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Przewlek∏e zapalenie zatok przynosowych (PZZP)
nale˝y do grupy najcz´Êciej rozpoznawanych scho-
rzeƒ. W krajach wysoko rozwini´tych wyst´puje
cz´Êciej ni˝ nadciÊnienie t´tnicze czy zapalenie
stawów. Znaczàco pogarsza jakoÊç ˝ycia oraz ma
istotny wp∏yw na zawodowà aktywnoÊç i produk-
tywnoÊç chorych. Jako czynnik istotnie wp∏ywajàcy
na aktywnoÊç spo∏ecznà i efektywnoÊç zawodowà
znacznej cz´Êci czynnych zawodowo cz∏onków
spo∏eczeƒstwa mo˝na je porównaç z takimi prze-
wlek∏ymi chorobami wyniszczajàcymi, jak cukrzyca
czy choroba niedokrwienna serca. Schorzenie to
powoduje nie tylko powa˝ne dolegliwoÊci fizyczne,
ale tak˝e dyskomfort psychiczny i upoÊledzenie
spo∏ecznego funkcjonowania [4]. 

Nale˝y si´ zastanowiç, czy wszystkie rozpo-
znania zapalenia zatok przynosowych sà poprawne,
skoro w wielu przypadkach opierajà si´ tylko na
stwierdzanych dolegliwoÊciach. Ta istotna wàtpli-
woÊç jest szczególnie prawdopodobna w odnie-
sieniu do przewlek∏ych stanów zapalnych zatok
przynosowych (chronic rhinosinusitis, CRS),
w których to przypadkach rozpoznanie posta-
wione tylko na podstawie objawów mo˝e byç
szczególnie niepewne. Brak precyzyjnych danych
dotyczàcych cz´stoÊci wyst´powania przewle-
k∏ych stanów zapalnych zatok pozostaje w zwiàz-
ku z brakiem ogólnie akceptowanej definicji CRS. 

Brak dok∏adnej definicji CRS wynika po cz´Êci
z faktu, ˝e przewlek∏e stany zapalne w obr´bie
zatok przynosowych wspó∏wyst´pujà z wieloma
rodzajami schorzeƒ bàdê sà ich nast´pstwem,
a co za tym idzie – mogà wymagaç ró˝nego rodza-
ju terapii. Wielu autorów okreÊla górne i dolne
drogi oddechowe jako uk∏ad jednolity pod wzgl´-
dem morfologicznym i czynnoÊciowym (united
airways). Zgodnie z obecnym stanem wiedzy,
istnieje znaczàce podobieƒstwo mechanizmów
chorób zapalnych w obr´bie górnych i dolnych
dróg oddechowych. Dawne poj´cie „zespó∏ zato-
kowo-oskrzelowy” okreÊla∏o stymulacj´ procesu
zapalnego w dolnych drogach oddechowych przez
proces zapalny toczàcy si´ w zatokach przyno-
sowych. Wspó∏czeÊnie przyjmuje si´, i˝ proces
chorobowy toczy si´ w jednym narzàdzie i okre-
Êlany jest jako choroba dróg oddechowych (united
airways disease). Powsta∏y nowe okreÊlenia:
rhinobronchitis i rhinosinobronchitis. 

W wielu doniesieniach zauwa˝a si´, ˝e wyniki
chirurgicznego leczenia chorych, u których wspó∏-
wyst´puje alergia, sà gorsze ni˝ pacjentów bez
nadwra˝liwoÊci. Ta zauwa˝ona prawid∏owoÊç
spowodowa∏a, i˝ niektórzy badacze powzi´li
decyzj´ o wykonywaniu zabiegów operacyjnych
o mniejszej ni˝ rutynowa rozleg∏oÊci. 

Wzajemna zale˝noÊç wspó∏wyst´powania
odmiennoÊci budowy anatomicznej, stanu zapal-
nego, alergii i zaka˝eƒ sprawia, ˝e diagnostyka
i leczenie tych chorych jest wyjàtkowo trudne.
Coraz liczniejsze sà doniesienia o kluczowej roli
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stanu zapalnego b∏ony Êluzowej dróg oddecho-
wych w rozwoju przewlek∏ego zapalenia zatok
przynosowych [31]. 

Definicja
Brak ogólnie przyj´tej definicji przewlek∏ych sta-
nów zapalnych zatok przynosowych nie pozostaje
bez wp∏ywu na liczb´ prowadzonych badaƒ na-
ukowych poÊwi´conych patofizjologii i leczeniu
tych schorzeƒ. 

Wed∏ug obecnego stanu wiedzy funkcjonujàcy
dotychczas termin „zapalenie b∏ony Êluzowej
zatok przynosowych” (sinusitis) powinno si´ za-
stàpiç okreÊleniem „zapalenie b∏ony Êluzowej jam
nosa i zatok przynosowych” (rhinosinusitis).
Wynika to z faktu, i˝ zapalenie zatok jest zwykle
poprzedzone nie˝ytem nosa i nadzwyczaj rzadko
wyst´puje bez wspó∏istniejàcego zapalenia b∏ony
Êluzowej jamy nosowej. Uwa˝a si´, ˝e poj´cie
rhinosinusitis obejmuje ca∏e spektrum chorób
zapalnych i infekcyjnych b∏ony Êluzowej jamy
nosowej i zatok przynosowych.

W roku 1996 Grupa Badawcza Amerykaƒskiej
Akademii Otolaryngologii przedstawi∏a definicj´
rhinosinusitis, podajàc zestaw objawów g∏ów-
nych i drugorz´dowych, których wyst´powanie
u chorego upowa˝nia∏o do postawienia takiego
rozpoznania (tab. 1).

Jak wynika z tabeli 2, rozpoznanie przewlek∏e-
go stanu zapalnego zatok jest uzasadnione, gdy
chory prezentuje 2 lub wi´cej objawów g∏ównych
lub 1 objaw g∏ówny i 2 drugorz´dowe. 

Opublikowanie wyników pracy Grupy Badaw-
czej Amerykaƒskiej Akademii Otolaryngologii
(AAO) w latach 1996 i 2003 stanowi∏o prze∏om

w definiowaniu PZZP. Zaproponowana przez to
gremium definicja okreÊla∏a grup´ dolegliwoÊci,
nie wskazujàc na le˝àcà u ich podstaw patogenez´.
Wed∏ug raportu opublikowanego w roku 2003
zapalenie zatok przynosowych (rhinosinusitis)
jest grupà schorzeƒ, które charakteryzujà si´
wyst´powaniem stanu zapalnego b∏on Êluzowych
jamy nosowej i zatok przynosowych. Za prze-
wlek∏e zapalenie zatok przynosowych (chronic
rhinosinusitis) uznaje si´ utrzymywanie si´ stanu
zapalnego b∏ony Êluzowej jam nosa i zatok przy-
nosowych nieprzerwanie przez12 tygodni. 
Przewlek∏e zapalenie zatok przynosowych na-
le˝y pojmowaç jako grup´ schorzeƒ charaktery-
zujàcà si´ wyst´powaniem stanu zapalnego b∏on
Êluzowych jam nosa i zatok przynosowych, który
utrzymuje si´ nieprzerwanie przez co najmniej
12 tygodni. 

W wielu przypadkach z zapaleniem zatok przy-
nosowych wspó∏wyst´pujà: astma, alergia, scho-
rzenia stomatologiczne, polipy nosa, mukowiscy-
doza czy zaburzenie immunologiczne (tab. 3). 

Wed∏ug opracowania opublikowanego przez
AAO w 2003 roku konieczne jest stwierdzenie
w badaniu fizykalnym zmian patologicznych uza-
sadniajàcych to rozpoznanie. Elementy procesu
diagnostycznego prowadzàcego do rozpoznania
CRS przedstawiono w tabeli 4. 

Metody leczenia PZZP
Leczenie operacyjne a leczenie zachowawcze

Rola radykalnego leczenia zachowawczego
Wed∏ug definicji opracowanej przez Grup´ Ba-
dawczà AAO w roku 1996 za przewlek∏e uznaje

Objawy g∏ówne Objawy drugorz´dowe

Ból lub rozpieranie twarzy * Ból g∏owy

UpoÊledzenie dro˝noÊci nosa Goràczka (wszystkie stany nieostre)

Sp∏ywanie wydzieliny po tylnej Êcianie gard∏a Cuchnienie z ust 

Zm´czenie

Zaburzenia w´chu Ból z´bopochodny

Wydzielina Êluzowo-ropna Kaszel

Goràczka (tylko OZZP) ** Ból ucha/uczucie pe∏noÊci w uchu

Tabela 1. Objawy upowa˝niajàce do rozpoznania rhinosinusitis (zalecenia AAO 1996)

* Ból lub rozpieranie twarzy jako odosobniony objaw nie wystarcza do rozpoznania rhinosinusitis w przypadku
braku innych objawów g∏ównych lub dolegliwoÊci.
** Goràczka w przypadku ostrego zapalenia zatok przynosowych OZZP (acute rhinosinusitis, ARS) jako jedyna do-
legliwoÊç nie jest wystarczajàca do rozpoznania rhinosinusitis w przypadku braku innych g∏ównych objawów lub
dolegliwoÊci.
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Zapalenie zatok Czas trwania Wywiad Uwzgl´dniç w Uwagi
przynosowych ró˝nicowaniu
Ostre Do 4 tygodni 2 lub wi´cej 1 objaw g∏ówny, Goràczka lub ból 

objawów g∏ównych; 2 lub wi´cej twarzy jako odosob-
1 objaw g∏ówny i 2 objawów niony objaw nie wy-
objawy drugorz´dowe; drugorz´dowe starcza do rozpoznania
lub obecnoÊç w przypadku braku
wydzieliny ropnej w innych objawów lub
jamie nosowej dolegliwoÊci ze strony
podczas badania jam nosa i zatok

przynosowych 
Podostre 4-12 tygodni Jak wy˝ej Jak wy˝ej Ust´puje ca∏kowicie 

po kompetentnym 
leczeniu
zachowawczym

Przewlek∏e Powy˝ej Jak wy˝ej Jak wy˝ej Ból twarzy jako 
12 tygodni odosobniony objaw

nie wystarcza do roz-
poznania w przypadku
braku innych objawów
lub dolegliwoÊci ze
strony jam nosa
i zatok przynosowych

Ostre 4 lub wi´cej Jak wy˝ej
nawracajàce epizodów rocznie,

ka˝dy z epizodów
trwa d∏u˝ej ni˝ 
7-10 dni, brak 
cech przewlek∏ego
rhinosoniusitis

Zaostrzenia Nasilenie 
przewlek∏ego dolegliwoÊci

przewlek∏ego
rhinosinusitis;
powrót do stanu
poprzedzajàcego
leczenie

Tabela 2. Kliniczne rodzaje zapalenia zatok przynosowych (zalecenia AAO 1996)

Choroby ogólnoustrojowe Miejscowe Ârodowiskowe
Alergia Anatomiczne Mikroorganizmy
Zaburzenia uk∏adu (wirusy, bakterie, grzyby)
odpornoÊciowego Rozrostowe
Genetyczne/wrodzone Nabyte dysfunkcje Dra˝niàce Êrodki chemiczne,
Dysfunkcje aparatu aparatu Êluzowo- zanieczyszczenia, dym
Êluzowo-rz´skowego -rz´skowego

Leki
Zaburzenia endokrynologiczne Urazy
Zaburzenia neurologiczne Zabiegi chirurgiczne

Tabela 3. Czynniki mogàce predysponowaç do rozwini´cia si´ przewlek∏ego zapalenia zatok
przynosowych (zalecenia AAO 2003)
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si´ zapalenie zatok niepodatne na leczenie farma-
kologiczne. Póêniejsza ewolucja poglàdów na to
schorzenie doprowadzi∏a do bardziej liberalnego
okreÊlenia. Obecnie, mimo ˝e leczenie chirur-
giczne uznaje si´ za podstawowe post´powanie
terapeutyczne, to jednak nie wyklucza si´ innych
metod. Jednà z opcji jest zalecenie kontynuacji
leczenia zachowawczego po zabiegu chirurgicz-
nym, w innej z kolei post´powanie zachowawcze
jest alternatywne wobec leczenia chirurgicznego.
W rzeczywistoÊci charakter schorzenia, wieloÊç
czynników patogennych prowadzàcych do jego
powstania oraz d∏ugotrwa∏y przebieg sprawiajà,
i˝ kompetentne leczenie PZZP jest procesem
z∏o˝onym, niejednokrotnie wymagajàcym indy-
widualnego podejÊcia [6, 10, 27]. W zasadniczym
leczeniu zachowawczym stosuje si´ leki przeciw-
zapalne, przeciwbakteryjne, anemizujàce b∏on´

Êluzowà, mukolityki oraz p∏ukanie jamy nosowej.
W przypadkach udowodnionej alergii niezb´dne
jest podawanie leków przeciwhistaminowych,
a w przypadkach choroby refluksowej prze∏yku –
leczenie przeciwrefluksowe.

Dyskusyjna pozostaje kwestia, jak d∏ugo musi
trwaç leczenie, a zw∏aszcza – jak d∏ugo zalecaç
przyjmowanie antybiotyku. W drugiej po∏owie lat
90. XX wieku w literaturze medycznej opubliko-
wano kilka doniesieƒ poruszajàcych kwesti´ sto-
sowania przed∏u˝onej antybiotykoterapii [5, 12,
22, 23, 38]. 

Zasadniczo koncepcja tej terapii polega na prze-
d∏u˝onym jednoczesnym przyjmowaniu przez
chorego: celowanego antybiotyku, preparatów
przeciwzapalnych (steroidów) najpierw doustnie,
a nast´pnie donosowo, mukolityków i p∏ukania
nosa. Autorzy omawiajàcy takà strategi´ suge-

1. Czas trwania choroby (rozumiany jako utrzymywanie si´ dolegliwoÊci lub zmian w badaniu 
fizykalnym): co najmniej 12 tygodni bez przerwy.*

2. Wyst´powanie i potwierdzenie jednej z wymienionych poni˝ej cech zapalenia w po∏àczeniu 
z wyst´powaniem objawów CRS. 
a. Bezbarwna wydzielina uchodzàca z jamy nosowej, polipy nosa lub obrz´k polipowaty stwier-

dzane w badaniu podmiotowym uwzgl´dniajàcy wykonanie rynoskopii przedniej lub  endoskopii
jam nosa (rynoskopia przednia powinna byç wykonywana po obkurczeniu b∏ony Êluzowej). 

b. Obrz´k lub przekrwienie w rejonie przewodu nosowego Êrodkowego lub puszki sitowej stwier-
dzane podczas badania endoskopowego jam nosa. 

c. Uogólnione lub miejscowe przekrwienie, obrz´k lub ziarnina. Je˝eli zmiany te nie obejmujà 
przewodu nosowego Êrodkowego lub puszki sitowej – rozpoznanie wymaga potwierdzenia w
diagnostyce radiologicznej.**

d. Diagnostyka obrazowa wymagana do potwierdzenia diagnozy:
– tomografia komputerowa – wykazuje izolowane lub uogólnione pogrubienie b∏on Êluzowych,

zmiany w strukturach kostnych, poziomy p∏ynu
– zdj´cie przeglàdowe zatok – uwidacznia pogrubienie b∏on Êluzowych powy˝ej 5 mm lub 

ca∏kowite zacienienie jednej lub kilku zatok; badanie to pozwala na uwidocznienie poziomu 
p∏ynu cz´Êciej w ostrym zapaleniu zatok przynosowych, lecz czasem tak˝e w PZZP

– w diagnostyce rutynowej PZZP rezonans magnetyczny nie jest zalecany jako badanie alter-
natywne wobec tomografii komputerowej ze wzgl´du na swà nadmiernà czu∏oÊç i brak 
swoistoÊci.

Tabela 4. Zasady rozpoznawania PZZP u doros∏ych

*Czas trwania objawów jest równoznaczny z czasem trwania PZZP. Inne przewlek∏e dolegliwoÊci rynologiczne, jak
rhinitis allergica, mogà w badaniu prezentowaç podobny obraz, ale nie muszà mieç zwiàzku z zapaleniem zatok
przynosowych (rhinosinusitis). Zaleca si´, aby w tych przypadkach rozpoznanie stawiaç po przeprowadzeniu dia-
gnostyki radiologicznej. 
** Przeglàdowe zdj´cie RTG zatok bez zmian opisanych w punktach a, b i c nie jest uwa˝ane za diagnostyczne. Po-
za tym, ˝e umo˝liwia stwierdzenie poziomu p∏ynu, cechuje si´ ma∏à czu∏oÊcià i swoistoÊcià.
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rujà, ̋ e w wielu przypadkach mo˝e si´ ona okazaç
wystarczajàco skuteczna, aby mo˝na by∏o odstà-
piç od leczenia operacyjnego. Jest oczywiste,
˝e w przypadkach niepowodzenia radykalnego
leczenia zachowawczego post´powaniem z wy-
boru pozostaje leczenia operacyjne – minimalnie
inwazyjna chirurgia endoskopowa zatok przyno-
sowych. Obserwacja przyczyn niepowodzeƒ rady-
kalnego leczenia zachowawczego mo˝e byç cennà
wskazówkà prognostycznà w prowadzeniu cho-
rych na PZZP.

W opublikowanych dotychczas doniesieniach
zwraca si´ szczególnà uwag´ na zastosowanie
makrolidów. Poza niewàtpliwie szerokim spek-
trum dzia∏ania, leki te wykazujà kilka innych
istotnych w∏aÊciwoÊci, jak np. dzia∏anie immuno-
modulujàce.

Zastosowanie makrolidów 
w leczeniu zachowawczym PZZP

Antybiotyki makrolidowe, takie jak erytromycyna,
klarytromycyna czy roksytromycyna, od wielu lat
znajdujà zastosowanie w leczeniu chorób o etio-
logii bakteryjnej. Potwierdzona klinicznie jest ich
skutecznoÊç w zwalczaniu patogenów wewnàtrz-
komórkowych, zw∏aszcza Mycoplasma pneumo-
niae czy Chlamydia pneumoniae. Opublikowane
wyniki badaƒ wskazujà na skutecznoÊç stosowania
przez d∏ugi czas ma∏ych dawek makrolidów w le-
czeniu przewlek∏ych zapaleƒ dróg oddechowych.
Cervin i in. sugerowali istotnà ich rol´ w leczeniu
PZZP oraz polipów nosa [8, 19]. Wydaje si´, ˝e
wykazujà one dzia∏anie przeciwzapalne nieza-
le˝nie od przeciwbakteryjnego. Ostatnie badania
wskazujà na istnienie mechanizmu, w którym
makrolidy powodujà supresj´ procesu zapalnego.

W piÊmiennictwie medycznym istnieje wiele
dowodów na efekty dzia∏ania makrolidów in vitro.
Hand i in. wykazali, ̋ e powodujà zale˝nà od daw-
ki inhibicj´ wytwarzania nadtlenku azotu przez
neutrofile [18]. Kawasaki i Wallwork donieÊli, ˝e
hamujà wytwarzanie cytokin odpowiedzialnych
za wywo∏ywanie reakcji zapalnej in vitro w wielu
typach komórek [3, 24, 39]. Inamura i in. wyka-
zali tak˝e, ̋ e makrolidy zwi´kszajà apoptoz´ neu-
trofili in vitro i w ten sposób mogà skracaç czas
ich przetrwania w ogniskach zapalnych [21, 7].
Lin i in. wykazali ponadto ich dzia∏anie zmniej-
szajàce liczb´ komórek stanu zapalnego w miej-
scach zapalenia poprzez zmniejszenie ekspresji
moleku∏ adhezyjnych [28]. Ostatnie doniesienia
sugerujà, ˝e celem molekularnym dzia∏ania
makrolidów mo˝e byç kluczowy czynnik jàdrowej
transkrypcji zapalnej – czynnik jàdrowy κB
(NF-κB) [20]. Na podstawie prac Desakiego i in. [14]

mo˝na stwierdziç, ˝e erytromycyna hamuje akty-
wacj´ czynników transkrypcyjnych NF-κB i AP-1
w ludzkich komórkach nab∏onka oddechowego.
Podobne wyniki odnotowali Miyanohara i in. Wy-
kazali oni dzia∏anie klarytromycyny zmniejszajàce
zdolnoÊç wiàzania przez DNA czynnika NF-κB
w ludzkich komórkach nab∏onka oddechowego
i fibroblastach [32, 41, 43]. Wi´kszoÊç doniesieƒ
o dzia∏aniu przeciwzapalnym makrolidów dotyczy
ich wp∏ywu na zapalenie neutrofilowe, jednak
dobrze udokumentowany jest tak˝e wp∏yw tych
antybiotyków na zapalenie eozynofilowe [9]. 

Proces zapalny, z którym mamy do czynienia
w PZZP, niejednokrotnie charakteryzuje si´
wyst´powaniem w b∏onie Êluzowej eozynofili.
Wed∏ug badaƒ Demoly’ego i in., zarówno w PZZP
powik∏anym alergià, jak i niepowik∏anym ich
liczba w b∏onie Êluzowej jest jednakowa [13].
Eozynofile wytwarzajà mediatory reakcji zapal-
nej: g∏ówne bia∏ka podstawowe, eozynofilowe
bia∏ko kationowe, czynnik aktywujàcy p∏ytki i
cytokiny stanu zapalnego. Substancje te przyczy-
niajà si´ do powstania obrazu stanu zapalnego
obserwowanego w PZZP. Wright i in. wykazali, ˝e
st´˝enia interleukiny 5 (IL-5) i czynnika stymu-
lujàcego tworzenie kolonii granulocytów i ma-
krofagów (GM-CSF), kluczowych czynników
wywo∏ujàcych zapalenie eozynofilowe, sà zwi´k-
szone w PZZP [42]. Wei i in. udowodnili, ˝e mi-
gracja eozynofili jest wywo∏ywana przez czynniki
chemotaktyczne wyst´pujàce w wydzielinie
nosowej oraz tkankach jam nosa i zatok przyno-
sowych [40].

Wiele doniesieƒ opisuje badania dotyczàce
wp∏ywu makrolidów na procesy zapalne b∏on Êlu-
zowych in vitro. Badania Wallworka i in. porówny-
wa∏y efekt dzia∏ania klarytromycyny, prednizolonu
i roztworu kontrolnego na wytwarzanie cytokin
w b∏onie Êluzowej zatok przynosowych w stanie
przewlek∏ego zapalenia [39]. Badanie te mia∏y
na celu sprawdzenie efektu dzia∏ania makrolidów
w modelu in vitro, który mia∏ symulowaç warunki
in vivo w sposób mo˝liwie najdok∏adniejszy. Aby to
osiàgnàç, badaniu poddano ca∏oÊç pobranej wy-
dzieliny b∏ony Êluzowej zatok, ze wszystkimi wy-
st´pujàcymi w niej komórkami, z uwzgl´dnieniem
interakcji pomi´dzy tymi komórkami. To istotna
ró˝nica w stosunku do wi´kszoÊci dotychczas pre-
zentowanych badaƒ, w których okreÊlano wp∏yw
makrolidów na pojedyncze linie komórkowe.
Klarytromycyna powodowa∏a znaczàce, zale˝ne
od dawki zmniejszenie wytwarzania przez eozy-
nofile cytokin: IL-5 i GM-CSF, podobnie jak
prednizolon. Sato i in. [34] zbadali efekt dzia∏ania
erytromycyny na fibroblasty ludzkiego p∏uca. Lek
ten w sposób znaczàcy zmniejszy∏ aktywnoÊç
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chemotaktycznà eozynofili i zahamowa∏ wytwa-
rzanie eozynofilowych cytokin chemotaktycznych:
GM-CSF i eotaksyny. Wydaje si´, ˝e te mecha-
nizmy nale˝y uwzgl´dniç w leczeniu astmy oskrze-
lowej z zastosowaniem makrolidów. Matsuoka i in.
[30] donieÊli, ˝e klarytromycyna znaczàco hamuje
ekspresj´ czàstek adhezyjnych ICAM-1 i VCAM-1
w komórkach synowialnych. Gonzalo udowodni∏,
˝e obie te czàsteczki odgrywajà istotnà rol´ w
migracji eozynofili do tkanek w modelu zapalenia
dróg oddechowych [17]. Wed∏ug Ergera i in. IL-8
jest silnym chemoatraktantem wobec wielu
komórek stanu zapalnego, w tym eozynofili [15].
W badaniach Wallworka i Suzuki makrolidy wyka-
za∏y zdolnoÊç hamowania wytwarzania IL-8 przez
komórki nab∏onkowe b∏ony Êluzowej jamy nosowej
i przez komórki wydzielnicze znajdujàce si´ w
wydzielinie nosowej [39, 36, 37]. Kohyama i in.
[25] dowiedli, i˝ erytromycyna i klarytromycyna
wywierajà zale˝ny od dawki efekt hamujàcy
na wydzielanie IL-8 przez eozynofile wyizolowane
od chorych z atopià. Efekt ten nie by∏ zauwa˝alny
w przypadku stosowania innego makrolidu – josa-
mycyny. To odkrycie uk∏ada si´ w logiczny ciàg
z wynikami wielu innych badaƒ, które udowodni∏y,
˝e przeciwzapalne dzia∏anie makrolidów wyst´-
puje tylko w przypadku, gdy sà one moleku∏ami
14-w´glowymi. W badaniach potwierdzono brak
wp∏ywu erytromycyny na st´˝enie IL-8 we wn´-
trzu eozynofili, mRNA i zwi´kszone st´˝enie
mi´dzykomórkowej IL-8. Te odkrycia sugerujà
dzia∏anie mechanizmu hamujàcego IL-8 na etapie
potranskrypcyjnym lub podczas procesu wydzie-
lania cytokin. Przypuszcza si´, ˝e 14-w´glowe
makrolidy (erytromycyna, klarytromycyna i rok-
sytromycyna) wywierajà wp∏yw proapoptyczny
na komórki stanu zapalnego. To mo˝e sugerowaç
istnienie kolejnego mechanizmu dzia∏ania, w któ-
rym makrolidy mogà zmniejszaç stan zapalny.
Adachi i in. wykazali, i˝ erytromycyna wyzwala
efekt proapoptyczny na stymulowane przez IL-5
izolowane eozynofile u Êwini [1].

W przeciwieƒstwie do licznych prac doÊwiad-
czalnych prowadzonych w warunkach in vitro,
liczba badaƒ in vivo dotyczàcych przeciwzapalne-
go dzia∏ania makrolidów jest mniejsza. Konno
i in. [26] badali efekt dzia∏ania roksytromycyny
na model astmy u myszy. Terapia trwajàca 21 dni
z zastosowaniem roksytromycyny powodowa∏a
zmniejszenie st´˝enie IL-5 w wyciàgach z p∏uca,
a tak˝e zmniejsza∏a wra˝liwoÊç oskrzeli na meta-
cholin´. Amayasu i in. [2] leczyli grup´ 17 cho-
rych z rozpoznanà astmà, podajàc im przez
8 tygodni klarytromycyn´ versus placebo. Próba
by∏a podwójnie zamaskowana i randomizowana.
Pacjenci leczeni klarytromycynà wykazywali

zdecydowane zmniejszenie st´˝enia eozynofili
we krwi i plwocinie w porównaniu z grupà le-
czonà placebo. Dodatkowo objawy stwierdzane
u chorych i podatnoÊç ich oskrzeli na metacholin´
tak˝e uleg∏y zmniejszeniu. W podobnym badaniu
Shoji i in. [35] wykazali, ˝e leczenie roksytromy-
cynà przez 8 tygodni znaczàco zmniejszy∏o u cho-
rych na astm´ dolegliwoÊci, odsetek eozynofili
w surowicy i liczb´ eozynofili w Êlinie. Jest jednak
mo˝liwe, ˝e te obiecujàce efekty: poprawa stanu
dróg oddechowych i obni˝enie wartoÊci parame-
trów stanu zapalnego u chorych na astm´, mogà
wynikaç raczej z faktu leczenia infekcji ni˝ bezpo-
Êredniego dzia∏ania przeciwzapalnego i z tego
wzgl´du powinny byç traktowane z dystansem,
co wynika z prac Culica i in. [11].

Mniejsza liczba badaƒ by∏a poÊwi´cona wp∏y-
wowi makrolidów na zapalenie eozynofilowe
w PZZP. W badaniach przeprowadzonych przez
Cervina chorym na nawracajàce PZZP, którzy
przebyli leczenie chirurgiczne (FESS), podawano
250 mg klarytromycyny dziennie przez 3 mie-
siàce, a nast´pnie stwierdzono u nich znaczne
zmniejszenie st´˝enia eozynofilowych bia∏ek ka-
tionowych w pop∏uczynach z jamy nosowej. Mac-
Leod i in. [29] poddali leczeniu 25 chorych
na PZZP, podajàc im 2 razy dziennie 500 mg kla-
rytromycyny, rejestrujàc znaczàce zmniejszenie
dolegliwoÊci, obrz´ków b∏ony Êluzowej i st´˝enia
EG2 (znacznik aktywnoÊci eozynofili). Stwier-
dzono tak˝e nieistotne statystycznie zmniejsze-
nie ca∏kowitej liczby eozynofili. Nale˝y zaznaczyç,
i˝ by∏y to badania bez kontroli placebo, a dawka
leku i czas trwania terapii nie spe∏nia∏ definicji
d∏ugookresowego protoko∏u z zastosowaniem
niskich dawek leku, który jest stosowany w wi´k-
szoÊci badaƒ dotyczàcych przeciwzapalnego
efektu dzia∏ania makrolidów. W innych bada-
niach, inaczej ni˝ w opisanych powy˝ej, sugeruje
si´, ˝e w przypadkach PZZP, w których wyst´puje
du˝a komponenta zapalenia eozynofilowego, le-
czenie makrolidami jest efektywne. Iino i in. [20]
przeprowadzili badania immunohistologiczne
komórek stanu zapalnego b∏ony Êluzowej zatok
przynosowych u chorych na PZZP leczonych d∏u-
goterminowo ma∏ymi dawkami makrolidów. Ba-
dacze stwierdzili, ˝e wartoÊç stosunku komórek
IgA-pozytywnych do komórek IgE-pozytywnych
uleg∏a znacznemu zmniejszeniu po leczeniu i
wyciàgn´li wniosek, ˝e makrolidy majà zdolnoÊç
hamowania odpowiedzi zapalnej z wyjàtkiem
przypadków zapalenia typu IgE zale˝nego lub
o dominujàcej roli eozynofili. Podobne wnioski
wyciàgn´li Suzuki i in. na podstawie badania do-
tyczàcego czynników prognostycznych majàcych
wp∏yw na efekt leczenia PZZP makrolidami [37].
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WÊród 16 chorych, którzy przez 2 do 3 miesi´cy
byli leczeni ma∏ymi dawkami makrolidów, osoby
z prawid∏owymi st´˝eniami IgE wykazywa∏y zde-
cydowanie wi´kszà popraw´ w zakresie objawów
i dolegliwoÊci ni˝ chorzy ze zwi´kszonymi st´˝e-
niami IgE. Zmniejszenie dolegliwoÊci pozosta-
wa∏o odwrotnie proporcjonalne do odsetka eozy-
nofili stwierdzanego we krwi, wymazie z nosa czy
w b∏onie Êluzowej nosa. Zdaniem autorów, le-
czenie makrolidami nie jest wi´c tak samo
efektywne u chorych z atopià lub zapaleniem
eozynofilowym jak w innych przypadkach.

Odkrycie, ˝e komórki ssaków wytwarzajà tle-
nek azotu (NO), wolnorodnikowy gaz uwa˝any do-
tychczas za czynnik zanieczyszczajàcy atmosfer´,
dostarcza wa˝nej informacji o wielu procesach
biologicznych. Tlenek azotu jest wytwarzany z
argininy przez rodzin´ enzymów, syntetaz NO
(NOS), i dzia∏a jako przekaênik auto- i parakrynny.
Odgrywa istotnà rol´ jako nieswoisty czynnik
obronny gospodarza ze wzgl´du na swe w∏aÊciwo-
Êci przeciwwirusowe i antybakteryjne. Udowod-
niono, i˝ NOS typu II, poczàtkowo wykryta w ma-
krofagach, ulega ekspresji tylko pod wp∏ywem
cytokin stanu zapalnego lub bakteryjnych liposa-
charydów. Ten rodzaj NOS mo˝e ulegaç ekspresji
w wi´kszoÊci komórek odgrywajàcych rol´ w pro-
cesach zapalnych i bywa nazywana indukowanym
NOS. W badaniach Lundberga i in. wykazano, ˝e
wi´kszoÊç NO w powietrzu wydychanym przez
zdrowych osobników jest wytwarzana w górnych
drogach oddechowych, a tylko niewielka iloÊç
w dolnych drogach oddechowych. Syntetazy NO
typu II wyst´pujà g∏ównie w nab∏onku zatok przy-
nosowych i wytwarzajà wi´kszoÊç powstajàcego
w górnych drogach oddechowych NO. Tak wi´c
mo˝liwe jest, i˝ NO odgrywa istotnà rol´ w pro-
cesach fizjologicznych i patologicznych górnych
dróg oddechowych, poniewa˝ prócz opisanego
powy˝ej dzia∏ania na procesy odpornoÊciowe
i obron´ organizmu, stymuluje tak˝e ruch rz´sek
nab∏onka górnych dróg oddechowych. Lunberg
i in. wykazali bardzo ma∏à koncentracj´ NO w wy-
dychanym powietrzu u chorych z zespo∏em Karta-
genera (zespó∏ nieruchomych rz´sek, zapalenie
zatok przynosowych, rozstrzenie oskrzeli).

W badaniach Arnala i in. st´˝enie NO w jamach
nosa u chorych bez alergii, lecz z polipami nosa,
by∏o znacznie mniejsze ni˝ w grupie kontrolnej i ist-
nia∏à zale˝noÊç pomi´dzy stopniem zaj´cia zatok
przynosowych procesem zapalnym a st´˝eniem NO
w wydychanym powietrzu. Przy porównywalnym
stopniu nasilenia procesów zapalnych w zatokach
st´˝enie NO w wydychanym powietrzu by∏o wi´k-
sze u chorych z alergià ni˝ u chorych z polipami
nosa, u których nie stwierdzono alergii.

W badaniach przeprowadzonych przez Cer-
vina i in. chorym na PZZP podawano przez 3 mie-
siàce klarytromycyn´ w dawce 2 razy 250 mg
na dob´ i stwierdzono, ˝e st´˝enie NO w wydycha-
nym powietrzu uleg∏o u nich zwi´kszeniu w trakcie
leczenia [8]. Mo˝e to wynikaç ze zwi´kszenia liczby
komórek rz´satych w b∏onie Êluzowej, co sugero-
wa∏oby przywrócenie prawid∏owej funkcji b∏ony
Êluzowej jamy nosowej i zatok przynosowych, ale
tak˝e mo˝e oznaczaç zmniejszenie nasilenia proce-
su zapalnego po zastosowaniu makrolidów.

Cel badania, zgoda komisji etycznej
Od roku 2003 w Klinice Otolaryngologii Aka-
demii Medycznej w Warszawie jest realizowany
trwajàcy program leczenia zachowawczego PZZP,
w którego ramach przeprowadzono mi´dzy inny-
mi obserwacje kliniczne dotyczàce skutecznoÊci
dzia∏ania klarytromycyny w protokole radykalne-
go leczenia zachowawczego PZZP. Badanie s∏u˝y
ocenie skutecznoÊci leczenia zachowawczego
przewlek∏ego zapalenia zatok przynosowych.

Na prowadzone badanie uzyskano zgod´
Komisji Bioetycznej Akademii Medycznej w War-
szawie (KB/78/2003).

Materia∏ i metody
Badania przeprowadzono w grupie 68 chorych
w wieku od 18 do 75 roku ˝ycia, Êrednia wieku
+/- SD, 37 kobiet i 31 m´˝czyzn. Pacjenci wyrazi-
li pisemnà zgod´ na udzia∏ w badaniach.

Chorzy zakwalifikowani do badania spe∏niali
kryteria rozpoznania PZZP przedstawione w
Mi´dzynarodowym Konsensusie dotyczàcym
Leczenia Chorób Zatok Przynosowych: 

● utrzymywanie si´ objawów podmiotowych 
i przedmiotowych przez 8 tygodni lub 4 
epizody nawracajàcego ostrego ZZP w ciàgu
roku, ka˝dy trwajàcy co najmniej 10 dni 

● ka˝de rozpoznanie zosta∏o zweryfikowane 
badaniem tomograficznym zatok przyno-
sowych, które wykaza∏o wyst´powanie cech
stanu zapalnego.

Protokó∏ badania przedstawiono w tabeli 5. 
U wszystkich badanych wykonano badanie

bakteriologiczne (posiew) wydzieliny zatok przy-
nosowych wraz z antybiogramem w kierunku
bakterii tlenowych. Uwzgl´dniajàc fakt, i˝ w
piÊmiennictwie Êwiatowym wykazano du˝à
zbie˝noÊç (85,7%) mi´dzy wynikami posiewu
z wydzieliny z zatok przynosowych, pobranej
drogà punkcji z zatoki szcz´kowej, a wymazami
spod ma∏˝owiny nosowej Êrodkowej, za materia∏
do badaƒ pos∏u˝y∏y wymazy spod ma∏˝owiny no-
sowej Êrodkowej [7, 16, 33]. Materia∏ pobierano
za pomocà specjalnie przygotowanych, ja∏owych
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sàczków. W celu minimalizacji mo˝liwego wp∏y-
wu zanieczyszczenia przez bakterie saprofitujàce
w przedsionku nosa sàczki te umieszczano
pod kontrolà endoskopu pod ma∏˝owinà nosowà
Êrodkowà na 15 minut. Ten sposób pobierania
materia∏u znacznie u∏atwi∏ diagnostyk´ bakterio-
-logicznà i umo˝liwi∏ uzyskanie wiarygodnych
wyników posiewu, a co za tym idzie – w∏àczenie
w∏aÊciwej antybiotykoterapii celowanej stoso-
wanej w radykalnym leczeniu zachowawczym.
Materia∏ na posiew pobierano w Pracowni Endo-
skopowej Kliniki Otolaryngologii, umieszczano
w pod∏o˝u transportowym i niezw∏ocznie przeka-
zywano do opracowania do Zak∏adu Mikrobiologii
Samodzielnego Publicznego Szpitala Klinicznego
Akademii Medycznej w Warszawie. Warunkiem
zakwalifikowania chorych do badanej grupy by∏o
stwierdzenie wra˝liwoÊci wyhodowanych bak-
terii na makrolidy. Do grupy badanej nie byli
w∏àczani chorzy z przeciwwskazaniami do korty-
kosteroidoterapii doustnej i donosowej. 

Podczas kwalifikacji do leczenia chorzy byli
poddani badaniu podmiotowemu i przedmioto-
wemu. Oceniano tak˝e stopieƒ zaawansowania
zmian zapalnych w TK zatok przynosowych
stosujàc klasyfikacj´ Kennedy’ego:

Po zakoƒczeniu 6-tygodniowego okresu leczenia
osoby z badanej grupy wype∏nia∏y kwestionariusz
s∏u˝àcy ocenie stopnia nasilenia ich dolegliwoÊci. 

Co 2 miesiàce po zakoƒczeniu leczenia prze-
prowadzano badania kontrolne, w tym badanie
laryngologiczne oraz endoskopowe jamy nosowej
z ocenà stanu miejscowego. Podczas ka˝dej wizy-
ty pacjenci wype∏niali ankiet´ SNOT 20 (sino-
nasal outcome test), która dawa∏a obraz subiek-
tywnej oceny wyników leczenia.

Kolejne wizyty Leki Badania
Bez leków Endoskopowe badanie jam nosa

1 Pobranie materia∏u na posiew 
do badania bakteriologicznego

Antybiotyk Endoskopowe badanie jam nosa
Steroid doustnie

2 Mukolityk
P∏ukanie jamy nosowej 
solà fizjologicznà

3 Antybiotyk Endoskopowe badanie jam nosa
Steroid donosowo
Mukolityk
P∏ukanie jamy nosowej 
solà fizjologicznà

4 Jak wy˝ej Endoskopowe badanie jam nosa
Bez leków Endoskopowe badanie jam nosa

5 P∏ukanie jamy nosowej 
solà fizjologicznà

6 (kontrolna w 2 miesiàce Bez leków Endoskopowe badanie jam nosa
po zakoƒczeniu leczenia) 

Tabela 5. Protokó∏ badania

Stopieƒ Struktury obj´te procesem zapalnym

I Jedno- lub obustronne odmiennoÊci 
budowy anatomicznej bocznej Êciany 
jamy nosowej

II Sitowie po jednej stronie
III Sitowie po jednej stronie i jedna

zale˝na zatoka
IV Sitowie obustronnie
V Sitowie po jednej stronie i 2 lub 3 za-

le˝ne zatoki
VI Sitowie obustronnie i jedna zale˝na

zatoka
VII Sitowie obustronnie i 2 lub wi´cej za-

le˝nych zatok
VIII Rozleg∏e polipy nosa i zatok przyno-

sowych
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Wyniki
W grupie chorych leczonych klarytromycynà
zidentyfikowano szczepy bakteryjne wymienione
w tabeli 6.

Tabela 6. Flora bakteryjna w grupie chorych z CRS

Patogen Liczba Odsetek
chorych [n] [%]

Staphylococcus aureus 39 59
Staphylococcus spp. 14 20
koagulazo(-)
Streptococcus 5 7
pneumoniae
Streptococcus pyogenes 4 5
(group A)
Haemophilus influenzae 2 3
Streptococcus sp. 2 3
α-haemolyticus
Streptococcus agalactiae 2 3

Wyniki leczenia oceniano na podstawie bada-
nia laryngologicznego, endoskopowego jam nosa
oraz ankiety dotyczàcej dolegliwoÊci pacjenta.
Jako ankiety u˝yto standardowego protoko∏u
SNOT 20 (sinonasal outcome test). Ankieta ta
zawiera 20 pytaƒ uwzgl´dniajàcych m.in. ból g∏o-
wy/twarzy, upoÊledzenie dro˝noÊci nosa, wycieki
wodniste z nosa, kaszel, sp∏ywanie wydzieliny
po tylnej Êcianie gard∏a, zatkanie uszu lub uczucie
pe∏noÊci w uszach, ból lub rozpieranie twarzy,
trudnoÊci w zasypianiu, wstawanie w nocy, zabu-
rzenia produktywnoÊci, zaburzenia koncentracji. 

U 11 badanych osób (16%) stwierdzono wyst´-
powanie w posiewach wi´cej ni˝ jednego szczepu
bakteryjnego.

Zarówno w badaniach obiektywnych, jak
i w ocenie subiektywnej u wszystkich pacjentów
stwierdzono popraw´ i ró˝nego stopnia ustàpie-
nie dolegliwoÊci.

Ból g∏owy/twarzy. U wszystkich pacjentów, któ-
rzy podczas kwalifikacji do leczenia zg∏aszali ten
objaw, uzyskano zmniejszenie zg∏aszanych dole-
gliwoÊci. Liczba pacjentów nie odczuwajàcych
bólów g∏owy w ciàgu 6 miesi´cy po leczeniu by∏a
2,7 raz wi´ksza ni˝ przed leczeniem. Liczba
pacjentów odczuwajàcych nasilony ból g∏owy w
6 miesi´cy po leczeniu by∏a 2,2 razy mniejsza ni˝
przed leczeniem (ryc. 1).

Niedro˝noÊç, blokada nosa. U wszystkich pacjen-
tów stwierdzono popraw´ dro˝noÊci nosa. Liczba
pacjentów z wyraênà poprawà dro˝noÊci nosa
w okresie 6 miesi´cy po leczeniu by∏a 4,4 razy
wi´ksza ni˝ przed leczeniem. Liczba pacjentów

Rycina 2. Zmniejszenie upoÊledzenia dro˝noÊci nosa
po 6 miesiàcach od przeprowadzonego leczenia.
Na osi rz´dnych pokazano liczb´ pacjentów.
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Rycina 1. Zmniejszenie dolegliwoÊci bólowych g∏owy
i twarzy po 6 miesiàcach od przeprowadzonego lecze-
nia. Na osi rz´dnych pokazano liczb´ pacjentów.

odczuwajàcych nasilonà niedro˝noÊç nosa po 6 mie-
siàcach by∏a 2,3 razy mniejsza ni˝ przed leczeniem
(ryc. 2).

Wydzielina w jamach nosa. U wszystkich pacjen-
tów, którzy podczas kwalifikacji do leczenia zg∏a-
szali ten objaw, uzyskano zmniejszenie jego nasi-
lenia. Liczba pacjentów bez kataru w okresie 6
miesi´cy po leczeniu by∏a 7 razy wi´ksza ni˝
przed leczeniem. Liczba pacjentów odczuwajà-
cych nasilony katar w 6 miesi´cy po by∏a 2,7 razy
mniejsza ni˝ przed leczeniem (ryc. 3). 

Uzyskano tak˝e znaczàcà zmian´ rodzaju
stwierdzanej przez pacjentów wydzieliny w jamie
nosowej (rodzaju kataru). Liczba pacjentów, któ-
rzy po leczeniu stwierdzali u siebie katar surowi-
czo-Êluzowy by∏o 2,5 razy wi´ksza ni˝ przed
leczeniem, a liczba tych, którzy zg∏osili katar Êlu-
zowo-ropny 3,5 razy mniejsza (ryc. 4).

Sp∏ywanie wydzieliny po tylnej Êcianie gard∏a.
By∏a to dolegliwoÊç najtrudniejsza do wyelimino-
wania u pacjentów z CRS, jednak u wszystkich
badanych uzyskano zmniejszenie jej nasilenia.
Liczba pacjentów nieodczuwajàcych sp∏ywania
wydzieliny lub stwierdzajàcych jà w niewielkim
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stopniu w okresie 6 miesi´cy po leczeniu by∏a 3
razy wi´ksza ni˝ przed leczeniem. Liczba pacjen-
tów majàcych nasilone dolegliwoÊci w 6 miesi´cy
po leczeniu by∏a 4-krotnie mniejsza ni˝ przed
leczeniem (ryc. 5).

Rozdra˝nienie/zaburzenia koncentracji z powo-
du dolegliwoÊci ze strony zatok. W grupie ba-
danej uzyskano popraw´ koncentracji. Liczba

pacjentów zg∏aszajàcych brak zaburzeƒ koncen-
tracji wzros∏a po leczeniu 6-krotnie, a liczba
pacjentów majàcych nasilone dolegliwoÊci w
6 miesi´cy po leczeniu by∏a 7 razy mniejsza
ni˝ przed leczeniem (ryc. 6).

TrudnoÊci z zasypianiem z powodu dolegliwoÊci
zatokowych. W grupie badanej uzyskano zmniej-
szenie tej dolegliwoÊci. Liczba pacjentów nie-
stwierdzajàcych problemów z zasypianiem
w okresie 6 miesi´cy po leczeniu by∏a 3 razy
wi´ksza ni˝ przed leczeniem. Liczba pacjentów
majàcych nasilone dolegliwoÊci w 6 miesi´cy
po leczeniu by∏a 4,6 razy mniejsza ni˝ przed
leczeniem (ryc. 7).

Rycina 5. Zmiejszenie nasilenia sp∏ywania wydzieliny
po tylnej Êcianie gard∏a po 6 miesiàcach od przepro-
wadzonego leczenia. Na osi rz´dnych pokazano liczb´
pacjentów.

Rycina 6. Zmiejszenie zaburzeƒ koncentracji i roz-
dra˝nienia pacjentów po 6 miesiàcach od przeprowa-
dzonego leczenia. Na osi rz´dnych pokazano liczb´
pacjentów.

Rycina 7. Zmniejszenie trudnoÊci z zasypianiem zg∏a-
szanych przez pacjentów po 6 miesiàcach od przepro-
wadzonego leczenia. Na osi rz´dnych pokazano liczb´
pacjentów.
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Rycina 3. Zmiana nasilenia dolegliwoÊci nie˝ytu nosa
po 6 miesiàcach od przeprowadzonego leczenia.
Na osi rz´dnych pokazano liczb´ pacjentów.

Rycina 4. Zmiana rodzaju wydzieliny w jamie nosowej
po 6 miesiàcach od przeprowadzonego leczenia.
Na osi rz´dnych pokazano liczb´ pacjentów.
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Rycina 8. Zmniejszenie zaburzeƒ w´chu po 6 miesià-
cach od przeprowadzonego leczenia. Na osi rz´dnych
pokazano liczb´ pacjentów.
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Zaburzenia w´chu. Liczba pacjentów niema-
jàcych zaburzeƒ w´chu by∏a taka sama przed le-
czeniem i po leczeniu, ale liczba pacjentów z ano-
smià i cierpiàcych na nasilone zaburzenia w´chu
w 6 miesi´cy po leczeniu by∏a 1,7 razy mniejsza
ni˝ przed leczeniem, co pozwala na stwierdzenie,
˝e stosowane leczenie spowodowa∏o zmniejsze-
nie nasilenia tej dolegliwoÊci. (ryc. 8).

Wszyscy pacjenci bardzo dobrze tolerowali
zastosowane leczenie. ˚aden nie zrezygnowa∏
z leczenia ze wzgl´du na dzia∏ania uboczne leków. 

W ankiecie, majàc do wyboru 4 mo˝liwoÊci: 1)
brak poprawy/pogorszenie, 2) nieznacznà popra-
w´, 3) znacznà popraw´, 4) ca∏kowite ustàpienie
dolegliwoÊci – ponad 70% pacjentów oceni∏o
efekty leczenia jako znacznà popraw´, ponad 10%
– jako ca∏kowite ustàpienie dolegliwoÊci. Popraw´
stanu miejscowego w badaniu endoskopowym
stwierdzono u ponad 80% uczestników badania.

W oko∏o 17% procentach przypadków leczenie
nie przynios∏o wystarczajàcej poprawy i ta grupa
chorych zosta∏a skierowana do leczenia operacyj-
nego.

W grupie 15% pacjentów po 6 miesiàcach obser-
wacji stwierdzono nawrót dolegliwoÊci i wobec ko-
niecznoÊci prowadzenia dalszego leczenia chorych
tych skierowano do leczenia operacyjnego.

Pozostali chorzy z grupy badanej pozostajà
pod obserwacjà. Zarówno w badaniach obiektyw-
nych, jak i w ocenie subiektywnej majà oni dole-
gliwoÊci i objawy mniej nasilone ni˝ przed rozpo-
cz´ciem leczenia. 

Omówienie
W przedstawionych badaniach zastosowano
farmakologiczne leczenie PZZP przy u˝yciu pro-
toko∏u radykalnego leczenia zachowawczego,
w sk∏ad którego wesz∏y: 6-tygodniowy kurs
antybiotykoterapii celowanej (bakterie wra˝liwe

na klarytromycyn´), p∏ukanie nosa solà fizjolo-
gicznà, krótkotrwa∏y kurs kortykosteroidoterapii
doustnej, a nast´pnie przed∏u˝one stosowanie
kortykosteroidów donosowo. Zastosowana meto-
da leczenia PZZP wydaje si´ efektywna, skutecz-
na i dobrze tolerowana. Wdro˝one leczenie
farmakologiczne znaczàco poprawi∏o ocenianà
w sposób subiektywny jakoÊç ˝ycia oraz para-
metry obiektywne. Wydaje si´, i˝ tego rodzaju
terapia wype∏nia istniejàcà od lat luk´ pomi´dzy
chirurgicznymi i farmakologicznymi metodami
leczenia PZZP. 

EfektywnoÊç d∏ugookresowego stosowania
antybiotyków makrolidowych w leczeniu prze-
wlek∏e zapaleƒ górnych dróg oddechowych i za-
tok przynosowych zosta∏a zauwa˝ona wczeÊniej.
Istnieje kilka doniesieƒ prezentujàcych zarówno
nierandomizowane i niekontrolowane jak i bada-
nia randomizowane, podwójnie zamaskowane
dotyczàce stosowania makrolidów [34, 35]. Za-
uwa˝ona efektywnoÊç makrolidów mo˝e wynikaç
nie tylko z ich dzia∏ania przeciwbakteryjnego,
lecz tak˝e z ich w∏aÊciwoÊci przeciwzapalnych
i oszcz´dzajàcych hormony glikokortykostero-
idowe. Ich dzia∏anie przeciwbakteryjne obejmuje
zarówno wp∏yw bakteriostatyczny i bakteriobój-
czy, jak i tendencj´ do odk∏adania si´ w tkankach
i komórkach obronnych gospodarza, redukowanie
wirulentnoÊci bakterii i supresji toksyn bakteryj-
nych, zmniejszenie metabolizmu wodorow´gla-
nów z ograniczeniem formowania biofilmów.
Dzia∏ania przeciwzapalne i immunomodulujàce
obejmujà zmniejszenie wytwarzania cytokin sta-
nu zapalnego i reaktywnych czàsteczek tlenu,
ochron´ przed aktywnymi biologicznie fosfolipi-
dami, zmniejszenie liczby leukocytów, a zw∏asz-
cza neutrofili, eozynofili i limfocytów, oraz przy-
spieszenie klirensu Êluzowo-rz´skowego. Wydaje
si´, ˝e makrolidy wykazujà dzia∏anie oszcz´dza-
jàce hormony glikokortykosteroidowe poprzez
zmniejszanie klirensu tych hormonów z ca∏ego
organizmu, zmniejszanie obj´toÊci dystrybucji
i wyd∏u˝anie okresu ich pó∏trwania. 

Mimo ˝e hormony kortykosteroidowe sà przez
klinicystów uwa˝ane za jeden z najskuteczniej-
szych leków w terapii PZZP, istniejà tylko cztery
badania dotyczàce stosowania kortykosteroidów
donosowych w tej jednostce chorobowej bez jed-
noczesnego ogólnego zastosowania kortykostero-
idów. Dwa z nich wskazujà na znacznà efektyw-
noÊç stosowanej terapii versus placebo, dwa zaÊ
nie odnotowujà ró˝nicy pomi´dzy stosowaniem
preparatów kortykosteroidowych a placebo.
W przeciwieƒstwie do steroidów donosowych,
efektywnoÊç ogólnego stosowania kortykostero-
idów jest dobrze udokumentowana i wiadomo, i˝
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u˝ycie tych preparatów pozwala dobrze kontro-
lowaç objawy PZZP i rozleg∏oÊç polipów nosa. 

W Êwietle powy˝szych danych jest oczywiste,
dlaczego terapia z zastosowaniem makrolidów
w leczeniu PZZP wzbudza∏a w ostatniej dekadzie
tak du˝e zainteresowanie. Ich dzia∏anie na me-
diatory zapalenia neutrofilowego zosta∏o dobrze
udowodnione. Doniesienia dotyczàce wp∏ywu
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makrolidów. Nieliczne badania kliniczne prowa-
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