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CHRONIC RHINOSINUSITIS
– CLASSIFICATION, ETIOPATHOGENESIS AND TREATMENT 

Chronic rhinosinusitis (CRS) is an inflammatory
disorder that is one of the most common health
complaints and a challenging therapeutic problem.
The pathophysiology of CRS is not completely
understood. CRS is a group of diseases of different
etiologies and different clinical courses. This paper
reviews the literature concerning of CRS appears
to be of multifactorial pathogenesis and attempts to
systematize the treatment of this disease.

(Mag. ORL, 2018, 67, XVII, 75–90)
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Przewlek∏e zapalenie zatok przynosowych
(PZZP) nale˝y do najcz´Êciej wyst´pujàcych pro-
blemów zdrowotnych na Êwiecie, a jednoczeÊnie
stanowi du˝y problem diagnostyczny i terapeu-
tyczny. Choroba ta znacznie pogarsza jakoÊç ˝y-
cia chorych, która jest cz´sto porównywalna lub
gorsza ni˝ w przypadku wielu innych przewle-
k∏ych chorób, takich jak niewydolnoÊç serca,
choroba wieƒcowa czy przewlek∏a obturacyj-
na choroba p∏uc (Soler i in. 2011). Jak wynika
z danych epidemiologicznych, jeden na 8 doro-
s∏ych Amerykanów cierpi na zapalenie zatok
przynosowych (ZZP), a koszt rocznego leczenia
z tego powodu w Stanach Zjednoczonych wyno-
si 11 bilionów dolarów (Anon i in. 2004, Blac-
kwell, Lucas i Clarke 2014), przy czym w kwocie
tej nie sà uwzgl´dnione koszty zwiàzane z ab-
sencjà w pracy, zmniejszonà produktywnoÊcià
czy pogorszeniem jakoÊci ˝ycia (Rudmik i in.
2014). Organizacja Global Allergy and Asthma
Network of Excellence (GALEN) opublikowa∏a
w 2009 roku pierwsze wielooÊrodkowe badania
dotyczàce PZZP, oparte na 56 000 kwestionariu-
szy z 19 oÊrodków w 12 krajach europejskich
(Bachert i in. 2009). Na podstawie tych ankiet,
w których uwzgl´dniono kryteria rozpoznania
PZZP, obliczono, ˝e cz´stoÊç wyst´powania PZZP
w Europie wynosi Êrednio 10,9% (od 6,9 do 27,1%).
Choroba cz´Êciej wyst´puje wÊród osób m∏odych
oraz osób powy˝ej 60 r.˝., wÊród kobiet, wÊród
palaczy tytoniu oraz w krajach na po∏udniu Euro-
py (Hastan i in. 2011).

Przewlek∏e zapalenie zatok przynosowych
(PZZP) nie jest jednolità jednostkà chorobowà.
Od wielu lat trwajà próby doprecyzowania defi-
nicji i usystematyzowania nazewnictwa tego
schorzenia. Terminem przewlek∏e zapalenie za-
tok przynosowych okreÊla si´ heterogennà gru-
p´ chorób b∏ony Êluzowej nosa i zatok przynoso-
wych spe∏niajàcych dwa kryteria: zapalenie
i przebudow´ b∏ony Êluzowej (tkanki). Nie ma
wàtpliwoÊci co do tego, ˝e w PZZP dochodzi
do dysfunkcji b∏ony Êluzowej nosa i zatok przy-
nosowych na skutek rozwini´cia si´ procesu
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zapalnego zapoczàtkowanego ró˝nymi mechani-
zmami.

W leczeniu PZZP wykorzystuje si´ wcià˝ no-
we, coraz bardziej skomplikowane, a tym samym
kosztowniejsze metody terapeutyczne. Z powo-
du z∏o˝onych, nie do koƒca poznanych moleku-
larnych mechanizmów przyczyniajàcych si´
do rozwoju PZZP, nie wiadomo, dlaczego jedni
ludzie sà bardziej, a inni mniej podatni na zacho-
rowanie bàdê te˝ inaczej reagujà na zastosowa-
ne leczenie. Istnieje niewiele danych na temat
identyfikacji swoistych moleku∏, które byç mo˝e
majà kluczowe znaczenie w patomechanizmie
PZZP. Jedna z teorii dotyczàcych patofizjologii
wielu schorzeƒ zapalnych i nowotworowych
opiera si´ na za∏o˝eniu, ˝e witamina D3, jej re-
ceptory oraz enzymy uczestniczàce w jej meta-
bolizmie wp∏ywajà na regulacj´ funkcji immu-
nologicznych w tych schorzeniach. 

ZAPALENIE ZATOK PRZYNOSOWYCH

W 2005 roku zespó∏ ekspertów sk∏adajàcy
si´ z otorynolaryngologów, chirurgów g∏owy
i szyi, alergologów oraz lekarzy pierwszego kon-
taktu podjà∏ prób´ usystematyzowania i ujedno-
licenia wiedzy z zakresu zapalenia zatok przyno-
sowych. Wyniki ich pracy zosta∏y opublikowane
i sà znane jako konsensus EPOS (European Posi-
tion Paper on Rhinosinusitis and Nasal Polyps)
– Europejskie Wytyczne nt. Zapalenia Zatok
Przynosowych i Polipów Nosa (European Acade-
my 2005). Dokument ten uzyska∏ akceptacj´
Europejskiego Towarzystwa Rynologicznego (Eu-
ropean Rhinologic Society), a nast´pnie by∏ dwu-
krotnie aktualizowany i publikowany jako EPOS
2007 i EPOS 2012 (Fokkens i in. 2012). Na podsta-
wie analizy dost´pnych badaƒ klinicznych oraz li-
teratury spe∏niajàcej kryteria medycyny opartej
na faktach (ang. Evidence Based Medicine, EBM)
zosta∏y w nich opracowane ujednolicone i czytelne
wytyczne dotyczàce diagnostyki i post´powania
leczniczego wobec chorych na zapalenie zatok
przynosowych.

Rhinosinusitis definiuje si´ jako objawowe za-
palenie b∏ony Êluzowej nosa i zatok przynosowych.
Termin ten jest bardziej odpowiedni ni˝ okreÊlenie
sinusitis, poniewa˝ zapaleniu zatok przynosowych
(sinusitis) zawsze towarzyszy zapalenie b∏ony Êlu-
zowej nosa (rhinitis) (Jankowski i in. 2002, Meltzer
i in. 2004).

Zgodnie z aktualnie obowiàzujàcà klasyfika-
cjà EPOS 2012 wyró˝niamy trzy postacie klinicz-
ne zapalenia:

– ostre zapalenie zatok przynosowych (OZZP),
– przewlek∏e zapalenie zatok przynosowych

bez polipów (PZZPbp),
– przewlek∏e zapalnie zatok przynosowych 

z polipami (PZZPzp).
Ostre zapalenie zatok przynosowych (OZZP)

definiuje si´ jako zapalenie b∏ony Êluzowej nosa
i zatok przynosowych powsta∏e w wyniku infek-
cji wirusowej, trwajàce krócej ni˝ 12 tygodni
i charakteryzujàce si´ wyst´powaniem co naj-
mniej dwóch z wymienionych poni˝ej czterech
objawów, ale jednym z nich musi byç jeden
z podkreÊlonych objawów:

– upoÊledzona dro˝noÊç nosa/blokada jam
nosa,

– katar nosa (przedni/tylny),
– ból/uczucie rozpierania twarzoczaszki,
– zaburzenia/utrata w´chu.
Do rozpoznania OZZP nie sà wymagane ba-

dania obrazowe ani badanie endoskopowe jam
nosa.

Przewlek∏e zapalenie zatok przynosowych
bez polipów nosa (PZZPbp) to zapalenie b∏ony
Êluzowej nosa i zatok przynosowych trwajàce
ponad 12 tygodni, charakteryzujàce si´ wyst´-
powaniem co najmniej dwóch z wymienionych
poni˝ej czterech objawów, ale jednym z nich musi
byç jeden z podkreÊlonych objawów g∏ównych:

– upoÊledzona dro˝noÊç nosa/blokada jam
nosa,

– katar nosa (przedni/tylny),
– ból/uczucie rozpierania twarzoczaszki,
– zaburzenia/utrata w´chu.
Dodatkowo w rozpoznaniu nale˝y uwzgl´d-

niç cechy zapalenia b∏ony Êluzowej nosa stwier-
dzone w badaniu endoskopowym oraz zmiany
zapalne w zatokach stwierdzone w badaniu
za pomocà tomografii komputerowej (TK) zatok
przynosowych.

Przewlek∏e zapalenie zatok przynosowych
z polipami nosa (PZZPzp) jest zapaleniem b∏ony
Êluzowej nosa i zatok przynosowych trwajàcym
ponad 12 tygodni, charakteryzujàcym si´ wyst´-
powaniem co najmniej dwóch z wymienionych
poni˝ej czterech objawów, ale jednym z nich
musi byç jeden z podkreÊlonych objawów g∏ów-
nych:

– upoÊledzona dro˝noÊç nosa/blokada jam 
nosa,

– katar nosa (przedni/tylny),
– ból/uczucie rozpierania twarzoczaszki,
– zaburzenia/utrata w´chu.
Dodatkowo w rozpoznaniu nale˝y uwzgl´d-

niç cechy zapalenia b∏ony Êluzowej nosa stwier-
dzone w badaniu endoskopowym oraz obustron-
ne wyst´powanie polipów i zmian zapalnych
w zatokach stwierdzone w badaniu TK zatok
przynosowych.
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Najaktualniejszym dokumentem systematy-
zujàcym wiedz´ z zakresu zapalenia zatok przy-
nosowych, a tym samym ujednolicajàcym sche-
maty post´powania zarówno w diagnostyce, jak
i leczeniu ZZP, jest konsensus zaktualizowany
w 2016 roku, pochodzàcy z 2007 roku, opubliko-
wany przez Amerykaƒskà Akademi´ Otolaryn-
gologii – Chirurgii G∏owy i Szyi (AAO-NS)
(Rosenfeld i in. 2015).

Kluczowy dla planowania prawid∏owej stra-
tegii leczenia okaza∏ si´ podzia∏ na dwie grupy
– PZZP bez polipów (PZZPbp) i PZZP z polipami
(PZZPzp), poniewa˝ ka˝dà z tych grup cechuje
odmienny patomechanizm choroby. Pomimo
ustalenia jakoÊciowych i iloÊciowych ró˝nic
w morfologii b∏ony Êluzowej w obu rodzajach
PZZP, nadal nie wiadomo, dlaczego do tych
zmian dochodzi (Jankowskii in. 2002).

Kliniczny podzia∏ zapaleƒ zatok przynoso-
wych na przewlek∏e zapalenia z polipami i bez
polipów nie informuje, które komórki uk∏adu
immunologicznego – neutrofile czy eozynofile
– dominujà w mechanizmie zapalenia. Z tego po-
wodu zaproponowano inny podzia∏ PZZP, w za-
le˝noÊci od rodzaju komórek zapalnych dominu-
jàcych w zapalnie zmienionej b∏onie Êluzowej.
Wyró˝niono dwie grupy:

– neutrofilowe przewlek∏e zapalenia zatok 
przynosowych, które dominujà w PZZPbp,

– eozynofilowe przewlek∏e zapalenia zatok 
przynosowych, które dominujà w PZZPzp.

Neutrofilowe przewlek∏e 
zapalenie zatok przynosowych

Neutrofile sà dominujàcymi komórkami na-
p∏ywowymi w przewlek∏ym zapaleniu zatok
przynosowych bez polipów (PZZPbp), które roz-
wija si´ w nast´pstwie zaburzeƒ wentylacji
i perfuzji b∏ony Êluzowej lub niealergicznych
(nieeozynofilowych) nie˝ytów nosa.

Neutrofile, nazywane te˝ granulocytami
oboj´toch∏onnymi, sà komórkami uk∏adu immu-
nologicznego, wchodzà w sk∏ad krwinek bia∏ych
(leukocytów) oraz powstajà w szpiku kostnym.
Ich rola w procesach immunologicznych polega
na wychwytywaniu i niszczeniu patogenów, ta-
kich jak patogenne bakterie, wirusy czy grzyby.

W przewlek∏ym zapaleniu zatok przynoso-
wych z dominacjà neutrofilów stwierdza si´ po-
grubienie b∏ony postawnej, przerost wydzielni-
czych komórek kubkowych, w∏óknienie warstwy
podÊluzowej. Pod wp∏ywem d∏ugotrwa∏ego za-
palenia rz´ski nab∏onka oddechowego ulegajà
uszkodzeniu, a wielorz´dowy nab∏onek walcowaty
mo˝e si´ przekszta∏ciç w nab∏onek wielowar-
stwowy p∏aski. Na skutek uszkadzania aparatu

Êluzowo-rz´skowego dochodzi do zaka˝enia bak-
teryjnego – i tak zamyka si´ b∏´dne ko∏o patoge-
nezy tej postaci zapalenia. W neutrofilowym
przewlek∏ym zapaleniu zatok przynosowych
stwierdza si´ zwi´kszone st´˝enia nast´pujà-
cych mediatorów zapalenia: 

IL-1, IL-3, IL-6, IL-8, TNF-α (czynnik mar-
twicy nowotworów α), GM-CSF (czynnik stymu-
lacji granulocytów i makrofagów). Podobny pro-
fil mediatorów zapalnych obserwuje si´ w b∏onie
Êluzowej u chorych na ostre bakteryjne zapa-
lenie zatok, dlatego przypuszcza si´, ̋ e neutrofi-
lowe przewlek∏e zapalenie zatok rozwija si´
w nast´pstwie przetrwa∏ego ostrego zaka˝enia
(Benninger i in. 2003, Meltzer i in. 2004).

Trzeba wspomnieç, ˝e istniejà równie˝ po-
stacie PZZP z polipami w obrazie klinicznym,
w których dominujàcymi komórkami w b∏onie
Êluzowej sà neutrofile. Nale˝y tu wymieniç
mukowiscydoz´, wrodzone i nabyte zaburzenia
ruchomoÊci rz´sek i polip antrochoanalny. Te po-
stacie zapalenia rozwijajà si´ na skutek masyw-
nego uszkodzenia nab∏onka rz´skowego i sà
zwiàzane z zaka˝eniem bakteryjnym (Bachert
i in. 2003).

Eozynofilowe przewlek∏e 
zapalenie zatok przynosowych

W przewlek∏ym zapaleniu zatok przynoso-
wych z polipami (PZZPzp) dominujàcymi komór-
kami nap∏ywowymi sà eozynofile, nazywane te˝
granulocytami kwasoch∏onnymi. Sà to komórki
uk∏adu odpornoÊciowego powstajàce w szpiku
kostnym, wchodzàce w sk∏ad leukocytów. Wyst´-
pujà w kwiobiegu oraz w skórze i b∏onach Êluzo-
wych, np. uk∏adu pokarmowego czy oddecho-
wego, gdzie pe∏nià funkcje ochronne przed pato-
genami zewn´trznymi. Neutralizujà paso˝yty
wnikajàce do organizmu oraz biorà udzia∏ w re-
akcjach alergicznych. W sytuacji nieprawid∏o-
wego nagromadzenia eozynofilów (pod wp∏ywem
ró˝nych czynników) dochodzi do eozynofilii,
np. tkankowej, kiedy to ich st´˝enie jest wielo-
krotnie wi´ksze ni˝ st´˝enie w surowicy. JeÊli ta
sytuacja nie zostanie odwrócona, mo˝e dojÊç
do nieprawid∏owej reakcji eozynofilów z komór-
kami tucznymi i zapoczàtkowania reakcji aler-
gicznej.

Wykazano, ˝e nacieki eozynofilowe odpo-
wiadajà za tzw. zwyrodnienie polipowate b∏ony
Êluzowej zatok przynosowych. Komórki nab∏on-
ka wielorz´dowego walcowatego pod wp∏ywem
eozynofilów ulegajà sp∏aszczeniu, w warstwie
podÊluzowej zaczyna gromadziç si´ p∏yn bogaty
w bia∏ka osocza i albuminy. W sytuacji sp∏aszcze-
nia komórek nab∏onka nagromadzony p∏yn z bie-
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giem czasu, w skutek wzrostu ciÊnienia, mo˝e
spowodowaç uwypuklenia nab∏onka – tak do-
chodzi do powstawania polipów. 

W badaniach histopatologicznych wykazano,
˝e najwi´ksze skupiska eozynofilów wyst´pujà
na szczycie polipa, pod warstwà nab∏onka. Eozy-
nofile za poÊrednictwem swoich bia∏ek zasado-
wych (ang. major basic protein, MBP) pobudzajà
nap∏yw jonów sodu Na+, a tym samym groma-
dzenie si´ p∏ynu w warstwie podÊluzowej. W na-
st´pstwie tego elementy warstwy podÊluzowej:
naczynia i gruczo∏y wydzielnicze, ulegajà atrofii.
Ponadto wyst´puje zanik drobnych w∏ókien ner-
wowych.

W eozynofilowym przewlek∏ym zapaleniu
zatok przynosowych stwierdza si´ zwi´kszone
st´˝enia nast´pujàcych mediatorów reakcji za-
palnej i chemokin: IL-1b, IL-3, IL-5, IL-8, IL-13,
TNF-a, GM-CSF, bia∏ka RANTES (ang. regulated
on activation T-cell expressed and secreted).
Stwierdza si´ tak˝e zwi´kszonà ekspresj´ czà-
steczek przylegania mi´dzykomórkowego i na-
czyƒ oraz selektyn. Oprócz tego, niezale˝nie
od wspó∏istnienia alergii, w polipach w b∏onie
Êluzowej stwierdza si´ du˝e st´˝enie histaminy,
tryptazy oraz eozynofilowego bia∏ka kationo-
wego (ang. eosinophil cationic protein, ECP) (Go-
golewski, Wolanczyk-Medrala i Medrala 2006).

Wykazano, ˝e w 65–90% przypadków
PZZPzp g∏ównymi komórkami zapalnymi sà
eozynofile (Bachert i in. 2003). Do eozynofilo-
wych przewlek∏ych zapaleƒ zatok przynosowych
nale˝à nast´pujàce jednostki chorobowe: eozy-
nofilowe przewlek∏e zapalenie zatok przynoso-
wych z polipami, przewlek∏e zapalenie zatok
przynosowych z polipami w przebiegu zespo∏u
nadwra˝liwoÊci na niesteroidowe leki przeciw-
zapalne (NLPZ), alergiczne grzybicze zapalenie
zatok przynosowych z polipami, niealergiczne
eozynofilowe grzybicze przewlek∏e zapalenie za-
tok przynosowych, ziarniniak eozynofilowy oraz
alergiczny nie˝yt nosa.

U 80% chorych na PZZPzp rozwija si´ co naj-
mniej jedno zaostrzenie choroby, znacznie pogar-
szajàce jakoÊç ˝ycia w ciàgu 12 lat po przeprowa-
dzonym leczeniu operacyjnym, a co najmniej
50% tych chorych musi si´ w tym czasie poddaç
kolejnej operacji (Bachert i Holtappels 2015). Nie
wiadomo, dlaczego ró˝ni chorzy tak ró˝nie re-
agujà na leczenie. Odpowiedê na to pytanie jest
obecnie uwarunkowana nie tylko ocenà kliniczà,
wynikami badaƒ endoskopowych czy TK zatok.
Wymaga te˝ podstawowej wiedzy o patomechani-
zmie stanów zapalnych, remodelingu tkanek
i na podstawie tej wiedzy znajomoÊci podzia∏u
PZZP na podtypy (endotypy). Dzi´ki wiedzy mole-

Tabela I. Ró˝nicowanie neutrofilowego i eozynofilowego przewlek∏ego zapalenia zatok przynosowych.

Neutrofilowe PZZP Eozynofilowe PZZP

Zmiany – pogrubienie b∏ony podstawnej – sp∏aszczenie komórek nab∏onka 
histopatologiczne wielorz´dowego walcowatego

– przerost komórek wydzielniczych 
kubkowych – gromadzenie p∏ynu 

w warstwie podÊluzowej
– w∏óknienie warstwy podÊluzowej

– atrofia naczyƒ, gruczo∏ów wydzielniczych,
– uszkodzenie rz´sek w∏ókien nerwowych

– przekszta∏cenie nab∏onka 
wielorz´dowego walcowatego 
w nab∏onek wielowarstwowy p∏aski

Mediatory IL-1 IL-1β
zapalne IL-3 IL-3

IL-6 IL-5
IL-8 IL-8
TNF-α IL-13
GM-CSF TNF-α

GM-CSF
bia∏ka RANTES
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kularnej mo˝na z wi´kszym prawdopodobieƒ-
stwem zaplanowaç odpowiednie leczenie w kon-
kretnym przypadku, okreÊliç skutki danej terapii
oraz zastosowaç indywidualne programy terapeu-
tyczne, oparte m.in. na przeciwcia∏ach monoklo-
nalych dla cytokin lub ich receptorów. 

U wi´kszoÊci chorych na eozynofilowe
PZZPzp obserwuje si´ wi´kszà tendencj´ do na-
wrotów polipów po leczeniu operacyjnym, nato-
miast lepszà odpowiedê na leczenie zachowaw-
cze glikokortykosteroidami podawanymi ogólnie
(systemowo) w porównaniu z neutrofilowym
PZZPzp (Fokkens i in. 2012). Dlatego tak wa˝ne
jest w∏aÊciwe zdiagnozowanie tego podtypu
PZZPzp przed leczeniem. Kryteriami klinicznym
przemawiajàcymi za eozynofilowym PZZPzp sà:
podwy˝szone miano eozynofilów w surowicy, za-
j´cie procesem zapalnym zatok sitowych tylnych
widoczne w obrazach TK zatok przynosowych
oraz zaburzenia w´chu lub anosmia (Sakuma
i in. 2011).

W tabelach nr I i II zestawiono charaktery-
styk´ neutrofilowego i eozynofilowego przewle-
k∏ego zapalenia zatok przynosowych w odniesie-
niu do zmian histopatologicznych i mediatorów
zapalnych oraz zestawienie jednostek klinicznych
wspó∏wyst´pujàcych z tymi podtypami PZZP.

ETIOPATOGENEZA PRZEWLEK¸YCH 
ZAPALE¡ ZATOK PRZYNOSOWYCH 

Przyczyny powstawania przewlek∏ego stanu
zapalnego b∏ony Êluzowej nosa i zatok przynoso-
wych sà z∏o˝one, a patomechanizm nie do koƒca
poznany. W tabelach przedstawiono poznane
i udowodnione mechanizmy/przyczyny PZZPbp
(tabela III) oraz PZZPzp (tabela IV) na podstawie
metaanalizy i systematycznego przeglàdu litera-
tury dokonanego przez Orlandi i wspó∏pracowni-
ków w 2016 roku (Orlandi i in. 2016).

Przyczyny anatomiczne
Przewlek∏e zapalenie zatok przynosowych

powstaje w wyniku koincydencji kilku czynni-

ków: patofizjologicznych, Êrodowiskowych i im-
munologicznych. Zgodnie z istniejàcà teorià,
czynniki te mogà ulec nasileniu w przypadkach
odmiennoÊci w budowie anatomicznej bocznej
Êciany jamy nosa. Wariantami tych odmiennoÊci
mogà byç: nadmierne upowietrznienie komórek
grobli nosa, ma∏˝owina nosowa puszkowa, obec-
noÊç komórek Hallera, odmiennoÊci w budowie
wyrostka haczykowatego, a tak˝e jego upowietrz-
nienie i inne. Skrzywienie przegrody nosa mo˝e
powodowaç upoÊledzenie wentylacji kompleksu
ujÊciowo-przewodowego (Kantarci i in. 2004).
Wymienione cechy budowy anatomicznej mogà
si´ przyczyniaç do zaburzeƒ wentylacji, a co
za tym idzie – upoÊledzaç transport Êluzowo-rz´-
skowy. Na skutek nadmiernego nieprawid∏owego
zbli˝enia powierzchni b∏ony Êluzowej sàsiadujà-
cych struktur dochodzi do ograniczenia prze-
strzeni powietrznych mi´dzy tymi strukturami,
np. w okolicy kompleksu ujÊciowo-przewodo-
wego, co prowadzi do upoÊledzenia ruchomoÊci,
a nawet uszkodzenia rz´sek (Stammberger i Po-
sawetz 1990). W przesz∏oÊci sformu∏owano teo-
ri´ opartà na za∏o˝eniu, ˝e ma∏˝owina nosowa
puszkowa mo˝e stanowiç barier´ fizycznà
przed wnikaniem alergenów do okolicy komplek-
su ujÊciowo-przewodowego, a tym samym mo˝e
ograniczaç rozwój PZZP na pod∏o˝u alergicznym.
Teori´ t´ jednak odrzucono na podstawie badaƒ
Worralla i wspó∏pracowników (Worral i in.
2015).

Zaobserwowano ponadto, ˝e w przypadkach
PZZP ze wspó∏istnieniem odmiennoÊci budowy
anatomicznej bocznej Êciany jamy nosa stwierdza
si´ w badaniu histopatologicznym b∏ony Êluzo-
wej nosa i zatok przynosowych nacieki neutro-
filowe. Jest to nast´pstwo nadka˝enia bakteryj-
nego, b´dàcego konsekwencjà d∏ugotrwa∏ego
zapalenia spowodowanego hipoperfuzjà tkanek
(Gwaltney, Jones i Kennedy 1995).

Biofilm
Biofilm to wysoce zorganizowana i wyspecja-

lizowana grupa bakterii, tworzàca skomplikowa-

Tabela II. Kliniczne postacie neutrofilowego i eozynofilowego PZZP.

Neutrofilowe PZZP Eozynofilowe PZZP

Bakteryjne PZZPbp Eozynofilowe PZZPzp
Nabyte zaburzenia odpornoÊci PZZPzp z nadwra˝liwoÊcià na NLZP
Z´bopochodne ZZP Alergiczne grzybicze ZZPzp
Zespo∏y zaburzeƒ ruchomoÊci rz´sek Niealergiczne eozynofilowe grzybicze PZZP
Reakcja wokó∏ cia∏a obcego Ziarniniak eozynofilowy

Alergiczny nie˝yt nosa
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nà architektonicznie i funkcjonalnie spo∏ecznoÊç
(Kolter i Greenberg 2006). Biofilmy tworzà si´
na powierzchni b∏ony Êluzowej lub na po-
wierzchni materia∏ów nieorganicznych pod wa-
runkiem, ˝e znajdujà tam odpowiednie warunki
do ˝ycia.

Zarówno bakteryjne, jak i grzybicze biofilmy
wyst´pujà niemal w ka˝dym miejscu organizmu,
ale przede wszystkim tam, gdzie toczy si´ prze-
wlek∏y proces zapalny o etiologii zakaênej.

Biofilm bakteryjny jest tworem powsta∏ym
w wyniku ∏àczenia si´ mikrokolonii komunikujà-
cych si´ ze sobà bakterii, które wytwarzajà poli-
sacharydowà macierz. Pomi´dzy koloniami bak-
terii kana∏ami przep∏ywa ciecz, która dostarcza
im substancje od˝ywcze i usuwa produkty prze-
miany materii oraz toksyny (Kolter i Greenberg
2006). Taka struktura minimalizuje zapotrzebo-
wanie na sk∏adniki od˝ywcze oraz usprawnia
komunikacj´ mi´dzy mikrokoloniami. Okresowo
pojedyncze bakterie od∏àczajà si´ od kolonii, co

umo˝liwia wymian´ materia∏u genetycznego
z innymi bakteriami, przede wszystkim genów
odpornoÊci na antybiotyki. Ponadto otaczajàca
kolonie macierz polisacharydowa stanowi fizycz-
nà i chemicznà barier´ przed czynnikami ze-
wn´trznymi, takimi jak m.in. komórki odporno-
Êciowe gospodarza czy antybiotyki. W wyniku
pobudzenia reakcji obronnej gospodarza docho-
dzi do aktywacji komórek uk∏adu odpornoÊcio-
wego, które sà ma∏o skuteczne wobec biofilmu,
ale toksyczne dla w∏asnych tkanek, co nasila
przewlek∏y proces zapalny (Kolter 2010). Cryer
i wspó∏pracownicy w 2010 roku (Cryer i in. 2004)
zwrócili uwag´ na istnienie biofilmu na b∏onie
Êluzowej zatok przynosowych u pacjentów ope-
rowanych z powodu PZZP i PZZPzp. Od tego cza-
su trwajà badania nad ich rolà w patogenezie
PZZP. Wobec faktu, ˝e biofilm wykazano równie˝
na b∏onie Êluzowej zatok przynosowych u zdro-
wej populacji, pod znakiem zapytania stan´∏a
hipoteza, ˝e stanowi on g∏ównà przyczyn´ PZZ

Tabela III. Poznane i udowodnione mechanizmy/przyczyny PZZP bez polipów nosa (Orlandi i in. 2016).

Mechanizm/przyczyna Komentarz

OdmiennoÊci budowy Sprzeczne dane, odmiennoÊci budowy anatomicznej zatok nie odgrywajà
anatomicznej udowodnionej roli w patogenezie PZZPbp 

Skrzywienie przegrody nosa

Biofilm Ró˝ne metody badania; brak wystarczajàcych dowodów klinicznych

Mikrobiom Nie ma wystarczajàcych dowodów klinicznych

Zaburzenia bariery Zmieniajà funkcje mechaniczne i immunologiczne,
nab∏onkowej i rz´sek ale brak wystarczajàcych danych klinicznych

Alergia Testy alergologiczne uwa˝a si´ za opcj´ diagnostycznà; dowód klasy D

Superantygeny Brak wystarczajàcych dowodów klinicznych

Grzyby Mo˝liwe, ˝e nasilajà odpowiedê immunologicznà, 
ale ich znaczenie sprawcze nie jest pewne

Niedobory odpornoÊci Niedocenione sà pierwotne niedobory odpornoÊci jako przyczyna PZZPbp,
zw∏aszcza w przypadku opornego PZZPbp; niepewne dane kliniczne; 
dowód klasy C

Wrodzone niedobory odpornoÊci Analizowano ró˝ne czynniki/mediatory immunologiczne; 
brak wystarczajàcych dowodów

Czynniki genetyczne Wiele potencjalnych genów, cz´sto w heterogenicznych populacjach

GERD* Dowód klasy B, ale dzia∏anie sprawcze jest niepewne

Zapalenie koÊci Manifestacja zmian zapalnych w opornym PZZPbp, 
ale dzia∏anie sprawcze jest niepewne; dowód klasy C

Niedobór witaminy D St´˝enie w surowicy nie ma zwiàzku z PZZPbp, 
palenie tytoniu zmniejsza miejscowe i ogólne st´˝enie wit. D 
u chorych na PZZPbp; dowód klasy C

*GERD – ang. gastro-esophageal reflux disease, refluks ˝o∏àdkowo-prze∏ykowy
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(Mladina i in. 2010). Wysuni´to tak˝e przypusz-
czenie, ˝e nieaktywny biologicznie, „niepato-
genny”  biofilm u osób klinicznie zdrowych
mo˝e byç skutkiem przebytego w przesz∏oÊci
zaka˝enia w warunkach prawid∏owych mechani-
zmów obronnych, nie zaÊ przyczynà obecnie
istniejàcego zaka˝enia (Foreman, Jervis-Bardy
i Wormald 2011). W bazie Cochrane znajduje si´
kilkanaÊcie publikacji (referujàcych badania
z grupà kontrolnà) dotyczàcych roli biofilmów
bakteryjnych w patofizjologii PZZP. Nie znalezio-
no natomiast ˝adnej metaanalizy na ten temat.
Przedstawione badania dotyczà g∏ównie wp∏ywu
biofilmu na patogenez´ PZZP oraz skutecznoÊci
eradykacji biofilmu z b∏ony Êluzowej nosa (Lee,
Humphreys i in. 2017). Bezsprzecznie niezb´d-
ne sà dalsze badania na ten temat, co potwierdza
metaanaliza Orlandiego i wspó∏pracowników
oraz przeglàd literatury Mahdavinia i wspó∏pra-

cowników, oba z 2016 roku (Orlandi i in. 2016,
Mahdavinia i in. 2016).

Zapalenie koÊci 
Zapalenie koÊci (osteitis) stanowi kolejny

czynnik etiologiczny PZZP. Z powodu wyjàtkowej
budowy anatomicznej i histologicznej zatok
przynosowych, wyst´powania mucoperiosteum,
a tym samym bezpoÊredniego kontaktu ró˝nej
gruboÊci nab∏onka wielorz´dowego walcowatego
z koÊçmi, dochodzi do indukcji stanu zapalnego
na powierzchni koÊci poprzez mediatory stanu
zapalnego obecne w b∏onie Êluzowej. Bakterie,
wirusy i inne patogeny mogà oddzia∏ywaç
na b∏on´ Êluzowà i indukowaç jà do wytwarzania
mediatorów stanu zapalnego, takich jak cytoki-
ny, leukotreiny i prostaglandyny. Mechanizm te-
go zapalenia jest inny ni˝ klasycznego zapalenia
szpiku kostnego, gdzie mamy do czynienia

Tabela IV. Poznane i udowodnione mechanizmy/przyczyny PZZP z polipami nosa (Orlandi i in. 2016).

Mechanizm/przyczyna Komentarz

OdmiennoÊci budowy Sprzeczne dane, nie udowodniono roli odmiennoÊci budowy
anatomicznej, skrzywienie anatomicznej zatok w patogenezie PZZPzp
przegrody nosa

Biofilm Brak wystarczajàcych dowodów klinicznych

Mikrobiom Brak wystarczajàcych dowodów klinicznych

Zaburzenia bariery Brak wystarczajàcych dowodów klinicznych
nab∏onkowej i rz´sek

Alergia Pomimo wspólnych objawów z PZZPzp sprzeczne dane kliniczne; 
dobrze zaprojektowane przysz∏e badania byç mo˝e udowodnià zwiàzek; 
dowód klasy D

Nadwra˝liwoÊç na NLPZ* U niektórych chorych NLPZ wywo∏ujà PZZPzp; dowód klasy D

Superantygeny Badania in vitro i inne wykaza∏y, ˝e odgrywajà znaczàcà rol´ 
w patogenezie PZZPzp

Grzyby Mo˝liwe, ˝e wywo∏ujà zwi´kszonà odpowiedê immunologicznà 
w PZZPzp, ale dzia∏anie sprawcze jest niepewne

Niedobory odpornoÊci Sprzeczne dane kliniczne, zaleca si´ testy w opornym PZZPzp; dowód klasy 

Wrodzone niedobory odpornoÊci Sprzeczne dane kliniczne

Czynniki genetyczne Podstawy genetyczne inne ni˝ dla PZZPbp, 
wiele genów w∏àczono do protoko∏u ICAR:RS**

GERD*** Dowód klasy B, ale dzia∏anie sprawcze jest niepewne

Zapalenie koÊci Manifestacja zmian zapalnych w opornym PZZPzp, 
ale dzia∏anie sprawcze jest niepewne; dowód klasy 

Niedobór witaminy D Niedobór wit. D koreluje ze stopniem nasilenia PZZPzp; dowód klasy C

* NLPZ – niesteroidowe leki przeciwzapalne
** ICAR:RS – International Consensus Statement on Allergy and Rhinology: Rhinosinusitis Executive (Orlandi i in. 2016)
***GERD –  gastro-esophageal reflux disease, refluks ˝o∏àdkowo-prze∏ykowy
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z czynnikiem zakaênym bezpoÊrednio w szpiku.
W przypadku Êcian zatok przynosowych jest to
powierzchowne ich zapalenie, które poczàtkowo
przybiera postaç zmian osteolitycznych, a na-
st´pnie, z up∏ywem czasu trwania przewlek∏ego
stanu zapalnego, zmian sklerotycznych w koÊci
(Meltzer i in. 2004). 

Wrodzone i nabyte dysfunkcje 
nab∏onka wielorz´dowego urz´sionego
Pierwotna dyskineza rz´sek jest chorobà

o pod∏o˝u genetycznym, dziedziczonà autoso-
malnie recesywnie. Polega na uszkodzeniu bu-
dowy rz´sek w nab∏onku urz´sionym – uszko-
dzeniu ramion dyneinowych, uszkodzeniu
szprych promienistych, braku centralnych mi-
krotubul w rz´sce i innych dysfunkcjach. W wy-
niku dysfunkcji rz´sek dochodzi do upoÊledzenia
transportu Êluzowo-rz´skowego, a co za tym
idzie – do nawracajàcych zapaleƒ górnych dróg
oddechowych, takich jak PZZP, przewlek∏e zapa-
lenie ucha Êrodkowego czy nawracajàce zapale-
nia oskrzeli. Rzadziej wyst´pujàcà odmianà pier-
wotnej dyskinezy rz´sek jest zespó∏ Kartagenera,
charakteryzujàcy si´, oprócz uszkodzenia rz´-
sek, rozszerzeniami oskrzeli oraz wspó∏istnie-
niem odwrócenia trzewi (Andrews 1949).

Nabyte dysfunkcje nab∏onka urz´sionego
powstajà w wyniku dzia∏ania takich czynników
wewn´trznych, jak zaka˝enia, zaburzenia immu-
nologiczne, w tym alergie, zaburzenia hormo-
nalne, oraz czynników zewn´trznych, np. dymu
papierosowego, wirusów, urazów mechanicz-
nych, α-adrenomimetyków czy radioterapii.
Na skutek ich dzia∏ania dochodzi do przejÊciowe-
go lub trwa∏ego uszkodzenia rz´sek. Na przyk∏ad
po wypaleniu jednego papierosa dochodzi do za-
hamowania ruchu rz´sek b∏ony Êluzowej nosa
i zatok przynosowych na 15 minut. Zahamowa-
nie naturalnych mechanizmów sprzyjajàcych
oczyszczaniu jam nosa i zatok przynosowych
mo˝e prowadziç do kontaminacji i zalegania
toksyn bakteryjnych, toksyn grzybiczych, py∏ów
z zanieczyszczonego powietrza, co w konse-
kwencji sprzyja powstawaniu przewlek∏ej reak-
cji zapalnej prowadzàcej do powstania PZZP.

Alergia i astma
Zwiàzek alergii i astmy z wyst´powaniem

PZZP do dzisiaj budzi wiele kontrowersji. Bada-
cze nie sà zgodni co do tego, czy alergia i astma
predysponujà do rozwoju PZZP. Steward i wspó∏-
pracownicy udowodnili, ̋ e chorzy na PZZP z towa-
rzyszàcà alergià prezentujà bardziej nasilone ob-
jawy kliniczne, wyra˝one m.in. w skali SNOT-22,
w porównaniu z chorymi bez alergii, którzy

prezentujà podobne zmiany w obrazach TK
(Stewart i in. 2000). McNally i wspó∏pracownicy
wykazali, ˝e ponad po∏owa badanych chorych
(grupa 200 pacjentów) z PZZP mia∏a jednocze-
Ênie objawy alergicznego nie˝ytu nosa (ANN),
a pacjenci ci byli skutecznie leczeni zachowawczo
przeciwalergicznie (McNally, White i Kaliner 1997).
Wielu badaczy wià˝e wspó∏wyst´powanie PZZP
z alergià, ale ze wzgl´du na fakt, ˝e badania tego
zwiàzku przeprowadzano na niewielkiej liczbie
pacjentów, do dzisiaj nie udowodniono zwiàzku
przyczynowo-skutkowego mi´dzy tymi dwoma
schorzeniami.

Zwiàzek alergii i PZZzp wydaje si´ bardziej
prawdopodobny. Wed∏ug ró˝nych autorów,
od 0,5–4,5% (Karlsson i Holmberg 1994)
do 25,6% (Kern i Schenck 1933) alergików
prezentuje objawy PZZP z polipami. Istniejà
równie˝ doniesienia zaprzeczajàce takiej zale˝-
noÊci. W badaniach Caplin i wspó∏pracowników
(1971), Drake-Lee i wspó∏pracowników (1984)
oraz Settipane (1996) alergia w przypadkach
PZZPzp wspó∏wyst´powa∏a na poziomie popula-
cyjnym i nie stwierdzono statystycznie cz´stsze-
go wyst´powania alergii u chorych na PZZPzp
w porównaniu z osobami bez PZZPzp (Drake-Lee
i in. 1984, Caplin, Haynes i Spahn 1971, Setti-
pane 1996).

W wyniku przewlek∏ego lub sezonowego
ANN dochodzi do obrz´ku b∏ony Êluzowej, co
mo˝e doprowadziç do zaburzeƒ wentylacji zatok
przynosowych oraz upoÊledzenia drena˝u wy-
dzieliny, a co za tym idzie – do rozwoju przewle-
k∏ego zapalenia (Calhoun 1992). Istnieje bez-
sprzeczna korelacja mi´dzy wyst´powaniem
alergii a stopniem nasilenia zapalenia zatok.
Zmiany zapalne b∏ony Êluzowej zatok przynoso-
wych potwierdzone w obrazach TK cz´Êciej ob-
serwuje si´ u pacjentów z ANN w porównaniu
z pacjentami bez ANN (Krouse 2000, Ramadan
i in. 1999). Tan i wspó∏pracownicy (2011) oraz
Van Dishoeck i wspó∏pracownicy (1957) podajà,
˝e cz´stoÊç wyst´powania ANN wynosi 40–84%
u chorych na PZZPbp (Van Dishoeck i Franssen
1957), Tan i in. 2011). Emanuel i Shah w 2000
roku oraz Newman i wspó∏pracownicy w 1994
roku wykazali, ̋ e w obrazach TK zatok przynoso-
wych ok. dwa razy wi´cej chorych na ANN ma
zmiany zapalne w zatokach w porównaniu
ze zdrowà populacjà (Emanuel i Shah 2000,
Newmani i in. 1994).

Metaanaliza Orlandiego i wspó∏pracowni-
ków z 2016 roku potwierdza, ̋ e w patomechani-
zmie obu schorzeƒ wewnàtrzkomórkowe szlaki
sygna∏owe uruchamiane podczas odpowiedzi
immunologicznej pokrywajà si´. Jednak sprzeczne
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dane z piÊmiennictwa nie pozwalajà na jedno-
znaczne stwierdzenie, ˝e atopia przyczynia si´
do powstawania polipów nosa (Orlandi i in.
2016). Zarówno w bazie Cohrane, jak i w bazie
PubMed nie ma randomizowanych badaƒ
z grupà kontrolnà potwierdzajàcych zwiàzek
alergii ze zwi´kszonym ryzykiem wyst´powania
PZZPbp ani badaƒ potwierdzajàcych, ˝e leczenie
alergii zmienia przebieg PZZP, natomiast odno-
towano korzyÊç z wykonywania testów alergolo-
gicznych i konsultacji alergologicznej w przy-
padku chorych na PZZPbp (Orlandi i in. 2016).

W badaniach ankietowych przeprowa-
dzonych losowo na grupie 52 000 doros∏ych
Europejczyków cz´stoÊç wyst´powania astmy
(5,1–16,8%) by∏a silnie skorelowana z wyst´po-
waniem PZZPzp (Jarvis i in. 2012). Astm´ odno-
towano u 2–38% pacjentów z PZZPbp, u 2–66%
pacjentów z PZZPzp i a˝ u 68–91% pacjentów
z PZZPzp opornym na leczenie (Batra, Tong i Citar-
di 2013). Hakansson i wspó∏pracownicy (2014)
oraz Tan i wspó∏pracownicy (2013) zwrócili
tak˝e uwag´, ̋ e astma jest cz´sto niedodiagnozo-
wana u chorych na PZZP (Hakansson i in. 2014),
Tan i in. 2013).

W badaniach Dixona i wspó∏pracowników
przeprowadzonych w grupie 2500 chorych na ast-
m´ 51% badanych prezentowa∏o objawy PZZP,
co wià˝e si´ ze z∏ym rokowaniem i wi´kszà liczbà
zaostrzeƒ astmy (Dixon i in. 2006). Natomiast
w retrospektywnej analizie danych Benningera
i wspó∏pracowników z 2014 roku, obejmujàcej po-
nad 9100 pacjentów, u których przeprowadzono
leczenie chirurgiczne zatok przynosowych, stwier-
dzono, ̋ e wspó∏istnienie astmy wià˝e si´ ze zwi´k-
szonà liczbà operacji zatok, zwi´kszonà liczbà
wizyt ambulatoryjnych oraz wyd∏u˝onym czasem
hospitalizacji pacjentów w porównaniu z pacjenta-
mi chorymi na PZZP bez astmy (Benninger i Holy
2014).

Zespó∏ nadwra˝liwoÊci 
na niesteroidowe leki przeciwzapalne

Zwiàzek astmy z polipami nosa oraz zespo-
∏em nadwra˝liwoÊci na niesteroidowe leki prze-
ciwzapalne (NLPZ), nazywanym równie˝ triadà
aspirynowà bàdê triadà Samtera (ang. aspirin-
-exacerbated respiratory disease, AERD), zosta∏
udowodniony ju˝ przed laty (Samter i Beers
1967, Settipane i Chafee 1977). Wiadomo, ˝e
u 14,9–21% chorych na ci´˝kà postaç astmy oraz
u 8,7% pacjentów z PZZPzp wyst´puje nadwra˝-
liwoÊç na NLPZ (Rajan i in. 2015). U pod∏o˝a
procesu zapalnego zatok przynosowych w prze-
biegu nadwra˝liwoÊci na NLPZ le˝y aktywacja
komórek tucznych, eozynofilów i bazofilów.

Komórki te wydzielajà du˝e iloÊci leukotrienów,
histaminy, tryptaz´, prostaglandyn´ D2 (PGD2)
i rozszerzajà naczynia krwionoÊne. Mechanizm
tej postaci nadwra˝liwoÊci na NLPZ nie ma cha-
rakteru immunologicznego tylko metaboliczny.
Szczeklik i wspó∏pracownicy udowodnili, ˝e jego
istotà sà farmakologiczne w∏aÊciwoÊci aspiryny
i innych NLPZ, mianowicie zdolnoÊç hamowania
cyklooksygenazy (COX) – enzymu przekszta∏cajà-
cego kwas arachidonowy w prostaglandyny (PG),
tromboksany i prostacykliny (Szczeklik, Gryglew-
ski i Czerniawska-Mysik 1975). Wed∏ug „hipotezy
cyklooksygenazowej” hamowanie COX-1 przez
NLPZ wyzwala u chorych mechanizmy, które
prowadzà do ataku astmy lub innych zaburzeƒ
czynnoÊci dróg oddechowych, w tym równie˝
do powstawania polipów nosa. Wysuni´to przy-
puszczenie, ˝e u tych chorych kwas acetylosalicy-
lowy, hamujàc ochronne dzia∏anie PGE2, mo-
˝e prowadziç do aktywacji procesów zapalnych,
w tym do zwi´kszenia wytwarzania cysteinylo-
-leukotrienów (Cys LT).

Poza stwierdzanà nadprodukcjà leukotrie-
nów, u chorych z nadwra˝liwoÊcià na NLPZ
wyst´puje nadwra˝liwoÊç na Cys LT, co objawia
si´ nadekspresjà receptorów dla tych lipidów
(Cys LTreceptors). Pomimo ̋ e zarówno u pacjen-
tów z polipami, jak i chorych na astm´ w obrazie
histopatologicznym b∏ony Êluzowej zatok przyno-
sowych dominujà nacieki z eozynofilów (granulo-
cytów kwasoch∏onnych), podobnie jak w ANN, ob-
razy kliniczne tych jednostek chorobowych
znacznie si´ od siebie ró˝nià.

U pacjentów z rozpoznanym zespo∏em nad-
wra˝liwoÊci na NLPZ obserwuje si´ bardziej na-
silone objawy PZZPzp i du˝o cz´Êciej wyst´puje
anosmia w porównaniu z pacjentami z PZZPzp
bez nadwra˝liwoÊci na NLPZ; obserwuje si´
u nich tak˝e bardziej nasilone zmiany zapalne
w zatokach, potwierdzone w badaniu obrazo-
wym TK. Chorzy ci gorzej reagujà na leczenie
operacyjne zatok (ESS) i szybciej obserwuje si´
u nich odrost polipów w razie dalszego przyjmo-
wania NLPZ, które znajdujà si´ równie˝ w wielu
produktach spo˝ywczych. Aktualnie trwajà ba-
dania nad skutecznoÊcià dzia∏ania przeciwcia∏
monoklonalnych w tej jednostce chorobowej
(Ortiz i in. 2006).

Superantygen Staphylococcus aureus
Staphylococcus aureus (gronkowiec z∏oci-

sty) powszechnie kolonizuje b∏on´ Êluzowà jam
nosa. W badaniach populacyjnych kolonizacja
jam nosa metycylinowra˝liwym gronkowcem
z∏ocistym (MSSA) si´ga od 23 do 70%. S. aureus
wytwarza egzotoksyny okreÊlane jako superan-
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tygeny, które majà wielokrotnie silniejsze w∏aÊci-
woÊci ni˝ typowe antygeny. Poznano ok. 20 egzo-
toksyn tego patogenu. Poprzez prezentacj´ an-
tygenów superantygeny z du˝o wi´kszà si∏à
aktywujà limfocyty T pomocnicze (Th1) gospo-
darza. W wyniku tego procesu dochodzi do nad-
produkcji przez limfocyty Th1 czynników i cyto-
kin prozapalnych, takich jak IL-2, IL-4, IL-5,
IL-13, TNF-α, które m.in. pobudzajà limfocyty B
do wytwarzania swoistych poliklonalnych prze-
ciwcia∏ IgE (Bernstein i in. 2003). W czasie roz-
woju i trwania procesu zapalnego w tkance
dochodzi do zwi´kszenia liczby eozynofilów,
które przez wytwarzane przez siebie swoiste
bia∏ka uszkadzajà komórki nab∏onka. Superanty-
geny na drodze reakcji alergicznej indukujà
odpowiedê zale˝nà od swoistych IgE, których
zwi´kszone st´˝enie obserwuje si´ równie˝
w eozynofilowym zapaleniu b∏ony Êluzowej no-
sa. Konsekwencjà tego mo˝e byç powstawanie
PZZPzp (Van Zele i in. 2004, Bachert i in. 2010).
Nie udowodniono roli pojedynczego, konkretnego
superantygenu w patogenezie PZZP (Heymans
i in. 2010), natomiast wyniki wielu badaƒ immu-
nologicznych, mikrobiologicznych i biochemicz-
nych pozwalajà przypuszczaç, ˝e istnieje zwià-
zek mi´dzy dzia∏aniem superantygenu S. aureus
a powstawaniem PZZPzp (Huvenne i in. 2010,
Xu i McCormick 2012). Potwierdza to metaanali-
za Ou i wspó∏pracowników, w której wykazano,
˝e obecnoÊç superantygenu S. aureus koreluje ze
stopniem nasilenia PZZPzp okreÊlonym w skali
zaawansowania zmian zapalnych w zatokach
przynosowych w obrazach TK wg Lund-Mackaya
(Ou i in. 2014).

Zaburzenia odpornoÊci
Pierwotne i wtórne zaburzenia odpornoÊci

mogà predysponowaç do rozwoju PZZP i sà zwià-
zane z niedostatecznà reakcjà komórkowà lub
humoralnà uk∏adu odpornoÊciowego na endo-
genne lub egzogenne antygeny.

Genetycznie uwarunkowane pierwotne nie-
dobory odpornoÊci, wyst´pujàce znacznie rza-
dziej ni˝ wtórne niedobory odpornoÊci, cz´sto
manifestujà si´ ju˝ od urodzenia uporczywymi
nawracajàcymi zaka˝eniami górnych i dolnych
dróg oddechowych. Najcz´Êciej sà one zwiàzane
z niedoborami odpowiedzi humoralnej, z deficy-
tem immunoglobulin A, G i M (IgA, IgG, IgM)
(Orange i in. 2012).

Najcz´Êciej wyst´pujàcymi niedoborami
odpornoÊci sà zaburzenia wtórne (nabyte). Wy-
nikajà one np. z przewlek∏ego stresu, niedo˝y-
wienia, stosowanej immunosupresji, w tym
d∏ugotrwa∏ej steroidoterapii. Wtórne zaburzenia

odpornoÊci mogà byç równie˝ konsekwencjà za-
ka˝eƒ, w tym zaka˝eƒ wirusami HIV, HSV1,
HSV2, wirusem Ebsteina-Barr. Z powodu PZZP
(Ortiz i in. 2006) cierpi ok. 50% chorych po prze-
szczepieniu szpiku kostnego, a 30–68% pacjen-
tów zaka˝onych wirusem HIV ma objawy PZZP
(Zurlo i in. 1992).

U chorych na PZZP niepoddajàcych si´ prawi-
d∏owemu leczeniu prowadzonemu zgodnie z aktu-
alnà wiedzà oraz u pacjentów z cz´stymi zaostrze-
niami PZZP nale˝y zawsze braç pod uwag´ wspó∏-
istnienie niedoborów odpornoÊci. Chorzy ci sà
szczególnie predysponowani nie tylko do zaka˝eƒ
bakteryjnych, lecz tak˝e do du˝o groêniejszych
i trudniejszych do wyleczenia grzybiczych zapaleƒ
zatok przynosowych.

Rola witaminy D3 w patofizjologii PZZP
Istnieje wiele bezsprzecznych dowodów

na przeciwzapalne dzia∏anie witaminy D3 (kalcy-
triolu), opublikowanych w ostanich przeglàdach
literatury (Wang i in. 2017, Ali i Nanji 2017).

Jednà z teorii patofizjologii PZZP jest immu-
nomodulujàce dzia∏anie witaminy D3 w okre-
Êlonych miejscach w komórce, co za tym idzie
równie˝ w b∏onie Êluzowej nosa i zatok przynoso-
wych. Istnieje coraz wi´cej dowodów na zwiàzek
st´˝enia witaminy D3 w surowicy oraz polimor-
fizmu genów kodujàcych enzymy uczestniczàce
w metabolizmie witaminy D3 z wyst´powaniem
przewlek∏ych chorób zapalnych, autoimmunolo-
gicznych i nowotworowych. W bazie Cochrane
do 2017 roku opublikowano zaledwie dwa arty-
ku∏y traktujàce o wp∏ywie witaminy D3 na pato-
fizjologi´ PZZP. Jeden z nich dotyczy immuno-
modulujàcego wp∏ywu witaminy D3 na przebieg
PZZP, drugi zajmuje si´ suplementacjà witaminà
D3 w tym schorzeniu.

Watanabe i wspó∏pracownicy w 2012 roku
udowodnili pozytywny wp∏yw suplementacji wi-
taminà D3 na zwi´kszenie st´˝enia mediatorów
odpowiedzi immunologicznej w b∏onie Êluzowej
nosa, takich jak katelicydyny, ludzka defensyna
β czy bia∏ko LC3A (ang. light chain 3 alpha)
(Watanabe i in. 2012).

Sansoni i wspó∏pracownicy w 2015 roku opu-
blikowali badania dotyczàce korelacji pomi´dzy
st´˝eniem ca∏kowitej witaminy D3 w surowicy
a ekspresjà ró˝nych moleku∏ immunologicznych
w b∏onie Êluzowej nosa u chorych na PZZPbp
i PZZPzp. W grupie pacjentów z PZZPbp nie stwier-
dzili jakiejkolwiek korelacji.

Natomiast u chorych na PZZPzp z mniejszym
st´˝eniem ca∏kowitej witaminy D3 wykazali sta-
tystycznie istotnie wi´kszà ekspresj´ RANTES
i β-FGF (Sansoni i in. 2015). Ich badania po-
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twierdzajà zwiàzek niedoboru witaminy D3 z pa-
togenezà PZZPzp.

W bazie PubMed z okresu 2008–2017 znaj-
duje si´ oko∏o 20 publikacji dotyczàcych roli wi-
taminy D3 w etiopatogenezie PZZP oraz jeden
przeglàd systematyczny z metaanalizà. Publikacje
te, podobnie jak doniesienia w bazie Cochrane,
dotyczà przede wszystkim kwestii, czy st´˝enie
ca∏kowitej witaminy D3 koreluje z wyst´powa-
niem PZZP oraz z nasileniem jego przebiegu. 

Akbar i wspó∏pracownicy (2011) wskazujà
w swojej pracy na immunomodulujàcy wp∏yw
witaminy D3, polegajàcy na zmniejszaniu stanu
zapalnego w patomechanizmie PZZP (Akbar i Za-
charek 2011).

Shahangian i Schlosser (2016) zwracajà uwa-
g´ na prewencyjne dzia∏anie witaminy D3 w przy-
padkach przewlek∏ego zaka˝enia w patogenezie
PZZPzp (Shahangian i Schlosser 2016).

Mulligan i wspó∏pracownicy w trzech swo-
ich publikacjach wykazali zwiàzek pomi´dzy
st´˝eniem witaminy D3 a faktem wyst´powania
polipów nosa. Pacjenci z PZZPzp oraz chorzy
na alergiczne grzybicze ZZP (AGZZP) mieli ni˝-
sze st´˝enie ca∏kowitej witaminy D3 w surowicy
w porównaniu z pacjentami z PZZPbp i z grupy
kontrolnej (Mulligan i in. 2011, Mulligan i in.
2012, Mulligan i in. 2014).

T́  zale˝noÊç potwierdzili równie˝ w pro-
spektywnych badaniach z grupà kontrolnà Wang
i wspó∏pracownicy (Wang i in. 2013). 

Jedynie w pracach Schlosser i wspó∏pracow-
ników (2014) oraz Wang i wspó∏pracowników
(2013) brano pod uwag´ korelacj´ st´˝enia ca∏ko-
witej witaminy D3 ze stopniem nasilenia zapale-
nia zatok przynosowych w skali Lund-Mackaya.
Badacze znaleêli odwrotnie proporcjonalnà zale˝-
noÊç pomi´dzy st´˝eniem witaminy D3 a punkta-
cjà w tej skali. 

U pacjentów z PZZP zaobserwowali, ˝e im
mniejsze by∏o st´˝enie witaminy D3, tym bar-
dziej nasilony by∏ proces zapalny zatok przyno-
sowych (Wang i in. 2013, Schlosser i in. 2014).

Bardzo ciekawe wydajà si´ wyniki polskich
badaczy z Wroc∏awia nad miejscowym zastoso-
waniem analogów witaminy D na b∏on´ Êluzowà
nosa w hodowli in vitro. Rostkowska-Nadolska
i wspó∏pracownicy w trwajàcych 4 lata bada-
niach (2008–2012) wykaza∏a, ˝e zastosowanie
kalcytriolu w hodowli fibroblastów pochodzà-
cych z polipów nosa zmniejsza ich proliferacj´
(Rostkowska-Nadolska i in. 2007), a jednoczeÊnie
zmniejsza w nich syntez´ IL-6 i IL-8 (Rostkow-
ska-Nadolska i in. 2010).

Ponadto ci sami badacze wykazali, ˝e analo-
gi witaminy D zastosowane w hodowli fibrobla-

stów pochodzàcych z polipów nosa zmniejszajà
ekspresj´ bia∏ek RANTES i eotaksyny, co kore-
sponduje z wynikami Wanga i wspó∏pracowni-
ków (Wang i in. 2015). Zauwa˝ono ponadto, ˝e
analogi witaminy D dodane do hodowli fibro-
blastów pochodzàcych z polipów nosa dzia∏a∏y
synergistycznie z budezonidem (zastosowanym
równie˝ miejscowo), zmniejszajàc ekspresj´ bia-
∏ek RANTES w tej hodowli (Fraczek i in. 2012).

DIAGNOSTYKA PRZEWLEK¸YCH ZAPALE¡
ZATOK PRZYNOSOWYCH

Podstawowym badaniem niezb´dnym
przed postawieniem diagnozy PZZP jest dok∏ad-
ne badanie podmiotowe. Kluczowe znaczenie
ma ustalenie g∏ównych i dodatkowych dolegli-
woÊci: zaburzeƒ dro˝noÊci nosa, kataru nosa
(przedniego, tylnego), zaburzeƒ w´chu, bólu/roz-
pierania twarzoczaszki, bólu g∏owy oraz czasu ich
trwania. W ka˝dym przypadku dok∏adne przed-
miotowe badanie laryngologiczne nale˝y uzupe∏-
niç badaniem endoskopowym jam nosa.

W przypadku pacjentów z podejrzeniem aler-
gii wskazana jest konsultacja alergologiczna oraz
testy skórne (ang. prick-test, patch-test), a w przy-
padku nietolerancji pokarmowej – stosowne testy.

W badaniu endoskopowym jam nosa ocenie
podlega budowa anatomiczna i morfologia b∏ony
Êluzowej. Nale˝y oceniç wielkoÊç polipów (lub
stwierdziç ich brak) oraz rodzaj wydzieliny.
W standaryzacji oceny endoskopowej pomocna jest

Tabela V. Skala oceny endoskopowej jam nosa
wg Lund-Kennedy’ego (Lund-Kennedy scoring
system) (Lund i Kennedy 1997).

Jama nosa

Prawa Lewa

Polipy (0, 1, 2)
Obrz´k (0, 1, 2)
Wydzielina (0, 1, 2)

Suma punktów:

Polipy: 0 – brak, 
1 – ograniczone do przewodu 

nosowego Êrodkowego, 
2 – w przewodzie nosowym 

wspólnym
Obrz´k: 0 – brak, 

1 – niewielki, Êredni obrz´k, 
2 – polipowato zmieniona b∏ona 

Êluzowa
Wydzielina: 0 – brak, 

1 – Êluzowa, 
2 – g´sta, ropna
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skala oceny endoskopowej jam nosa Lund-Kenne-
dy’ego (tabela V).

Do rozpoznania PZZP w poczàtkowym okre-
sie terapii nie sà wymagane badania obrazowe,
takie jak np. rtg zatok, tomografia komputerowa
(TK) zatok czy rezonans magnetyczny (MR).

LECZENIE PRZEWLEK¸YCH ZAPALE¡ 
ZATOK PRZYNOSOWYCH

Leczenie zachowawcze
Poprawa jakoÊci ˝ycia chorych (ang. health-

-related quality of life, HRQL) jest g∏ównym ce-
lem leczenia PZZP. Cel ten mo˝na osiàgnàç przez
eliminacj´ lub zmniejszenie stanu zapalnego
b∏ony Êluzowej zatok przynosowych, co w konse-
kwencji prowadzi do zmniejszenia obrz´ku i lep-
szej wentylacji jam nosa i zatok, a tym samym
– do przywrócenia transportu Êluzowo-rz´sko-
wego. W konsekwencji dochodzi do naturalnej
eradykacji zaka˝eƒ bakteryjnych i zmniejszenia
ryzyka zaostrzeƒ. Zastosowane leczenie zale˝y
od stopnia nasilenia objawów oraz postaci PZZP,
z uwzgl´dnieniem jego neutrofilowego lub eozy-
nofilowego charakteru. W zaostrzeniach PZZP
zaleca si´ takie same post´powanie jak w przy-
padku OZZ. Lekami pierwszego rzutu sà gliko-
kortykosteroidy (GKS) stosowane donosowo lub
– w zaostrzeniach choroby (przy braku przeciw-
wskazaƒ i po wywa˝eniu zysków i strat) – doust-
nie. SkutecznoÊç dzia∏ania GKS stosowanych do-
nosowo zosta∏a pozytywnie zaopiniowana w ran-
domizowanych badaniach z grupà kontrolnà, do-
tyczàcych zarówno chorych na PZZP z polipami,
jak i bez polipów, przez Europejskie Towarzy-
stwo Rynologiczne (ERS) oraz AAO–HNS – Ame-
rykaƒskà Akademi´ Otolaryngologii – Chirurgii
G∏owy i Szyi (Kishore i Misra 2007, Kalish i in.
2009).

Orlandi i wspó∏pracownicy (2017) podj´li
prób´ usystematyzowania dotychczasowej wie-
dzy na temat skutecznoÊci stosowania GKS do-
nosowo. W przeglàdzie literatury (∏àcznie ok.
2800 badanych) nie znaleziono wystarczajàcych
dowodów na popraw´ jakoÊci ˝ycia pacjentów
z PZZP stosujàcych GKS donosowo. Ponadto nie
znaleziono dowodów na istotnà klinicznie popra-
w´, jeÊli chodzi o zaawansowanie zapalenia zatok
mierzone stopniem nasilenia objawów. Chorzy
na PZZP leczeni GKS donosowymi w porównaniu
z grupà kontrolnà otrzymujàcà placebo wykazy-
wali umiarkowane zmniejszenie takich objawów,
jak wyciek z nosa, utrata w´chu, ból twarzo-
czaszki/uczucie rozpierania w rzucie zatok, nato-
miast znacznie cz´Êciej wyst´powa∏y w ich gru-
pie krwawienia z nosa. W kolejnym przeglàdzie

literatury z bazy Cochrane (ok. 900 pacjentów)
analizowano ró˝ne rodzaje GKS podawanych do-
nosowo i ró˝ne formy ich podawania (aerozol
versus krople) i nie stwierdzono ró˝nic w sku-
tecznoÊci ich dzia∏ania, ale dowody kliniczne,
które w tej analizie brano pod uwag´, by∏y niewy-
starczajàce. Ponadto nie znaleziono wystarczajà-
cych dowodów na to, ˝e zwi´kszenie dawki dono-
sowego GKS poprawia jego skutecznoÊç klinicznà.
Znaleziono natomiast dowody na zwi´kszone
ryzyko krwawieƒ z nosa na skutek zwi´kszenia
dawki GKS. PodkreÊlono brak wystarczajàcej wie-
dzy na temat skutecznoÊci GKS w PZZP w przeci-
wieƒstwie do dobrze udokumentowanej sku-
tecznoÊci GKS w terapii ANN (Orlandii in. 2017).
Terapi´ GKS uzupe∏nia si´ irygacjà nosa fizjo-
logicznym roztworem soli oraz antybiotykotera-
pià (w tym d∏ugoterminowà), a w razie wskazaƒ
– tak˝e lekami przeciwalergicznymi. Harvey
i wspó∏pracownicy opublikowali w 2007 roku
w bazie Cochrane przeglàd piÊmiennictwa na te-
mat skutecznoÊci p∏ukania jam nosa roztworami
soli (NaCl) w leczeniu PZZP, który zosta∏ zaktu-
alizowany przez Chonga i wspó∏pracowników
w 2016 roku (Chong i in. 2016). Harvey i wspó∏-
pracownicy oprócz pacjentów z PZZP brali
równie˝ pod uwag´ pacjentów z ANN, którzy
uzyskali korzyÊç z p∏ukania jam nosa hiperto-
nicznym roztworem soli (3%). W grupie pacjen-
tów z ANN obserwowano zmniejszenie takich
objawów jak upoÊledzona dro˝noÊç nosa, wyciek
z nosa, Êwiàd nosa, zaczerwienie oraz pieczenie
oczu, a tak˝e zmniejszenie iloÊci przyjmowanych
leków przeciwhistaminowych.

W przypadku pacjentów z PZZP nie uzyskano
korzyÊci z aplikacji roztworu soli fizjologicznej
(0,9% NaCl) pod postacià rozpylenia niskoobj´-
toÊciowego (5 ml), ale zanotowano korzyÊç z co-
dziennego p∏ukania jam nosa du˝à obj´toÊcià
(150 ml) hipertonicznego roztworu soli (2–3%
NaCl) w porównaniu z placebo (jednak˝e jakoÊç
dowodów by∏a niska w obserwacji trzymiesi´cz-
nej terapii i bardzo niska w obserwacji szeÊcio-
miesi´cznej terapii).

P∏ukanie jam nosa jest skuteczne, bezpieczne,
tanie i powszechnie dost´pne. Terapia ta pozwa-
la na zmniejszenie g´stoÊci wydzieliny, u∏atwia
transport Êluzowo-rz´skowy oraz mechaniczne
usuwanie patogenów i mediatorów stanu zapal-
nego, a tym samym powoduje zmniejszenie
obrz´ku b∏ony Êluzowej jam nosa. Nie opraco-
wano dotychczas standardów post´powania
w odniesieniu do st´˝enia NaCl, obj´toÊci, meto-
dy p∏ukania, cz´stotliwoÊci i czasu p∏ukania.
W wytycznych EPOS 2012 podnosi si´ korzystny
wp∏yw p∏ukania jam nosa roztworami soli jako
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Rycina 1. Schemat leczenia pacjentów z PZZPbp wg EPOS 2012

Rycina 2. Schemat leczenia pacjentów z PZZPzp wg EPOS 2012 (Fokkens i in. 2012)
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terapii uzupe∏niajàcej, szczególnie w PZZP bez
polipów. 

Krótkotrwa∏a antybiotykoterapia nie jest za-
lecana w leczeniu PZZP. W ostatnim przeglàdzie
piÊmiennictwa bazy Cochrane, opublikowanym
przez Head i wspó∏pracowników w 2016 roku
(Head i in. 2016), wynika ˝e tylko d∏ugotrwa∏e
(3-miesi´czne) stosowanie antybiotyków z grupy
makrolidów przynosi niewielkà popraw´ jakoÊci
˝ycia pacjentów z PZZP bez polipów. Skutecz-
noÊç dzia∏ania makrolidów w PZZP wynika z ich
funkcji immunomodulujàcej, a nie przeciwbak-
teryjnej w b∏onie Êluzowej. WielkoÊç poprawy ja-
koÊci ˝ycia mierzona skalà SNOT-22 by∏a umiar-
kowana (wzrost o 0,5 punktu w pi´ciopunktowej
skali) i by∏a odnotowana pod koniec trzymie-
si´cznego leczenia, a trzy miesiàce póêniej nie
stwierdzono ˝adnej ró˝nicy. Inne badane anty-
biotyki, takie jak tetracykliny czy cefalosporyny,
nie przynoszà korzyÊci z ich stosowania w przy-
padku pacjentów z PZZP. 

Wed∏ug zaleceƒ leczniczych EPOS 2012
w terapii uzupe∏niajàcej PZZP bez polipów mo˝-
na rozwa˝yç stosowanie donosowo probiotycz-
nych lizatów bakteryjnych. Natomiast zarówno
w terapii PZZP bez polipów, jak i z polipami fito-
terapia nie jest rekomendowana ze wzgl´du
na niewystarczajàcà liczb´ dowodów potwier-
dzajàcych jej skutecznoÊç (Fokkens i in. 2012).
Jednak˝e nale˝y stwierdziç, ˝e istniejà poszuki-
wania nowych substancji, zw∏aszcza pochodze-
nia niesyntetycznego, które mogà w znaczàcy
i udowodniony naukowo sposób wspomagaç
i modulowaç standardowe leczenie. Substancja
taka powinna byç stosowania w dawkach niepo-
wodujàcych efektu toksycznego, dzia∏aç wielo-
kierunkowo, wspomagajàc efekt terapii zarówno
w eliminacji czynników etiopatogenetycznych
rozwoju infekcji, jak i ∏agodzeniu objawów kli-
nicznych. Takim rozwiàzaniem jest fitoterapia,
czyli leki pochodzenia naturalnego, które nie-
wàtpliwie wspomagajà leczenie rhinosinusitis,
zmniejszajàc lepkoÊç Êluzu i wspomagajàc efek-
tywnoÊç transportu Êluzowo-rz´skowego.
W efekcie dochodzi do zmniejszenia nasilenia
stanu zapalnego oraz mo˝liwe staje si´ zmniej-
szenie stosowania steroidów donosowych oraz
ograniczenie antybiotykoterapii.

Na rycinach 1 i 2 przedstawiono schematy
leczenia pacjentów z PZZPbp i PZZPzp. 

Leczenie chirurgiczne
Podstawà leczenia chorych na PZZP jest le-

czenie zachowawcze. Kiedy leczenie wg sche-
matu EPOS 2012 nie jest skuteczne (brak popra-
wy jakoÊci ̋ ycia), celowe jest wykonanie badania
TK zatok przynosowych i rozwa˝enie rozszerze-
nia terapii o leczenie chirurgiczne. Zarówno ba-
danie TK, jak i operacja zatok przynosowych sà
tylko dope∏nieniem w leczeniu chorych na PZZP.
Operacja nie doprowadzi do wyleczenia pacjen-
ta, je˝eli ten nie pozostanie pod odpowiednià
opiekà pooperacyjnà lub zrezygnuje z kontynu-
acji sta∏ego (systematycznego) leczenia zacho-
wawczego. 

Warunkiem decyzji o leczeniu chirurgicz-
nym jest niepowodzenie dotychczasowego le-
czenia zachowawczego. G∏ównym celem opera-
cji jest przywrócenie drena˝u i upowietrznienia
zatok przynosowych, zachowanie maksymalnej
ciàg∏oÊci b∏ony Êluzowej wn´trza zatok przyno-
sowych oraz dà˝enie do obj´cia leczeniem ope-
racyjnym wszystkich zatok, w których toczy si´
proces zapalny, podczas pierwszej operacji.

Uznanym na ca∏ym Êwiecie standardem po-
st´powania chirurgicznego w obr´bie zatok
przynosowych sà ró˝nego zakresu operacje za-
tok pod kontrolà wizualizacji endoskopowej z do-
st´pu wewnàtrznosowego. Endoskop w diagno-
styce i leczeniu rynologicznym zastosowa∏ po raz
pierwszy (na prze∏omie lat 70. i 80. ubieg∏ego
stulecia) Messerklinger (Messerklinger 1970).
Za popularyzatora endoskopowej chirurgii zatok
w Europie uznaje si´ Stammbergera (Stamm-
berger 1986). Ogólnà nazwà ESS (ang. endosco-
pic sinus surgery) nazywamy endoskopowà ope-
racj´ zatok o ró˝nym zakresie, której celem jest
poprawa wentylacji i drena˝u zatok. Wprowa-
dzone poj´cie FESS (ang. functional endoscopic
sinus surgery) podkreÊla istot´ zastosowania en-
doskopowego dost´pu wewnàtrznosowego, któ-
rà mo˝na okreÊliç jako stworzenie warunków
do regeneracji zmienionej zapalnie b∏ony Êluzo-
wej przez odblokowanie naturalnych ujÊç zatok
przynosowych. Decyzj´ o leczeniu operacyjnym
nale˝y podejmowaç rozwa˝nie, po kompetentnie
przeprowadzonym leczeniu zachowawczym,
bioràc pod uwag´ przede wszystkim objawy i do-
legliwoÊci pacjenta, a nie badania obrazowe. ●
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