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APPLICATION OF INTRANASAL CORTICOSTEROIDS
IN THE TREATMENT OF ACUTE RHINOSINUSITIS
Rhinosinusitis is a heterogeneous group of diseases,
with different underlying aetiologies and patho-
mechanisms. The pathophysiology of ARS remains
underexplored because of the difficulty of obtaining
mucosal samples during the course of the disease.
Few experimental models have been dedicated
to bacterial infections though experimental models
of viral rhinosinusitis in animals and man exist.
Currently, treatment of acute rhinosinusitis is largely
directed at eliminating bacterial infection, because
this can not be ruled out of any diagnosis. However,
several studies suggest that intranasal corticosteroids
in adjunct to antibiotics are effective for improving
the symptoms of acute rhinosinusitis. The introduction
of topically administered glucocorticoids has improved
the treatment of upper (rhinitis, nasal polyps) and
lower (asthma) airway inflammatory disease.
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Ostre zapalenie zatok przynosowych jest
jedna z dziesieciu najczesciej rozpoznawanych
chorob w praktyce ambulatoryjnej i znajduje sie
na pigtym miejscu wsrod przyczyn przepisywa-
nia antybiotykow przez lekarzy rodzinnych.
Schorzenie to jest waznym zagadnieniem dla
lekarzy wielu specjalnosci, w tym lekarzy pierw-
szego kontaktu, pediatréw, internistow, otola-
ryngologow, ale takze alergologéw i pulmonolo-
gow. Pomimo ze problematyka ostrych zapalen
zatok przynosowych wydaje sie dobrze znana,
w ostatnich latach zagadnienie to poddano po-
nownym analizom, dzigki ktérym ustalono nowa
nomenklature, uzyskano nowe dane epidemiolo-
giczne oraz opracowano zasady rozpoznawania
i leczenia tego schorzenia. Na tej podstawie
opracowano aktualne zasady postepowania,
ktore z jednej strony majg na celu zwigkszenie
skutecznosci terapii, a z drugiej strony zmniej-
szenie negatywnych skutkow medycznych, spo-
lecznych i ekonomicznych tego powszechnego
problemu. Do wiekszych trudnosci zwigzanych
z ostrym zapaleniem zatok przynosowych naleza
problemy wynikajgce m.in. z braku ujednoliconych
zasad rozpoznawania i leczenia (Radzikowski,
Strzembosz, Krzeski 2008).

Definicja

Zgodnie ze stanowiskiem prezentowanym
w European Position Paper on Rhinosinusitis
and Nasal Polyps 2007 (EPOS 2007) (Fokkens
i in. 2007) rozpoznanie ostrego zapalenia zatok
przynosowych opiera sie na stwierdzeniu dwéch
lub wiecej objawoéw, z czego jednym powinno
by¢ uposledzenie droznosci nosa/niedroznosé
nosa lub wyciek z nosa/splywanie wydzieliny
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po tylnej Scianie gardta — bél/rozpieranie okolicy
twarzy — zaburzenia wechu. Ten ostry stan za-
palny biony sluzowej nosa i zatok przynosowych
rozwija sie nagle i trwa nie diuzej niz 4 tygodnie,
charakteryzujgc sie catkowitym ustgpieniem ob-
jawow i dolegliwosci po zastosowaniu wtasciwe-
go leczenia. W EPOS 2007 wyrézniono ponadto
dwie postaci ostrego zapalenia zatok przynoso-
wych:

— ostre wirusowe zapalenie biony sluzowej
jam nosa i zatok przynosowych, okreslane
powszechnie jako przeziebienie, w ktorym
objawy 1 dolegliwo$ci utrzymuja sie nie
diuzej niz 10 dni,

— ostre niewirusowe zapalenie zatok przy-
nosowych, w ktérym po 5 dniach nastepuje
nasilenie objawow 1 dolegliwosci lub
utrzymuja sie one powyzej 10 dni, ale nie
dtuzej niz 12 tygodni.

Obecnie zaleca sie uzywanie okreslenia
rhinosinusitis zamiast sinusitis ze wzgledu
na podobienstwo histologiczne i patofizjologiczne
zmian zachodzacych w btonie Sluzowej nosa i
zatok przynosowych, w ktorych proces zapalny
rozwija sie niemal réwnoczesnie (Kennedy 1999).
W nastepstwie zakazenia, czyli wnikniecia i mno-
zenia sie mikroorganizméw patogennych, rozwija
sie zapalenie, bedace serig komoérkowych i mole-
kularnych reakcji obronnych organizmu cztowie-
ka, prowadzacych do wyeliminowania czynnika
zakaznego i wspomagajgcych procesy naprawcze
uszkodzonych tkanek (Tab. 1.).

Etiologia i mikrobiologia
ostrego zapalenia zatok przynosowych
Zasadnicza role w ostrym zapaleniu zatok
przynosowych odgrywajg wirusy. Sg one domi-
nujacym czynnikiem wywolujacym zakazenia
gérnych drég oddechowych okreslane po-

wszechnie jako przeziebienia. Opisano ponad
100 typéw immunologicznych wiruséw (rhino-
i orbiwirusy, wirusy RSV, grypy i paragrypy, ade-
nowirusy, coronawirusy), z ktorych wiekszos¢
nie pozostawia po zakazeniu odpornosci. Wedtug
roznych danych epidemiologicznych rhinowi-
rusy u dzieci wywotlujg infekcje nosogardia
w 40-60% przypadkoéw, a u dorostych w 15%.
Wirusy grypy stwierdzano u 5%, paragrypy
u 3%, a adenowirusy u 2% badanych. Wirusy
trafiaja do jam nosa przenoszone na powierzchni
rak, droga kropelkowa lub spiywaja wraz ze
fzami. Nastepnie dzieki transportowi sluzowo-
-rzeskowemu sg przemieszczane do nosogardia
w rejon migdatka gardtowego. Jest to punkt kon-
cowy dla transportu $luzowo-rzeskowego i rejon
kolonizacji bakterii. W skupiskach obecnej tam
tkanki limfatycznej znajduje sie bardzo wiele ko-
morek limfoepitelialnych, zawierajacych biatka
powierzchniowe — miedzykomorkowe czasteczki
adhezyjne (ang. intercellular adhesion molecule,
ICAM-1), ktore wzmacniaja przyleganie wirusa.
W wyniku zmiany ekspresji tych bialek oraz
dziatania miejscowo uwalnianych chemokin,
zwalnia sie tempo krazenia neutrofiléw, mono-
cytow i limfocytow. Jest to zjawisko o podstawo-
wym znaczeniu dla reakcji zapalnej (Wintheri in.
1997). Objawy kliniczne rozwijaja sie po 8-10
godzinach od wnikniecia wirusa. Obecnie wia-
domo, ze zmiany zapalne juz we wczesnej fazie
przezigbienia rozwijaja sie nie tylko w btonie
sluzowej nosa. Badania zatok przynosowych
przeprowadzone metoda tomografii komputero-
wej u chorych z przeziebieniem wykazaly nie-
droznos¢ komplekséw ujsciowo-przewodowych
w 70%, zmiany w zatoce szczekowej w 87%,
a w sitowiu w 68% (Gwaltneyiin. 1994). Uwaza
sie, ze wirusy, bakterie i czynniki reakcji zapal-
nej sa wttaczane do $wiatta zatok przynosowych
W czasie oczyszczania jam nosa przez wydmuchi-

Tabela 1. Objawy gléwne i dodatkowe wystepujace w ostrym zapaleniu zatok przynosowych wg
The Task Force on Rhinosinusitis Outcome Research of the American Academy of Otolaryngology,

Head and Neck Surgery (2004)

Objawy giéwne

Objawy dodatkowe

Bol okolicy twarzy

Rozpieranie okolicy twarzy

Uposledzenie droznosci/niedroznos¢ nosa
Wyciek z nosa surowiczy, sluzowy, ropny
Zaburzenia wechu

Sptywanie wydzieliny po tylnej Scianie gardta
Goraczka

Bol gtowy

Uczucie ogoélnego rozbicia
Nieprzyjemny zapach z ust

Kaszel

B4, uczucie zatkania i petnosci w uchu
Bél zebow
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wanie wydzieliny. Rozw¢j zakazenia i zapalenia
powoduje obrzek btony sluzowej, naciek komo-
rek zapalnych i gromadzenie gestej wydzieliny
wytwarzanej przez komoérki kubkowe.

Zakazenie wirusowe zatok przynosowych
jest procesem samoograniczajacym sie u wiek-
szosci chorych, a dolegliwosci i objawy przezie-
bienia oraz zmiany w zatokach ustepuja w ciggu
ok. 2 tygodni. W warunkach prawidtowych zatoki
przynosowe pozostaja jalowe, w odroéznieniu
od jam nosa i nosogardta, kolonizowanych przez
liczne bakterie. Wirusy (z wyjatkiem Herpes
simplex) nie naleza do fizjologicznej flory noso-
gardla. Natomiast w sktad fizjologicznej flory
bakteryjnej nosa zaréwno u dzieci, jak i doro-
stych wchodza koagulazoujemne gronkowce,
gatunki Corynebacterium i gronkoweca zltocistego.
Nosicielstwo w obrebie nosogardia dotyczy po-
tencjalnie drobnoustrojéw chorobotworczych.
Wedtug danych epidemiologicznych u dorostych
w 0,2—-2% wirusowych zakazen zatok przynoso-
wych wystepuja wtérne zakazenia bakteryjne,
natomiast w przypadku malych dzieci odsetek
ten wzrasta do 5-10 (Aitken i Taylor 1998). Cha-
rakteryzujg sie one obecnoscia jednego lub wielu
rodzajow bakterii (w stezeniu co najmniej 1000
kolonii/ml). Wsréd gtéwnych czynnikéw pato-
gennych wymienia sie w kolejnosci: Streptococ-
cus pneumoniae, Moraxella catarrhalis i Hemo-
philus influenzae, cho¢ czestos¢ wykrywania
tych drobnoustrojow rézni sie u poszczegolnych
autoréw. Wyniki badan pochodza z aspiratéw
pobranych z zatoki szczekowej i uwaza sie je
za reprezentatywne dla zakazen pozostalych
zatok przynosowych. W 25% ocenianych prepa-
ratow sg one wywolane przez dwa gatunki bak-
terii charakteryzujacych sie obfitym wzrostem
kolonii: S. pneumoniae i H. influenzae. Wydaje
sie, ze rola bakterii beztlenowych odgrywa
mniejsze znaczenie. Stanowia one 2-6% za-
kazen i sg zwykle powiklaniem po zabiegach
stomatologicznych (Winther i Gwaltney 2001,
Radzikowski, Strzembosz, Krzeski 2008).

Leczenie ostrego zapalenia
zatok przynosowych

Postepowanie w ostrym zapaleniu zatok przy-
nosowych, niepowiktanym wtérnym zakazeniem
bakteryjnym, polega na leczeniu objawowym, kt6-
rego celem jest wspomaganie odpowiedzi zapalnej
organizmu. Uwzglednia ono patofizjologie ostrego
zapalenia zatok przynosowych, poniewaz w pierw-
szej fazie reakcji zapalnej, zwanej naczyniowa lub
obrzekowo-wysiekowa, zadaniem leczenia jest
zmniejszenie przekrwienia i obrzeku btony sluzo-
wej nosa, jak rowniez goraczki i bélu, towarzysza-

cych procesowi zapalnemu. Na tym etapie stosuje
sie leki przeciwbolowe, przeciwgoraczkowe, prze-
ciwzapalne, obkurczajgce naczynia oraz zmniej-
szajace wydzielanie.

Z kolei w drugiej fazie, nazywanej komorkowa
lub gesta, dominuje wydzielanie gestej wydzieliny
sluzowej, dlatego wazne jest odpowiednie nawod-
nienie organizmu. W tym okresie podaje sie leki
mukolityczne i mukokinetyczne, a takze wykrztu-
Sne. W trzeciej fazie zapalenia, czyli wtérnego
zakazenia bakteryjnego, wprowadza sie antybio-
tykoterapie empiryczng, sStanowigcg terapie
przyczynowa (Radzikowski, Strzembosz, Krzeski
2008).

Uwaza sie, ze stosowanie glikokortykostero-
idow donosowych w leczeniu ostrego zapalenia
zatok przynosowych przez zmniejszenie lokalnej
odpowiedzi zapalnej i obrzeku blony sluzowej
poprawia upowietrzenie i drenaz zatok. Dzieki
temu efektowi nastepuje przyspieszenie elimi-
nacji mikroorganizmoéw w nich bytujacych oraz
zmniejsza sie czesto$¢ oraz ciezko$¢ zaostrzen
schorzenia (Mygind i in. 1976). Doswiadczenia
dotyczace zastosowania glikokortykosteroidéw
dzialajgcych miejscowo w leczeniu sezonowego
oraz calorocznego alergicznego niezytu nosa,
ktére moga predysponowac¢ do rozwoju ostrego
zapalenia zatok, przemawiaja za korzystnym
wplywem leczenia przeciwzapalnego i zmniej-
szenia czestosci wtornych infekcji wirusowych
(Gawchik i in. 2000).

Mechanizm dzialania
glikokortykosteroidow

Dziatanie przeciwzapalne steroidow jest za-
lezne od ich reakcji ze swoistymi, wystepujacymi
powszechnie w komorkach receptorami. Recep-
tory steroidowe (ang. glucocorticoids receptor,
GR) znajduja sie w cytoplazmie komoérek w po-
staci nieaktywnej. W pojedynczej komoérce znaj-
duje sie przecietnie od 6000 do 12 000 GR. Pro-
ces aktywacji GR rozpoczyna sie od potaczenia
czasteczki glikokortykosteroidu ze specyficznym
receptorem i powstania kompleksu receptor-gli-
kokortykosteroid. Efektem jest stworzenie formy
homodimerycznej GR oraz jej polaczenie z se-
kwencjami palindromowymi DNA. Receptor ten
jest zbudowany z czesci rdzeniowej i zmiennych
domen, pelnigcych rézne funkcje (Wallberg i in.
1999).

Receptory glikokortykosteroidowe sa kodo-
wane przez gen zlokalizowany na chromosomie
5 i zawieraja 10 egzonow. Do tej pory zidentyfi-
kowano dwie izoformy tego receptora, aktywna
alfa oraz nieaktywna beta. Niepobudzony re-
ceptor wchodzi w sktad kompleksu biatkowego,
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ktory tworza dwie czasteczki hsp90 (ang. heat
shock protein — biatko szoku termicznego) i inne
biatka nalezace do grupy biatek szoku termiczne-
go. Po zwigzaniu hormonu w receptorze zachodza
zmiany konformacji umozliwiajgce odiaczenie cze-
$ci hsp od reszty kompleksu. W konsekwencji na-
stepuje hiperfosforylacja i translokacja izoformy
alfa receptora do jadra. W jadrze komérkowym
kompleks glikokortykosteroid-receptor w postaci
homodimeru petni funkcje czynnika transkrypcyj-
nego, wigzacego specyficzne sekwencje DNA,
zwane elementami odpowiedzi na glikokortyko-
steroidy (ang. glucocorticoid response elements,
GRESs). Receptor moze réwniez wigzac¢ sekwencje
zwane negatywnymi GRE (nGRE) lub tez inne
czynniki regulujace transkrypcje. Zaréwno GREs,
jak 1 nGRE sa przewaznie zlokalizowane w obrebie
promotora docelowego genu, aczkolwiek czasami
znajduja sie one bezposrednio w tym genie. Liczba
GRE i ich pozycja w stosunku do tzw. miejsca star-
terowego jest waznym czynnikiem warunkujacym
odpowiedz roznych komorek na dziatanie stero-
idéw (Mygind i Lund 1996). Glikokortykosteroidy
wywieraja posredni lub bezposredni wplyw
na transkrypcje docelowych genéw. Liczba genow,
ktorych transkrypcja jest bezposrednio regulowa-
na przez glikokortykosteroidy, waha sie pomiedzy
10 a 100 w pojedynczej komoérce. Glikokortykoste-
roidy moga hamowac proces syntezy biatek, de-
stabilizujagc mRNA przez zwiekszenie transkrypcji
specyficznej rybonukleazy, ktéra rozklada mRNA
(Muller i Renkawitz 1991).

Wazna role w przeciwzapalnym dziataniu
glikokortykosteroidéw odgrywa wplyw na inne
czynniki transkrypcyjne, ktére peinig istotna
funkcje w regulacji ekspresji genoéw. Zalicza
sie do nich czynniki transkrypcyjne AP-1 (ang.
activator protein) oraz NF-kappa beta. AP-1 wy-
stepuje w formie kompleksu biatkowego skiada-
jacego sie z dimeréw utworzonych przez biatka
z rodziny biatek Fos i Jun. NF-kappa beta jest
czynnikiem transkrypcyjnym o budowie podob-
nej do AP-1, ktory w komorce wigze sie ze specy-
ficznym inhibitorem, tj. biatkiem I-kappa beta.
Czynniki te sg odpowiedzialne za antagonizowa-
nie dziatania steroidéw na poziomie transkrypcji
genow (Auphan i in. 1995).

Hamowanie syntezy cytokin jest zalezne
od bezposredniej interakcji GR z nGRE znajdu-
jacym sie w regionie promotorowym genow.
Sekwencje nGRE nie wystepuja we wszystkich
regionach promotorowych, co $wiadczy o tym,
ze istnieje rowniez posredni sposéb hamowania
transkrypcji tych genéw. Glikokortykosteroidy
dziataja przeciwzapalnie przez hamowanie
wytwarzania takich cytokin prozapalnych, jak
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I1-1, 11-2, receptora dla II-2, czynnika martwicy
nowotworow (ang. tumor necrosis factor, TNF)
oraz wielu innych czynnikéw stymulujacych
wzrost kolonii komoérkowych, jak na przyktad
I1-3 (Reed i in. 1986, Umland i in. 1997).

Efektem zablokowania syntezy cytokin jest
zahamowanie naplywu komorek zapalnych do
miejsc docelowych oraz ich aktywacji, jak row-
niez supresja fazy biochemicznej reakcji zapal-
nej zaleznej od mediatoréw tej reakcji. Nawet
w niewielkich stezeniach glikokortykosteroidy
blokuja synteze wielu enzymow bioragcych udziat
w reakcji zapalnej. Naleza do nich wytwarzane
przez makrofagi elastaza, kolagenaza oraz akty-
wator plazminogenu. Oddziatujg one bezposrednio
na wiele komérek biorgcych udziat w procesach
zapalnych. W drogach oddechowych giéwnym ich
celem sga makrofagi, limfocyty T, eozynofile oraz
komorki nabtonkowe. W rejonie nabtonka biony
sluzowej oraz warstwy podsluzéwkowej naste-
puje redukcja liczby mastocytow, makrofagéw,
limfocytow T i eozynofilow. Ponadto hamujag
proliferacje limfocytow oraz opdZniong reakcje
alergiczng, w ktérej limfocyty odgrywaja kluczowa
role. Glikokortykosteroidoterapia skutecznie ogra-
nicza eozynofilowy odczyn zapalny, ktéory ma za-
sadnicze znaczenie w wielu chorobach o podtozu
alergicznym. U podstaw tego zjawiska lezy ha-
mowanie syntezy GM-CSF, II-5, RANTES. Zada-
nie tych cytokin polega m.in. na inicjowaniu,
podtrzymywaniu aktywacji eozynofiléw oraz
hamowaniu ich apoptozy. (Oddera i in. 1995,
Barnes 1996, Postuta 2008).

Ocena przydatnosci glikokortykosteroidéw
w leczeniu ostrego zapalenia
zatok przynosowych

Dotychczas opublikowano =zaledwie kilka
prac potwierdzajacych skuteczno$¢ glikokorty-
kosteroidéw w leczeniu ostrego zapalenia zatok
przynosowych. Jednak prezentowane w nich
wyniki badan przemawiaja na korzys$¢ takiego
postepowania.

Pierwsze doniesienia, ktére dosy¢ niejedno-
znacznie wykazywaly skutecznos¢ antybiotyko-
terapii w potaczeniu z glikokortykosteroidami
donosowymi, pochodza z trzech badan przepro-
wadzonych na relatywnie mato liczebnych i nie-
jednorodnych populacjach pacjentow. W jednej
z prac Quarnberg i in. (1992) poréwnywali sku-
teczno$¢ terapii skojarzonej budezonidem w
dawce 400 Qg na dobe oraz erytromycyny do
terapii tym antybiotykiem oraz placebo w popu-
lacji 40 pacjentow z przewleklym i nawroto-
wym zapaleniem zatok szczekowych. W grupie
otrzymujgcej budezonid przez trzy miesiace



stwierdzono istotng poprawe w ograniczeniu
dolegliwosci ze strony nosa, bélu oraz przeczu-
licy twarzy.

Kolejne badanie zostalo przeprowadzone
przez Meltzera i in. (1993) w populacji pacjen-
tow z przewleklym oraz ostrym zapaleniem za-
tok przynosowych. W podzielonym na dwie fazy
badaniu wzieto udziat 180 pacjentéw, ktorzy
poczatkowo przez trzy tygodnie otrzymywali
amoksycyline z kwasem klawulanowym oraz
flunizolid w dawce 300 1g w trzech dawkach po-
dzielonych, a nastepnie przez kolejne 4 tygodnie
wytacznie flunizolid. Skutecznosc¢ terapii skoja-
rzonej we wstepnej fazie poréwnywano z lecze-
niem tym samym antybiotykiem oraz placebo,
a nastepnie wylacznie z placebo. Zaréwno
w trakcie pierwszej, jak i drugiej fazy badania
w grupie otrzymujacej flunizolid stwierdzono
istotne zmniejszenie nasilenia objawéw w po-
rownaniu z placebo (odpowiednio dla fazy
pierwszej p=0,007, dla fazy drugiej p=0,08).
Ocena radiologiczna wykazata regresje zmian
po pierwszych trzech tygodniach leczenia w
obydwu grupach (p<0,004), natomiast w ko-
lejnej fazie stwierdzono przewage flunizolidu
(p=0,066). Nalezy zaznaczy¢, ze pomimo zmniej-
szenia nasilenia dolegliwosci obraz radiolo-
giczny nadal pozostawal nieprawidiowy u ok.
80% pacjentéw po zakonczeniu wstepnej fazy
leczenia.

W badaniu Barlana i in. (1997), ktore zosta-
fo przeprowadzone w grupie 89 dzieci z ostrym
zapaleniem zatok, istotne zmniejszenie nasile-
nia kaszlu oraz ilosci wydzieliny z nosa wykaza-
no wylacznie po dwéch tygodniach leczenia
w grupie otrzymujacej terapie skojarzong amo-
ksycyling z kwasem klawulanowym oraz bude-
zonidem w porownaniu z grupa otrzymujaca
antybiotyk i placebo (p<0,05). Réznic takich nie
stwierdzono natomiast po zakonczeniu leczenia,
czyli po trzech tygodniach.

Pierwszym badaniem przeprowadzonym
na wiekszej i jednorodnej grupie obejmujacej
wylacznie pacjentéw z rozpoznanym ostrym
zapaleniem zatok bylo badanie Melztera i in.,
opublikowane w roku 2000. Jego celem byto po-
rownanie korzysci wynikajacych z dodatkowego
przyjmowania mometazonu w populacji pacjen-
tow otrzymujacych amoksycyline z kwasem kla-
wulanowym w dawce 875 mg dwa razy na dobe.
Leki stosowano przez 3 tygodnie; do grupy
otrzymujgcej mometazon w dawce 400 [Lg/dobe
wlaczono 200 pacjentéw, a w grupie otrzymu-
jacej placebo znalazio sie 207 uczestnikéw.
Skutecznos¢ leczenia oceniono na podstawie
catkowitej skali objawow (ang. total symptom

score, TSS), obejmujacej nastepujac objawy:
ropny wyciek z nosa, zmniejszenie droznosci
nosa wywolane obrzekiem btony sluzowej, bol
glowy pochodzenia zatokowego, bél/przeczulica
twarzy, kaszel i splywanie wydzieliny przez noz-
drza tylne. W trakcie pierwszych pietnastu dni
leczenia dolegliwos$ci zwigzane z ostrym zapale-
niem zatok ustgpily w wiekszym stopniu w gru-
pie otrzymujacej mometazon (p=0,01). Podobne
obserwacje dotyczyly kolejnego okresu obser-
wacji pomiedzy 16. a 21. dniem. W grupie otrzy-
mujgcej mometazon nasilenie objawéw ocenia-
ne na podstawie TSS zmniejszyto sie o 68,1%,
natomiast w grupie placebo o 56,5% (p<0,01).
Ocena nasilenia poszczegolnych objawow row-
niez wykazata korzysci pltyngce ze stosowania
mometazonu. Wczesna ocena odpowiedzi
(do 15. dnia) pozwolita stwierdzi¢ istotng popra-
we pod wzgledem nasilenia uposledzonej droz-
nosci nosa (p<0,01) i bolu/przeczulicy twarzy
(p<0,01), a w kolejnym okresie leczenia (16-21
dzien) w grupie otrzymujgcej mometazon nastg-
pila poprawa w ograniczeniu wszystkich obja-
woéw zapalenia wynikajgcych z obrzeku (bol
twarzy, uposledzenie droznosci i bol glowy)
(p<0,01). Sposrod pozostatych objawow zapale-
nia zwigzanych z procesem wydzielniczym (rop-
ny wyciek z nosa, splywanie wydzieliny przez
nozdrza tylne i kaszel) zmniejszenie nasilenia
nastgpito wytacznie w przypadku ropnej wydzie-
liny z nosa od 16. dnia leczenia (p<0,05).

Po poréwnaniu skutecznosci mometazonu
i placebo wykazano, ze istotne zmniejszenie ob-
jawow klinicznych nastgpito od 6. dnia leczenia
(p<0,05), a przewaga terapii mometazonem
zwiekszata sie w czasie. Po 3 tygodniach leczenia
istotne zmniejszenie niedrozno$ci nosa, boélu
twarzy i bolu glowy obserwowano w grupie
mometazonu w poroéwnaniu z grupa placebo
(p<0,05). Kliniczna ocena stanu pacjentow
po trzech tygodniach wykazata zmniejszenie ob-
jawow o 68% w grupie przyjmujacej mometazon
oraz 0 61% w grupie przyjmujacej placebo
(p<0,01). Subiektywna ocena stanu zdrowia
przez pacjentow ujawnilta jeszcze wieksze roz-
nice, gdyz 62% pacjentéow leczonych mometa-
zonem stwierdzilo catkowite lub znaczne ustg-
pienie dolegliwosci w poréwnaniu z 49% w grupie
placebo (p<0,05). Nalezy podkresli¢, ze w obydwu
grupach badanie tomograficzne zatok po zakon-
czeniu leczenia nie wykazalo istotnych zmian
w obrazie w poréwnaniu z badaniem wyjsciowym.

Podsumowujgc wyniki tego badania, warto
podkreslic, ze glikokortykosteroidy donosowe
w polaczeniu z antybiotykoterapia skuteczniej
zmniejszyly nasilenie objawow wynikajacych ze
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stanu zapalnego zatok przynosowych. Szczegolnie
wyrazng poprawe stwierdzono od 6. dnia leczenia.
Uwage zwraca rowniez wieksza poprawa
w zwalczaniu objawéw wynikajacych z obrzeku
btony s$luzowej, co mozna cze$ciowo ttumaczy¢
dziataniem naczynioskurczowym mometazonu.

Kolejne badanie zostalo przeprowadzone
w grupie 95 pacjentéw z nawrotowym i przewle-
ktym zapaleniem zatok przynosowych w wywia-
dzie, u ktérych na podstawie rentgenowskich
badann obrazowych i/lub wyniku badania endo-
skopowego stwierdzono ostra infekcje w rejonie
zatok. Celem tego wieloosrodkowego badania,
z podwa(jna $lepa proba i kontrolowanego placebo,
byta ocena wplywu terapii cefuroksymem i fluti-
kazonem na szybko$¢ oraz stopien zmniejszenia
dolegliwosci ostrego zapalenia zatok. W trakcie
jego trwania kazdy pacjent przyjmowal przez
10 dni cefuroksym (250 mg dwa razy na dobe)
i przez 3 dni ksymetazoline. Warto zaznaczyc,
ze w porownaniu z poprzednimi badaniami le-
czenie antybiotykiem bylo kroétsze, gdyz w po-
przednich pracach sredni czas antybiotykotera-
pii wynosit 3 tygodnie. Dodatkowo kazdy pacjent
otrzymywat flutikazon w dawce 200 [Lg/dobe
(n=47 pts) lub placebo (n=48 pts) przez trzy
tygodnie. W omawianej pracy stan kliniczny
i wplyw leczenia byl oceniany na podstawie
subiektywnych odczu¢ pacjentow bioracych
udziat w badaniu. Jednoczes$nie, na podstawie
kwestionariusza SNOT-20 (ang. 20-item sino-
-nasal outcome test), ocenie poddano wplyw
stosowanego leczenia na jakos¢ zycia w badanej
populacji. W grupie otrzymujacej flutikazon
po zakonczeniu leczenia poprawe stwierdzono
u 93,5% pacjentow w porownaniu z 73,9%
w grupie otrzymujacej placebo (p=0,009). Czas
potrzebny do uzyskania zauwazalnej poprawy
stanu klinicznego byt istotnie krétszy w grupie
przyjmujacej flutikazon i wynosit 6 dni, nato-
miast w grupie placebo poprawe obserwowano
po 9,5 dniach (p=0,01).

W obydwu grupach najwiekszy stopien po-
prawy zanotowano w okresie pierwszych pieciu
dni leczenia. Wydaje sie, ze jedna z przyczyn takie-
go stanu byta poczatkowa terapia ksymetazoling.
Pacjenci przyjmujacy flutikazon mieli 1,7-krotnie
wieksze prawdopodobienstwo uzyskania poprawy
stanu w poréwnaniu z grupa placebo. W obydwu
grupach na podstawie oceny nasilenia objawow
oraz jakosci zycia wedlug kwestionariusza SNOT-
-20 wykazano podobny stopien uzyskanej popra-
wy po 10, 21 oraz 56 dniach badania w poréwna-
niu z wyjsciowym stanem klinicznym. W grupie
otrzymujacej flutikazon w poréwnaniu z grupa
placebo u mniejszej liczby pacjentow wystapily
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nawroty objawow (odpowiednio n="7 vs n=10 pts)
(p=0,06) (Doloriin. 2001).

W wieloosrodkowym, z podwdjna slepa pro-
ba i kontrolowanym placebo badaniu przeprowa-
dzonym przez Nayaka i in. (2002) poré6wnywano
skutecznosc¢ terapii mometazonem podawanym
w dwéch réznych dawkach wynoszacych 200
1 400 g dwa razy na dobe w grupie 967 pacjen-
tow z rozpoznanym ostrym zapaleniem zatok
przynosowych, ktérzy byli jednoczesnie leczeni
amoksycyling z kwasem klawulanowym w dawce
875 mg dwa razy na dobe. Nalezy zaznaczy¢, ze
u wszystkich uczestnikéw badania w momencie
wigczenia wykluczono nawrotowa postac¢ ostrego
zapalenia zatok. Kryteria wigczajace oparto na
obecnosci typowych objawow klinicznych (ropny
wyciek z nosa, zmniejszenie droznosci nosa wy-
wolane obrzekiem btony $luzowej, bol glowy
pochodzenia zatokowego, bdl twarzy, kaszel oraz
splywanie wydzieliny przez nozdrza tylne), kto-
rych natezenie opisywano wedilug catkowitej
skali objawow (TSS) oraz na podstawie obrazu
tomografii komputerowej zatok przynosowych
(grubos¢ btony s$luzowej, stopien zacienienia,
poziom plynu/upowietrznienia zatok).

Pacjentéw spelniajgcych przyjete kryteria
(TSS=26) randomizowano nastepnie do jednej
z trzech grup w zblizonych proporcjach (mome-
tazon 2 razy 200 Ug oraz 2 razy 400 pg lub
placebo) na okres 21 dni. Po tym czasie oceniano
utrzymywanie sie objawéw oraz ponownie
wykonywano tomografie komputerowa zatok.
W grupie otrzymujacej mometazon w dawce
200 ng w okresie pierwszych 15 dni nastgpito
zmniejszenie natezenia objawow o 50%,
a w grupie placebo o0 44% (p=0,014). W tym sa-
mym okresie terapia mometazonem w dwukrot-
nie wiekszej dawce wigzata sie z poprawg o 51%
(p=0,017). Podobne wyniki otrzymano po 21
dniach badania: zmniejszenie natezenia obja-
wow wynosito dla dawki 200 oraz 400 g odpo-
wiednio 54 i 56%, natomiast w grupie otrzy-
mujacej placebo 50% (odpowiednio p=0,031
i p=0,016). Doktadniejsza analiza wykazala
korzystny wplyw obydwu stosowanych dawek
mometazonu ha poprawe droznosci nosa,
zmniejszonej z powodu obrzeku biony sluzowej,
w 15. dniu leczenia w poréwnaniu z placebo (od-
powiednio p=0,01 i p=0,025). Ponadto po tym
okresie w grupie otrzymujacej mometazon
w dawce 400 [lg dwa razy na dobe w poréwnaniu
z grupa placebo stwierdzono istotne zmniejsze-
nie nasilenia bolu twarzy (p=0,0008) i wycieku
z nosa (p=0,045). Z kolei w grupie otrzymujacej
mniejsze dawki mometazonu (2 razy 200 1g/dobe)
zaobserwowano zmniejszenie ilosci wydzieliny



splywajacej po tylnej Scianie gardia (p=0,038).
Ponowna ocena utrzymywania sie objawéw
ostrego zapalenia zatok po 21 dniach wykazata
poprawe droznosci nosa dla dawki 200 oraz
400 pg odpowiednio o 62 i 64%, natomiast
w grupie otrzymujacej placebo o 50% (odpo-
wiednio p=0,001 i p=0,008).

Wieksza dawka mometazonu okazala sie
istotnie skuteczniejsza w poréwnaniu z placebo
w ustgpieniu ropnego wycieku z nosa (81% vs
72%, p=0,015) oraz zmniejszaniu nasilenia bo-
lesnosci oraz przeczulicy twarzy (74% vs 68%,
p=0,039). Catkowita ocena skutecznosci terapii
antybiotykiem oraz mometazonem w poréwna-
niu z leczeniem antybiotykiem oraz placebo wy-
kazata wiekszag skutecznos¢ terapii skojarzonej
(p<0,005). Catkowite lub znaczne ustgpienie
objawow stwierdzono u 63% pacjentéw przyj-
mujacych mometazon w dawce 200 Ug i u 66%
w dawce 400 llg w poréwnaniu z 55% w grupie
placebo. Niewatpliwie ciekawe dane uzyskano,
obserwujac poczatek poprawy stanu klinicznego.
W grupach randomizowanych do mometazonu
w poréwnaniu z grupa placebo istotne zmniej-
szenie nasilenia dolegliwosci ocenianych
na podstawie TSS wystgpilo od 4. dnia leczenia,
co wskazuje na szybka poprawe stanu klinicz-
nego w przypadku stosowania jednoczesnie
antybiotyku i leczenia wspomagajacego gliko-
kortykosteroidem donosowym. Podobnie jak
w poprzednim badaniu, réwniez w tej pracy nie
wykazano istotnych réznic dotyczacych wyniku
tomografii komputerowej.

Z kolei Williamson i in. (2007) przeprowa-
dzili badanie z podwd@jnie Slepa probg, randomi-
zowane i kontrolowane placebo, ktérego celem
byta ocena skutecznosci amoksycyliny oraz
budezonidu u pacjentow ze zdiagnozowanym
na podstawie objawow klinicznych ostrym zapa-
leniem zatok szczekowych. 240 uczestnikéw ba-
dania randomizowano do jednej z czterech grup:
do grupy otrzymujacej antybiotyk oraz budezo-
nid, placebo i budezonid, antybiotyk i placebo
lub podwdjne placebo. Amoksycyline stosowano
przez 7 dni w dawce 500 mg trzy razy na dobe,
a budezonid podawano do kazdego otworu noso-
wego w dawce 200 Ug przez 10 dni. Skutecznos¢
leczenia oceniono na podstawie utrzymywania
sie objawow klinicznych przez 10 dni lub diuze;j.
W grupie otrzymujacej amoksycyline poprawe
stanu klinicznego po tym okresie stwierdzono
u 29% pacjentéw (29/100 pts) w poréwnaniu
z 33,6% w grupie nie otrzymujacej antybiotyku
(36/107 pts) (OR 0,99; 95% CI 0,57-1,73). Z kolei
w grupie otrzymujacej budezonid w poréwnaniu
z grupa nie otrzymujgca takiego leczenia odsetek

pacjentow, u ktorych ustgpity objawy kliniczne,
byl identyczny i wynosit 31,4% (odpowiednio
32/102 vs 33/105 pts) (OR 0,93; 95% CI 0,54-1,62).
Ponowna analiza wykazata wiekszg skutecznos¢
glikokortykosteroidéw podawanych miejscowo
w przypadku wyjsciowo mniej nasilonych obja-
wow klinicznych.

W kolejnej pracy, opublikowanej przez Melt-
zera i in. (2005), celem bylta ocena skutecznosci
oraz bezpieczenstwa stosowania glikokortyko-
steroidow w postaci donosowej w leczeniu ostre-
go zapalenia w poréwnaniu z amoksycylina i pla-
cebo. Nalezy podkresli¢, ze jest to pierwsze tego
typu badanie oceniajgce wplyw terapii wytacz-
nie glikokortykosteroidami stosowanymi miej-
scowo, a nie, jak mialo to miejsce w poprzednio
omowionych badaniach, wptyw dotgczenia ich
do antybiotykoterapii. W badaniu z podwdjnie
Slepa proba przeprowadzonym na grupie 981
pacjentéw poroéwnywano stosowanie mometa-
zonu w dawce 200 g stosowanej raz lub dwa
razy na dobe z amoksycyling w dawce 500 mg
trzy razy na dobe oraz z placebo. Pacjentéw ran-
domizowano do poszczegdélnych ramion badania
w identycznym stosunku liczbowym, z zastoso-
waniem zasady double-dummy. Oznacza to, ze
kazdy pacjent otrzymywat spray donosowy przez
pierwsze 15 dni i kapsuiki przez 10 dni, ktére
zawieraly lek lub placebo w zaleznosci od rando-
mizacji. Do oceny skutecznosci uzyto wspomnia-
nej juz skali TSS oraz skali MSS (ang. major
symptom score), ktéra obejmuje identyczne pa-
rametry jak skala TSS z wyjatkiem oceny obec-
nosci i nasilenia kaszlu. Pierwszorzedowy punkt
koncowy obejmowat skutecznos¢ leczenia oce-
niang na podstawie nasilenia objawéw wedtug
skali MSS rano i wieczorem od 2. do 15. dnia
badania. Z kolei drugorzedowy punkt koncowy
zdefiniowano jako srednig wartos¢ punktow uzy-
skanych na podstawie skal TSS, MSS oraz nasile-
nia poszczegolnych objawéw w kolejnych tygo-
dniach trwania badania, w okresie od 2. do 15.
dnia (faza leczenia) oraz od 16. do 29. dnia (faza
obserwacji). Ocena pierwszorzedowego punktu
koncowego wykazata przewage terapii mometa-
zonem stosowanym w dawce 200 \Lg dwa razy
na dobe w pierwszym okresie leczenia w poréw-
naniu z placebo (p<0,001) oraz w poréwnaniu
z amoksycylina (p<0,002). Wzgledna poprawa
w stosunku do placebo wynosita 9% i podobnie
jak w poréwnaniu z amoksycyling stwierdzono
przewage takiego postepowania w poszczegol-
nych przedziatach czasowych.

Ocena zmniejszenia nasilenia poszczegol-
nych objawow w fazie leczenia wykazala prze-
wage terapii mometazonem w dawce 200 Ug
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dwa razy na dobe w poréwnaniu z placebo
i amoksycyling dotyczaca wycieku z nosa
(p<0,001), wuposledzenia droznosci nosa ze
wzgledu na obrzek btony S$luzowej (p<0,001),
bolu zatok (p<0,01), bélu i przeczulicy twarzy
(p<0,05). Stosowanie mometazonu w pojedyn-
czej dawce dobowej spowodowalo zmniejszenie
nasilenia wycieku z nosa oraz bdélu twarzy
wylacznie w poréwnaniu z placebo, natomiast
w poréwnaniu z terapig amoksycyling nie stwier-
dzono zadnych istotnych réznic. Ostatecznie cat-
kowita odpowiedZ na zastosowane leczenie oce-
niano w 15. dniu trwania badania. Wykazano,
ze stosowanie mometazonu w dawce 200 pg dwa
razy na dobe skuteczniej zmniejszalo nasilenie
objawow ostrego zapalenia zatok w poréwnaniu
z mometazonem stosowanym w identycznej po-
jedynczej dawce raz na dobe (p=0,002), amok-
sycyling (p=0,013) oraz placebo (p=0,001).
Ocena czestosci wystepowania dziatan niepoza-
danych nie wykazala istotnych réznic pomiedzy
poszczegélnymi grupami (najwyzsza czestosc
w grupie placebo — 38,1%; najnizsza w grupie
amoksycyliny — 33,5%); najczesciej obserwowa-
no béle glowy oraz krwawienia z nosa.
Analizujgc przedstawione wyniki badania
Meltzera i in. (2005), nasuwa sie pytanie doty-
czace réznic w jakosci zycia pacjentéw w zalez-
nosci od stosowanego leczenia. Probe odpowie-
dzi mozna znalez¢ w kolejnej pracy, ktorej celem
byto wyjasnienie tej kwestii w populacji pacjen-
téw z ostrym niezytem nosa. Analiza Bacherta
iin. (2007) zostala przeprowadzona na tej samej
populacji chorych, stad tez stosowane leczenie
w poszczegolnych grupach bylo identyczne jak
w poprzednio omoéwionej publikacji (mometazon
2x200 plg vs mometazon 1x200 g vs amoksycy-
lina vs placebo). Jako$¢ zycia oceniano na podsta-
wie wspomnianego kwestionariusza SNOT-20,
ktérego przydatnos¢ wykazano wczesniej u pa-
cjentow z przewleklym zapaleniem zatok (Picci-
rillo i in. 2002). Kwestionariusz, ktéry zawiera
20 pytan odnoszacych sie do objawéw zapalenia
zatok i ich wplywu na emocjonalne i spoteczne
konsekwencje choroby, wypeinitlo 340 pacjen-
téw. Na tej podstawie poprawe jakosci zycia
stwierdzono we wszystkich czterech grupach,
natomiast istotnie najwieksza poprawe w sto-
sunku do placebo stwierdzono w grupie pacjen-
téw przyjmujacych mometazon w dawce 200 Ug
dwa razy na dobe (p=0,047). W grupie otrzymu-
jacej mometazon w poroéwnaniu z placebo naj-
wieksza réznica dotyczyta spadku liczby wybu-
dzen w ciggu nocy. Ponadto szczeg6towa analiza
wykazata u tych pacjentéw zmniejszenie nasile-
nia pieciu objawéw, ktére zostaly uznane przez
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uczestnikow badania za kluczowe dla poprawy
jakosci zycia (bél twarzy, sptywanie wydzieliny
z tylnych nozdrzy, koniecznos¢ oczyszczania
nosa, wydzielina z nosa oraz uposledzona jakos¢
snu). Terapia mometazonem dwa razy na dobe
w porownaniu z placebo korzystnie wplywata
rowniez na aktywnos¢ w ciggu dnia w okresie 15
dni leczenia (p<0,001). Podobnag zaleznosc¢
stwierdzono rowniez w grupie otrzymujacej mo-
metazon raz na dobe (p=0,026).

Dotychczas wiele uwagi poswiecano ocenie
jakosci zycia pacjentéw z przewleklym zapale-
niem zatok przynosowych oraz polipami nosa,
natomiast wplyw efektow leczenia w ostrej po-
staci zapalenia na ten parametr jest mniej udo-
kumentowany. Obecnie obowigzujace zalecenia
podkreslaja znaczenie tej oceny, szczegolnie do-
tyczy to prowadzonych badan klinicznych (Melt-
zer 2004). Wydaje sie, ze poza samym efektem
terapeutycznym poprawa jakosci zycia w grupie
pacjentéw z ostrym zapaleniem zatok przynoso-
wym powinna by¢ rownorzednym celem lecze-
nia. Nalezy podkresli¢, ze niejednokrotnie dla
pacjenta wiasnie ten parametr przesadza o pozy-
tywnej ocenie zastosowanej terapii i jednocze-
Snie poprawia compliance, czyli stosowanie sie
do zalecen lekarskich dotyczacych regularnego
przyjmowania leku. Jak do tej pory jest to jedyne
badanie tak szeroko oceniajgce wplyw terapii
glikokortykosteroidéw w postaci donosowej na
jakos¢ zycia pacjentéw z ostrym zapaleniem za-
tok przynosowych, stad tez z ostatecznymi wnio-
skami nalezy zaczekac¢ do ukazania sie kolejnych
tego typu opracowan.

Doskonatym podsumowaniem przytoczonych
badan jest opublikowana ostatnio w bazie Cochrane
metaanaliza Zalmanovicia i Yaphe'a (2007) doty-
czaca stosowania glikokortykosteroidow dono-
sowych w terapii ostrego zapalenia zatok.
Metaanaliza ta objela cztery opisane wczesniej
badania, w ktérych wzieto udziat tgcznie 1788
chorych, z czego 1220 otrzymywato donosowo
glikokortykosteroidy, a 568 — placebo. Okres ob-
serwacji wynosit 15-21 dni. Pierwszorzedowy
punkt koncowy definiowany jako ustgpienie lub
zmniejszenie nasilenia objawow obserwowano
czesciej w grupie otrzymujacej glikokortykoste-
roidy donosowe bez wzgledu na dawke w porow-
naniu z placebo (73% vs 66%; RR 1,11; 95%
CI 1,04-1,18). Wykazano réwniez wigksza
skutecznos¢ dawki 400 [lg w poréwnaniu z
dawka 200 Uug na dobe (RR 1,10; 95%
CI 1,02-1,18 vs RR 1,04; 95% CI 0,98-1,11).
Wyliczony procent ryzyka zwigzanego (AR%)
wykazal, ze u 8% wszystkich pacjentéw leczonych
glikokortykosteroidami (jeden na dwunastu)



1 u 9% otrzymujgcych dawke 400 Hg (jeden
na jedenastu) uzyskana poprawa wigzata sie
ze stosowanym leczeniem. Omawiana metaana-
liza wykazata ponadto, ze odsetek nawrotow
dolegliwosci byl podobny w obydwu grupach
i wynosit w grupie otrzymujacej glikokortykoste-
roidy 6,3%, a w grupie placebo 10% (RR 0,71;
95% CI 0,44-1,15).

Potwierdzenie przytoczonych wynikéw moz-
na znalez¢ w najnowszym badaniu dotyczacym
zastosowania glikokortykosteroidow w postaci
donosowej w leczeniu ostrego zapalenia zatok,
ktore zostato przedstawione w marcu 2008 r.
podczas dorocznego Zjazdu Amerykanskiej Aka-
demii Alergii, Astmy i Immunologii (American
Academy of Allergy, Asthma & Immunology).
Wyniki opublikowanego doniesienia wskazuja,
ze stosowanie mometazonu w dawce 200 g po-
dawanej dwa razy na dobe przyspiesza zmniej-
szenia natezenia dolegliwosci. Podobnie jak
w prezentowanych juz badaniach, badanie to
bylo przeprowadzone z podwdjnag Slepa proba
i kontrolowane placebo. W poréwnaniu z po-
przednio omawianymi pracami pacjentéow ran-
domizowano do jednej z trzech grup, mianowicie
otrzymujgcej mometazon w dawce 200 Qg dwa
razy na dobe (n=234 pts), amoksycyline trzy
razy na dobe w dawce 500 mg (n=248 pts) lub
placebo (n=246 pts). Podawanie mometazonu
zwiekszalo liczbe dni z minimalnymi objawami
zaré6wno w poréwnaniu z placebo (63,2% vs
50,4%; p<0,001), jak réwniez w poréwnaniu
z amoksycyling (63,2% vs 53,6%; p=0,001).
Subiektywna ocena odpowiedzi na leczenie
przeprowadzona przez pacjenta i lekarza wyka-
zala zmniejszenie nasilenia objawéw u 75,7%
chorych przyjmujacych mometazon w poréwna-
niu z 64,9% przyjmujacych amoksycyline
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(p<0,009) i 61,9% otrzymujacych placebo
(p<0,009) (Danzig i in. 2008).

Opublikowane pod koniec 2007 roku reko-
mendacje EPOS (European Position Paper on
Rhinosinusitis and Nasal Polyps) zalecaja stoso-
wanie glikokortykosteroidéw donosowych w te-
rapii ostrego zapalenia zatok przynosowych i
zapobieganiu ostrym nawracajgcym zapaleniom
zatok przynosowych. Zalecenia odnosnie stoso-
wania glikokortykosteroidéw donosowych w
monoterapii lub w terapii skojarzonej z antybio-
tykami maja wysoki stopien wiarygodnosci Ib
1 najwyzszy stopien zalecen A, co stawia to po-
stepowanie praktycznie na réwni ze stosowa-
niem antybiotykoterapii w tym schorzeniu
(Fokkens i in. 2007).

Komentarz

Ostre zapalenie zatok przynosowych (OZZP)
mimo ze W nazwie opisuje proces zapalny,
w aspekcie terapeutycznym niejednokrotnie jest
pojmowane jako zakazenie bakteryjne. Nie dzie-
je sie tak przypadkowo, albowiem wiekszos¢
opublikowanych prac badawczych dotyczacych
tego schorzenia zajmowata sie florg bakteryjna,
ktéra w OZZP wspoétwystepuje, ale z reguly
nie jest czynnikiem etiologicznym. Zwyczajowo
przyjete jest rowniez, ze podstawowym postepo-
waniem leczniczym jest antybiotykoterapia,
mimo ze istniejg jasno okreslone wskazania
do jej zastosowania. Wspoélczesne opracowania
metod leczenia zapalenia zatok przynosowych,
zarobwno ostrego, jak i przewlekiego, jedno-
znacznie wskazuja na konieczno$¢ dziatania
przeciwzapalnego i wiasnie z tego powodu gliko-
kortykosteroidy powinny odgrywac pierwszo-
planowa role. @
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