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Zaburzenie czynnosci nerwu twarzowego jest najczgstszym powiklaniem ostrego zapalenia
ucha $rodkowego. Celem pracy byta analiza kliniczno-epidemiologiczna oraz leczenia chorych
z niedowladem nerwu twarzowego w nastgpstwie ostrego zapalenia ucha $rodkowego. Stopien
uszkodzenia funkcji nerwu twarzowego oceniano w skali Housa-Brackmanna (HB). Uszkodzenie
funkcji nerwu twarzowego w stopniu II-III HB stwierdzono u 5, w stopniu IV-V — u 4 chorych.
U 4 chorych stwierdzono zakazenie ucha srodkowego bakteriami Gram - dodatnimi. Chorych
leczono dozylnie antybiotykami i sterydami, wykonano paracentezg, drenaz jamy bgbenkowe;.
U wszystkich chorych zastosowano fizjoterapig. Elektroterapig i $wiattolecznictwo rozpoczynano
bezposrednio po ustapieniu ostrego stanu zapalnego ucha. Catkowite ustapienie dysfunkcji nerwu
twarzowego nastgpowato w okresie od 2 do 12 miesigcy od jego wystapienia.

Najczgstszym jednostronnym uszkodzeniem nerwu twarzowego jest obwodowe porazenie
typu Bella, ktore stanowi 75% wszystkich porazen tego nerwu. Porazenie wtorne (25%) nerwu
twarzowego wywotane jest przez réznorakie czynniki etiologiczne takie jak: choroby metabo-
liczne (cukrzyca), infekcje miejscowe ucha (zapalenie ucha srodkowego, zapalenia wyrostka
sutkowatego, zapalenie szczytu piramidy kos$ci skroniowej, zapalenie zto§liwe ucha), zakazenia
ogoblnoustrojowe (grypa, zakazenie opryszczkowe, potpasiec, borelioza, kita, gruzlica), choroby
autoimmunologiczne (zesp6t Guillain-Barre, Moebiusa, Melkerssona-Rosenthala, miastenia,
toczen uktadowy), choroby nowotworowe (guzy kata mostowo-mo6zdzkowego, biataczka, chio-
niak), perlak, po operacjach ucha, polekowe oraz ztamania kosci skroniowej [1-3]. W okresie
przed wprowadzeniem antybiotykéw okoto 0,5% przypadkow porazenia nerwu twarzowego
byto powiktaniem ostrego zapalenia ucha $§rodkowego [4-5]. Porazenie nerwu twarzowego
w przebiegu ostrych infekcji ucha srodkowego wystepuje bardzo rzadko [6-7]. Obecnie jest
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ono przyczyna porazen u 0,04-0,16% chorych z ta choroba [4]. Bezposrednim nastgpstwem
uszkodzenia nerwu twarzowego w odcinku bgbenkowym lub sutkowym jest niedowtad Iub
porazenie migséni twarzy po stronie uszkodzenia [7-8]. Porazenie nerwu twarzowego u dzieci
manifestuje si¢ asymetria twarzy przy ruchach mimicznych, poszerzeniem szpary powiekowej
oraz obnizeniem kacika ust po stronie uszkodzenia [8-9]. U dorostych wystgpuje dodatkowo
wygladzenie czota oraz sptycenie bruzdy nosowo-wargowej [9]. Identyfikacj¢ uszkodzen ak-
sonalnych, demielinizacyjnych i mieszanych nerwu twarzowego umozliwia elektroneurografia
(ENG) [10]. Badania elektromiograficzne (EMG) oceniaja cechy odnerwienia migs$ni twarzy
[9]. Uzytecznym badaniem neurofizjologicznym jest odruch mrugania (blink reflex). Badania
TK kosci skroniowych sg pomocne w ustaleniu wskazan do leczenia chirurgicznego powiktan
ostrego zapalenia ucha srodkowego. Leczenie chorych z obwodowym uszkodzeniem nerwu
twarzowego powinno uwzglednia¢ leczenie stanu zapalnego ucha, leczenie przeciwobrzgkowe
oraz usprawniajace funkcje mig$ni mimicznych twarzy [2, 10]. Obecno$¢ wysigku zapalnego
w uchu jest bezwzglednym wskazaniem do wykonania paracentezy, niekiedy z zatozeniem
drenazu wentylacyjnego [4,6]. Zapalenie wyrostka sutkowatego z cechami niszczenia beleczek
kostnych z tworzeniem ziarniny zapalnej jest wskazaniem do wykonania antromastoidektomii
[4, 11]. Niezaleznie od czynnika etiologicznego wywolujacego zapalenie ucha srodkowego,
celowym jest stosowanie dozylne antybiotykow oraz steryddéw. Fizjoterapia u chorego z poin-
fekcyjnym uszkodzeniem nerwu twarzowego powinna uwzglednia¢ jego aktualny stan kliniczny
oraz stopien uszkodzenia nerwu (neuropraksja, aksonotmesis, neurotmesis) z mozliwoscia
monitorowania funkcji mig$ni mimicznych twarzy [7, 8, 12]. Wobec znacznych rozbieznosci w
postgpowaniu z chorymi, istnieje pilna potrzeba okreslenia optymalnej metody postgpowania,
szczegodlnie w odniesieniu do interwencji chirurgicznej i rozpoczgcia procesu fizjoterapii.

CEL PRACY

Celem pracy byta analiza kliniczno-epidemiologiczna z ocena metod leczenia chorych z
porazeniem nerwu twarzowego w przebiegu ostrego zapalenia ucha srodkowego.

MATERIAL I METODY

Materiat do badan stanowito 9 chorych z ostrym zapaleniem ucha srodkowego i porazeniem
nerwu twarzowego leczonych w latach od 1995 do 2009 roku w Klinice Otolaryngologii Gdan-
skiego Uniwersytetu Medycznego. Na podstawie dokumentacji medycznej okreslono: wiek i
pte¢ chorych, czas wystapieniem niedowtadu nerwu twarzowego, objawy otoskopowe, stopien
niedowtadu nerwu twarzowego w skali House-Brackmanna, wyniki badan bakteriologicznych,
radiologicznych oraz przeanalizowano sposob leczenia chorych.

WYNIKI

W okresie od 1995 do 2009 roku w Klinice Otolaryngologii Gdanskiego Uniwersytetu
Medycznego leczono 9 chorych (7 kobiet i 2 m¢zczyzn) z uszkodzeniem czynno$ci nerwu
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twarzowego w przebiegu ostrego zapalenia ucha srodkowego. Wiek chorych zawierat sig¢ w
przedziale od 2 do 80 lat (5 dzieci w wieku od 2 — 8 1. z., oraz 4 dorostych w wieku od 22 do
80 lat). U wszystkich chorych objawy ostrego zapalenia ucha srodkowego poprzedzaty wy-
stapienie porazenie nerwu twarzowego w okresie od 1 do 9 dni ($rednio 4 dni). U 6 chorych
stwierdzono podwyzszona cieptotg ciata (od 37,5 do 38,5 °C). W 3 przypadkach stwierdzono
obustronne ostre zapalenie ucha $rodkowego. W badaniu otoskopowym u 7 chorych stwier-

Tabela I. Stopnie uszkodzenia obwodowego nerwu twarzowego wg skali House-Brackmanna

Table I. Facial nerve grading system according to House-Brackmann

I° Prawidlowa funkcja wszystkich mig$ni twarzy

1° Normal facial function in all areas

II° Niedowtad tagodny

Niewielka asymetria w bliskim badaniu.
Czoto — niewielkie zaburzenia ruchomo-
$ci. Oko — domykanie szpary powiekowej
przy minimalnym wysitku. Usta — $lad
asymetrii

II° Mild dysfunction

Slight weakness noticeable on close inspec-
tion. Forehead — slight-to-moderate movement.
Eye — complete closure with maximum effort.
Mouth — slight asymmetry

[1I° Niedowtad umiarkowany

Widoczna lecz nie szpecaca rdznica migdzy obie-
ma stronami. Oko — catkowite domykanie szpary
powiekowej przy maksymalnym wysiltku. Czoto
— ruchy zaburzone tagodnie do stopnia umiarko-
wanego. Usta — niewielkie ostabienie przy mak-
symalnym wysitku

III° Moderate dysfunction

Obvious but not disfiguring difference between the
two sides. Eye — complete closure with maximum ef-
fort. Forehead — slight-to-moderate movement. Mouth
— asymmetric with maximum effort.

IV° Niedowtad srednio cigzki

Wyrazne ostabienie sity mig$ni, asymetria
szpecaca. Niepelne zamknigcie szpary po-
wiekowej, brak ruchow czota. Oko — nie-
pelne zamknigcie szpary powiekowej. Usta
— asymetria przy maksymalnym wysitku.
Czoto — brak ruchow

IV® Moderately severe dysfunction

Obvious weakness and/or disfiguring asym-
metry. First time you have incomplete eye clo-
sure, no forehead movement. Eye — incomplete
closure. Mouth — asymmetric with maximum
effort. Forehead — no motion

V° Niedowlad cigzki Severe dysfunction

Ledwo zauwazalne ruchy migsni twarzy, asymetria
w spoczynku. Czoto — brak ruchéw. Oko — niepelne
zamknigcie szpary powiekowej. Usta — nieznaczny
ruch

V° Severe dysfunction

Only barely perceptible motion, asymmetry at rest.

Forehead — no movement. Eye — incomplete closure.
Mouth — slight movement.

VI° Porazenie catkowite
Brak ruchow mig$ni twarzy

VI° Total paralysis

No movement
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Tabela II. Chorzy z zaburzeniem czynnosci nerwu twarzowego 1 ostrym zapaleniem ucha $rodkowego

Table II. Patients with facial nerve disorders and acute otitis media
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HB - skala House-Brackmanna / House-Brackmann grading scale

Tabela III. Wyniki badan bakteriologicznych posiewdéw z ucha u chorych (n=9)

Table III. Bacteriology in ear aspirates of acute otitis media, n=9

Lp. / No Drobnoustro6j / Bacterial strains Liczba izolacji / Number of isolation
1 Staphylococcus sp. 1
2 Staphylococcus aureus 2
3 Streptococcus pneumoniae 1
4 Posiew ujemny / negative/ 5
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dzano naciek zapalny btony bgbenkowej oraz skory gornej $ciany przewodu stuchowego, u 2
pozostatych perforacjg blony bgbenkowej. U jednego chorego wspotistniat ostry stan zapalny
wyrostka sutkowatego z jego bolesnoscia, obrzgkiem, odstawaniem i odsunigciem ku dotowi
matzowiny usznej. U dorostych stwierdzono niedostuch przewodzeniowy od 20 do 30 dB.
Stopien uszkodzenia nerwu twarzowego oceniano w skali Housa-Brackmanna. U 5 chorych
stwierdzono uszkodzenie w stopniu II-III, u 4 w stopniu IV-V HB. U zadnego chorego z
porazeniem nerwu twarzowego nie obserwowano innej wspotistniejacej choroby ogdlnoustro-
jowej. Wszystkich chorych poddano dozylnej antybiotykoterapii (Augmentin, Cefuroksym
lub Ceftriaxon) przez okres od 7 do 14 ($rednio 9 dni), ktora kontynuowano droga doustna
przez okres 7 dni (catkowity okres leczenia od 2 do 3 tygodni). Ustapienie stanu zapalnego
ucha uzyskiwano po 7-10 dobach leczenia. Sterydoterapi¢ dozylna zastosowano u wszystkich
9 chorych przez okres od 7 do14 dni. U wszystkich chorych wykonano paracentezg, podczas
ktorej pobierano wydzieling z ucha do badania bakteriologicznego. U 2 chorych zabieg ten
polaczono z zalozeniem drenazu wentylacyjnego do jamy bgbenkowej. W jednym przypadku
ze wspolistniejacym ostrym stanem zapalnym wyrostka sutkowatego, wykonano antroma-
stoidektomi¢ z poszerzeniem wejscia do jamy sutkowej oraz inspekcja jamy bgbenkowej.
Posiew wydzieliny pobranej z jamy bgbenkowej byt pozytywny jedynie u 4 (44,5%) chorych.
W 2 przypadkach wyizolowano Staphylococcus aureus, a w pozostatych Staphylococcus sp.
i Streptococcus pneumoniae.

Ryec. 1. Badanie TK kosci skroniowych u 2-letniego dziecka z ostrym zapaleniem ucha srodkowego
i obwodowym niedowtadem nerwu twarzowego lewego. A. kanat nerwu twarzowego (strzatka) w
odcinku bgbenkowym bez ubytkow kostnych. B. Ostre zapalenie ucha $rodkowego bez destrukcji
kostnej w wyrostku sutkowatym

Fig. 1. CT scan of the temporal bones in a 2-year-old child with acute otitis media and peripheral facial nerve
paresis. A. Tympanic segment of the facial nerve canal (arrow-head) without bone deficiencies B. Acute otitis
media without bone destruction in the mastoid process

Badanie TK koéci skroniowych wykazato stan zapalny w jamie bgbenkowej, nadbgbenku
oraz w wyrostku sutkowatym. U Zadnego chorego nie stwierdzono wrodzonej lub nabytej
patologii oraz dehiscencji kanatu nerwu twarzowego. Wszystkich chorych po ustapieniu ostre-
go stanu zapalnego ucha $rodkowego poddano fizjoterapii. Oko zabezpieczano opatrunkiem
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przed podraznieniem lub wysychaniem rogéwki. W pierwszym okresie choroby zastosowano
¢wiczenia mimiczne oraz masaz r¢czny migéni twarzy. Nastgpnie stosowano leczenie cieplem,
$wiatlem lasera biostymulacyjnego, promieniowaniem spolaryzowanym i elektroterapia. Pel-
ny powr6t funkcji nerwu twarzowego nastapit u wszystkich chorych. U 4 (44,5%) chorych
powr6t funkceji nerwu twarzowego nastapit po 2 miesiacach, u 5 (55,5%) w okresie od 6 do
12 miesigcy.

DYSKUSJA

Zaburzenie czynno$ci nerwu twarzowego jest najczgstszym powiktaniem wewnatrzskro-
niowym ostrego zapalenia ucha $rodkowego [3, 7, 12, 13]. W okresie przed wprowadzeniem
antybiotykow porazenie nerwu twarzowego byto znacznie czgstsze. Obecnie wystgpuje ono u
okoto 2,3 chorych na milion mieszkancow [14]. Uwaza sig, ze zakazenia wirusowe sa najczgst-
Sza przyczyna porazen nerwu twarzowego, natomiast zakazenia bakteryjne naleza do znacznie
rzadszych [1,3,11]. Patomechanizm powstania zaburzen funkcji nerwu twarzowego jest niejasny
[10]. Na podstawie objawow klinicznych, badan bakteriologicznych, immunologicznych, mor-
fologicznych krwi oraz badan radiologicznych mozna jedynie podejrzewac charakter czynnika
etiologicznego [2, 7, 12]. Do uszkodzenia nerwu twarzowego w ostrym zapaleniu ucha moze
dojs¢ na skutek obrzgku zapalnego i ucisku na nerw, bezposredniego przejscia zakazenia na
nerw poprzez ubytki kostne (dehiscencje) w kanale Fallopiusza, zapalenia kosci, zakrzepowego
zapalenia naczyn nerwow (vasa nervorum), reaktywacji wirusOw neurotropowych, obnizenia
odpornosci chorego, demielinizacji nerwu przez toksyny bakteryjne [4]. Poinfekcyjne za-
burzenie funkcji nerwu twarzowego dotyczy czg$ciej dzieci niz dorostych, poniewaz ostre
zapalenie ucha $rodkowego wystegpuje zdecydowanie czgsciej u nich anizeli u dorostych [2].
W Klinice Otolaryngologii GUMed byto ono najczgstszym powiktaniem wewnatrzskroniowym
wérdd dzieci z ostrym zapaleniem ucha srodkowego. Dowodem przemawiajacym za tym, ze
porazenie lub niedowlad nerwu twarzowego ma zwiazek z uchem srodkowym jest obecnosé
zmian zapalnych btony bgbenkowej opisywanych w otoskopii. Badanie TK kosci skroniowej,
ktore wykazuje cechy niszczenia przegrod kostnych wyrostka sutkowatego jest wskazaniem
do wykonania antromastoidektomii [6, 11, 12]. Osteoliza w ostrym zapaleniu wyrostka sutko-
watego moze wskazywaé na uaktywnienie szlaku osteoklastycznego niszczenia kosci. Wzrost
aktywnosci osteoklastow, czynnikow RANKL, TNFa, IL-1 i IL-6 w uchu jest dowodem, ze
proces zapalny moze prowadzi¢ do niszczenia kosci i nerwoéw. W naszym materiale obecno$é
drobnoustrojéow chorobotwoérczych stwierdzono u 4 chorych. W badaniach laboratoryjnych u
tych chorych, stwierdzano wzrost CRP, OB, leukocytozy oraz wzrost odsetka granulocytow
wielojadrzastych. Ciekawym jest fakt, ze u chorych, gdzie nie stwierdzano obecnosci czyn-
nikéw bakteryjnych wystgpowaty réwniez cechy osteolizy kostnej. Obraz kliniczny zaburzen
czynnosci nerwu twarzowego w ostrym zapaleniu ucha $rodkowego jest podobny do pora-
zen wystepujacych z innych przyczyn. Typowymi objawami tego powiklania jest bol ucha
oraz obecnos¢ perforacji blony begbenkowej [6]. W naszym materiale u wszystkich chorych
wystgpowat bol ucha, a jedynie u 2 chorych stwierdzano perforacj¢ btony bgbenkowej oraz
wycieki ropne z ucha. Charakterystyczna cecha tego uszkodzenia jest wczesny i szybki roz-
woj niedowtadu nerwu twarzowego. Wystapienie zaburzen czynno$ci nerwu twarzowego u
naszych chorych nast¢gpowato w wigkszosci przypadkéw w okresie od 1 doby do tygodnia
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trwania choroby. W materiale Makehama i wsp [12] u 10 chorych z ostrym zapaleniem ucha
srodkowego porazenie nerwu twarzowego nastgpowato w okresie od jednej doby do 3 tygodni
trwania choroby. Wedtug Radaelli de Zinis [4] ustgpowanie niedowtadu nerwu twarzowego
jest dos¢ szybkie, koreluje z cigzkoscia pierwotnego uszkodzenia. Badania TK uszu sg przy-
datne glownie dla wykazania powiktan wewnatrzczaszkowych lub zmian osteolitycznych w
wyrostku sutkowatym. Przy pomocy tego badania nie mozna ujawnié¢ obecnosci dehiscencji
w kanale Fallopiusza [4]. U jednego z naszych chorych wykonana antromastoidektomia z
eksploracja jamy bgbenkowej nie wykazata ubytkow w kanale kostnym nerwu twarzowego.
W naszym materiale u 4 chorych wyizolowano bakterie chorobotwoércze z ucha. Mata liczbg
pozytywnych izolacji drobnoustrojéw nalezy wiaza¢ z faktem, ze wszyscy chorzy juz od po-
czatku choroby byli leczeni antybiotykami. Nalezy pamigta¢, ze u niektorych chorych nalezy
wykonac testy serologiczne w kierunku obecnosci przeciwciat przeciwko Borrelia burgdorferi,
wirusow Herpes oraz innych wirusow neurotropowych [4, 5, 7]. Badania elektrofizjologiczne
w diagnostyce porazen nerwu twarzowego sa wazne w przypadku monitorowania chorych
z catkowitym porazeniem nerwu. Standardem naszego postgpowania bylo leczenie dozylne
antybiotykami i sterydami. Najczg$ciej stosowanym antybiotykiem byta Augmentyna lub cefa-
losporyna II/ III generacji. W celu zahamowania ewentualnych reakcji autoimmunologicznych
oraz przeciwobrzgkowo stosowano sterydy (Fenicort, Dexamethason). Leczenie chirurgiczne
chorych z tym powiktaniem w wigkszo$ci przypadkow powinno si¢ ograniczy¢ do wykonania
paracentezy z zatozeniem drenika wentylacyjnego. W przypadkach, kiedy po 2-3 tygodniach
antybiotykoterapii utrzymuje si¢ wyciek z ucha i nadal stwierdza si¢ porazenie nerwu twa-
rzowego, nalezy wykonaé¢ antromastoidektomi¢ z poszerzeniem wejscia do jamy sutkowej
[7]. Wszystkich naszych chorych poddano fizjoterapii. W pierwszym etapie choroby byly to
dzialania, ktore miaty zapobiec wysychaniu i podraznieniu rogdéwki (opatrunki, plastrowanie,
nawilzanie). Natomiast zasadniczym celem fizjoterapii bylo zapobieganie zanikom mig$ni
twarzy oraz przyspieszenie regeneracji nerwu twarzowego. Ze wzgledu na niebezpieczenstwo
rozciagnigcia porazonych migsni twarzy stosowano zakaz uktadania dziecka w czasie snu
po stronie porazonej. Po uptywie 3 tygodni od poczatku leczenia, wprowadzano stymulacje
mig$ni twarzy. Cwiczenia mimiczne oraz masaz reczny stosowano od poczatku choroby celem
poprawy trofiki migsni twarzy.

WNIOSKI

1. Badania TK kosci skroniowych sa przydatne w diagnostyce powiktan wewnatrzskro-
niowych i wewnatrzczaszkowych ostrego zapalenia ucha $rodkowego.

2. Zaburzenie czynno$ci nerwu twarzowego w ostrym zapaleniu ucha $rodkowego. jest
wskazaniem do paracentezy, leczenia dozylnego antybiotykami i sterydami.

3. Badania elektrofizjologiczne sa przydatne w monitorowaniu postgpow leczenia uszko-
dzen nerwu twarzowego.

4. Kinezyterapia jest wskazana od poczatku choroby, natomiast fizykoterapia moze by¢
wdrozona po ustapieniu stanu zapalnego ucha.
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J. Kuczkowski, W. Narozny, W. Brzoznowski, J. Jabtonska-Brudto, J. Czaczkowski, E. Garsta
FACIAL NERVE DISORDERS IN ACUTE OTITIS MEDIA
Summary

Facial nerve disorders belong to the most frequent complications of acute otitis media. The nerve is
damaged by spread of viral or bacterial infection from the middle ear. The treatment depends on the whole
clinical picture with special regard to possible concomitant complications. The aim of this study was
to analyse epidemiology, clinical characteristics and treatment options for patients with post-infectious
facial nerve paralysis. Clinical and epidemiological data were collected on all patients treated for acute
otitis media in the Department of Otolaryngology, Medical University in Gdansk, between 1.01.1995
and 31.12.2009. 9 patients (5 children and 4 adults with age range between 2 to 80) with facial nerve
paralysis or paresis were enrolled in the study. The level of paresis was assessed according to House-
Brackmann grading scale. Bacteriology, laboratory and radiological findings were analyzed. All patients
were treated with intravenous antibiotics and steroids and all underwent paracentesis followed by phy-
siotherapy. 5 patients as classified to grade II-III and 4 patients as grade IV-V according to HB scale. In
4 patients gram-positive bacteria were isolated, in 5 cases the culture showed no growth. Paracentesis
was performed in all patients, in 2 cases additionally drainage of the tympanic cavity was employed. In
one patient antromastoidectomy was carried out. Intravenous antibiotics were given during the course
of 7 to 14 days. One of the most important concerns was to prevent the eye from irritation and drying
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out. Electro- and phototherapy were commenced as soon as the acute stage of inflammation diminished
and was continued in ambulatory care. Improvement in nerve function was achieved in all patients. The
patients made a full recovery within 2 to 6 months since the onset of the disease. Facial nerve disorders
may occur as an intratemporal bone complication of acute otitis media, which requires intravenous anti-
biotic and steroid therapy, paracentesis, and in some cases drainage of the tympanic cavity. The results of
treatment of facial nerve palsy in acute infecions of the middle ear are usually good. Nerve decompression
in most cases is unnecessary.
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