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S t r e s z c z e n i e

Niedos³uch przewodzeniowy powstaje w przebiegu zmian chorobowych zlokalizowanych
w aparacie przewodz¹cym dŸwiêki z otoczenia do receptora s³uchowego. Dotyczy procesów
chorobowych tocz¹cych siê w obrêbie przewodu s³uchowego zewnêtrznego oraz przestrze-
niach ucha œrodkowego. G³ównymi dolegliwoœciami zg³aszanymi przez chorych s¹: niedo-
s³uch, szumy uszne o stosunkowo niskiej czêstotliwoœci oraz wycieki uszne w przebiegu prze-
wlek³ego zapalenia ucha œrodkowego. Leczenie niedos³uchu przewodzeniowego jest najczê-
œciej operacyjne. Dla przysz³ych wyników s³uchowych bardzo istotny jest wybór w³aœciwej
techniki operacyjnej. W pracy przedstawiono, na podstawie w³asnych doœwiadczeñ, metody
leczenia operacyjnego niedos³uchów typu przewodnictwa w wysiêkowym zapaleniu ucha
œrodkowego, kieszonkach retrakcyjnych, przewlek³ym zapaleniu ucha œrodkowego oraz oto-
sklerozie. Ponadto przypomniano podstawowe informacje na temat kliniki i technik opera-
cyjnych dotycz¹cych powy¿szych zagadnieñ. 

S³owa kluczowe: niedos³uch przewodzeniowy, leczenie.

A b s t r a c t

Conductive hearing loss is caused by disorders located in the stimulus transport organ
transmitting the sounds from the surroundings to the hearing receptor. It refers to the dise-
ases developing within external ear meatus and in the middle ear. Main complaints voiced
by the sick are: hearing loss, tinnitus with relatively low frequency as well as ear discharge
in case of chronic otitis media. The treatment is most often carried out by the means of sur-
gery. The right choice of surgery procedure is vital for prospective hearing results. In this
work the methods of surgical treatment of conductive hearing loss based on our experience
within otitis media secretoria, retraction pockets, chronic otitis media and otosclerosis have
been presented. Moreover, basic information on the treatment and surgery procedures con-
cerning the above have been revised.

Key words: conductive hearing loss, treatment.

(Postêpy w chirurgii g³owy i szyi 2006; 1: 36–45)

Wstêp
Niedos³uch przewodzeniowy powstaje w przebiegu

zmian chorobowych zlokalizowanych w aparacie prze-
wodz¹cym dŸwiêki z otoczenia do receptora s³uchowe-
go. Dotyczy procesów chorobowych tocz¹cych siê
w obrêbie przewodu s³uchowego zewnêtrznego oraz

w przestrzeniach ucha œrodkowego. Wœród najczêst-
szych przyczyn niedos³uchu przewodzeniowego nale¿y
wymieniæ wysiêkowe zapalenie ucha œrodkowego,
przewlek³e zapalenie ucha œrodkowego proste i z perfo-
racj¹ brze¿n¹ oraz otosklerozê. Zmiany tocz¹ce siê
w obrêbie ucha zewnêtrznego wystêpuj¹ znacznie rza-
dziej i nie stanowi¹ istotnego problemu klinicznego.
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G³ównymi dolegliwoœciami zg³aszanymi przez
chorych s¹ niedos³uch, szumy uszne o stosunkowo ni-
skiej czêstotliwoœci oraz wycieki uszne w przebiegu
przewlek³ego zapalenia ucha œrodkowego. Diagnosty-
ka obejmuje badanie podmiotowe oraz przedmiotowe,
poszerzone o próby stroikowe i badania audiologiczne.
Charakterystyczn¹ cech¹ niedos³uchu typu przewod-
nictwa jest zachowana rezerwa œlimakowa w audiome-
trii tonalnej (minimum 15 dB), a krzywa progowa
przewodnictwa kostnego jest w zakresie normalnego
progu s³uchowego. Próg audiometrii mowy odpowiada
ubytkowi w audiometrii tonalnej, a zrozumia³oœæ mo-
wy jest bardzo dobra i przy znacznych natê¿eniach
osi¹ga 100% zrozumia³oœci. Ubytek s³uchu na drodze
powietrznej najczêœciej nie przekracza 70 dB i przed-
stawia siê w postaci krzywych p³askich lub wiêkszych
ubytków w zakresie tonów niskich. Obserwuje siê
znaczn¹ dynamikê s³yszenia, czyli wystêpuje du¿a ró¿-
nica pomiêdzy progiem s³yszenia i progiem dyskom-
fortu s³yszenia. Charakterystyczn¹ cech¹ niedos³uchu
przewodzeniowego jest brak objawu wyrównania g³o-
œnoœci (OWG) oraz znaczna poprawa s³uchu po zasto-
sowaniu aparatów wzmacniaj¹cych s³yszenie.

Leczenie niedos³uchu przewodzeniowego jest naj-
czêœciej operacyjne. Bardzo istotny dla przysz³ych wy-
ników s³uchowych jest wybór w³aœciwej techniki ope-
racyjnej. Szczególn¹ wartoœæ przy kwalifikacji chorych
do operacji poprawiaj¹cych s³uch ma tzw. rezerwa œli-
makowa, której wielkoœæ œwiadczy o stopniu wydolno-
œci narz¹du odbiorczego.

W pracy przedstawiono metody leczenia operacyj-
nego najczêstszych przyczyn niedos³uchów typu prze-
wodnictwa na podstawie w³asnych doœwiadczeñ.
Uwzglêdniaj¹c czêstoœæ wystêpowania jednostek cho-
robowych, skoncentrowano siê na nastêpuj¹cych za-
gadnieniach: wysiêkowym zapaleniu ucha œrodkowe-
go, kieszonkach retrakcyjnych, przewlek³ym zapaleniu
ucha œrodkowego oraz otosklerozie. Ponadto przypo-
mniano podstawowe informacje na temat kliniki i tech-
nik operacyjnych dotycz¹cych powy¿szych zagadnieñ. 

Drena¿ wentylacyjny w przebiegu 
wysiêkowego zapalenia 
ucha œrodkowego

Zastosowanie tympanostomii, czyli d³ugotrwa³ego
drena¿u jamy bêbenkowej za pomoc¹ dreników wenty-
lacyjnych, jest powszechnie uznawanym zabiegiem
operacyjnym w przypadkach utrzymuj¹cego siê wysiê-
ku w jamie bêbenkowej. W piœmiennictwie spotyka siê
ró¿ne okreœlenia tej procedury: wprowadzenie drenów
wentylacyjnych, drenów tympanostomijnych, drena¿
wentylacyjny, tympanostomia, zaœ dreniki potocznie
nazywane s¹ szpulkami [3, 5].

Wysiêkowe zapalenie ucha œrodkowego (otitis me-
dia secretoria, WZUŒ) obejmuje przewlek³y proces,
w którym dochodzi do gromadzenia siê wydzieliny
w obrêbie struktur ucha œrodkowego, co prowadzi
do czêœciowego unieruchomienia ³añcucha kosteczek
i zmniejszenia ruchomoœci b³ony bêbenkowej, a w na-
stêpstwie do powstania niedos³uchu przewodzeniowe-
go. WZUŒ jest najczêstsz¹ przyczyn¹ zaburzeñ s³uchu
w wieku dzieciêcym, mog¹c¹ prowadziæ do opóŸnienia
rozwoju mowy, upoœledzenia zdolnoœci poznawczych,
zaburzeñ emocjonalnych i socjalnych [4].

W etiologii choroby g³ówn¹ rolê odgrywaj¹ takie
czynniki, jak upoœledzona funkcja tr¹bek s³uchowych
(m.in. wskutek przeroœniêtego migda³ka gard³owego),
nawracaj¹ce infekcje górnych dróg oddechowych
i ucha œrodkowego oraz atopia [5–7]. D³ugotrwa³e za-
leganie wydzieliny w jamie bêbenkowej powoduje
ucisk b³ony bêbenkowej, co prowadzi do jej postêpuj¹-
cego zaniku.

Nieprawid³owoœci w obrêbie pars tensa stwierdza
siê w ok. 55% przypadków, w obrêbie czêœci wiotkiej
w 34% [5]. Zmiany patologiczne bêd¹ce nastêpstwem
WZUŒ obejmuj¹ (ryc. 1.):
��œcieñczenie b³ony bêbenkowej,
��atelektazje (zrosty miêdzy œcieñcza³¹ b³on¹ bêbenko-

w¹ a promontorium),
��kieszonki retrakcyjne,
��tympanosklerozê [1, 3]. 

Pod pojêciem kieszonki retrakcyjnej nale¿y rozu-
mieæ czêœciow¹ lub ca³kowit¹ deformacjê b³ony bêben-
kowej, której warstwa naskórkowa stanowi worek
przepukliny w jamie bêbenkowej, a wrota to otwór
w warstwie w³óknistej. W ok. 0,3% przypadków w nie-
sprzyjaj¹cych warunkach kieszonki retrakcyjne dopro-
wadzaj¹ do rozwoju perlaka i przewlek³ego zapalenia
ucha œrodkowego i dlatego wymagaj¹ œcis³ej kontroli
otolaryngologicznej z u¿yciem diagnostyki endosko-
powo-mikroskopowej oraz badañ audiologicznych [5].

WZUŒ rozpoznaje siê na podstawie:
��wywiadu,
��badania otolaryngologicznego ze szczególnym

uwzglêdnieniem otoskopii,
��badañ dodatkowych, obejmuj¹cych audiometriê to-

naln¹ i impedancyjn¹.

W przewa¿aj¹cej czêœci przypadków badania tym-
panometryczne wykazuj¹ p³askie krzywe typu B lub
wyraŸne przesuniêcie w kierunku ujemnych ciœnieñ
(krzywe typu C).

Audiometria tonalna wykazuje typowy niedos³uch
typu przewodnictwa jedno- lub obustronny, z wyraŸn¹
rezerw¹ œlimakow¹. Krzywe maj¹ przebieg p³aski lub
wznosz¹cy siê i nie przekraczaj¹ poziomu 40 dB dla
wszystkich czêstotliwoœci [1, 3]. Leczeniem z wyboru
w tego typu zaburzeniach jest wykonanie adenotomii
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i/lub tonsillectomii (jeœli s¹ wskazania) oraz drena¿ ja-
my bêbenkowej. Wskazania do zastosowania dreników
wentylacyjnych s¹ nastêpuj¹ce:
1) niedos³uch przewodzeniowy lekkiego i œredniego

stopnia, trwaj¹cy ponad 3 mies., 
2) niedos³uch przewodzeniowy du¿ego stopnia (40 dB

i powy¿ej),
3) wspó³istnienie komponentu odbiorczego niedos³uchu,
4) nawracaj¹ce ostre zapalenia ucha œrodkowego,
5) przewlek³a retrakcja b³ony bêbenkowej,
6) opóŸniony rozwój mowy u dziecka, przy wspó³ist-

niej¹cym niedos³uchu lekkiego stopnia.

Korzyœci ze stosowania dreników wentylacyjnych
s¹ wielorakie. Prowadz¹ one do d³ugotrwa³ej wentyla-
cji jamy bêbenkowej, do likwidacji przewlek³ego pod-
ciœnienia w obrêbie jamy bêbenkowej, do ewakuacji

wysiêku, daj¹c natychmiastow¹ poprawê s³uchu
i umo¿liwiaj¹c cofanie siê zmian hiperplastycznych
b³ony œluzowej jamy bêbenkowej [1, 5].

Powik³ania tympanostomii obejmuj¹ trwa³¹ perfo-
racjê b³ony bêbenkowej (1–5%), wypadniêcie drenika
do jamy bêbenkowej (3–6%), przewlek³y ropotok
(0,5%), przewlek³e zapalenie ucha œrodkowego i roz-
wój perlaka (0,5%), ponadto wtórne zmiany b³ony bê-
benkowej w postaci atrofii, kieszonek retrakcyjnych
i tympanosklerozy [5].

Technika wykonywania tympanostomii
Jest to zabieg wymagaj¹cy znieczulenia ogólnego

u dzieci, a u doros³ych znieczulenia miejscowego.
W I etapie wykonuje siê paracentezê w kwadrancie
przednio-dolnym pod kontrol¹ mikroskopu (liniê ciêcia
prowadzi siê od pêpka b³ony bêbenkowej do jej obwodu,
zgodnie z anatomicznym, promienistym u³o¿eniem w³ó-
kien elastycznych lamina propria). W II etapie po do-
k³adnym odessaniu gêstej wydzieliny z jamy bêbenko-
wej wprowadza siê drenik wentylacyjny przy u¿yciu mi-
krokleszczyków. Drena¿ utrzymujemy ok. 0,5 roku.

Obecnie uwa¿a siê, ¿e zastosowanie drenów wenty-
lacyjnych, po³¹czone z udro¿nieniem czêœci nosowej
gard³a poprzez wykonanie adenotomii, jest najskutecz-
niejsz¹ metod¹ leczenia wysiêkowego zapalenia ucha
œrodkowego.

Materia³ w³asny
W latach 2000–2005 w Katedrze i Klinice Otola-

ryngologii i Onkologii Laryngologicznej w Poznaniu
wykonano 258 zabiegów wprowadzenia dreników
wentylacyjnych w przebiegu WZUŒ, w tym u 189
(73%) dzieci w przedziale wieku 2,5–18 lat (œrednia 7,5
roku) oraz u 69 (27%) doros³ych w przedziale wie-
ku 21–56 lat (œrednia 34,5 roku) (ryc. 2.).

Leczenie operacyjne podejmowano w przypadku
braku poprawy po uprzednio stosowanej antybiotykote-
rapii, immunomodulacji i zabiegach Politzera. Izolowa-
ny drena¿ wentylacyjny wykonano u 118 chorych
(46%), w tym obustronnie u 50 chorych (20%), a jedno-
stronnie w 68 przypadkach (27%). Drena¿ po³¹czony
z adenotomi¹ obejmowa³ 54 chorych (21%), w przypad-
ku readenotomii 53 przypadki (21%), a podczas jedno-
czesnej adenotomii i tonsilektomii 33 przypadki (13%).
Dreniki wentylacyjne utrzymywano 3 tyg.–9 mies.

W ocenie wyników pooperacyjnych brano pod uwa-
gê stan b³ony bêbenkowej i ucha œrodkowego, poprzez
badanie otoskopowe i kontrolê audiologiczn¹, w której
obliczano œredni¹ wartoœæ rezerwy œlimakowej dla czê-
stotliwoœci 500 Hz, 1 kHz, 2 kHz, 4 kHz oraz wykonywa-
no tympanometriê [1, 2]. Kontrola pooperacyjna obejmo-
wa³a grupê 70 dzieci i 30 doros³ych. Prawid³owy obraz
otoskopowy stwierdzono u 46 dzieci (66%) oraz u 6 do-

atrofia b³ony bêbenkowej tympanoskleroza

wysiêkowe zapalenie 
ucha œrodkowego

kieszonka retrakcyjna

perlak niedos³uch

Ryc. 1. Patologiczne zmiany b³ony bêbenkowej bêd¹ce nastêpstwem WZUŒ

Ryc. 2. Liczbowy rozk³ad poszczególnych zabiegów w latach 2000–2005
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ros³ych (20%), zmiany bliznowate w obrêbie b³ony bê-
benkowej u 9 dzieci (13%) oraz u 9 doros³ych (30%).
Obecnoœæ kieszonek retrakcyjnych obserwowano u 9
(13%) dzieci i u 12 (40%) doros³ych. Natomiast wysiêk
utrzymywa³ siê w 5 (7%) przypadkach u dzieci oraz w 3
(10%) przypadkach u doros³ych (ryc. 1. i 2.). Kontrolne
badania audiometryczne wykaza³y s³uch w granicach
normy u 30 (43%) dzieci i 8 (27%) doros³ych. Ubytek
s³uchu do 15 dB obserwowano u 30 (43)% dzieci i 5
(17%) doros³ych. Niedos³uch do 30 dB wystêpowa³
wœród 10 (14%) dzieci i 15 (50%) doros³ych, natomiast
ubytek powy¿ej 30 dB obserwowano tylko u 10 (33%)
doros³ych. Poprawê s³uchu obserwowano ³¹cznie w 65
przypadkach u dzieci i w 19 przypadkach u doros³ych. 

W tympanometrii krzyw¹ typu A obserwowano
po zabiegu u 37 (53%) dzieci oraz u 6 (20%) doro-
s³ych, krzyw¹ typu C u 6 (8%) dzieci i 3 (10%) doro-
s³ych. Utrzymywanie siê krzywej typu B wystêpowa³o
w 27 (39%) przypadkach u dzieci i w 21 (70%) przy-
padkach u doros³ych (ryc. 3.).

Niepomyœlne zejœcie WZUŒ w postaci kieszonek
retrakcyjnych obserwowano u 9 (13%) dzieci i 12
(40%) doros³ych. W tych przypadkach postêpowanie
obejmowa³o: drena¿ wentylacyjny (12 przypadków),
tympanotomiê i usuniêcie zrostów (4 przypadki), tym-
panotomiê i wyciêcie kieszonki (3 przypadki) oraz
tympanoplastykê (2 przypadki).

Operacje tympanoplastyczne
Tympanoplastyki s¹ jedn¹ z podstawowych metod

leczenia przewlek³ego zapalenia ucha œrodkowego.
Wprowadzony przez Wullsteina w 1953 r. termin tym-
panoplastyka oznacza postêpowanie operacyjne w ob-
rêbie jamy bêbenkowej, zmierzaj¹ce do poprawy prze-
wodnictwa powietrznego ucha poprzez chirurgiczn¹ re-
konstrukcjê b³ony bêbenkowej (myringoplastykê) i ³añ-
cucha kosteczek s³uchowych (ossikuloplastykê) [13].

Operacje naprawcze zniszczonego w przebiegu
przewlek³ego zapalenia uk³adu transmisyjnego ucha
œrodkowego zosta³y szeroko rozpowszechnione
w praktyce klinicznej w drugiej po³owie XX w. [10].
Rok 1949 by³ prze³omowym w chirurgii ucha œrodko-
wego. Dotychczas otolog d¹¿y³ do stworzenia bez-
piecznego ucha i zapobiega³ powik³aniom procesu za-
palnego. Operacja mia³a na celu eliminacjê ogniska in-
fekcji, najczêœciej za cenê utraty jego czynnoœci. Pio-
nierskie prace Wullsteina, Zollnera i Miodoñskiego
og³oszone w latach 50. ubieg³ego stulecia prze³ama³y
utrwalone w œwiadomoœci przekonanie o niemo¿noœci
operacyjnego poprawienia s³uchu i da³y pocz¹tek sze-
roko obecnie stosowanej otochirurgii rekonstrukcyjnej
[11]. Istniej¹ 4 zasadnicze cele, które nale¿y braæ
pod uwagê, wykonuj¹c tympanoplastykê [9, 12]:
1) usuniêcie zmian zapalnych,

2) zachowanie anatomicznych struktur ucha œrodkowe-
go i wewnêtrznego,

3) rekonstrukcja aparatu przewodz¹cego dŸwiêk
uszkodzonego procesem chorobowym,

4) odtworzenie wentylacji jamy bêbenkowej.

Zabiegi tympanoplastyczne mo¿na podzieliæ na za-
mkniête lub otwarte (w zale¿noœci od tego, czy zostaje
zachowana tylna œciana przewodu s³uchowego ze-
wnêtrznego) oraz uwzglêdniaj¹c materia³ do rekon-
strukcji b³ony bêbenkowej i ³añcucha kosteczek s³u-
chowych (technika palisadowa, overlay i underlay).

Myringoplastyka – termin wprowadzony do litera-
tury œwiatowej w 1886 r. przez Emila Bertholda okre-
œla operacyjne zamkniêcie ubytku b³ony bêbenkowej
[14]. Mo¿e to byæ odrêbna operacja lub koñcowy etap
innych operacji poprawiaj¹cych s³uch. Rekonstrukcja
b³ony bêbenkowej jest bowiem jednym z etapów ope-
racji odtwórczej ucha po jego urazie, po przewlek³ym
zapaleniu, b¹dŸ ucha z wad¹ rozwojow¹ (atrezja).
Do jej przeprowadzenia stosowano dotychczas ró¿ne
materia³y: autogenne (przeszczepy skóry, powiêzi
skroniowej, tkanki t³uszczowej, ochrzêstnej lub
chrz¹stki), allogenne (przeszczepy b³ony bêbenkowej)
oraz materia³y ksenogenne, np. przeszczepy ¿y³ wo³u.
W ostatnich latach do rekonstrukcji ubytków w b³onie
bêbenkowej u¿ywa siê najczêœciej materia³ów auto-
gennych, takich jak powiêŸ miêœnia skroniowego,
ochrzêstna lub p³at ochrzêstnej z chrz¹stk¹ pobierane
ze skrawka lub ³ódki ma³¿owiny usznej [10]. Istniej¹
2 rodzaje technik wykonywania tej operacji: podk³ada-
nia (underlay), gdy zachowany jest w ca³oœci pierœcieñ
bêbenkowy znajduj¹cy siê w bruŸdzie bêbenkowej,
oraz technikê nak³adania (overlay) – kiedy brak jest
przedniej czêœci pierœcienia bêbenkowego i resztek
b³ony bêbenkowej. Obecnie w ca³kowitych ubytkach
b³ony bêbenkowej, szczególnie przy kolejnej próbie jej

Ryc. 3. Rozk³ad graficzny typów krzywych tympanometrycznych przed leczeniem
i po leczeniu WZUŒ
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odtworzenia, preferuje siê technikê palisadow¹ wg
Hermanna z wykorzystaniem chrz¹stki i ochrzêstnej
skrawka lub ma³¿owiny usznej, daj¹c¹ zdecydowanie
wiêksz¹ stabilnoœæ przeszczepu. Myringoplastykê prze-
prowadza siê zarówno z dojœcia wewn¹trzusznego, jak
i zama³¿owinowego, które s³u¿y g³ównie do zamykania
perforacji w przednich kwadrantach b³ony bêbenkowej,
kiedy brzegi ubytku s¹ zas³oniête przez nawis kostny
przewodu s³uchowego zewnêtrznego.

Ossikuloplastyka – rekonstrukcja ³añcucha koste-
czek s³uchowych; zale¿y od stanu, w jakim znajduj¹ siê
kosteczki s³uchowe, od stopnia ich zniekszta³cenia
i zniszczenia oraz powodu ich unieruchomienia. Naj-
czêstsz¹ przyczyn¹ przewodzeniowego upoœledzenia
s³uchu w przewlek³ym zapaleniu ucha œrodkowego jest
przerwanie ci¹g³oœci ³añcucha kosteczek s³uchowych
w stawie kowade³kowo-strzemi¹czkowym, który jest
najs³abszym jego punktem, nastêpnie zniszczenie ko-
wade³ka i/lub m³oteczka z zachowaniem struktury
strzemi¹czka. Stosunkowo rzadko wystêpuje ca³kowite
zniszczenie lub unieruchomienie strzemi¹czka wraz
z jego podstaw¹. Istnieje wiele odmian zabiegów ope-
racyjnych i metod rekonstrukcji uk³adu transmisyjne-
go, jednak doboru typu zabiegu nale¿y dokonaæ indy-
widualnie, w zale¿noœci od zaawansowania procesu
chorobowego, stopnia zniszczenia aparatu przewodz¹-
cego, a przede wszystkim od doœwiadczenia i umiejêt-
noœci otochirurga.

Rekonstrukcjê ³añcucha kosteczek s³uchowych
mo¿na przeprowadzaæ wieloma sposobami i przy u¿y-
ciu ró¿nych elementów zarówno z materia³u autogen-
nego (kosteczki – g³ównie kowade³ko), homo- lub he-
terogennego (kosteczki, chrz¹stka), b¹dŸ coraz czêœciej
stosowanego materia³u alloplastycznego (protezki me-
talowe, syntetyczne, ceramiczne, tytanowe) [8]. Allo-

geniczne protezki w zale¿noœci od zaistnia³ej sytuacji
zastêpuj¹ ca³y ³añcuch kosteczek – typ TORP (total
ossicular replacement prosthesis) lub jego czêœæ – typ
PORP (partial ossicular replacement prosthesis).
W zale¿noœci od stopnia zaawansowania procesu zapal-
nego, nierzadko poszerza siê zakres tympanoplastyki
o przestrzenie pneumatyczne wyrostka sutkowatego,
wykonuj¹c antromastoidektomiê.

Podzia³ tympanoplastyk na 5 typów wg Wulsteina
wprowadzony w latach 50. ubieg³ego stulecia, mimo
wielu zastrze¿eñ, jest do dzisiaj akceptowany w wielu
oœrodkach kofochirurgicznych. Jedynie klasyfikacje
podane przez Ziniego w 1980 r. oraz Fischa w 1981 r.
zyska³y zwolenników i spotka³y siê z zainteresowa-
niem otochirurgów. W naszym materiale klinicznym
dokonaliœmy podzia³u zabiegów tympanoplastycznych
na 3 podstawowe typy:
��tympanoplastyka typu I – myringoplastyka przy za-

chowanej ci¹g³oœci i ruchomoœci ³añcucha kosteczek
s³uchowych,

��tympanoplastyka typu II – uszkodzenie w obrêbie
stawu kowade³kowo-strzemi¹czkowego, zniszcze-
nie I i/lub II kosteczki s³uchowej, zachowane w ca³o-
œci (suprastruktura) ruchome strzemi¹czko. Ossiku-
loplastyka z wykorzystaniem protezki typu PORP ³¹-
cz¹ca g³ówkê strzemi¹czka z zachowan¹ kosteczk¹
s³uchow¹ lub przeszczepem b³ony bêbenkowej,

��tympanoplastyka typu III – zachowana jedynie ru-
choma p³ytka strzemi¹czka. Zastosowanie protezy
typu TORP, ³¹cz¹cej podstawê strzemi¹czka z b³on¹
bêbenkow¹ i jej przeszczepem.

Materia³ w³asny
W latach 2000–2005 w Klinice Otolaryngologii

i Onkologii Laryngologicznej AM w Poznaniu prze-
prowadzono ogó³em 237 zabiegów tympanoplastycz-
nych. Rozk³ad w latach poszczególnych typów tympa-
noplastyk przedstawiono na ryc. 4.

W badanej grupie by³o 136 (57,4%) kobiet i 101
(42,6%) mê¿czyzn. Œredni wiek chorych wyno-
si³ 37,8±10,6 roku. Najm³odszy operowany mia³ 4 lata,
a najstarszy 68 lat.

Wœród przeprowadzonych zabiegów dominowa³y
tympanoplastyki typu I – 157 chorych (66,2%)
(ryc. 5.). Do rekonstrukcji ubytku b³ony bêbenkowej
wykorzystywano najczêœciej chrz¹stkê wraz
z ochrzêstn¹ skrawka (technika palisadowa) – 67 cho-
rych, nastêpnie powiêŸ skroniow¹ – 62 chorych oraz
ochrzêstn¹ skrawka – 26 chorych. Tylko w 2 przypad-
kach ubytek w b³onie bêbenkowej zamkniêto przy u¿y-
ciu tkanki t³uszczowej pobranej z ma³¿owiny usznej.

Zamkniêcie perforacji b³ony bêbenkowej i wgoje-
nie siê przeszczepu uzyskano u 148 chorych (94,2%),
tylko u 9 pacjentów (5,8%) stwierdzono wyst¹pienie
wtórnej perforacji wymagaj¹ce reoperacji.Ryc. 4. Rozk³ad operacji tympanoplastycznych w latach 2000–2005
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typ I 

157 (66,3%)

typ II 

57 (24,0%)

typ III 

23 (9,7%)

Ryc. 5. Rodzaje przeprowadzonych tympanoplastyk
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Ryc. 6. Porównania rezerwy œlimakowej przed zabiegiem i po zabiegu operacyjnym w
dwóch przedzia³ach wartoœci: 0–20 dB oraz powy¿ej 20 dB dla ró¿nych typów
tympanoplastyk

U 57 chorych (24%) wykonano tympanoplastykê
typu II – u 5 chorych technik¹ otwart¹, u pozosta-
³ych 52 chorych technik¹ zamkniêt¹. U 16 pacjentów
tympanoplastykê poprzedzono antromastoidektomi¹
w celu usuniêcia zmian zapalnych oraz kontroli uk³adu
pneumatycznego ucha œrodkowego. Najczêstszym
miejscem uszkodzenia ³añcucha kosteczek s³uchowych
by³a okolica stawu kowade³kowo-strzemi¹czkowego,
a przyczyn¹ jego przerwania by³o zniszczenie przez
proces chorobowy odnogi d³ugiej kowade³ka. Rekon-
strukcjê ³añcucha kosteczek s³uchowych wykonano
przy u¿yciu protezki typu PORP i odtworzono ci¹g³oœæ
b³ony bêbenkowej, wykorzystuj¹c powiêŸ skroniow¹
u 27 chorych oraz chrz¹stkê wraz z ochrzêstn¹ skraw-
ka (technika palisadowa) u 31 chorych.

U 23 pacjentów (9,7%) przeprowadzono tympano-
plastykê typu III, z tego u 22 chorych technik¹ za-
mkniêt¹, u 1 – technik¹ otwart¹. U 8 chorych zabieg
by³ po³¹czony z antromastoidektomi¹. Oprócz ubytku
b³ony bêbenkowej najczêœciej stwierdzano czêœciowy
brak g³ówki m³oteczka, kowade³ka oraz odnóg strze-
mi¹czka. Po usuniêciu zmian chorobowych z prze-
strzeni ucha œrodkowego odtworzono jego system
przewodzeniowy przy u¿yciu syntetycznej protezki ty-
pu TORP i wykonano rekonstrukcjê b³ony bêbenkowej
technik¹ palisadow¹ u 8 chorych oraz przy u¿yciu po-
wiêzi skroniowej u 23 chorych.

U 4 chorych z powodu nag³ego pogorszenia s³uchu
w operowanym uchu, spowodowanego przemieszcze-
niem siê protezki, wykonano tympanoskopiê z nastê-
pow¹ reoperacj¹. 

Najczêœciej stosowanym kryterium skutecznoœci
operacji poprawiaj¹cych s³uch jest zmniejszenie siê re-
zerwy œlimakowej. Na podstawie wyznaczonych war-
toœci progowych dla przewodnictwa powietrznego
i kostnego w audiometrii tonalnej obliczono rezerwê
œlimakow¹ dla czêstotliwoœci 500, 1000 i 2000 Hz dla
poszczególnych typów tympanoplastyk. Ocenê rehabi-
litacji s³uchu przeprowadzono na podstawie porówna-
nia rezerwy œlimakowej przed zabiegiem operacyjnym
i po nim w dwóch przedzia³ach wartoœci: 0–20 dB oraz
powy¿ej 20 dB (ryc. 6.).

Najlepsze wyniki pooperacyjne uzyskano u cho-
rych, u których przeprowadzono tympanoplastykê ty-
pu I. Œredni¹ rezerwê œlimakow¹ od 0 do 20 dB po le-
czeniu operacyjnym stwierdzono u 84% chorych, u po-
zosta³ych 16% pacjentów przekracza³a 20 dB. W grupie
chorych, u których wykonano tympanoplastykê typu II,
wyniki s³uchowe by³y nieco gorsze i wynosi³y 65%
przypadków zamkniêcia siê rezerwy œlimakowej w gra-
nicach 0–20 dB. W ostatniej grupie chorych (tympano-
plastyka typu III) zmiany w uchu œrodkowym wywo³a-
ne przez przewlek³e procesy zapalne by³y najbardziej
zaawansowane, dlatego wyniki pooperacyjne tej grupy
by³y najmniej korzystne i tylko u 25% leczonych rezer-
wa œlimakowa zamyka³a siê miêdzy 0–20 dB. 
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U pozosta³ych 75% chorych œrednia rezerwa œlimakowa
wynosi³a powy¿ej 20 dB.

W przypadkach, kiedy operacja poprawiaj¹ca s³uch
nie daje oczekiwanego efektu lub gdy krzywa progowa
kostna obni¿y³a siê o wiêcej ni¿ 30 dB, pozostaje jedy-
nie protezowanie niedos³ysz¹cego ucha aparatem
na przewodnictwo powietrzne. Jednak pacjenci z:
��niepoddaj¹cym siê leczeniu przewlek³ym zapaleniem

uszu przebiegaj¹cym z obfitym ropotokiem,
��wrodzonym niedorozwojem lub zaroœniêciem prze-

wodów s³uchowych zewnêtrznych, 
��zmianami egzemowymi skóry przewodów s³ucho-

wych zewnêtrznych, 
��jednostronn¹ g³uchot¹ odbiorcz¹

nie mog¹ u¿ywaæ aparatu na przewodnictwo s³u-
chowe powietrzne. Wówczas konieczne staje siê zasto-
sowanie aparatu s³uchowego na przewodnictwo kostne.
Pod wzglêdem technicznym oraz estetycznym najlep-
sze efekty uzyskuje siê poprzez zakotwiczenie aparatu
s³uchowego (BAHA) bezpoœrednio w koœci skroniowej
G³ówne zalety tego typu aparatu to: 
��lepsza jakoœæ odbieranego dŸwiêku, 
��brak sta³ego ucisku i podra¿nieñ skóry g³owy, 
��³atwoœæ ukrycia aparatu we w³osach, 
��mo¿liwoœæ równoczesnego leczenia zmian chorobo-

wych ucha zewnêtrznego i œrodkowego.

W Klinice Otolaryngologii i Onkologii Laryngolo-
gicznej AM w Poznaniu w 2005 r. u 3 pacjentek z wa-
dami rozwojowymi ucha zewnêtrznego i œrodkowego
przeprowadzono zabieg wszczepienia aparatów s³ucho-
wych zakotwiczonych BAHA. 

Chirurgia strzemi¹czka
Operacje te wykonuje siê g³ównie w przypadku

unieruchomienia strzemi¹czka w przebiegu otosklero-
zy. Otoskleroza jest chorob¹ b³êdnika kostnego, która
charakteryzuje siê przewodzeniowym upoœledzeniem
s³uchu, uporczywymi szumami usznymi i nieleczona
prowadzi do g³uchoty. Schorzenie to po raz pierwszy
zosta³o opisane przez Politzera [15] w 1894 r. jako pier-
wotne schorzenie kostnej pokrywy b³êdnika. Sieben-
mann [16] wprowadzi³ póŸniej pojêcie otospongiozy,
jako rozró¿nienie wczesnej postaci tego schorzenia.
Obserwacje te poczyni³ na podstawie badañ histolo-
gicznych we wczesnej fazie przebudowy koœci. Wielu
wybitnych otologów, takich jak m.in. Manesswe, Witt-
maack czy Schuknecht, opisa³o w sposób szczegó³owy
histopatologiê otosklerozy [17–19]. We wczesnej fazie
dochodzi do ogniskowej dysplazji z destrukcj¹, przebu-
dow¹ i w konsekwencji sklerotyzacj¹ enchondralnej
– wewnêtrznej czêœci pokrywy kostnej (kapsu³y) b³êd-
nika. W tym pocz¹tkowym okresie dochodzi do prze-
budowy koœci, dziêki wspólnemu oddzia³ywaniu ko-

mórek procesu zapalnego, takich jak limfocyty, histio-
cyty, komórki plazmatyczne oraz wystêpuje odk³adanie
siê kompleksów przeciwcia³ [20, 21]. Oprócz tego
stwierdza siê zwiêkszon¹ aktywnoœæ enzymów prote-
olitycznych oraz katepsyn [22]. W póŸniejszej fazie do-
chodzi do znacznej sklerotyzacji koœci z budow¹ struk-
tury mozaikowej. Proces najczêœciej zaczyna siê
w przedniej czêœci okienka owalnego, w miejscu zwa-
nym fistula ante fenestram [23]. Towarzysz¹cy scho-
rzeniu niedos³uch przewodzeniowy jest konsekwencj¹
unieruchomienia podstawy strzemi¹czka w tylnym od-
cinku. Rozprzestrzeniane siê przebudowy kostnej i jej
sklerotyzacja oraz wrastanie ogniska otosklerozy obej-
muj¹ce ca³e okienko owalne prowadzi do tzw. otoskle-
rozy obliteruj¹cej. W tym wypadku zaburzenia s³uchu
s¹ bardzo nasilone, a obok zaburzeñ o charakterze prze-
wodzeniowym mo¿e pojawiæ siê niedos³uch mieszany
lub nawet odbiorczy. W ok. 0,3% przypadków ma miej-
sce tzw. progresywna zmiana, obejmuj¹ca pokrywê
kostn¹ b³êdnika z ca³kowitym zamkniêciem okienka
okr¹g³ego. Ta tzw. z³oœliwa otoskleroza prowadzi
do g³uchoty [24].

Etiopatogeneza tego schorzenia nie jest jednoznacz-
na. Na pewno istotn¹ rolê odgrywaj¹ procesy immuno-
logiczne jako odpowiedŸ na reakcjê zapaln¹. Du¿e zna-
czenie przypisuje siê zaka¿eniu wirusem odry, którego
genom by³ znajdowany w ogniskach otosklerozy
[25–28]. Kolejnym dowodem przemawiaj¹cym za tak¹
etiologi¹ by³a mo¿liwoœæ przeniesienia wirusa po jego
replikacji na inny organizm. 

Bardzo wa¿nym czynnikiem etiologicznym jest ro-
dzinne wystêpowanie otosklerozy. Przyjmuje siê, ¿e
korelacja taka wystêpuje w 25–50% przypadków.
Häusler podaje, ¿e w jego statystyce czêstoœæ rodzinne-
go wystêpowania otosklerozy wynosi 30% [29].
W zwi¹zku z tym ustalono model dziedziczenia jako
autosomalny dominuj¹cy z ró¿n¹ penetracj¹ genów.
Wed³ug ostatnich doniesieñ odpowiedzialnym za to
dziedziczenie jest gen zlokalizowany na chromoso-
mie 15q25-q26 [30, 31]. Czêstsze wystêpowanie oto-
sklerozy u kobiet i zwi¹zek z przebyt¹ ci¹¿¹ sugeruje,
¿e istotn¹ rolê odgrywaj¹ czynniki hormonalne, w tym
g³ównie estrogeny. Dotychczasowe badania nie pozwo-
li³y jednak na ustalenie, jakie zmiany w uk³adzie do-
krewnym mog¹ prowadziæ do rozwoju otosklerozy
[32, 33].

Nale¿y zwróciæ szczególn¹ uwagê na ró¿nice p³ci,
jak równie¿ ró¿nice rasowe i etniczne. Kobiety 2 razy
czêœciej dotkniête s¹ tym schorzeniem ni¿ mê¿czyŸni.
Na podstawie badañ histologicznych wœród rasy bia³ej
stwierdzono ogniska otosklerozy u ok. 8,3% populacji.
Tomografia komputerowa wysokiej rozdzielczoœci ko-
œci skroniowych wskazuje, ¿e wœród Europejczyków
oraz bia³ej populacji Amerykanów czêstoœæ otosklero-
zy wynosi 6–10%. Obecnie uwa¿a siê, ¿e kliniczna ma-
nifestacja otosklerozy dotyczy ok. 1 % populacji
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[23, 34]. Ma to liczne uwarunkowania, takie jak lepsza
rozpoznawalnoœæ tego schorzenia, wiêksza liczba
oœrodków przeprowadzaj¹cych operacjê czy szczepie-
nia przeciw odrze. Poza tym nast¹pi³o przesuniêcie
wieku chorych ze szczytem wystêpowania otosklerozy
pomiêdzy 40.–49. rokiem ¿ycia. Nale¿y tu zwróciæ
uwagê na takie czynniki, jak rozpowszechnienie œrod-
ków hormonalnych wœród kobiet oraz coraz póŸniejszy
wiek zachodzenia w ci¹¿ê.

Diagnozê stawia siê na podstawie badania kliniczne-
go, czyli wywiadu oraz badania przedmiotowego. Cho-
rzy skar¿¹ siê na uporczywe szumy uszne oraz niedo-
s³uch, który mo¿e mieæ pocz¹tkowo charakter jedno-
stronny, a póŸniej obuuszny, dolegliwoœci nasilaj¹ siê
w okresie ci¹¿y i karmienia. W badaniu otoskopowym
stwierdza siê œcieñcza³¹ skórê przewodu s³uchowego ze-
wnêtrznego, czêsto brak woskowiny, b³ona bêbenkowa
jest równie¿ œcieñcza³a, z widocznym przeœwiecaniem
ró¿owej b³ony œluzowej wzgórka (tzw. objaw Schwarze-
go). W badaniach dodatkowych korzysta siê z prób stro-
ikowych, diagnostyki audiologicznej i radiologicznej
[35, 36]. Próba Rinnego i Gellego s¹ najbardziej przydat-
ne w diagnostyce; tak d³ugo, jak Rinne jest ujemny, ist-
niej¹ wskazania do leczenia operacyjnego. W badaniach
audiologicznych w audiometrii tonalnej czystego tonu
stwierdza siê niedos³uch o charakterze przewodzenio-
wym (w ok. 80% przypadków) z charakterystycznym
za³amkiem Carharta dla czêstotliwoœci 2000 Hz, który
jest zwi¹zany z unieruchomieniem podstawy strzemi¹cz-
ka. W badaniu obiektywnym, jakim jest audiometria im-
pedancyjna, tympanogram jest prawid³owy i odnotowu-
je siê brak odruchów strzemi¹czkowych. W audiometrii
s³ownej dyskryminacja mowy jest prawid³owa dla
zwiêkszonego natê¿enia dŸwiêku.

Z badañ radiologicznych obecnie najwiêksz¹ przy-
datnoœci¹ cieszy siê tomografia komputerowa wysokiej
rozdzielczoœci, która ukazuje zwê¿enia i przebudowê
kostn¹ w obrêbie okienka owalnego w ok. 90% przy-
padków [37, 38]. Zmiany demineralizacyjne w aktyw-
nych ogniskach otospongiozy s¹ przedstawiane jako
struktury podwójnego pierœcienia lub jako efekt halo
[39]. Natomiast dojrza³e ognisko otosklerozy jest czê-
sto trudne do rozró¿nienia z prawid³ow¹ pokryw¹ kost-
n¹ b³êdnika, gdy¿ przedstawia jednorodn¹ masê hiper-
densyjn¹. Nale¿y wspomnieæ tutaj, ¿e aktywne ogniska
otosklerozy mniejsze od 1 mm mog¹ byæ równie¿ wy-
kryte w badaniu scyntygraficznym z u¿yciem technetu
znakowanego fosforanem. Wydaje siê jednak, ¿e tego
typu badania s¹ zbêdne, gdy mamy do czynienia z ty-
powym przebiegiem otosklerozy. Wiêkszoœæ otochirur-
gów wykorzystuje te badania przy niepowodzeniach le-
czenia – lokalizacji przemieszczonej protezki lub gdy
obraz kliniczny jednoznacznie nie wskazuje na otoskle-
rozê, np. przy postêpuj¹cym niedos³uchu odbiorczym.

Leczenie otosklerozy sk³ada siê g³ównie z postêpo-
wania operacyjnego, które w ok. 90% przypadków pro-

wadzi do poprawy s³uchu, ust¹pienia szumów usznych
i zredukowania zawrotów. Aktualnie stosowane s¹ ró¿-
ne techniki, ale najczêœciej jest wykonywana stapedoto-
mia, jako zabieg obarczony najmniejsz¹ liczb¹ powi-
k³añ. Nale¿y jednak zwróciæ szczególn¹ uwagê na fakt,
¿e zabieg ten w ok. 1% przypadków mo¿e zakoñczyæ
siê g³uchot¹, o czym bezwzglêdnie nale¿y poinformo-
waæ chorych. Wœród objawów, które maj¹ przewa¿nie
charakter przemijaj¹cy, nale¿y wymieniæ zawroty g³o-
wy, czasami o znacznym nasileniu, oraz szumy uszne,
które mog¹ œwiadczyæ o tym, ¿e proces otosklerozy jest
bardzo aktywny. Chorzy powinni byæ równie¿ œwiado-
mi, ¿e w pewnym odsetku wystêpuj¹ przemijaj¹ce zabu-
rzenia smaku. Wed³ug Häuslera w Klinice w Brnie wy-
stêpuj¹ one w 15–30% przypadków, natomiast charak-
ter permanentny maj¹ u ok. 0,3% chorych [40]. Kolej-
nym problemem, który mo¿e siê pojawiæ, jest pora¿enie
nerwu twarzowego (czêstoœæ wystêpowania 1:1000)
szczególnie w sytuacji, gdy jego przebieg jest nietypo-
wy. Zapalenie nerwu, które wystêpuje parê dni po lecze-
niu operacyjnym, ma na ogó³ charakter przemijaj¹cy.

Nowym zagadnieniem, które pojawia siê coraz czê-
œciej, s¹ reoperacje w otosklerozie, o których równie¿
nale¿y poinformowaæ chorego [41–44]. Nale¿y jednak
podkreœliæ fakt, ¿e postêpowanie operacyjne jest metod¹
z wyboru, która daje najlepsze efekty s³uchowe, w prze-
ciwieñstwie do postêpowania zachowawczego. W przy-
padku niedos³uchu obuusznego zabieg zaczyna siê
od ucha gorzej s³ysz¹cego, a drugie operuje siê po ok. ro-
ku. Jeœli chory ma g³uchotê jednego ucha, a w drugim to-
czy siê proces otosklerozy, to w tych przypadkach zabieg
jest raczej przeciwwskazany. Z kolei u chorych z drugim
uchem prawid³owo s³ysz¹cym subiektywna poprawa
s³uchu po operacji w ich opinii jest niewielka.

Technika operacyjna wymaga znacznego doœwiad-
czenia i dobrego przygotowania otochirurgicznego. Nie-
zwykle wa¿na jest znajomoœæ anatomii ucha œrodkowe-
go, aby nie dosz³o do powik³añ, o których wspomniano
powy¿ej. Stapedotomia jest wykonywana w znieczule-
niu miejscowym oraz w NLA pod kontrol¹ anestezjolo-
giczn¹. Z dojœcia przez przewód s³uchowy zewnêtrzny
wytwarzany jest meatotympanalny p³at i uwidaczniane
s¹ struktury ucha œrodkowego. Staw kowade³kowo-
-strzemi¹czkowy oraz œciêgno miêœnia strzemi¹czkowe-
go, jak równie¿ suprastrukturê strzemi¹czka usuwa siê
za pomoc¹ mikronarzêdzi. Natomiast otwór w podstawie
strzemi¹czka wykonywano za pomoc¹ mikronarzêdzia
lub promienia laserowego. Po za³o¿eniu protezki wyko-
nuje siê próbê s³uchu i zak³ada opatrunek uszny, który
usuwany jest po ok. 7 dniach. 

Materia³ w³asny
W latach 1985–2005 wykonano w Klinice Otola-

ryngologii Akademii Medycznej im. Karola Marcin-
kowskiego w Poznaniu 664 operacje w przebiegu oto-
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sklerozy – 446 stapedotomii (60,84%), 194 czêœcio-
wych platinektomii (29,22%) oraz 66 stapedektomii
(9,4%). Z tego w 377 przypadkach zastosowano lecze-
nie przy u¿yciu lasera Erbium-Yag firmy Zeiss z mikro-
skopem operacyjnym OpTi®TwinEr. Laser jest stoso-
wany w tutejszej Klinice od 4 lat. Wprowadzenie tej
techniki mia³o na celu zmniejszenie liczby komplikacji,
powstaj¹cych w trakcie mikromanipulacji w obrêbie
ucha œrodkowego. W praktyce stosowane s¹ zarówno
lasery o ci¹g³ym Ÿródle promieniowania, jak i lasery
pulsacyjne. W Klinice Otolaryngologii AM w Pozna-
niu stosowany jest w leczeniu otosklerozy laser pulsa-
cyjny Er-Yag firmy Zeiss [45]. Na podstawie analizy
statystycznej wyników s³uchowych 83 chorych podda-
nych zabiegowi przy u¿yciu lasera Er-Yag, uwzglêd-
niaj¹c kryteria podane przez Committee on Hearing
and Equilibrium [46], stwierdzono u wszystkich bada-
nych poprawê s³uchu. W teœcie kolejnoœci par Wilcoxo-
na stwierdzono istotn¹ statystycznie zale¿noœæ
(p<0,0001) pomiêdzy œredni¹ wartoœci¹ progu s³ucho-
wego w badaniu przedoperacyjnym w porównaniu
z badaniem pooperacyjnym, tzn. obni¿enie progu s³u-
chowego. Porównuj¹c przewodnictwo kostne przed-
operacyjne z przewodnictwem kostnym pooperacyj-
nym dla 1, 2 i 4 kHz (tzw. zjawisko nadzamkniêcia
overclosure), uzyskano nastêpuj¹ce wartoœci: ujemne
– 8 przypadków (-40 do -3 dB), 0–10 dB – 13 przypad-
ków, 11–20 dB – 32 przypadki, 21–30 dB – 24 przy-
padki, >30 dB – 6 przypadków. Œrednia wartoœæ rezer-
wy œlimakowej: u 57 chorych stwierdzono wartoœci
ujemne od -31 dB do -2 dB, w 14 przypadkach warto-
œci waha³y siê pomiêdzy 0 a 10 dB, w 6 przypad-
kach 10–20 dB i w 4 przypadkach 20–30 dB, 2 >30 dB.

W teœcie kolejnoœci par Wilcoxona stwierdzono
istotn¹ statystycznie zale¿noœæ (p<0,00001), potwier-
dzaj¹c¹ zmniejszenie rezerwy œlimakowej u chorych
po leczeniu operacyjnym.

W powy¿szej grupie nie odnotowano uszkodzenia
struktur ucha wewnêtrznego w postaci g³uchoty czy po-
gorszenia s³uchu. Nie odnotowano pora¿enia nerwu
twarzowego. Zawroty, które wystêpuj¹ u wiêkszoœci
chorych, maj¹ na ogó³ charakter przemijaj¹cy. Uwa¿a-
my, ¿e laser jest przydatny w chirurgii strzemi¹czka.

Retrospektywnej analizie poddano równie¿ gru-
pê 211 chorych operowanych w tutejszej Klinice w la-
tach 1985–1998. Wyniki opracowywano równie¿
w oparciu o ustalenia Committee on Hearing and 
Equilibrium [32]. W tych latach wykonano 137 plati-
nektomii czêœciowych, 40 stapedotomii oraz 34 stape-
dektomie. W grupie tej by³o 157 kobiet i 46 mê¿czyzn
w wieku 15–62 lat, w tym 78% chorych by³o przed 40.
rokiem ¿ycia. Czas trwania niedos³uchu wynosi³ odpo-
wiednio: w 82 przypadkach do 3 lat, u 54 chorych 3–5
lat, w 19 przypadkach 6–10 lat, powy¿ej 10 lat w gru-
pie 48 chorych. Wyniki s³uchowe ulega³y znacz¹cej po-
prawie 4–6 mies. po operacji. W tej grupie najlepsze

wyniki s³uchowe osi¹gniêto po czêœciowej platinekto-
mii, która w tym czasie by³a najczêœciej wykonywa-
nym zabiegiem. W teœcie kolejnoœci par Wilcoxona
stwierdzono istotn¹ statystycznie zale¿noœæ (p<0,0001)
pomiêdzy œredni¹ wartoœci¹ progu s³uchowego w bada-
niu przedoperacyjnym w porównaniu z badaniem po-
operacyjnym, tzn. obni¿enie progu s³uchowego. Naj-
czêœciej stosowanym i równoczeœnie prostym wy-
znacznikiem udanej operacji jest zmniejszenie lub
wrêcz zamkniêcie rezerwy œlimakowej. U wiêkszoœci
chorych uzyskano zmniejszenie rezerwy œlimakowej
i by³o to istotne statystycznie. W teœcie kolejnoœci par
Wilcoxona stwierdzono istotn¹ statystycznie zale¿noœæ
(p<0,00001), potwierdzaj¹c¹ zmniejszenie rezerwy œli-
makowej u chorych po leczeniu operacyjnym. W po-
wy¿szym materiale zaobserwowano nastêpuj¹ce niepo-
wodzenia: w 1 przypadku g³uchota pooperacyjna, 
w 6 przypadkach pogorszenie s³uchu po stronie opero-
wanej o ok. 20–30 dB, 5% chorych nadal odczuwa szu-
my uszne mimo poprawy s³uchu, co mo¿e œwiadczyæ
o ci¹gle aktywnym procesie otosklerozy.

Reoperacje w przebiegu otosklerozy wykonywane
s¹ zdecydowanie rzadziej. W ostatnich latach przepro-
wadzono tylko 6 reoperacji. Byli to chorzy, u których
pierwotnie odnotowano poprawê s³uchu, tzn. bezpo-
œrednio po operacji. W tej grupie stwierdzono nastêpu-
j¹ce zmiany: obluzowan¹ protezkê w 4 przypadkach, li-
zê ramienia d³ugiego kowade³ka u 1 chorego oraz 
w 1 przypadku za krótk¹ protezkê. Nale¿y podkreœliæ,
¿e wyniki s³uchowe u chorych reoperowanych s¹ gor-
sze, a trwa³a poprawa wystêpuje rzadziej. 
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