie IV 34,59 [Albu 2000]. We-
dtug Asiri zaawansowana myringoskleroza u okoto 1/5 pacjentéw powoduje niedostuch z rezerwa po-
nad 40 dB, a w postaci bebenkowej tympanosklerozy okoto 2/5 ma rezerwe ponad 40 dB. Wedtug da-
nych Kinney’a rezerwa stuchowa u pacjentéw z tympanoskleroza przed operacja u 12% nie przekracza-
ta 10 dB, u 25% 11-20 dB, u 35% 21-30 dB, a u 30% 31-40 dB.

Leczenie zaawansowanych postaci tympanosklerozy (typ 11-1V) jest operacyjne, a warunkiem zakwali-
fikowania pacjenta do operacji jest mozliwos¢ uzyskania znaczacej poprawy stuchu i/lub koniecznos¢
zamkniecia ucha. W przypadkach, w ktérych obserwowane ztogi tympanosklerotyczne nie powoduja
znaczacego niedostuchu z wystarczajaca do wykorzystania rezerwa stuchowa obowiazuje obserwacja
[Tos 2000].

Zasady leczenia operacyjnego

Panuje dos¢ rozpowszechniony poglad, ze tympanoskleroza najmniej sposréd wszystkich choréb ucha
srodkowego poddaje sie leczeniu chirurgicznemu, a stwierdzenie tympanosklerozy uwazano dawnie;j
wrecz za przeciwwskazanie do tympanoplastyk [Brockman 1961, Morison 1975, Schuknecht 1961,
Smyth 1972]. Obecnie wigkszos$¢ autoréw uwaza leczenie operacyjne za jedyng skuteczng metode, za-
znaczajac, ze podejmuja sie go tylko w przypadkach znaczacego niedostuchu i obecnosci mozliwej do
wykorzystania rezerwy $limakowej [Austin 1988, Gibb 1995, Sheehy 1962, Tos 2000].

Aczkolwiek zmiany tympanosklerotyczne po przywréceniu prawidtowych warunkéw fizjologicznych
w uchu do pewnego stopnia moga ustepowac [Skinner 1988, Tos 19871, to jak wynika z badan ekspery-
mentalnych, struktury ucha nigdy nie powracajg histologicznie do pierwotnej postaci [Wielinga 2001].

Nalezy pamietac, ze wigkszos¢ zmian tympanosklerotycznych ogranicza sie do btony bebenkowej
i nie powoduje zadnego badZ tez znaczacego niedostuchu, totez postepowanie powinno by¢ jak najbar-
dziej konserwatywne [Austin 1988, Tos 2000]. Chirurgiczne leczenie tympanosklerozy powinno
uwzgledniac nastepujace czynniki [Tos 2000]:

K3
<

stopien fiksacji strzemiaczka,

% rozlegtos¢ zmian,

% warunki anatomiczne dostepu do ptytki strzemigczka,
% fiksacja w attyce,

% fiksacja rekojesci mtoteczka wskutek myringosklerozy,
% perforacja btony,

% obecnosc aktywnej infekcji,

%+ obecnos¢ perlaka,

+ funkcja trabki stuchowe;j.

© Instytut Fizjologii i Patologii Stuchu 2002 6



W chirurgicznym leczeniu tympanosklerozy zwykle wspdtistnieje kilka odrebnych kierunkéw dziatan:
% postepowanie w przypadku perforacji btony bebenkowej,
%+ postepowanie w przypadkach unieruchomienia i/lub zniszczenia kowadetka i mtoteczka,
% postepowanie w przypadkach unieruchomienia strzemigczka.

W sytuacji, kiedy zmiany w btonie bebenkowej sg na tyle masywne, ze dochodzi do niedostuchu prze-
kraczajacego 25 dB, Tos poleca podnabtonkowe usuwanie ptytek tympanosklerotycznych z zamknigciem
perforacji (jesli wystepuje) za pomoca powiezi technika onlay albo underlay, przy czym usuwanie wszyst-
kich ptytek uwaza on za btad, bowiem moga one stanowi¢ podpore dla materiatu uzywanego przy re-
konstrukcji btony [Tos 2000].

Odrebnym problemem klinicznym jest tympanoskleroza zlokalizowana w attyce. Wielu autoréw prefe-
ruje usuniecie zmian i uruchomienie kosteczek po uprzednim wykonaniu attykotomii z szerokim odsto-
nieciem epitympanum [Albu 2000, Charachon 1981, Sheehy 1962, Smyth 1982, Tos 1990, 2000]. Alter-
natywna procedurg zaproponowang przez Austina jest w przypadku fiksacji epitympanalnej wykonanie
tzw. bypassu, tj. wytworzenie nowego potaczenia, po wykonaniu resekcji gtowy mtoteczka i trzonu kowa-
detka. Autor ten uwazat ponowne unieruchomienie kosteczek za gtéwne powiktanie po mobilizacji epi-
tympanalnej, co potwierdzaja wyniki innych badan [Emmet 1978, Gibb 1976, Smyth 1977, Kinney 1978].
Emmet i Shea najlepsze wyniki uzyskiwali w tej technice stosujac protezki typu PORP, umocowywane po-
miedzy btong bebenkowa a strzemigczkiem. Technika ta eliminuje koniecznos¢ wykonywania attykoto-
mii, szerokiego znoszenia kosci i kontroli epitympanum [Albu 2000]. Tos podsumowujac toczaca sie na
ten temat dyskusje wyréznia tu nastepujace sytuacje, proponujac konkretne rozwigzania [Tos 2000]:

%+ w przypadku fiksacji kosteczek w attyce z zachowanym taricuchem kosteczek stuchowych i ew. z fik-
sacja strzemigczka — wykonanie atykotomii z mobilizacjg kosteczek;

« w przypadku fiksacji w attyce z uszkodzonym taricuchem kosteczek: poleca technike bypassu z usu-
nieciem kowadetka i gtowy mioteczka i wykonaniem ponownego potaczenia;

% w sytuacji, kiedy mamy do czynienia z fiksacja w attyce, unieruchomieniem strzemiaczka i ré6znego
stopnia uszkodzeniem tfaricucha kosteczek proponuje kombinacje uprzednio opisanych metod.

Ponownemu unieruchomieniu po wykonanej mobilizacji kosteczek ma zapobiega¢ uktadanie pomie-
dzy nimi a boczng $ciang attyki materiatéw zapobiegajacych powstawaniu zrostéw, takich jak: kwas hia-
luronowy, gabka zelowa, silastik czy teflon [Albu 2000, Haynes 2001, Merchant 1998].

Odrebny problem chirurgiczny stanowi unieruchomienie strzemiagczka, zwtaszcza izolowane. Autorzy
réznig sie tu, zaréwno jesli chodzi o podziat kliniczny tych stanéw, jak i sposoby postepowania. Tos dzie-
li te stany na:

% unieruchomienie lekkiego stopnia (zmiany obejmuja sciegno miesnia strzemigczkowego, niewielki
obszar podstawy strzemiaczka, odnogi),

% umiarkowane unieruchomienie (zmiany obejmuja czes¢ struktur z wytworzeniem widoczne;j fiksacji),
% ciezkie unieruchomienie (nisza okienka owalnego zajeta po obu stronach odnég strzemigczka).

Lopez-Villarejo [1984] wyréznia 4 stadia zajecia strzemigczka przez masy tympanosklerotyczne: | —
zmiany obejmuja tylko ptytke, Il — zmiany zajmujg ptytke i czes¢ odnég, Ill — zajete jest cate strzemigcz-
ko, IV- zajete jest strzemiaczko i nisza wraz z kanatem nerwu twarzowego.

W postaciach lekkich i wiekszosci postaci srednich Tos poleca staranne usunigcie zmian i dokonanie
mobilizacji strzemigczka. W postaciach ciezkich i niektérych postaciach srednich (stany 3 i 4 wg Lo-
pez-Villajero) postepowaniem optymalnym jest stapedotomia z zatozeniem protezki. Albu stosowat mo-
bilizacje strzemigczka przez usuniecie zmian tympanosklerotycznych albo stapedotomie z zatozeniem
protezki teflonowej, ale tylko w sytuacjach zniszczenia suprastruktury strzemigczka. Takze Smyth na pod-
stawie swoich doswiadczen polecat wykonywanie stapedektomii lub stapedotomii w przypadkach ma-
sywnej tympanosklerozy z fiksacjg strzemiagczka, bowiem wyniki mobilizacji wykonywane w tych przy-
padkach byty niezadowalajace [Smyth 1972]. Odwrotne wyniki uzyskat Kinney, ktéry w wykonanych
przez siebie mobilizacjach strzemigczka miat znacznie lepsze wyniki stuchowe niz po stapedotomiach
czy stapedektomiach i ani jednego przypadku niedostuchu odbiorczego, wobec kilku przypadkéw gtu-
chot wiasnie po stapedektomii [Kinney 1978]. Specjalng uwage nalezy poswieci¢ w postaciach lekkich
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uwolnieniu $ciegna miesnia strzemigczkowego od zmian chorobowych oraz usunieciu zmian z zatoki
bebenkowej, ktére mogtyby z czasem ponownie doprowadzic do fiksacji [Tos 2000]. Wielu autoréw pro-
ponuje jednak dazenie w kazdym przypadku do wykonania mobilizacji strzemigczka, uwazajac, ze nie
stanowi ono zagrozenia dla ucha wewnetrznego, a daje lepsze wyniki odlegte [Gibb 1995, Giddings
1992, Kinney 1978, Tos 1990].

Najpowazniejszy problem stanowi unieruchomienie strzemigczka wspétistniejace z réznymi uszko-
dzeniami i unieruchomieniem w obrebie taricucha kosteczek stuchowych, a takie przypadki stanowia
okoto 2/3 wszystkich sytuacji, w ktérych dochodzi do unieruchomienia kosteczek [Charachon 1981,
Giddings 1992, Tos 1990]. Najczesciej mamy do czynienia z réznego stopnia zniszczeniem dtugiej od-
nogi kowadetka i wspdtistnieniem zmian tympanosklerotycznych w okolicy strzemigczka [Tos 2000].
W tych sytuacjach Albu zyskat dobre wyniki stosujac kombinacje mobilizacji kosteczek w epitympa-
num albo resekcje gtowy mioteczka i trzonu kowadetka dla ich uruchomienia w kombinacji ze stape-
dotomia lub mobilizacja strzemigczka i ponownym potaczeniem z btong bebenkowa lub rekojescia
mtoteczka (protezka z hydroksyapatytu) [Albu 2000]. Vincent przy zachowanym kowadetku poleca jed-
noetapowe wykonanie stapedotomii z zatozeniem protezki teflonowej i uszczelnienie graftem zylnym.
Przy r6znego typu uszkodzeniach kosteczkowych autor ten wykonuje rekonstrukcje z zastosowaniem
hydroksyapatytu [Vincent 2002].

Wielu autoréw preferuje mobilizacje jako pierwsza prébe w leczeniu unieruchomienia strzemigcz-
ka z nastepowa interpozycja kowadetka lub zastosowaniem protezki typu PORP [Austin 1988, Bre-
mond 1985, Charachon 1981, Emmet 1978, Kinney 1978, Giddings 1992, Sheehy 1962, Tos 1990,
2000 Zollner 1956]. Kowadetko taczy sie albo z zachowanym strzemiaczkiem, albo z jego ptytka po
uprzedniej crurotomii, a z drugiej strony z rekojescig mtoteczka, ktéra z reguty jest zachowana. Przy
braku rekojesci mtoteczka, a zachowanym kowadetku, kolumella jest mocowana na btonie bebenko-
wej lub powiezi po jej rekonstrukcji. Przy braku lub znacznym zniszczeniu kowadetka, protezka te-
flonowa jest mocowana na rekojesci mtoteczka. W reszcie przy braku mtoteczka i kowadetka wyko-
nuje sie w | etapie rekonstrukcje btony i mtoteczka, a po 6 miesigcach stapedotomie i rekonstrukcje
catego taricucha [Tos 2000]. Poruszony tu problem dotyczy jedno- czy dwuetapowego postepowa-
nia chirurgicznego w tympanosklerozie. Zwolennicy metod dwuetapowych w pierwszym etapie wy-
konuja usunigecie zmian zapalnych, usuniecie zmian tympanosklerotycznych z mtoteczka i kowadet-
ka i ich mobilizacje, oraz wykonanie myringoplastyki, a nastepnie w drugim etapie mobilizacje strze-
miaczka i rekonstrukcje ciagtosci taricucha, jesli jest taka koniecznos¢ [Berenholz 2001, Charachon
1981, Dawes 1991, Gormly 1987, Gundersen 1965, Magnan 1991, Kamal 1997, Smyth 1972]. Auto-
rzy ci uwazajg, ze jednoetapowe leczenie w zaawansowanych postaciach tympanosklerozy, dodat-
kowo z towarzyszacymi czynnymi zmianami zapalnymi, niesie ryzyko ponownego unieruchomienia
i koniecznosci reoperacji. Berenholz operujac pacjentéw, u ktérych wspdtistniato przewlekte zapale-
nie ucha i otoskleroza lub tympanoskleroza, stwierdzit, ze w pierwszym etapie nalezy dazy¢ do za-
mkniecia i osuszenia ucha, natomiast w drugim przeprowadzi¢ rekonstrukcje taricucha kosteczek
[Berenholz 2001]. Kamal uwaza, ze okres pomiedzy | a Il etapem powinien wynosi¢ co najmniej 12
miesiecy [Kamal 1997]. Tos uwaza, ze stapedioliza (mobilizacja) strzemigczka powinna by¢ wykony-
wana w jednym etapie z innymi czynnosciami chirurgicznymi, uwazajac ten zabieg za bezpieczny
i skuteczny [Tos 1990]. Wedtug Kamala i Smytha mobilizacja strzemigczka z usuwaniem zmian tym-
panosklerotycznych jest szczegélnie trudna i powodowaé moze wyptyw znacznej ilosci perylimfy jak
tez powodowaé mechaniczne uszkodzenie przewodu slimakowego poprzez powodowanie znacz-
nych réznic cisniert podczas manipulacji. Ponadto technika mobilizacji ma by¢ obarczona wiekszym
ryzykiem nawrotu zmian.

Wyniki leczenia operacyjnego

Wyniki chirurgicznego leczenia tympanosklerozy sa réznie prezentowane przez réznych autoréw. Gene-
ralnie rzecz ujmujac, zamkniecie rezerwy stuchowej w granicach 10 dB uzyskuje sie u 39-93% pacjen-
téw, a zamkniecie rezerwy do 20 dB osiggane jest u 66-80% [Gibb 1976, Kinney 1978, Smyth 1972, Vin-
cent 2000, Teifert 2002, ZolIner 1956]. W okresie 6 miesiecy obserwacji 39-45% pacjentéw utrzymuje
rezerwe nieprzekraczajaca 10 dB, a 70-72% nie wieksza niz 20 dB [Giddings 1992, Vincent 2000]. Wy-
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niki odlegte po 5-10 latach sa mniej zachecajace: tylko u 13% operowanych rezerwa nie przekracza 10
dB, a u 40% - 20 dB [Gormly 19871, cho¢ z kolei Teufert nie obserwowat w swoim materiale znaczace-
go pogarszania sie wynikéw [Teufert 2002]. Podobnie Giddings i House w okresie 6 miesiecy obserwa-
cji nie stwierdzili pogarszania sie stuchu u swoich pacjentéw po mobilizacji strzemigczka lub stapedoto-
mii [Giddings 1992].

Nieco bardziej pouczajace sa wyniki przedstawiane w zaleznosci od zaawansowania zmian. W mate-
riale przedstawianym przez Albu, w zaleznosci od zaawansowania tympanosklerozy wedtug podziatu
Wielingi i Kerra (Wielinga 1993), w typie Il po operacji rezerwa stuchowa zmalata srednio o 16,32 dB,
w typie 11 18,13, a w typie IV 0 12,66 [Albu 2000]. W sytuacjach, w ktérych dochodzi do unieruchomie-
nia mtoteczka i kowadetka w attyce, lepsze wyniki daje mobilizacja kosteczek niz resekcja z wytworze-
niem sztucznego potaczenia (bypassu), cho¢ réznica o ok. 5 dB nie jest statystycznie znamienna [Albu
2000]. W typie Il i IV, gdzie gtéwnym problemem jest unieruchomienie strzemiaczka, stapedektomia da-
je znakomite wyniki stuchowe do roku po operacji, ale pogarszaja sie one po 2-5 latach [Albu 2000].
Generalnie wedtug Albu pozytywnym czynnikiem rokowniczym, dajacym nadzieje na uzyskanie trwate-
go efektu stuchowego w chirurgicznym leczeniu tympanosklerozy, ma by¢ ruchome strzemigczko i/lub
zachowana jego suprastruktura [Albu 2000]. Podkresla sie, ze stapedotomia wykonywana w tympano-
sklerozie jest mniej efektywna niz w otosklerozie, przede wszystkim z uwagi na stosunkowo gorsze wy-
niki odlegte [Albu 2000, Berenholz 2001]. Gormly uzyskat najlepsze wyniki zaktadajac u pacjentéow
w trakcie stapedotomii protezki z ttokiem teflonowym [Gormly 1987].

Tos [1990] przedstawit w najpetniejszy, jak dotad, sposéb wyniki swoich 73 operacji o srednim okre-
sie obserwacji 11 lat, grupujac pacjentéw w szes¢ klas:

K3
<

w grupie | [bez fiksacji strzemiaczka] prawie potowa miata przed operacja rezerwe do 30 dB, po ope-
racji 89% osiagneto poziom rezerwy stuchowej do 20 dB; w okresie p6Zniejszym wyniki nie pogar-
szaty sie znaczaco;

% grupa ll, charakteryzujaca sie fiksacja strzemiaczka przy nienaruszonym faricuchu kosteczek stucho-
wych, bezposrednio po operacji w 100% miata rezerwe nieprzekraczajaca 20 dB, podczas gdy
w okresie follow up okoto 60% utrzymato rezerwe do 20 dB i byty to najlepsze wyniki stuchowe w je-
go materiale;

% grupa lll, gdzie wystepowata izolowana fiksacja strzemiagczka, a w czasie operacji mobilizacji strze-
migczka nastapito roztaczenie faricucha kosteczek, 45% pacjentéw bezposrednio po operacji, a po
okresie obserwacji 40% pacjentéw nie przekraczato 20 dB rezerwy, zatem i tu wyniki nie pogarszaty
sie znaczaco;

%+ grupa IV, gdzie obserwowano fiksacje strzemigczka bez jego uszkodzenia, a takze réznego stopnia
zniszczenia odnogi diugiej kowadetka; wyniki wczesne u 61% okreslaty sie rezerwa do 20 dB, nato-
miast pézne tylko u 35%;

%,
<

grupa V, gdzie uszkodzone byty obie odnogi strzemigczka, a samo strzemigczko unieruchomione, wy-
niki wczesne byty dobre, bowiem 75% miato rezerwe nieprzekraczajaca 20 dB, ale wyniki pézZne by-
ty zdecydowanie zte, bowiem tylko u 29% ten poziom rezerwy slimakowej utrzymat sie;

% grupa VI wyrézniona jako osobna grupa pacjentéw, u ktérych wykonywano stapedektomie w okresie
pooperacyjnym w 73% miata rezerwe do 20 dB, p6Zniej natomiast rezerwa ta utrzymywata sie zale-
dwie u 46%.

Wyniki stapedotomii wykonywanych przez innych autoréw sa podobne. Gormly po stapedotomiach
uzyskat zamkniecie rezerwy do 10 dB u 30%, natomiast na poziomie 20 dB u 50%. Rezerwa 10 dB utrzy-
mywata sie po roku u 30%, ale po 5 latach juz tylko u 13%. Austin na grupie 16 chorych uzyskat za-
mkniecie rezerwy do 10 dB u 50%, a na poziomie 20 dB u 87,5%. Tos i Lau uzyskali lepsze wyniki sto-
suja metode mobilizacji niz stapedotomii, przy czym wyniki wczesne byty lepsze po stapedotomii, a wy-
niki péZne po mobilizacji. Emmet i Shea uzyskali poprawe stuchu o 27 dB przy moblilizacji i 26 dB przy
stapedektomii, traktuja zatem obie metody jako réwnowazne. Sterkers uzyskat lepsze wyniki po stape-
dektomii niz po mobilizacji, nie majac ani jednego przypadku odbiorczego niedostuchu.

Generalnie wyniki leczenia tympanosklerozy sg zblizone do wynikéw tympanoplastyk w ogéle, bo-
wiem operacje wykonywane w tej chorobie sg generalnie rodzajem tympanoplastyki. Z zestawien obej-
mujacych duze grupy pacjentéw wynika, ze po rekonstrukcjach taricucha kosteczek stuchowych bez in-
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gerencji w strzemiaczko, w czasie odlegtym okoto 40-70% operowanych ma rezerwe ponizej 20 dB, na-
tomiast w przypadkach, kiedy suprastruktura strzemigczka jest zniszczona i konieczne jest wykonanie
stapedotomii, wynik ten osiaga zaledwie 20-55% operowanych [Brackamnn 1984, Glasscock 1990, Gol-
denberg 1992, Jackson 1983, Lau 1986, Lee 1971, Ragheb 1987, Smyth 1982].

Powiktania leczenia chirurgicznego

W trakcie procedur chirurgicznych stosowanych przy leczeniu tymopanosklerozy stosunkowo czesto do-
chodzi do ingerencji w struktury ucha wewnetrznego, stad powiktania, o ktérych informuje wielu auto-
réow. Mobilizacja strzemiaczka, stapedektomia czy stapedotomia sg obarczone ryzykiem wystapienia od-
biorczego niedostuchu lub petnej gluchoty, ujawniajacej sie w okresie okoto lub pooperacyjnym
w 4,5-10% [Albu 2000, Charachon 1981, Gibb 1995, Gormly 1987, Sheehy 1962, Austin 1988, Smyth
1972, 1982]. Vincent u 7% swoich pacjentéw obserwowat obnizenie krzywej kostnej o ponad 30 dB.
Z kolei Giddings i House oraz Emmet i Shea nie dostrzegaja réznicy w efektach stuchowych jak i w za-
grozeniach powiktaniami pomiedzy mobilizacjg strzemigczka a stapedektomia. Kinney i Gormly postu-
luja wykonywanie matych fenestracji ptytki i zaktadanie jak najmniejszych protezek [Kinney 1978]. She-
ehy i House podkreslali koniecznos¢ jak najdtuzszego pozostawienia sciggna miesnia strzemiagczkowego
podczas operacji mobilizacji, co ma wptywac na stabilizacje strzemigczka i pozwala unikna¢ jego nad-
miernych ruchéw podczas manipulacji. Tos podczas mobilizacji zachowywat w tym celu nietknigty staw
kowadetkowo-strzemiaczkowy [Tos 1990, 2002]. Nalezy takze dodaé, ze u niektérych pacjentéw gtu-
chota odbiorcza w odlegtym czasie od operacji moze by¢ wynikiem postepujacego procesu uwarunko-
wanego genetycznie, a nie btedu chirurga.

W okresie pooperacyjnym obserwowa¢ mozna niekiedy przemijajace niedowtady nerwu twarzowego,
zaburzenia réwnowagi lub zawroty gtowy [Kamal 1997, Lacher 1992]. W innych przypadkach rozle-
gtych zmian tympanosklerotycznych w czasie operacji moze dojs¢ do uszkodzenia kanatu pétkolistego
bocznego i opuszki zyty szyjnej [Lacher 1992].

Z innych niepowodzen nalezy wymienic: nawrét tympanosklerozy, retrakcje btony bebenkowej z wy-
tworzeniem kieszonek, adhezji czy reperforacji [Kamal 1997, Lacher 1992, Tos 1990]. Te niepowodze-
nia sa przyczyna reoperacji, ktére wykonuje sie u okoto 11% chorych [Tos 1990].

Whioski

1. Wystepowanie tympanosklerozy nalezy bra¢ pod uwage w diagnostyce réznicowej kazdego niedostu-
chu, w ktérym stwierdza sie ograniczenie ruchomosci kosteczek stuchowych.

2. Decyzja o podjeciu leczenia chirurgicznego tympanosklerozy w kazdym przypadku musi by¢ oparta
o wyniki badania stuchu.

3. W leczeniu operacyjnym nalezy w kazdym przypadku dazy¢ do usunigcia zmian chorobowych i uru-
chomienia kosteczek stuchowych, z zachowaniem warunkéw anatomicznych.

4. Rekonstrukcja zniszczonego taricucha kosteczek stuchowych powinna zaktada¢ maksymalnie wierne
odtworzenie warunkéw anatomicznych.

5. W przypadkach unieruchomienia strzemigczka przez niewielkie zmiany polecana jest mobilizacja
strzemigczka, w przypadku zas stwierdzenia zmian rozlegtych stapedotomia z zatozeniem protezki te-
flonowej.

6. W kazdym przypadku, a w szczegdlnosci w przypadkach unieruchomienia strzemigczka pacjent
przed operacja powinien by¢ poinformowany o mozliwosci pogorszenia sie stuchu w odlegtym okre-
sie po operacji.
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