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Streszczenie

Tympanoskleroza jest przewleklym procesem patologicznym dotyczacym ucha srodkowego,
polegajacym na postgpujacym szkliwieniu i wapnieniu struktur tkanki tacznej w obrebie ucha rod-
kowego. Etiologia tego zjawiska, nie do kofica wyjasniona, wydaje sig zwiazana z obecnoscia
Jjatowego lub zapalnego wysigku w przestrzeniach ucha srodkowego, co prowadzié ma do uakty-
wnienia komérek Zernych, a takze innych komérek tkanki tacznej, produkujacych wspomniane sub-
stancje. Jako dodatkowy czynnik drazniacy, aktywujacy ten proces, nadal uwazane sa mikrourazy
mechaniczne, zwiaszcza urazy blony bgbenkowej. Choroba prowadzi w rezultacie do niedostuchu
przewodzeniowego wskutek unieruchomienia jednej lub wszystkich kosteczek stuchowych.
Klasyfikacja kliniczna réznych postaci tympanosklerozy uwzglednia badz cechy histopatologiczne
badZ zaburzenia czynnosciowe i stopien ich zaawansowania. Tympanoskleroza wymaga zawsze
réznicowania z innymi przyczynami prowadzacymi do powstania przewodzeniowego niedostuchu.
Leczenie tympanosklerozy w $wietle wspétezesnych pogladdw jest wylacznie chirurgiczne.

Summary

Tympanosclerosis is a chronic pathological process appearing in the middle ear that is caused by
hyalization and calcification of connective tissue structures in the middle ear. Etiology of this condi-
tion remains not fully understood, although it appears to be an effect of aseptic or inflammatory ef-
fusion in the area of middle ear which leads to activation of phagocytes as well as other cells of con-
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nective tissue producing mentioned substances. Mechanical micro damages, especially of the tym-
panic membrane, are thought to be an additional factor activating that process. As a result immobi-
lization of one or all ossicles causes conductive hearing loss. Clinical clarification of various forms of
tympanosclerosis takes into consideration histopathological or functional disorders and a degree of
their advancement. Tympanosclerosis always needs to be differentiated from other causes of conduc-
tive hearing loss. Treatment of tympanosclerosis is in the light of contemporary data only surgical.

Tympanoskleroza jest od dawna znanym, ale nie do konca rozpoznanym,
czesto tez bagatelizowanym problemem klinicznym [Gibb 1976; Harris 1961].
Tympanoskleroza, uwazana dawniej za jedno z pdZnych powiklan zapalenia ucha
érodkowego, w $wietle ostatnich badan eksperymentalnych, prowadzonych na
modelach zwierzgcych, wydaje si¢ rodzajem spaczonej reakcji uktadu immuno-
logicznego na obecno$é wysigku w przestrzeniach ucha srodkowego. Kontrowersje
wokot leczenia tego schorzenia dotycza takze klasyfikacji klinicznej i metod
postepowania. Praca niniejsza ma za zadanie przedstawi¢ aktualny stan wiedzy na
temat tympanosklerozy oraz stanowi wstep do pozniejszej prezentacji wynikow
leczenia.

I. ETIOLOGIA

Tympanoskleroza jest patologia ucha srodkowego, ktorej istota jest po-

wstawanie depozytow wapniowych w blonie, jamie bebenkowej i przestrzeniach
wyrostka sutkowego [Harris 1961; Wielinga 1993]. Zjawisko to opisat Cassebohm
w 1734 ., a terminu ,,tympanoskleroza” (Paukensklerose) uzyt von Trolsch w 1869
r. [cyt. za: Harris 1961]. Chorobie tej po$wigcali uwage takze inni autorzy:
Schwartze, Walb, Winslow, Politzer [Harris 1961]. Zéllner w r. 1956 upowszechnit
ten termin w pi$miennictwie anglojgzycznym, a jednocze$nie podat cechy odroz-
niajace tympanoskleroze od otosklerozy [Z&llner 1956].

Etiopatogeneza tej choroby pozostaje nie do kofica wyjasniona. Najwczesnie]
zdobyla zwolennikow teoria zapalna: tympanoskleroza jest powszechnie uwazana
za nastepstwo zmian o typie ofitis sercetoria, acuta czy chronica [Brown 1978; da
Costa 1992; Gibb 1976; Harris 1961; Sheehy 1962; Sorensen 1971; Zollner 1956;
Chang 1969; Tos 1974; Bhaya 1993; Mc Kee 1989; Tos 1983; 1984; 1989], co
wydajg si¢ potwierdzaé niektére wyniki eksperymentéw z doswiadczalnie
wywolanym ostrym zapaleniem ucha $rodkowego u zwierzat laboratoryjnych
[Forseni 1997; 1999; 2001]. Smyth [1972] oraz Tos [1974] wigzali powstawanie
zmian tympanosklerotycznych z zanikiem naturalnej czynnosci wydzielniczej gru-
czoléw blony éluzowej, natomiast Sade [1969] obserwowat najbardziej nasilone
zmiany w okolicach, w ktérych gruczoly wystepowaty najobficiej. Gibb [1976]
uwazal, ze tympanoskleroza rozwija si¢ przede wszystkim w obszarach ucha srod-
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kowego w okolicy niszy okienka owalnego ie j jmniej i
komérek i komorek kubkowych. % 108 Jesh IRl ey

Zwiqzek tympanosklerozy z perlakiem by} kolejnym zagadnieniem szeroko
ana1129wanym W pismiennictwie; obecnie wickszo$é autoréw jest zdania, ze
wspolistnienie obu schorzen jest niezalezne raczej niz wywotane zwigzkiem przy-
czynowo-skutkowym [Sheehy 1962].

W etiopathenezie tej choroby mozna wyrézni¢ nastepujace stadia [Tos 2000]:
- zapalenia 1 fibrynogenezy (stan zapalny doprowadza do naptywu komorek
¥mmun01.ogi.cznie kompetentnych, nastgpowego widknienia; uraz mechaniczny
i krwawienie, jak przy nacinaniu blony czy wprowadzaniu drenazu ma zdecy-
dowanie przyspieszac ten proces);

— degeneracji komoérkowej i tworzenia depozytow tkankowych (materia z roz-
padu komérkowego odklada sie w przestrzeniach pomigdzy widknami kolageno-
wymi w bh?m'e bebenkowej, stanowiac zaczyn dalszych procesow wytworczych);

- wapms—::nia (uwolnione z wnetrza komorek siateczki cytoplazmatyczne majq
receptory wiazace wapn);

- od.wapniania 1 regeneracji (u 30-43% pacjentéw zmiany tympanosklerotyczne
cofajg sig lub znikaja w okresie, kiedy ustepuja czynniki ja wywotujace).

Zmiany tympanosklerotyczne rozwijajg sie w warstwie wlasciwej blony
bqbt?nkowej jako sferyczne zmineralizowane kompleksy rozmieszczone nieregu-
larnie w k?atownicy widkien kolagenowych blony. Towarzyszy temu fibroliza oraz
degene‘raqa ze postepujacym szkliwieniem, wskutek czego powstaje czesciowo
uwapniona tkanka organiczna, obfitujaca w zlogi cholesterolowe i fosforany
[Buyanower 1987; Mc Kee 1989]. Proces ten przypomina zmiany miazdzycowe,
ktérym towarzyszy, podobnie jak w przebiegu tympanosklerozy, naptyw makro-
fagow, fibroblastéw, limfocytow T oraz podwyzszony w ognisku chorobowym
poziom interleukin IL-2 i IL-6 [Forseni 1999; Olsson 1994]. Tkanka ta produko-
wana jest przez zmienione makrofagi, ktére naptywajac do ogniska zapalnego,
przechodza transformacje w osteoklasty, a rolg wiodaca przypisuje si¢ syntazie
tlenku azotu jako czynnikowi stymulujacemu aktywacj¢ makrofagéw [Forseni
1999; 2.001; Hansson 1999]. Wolne rodniki tlenowe w polaczeniu z urazami
mechanicznymi moga by¢ jednym z waznych czynnikéw sprawczych tych pro-
cesc’mi [Mattson 1995]. Wolne rodniki sa silnymi czynnikami uszkadzajacymi
materllai genetyczny komorki i stymulujacymi proces apoptozy komérkowe;j.
Potv\.uerdzeniem tej teorii sa wyniki badan eksperymentalnych na zwierzetach, selen
bowiem jako silny antyutleniacz powstrzymuje doswiadczalnie wywotana tympa-
nosklv.?rozc; [Gortir 2002]. Selen jest sktadnikiem peroksydazy glutationowej, ktéra
‘:‘fhrom lipidy btony komérkowej przed procesami utleniania. Wiele wskazuje na to
Ze tkanka tympanosklerotyczna powstaje na skutek przebudowy tkanki tacznej poci
Wplyyve'_m zmienionych zapalnie monocytéw i makrofagdéw, a zmiany zachodza
W najwickszym nasileniu od 3 dnia do 3 miesiaca po wystapieniu do$wiadczalnie
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wywotanego zapalenia ucha [Caye-Thomasen 1999; Forseni 1999; 2001; Fulghum
1987: Hermansson 1990; Widemar 1986]. Wielinga rolg sprawczg w zapoczatko-
waniu tympanosklerozy przypisuje przede wszystkim obecnosei wysigku zapalnego
w przestrzeniach ucha srodkowego. Sama obecnos¢ surowiczego wysigku, z jakim
mamy w wiekszosci przypadkéw do czynienia w otitis media secretoria, powoduje
powstanie typowych zmian tympanosklerotycznych, podczas gdy zmiany histopa-
tologiczne stwierdzane w przebiegu doswiadczalnie 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,
szczegolnie u pacjentow, u ktérych wykonywano drenaz jam bgbenkowych [Dawes
1991; Fernandez 1959; Hiraide 1980; Govaerts 1988; Gortir 2002; Sadé 1969; Sano
1994; Slack 1984; Tos 1984; Stangerup 1995; Yamashita 1985]. Badania retro-
spektywne prowadzone na licznych grupach pacjentow leczonych z powodu
przewleklego wysiekowego zapalenia ucha srodkowego pozwalajg wykazac¢, ze ist-
nieje zwiazek pomigdzy czasem trwania choroby i jej nasileniem, wyrazonym np.
koniecznoscia zatozenia drenazu, a tympanoskleroza. W materiale Valtonena 28,1%
o0sob, a w materiale Rileya 39% osob, u ktérych w dziecifistwie rozpoznawano
i leczono otitis media secretoria stosujac drenaz, stwierdzono réznego stopnia zmi-
any tympanosklerotyczne, w poréwnaniu z 1,1% w grupie bez drenazu [Riley 1997;
Valtonen 2002]. Tos [1983] w swoim materiale takze podaje, ze zmiany tympa-
nosklerotyczne czesiciej pojawiaja si¢ u dzieci leczonych drenazem [48%)] niz
u tych, u ktérych drenaz nie byt stosowany [10%)]. Tympanosklerozy nie stwier-
dzono u dzieci bez OMS, u 2,4% dzieci z OMS przebytym, u 3,7% dzieci z akty-
wnym OMS i az u 47,6% dzieci z zalozonym drenazem.

Wszystkie te obserwacje obarczone sa jednak powaznym bigdem metodolo-
gicznym, grupa badana bowiem i grupa kontrolna nie sg jednolite: z punktu
widzenia etyki nie prowadzi si¢ badan, w ktérych zaniechano by wykonywania
drenazu w przebiegu OMS, a tylko na tej podstawie mozna oceni¢, czy to drenaz,
czy raczej obecno$é wysigku w jamie bgbenkowe;j jest czynnikiem sprawczym tym-
panosklerozy [Schilder 1995].

Zwiazek drenazu jam bebenkowych z tympanoskleroza, wedtug Tosa [2000],
nie jest bezposredni, lecz poéredni. Sadzi on, ze drenaz ostabia naturalne ruchy
blony bebenkowej, zwigzane z kichaniem, kaszlem czy mowg i innymi tzw.
warunkami Valsalvy, co ma z kolei sprzyja¢ lepszemu ukrwieniu i regeneracji

btony.
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II. HISTOPATOLOGIA

Qd poczatku badacze mieli problemy z opisem i wlasciwym zakwalifiko-
waniem tyml?anosklerozy W kategorii zmian histopatologicznych. Von Tréltsch
w %86.9 r. opisal tympanoskleroze jako proces polegajacy na postepujacym szty-
\r;vmemu tkanki tacznej widknistej w najglebszych warstwach btony $luzowej ucha
$rodkowego, prowadzacy do pogrubienia i zesztywnienia zwlaszcza w obrebie
b?ony bqpenKOWej, btony okienka owalnego i okragtego, co uposledza przewodze-
nie <'iz’rw1¢kc’)w, a w ostatecznosci prowadzi do wapnienia, a nawet kostnienia
z unieruchomieniem strzemigczka lub blony okienka okraglego [cyt. za: Harris
1961]. Schwartze i Walb widzieli w tym procesie pewne podobiefistwo do zmian
pa.tologicznych wystepujacych w $ledzionie czy watrobie, a okreslanych polskim
mianem sledziony czy watroby »lukrowanej” [cyt. za Harris 1961]. Goodhill
w 1960 r. nazwal to schorzenie pseudootoskleroza [cyt. za: Harris 1961]. Gundersen
[1_965} uzyt w stosunku do tympanosklerozy okreslenia: »nie-otosklerotyczna
me-w1.'0dzona, pozapalna fiksacja blony bebenkowej 1 kosteczek”. ’

HlsFopatologicznie tympanoskleroza jest rodzajem zmian wytwérczych
p(?WStajEL.CYCh pod wplywem czynnika drazniacego, najczesciej zapalnego,
Histologicznie tkanka tympanosklerotyczna zbudowana jest 2 w}ékier;
kolagenowych i mas hialinowych, czesciowo uwapnionych, lezacych podnablon-
kowo w blaszce wilasciwej wysciotki ucha i czedci napigtej blony bebenkowej
[Igarashi 1970; Tos 1974]. Tkanka tympanosklerotyczna niekiedy przypomina ko$é
[Qa Costa 1992; Mac Kee 1989]. Mozna zatem rozpatrywac to zjawisko jako sytu-
acjg, W kFé?ej dochodzi do produkcji ektopowo zlokalizowane;j kosci, podobnie jak
to si¢ dzieje wskutek zejScia stanéw zapalnych w innych rejonach ciata [Bhaya
1993; BI_ack 1985; Flodin 2001]. W obrebie zmian tympanosklerotycznych na czoto
wysuwaja si¢ hialinizacja i kalcyfikacja, nakladajaca sie na prawidtowy ukiad
wk?klenek tkanki tacznej, ktéry nie ulega jednak destrukcji, w przeciwienstwie do
Zmian ot}seirwowanych W przebiegu ropnych zapalen ucha $rodkowego [Forseni
1997;. Wu?lmga 2001]. Gibb [1976] wyodrebniat dwie postacie kliniczne: I — zmia-
ny n'uqkkle', kremowe, gumowate, o typie budowy warstwowej, przypominajacej
tuski .cebuh; [T — zmiany twarde, biate, silnie przylegajace do podloza i tamliwe
Pot\m_erdzaj 4 to spostrzezenia Kamala [1997], ktéry piszac o warstwowej strukturzel
tkanki tympanosklerotycznej, stwierdzit, ze zmiany zamykajace okienko owalne
mog.'lat przypomina¢ kulg sniegows umocowana na suprastrukturze strzemigczka.
Harrils wyroznil dwie postacie: mucositis slerosans, gdzie zmiany lokuja sie
p‘odsluzé.wkowo lub podokostnowo oraz drugg postaé — mucoperiostitis osteoplas-
fica, gdzie zmiany maja mie¢ charakter inwazyjny i wrastajg zaréwno do §luzéwki
czy okoFtnej, jak i do kosci [Harris 1961]. Wiekszos$¢ autoréw uwaza jednak, ze
w pr_zeb-iegu tympanosklerozy nie dochodzi do destrukcji kostnej, z jakg mam): do
Zynienia w przebiegu perlaka, a raczej do demineralizacji kosci wskutek ucisku
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lub odciecia unaczynienia [Kamal 1997; Sheehy 1962]. Kamal [1997] wyrdznit typ
inwazyjny 1 nieinwazyjny tympanosklerozy, sugerujac mozliwos¢ naciekania
i uciskania kosci — w typie nieinwazyjnym wywoluje ona tylko niedoshuch prze-
wodzeniowy, w typie inwazyjnym, tzw. twardym, takze odbiorczy.

Zmiany tympanosklerotyczne moga dotyczy¢ kazdego miejsca lezacego w uchu
srodkowym, ale najczeéciej oprocz btony bgbenkowej lokalizuja si¢ na promonto-
rium, w okolicy kanalu nerwu twarzowego 1 woké! okienka okraglego, a takze
w okolicy niszy okienka owalnego, w wyrostku sutkowym, antrum, w niszy okien-
ka okraglego, czasem zmiany obejmuja sciggna migsni srédusznych, a nawet trgbke
stuchowa [Albu 2000; Harris 1961; Kamal 1997; Kinney 1978; Lindstrém 2000].

III. EPIDEMIOLOGIA

Wedtug réznych autoréw tympanoskleroza towarzyszy 5,1-59% zapalen uszu,
zarowno ostrych jak i przewlektych, w tym ofitis 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 praw-
ie idealng rownowage plci [Asiri 1999], inni podaja wyrazng przewagg kobiet [Tos
1990] lub mezczyzn [Bhaya 1993]. Wiek rozpoznania zmian waha si¢ od 2 roku
zycia do poznej starosci, ale wigkszos¢ pacjentdw liczy w chwili rozpoznania
choroby 30-50 lat [Kinney 1978].

Myringoskleroza, czyli zmiany chorobowe ograniczone do btony begbenkowej,
jest najczestszg postacia tympanosklerozy: stwierdza sig 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].

Wspotwystepowanie tympanosklerozy z perlakiem stwierdza sie w 10-43%
[Friedmann 1974; Gormly 1987; Gristwood 1982; Harris 1961; Sheehy 1962].
Tympanosklerotyczne unieruchomienie strzemiaczka jest przyczyng ok. 13% wska-
zan do stapedektomii [Albu 2000].

IV. ROZPOZNANIE

Postawienie ostatecznej diagnozy jest zwykle mozliwe tylko $rddoperacyjnie,
natomiast klinicznie mozna tylko tympanoskleroze podejrzewaé [Kamal 1997].
Zmiany tympanosklerotyczne sa zawsze nierdéwnomiernie rozmieszczone
w przestrzeniach ucha srodkowego, ale teoretycznie moga wystepowaé w kazdym
miejscu [Kamal 1997]. Najbardziej charakterystycznym objawem otoskopowym sa
nieregularnie rozmieszczone w blonie bebenkowej kredowobiate plamki [Kamal

1997; Kinney 1978].
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Asiri v?fskazuje na nastgpujace cechy tympanosklerozy, utatwiajgce postawienie
rozpoznania:

— charakterystyczny obraz blony bebenkowej z kredowobiatymi plamkami
ukfadajacymi si¢ w ksztalt koniskiej podkowy,

— niedostuch przewodzeniowy, czasami z fatszywym zatamkiem Caharta,

— negatywny wywiad rodzinny w kierunku otosklerozy,

— bezpowietrzny wyrostek sutkowy, erozja attyki, zwapnienia na promontorium
w formie wezeltkow,

— wywiad wskazujacy na zapalenia uszu w przesziosci,

- zwapnienia w obrazie CT.

Wedlug Harrisa [1961] 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 zapalenie histiocytarne albo
eozynofilowe musi by¢ réznicowana z trympanoskleroza [Harris 1961]. Tympano-
skleroza zawsze wymaga takze réznicowania z wszelkimi innymi stanami pro-
wadzacymi do zmian wytwoérczych i unieruchomienia kosteczek stuchowych:

— otitis media secretoria ze zmianami wiokniejacymi,

— ziarninowe zapalenia ucha,

—rozlegla tympanofibroza,

— kostniejace zapalenie stawdw wewnatrzusznych,

— choroba Pageta,

— osteogenesis imperfecta,

— wady wrodzone,

Wedlug Gundersena [1965] charakterystyczne w tympanosklerozie jest to,
ze wystepuje znaczna rozbiezno$¢ pomiedzy dobrym obrazem otoskopowym
a zlymi wynikami w audiometrii.

V. OBRAZ KLINICZNY

Tympanoskleroza moze mie¢ posta¢ blonowa i/lub wewnatrzbgbenkows, [Asiri
1999]. Miejscem najczesciej wykazujacym zmiany w przebiegu tympanosklerozy
Jest btona bgbenkowa, a zmiany najwczesniej pojawiajace sie w kwadrancie przed-
n.io-dolnym zwykle sa najbardziej nasilone w kwadrancie tylno-dolnym, uktadajac
sig ostatecznie w postaci podkowy wokét rekojesci mioteczka [Jasinghani 2000;
Kinney 1978]. Zmiany maja charakter plytek roznej grubosci, ktérym towarzyszy
wyrgzny przerost btony bebenkowej [Tos 2000]. W 82% obserwuje si¢ zmiany na
l_:)lome, w 17% wylacznie w jamie begbenkowej lub wyrostku [Sheehy 1962]. Reguta
Jest, ze zaawansowane zmiany tympanosklerotyczne wystepuja najczedcie;
W uszach suchych, gdzie wygast juz stan zapalny: 86-91% pacjentéw z tympa-
nosklerozg ma uszy suche, podczas gdy tylko 69% innych pacjentéw z prze-
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wleklym zapaleniem ucha [Asiri 1999; Gundersen 1965; Sheehy 1962]. Blona
bebenkowa oprocz kredowobiatych plamek zazwyczaj wykazuje takze i inne
patologie: zbliznowacenia, perforacje centralne lub brzezne [Harris 1961;
Jasinghani 2000; Kinney 1978; Yamashita 1985]. Perforacja blony wyste¢puje
u 50-100%, w tym u 9 pacjentéw na 10 perforacja dotyczy czesci napigtej [Asiri
1999; Kinney 1978; Morrison 1975; Kamal 1997; Harris 1961; Kinney 1978;
Sheehy 1962; Tos 1990; Wielinga 1993]. Myringoskleroza czgsto przebiega z je-
dnoczesng atrofia blony bebenkowej i jej $cieficzeniem w tylno-gérnym kwadran-
cie, a pogrubieniem w kwadrancie przednio-gérmym [Tos 2000].

Obraz kliniczny choroby staje sig¢ pelny podczas otomikroskopii albo w trakcie
operacji. Wedtug Wullsteina pigé miejsc jest szczegdlnie predestynowanych do
wystapienia zmian. Sg to: attyka, nisza okienka owalnego, faldy sluzowki w oko-
licy strzemiagczk oraz ujscie bgbenkowe trabki stuchowej. Zmiany wewnatrz-
bebenkowe czesto prowadzg do unieruchomienia kosteczek stuchowych i zwia-
zanego z tym niedostuchu. Zmiany zlokalizowane w okolicy strzemigczka spotyka
sie w tych przypadkach u 87,6% pacjentéw, izolowana fiksacja strzemigczka wy-
stepuje w 13-77%, fiksacja w samej attyce w 13-33%, fiksacja w attyce i okolicach
strzemiaczka spotykana jest w 10-55% [Beck 1964; Emmet 1978; Sheehy 1962;
Tos 1990; Vincent 2000]. Przy unieruchomionym strzemigczku prawie w polowie
przypadkéw mamy do czynienia z zachowanym i nienaruszonym lancuchem
kosteczek shuchowych. Wielu chorych ma roznego stopnia uszkodzenia kowadetka,
rzadziej mioteczka: erozja kowadetka wystgpuje u 45-50%, erozja mioteczka
i kowadetka u 7% [Tos 1990, Vincent 2000]. Wedtug Asiri i wsp. [1999] ruchomy
lancuch kosteczek stuchowych stwierdza si¢ w 61% przypadkéw tympanoskle-
rozy, w 30% unieruchomienie, a w 9% réznego stopnia zniszczenia kosteczek.
Unieruchomienie strzemiaczka spotyka sig niekiedy tylko z powodu zajgcia Sciggna
migénia strzemiagczkowego [Sheehy 1962]. Wedlug Gundersena [1965] miejscem
fiksacji kosteczek jest najczesciej okienko owalne, rzadziej $ciggno migsnia strze-
miaczkowego, kowadetko i mioteczek; czasami wystgpuje fiksacja w dwoch lub
wigcej punktach.

W literaturze spotka¢ mozna najrozniejsze podzialy kliniczne tympanosklerozy,
uwzgledniajace stopien jej zaawansowania. Gibb [1976] wyrdznit posta¢ tagodna
i ciezkq tympanosklerozy. Tos [2000; 1974] wyrdznia postaé histologiczng (sub-
kliniczng) i kliniczng. W postaci histologicznej zmiany sg znajdowane przypad-
kowo jako towarzyszace innym schorzeniom ucha srodkowego. Posta¢ kliniczng
cechuja zmiany, ktére obserwuje si¢ podczas otoskopii czy otomikroskopii w btonie
bebenkowej lub jakimkolwiek innym miejscu ucha $rodkowego, a powodujg one
niedostuch [Tos 1989; 2000]. Smyth [1972] jako podstaw¢ podzialu bierze zmiany
dotyczace strzemiaczka, wyrdzniajac dwie postacie fiksacji strzemiaczka: mini-
malnag, kiedy zlogi unieruchamiajg jedynie ptytke, powodujac niewielki niedostuch,
oraz umiarkowang do cigzkiej, kiedy masy patologicznej tkanki obejmuja jego
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odnogi [Smyth 1972]. Wielinga i Kerr [1993] wyr6znili cztery stadia zaawansowa-
nia lub raczej typy przebiegu klinicznego, nie jest bowiem reguta, ze jeden typ stop-
niowo przechodzi w drugi. W typie I zmiany sa ograniczone do btony bebenkowej,
ktéra moze by¢ sperforowana lub zachowana. Typ II charakteryzuje sie unieru-
chomieniem mioteczka i kowadetka w attyce przy ruchomym strzemiaczku. W ty-
pie IIT obserwujemy rézne sytuacje, sprowadzajace sie do tego, ze przy nierucho-
mej plytce strzemigczka (suprastruktura moze byé zniszczona) mloteczek i kowa-
detko (lub ich resztki) zachowuja ruchomosé. Typ IV cechuje sie unieruchomieniem
catego fancucha kosteczek stuchowych [Wielinga 1993]. Wedtug Albu [2000] typ II
wystepuje w 27%, typ Il w 25%, a typ IV w 45%. Kamal [1997] wyroznit trzy sta-
dia w zaleznosci od stanu shuchu i zaawansowania zmian:

I — blona bgbenkowa, mtoteczek i przednio-goma czesé jamy bebenkowej,

IT — kowadetko i staw kowadetkowo-strzemigczkowy,

III — suprastruktura strzemiaczka i okienko owalne.

Tympanosklerozie towarzysza z reguly objawy zwiazane z czynnym lub prze-
bytym zapaleniem ucha: ponad 95% pacjentéw ma niedoshuch, 24,4% szumy uszne,
6,7% otalgie, 4,4% zaburzenia rownowagi, 14,4% wycieki:z uszu [Asiri 1999].
Uszkodzenia nerwu twarzowego zdarzajg si¢ wyjatkowo, a ubytki §cian kanatu
twarzowego sa W tympanosklerozie rzadkie (ok. 1%) i moga raczej wynikaé z za-
burzen wrodzonych [Bayazit 2002].

Cho¢ stosunkowo czgsta, tylko u 6,4% pacjentow tympanoskleroza jest kli-
nicznie istotna [Austin 1988]. W zdecydowanej wigkszosci przypadkéw tympa-
noskleroza ograniczona jest do blony bebenkowej i nie powoduje zaburzen stuchu
[Tos 1983; Wielinga 1993]. Niedostuch w tympanosklerozie ma charakter prze-
wodzeniowy, rzadko mieszany [Asiri (i in.) 1999]. Tylko ok. 13% pacjentéw z roz-
poznang tympanoskleroza ma niedostuch z rezerwa przekraczajaca 30 dB [Bhaya
1993]. Zmiany tympanosklerotyczne w typie I wedtug Wielingi i Kerra [1993] nie
daja zazwyczaj odczuwalnych zaburzen stuchu. W typie Il $rednia rezerwa
stuchowa wynosi 33,72 dB, w typie I 39,73 dB, a w typie IV 34,59 [Albu 2000].
Wedtug Asiri i wsp. [1999] zaawansowana myringoskleroza u ok. 1/5 pacjentéw
powoduje niedostuch z rezerwa ponad 40 dB, a w postaci bebenkowej tympa-
nosklerozy ok. 2/5 ma rezerwe ponad 40 dB. Wedlug danych Kinneya [1978] re-
zerwa stuchowa u pacjentéw z tympanoskleroza przed operacja u 12% nie prze-
kraczata 10 dB, u 25% 11-20 dB, u 35% 21-30 dB, a u 30% 31-40 dB.

Leczenie zaawansowanych postaci tympanosklerozy (typ II-IV) jest opera-
cyjne, a warunkiem zakwalifikowania pacjenta do operacji jest mozliwo$é uzyska-
hia znaczacej poprawy stuchu i/lub koniecznoéé zamkniecia ucha. W przypadkach,
w ktorych obserwowane zlogi tympanosklerotyczne nie powoduja znaczacego
niedostuchu z wystarczajaca do wykorzystania rezerwa stichowa, obowigzuje
obserwacja [Tos 2000].
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VI. WNIOSKI

1. Wystepowanie tympanosklerozy nalezy braé¢ pod uwage w diagnostyce
réznicowej kazdego niedoshuchu, w ktérym stwierdza si¢ ograniczenie ruchomosci

kosteczek stuchowych.
2. Decyzja o podjgciu leczenia chirurgicznego tympanosklerozy w kazdym
przypadku musi byé oparta na wynikach badania stuchu.
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