
nomenklatur´, uzyskano nowe dane epidemiolo-
giczne oraz opracowano zasady rozpoznawania
i leczenia tego schorzenia. Wyniki wspomnia-
nych analiz stanowi∏y podstaw´ do opracowania
nowych zasad post´powania, które z jednej stro-
ny mia∏y zwi´kszyç skutecznoÊç terapii, z dru-
giej zaÊ zmniejszyç negatywne skutki medyczne,
spo∏eczne i ekonomiczne tego cz´stego proble-
mu medycznego.

DEFINICJA

Ostre zapalenie zatok przynosowych (∏ac.
rhinosinusitis acuta) definiuje si´ jako stan za-
palny b∏ony Êluzowej nosa i zatok przynosowych,
rozwijajàcy si´ nagle i trwajàcy nie d∏u˝ej ni˝
4 tygodnie, charakteryzujàcy si´ ca∏kowitym
ustàpieniem objawów i dolegliwoÊci po zastoso-
waniu w∏aÊciwego leczenia (Meltzer in. 2004).
Obecnie zaleca si´ stosowanie okreÊlenia rhino-
sinusitis zamiast sinusitis ze wzgl´du na podo-
bieƒstwo histologiczne i patofizjologiczne zmian
zachodzàcych w b∏onie Êluzowej nosa i zatok,
w których stan zapalny rozwija si´ niemal jedno-
czeÊnie. W nast´pstwie zaka˝enia, czyli wnik-
ni´cia i mno˝enia si´ mikroorganizmów, rozwija
si´ zapalenie, b´dàce serià komórkowych i mo-
lekularnych reakcji obronnych organizmu cz∏o-
wieka, s∏u˝àcych wyeliminowaniu czynnika za-
kaênego i wspomagajàcych procesy naprawcze
uszkodzonych tkanek. 

W celu okreÊlenia OZZP dodano do kryte-
rium czasowego 7–10 dni ropnego wycieku
z jam nosa tak˝e list´ tzw. g∏ównych i dodatko-
wych dolegliwoÊci i objawów. Chorob´ rozpo-
znaje si´ po stwierdzeniu dwóch lub wi´cej obja-
wów g∏ównych lub jednego g∏ównego i dwóch
lub wi´cej dodatkowych (wed∏ug The Task Force
on Rhinosinusitis Outcome Research of the
American Academy of Otolaryngology – Head
and Neck Surgery 2004) (tab. 1).
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SpoÊród ostrych zaka˝eƒ górnych dróg od-
dechowych rozwijajàcych si´ u dzieci najcz´Êciej
sà rozpoznawane ostre zapalenia ucha Êrodko-
wego (OZUÂ) i ostre zapalenia zatok przyno-
sowych (OZZP). ¸àczy je podobna etiologia,
patofizjologia i leczenie przeciwbakteryjne. O ile
jednak OZUÂ jest jednà z najcz´stszych chorób
wieku niemowl´cego i wczesnego dzieciƒstwa,
to OZZP dotyczy cz´Êciej dzieci starszych i m∏o-
dych doros∏ych. Co roku ukazuje si´ kilkadziesiàt
prac na temat mikrobiologii i post´powania
w OZUÂ. W wi´kszoÊci sà one publikowane w pi-
Êmiennictwie pediatrycznym: Pediatrics, Jour-
nal of Pediatrics i Pediatric Infectious Diseases
Journal. Wytyczne dotyczàce leczenia OZUÂ sà
ustalane w gronie pediatrów, lekarzy rodzinnych
i otolaryngologów. Natomiast prace dotyczàce
OZZP sà publikowane g∏ównie w piÊmiennictwie
otolaryngologicznym, a wytyczne dotyczàce le-
czenia dzieci i m∏odzie˝y ustala si´ w gronie oto-
laryngologów i alergologów. OZZP jest jednym
z 10 schorzeƒ najcz´Êciej rozpoznawanych
w praktyce ambulatoryjnej i znajduje si´ na 5.
miejscu wÊród przyczyn przepisywania antybio-
tyków przez lekarzy rodzinnych. Mimo ˝e pro-
blematyka OZZP wydaje si´ dobrze znana,
w ostatnich latach zagadnienie to poddano po-
nownym analizom, dzi´ki którym ustalono nowà



ROZWÓJ ZATOK PRZYNOSOWYCH

Zatoki przynosowe sà parzystymi przestrze-
niami w obr´bie twarzoczaszki, które przylegajà
do jam nosa i komunikujà si´ z nimi. Pojawiajà
si´ w ˝yciu p∏odowym, a ich rozwój pozostaje
ÊciÊle zwiàzany z tworzeniem si´ jam nosa.

Jako pierwsze u p∏odu rozwijajà si´ zatoki
szcz´kowe, które w chwili narodzin dziecka
osiàgajà rozmiary 7x3x5 mm. Po urodzeniu sà
wype∏nione p∏ynem i z tego powodu pozostajà
niewidoczne w badaniu radiologicznym. Dalszy
rozwój przebiega dwufazowo. Pierwsza faza
obejmuje okres od urodzenia do 3. roku ˝ycia.
Pod koniec tego etapu dno zatoki szcz´kowej
znajduje si´ oko∏o 4–5 mm powy˝ej dna jamy no-
sowej. Druga faza przypada na okres wyrastania

z´bów sta∏ych, czyli od 7. roku ̋ ycia, i koƒczy si´
wraz z dorastaniem, czyli ok. 15. roku ˝ycia.
Wtedy dno zatoki szcz´kowej le˝y 3–4 mm poni-
˝ej dna jamy nosowej. Ostatecznie obj´toÊç zato-
ki osiàga blisko 15 ml.

Komórki sitowia przedniego pojawiajà si´
w ˝yciu p∏odowym pomi´dzy 2. a 3. miesiàcem,
a sitowia tylnego póêniej, tj. ok. 6. miesiàca.
Po urodzeniu obecne sà ju˝ 3–4 komórki sitowe
o wymiarach 5x2x3 mm, ich podzia∏ na grup´
przednià i tylnà opiera si´ na po∏o˝eniu w stosun-
ku do blaszki podstawnej ma∏˝owiny nosowej
Êrodkowej. Sitowie przednie rozwija si´ z bocznej
Êciany jamy nosowej w rejonie przewodu nosowe-
go Êrodkowego, a sitowie tylne powstaje jako
uwypuklenie bocznej Êciany jamy nosowej w rejo-
nie przewodu nosowego górnego. Komórki sitowe
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Ryc. 1. Schemat rozwoju zatok przynosowych.

Tabela 1. Objawy g∏ówne i dodatkowe wyst´pujàce w ostrym zapaleniu zatok przynosowych.

Objawy i dolegliwoÊci
G∏ówne Dodatkowe
Ból, rozpieranie w okolicy twarzy Ból g∏owy
UpoÊledzenie/niedro˝noÊç nosa Uczucie ogólnego rozbicia
Wyciek z nosa surowiczy, Êluzowy lub ropny Nieprzyjemny zapach z ust
Zaburzenia w´chu Kaszel
Sp∏ywanie wydzieliny po tylnej Êcianie gard∏a Ból, uczucie zatkania, pe∏noÊci w uchu
Goràczka Ból z´bów

1 rok 8–10 lat 14–16 lat



powi´kszajà si´ stosunkowo szybko i ok. 12. roku
˝ycia osiàgajà ostateczne rozmiary. Dla klinicysty
niezwykle istotne jest, ̋ e w okresie niemowl´cym
sà one bardziej rozwini´te ni˝ inne zatoki przyno-
sowe i nieoddzielone od oczodo∏u tkankà kostnà.
Oznacza to, ˝e zapalenie sitowia u ma∏ych dzieci
obejmuje równie˝ oczodó∏, b´dàc niemowl´cà po-
stacià OZZP. 

Zatoki czo∏owe sà u noworodka niewy-
kszta∏cone lub ograniczone do ma∏ego zachy∏ka
czo∏owego i trudno je ró˝nicowaç z komórkami
sitowia przedniego. Te niewielkie przestrzenie
w koÊci czo∏owej zaczynajà rozwijaç si´ w 2.–3.
roku ˝ycia dziecka, by w 6. roku staç si´ widocz-
ne w badaniu radiologicznym. Swój ostateczny
rozmiar osiàgajà cz´sto po 20. roku ˝ycia. Cha-
rakteryzujà si´ du˝à zmiennoÊcià anatomicznà,
a blisko 5% populacji ma niewykszta∏conà co
najmniej jednà zatok´ czo∏owà. Poprzez zachy∏ek
czo∏owy ∏àczà si´ z przewodem nosowym Êrod-
kowym (kompleks ujÊciowo-przewodowy). 

Zatoki klinowe w chwili urodzenia nie majà
znaczenia klinicznego. Ich wielkoÊç i kszta∏t za-
czyna si´ rysowaç ok. 5 roku ˝ycia dziecka. Roz-
wijajà si´ jako uwypuklenie b∏ony Êluzowej
w tylnej cz´Êci jamy nosowej. Dzi´ki stopniowej
pneumatyzacji do ok. 7. roku ˝ycia powi´kszajà
si´ ku ty∏owi, w kierunku siod∏a tureckiego, by
w 15. roku ˝ycia osiàgnàç ostateczne wymiary.
¸àczà si´ z jamà nosowà w zachy∏ku klinowo-
-sitowym.

Po zakoƒczeniu rozwoju organizmu zatoki
przynosowe osiàgajà obj´toÊç ok. 80 cm3. Zatoki
czo∏owa, szcz´kowa i komórki sitowia przednie-
go ∏àczà si´ z przestrzeniami jamy nosa w rejo-
nie kompleksu ujÊciowo-przewodowego.

PATOFIZJOLOGIA

Najwa˝niejszà i inicjujàcà rol´ w patofizjolo-
gii OZZP odgrywajà wirusy. W procesie tym wy-
ró˝nia si´ dwa etapy: naczyniowy i komórkowy.
Ostra reakcja zapalna jest gwa∏townà i niezbyt
specyficznà próbà opanowania zaka˝enia powo-
dujàcego uszkodzenie tkanek. Wirusy w porów-
naniu z innymi organizmami wywo∏ujàcymi
zaka˝enia sà bardzo ma∏e, nie majà b∏ony ko-
mórkowej, a ich metabolizm jest ÊciÊle uzale˝-
niony od metabolizmu gospodarza. Nie sà zdolne
do samodzielnej replikacji, dlatego najwa˝-
niejszym procesem w infekcji wirusowej jest

replikacja wewnàtrzkomórkowa, która mo˝e,
choç nie musi, spowodowaç Êmierç zaka˝onych
komórek. Wnikni´cie wirusa prowadzi zatem
do ogniskowej martwicy i metaplazji nab∏onka,
a w konsekwencji uszkodzenia mechanizmu
transportu Êluzowo-rz´skowego oraz jednocze-
snego uwolnienia wielu mediatorów reakcji
zapalnej. W odpornoÊci przeciwwirusowej bez-
poÊrednià, szybkà odpowiedzià obronnà go-
spodarza jest wytwarzanie interferonu, który
odgrywa takà samà rol´ naturalnego antybioty-
ku jak lizozym w zaka˝eniu bakteryjnym, choç
mechanizm dzia∏ania interferonu jest zupe∏nie
inny. Stanowi on grup´ bia∏ek, które stymulujà
komórki do syntezy bia∏ek hamujàcych trans-
krypcj´ wirusa, chroniàc tym samym inne ko-
mórki przed rozprzestrzenianiem si´ zaka˝enia.
Oprócz interferonów na tym etapie reakcji za-
palnej stwierdza si´ zwi´kszonà syntez´ i uwal-
nianie innych cytokin: czynnika martwicy nowo-
tworów (ang. tumor necrosis factor, TNF-α) oraz
interleukin 1 i 6 (IL-1, IL-6) (Meltzer i in. 2004).
Uwolnienie wspomnianych cytokin objawia si´
podwy˝szeniem temperatury cia∏a w nast´p-
stwie pobudzenia cyklooksygenazy podwzgórzo-
wej i wzrostu syntezy prostaglandyn. Powodujà
one przestawienie tzw. termostatu organizmu
na wy˝szy poziom. Uwolnienie cytokin poprze-
dza uwolnienie wtórnych mediatorów, czyli bra-
dykininy, histaminy, IL-8, tlenku azotu, leuko-
trienów i prostaglandyn, a tak˝e acetylocholiny
w rezultacie pobudzenia receptorów w∏ókien
czuciowych, biegnàcych drogà nerwu b∏´dnego.
Wszystkie one, dzia∏ajàc na mi´Êniówk´ naczyƒ,
powodujà ich roszerzenie i przesàczanie p∏ynu
do podÊcieliska, czyli obrz´k. Opisany etap na-
czyniowy w jamie nosowej przebiega z wy-
pe∏nieniem krwià zatok ˝ylnych, b´dàcych
jamistymi rozszerzeniami mi´dzy siecià naczyƒ
kapilarnych a ma∏ymi ˝y∏ami. Nast´puje obrz´k
i przekrwienie b∏ony Êluzowej, odczuwane
jako blokada nosa. We wst´pnej fazie zapalenia,
w nast´pstwie podra˝nienia receptorów czucio-
wych, dochodzi do uwolnienia acetylocholiny,
bradykininy, histaminy, tlenku azotu i prosta-
glandyny, odpowiedzialnych za wodnisty wyciek
z nosa i kaszel. Rozszerzenie naczyƒ powoduje
zwolnienie przep∏ywu krwi i tzw. rolowanie lub
toczenie si´ leukocytów po powierzchni Êród-
b∏onka. U∏atwia to przyleganie i migracj´ tych
komórek przez barier´ Êródb∏onka na drodze
diapedezy do miejsca, gdzie znajduje si´ patogen.
W ten sposób rozwija si´ etap komórkowy
zapalenia. Cytokiny i wtórne mediatory reakcji
zapalnej majà zdolnoÊci chemotaktyczne.
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Rozprzestrzeniajà si´ w otaczajàcej zaka˝onej
tkance, a ich st´˝enie zmniejsza si´ wraz z odle-
g∏oÊcià od miejsca wyst´powania patogenu. Drog´
dla leukocytów do miejsca zaka˝enia wyznacza
wi´c rosnàce st´˝enie mediatorów reakcji zapal-
nej. Szczególne znaczenie ma tu IL-8, natomiast
inna cytokina – czynnik stymulujàcy dojrzewanie
makrofagów (ang. granulocyte macrophage colony
stimulating factor, GM-CSF) – pobudza prekursory
granulocytów-makrofagów (zarówno ich prolife-
racj´, jak i aktywnoÊç). To sprzyja powstawaniu
nacieku komórkowego w miejscu obrz´ku.

Procesom zapalnym zachodzàcym w b∏onie
Êluzowej towarzyszà zmiany struktury Êluzu.
P∏ynny, surowiczy Êluz warstwy zolowej, w któ-
rej poruszajà si´ rz´ski, zag´szcza si´. Pomi´dzy
bia∏kami krwi a mukopolisacharydami Êluzu
tworzà si´ kompleksy, a mukopolisacharydy ule-
gajà polimeryzacji z tworzeniem mostków dwu-
siarczkowych. Zag´szczeniu Êluzu sprzyja tak˝e
uwalnianie takich neuropeptydów, jak neurokina
A i B, substancja P i neuropeptyd K, oraz meta-
bolitów kwasu arachidonowego – leukotrienów
(LTC4, LTB4, LTD4, LTE4). Uszkadzajàcy wp∏yw
zaka˝enia wirusowego i samo zaleganie zag´sz-
czonego Êluzu przyczyniajà si´ do upoÊledzenia
dro˝noÊci ujÊç zatok przynosowych i sprzyjajà
mno˝eniu si´ bakterii kolonizujàcych drogi
oddechowe. Nosicielstwo przechodzi w stan
aktywnego zaka˝enia, któremu towarzyszy po-
nowne uwolnienie cytokin ostrego zapalenia.
Zaka˝enia wirusowe, zw∏aszcza wirusami RSV
i grypy, stwarzajà pod∏o˝e do rozwoju zaka˝e-
nia bakteriami, które od wieku niemowl´cego
kolonizujà nosogard∏o. Szczególne znaczenie
w stwarzaniu warunków do nadka˝enia bakte-
ryjnego ma zaka˝enie wirusami grypy i paragry-
py, które za pomocà neuramidazy rozszczepiajà
kwas sialowy, co u∏atwia rozprzestrzenianie si´
wirusa. Wirusy RSV, nie zawierajàc neuramida-
zy, przyczepiajà si´ do komórek nab∏onka odde-
chowego bia∏kiem G, a penetrujà tkank´ dzi´ki
dzia∏aniu bia∏ka F (fusion). Znacznie rzadziej
sprzyjajà nadka˝eniu bakteryjnemu (Peltola
i McCullers 2004). W zaka˝eniu bakteryjnym do-
chodzi do uwolnienia IL-8 z nab∏onka dróg odde-
chowych i pobudzonych neutrofili. Interleukina
8 pobudza nast´pnie neutrofile do wytwarzania
elastazy, która wraz z innymi proteazami neutro-
filowymi i bakteryjnymi (w tym DNA-zà) powo-
duje uszkodzenie komórek i tkanek, co w obrazie
klinicznym objawia si´ tworzeniem ropnej wy-
dzieliny, dodatkowo upoÊledzajàcej transport
Êluzowo-rz´skowy (Szekanecz i Koch 2000,
Playfair i Chain 2005).

ETIOLOGIA I MIKROBIOLOGIA 

Zasadniczà rol´ w ostrym zapaleniu zatok
przynosowych odgrywajà wirusy, b´dàce domi-
nujàcym czynnikiem wywo∏ujàcym zaka˝enia
górnych dróg oddechowych, czyli tak zwane
przezi´bienia. Opisuje si´ ponad 100 typów
immunologicznych wirusów (rhino- i orbiwi-
rusy, wirusy RS, grypy i paragrypy, adenowirusy,
coronawirusy), z których wi´kszoÊç nie pozo-
stawia po zaka˝eniu odpornoÊci. Wed∏ug ró˝-
nych danych epidemiologicznych rhinowirusy
u dzieci wywo∏ujà infekcj´ nosogard∏a
w 40–60% przypadków, a u doros∏ych w 15%,
wirusy grypy stwierdzano u 5%, paragrypy
u 3%, a adenowirusy u 2% badanych. Wirusy
trafiajà do jam nosa przenoszone na powierzch-
ni ràk, drogà kropelkowà lub sp∏ywajà wraz ze
∏zami. Nast´pnie za pomocà transportu Êluzo-
wo-rz´skowego sà przenoszone do nosogard∏a,
gdzie znajduje si´ migda∏ek gard∏owy. Jest to
punkt koƒcowy transportu Êluzowo-rz´sko-
wego i rejon kolonizacji bakterii. W skupiskach
obecnej tam tkanki limfatycznej znajduje si´
bardzo wiele komórek limfoepitelialnych, za-
wierajàcych bia∏ka powierzchniowe – czàsteczki
adhezyjne ICAM-1 (ang. intracellular adhesion
molecule), które wzmacniajà przyleganie ko-
mórki wirusa. Zmiany ekspresji tych bia∏ek,
wspólnie z miejscowo uwalnianymi chemoki-
nami, powodujà zwolnienie tempa krà˝enia
neutrofilów, monocytów i limfocytów – zjawi-
sko o podstawowym znaczeniu dla reakcji za-
palnej (Winther i in. 1997). Objawy kliniczne
rozwijajà si´ po 8–10 godzinach od wnikni´cia
wirusa. Obecnie wiadomo, ˝e zmiany zapalne
ju˝ we wczesnej fazie przezi´bienia rozwijajà
si´ nie tylko w b∏onie Êluzowej jam nosa. Ba-
dania metodà tomografii komputerowej zatok
przynosowych, przeprowadzone u chorych
z przezi´bieniem, wykaza∏y niedro˝noÊç
kompleksów ujÊciowo-przewodowych w 70%,
zmiany w zatoce szcz´kowej w 87%, a w sito-
wiu w 68% (Gwaltney i in. 1994). Uwa˝a si´, ̋ e
wirusy i bakterie, czynniki reakcji zapalnej, sà
wt∏aczane do Êwiat∏a zatok przynosowych
w czasie „wydmuchiwania” wydzieliny z nosa.
Rozwój zaka˝enia i zapalenia powoduje obrz´k
b∏ony Êluzowej, naciek komórek zapalnych
i gromadzenie g´stej wydzieliny wytwarzanej
przez komórki kubkowe. Zaka˝enie wirusowe
zatok przynosowych jest procesem samo-
ograniczajàcym si´ u wi´kszoÊci chorych, a do-
legliwoÊci i objawy przezi´bienia oraz zmiany
w zatokach ust´pujà w ciàgu ok. 2 tygodni.
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W warunkach prawid∏owych zatoki przyno-
sowe pozostajà ja∏owe, w odró˝nieniu od jam
nosa i nosogard∏a, kolonizowanych przez liczne
bakterie. Wirusy (z wyjàtkiem Herpex simplex)
nie sà elementem flory nosogard∏a. Natomiast
w sk∏ad fizjologicznej flory bakteryjnej nosa
zarówno u dzieci, jak i doros∏ych wchodzà
koagulazoujemne gronkowce, gatunki Coryne-
bacterium i gronkowca z∏ocistego. Nosicielstwo
nosogard∏a dotyczy potencjalnie chorobotwór-
czych drobnoustrojów. Wed∏ug danych epide-
miologicznych w 0,2–2% wirusowych zaka˝eƒ
zatok przynosowych wyst´pujà nadka˝ena
bakteryjne. Charakteryzujà si´ one obecnoÊcià
jednego lub wi´cej rodzaju bakterii (w st´˝eniu
co najmniej 1000 kolonii). 

èród∏em zaka˝ajàcym zatoki przynosowe sà
równie˝ bakterie zasiedlajàce nosogard∏o. Wed∏ug
wspó∏czesnych polskich danych nosicielstwo
pneumokoków stwierdza si´ u oko∏o 60% dzieci
w wieku przedszkolnym, a pa∏eczki hemofilne u 30
%. Stanowià one potencjalne êród∏o zaka˝enia dla
dzieci starszych i m∏odzie˝y. (Sulikowska 2006).
Niezwykle wa˝ny jest profil opornoÊci bakterii
b´dàcych potencjalnymi patogenami OZZP – ob-
serwowany jest wzrost opornoÊci pneumokoków,
który w chwili obecnej wynosi oko∏o 20% oraz pa-
∏eczek hemofilnych, który osiaga obecnie wartoÊç
oko∏o 10%. Dyktuje to koniecznoÊç stosowania
wysokich dawek amoksycyliny – u dzieci do 90
mg/kg/dob´, a u dzieci starszych i doros∏ych
1,5–2,0 g co 12 godz. przy niezmienionej dawce
kwasu klawulanowego. Nowym zjawiskiem jest
pojawienie si´ opornoÊci pa∏eczki hemofilnej
niezale˝nej od produkcji betalaktamaz, tzw. beta-
lactamaze negative amoxicilin resistans (BLNAR),
co dyktuje z kolei koniecznoÊç stosowania cefalo-
sporyn III generacji podawanych parenteralnie
(Skoczyƒska i in. 2007).

WÊród g∏ównych czynników patogennych
wymienia si´ Streptococcus pneumoniae, Mora-
xella catarrhalis, Hemophilus influenzae, w wy-
mienionej kolejnoÊci, choç cz´stoÊç wykrywania
tych drobnoustrojów ró˝ni si´ u poszczególnych
autorów. Wyniki badaƒ pochodzà z aspiratów
pobranych z zatoki szcz´kowej i uwa˝a si´ je
za reprezentatywne dla zaka˝eƒ pozosta∏ych
zatok. W 25% sà one wywo∏ane przez dwa ga-
tunki bakterii, charakteryzujàcych si´ obfitym
wzrostem kolonii: S. pneumoniae i H. influ-
enzae; stanowià ok. 75% izolatów. Wydaje si´,
˝e bakterie beztlenowe majà mniejsze znacze-
nie. Stanowià one 2–6% zaka˝eƒ i sà zwykle po-
wik∏aniem po zabiegach stomatologicznych
(Winther i Gwaltney 2001). 

DIAGNOSTYKA RÓ˚NICOWA 

Zasadniczym problemem w odniesieniu
do OZZP jest stwierdzenie, czy dosz∏o do nadka˝e-
nia bakteryjnego, czy te˝ mamy do czynienia
z przed∏u˝ajàcà si´ infekcjà wirusowà. Dotych-
czas nie opracowano prostego testu diagnostycz-
nego pozwalajàcego na rozpoznanie bakteryjnego
ostrego zapalenia zatok przynosowych w wa-
runkach ambulatoryjnych. Objawy w obydwu
przypadkach sà bardzo podobne, a w codziennej
praktyce decyzja o zastosowaniu odpowiedniego
leczenia, w tym o podaniu antybiotyku, opiera si´
na ocenie obrazu klinicznego, wywiadzie i bada-
niu przedmiotowym. W diagnostyce ró˝nicowej
nale˝y tak˝e uwzgl´dniç nieinfekcyjne nie˝yty
nosa lub stany chorobowe z towarzyszàcym upo-
Êledzeniem dro˝noÊci nosa i obecnoÊcià w jamie
nosa wydzieliny o ró˝nej g´stoÊci i zabarwieniu.
Obraz kliniczny, szczególnie sezonowego aler-
gicznego nie˝ytu nosa, mo˝e byç niekiedy bardzo
zbli˝ony do zaka˝enia wirusowego górnych dróg
oddechowych. O ile wspomniane stany zapalne
nie sà zaka˝eniem bakteryjnym, to na ich pod∏o˝u
mo˝e rozwinàç si´ infekcja.

Infekcja wirusowa rozwija si´ w czasie krót-
szym ni˝ 72 godziny i zwykle ma charakter epide-
miczny. Poza obustronnym upoÊledzeniem dro˝-
noÊci nosa i wodnistym katarem towarzyszà jej
uczucie ogólnego rozbicia, ból gard∏a, mi´Êni,
uczucie pe∏noÊci w uszach, a tak˝e kaszel, kicha-
nie i umiarkowanie podwy˝szona ciep∏ota cia∏a.
Chory nie potrafi dok∏adnie zlokalizowaç bólu g∏o-
wy czy twarzy i nie skar˝y si´ na sp∏ywanie wy-
dzieliny do nosogard∏a. Obecnie przyjmuje si´, ˝e
wirusowe ostre zapalenie zatok przynosowych
trwa nie d∏u˝ej ni˝ 10 dni przy zastosowaniu
leczenia objawowego. JeÊli w ciàgu 10–14 dni
od wystàpienia pierwszych objawów nie nastàpi
poprawa, mo˝na mówiç o nadka˝eniu bateryj-
nym. Zwykle wtedy dolegliwoÊci zmieniajà si´:
bóle g∏owy i twarzy sà wyraênie zlokalizowane
i promieniujà do z´bów, dominuje jednostronna
niedro˝noÊç nosa. DolegliwoÊci nasilajà si´
podczas pochylania cia∏a i spuszczania g∏owy.
W jamach nosa pojawia si´ wydzielina ropna,
sp∏ywajàca do nosogard∏a. Podwy˝sza si´ tempe-
ratura cia∏a, wyst´pujà zaburzenia w´chu i
uczucie ogólnego rozbicia. Zaka˝enie bakteriami
beztlenowymi mo˝na stwierdziç na podstawie
zmiany zapachu wydzieliny na gnilny, co odczuwa
zarówno chory, jak i jego najbli˝sze otoczenie. 

Kolejnym problemem diagnostycznym,
wspó∏czeÊnie rzadkim, ale spotykanym w co-
dziennej praktyce ambulatoryjnej, sà powik∏ania
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oczodo∏owe i wewnàtrzczaszkowe zapalenia za-
tok przynosowych. Stwierdzenie jakichkolwiek
objawów ocznych lub neurologicznych, obrz´ku,
zaczerwienienia powiek i twarzy, jak równie˝ po-
jawienie si´ asymetrii twarzy u chorego z OZZP
czy brak poprawy lub pogorszenie w ciàgu
48–72 godzin po zastosowaniu odpowiedniego
leczenia wymaga obj´cia chorego specjalistycz-
nà opiekà otolaryngologicznà, wykraczajàcà po-
za zakres terapii w warunkach ambulatoryjnych
(Klossek i in. 2005).

DIAGNOSTYKA 

Ostre zapalenie zatok przynosowych rozpo-
znaje si´ na podstawie wywiadów i badania
przedmiotowego. Przedstawiona wczeÊniej defi-
nicja OZZP opiera si´ na stwierdzeniu g∏ównych
i dodatkowych objawów, spoÊród których tylko
goràczka jest charakterystyczna dla tej choroby,
inne zaÊ stwierdza si´ równie˝ w przewlek∏ym
zapaleniu zatok przynosowych (Meltzer i in.
2004). 

JeÊli stan zapalny rozwija si´ w obszarze
jednej zatoki, w obrazie klinicznym dominujà
zdefiniowane dolegliwoÊci. Ból i uczucie rozpie-
rania w okolicy przyÊrodkowego kàta oka, ból
za ga∏kà ocznà i w okolicy skroniowej, nasilajàcy
si´ podczas pochylania cia∏a, kaszlu, wysi∏ku
i w pozycji le˝àcej, jest charakterystyczny dla za-
palenia sitowia. W izolowanym zapaleniu zatoki
szcz´kowej g∏ównymi objawami sà ból, rozpiera-
nie i tkliwoÊç dotykowa w okolicy policzka, ból
z´bów i w okolicy skroniowej, które nasilajà si´
w wyprostowanej pozycji cia∏a. Ból i tkliwoÊç
okolicy czo∏owej oraz wewn´trznego kàta oka,
nasilajàce si´ w pozycji le˝àcej, sà typowe dla
ostrego zapalenia zatoki czo∏owej. Z kolei ostre
zapalenie zatoki klinowej mo˝e si´ objawiaç
goràczkà o nieznanym pochodzeniu, z towarzy-
szàcym bólem g∏owy o ró˝nej lokalizacji, w∏àcz-
nie z okolicà potylicznà. Ból nasila si´ w pozycji
le˝àcej oraz podczas pochylania cia∏a do przodu
i wykonywania próby Valsalvy. JeÊli stan zapalny
rozwinà∏ si´ w wi´cej ni˝ jednej zatoce, w obra-
zie klinicznym poza uczuciem ogólnego rozbicia
dominuje obecnoÊç wydzieliny ropnej w jamach
nosa i upoÊledzenie jego dro˝noÊci (Thaler
2000).

Jak wspomniano wczeÊniej, diagnostyka
OZZP opiera si´ na starannie zebranym wywia-
dzie i wyniku badania przedmiotowego, które
obejmuje badanie palpacyjne okolicy zatok przy-
nosowych oraz rynoskopi´. W badaniu palpa-

cyjnym stwierdza si´ bolesnoÊç opukowà w oko-
licy zaj´tej zatoki. Podstawowà metodà oceny
jam nosa jest rynoskopia przednia za pomocà
wziernika nosowego, przeprowadzana przed
obkurczeniem b∏ony Êluzowej i po nim. Badanie
nosa wziernikiem ma swoje ograniczenia. Skrzy-
wienie przegrody nosa, wykazywane u 79%
zdrowych osób, mo˝e zas∏aniaç ma∏˝owin´ no-
sowà Êrodkowà, a przewód nosowy Êrodkowy jest
zwykle widoczny po obkurczeniu b∏ony Êluzowej
(Meltzer 2004). Wi´cej informacji dostarcza
badanie endoskopowe jam nosa, umo˝liwiajàce
dok∏adnà ocen´ wszystkich okolic jamy nosa i
nosogard∏a. W OZZP stwierdza si´ obrz´k i prze-
krwienie b∏ony Êluzowej z towarzyszàcà wydzie-
linà o ró˝nych cechach, w zale˝noÊci od stopnia
zaawansowania procesu chorobowego. 

W diagnostyce OZZP nie wykonuje si´ ruty-
nowo badaƒ bakteriologicznych. Zwykle stosuje
si´ antybiotykoterapi´ empirycznà. W pewnych
sytuacjach klinicznych, takich jak nawracajàce
OZZP czy brak poprawy stanu klinicznego, mo˝e
byç konieczne zastosowanie antybiotyku wybra-
nego na podstawie wyniku posiewu wydzieliny
z zatok i antybiogramu. Materia∏ do badania
trzeba pobraç w taki sposób, aby nie znalaz∏y si´
w nim elementy fizjologicznej flory dróg odde-
chowych. Zalecanà, choç inwazyjnà technikà po-
brania materia∏u do badania bakteriologicznego
jest punkcja zatoki szcz´kowej. W ostatnich la-
tach podkreÊla si´ du˝à czu∏oÊç i specyficznoÊç
endoskopowej metody pobierania wymazu bez-
poÊrednio spod ma∏˝owiny nosowej Êrodkowej.
Jest to badanie nieinwazyjne. Ma ono ograniczo-
ne zastosowanie u dzieci, u których wyst´puje
kolonizacja przewodu nosowego Êrodkowego
przez S. pneumoniae, H. influenzae i M. catarr-
halis (Meltzer i in. 2004, ATBS Clinical Consen-
sus Panel 2004).

OSTRE ZAPALENIE ZATOK SITOWYCH

Jest to szczególna postaç OZZP, cz´sto
wyst´pujàca u dzieci od 2. do 4. roku ˝ycia, co
wynika z w∏aÊciwoÊci anatomicznych. Choroba
jest wynikiem zastoju wydzieliny w komórkach
sitowych i wtórnego zaka˝enia tej wydzieliny,
najcz´Êciej pa∏eczkà hemofilnà typu B (ryc. 2).

W dobie coraz powszechniejszych szczepieƒ
przeciwko tej bakterii zapalenie sitowia rozpo-
znaje si´ stosunkowo rzadko. W poczàtkowej fa-
zie zapalenie komórek sitowych objawia bole-
snym obrz´kiem nasady nosa i powieki po tej sa-
mej stronie, wynikajàcym z upoÊledzonego od-
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p∏ywu ˝ylnego. W kolejnej fazie dochodzi
do przejÊcia stanu zapalnego na tkanki oczodo∏u
poprzez naturalne dehiscencje blaszki oczodo∏o-
wej, tworzàcej przyÊrodkowà Êcian´ oczodo∏u.
Rozwijajàce si´ w ten sposób zapalenie tkanek
mi´kkich oczodo∏u klinicznie objawia si´
wytrzeszczem, zaczerwienieniem i obrz´kiem
obu powiek, spojówki powiekowej i ga∏kowej.
Przy niepomyÊlnym przebiegu wystàpiç mo˝e
upoÊledzenie ostroÊci wzroku. W kolejnych fa-
zach zapalenia sitowia mo˝e dojÊç do rozwoju
innych groênych powik∏aƒ: ropnia podokostno-
wego, ropnia oczodo∏u czy zakrzepowego zapa-
lenia zatoki jamistej.

Ta postaç zapalenia sitowia i jego dalszych
konsekwencji wymaga leczenia szpitalnego.

DIAGNOSTYKA OBRAZOWA

Badania radiologiczne zatok przynosowych
sà istotnym elementem procesu diagnostycz-
nego stanów zapalnych zatok przynosowych.
W przypadku ostrych infekcji ich znaczenie jest
mniejsze. W praktyce klinicznej wykonuje si´
dwa rodzaje badaƒ: zdj´cia przeglàdowe i tomo-
grafi´ komputerowà. Zgodnie z wytycznymi The
Task Force on Rhinosinusitis Outcome Research
of the American Academy of Otolaryngology –
Head and Neck Surgery do rozpoznania OZZP
nie sà niezb´dne badania obrazowe. Na zdj´-
ciach przeglàdowych zatok przynosowych opisu-
je si´ zmiany charakterystyczne dla OZZP, takie
jak poziom p∏ynu w zatoce, ca∏kowite zacie-
nienie Êwiat∏a zatoki czy pogrubienie b∏ony
Êluzowej powy˝ej 5 mm. Nie pozwalajà one jed-
nak na rozpoznanie odmiennoÊci budowy anato-
micznej bocznej Êciany jamy nosa i dok∏adne
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Ryc. 2. Zapalenie zatok sitowych z zaj´ciem oczodo∏u.

okreÊlenie zakresu choroby. Niewystarczajàca
czu∏oÊç i specyficznoÊç zdj´ç przeglàdowych
oraz ekspozycja na promienie rentgenowskie
ograniczajà zastosowanie tych badaƒ w praktyce
klinicznej (Zinreich 1990, Meltzer i in. 2004,
ATBS Clinical Consensus Panel 2004). 

Tomografia komputerowa zatok przynoso-
wych uwidocznia anatomi´ zatok, umo˝liwia
ocen´ kompleksów ujÊciowo-przewodowych
oraz okreÊlenie rozleg∏oÊci stanu zapalnego.
Obecnie badanie to wykonuje si´ w przypadku
podejrzenia rozwoju powik∏aƒ OZZP.

LECZENIE

Post´powanie w OZZP niepowik∏anym wtór-
nym zaka˝eniem bakteryjnym, uwzgl´dnia pato-
fizjologi´ tego schorzenia i polega na leczeniu
objawowym, którego celem jest wspomaganie od-
powiedzi zapalnej organizmu. W pierwszej fazie
reakcji zapalnej, zwanej naczyniowà lub obrz´ko-
wo-wysi´kowà, celem leczenia jest zmniejszenie
przekrwienia i obrz´ku oraz towarzyszàcych pro-
cesowi zapalnemu goràczki i bólu. Na tym etapie
stosuje si´ leki przeciwbólowe, przeciwgoràczko-
we, przeciwzapalne, obkurczajàce naczynia,
zmniejszajàce wydzielanie. W drugiej fazie, nazy-
wanej komórkowà lub g´stà, dominuje wytwarza-
nie g´stej wydzieliny Êluzowej, dlatego wa˝ne jest
odpowiednie nawodnienie organizmu. W tym
okresie podaje si´ leki mukolityczne i mukokine-
tyczne, a tak˝e wykrztuÊne. W trzeciej fazie zapa-
lenia, czyli nadka˝enia bakteryjnego, wprowadza
si´ antybiotykoterapi´ empirycznà, b´dàcà tera-
pià przyczynowà. 

Leczenie goràczki i bólu ma du˝e znacznie,
niezale˝nie od wieku chorego. Goràczk´ szcze-
gólnie êle znoszà dzieci, u których mo˝e ona
doprowadziç do drgawek. Goràczka i ból mogà
si´ pojawiç zarówno na poczàtku infekcji, jak
i byç czynnikiem prognozujàcym wtórne za-
ka˝enie bakteryjne. Goràczka rozwija si´ w
nast´pstwie przestawienia si´ oÊrodka termo-
regulacji na wy˝szy poziom pod wp∏ywem
prostaglandyn syntetyzowanych przez cyklook-
sygenaz´ podwzgórzowà. Nast´puje skurcz
naczyƒ obwodowych, zmniejszajàcy straty
energii, oraz wzmo˝one wydzielanie ciep∏a
na skutek dr˝eƒ mi´Êniowych. Podwzgórzowa
cyklooksygenaza ulega pobudzeniu przez tak
zwane pirogeny endogenne. Sà to bia∏ka synte-
tyzowane pod wp∏ywem cytokin (IL-1, IL-6
i TNF), uwalnianych przez makrofagi w wyniku
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dzia∏ania na nie tak zwanych pirogenów egzogen-
nych (wirusy, egzo- i endotoksyny bakteryjne).
Zwi´kszone w przebiegu zapalenia wytwarza-
nie bradykininy, tlenku azotu i prostaglandyn
uwra˝liwia receptory bólowe (nocyceptory),
na dzia∏anie zewn´trznych bodêców bólowych.
Goràczka zwi´ksza wydatek energetyczny,
sprzyja odwodnieniu, a u predysponowanych
dzieci (ok. 4%) mo˝e wywo∏aç drgawki goràcz-
kowe. Decyzj´ o leczeniu goràczki nale˝y
podejmowaç indywidualnie, w zale˝noÊci
od samopoczucia pacjenta, nasilenia dolegliwo-
Êci bólowych i zagro˝enia drgawkami. Najszyb-
szym i najprostszym sposobem obni˝enia tem-
peratury, cz´sto niestety êle tolerowanym
przez dzieci, jest zastosowanie metod fizycz-
nych, takich jak kàpiel w wodzie o tempera-
turze o 1 stopieƒ ni˝szej ni˝ aktualna ciep∏ota
cia∏a, przetarcie cia∏a gàbkà nasàczonà wodà,
zawini´cie w mokry r´cznik, przy∏o˝enie lodu
na g∏ow´ lub w okolice pachwiny. Zabiegi
och∏adzajàce powinno poprzedzaç o 30–40 min
podanie leku przeciwgoràczkowego w celu
przestawienia oÊrodka termoregulacji w pod-
wzgórzu na ni˝szy poziom. W przeciwnym razie
nie tyle obni˝a si´ goràczk´, co powoduje bardzo
silne dreszcze. Zabiegi fizyczne sà post´powa-
niem uzupe∏niajàcym farmakoterapi´.

Najpopularniejszymi Êrodkami stosowanymi
w leczeniu bólu i goràczki sà paracetamol i ibu-
profen. Pierwszy dzia∏a tylko oÊrodkowo, hamu-
jàc podwzgórzowà syntez´ prostaglandyn. Jego
dzia∏anie przeciwbólowe polega na hamowaniu
syntezy tlenku azotu w rdzeniu kr´gowym i syn-
tezy prostaglandyn w obr´bie wzgórza. Nato-
miast ibuprofen poza dzia∏aniem oÊrodkowym
wywiera równie˝ dzia∏anie obwodowe, polega-
jàce na hamowaniu uwalniania cytokin stymulu-
jàcych syntez´ pirogenów endogennych. Parace-
tamol osiàga maksymalne st´˝enie po podaniu
per os mi´dzy 30. a 90. minutà, a per rectum
mi´dzy 120. a 140. minutà. Wymagane st´˝enie
terapeutyczne we krwi uzyskuje si´ zwykle
po dawce 10-15 mg/kg per os u dzieci od 4 m.˝.
(maks. 90 mg/kg m.c./24 h), 750–1000 mg
u dzieci powy˝ej 12. roku ˝ycia (maks. 2 g/24 h
w wieku 6-12 lat, maks. 4 g/24 h powy˝ej
12. r.˝.) oraz po dawce 20-30 mg/kg per rectum
od 4. m.˝., 1500–2000 mg co 4 godziny u dzieci
powy˝ej 12. roku ˝ycia. Ibuprofen, zaliczany
do niesteroidowych leków przeciwzapalnych,
w mniejszych dawkach (5 mg/kg/dawk´) wy-
wiera tylko dzia∏anie przeciwbólowe i przeciw-
goràczkowe. Wi´ksze dawki (10 mg/kg/dawk´)
dodatkowo wywierajà nieznaczne dzia∏anie

przeciwzapalne i przeciwbólowe, które wystar-
cza jednak do z∏agodzenia zapalenia towarzyszà-
cego ostrej infekcji wirusowej. Podany przed po-
si∏kiem bardzo szybko i niemal ca∏kowicie (95%)
wch∏ania si´ z przewodu pokarmowego, osiàga-
jàc maksymalne st´˝enie w ciàgu 1–2 godzin.
Jest to lek o potencjalnym dzia∏aniu gastrotok-
sycznym i nefrotoksycznym, zw∏aszcza u dzieci
w przypadkach przebiegajàcych z wymiotami
i biegunkà, zagra˝ajàcych odwodnieniem. Nie
powinno si´ go stosowaç d∏u˝ej ni˝ 3–5 dni bez
konsultacji z lekarzem.

Leczenie zaburzeƒ dro˝noÊci nosa. Zaburze-
nia dro˝noÊci nosa w ostrej reakcji zapalnej    wy-
nikajà z przekrwienia i obrz´ku b∏ony Êluzowej
oraz wzmo˝onej sekrecji. Popraw´ dro˝noÊci nosa
mo˝na uzyskaç, stosujàc leki obkurczajàce naczy-
nia krwionoÊne, czyli alfa-sympatykomimetyki
zmniejszajàce g∏ównie obrz´k, oraz leki hamujàce
uk∏ad przywspó∏czulny, bezpoÊrednio hamujàce
wydzielanie. SpoÊród agonistów alfa-adrenergicz-
nych stosuje si´ doustnie pochodnà adrenaliny –
fenylefryn´ i efedryny – jej izomer pseudoefedry-
n´ i jej metabolit – fenylpropolamin´, natomiast
preparatami podawanymi donosowo sà pochodne
imidazolowe (ksylometazolina, oksymetazolina i na-
fazolina). U dzieci preparaty doustne powinno si´
stosowaç ostro˝nie. Pseudoefedryna, norefedry-
na i fenylefryna podawane doustnie nie wywo∏ujà
polekowego nie˝ytu nosa, typowej reakcji dla pre-
paratów donosowych. Dost´pne sà w preparatach
w po∏àczeniu z lekiem przeciwhistaminowym lub
niesteroidowym lekiem przeciwzapalnym, na przy-
k∏ad ibuprofenem. 

Lekami, które hamujà uk∏ad przywspó∏-
czulny i zmniejszajà sekrecj´, sà preparaty
antyhistaminowe. Rola histaminy w OZZP budzi
wiele kontrowersji, natomiast hipersekrecj´
przypisuje si´ stymulacji uk∏adu przywspó∏czul-
nego. Lekom antyhistaminowym, zw∏aszcza
cetyryzynie, przypisuje si´ dzia∏anie przeciwza-
palne, które polega na zmniejszeniu ekspresji
czàsteczek adhezyjnych ICAM-I, które sà jedno-
czeÊnie receptorem dla rhinowirusów, co ogra-
nicza atakowanie nab∏onka oddechowego przez
te wirusy. To z kolei zmniejsza uwalnianie hista-
miny z bazofilów, a tak˝e IL-8 z nab∏onka – naj-
wa˝niejszej cytokiny chemotaktycznej. W dru-
giej fazie zapalenia leki przeciwhistaminowe
dzia∏ajà przeciwzapalnie na poziomie komórko-
wym, blokujàc gromadzenie si´ jonów wapnia
we wn´trzu komórki, hamujàc aktywnoÊç bia∏-
kowej kinazy C i innych bia∏ek uczestniczàcych
w reakcji zapalnej. 



Preparatów zawierajàcych agonistów alfa-
-adrenergicznych i leków przeciwhistamino-
wych nie powinno si´ podawaç póêniej ni˝ 5 dni
od rozpocz´ciu infekcji, poniewa˝ ich zbyt d∏ugie
stosowanie mo˝e spowodowaç upoÊledzenie ru-
chu rz´sek i nadmierne zag´szczenie wydzieliny.

Leki mukolityczne i mukokinetyczne. Po-
wstawanie g´stej wydzieliny ma miejsce w dru-
giej fazie zapalenia, czyli po 2–5 dniach trwania
pierwszej fazy. W tym okresie du˝e znaczenie ma
prawid∏owa piel´gnacja, szczególnie u dzieci.
Nawodnienie i zapewnienie odpowiedniej wil-
gotnoÊci powietrza mo˝e istotnie zmniejszyç
nasilenie zag´szczenia wydzieliny, która przy-
czynia si´ do upoÊledzenia dro˝noÊci nosa i ujÊç
zatok przynosowych oraz sprzyja wtórnemu za-
ka˝eniu bakteryjnemu, gdy˝ g´sty i lepki Êluz
staje si´ po˝ywkà dla bakterii kolonizujàcych no-
sogard∏o. Istotnym elementem leczenia zmie-
rzajàcego do oczyszczenia i zmniejszenia g´sto-
Êci wydzieliny zapalnej jest p∏ukanie jam nosa
solà fizjologicznà bàdê preparatami wody mor-
skiej, które dodatkowo nawil˝ajà b∏on´ Êluzowà.
Zabieg ten polega na wciàganiu przez chorego
do nosa fizjologicznego roztworu chlorku sodu
(0,9% NaCl), który mo˝e byç umieszczony w zwi-
ni´tej d∏oni lub w przygotowanym naczyniu.
Wa˝ne jest, aby roztwór by∏ wciàgany przez
strumieƒ powietrza, a nie wlewany za pomocà
np. strzykawki. Przeprowadzone w ten sposób
p∏ukanie przyczynia si´ do rozrzedzenia zalega-
jàcej wydzieliny w jamach nosa i u∏atwia jej ewa-
kuacj´. Za odmian´ p∏ukania nosa mo˝na uznaç
inhalacje z zastosowaniem koƒcówki donosowej.
Oprócz p∏ukania nosa wa˝ne jest stworzenie
szczególnych warunków klimatycznych w po-
mieszczeniach, w których pacjent Êpi. Pomiesz-
czenie to powinno byç czyste, cz´sto odkurzane,
dobrze przewietrzane przed snem. Korzystne
jest, aby temperatura w pomieszczeniu nie by∏a
zbyt wysoka, czyli nie przekracza∏a 20°C, nato-
miast wilgotnoÊç powietrza wynosi∏a ponad 70%
(Krzeski i Kennedy 1997).

Decydujàce znaczenie w up∏ynnianiu wy-
dzieliny ma zastosowanie leków mukokine-
tycznych i mukolitycznych. Do grupy mukokine-
tyków, czyli stymulatorów gruczo∏ów, zalicza si´
przede wszystkim bromheksyn´ i ambroksol, ale
tak˝e jodek potasu, guaifenezyn´ i emetyn´,
a do mukolitycznych, czyli rozrzedzajàcych lepkà
wydzielin´ Êluzowà, mesn´, N-acetylocystein´.
Ambroksol i jego prekursor bromheksyna oraz
karboksymetylcysteina sà przede wszystkim
mukokinetykami, ale majà te˝ dzia∏anie mukoli-

tyczne, polegajàce na rozcieƒczeniu g´stego
zalegajàcego Êluzu rzadszà wydzielinà bogatà
w sekrecyjne IgA, laktoferyn´ i lizozym. Powo-
duje to pobudzenie rz´sek i wzmaga miejscowà
odpornoÊç. Wykazano, ˝e ambroksol stymuluje
makrofagi dróg oddechowych do wydzielania
prozapalnej cytokiny IL-2, która sprzyja ró˝nico-
waniu limfocytów Th0 do rozwoju w kierunku
limfocytów Th1 i dlatego jest bardzo wa˝nym
promotorem odpornoÊci komórkowej. Ambrok-
sol bezpoÊrednio modeluje przyczepnoÊç H. in-
fluenzae do nab∏onka b∏ony Êluzowej gard∏a, co
sprzyja oczyszczaniu si´ jej z tego drobnoustro-
ju. Leki te nie tylko zmieniajà cechy wydzieliny
i zwi´kszajà jej zdolnoÊci bakteriostatyczne, ale
w fazie nadka˝enia bakteryjnego zwi´kszajà
penetracj´ antybiotyku do wydzieliny ropnej. Po-
dobny wp∏yw ma karboksycysteina wykazujàca
te˝ dzia∏anie przeciwzapalne, zmniejszajàce
nadreaktywnoÊç oskrzeli i poprawiajàce trans-
port Êluzowo-rz´skowy. Podobnie jak ambroksol
zmniejsza ona lepkoÊç Êluzu i zwi´ksza jego
hydrofilnoÊç, pobudzajàc gruczo∏y do wytwa-
rzania wydzieliny przez zwi´kszenie syntezy sia-
lomucyn. Typowym mukolitykiem jest acetylocy-
steina, rozbijajàca mostki siarczkowe mi´dzy
∏aƒcuchami mukopolisacharydowymi. Nie wp∏y-
wa ona na proces sekrecyjny. Wykazano tak˝e jej
przeciwzapalne, antyoksydacyjne i „antyadhe-
zyjne” dzia∏anie w odniesieniu do bakterii.

Antybiotykoterapia. Decyzja o zastosowaniu
antybiotyku w OZZP opiera si´ na ocenie obrazu
klinicznego choroby i znajomoÊci jej przebiegu.
W tabeli 2 przedstawiono zalecenia Antibiotic
Therapy for Bacterial Sinusitis (ATBS) Clinical
Consensus Panel dotyczàce stosowania antybioty-
koterapii w ostrym zapaleniu zatok przynosowych
(ATBS Clinical Consensus Panel 2004).

JeÊli objawy wskazujà jednoznacznie na bak-
teryjne zapalenie zatok przynosowych, wskazana
jest antybiotykoterapia. TrudnoÊci z uzyskaniem
bezpoÊredniego posiewu wymuszajà koniecznoÊç
empirycznego wyboru leczenia, które powinno
uwzgl´dniaç wszystkie najcz´stsze patogeny
OZZP i ich profil opornoÊci. Celem antybiotykote-
rapii jest eradykacja bakterii z jam zatok przynoso-
wych, która zapobiega post´powi procesu niszczà-
cego b∏on´ Êluzowà, prowadzàcego do przewle-
k∏ego procesu zapalnego, jak równie˝ mogàcego
prowadziç do rozwoju powik∏aƒ oczodo∏owych
i wewnàtrzczaszkowych. Wykazano, ˝e antybioty-
koterapia przyspiesza ustàpienie objawów klinicz-
nych i przywraca odpowiedni drena˝ ropnej wy-
dzieliny (Anon i in. 2004).
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W ∏agodnych postaciach OZZP jako leczenie
poczàtkowe stosuje si´ amoksycylin´ w dawce
45–90 mg/kg/24 h u dzieci o masie do 35–40 kg,
a u m∏odzie˝y w dawce 2000-3000 mg/24 h
w dwóch dawkach podzielonych co 12 godz.
przez 7–14 dni (Clinical Practice Guideline:
Management of Sinusitis 2001, ATBS Clinical
Consensus Panel 2004). Wysokà skutecznoÊç kli-
nicznà amoksycyliny w tradycyjnych dawkach
w porównaniu z placebo wykazali w swoim ba-
daniu Van Buchen i in. (1997). Leczenie skorygo-
wane to amoksycylina z kwasem klawulanowym
w stosunku nie mniejszym ni˝ 7:1. Dawki amok-
sycyliny zale˝à od stopnia przypuszczalnej opor-
noÊci pneumokoka, natomiast dawki kwasu
klawulanowego sà niezmienne – 6,4 mg/kg. Im
wy˝szy spodziewany odsetek pneumokoków
o obni˝onej wra˝liwoÊci, tym wi´ksza powinna
byç dawka amoksycyliny, przy niezmiennej daw-
ce kwasu klawulanowego. Obecnie w Polsce,
podobnie jak w Stanach Zjednoczonych, jest
dost´pny taki preparat, w którym stosunek
amoksycyliny wynosi 14:1. Umo˝liwia on daw-
kowanie 90 mg/kg przy zachowanej dotychcza-
sowej dawce kwasu klawulanowego 6,4 mg/kg.
Nowe antybiotyki nie okaza∏y si´ skuteczniejsze
od amoksycyliny z kwasem klawulanowym, na-
tomiast stosowanie cefalosporyn by∏o istotnie

mniej obcià˝one dzia∏aniami niepo˝àdanymi
w porównaniu z podawaniem amoksycyliny
z kwasem klawulanowym (Williams i in. 2003,
Gwaltney 1996). 

U dzieci leczonych antybiotykami w ciàgu
ostatnich 4 tygodni leczenie poczàtkowe w posta-
ciach ∏agodnych i umiarkowanie ci´˝kich powinno
polegaç na podawaniu amoksycyliny z kwasem
klawulanowym w dawce 90 mg/kg/24 h. U dzieci
z objawami biegunki poantybiotykowej lub
alergià nienatychmiastowà po amoksycylinie
z kwasem klawulanowym lub bez niego zaleca
si´ cefuroksym w dawce 30 mg/kg/24 h w dwóch
dawkach podzielonych co 12 godzin lub ceftriak-
son 50-100 mg/kg/24 h przez 5 dni, ewentualnie
klindamycyn´ w dawce 25–50 mg/kg/24 h w
trzech lub czterech dawkach. Reakcja alergiczna
na antybiotyki beta-laktamowe jest wskazaniem
do zastosowania nowego makrolidu: klarytro-
mycyny u dzieci w dawce 7,5–15 mg/kg/24 h
i u m∏odzie˝y 500 mg co 12 godzin lub azytromy-
cyny 30–60 mg/kg w jednej dawce u dzieci,
a u m∏odzie˝y 1500 mg/24 h jednorazowo (Argu-
edas i in. 2005, Murray i in. 2005).

Du˝e dawki dobowe amoksycyliny podzielo-
ne na dwie i podawane co 12 godzin nie powodu-
jà wi´cej biegunek ni˝ wczeÊniej stosowane
mniejsze dawki dobowe podzielone na trzy
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Tabela 2. Zalecenia stosowania antybiotykoterapii w ostrym zapaleniu zatok przynosowych wg.
Antibiotic Therapy for Bacterial Sinusitis Clinical Consensus Panel (ATBS Clinical Consensus Panel 2004)

Niezalecana antybiotykoterapia:

– dolegliwoÊci i objawy o ma∏ym stopniu nasilenia, trwajàce krócej ni˝ 7 dni (wyjàtek: brak poprawy 

lub pogorszenie po 48 godz. leczenia objawowego, immunosupresja, nawracajàce OZZP)

– dolegliwoÊci ograniczone do upoÊledzenia dro˝noÊci nosa, wydzieliny w jamach nosa

– ogólne os∏abienie przy braku ostrych objawów wskazujàcych na OZZP 

– niespecyficzny, rozlany ból twarzy i uczucie rozpierania

– temperatura cia∏a poni˝ej 38oC

Zalecana antybiotykoterapia:

– temperatura cia∏a powy˝ej 38oC

– jednostronny ból i ucisk w obr´bie twarzy

– obustronny ból w obr´bie twarzy

– zaczerwienie skóry twarzy

– obrz´k twarzy w okolicy zaj´tej zatoki

– bóle z´bów

– nietypowy i gwa∏towny przebieg choroby



dawki podawane co 8 godzin. W przypadku z∏ej
tolerancji amoksycyliny z kwasem klawulano-
wym w postaci biegunki poantybiotykowej lub
reakcji nadwra˝liwoÊci typu 1 na sk∏adnik kom-
binacji nale˝y zastosowaç cefalosporyn´, czyli
cefuroksym w dawce 30 mg/kg w dwóch podzie-
lonych dawkach podawanych co 12 godzin, lub
ceftriakson w dawce 50–100 mg/kg w jednej
dawce na dob´. Dane dotyczàce bezpieczeƒstwa
i skutecznoÊci tych antybiotyków opierajà si´
na danych uzyskanych w badaniach klinicznych
w ostrym zapaleniu ucha Êrodkowego (Hober-
man i in. 1997, Bottenfield i in. 1998). 

Zgodnie z zaleceniami ATBS Consensus
Panel ostateczna decyzja dotyczàca wyboru an-
tybiotyku i czasu trwania terapii zale˝y od in-
dywidualnej oceny lekarza, opartej na analizie
obrazu klinicznego, doÊwiadczeniach w∏asnych,
tendencji do rozwoju opornoÊci bakterii na okre-
Êlone antybiotyki wyst´pujàcych w rejonie za-
mieszkania chorego. 

PODSUMOWANIE

W leczeniu OZZP zasadniczym problemem
pozostaje w∏aÊciwe stosowanie antybiotykotera-
pii. Nie nale˝y przy tym zapominaç, ̋ e wi´kszoÊç
populacji w naszej szerokoÊci geograficznej 6–8
razy na rok choruje na wirusowe zaka˝enia gór-
nych dróg oddechowych. W wielu przypadkach
choroba ust´puje samoistnie, w innych ma ten-
dencj´ do progresji. Szacuje si´, ˝e w ok. 5–13%
rozwija si´ wtórne zaka˝enie bakteryjne zatok
przynosowych. Dlatego przestrzeganie zasad
leczenia OZZP mo˝e si´ przyczyniç do zahamo-
wania rozwoju antybiotykoopornoÊci. Zasad-
niczo OZZP leczy si´ ambulatoryjnie, co stwarza
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koniecznoÊç odpowiedniej kontroli lekarskiej.
Brak poprawy lub pogorszenie stanu chorego
mo˝e wskazywaç na opornoÊç bakterii lub nie-
wystarczajàce spektrum dzia∏ania przeciwbak-
teryjnego. Ryzyko nawrotu choroby jest wi´ksze:
u dzieci poni˝ej 6. miesiàca ˝ycia, ucz´szcza-
jàcych  do ˝∏obka lub przedszkola, mieszkajàcych
z palàcymi opiekunami lub cz´sto chorujàcych
na zaka˝enia górnych dróg oddechowych. Brak
reakcji na w∏aÊciwie zastosowane leczenie mo˝e
Êwiadczyç o niedoborach immunologicznych
chorego. Wi´kszoÊç dzieci zapadajàcych na OZZP
o ci´˝kim przebiegu ma niewystarczajàce me-
chanizmy odpowiedzi humoralnej, wymaga
d∏u˝szej antybiotykoterapii i podania prepara-
tów immunostymulujàcych.

W codziennej praktyce lekarskiej warto
pami´taç o szczególnych zwiàzkach anatomicz-
nych i czynnoÊciowych ucha Êrodkowego, noso-
gard∏a, jam nosa i zatok przynosowych. Ostre
zapalenie ucha Êrodkowego jest nie tylko bar-
dzo wa˝nym problemem epidemiologicznym
wieku wczesnodzieci´cego, ale tak˝e pouczajà-
cym modelem do badaƒ nad zwiàzkiem pato-
genetycznym wirus – bakteria, nad zwiàzkiem
nosicielstwa w nosogardle z aktywnà chorobà,
wp∏ywem stosowania antybiotyków na rozwój
opornoÊci, a wreszcie wp∏ywem szczepieƒ
przeciw grypie i przeciw pneumokokom czy pa-
∏eczkom hemofilnym na zachorowalnoÊç i etio-
logi´ schorzenia. W przypadku OZZP jeszcze
trudniej pobraç posiew z jam zatok ni˝ z jamy
ucha Êrodkowego, co z kolei utrudnia badania
nad skutecznoÊcià bakteriologicznà leków. Z te-
go powodu w post´powaniu w OZZP cz´sto ko-
rzystamy z danych uzyskanych w badaniach
nad OZUÂ.  ●

Niniejszy artyku∏ opracowano na podstawie roz-
dzia∏u o tym samym tytule, który zostanie opubliko-
wany w podr´czniku „Zapalenia zatok przynoso-
wych” pod redakcjà prof. dr. hab. med. Antoniego
Krzeskiego i dr med. Iwony Gromek (Wydawnictwo
Via Medica, grudzieƒ 2007 r.).
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