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Tympanoskleroza jest czesto spotykang chorobg btony beben-
kowej i/lub ucha srodkowego o do konca niepoznanej etiopato-
genezie oraz nieustalonych w petni sposobach leczenia.

Autorzy przedstawiaja rys historyczny badan nad tympanoskle-
roza, jej prawdopodobna etiopatogeneze, czestos¢ wystepowa-
nia, spotykane postaci kliniczne, cechy kliniczne zwigkszajace
prawdopodobienstwo postawienia wiasciwego, przedopera-
cyjnego rozpoznania. Cze$¢ koncowa pracy poswiecona jest
rozwazaniom nad wadami i zaletami poszczegolnych sposobdw
leczenia choroby.

Stowa kluczowe: tympanoskleroza, etiopatogeneza, metody
leczenia, chirurgia ucha

Tympanosclerosis is a frequently occurring condition of tym-
panic membrane and/or middle ear. Its etiopathogenesis has
not been fully determined and its treatment has not been fully
established.

The authors presentan outline of the history of research on this
condition, its likely etiopathogenesis, frequency of occurrence,
diagnosed clinical variables, clinical features which increase the
possibility of correct presurgical diagnosis. The latter part of this
article is devoted to discussion on advantages and disadvantages
of particular ways of treatment.
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Wstep

Tympanoskleroza (tympanosclerosis) jest choro-
ba ucha srodkowego polegajaca na odktadaniu sie
ztogdbw wapnia w btonie i/lub jamie bgbenkowej,
fancuchu kosteczek stuchowych badz przestrzeniach
wyrostka sutkowatego. Zmiany tympanosklerotycz-
ne, zbudowane z wtékien kolagenowych i mas hia-
linowych, czeSciowo uwapnionych, umiejscowione
sa podnabtonkowo w blaszce wtasciwej wysciotki
ucha i czesci napietej btony bebenkowej (myringo-
sclerosis) [1, 2] (ryc. 1A,B).

Tympanoskleroza jest procesem dynamicznym,
prowadzacym do zaburzen ukrwienia, zaniku
i usztywnienia tkanek ucha srodkowego, a w efekcie
koncowym - do niedostuchu przewodzeniowego,
badz (rzadziej) — mieszanego [3-7].

Pierwsze opisy zmian tympanosklerotycznych
btony bebenkowej (chalky patches) s3 autorstwa

Cassebohma (1734 r.). Toynbee (1860 r.) i Politzer
(1883 r.) przedstawili obrazy histopatologiczne tej
choroby, pozwalajgce zr6znicowaé budowe mikro-
skopowg ognisk tympanosklerozy i otosklerozy. Ter-
minu ,,sclerosis” uzyt po raz pierwszy Von Trolsch w
1873 r. (Pankensclerosis) [3,8]. Dzieki wprowadzeniu
do praktyki klinicznej mikroskopu operacyjnego,
Zo6llner w 1956 r. mégt przedstawic kliniczng diag-
nostyke réznicowg otosklerozy i tympanosklerozy
(ponadto wprowadzil nazwe: tympanosclerosis), a
House w 1960 r. — zaproponowa¢ mikrochirurgiczna
metode leczenia tympanosklerozy [9]. Autorami
pierwszego polskiego doniesienia o tej chorobie sg
naukowcy gdanskiej Kliniki Otolaryngologii — Mo-
zolewski E, Koztowski H i Ruszel J [10].

Mimo uptywu czasu, nadal wiekszos¢ klinicz-
nych, histologicznych i patologicznych zagadnien
zwiazanych z tympanosklerozg pozostaje nieroz-
strzygnieta. Uzyskaniu ostatecznych rozwigzan nie
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Ryc. 1. Obraz histopatologiczny tympanosklerozy
A. Pogrubiata btona bebenkowa (strzatka) z warstwg uwapnionych widkien kolagenowych i mas hialinowych
(trojkatne wskazniki) [2];
B. Btona Sluzowa ucha Srodkowego; pod warstwg nabtonka (tr6jkatne wskazniki) widoczne masy tympanosklero-
tyczne (strzatki) [2].

sprzyja zauwazalna tendencja do bagatelizowania
tego problemu klinicznego (pomijanie bgdZ mar-
ginalizowanie tympanosklerozy w podrecznikach
otologii oraz przy tworzeniu standardéw postepo-
wania w przewlektym zapaleniu ucha srodkowego),
a takze mnogos¢ spotykanych w piSmiennictwie
klasyfikacji, metod postepowania oraz sposobéw
przedstawiania wynikow leczenia tej choroby
[7,11].

Etiopatogeneza

Etiopatogeneza tympanosklerozy nie jest do
konca znana. Wiekszos¢ autoréw opowiada sie za
podiozem zapalnym choroby, bedacym stadium
koncowym przewlektego lub wysiekowego zapalenia
ucha Srodkowego [3]. Na zwigzek tympanosklerozy
z wysiekowym zapaleniem ucha srodkowego (otitis
secretoria) wskazujg badania retrospektywne, m.in.
Tosa i wsp., Riley’a i wsp. oraz Valtonena i wsp. [12-
14]. Tos i wsp. w 1983 r. wykazali obecnos¢ tympa-
nosklerozy u 48% dzieci z wysigkowym zapaleniem
uszu leczonych drenazem wentylacyjnym, a jedynie

u 10% wsrod osob leczonych zachowaweczo. Riley
i wsp. w 1997 r. oraz Valtonen i wsp. w 2002 r.
stwierdzili ogniska tympanosklerozy w btonie be-
benkowej odpowiednio u 39% oraz 28% chorych
leczonych drenazem wentylacyjnym. W grupie
chorych, ktérzy nie wymagali zatozenia drenikoéw
wentylacyjnych odsetek ten byt niewielki, rzedu
1%. Tos uwaza zwiazek drenazu jam bebenkowych
z tympanosklerozg za zwigzek posredni, wynikajgcy
z ostabienia naturalnych ruch6w btony bebenkowej,
a przez to pogorszenia ukrwienia i regeneracji btony
bebenkowej [15].

Inne czynniki brane pod uwage w etiopatogene-
zie tympanosklerozy to procesy autoimmunizacyjne,
podtoze genetyczne, zanik naturalnej czynnosci
wydzielniczej gruczotéw btony sluzowej ucha oraz
stany chorobowe takie, jak hiperkalcemia, hiperlipi-
demia czy nadcis$nienie tetnicze [16-19]. Pojawiaja
sie publikacje wskazujgce na zwigzek tympanoskle-
rozy z perlakiem badz atherosclerosis.

Nadal nie wiemy, jakie czynniki decyduja
o mozliwosci przejscia przewlektego zapalenia ucha
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w takie postaci, jak np. tympanofibroza, zapalenie
zrostowe, perlak czy tympanoskleroza [4,7]. Zwigzek
pomiedzy tymi chorobami jest rbwnie tajemniczy,
mato zrozumiaty i mato poznany jak w neurooto-
logii zwigzek miedzy jednostronna nagta gtuchota,
naglym jednostronnym uposledzeniem czynnosci
przedsionka i tzw. ,,idiopatycznym” porazeniem
nerwu twarzowego typu Bella.

Préba zblizenia sie do poznania tajemnic etio-
patogenezy tympanosklerozy jest wyrd6znienie
przez Tosa [15] czterech etapoéw rozwoju tej cho-
roby, z ktorych kazdy stanowi synteze obserwacji
klinicznych z informacjami pochodzacymi z nauk
podstawowych. Tos wyr6znil nastepujace etapy
rozwoju choroby:

1. zapalenie i fibrogeneza,

2. degeneracja komoérkowa i tworzenie depozytéw
tkankowych,

3. wapnienie,

4. odwapnianie i regeneracja.

W pierwszym etapie, w wyniku rozwijajacego
sie stanu zapalnego, dochodzi do naptywu komorek
immunologicznie kompetentnych (makrofagéow,
fibroblastow, limfocytow T), wzrostu liczby wi6-
kien kolagenowych oraz poziomu IL-2 i IL-6 [20].
Naptywajace makrofagi, stymulowane przez tlenek
azotu, przeksztalcaja si¢ w osteoblasty i osteoklasty
[21]. Procesy tego etapu moga by¢ przyspieszane
przez takie czynniki jak uraz mechaniczny (np.
paracenteza) i uwalniane wolne rodniki tlenowe.

Ryc. 2. Obraz otoskopowy w tympanosklerozie.

W drugim etapie, pod wplywem osteoklastow,
w warstwie wiasciwej btony bebenkowej dochodzi
do przebudowy tkanki tgcznej, rozpadu komoérek
i wiokien oraz tworzenia depozytéw tkankowych
(lizosomy, siateczka endoplazmatyczna z receptora-
mi wapnia). Etap trzeci to proces degeneracji z po-
stepujacym szkliwieniem, wskutek czego powstaje
czeSciowo uwapniona tkanka organiczna, obfitu-
jaca w ztogi cholesterolu i fosforany. Z koncowym
etapem, obejmujacym odwapnianie i regeneracje,
spotykamy sie, wg Tosa [22], u 30-42% chorych
z tympanoskleroza.

Obraz kliniczny

Zmiany tympanosklerotyczne spotykane s3
u 7-33% chorych z przewlektymi zmianami zapal-
nymi uszu [4,23]. Skarzynski stwierdzit ich obecnos¢
u blisko 60% chorych operowanych z powodu pato-
logii uszu [7]. Moga one przybierac posta¢ btonowa
(myringosclerosis) i/lub wewnatrzbebenkowa [3].
Posta¢ wytacznie btonowa tympanosklerozy jest
postacig najczestsza (21-51%); postaé blonowo-be-
benkowa wystepuje u co trzeciego chorego, a postac
wytacznie bebenkowa — u 17% chorych [3, 23, 24]
(ryc. 2A,B).

Zmiany tympanosklerotyczne moga pojawiac si¢
w kazdym miejscu ucha srodkowego, ale najczesciej,
oprocz btony bebenkowej, umiejscawiaja si¢ one
na promontorium, w okolicy okienka owalnego
i okragtego oraz antrum [27,28]. U zdecydowanej

A. Posta¢ blonowa. Widoczne kredowo-biate ztogi wapniowe uktadajace si¢ w lewej btonie bebenkowej w ksztatt
konskiej podkowy. Czes¢ wiotka btony bebenkowej pozbawiona ztogéw [25]

B. Posta¢ btonowo-bebenkowa. Perforacja centralna zmienionej tympanosklerotycznie prawej btony bebenkowe;j.
W jamie bebenkowej widoczne ztogi tympanosklerotyczne [26]
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wiekszosci chorych z tympanosklerozg (86-91%)
uszy sa suche [3].

Ruchomy fancuch kosteczek stwierdza siew 61%
tympanosklerozy, w 30% jego unieruchomienie,
a 9% rbéznego stopnia zniszczenie kosteczek [3].
Miejscem unieruchomienia kosteczek stuchowych
jest najczesciej okienko owalne, rzadziej Sciegno
mie$nia strzemigczkowego badz kowadetko i strze-
miaczko [23].

U prawie wszystkich chorych z rozpoznang tym-
panosklerozg (95%) stwierdza si¢ niedostuch prze-
wodzeniowy, ale tylko u co si6dmego z nich (13%)
jest to niedostuch z rezerwa przekraczajaca 30 dB
[3,4]. Cho¢ chorobe te rozpoznajemy stosunkowo
czesto, to wg Austina tylko u 6,4% chorych jest ona
klinicznie istotna [28].

Wielinga i Kerr wyr6znili cztery stadia prze-
biegu klinicznego tympanosklerozy: I — zmiany
ograniczone do btony bebenkowej, ktéra moze by¢
z perforacja lub mie¢ zachowang ciagtos¢; I — unie-
ruchomienie mtoteczka i kowadetka w attyce przy
ruchomym strzemigczku; III — nieruchoma ptytka
strzemigczka (suprastruktura moze by¢ zniszczona);
mtoteczek i kowadetko (lub ich resztki) zachowuja
ruchomos¢; IV — unieruchomienie catego tancucha
kosteczek stuchowych [29].

Rozpoznanie

Postawienie ostatecznego, pewnego rozpozna-
nia tympanosklerozy jest zwykle mozliwe dopiero
Srodoperacyjnie [27]. Asiri i wsp. [3] w 1999 r.
okreslili pewne cechy tympanosklerozy umozliwia-
jace zwigkszenie prawdopodobienstwa postawienia
przedoperacyjnego, wtasciwego rozpoznania. Oto
one: brak wywiadu rodzinnego (odmiennie niz
w otosklerozie), obecno$¢ w wywiadzie zapalen
uszu, charakterystyczny wyglad btony bebenkowej
(kredowobiate plamki w ksztatcie podkowy), sucha
(ale zakazona) jama bebenkowa, radiologicznie
obraz bezpowietrznego wyrostka sutkowatego ze
zwapnieniami promontorium i zniszczeniem nad-
bebenka, w obrazie TK — ogniska zwapnien kosci
skroniowych. Gundersen w 1965 r. zauwazyl, ze
w tympanosklerozie dobremu obrazowi otoskopo-
wemu najczesciej odpowiada zty wynik badania
audiometrycznego [30].

Postepowanie

Tympanoskleroza jest jednostka chorobowa
ucha Srodkowego sprawiajaca, w opinii wigkszosci
otologdw, najwieksze trudnosci w leczeniu. Jeszcze
do niedawna jej rozpoznanie byto rownoznaczne
z decyzja o odstapieniu od leczenia chirurgicz-
nego [32-35]. Obecnie panuje przekonanie, ze

leczenie chirurgiczne tympanosklerozy, szczegélnie
w sytuacji, gdy towarzyszy jej znaczny niedostuch
z obecnoscig duzej rezerwy Slimakowej, jest jej
jedyng skuteczng metoda leczenia. Kazda decyzja
leczenia chirurgicznego tympanosklerozy powinna
by¢ oparta o audiometryczny wynik badania stuchu,
a wybor sposobu postepowania chirurgicznego
— zbiezny z opracowanymi uprzednio standardami
[7]. Operacje uszne w tympanosklerozie, zwtaszcza
zwigzanej z unieruchomieniem strzemigczka, stano-
wig zawsze duze wyzwanie nawet dla najbardziej
doswiadczonych otochirurgéow [36,37].

Wedtug Tosa [15] chirurgiczne leczenie tympa-
nosklerozy powinno uwzgledniac¢ takie czynniki jak:
rozlegto$¢ zmian tympanosklerotycznych, stopien
fiksacji strzemigczka, obecnos¢ perforacji btony
bebenkowej, fiksacje rekojesci mtoteczka, zmiany
w nadbebenku, droznos¢ trabki stuchowej, obec-
nos¢ perlaka i/lub czynnej infekgji.

Zalezno$¢ miedzy stwierdzanymi zmianami
otologicznymi i audiometrycznymi a sposobem
postepowania w tympanosklerozie przedstawia
tabela I.

Chorzy, u ktorych zmiany tympanosklerotyczne
nie powoduja znacznego niedostuchu (< 25 dB) i/lub
perforacji btony bebenkowej, wymagaja jedynie
obserwagcji [15].

Warunkiem zakwalifikowania pacjenta z tym-
panosklerozg do operacji jest mozliwos¢ uzyskania
u niego znaczgacej poprawy stuchu i/lub koniecznos¢
zamkniecia perforacji btony bebenkowej [15].

Usuwanie zmian (ptytek) tympanosklerotycz-
nych nalezy ogranicza¢ do btony bebenkowej, po-
wierzchni kosteczek stuchowych, nisz okienkowych,
Sciegna miesnia strzemigczkowego i mie$nia napina-
cza btony bebenkowej. Ptytki tympanosklerotyczne
umiejscowione na promontorium i w hypotympa-
non moga by¢ pozostawione. Wiele uwagi nalezy
poswieci¢ pozostawieniu mozliwie najwiekszej
powierzchni niezmienionej btony $luzowej jamy
bebenkowej [11].

Perforacja zmienionej tympanosklerotycznie
btony bebenkowej jest wskazaniem do myringo-
plastyki. Przedmiotem wazkiej decyzji operatora
jest ilos¢ pozostawionych i usunietych zmian
tympanosklerotycznych, pamigtajac o pozgdanym
koncowym, zarbwno anatomicznym jak i czynnos-
ciowym, wyniku tego zabiegu [11].

Unieruchomienie strzemigczka przy obecnej
perforacji btony bebenkowej jest, wg. wiekszosci
otochirurgow, wskazaniem do postepowania dwu-
etapowego [28,38-40]. Odmiennego zdania sg Tos
i wsp. [41], preferujacy w tych przypadkach lecze-
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Tabela I. Stan kliniczny (otologiczny i audiometryczny) a sposéb postepowania w tympanosklerozie

Tympanoskleroza ucha - stan otologiczny i audiometryczny

Sposéb postepowania

Perforacja btony =~ Uszkodzenie mtotecz-  Unieruchomienie mto-  Unieruchomie-  Stuch [dB]
bebenkowej ka i/lub kowadetka teczka i/lub kowadetka  nie strzemigczka

- - - - <25 Leczenie zachowawcze

+ - - - >25 UZT + myringoplastyka

+ + - - >25 UZT + ossikuloplastyka

+ + + - >25 UZT + uruchomienie farcu-
cha kosteczek + ossikulopla-
styka

- - - + >25 UZT + uruchomienie strze-
migczka

+ —ew. + -ew. + + >25 jednoetapowo:

UZT + myringoplastyka +
ew. ossikuloplastyka + uru-
chomienie strzemigczka
dwuetapowo:

- UZT + ossikuloplastyka +
myringoplastyka;

- uruchomienie strzemigczka

(-) - nieobecny
(+) - obecny
UZT - usunigcie zmian tympanosklerotycznych

nie chirurgiczne jednoetapowe. Unieruchomione
masami tympanosklerotycznymi strzemiaczko
mozna uruchomi¢ stosujac jedng z trzech metod:
stapedotomie, stapedektomie¢ badZz mobilizacje.
W piSmiennictwie otologicznym trwa wymiana
danych klinicznych, gtéwnie w oparciu o wtasne
materialy kliniczne otochirurgow oraz dyskusja
nad zaletami i wadami kazdej z ww. wymienionych
trzech metod operacji strzemigczka.

Stapedotomia jest uwazana za metode leczenia
zwigzang ze stosunkowo najwiekszym ryzykiem
utraty stuchu (gtuchoty). Porownujac jednak uzyski-
wane t3 metoda wyniki stuchowe s3 one znacznie
lepsze niz u chorych leczonych innymi metodami
(stapedektomia, mobilizacja) [42]. Stapedektomia,
cho¢ bezposrednio po zabiegu przynosi spektaku-
larng poprawe stuchu, to w dtuzszej perspektywie
czasowej wigze sie z szybkim pogorszeniem stuchu
[27,37]. Mobilizacja byta przez wiekszos¢ otochirur-
gOw uwazana za opcje najbezpieczniejsza, najprost-
sz3, bedaca metodg pierwszego rzutu w chirurgii
strzemigczka [9,29,36,41]. Doswiadczenia Smytha
sa jednak odmienne [43]. Uruchomienie strzemigcz-
ka metoda mobilizacji doprowadzito do utraty
stuchu u az 36% operowanych przez niego chorych.
Cho¢ mobilizacja jest uwazana za metode obarczo-
na duzym ryzykiem doprowadzenia do utraty stuchu
[23,29,34], to prawdopodobienistwo pojawienia
sie takiego powiktania mozna znacznie ograniczy¢
stosujac sie do rad takich otochirurgéw jak: Sheehy
i House (pozostawienie m. strzemigczkowego) czy
Tosa i wsp. (skrupulatna ochrona stawu kowadet-

kowo-strzemigczkowego) [23,41]. Wyniki leczenia
chirurgicznego tympanosklerozy sg rézne i zalezne
od stopnia zaawansowania procesu chorobowego,
jak i umiejscowienia zmian, i s3 czesto podobne do
wynikéw tympanoplastyk.

Argumentami mogacymi zmusza¢ do refleksji,
badZ podwazajacymi stusznos$¢, w wybranych przy-
padkach tympanosklerozy, decyzji o chirurgicznym
sposobie leczenia tympanosklerozy, moga by¢ na-
stepujgce uwagi:

1. Rozpoznanie tympanosklerozy nie u kazde-
go chorego jest rbwnoznaczne z decyzjg o jej
operacyjnym leczeniu. Przyktadem moze by¢
tympanoskleroza ograniczona do btony beben-
kowej z nieznacznym niedostuchem bgdz tym-
panoskleroza wewnatrzbebenkowa bez, badz
z nieznacznym, unieruchomieniem tancucha
kosteczek;

2. Istnieje mozliwo$¢ pogorszenia sie stuchu
w odleglym okresie po operacji, zwtaszcza po
stapedektomiach [27,37];

3. Notuje sie wysoki odsetek (4,5%-10%) poope-
racyjnych gtuchot po interwencjach chirurgicz-
nych na unieruchomionym przez proces tym-
panosklerotyczny strzemiaczku [24,27,29,44];

4. Stwierdzono stosunkowo wysoki odsetek (11%)
innych niepowodzen pooperacyjnych po lecze-
niu chirurgicznym tympanosklerozy (nawrét
tympanosklerozy, retrakcja btony bebenkowej)
[28,31]; u takich chorych, po zamknieciu ew.
perforacji btony bebenkowej, zalecany jest
aparat stuchowy [6];
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5. Zmiany tympanosklerotyczne maja charakter
czynny, dynamiczny [20,21];

6. Potrzebna jest krytyczna ocena (samoocena)
doswiadczenia i sprawnosci otochirurga planu-
jacego operacje tympanosklerozy [36,37];

7. Brak jest akceptacji metody chirurgicznej lecze-
nia tympanosklerozy przez niektorych znanych
otochirurgow [32-35].

Jako podsumowanie powyzszych rozwazan
moga stuzy¢ uwagi Aslana i wsp. z 2010 r. nie kry-
jacych swojego niezadowolenia z dotychczasowych
wynikoéw leczenia chirurgicznego tympanosklerozy
i poktadajacych gtéwne nadzieje na ich poprawe
w badaniach nad opracowaniem alternatywnych
metod leczenia tego schorzenia [45].
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