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SUPLEMENT IX ● CZERWIEC  2006
Drodzy Czytelnicy,

42. Krajowy Zjazd Polskiego Towarzy-
stwa Otorynolaryngologów – Chirurgów
G∏owy i Szyi rozpocz´ty. 

Imponujàcy program, znakomici wy-
k∏adowcy, liczni goÊcie z zagranicy. OÊro-
dek poznaƒski do∏o˝y∏ wielkich staraƒ
i przygotowa∏ nam mo˝liwoÊç poznania
nie tylko tego, co si´ dzieje w laryngologii
polskiej, ale równie˝ w europejskiej i
Êwiatowej. 

Pe∏ne wyrazy szacunku i uznania.
I my, oderwani na chwil´ od polskiej

rzeczywistoÊci – naszych skromnych
warsztatów pracy, ubogich szpitali i przy-
chodni. B´dziemy z uwagà s∏uchaç infor-
macji, co i jak robià inni, którym dane
jest mieç mo˝liwoÊç pracowania w
bardziej wspó∏czesnej rzeczywistoÊci.
Zawsze twierdzi∏em, ˝e w∏asny rozwój
mogà zapewniç przede wszystkim ma-
rzenia, które ta Konferencja mo˝e zna-
komicie kreowaç.

˚ycz´ Organizatorom jak najbardziej
pomyÊlnego jej przebiegu, a wszystkim
uczestnikom interesujàcych obrad. 

Prosz´ pami´taç równie˝ o obowiàz-
kach towarzyskich, które powinny byç
traktowane równie powa˝nie jak uczest-
nictwo w obradach. Wszak nast´pny Kra-
jowy Zjazd Polskiego Towarzystwa
Otoryno-laryngologów odb´dzie si´ do-
piero za dwa lata.

Serdecznie pozdrawiam

prof. dr hab. med. Antoni Krzeski 

Warszawa, czerwiec 2006 r.



mmaaggaazzyynn OTORYNO-
LARYNGOLOGICZNY4

TWORZYLI  POLSKÑ
LARYNGOLOGI¢

ALFRED STEFAN
LASKIEWICZ
(1888–1969)

Urodzi∏ si´ 26.12.1888 r. w Ni˝ankowicach
ko∏o PrzemyÊla, syn okulisty Alfreda Ignacego i
Janiny z d. Schier, wnuk Franciszka, lekarza. Gim-
nazjum ukoƒczy∏ we Lwowie i tam˝e Wydzia∏ Le-
karski Uniwersytetu Lwowskiego, uzyskujàc dy-
plom lekarza 12.04.1913 r. W latach 1912–1913
ucz´szcza∏ do kliniki prof. L. Rydygiera. Za zach´tà
prof. Antoniego Jurasza seniora i z listem poleca-
jàcym do prof. O. Chiariego wyjecha∏ we wrzeÊniu
1913 r. na studia otolaryngologiczne do Wiednia.
Kilkuletnie kszta∏cenie si´ w klinice umo˝liwi∏o
mu przyznane stypendium im. Barczewskiego.
W Wiedniu pracowa∏ w klinikach profesorów
O. Chiariego, V. Urbantschitscha, A. Eiselsberga
i G. Alexandra. Od lipca 1914 do listopada 1915 r.
by∏ etatowym m∏odszym asystentem kliniki prof.
O. Chiariego. W listopadzie 1915 r. zosta∏ powo∏a-
ny do armii austriackiej i pracowa∏ w oddzia∏ach
chirurgicznych szpitali wojskowych na W´grzech,
na terenie Moraw i w TrieÊcie. W koƒcu 1918 r.
wstàpi∏ do Wojska Polskiego w stopniu kapita-
na i otrzyma∏ przydzia∏ do Szpitala Wojskowego w
Krakowie. Po zdemobilizowaniu, od marca 1919 r.
do kwietnia 1922 r., pracowa∏ jako adiunkt Kliniki
Laryngologicznej UJ. W tym okresie przebywa∏
dwa miesiàce w Klinice Chorób Uszu, Nosa i Szyi
prof. W. Wittmaacka w Jenie.

Na zaproszenie prof. A. Jurasza seniora, kie-
rownika Kliniki Otolaryngologicznej Uniwersyte-
tu Poznaƒskiego, przeszed∏ w lipcu 1922 r. do pra-
cy w tej klinice, dysponujàcej tylko ambulatorium
otolaryngologicznym. W lutym i marcu 1923 r.
przebywa∏ w celach naukowych w klinice laryn-
gologicznej prof. P. Sebileau w Pary˝u. Po Êmierci
prof. A. Jurasza objà∏ w sierpniu 1923 r. stanowi-
sko zast´pcy kierownika Kliniki Otolaryngologicz-
nej UP. W czerwcu 1926 r. otworzy∏ klinik´ na
32 ∏ó˝ka oraz stopniowo urzàdzi∏ sal´ do badaƒ

endoskopowych, pracowni´ z aparatem Roentge-
na – diagnostycznym i leczniczym, fototerapi´
i inhalatorium oraz bibliotek´ naukowà. W 1930 r.
klinik´ wyposa˝y∏ w audiometr zwany otoaudio-
nem. W 1932 r. z jego inicjatywy otwarto przy
klinice Poradni´ Wad Mowy i G∏osu. W czerwcu
1927 r. habilitowa∏ si´ na podstawie pracy nt.
„O tkance adenoidalnej krtani ludzkiej” i „O za-
chowaniu si´ tkanki ∏àcznej w przewlek∏ym zapa-
leniu migda∏ka podniebiennego i gard∏owego”.
Przewód habilitacyjny zosta∏ przeprowadzony
pod kierownictwem prof. J. Szmur∏y na Wydziale
Lekarskim USB w Wilnie. W listopadzie 1929 r.
zosta∏ mianowany profesorem nadzw., a w
czerwcu 1938 r. profesorem zw. otolaryngologii.
W okresie swej 17-letniej pracy na Uniwersytecie
Poznaƒskim zorganizowa∏ nowoczesnà i najlepiej
wyposa˝onà w instrumentarium i aparatur´ kli-
nik´ otolaryngologicznà w kraju, która sta∏a si´
prawdziwym oÊrodkiem pracy naukowej i
kszta∏cenia specjalistów. Jako aktywny profesor
uniwersytetu odwiedzi∏ wi´kszoÊç wybitnych
europejskich oÊrodków naukowych otolaryngolo-
gicznych i z ka˝dej zagranicznej podró˝y przywozi∏
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do kraju najnowsze zdobycze naukowe w zakresie
diagnostyki i leczenia. Wyszkoli∏ z wielkà gorliwo-
Êcià 30 asystentów i uczniów na znakomitych spe-
cjalistów, z których czterech zosta∏o profesorami
i kierownikami katedr otolaryngologicznych:
J. Iwaszkiewicz, J. Ma∏ecki, A. Radzimiƒski i
A. Zakrzewski, trzech – docentami: T. Gerwel,
M. ̧ àczkowska, R. Rabiƒski, a wielu ordynatorami
oddzia∏ów  szpitalnych. Od 1935 r. organizowa∏
coroczne dwutygodniowe kursy dokszta∏cajàce
i operacyjne dla otolaryngologów.

Dnia 20.08.1939 r. zosta∏ powo∏any do Woj-
ska Polskiego na stanowisko ordynatora szpitala
wojskowego. Bra∏ udzia∏ w dzia∏aniach wojen-
nych i 17.09.1939 r. przeszed∏ do Rumunii. Przez
3 miesiàce przebywa∏ w obozie jenieckim. Dzi´ki
uzyskaniu stypendium Rockefellera wyjecha∏
do Bukaresztu, gdzie do koƒca 1941 r. ucz´szcza∏
do kliniki otolaryngologicznej prof. Metzianu. Na-
st´pnie przedosta∏ si´ do Persji i wstàpi∏ do II Kor-
pusu gen. W. Andersa. W 1943 r. zosta∏ zwolniony
z wojska i skierowany do pracy w Polskim Czer-
wonym Krzy˝u w Tel Awiwie. W grudniu 1947 r.
wyjecha∏ do Anglii, zamieszka∏ w Londynie, gdzie
w 1949 r. otrzyma∏ prawo wykonywania zawodu.
Odwiedza∏ najlepiej zorganizowane oddzia∏y oto-
laryngologiczne Londynu, gdzie Êledzi∏ najnow-
sze zdobycze techniki operacyjnej i by∏ nadal
czynny jako operator. Nie zaprzesta∏ pracy nauko-
wej i pilnie Êledzi∏ piÊmiennictwo otolaryngolo-
giczne, a swoje prace og∏asza∏ w europejskich,
amerykaƒskich i polskich czasopismach. Na bie-
˝àco by∏ zorientowany w rozwoju post´pów na-
ukowych naszej specjalnoÊci w wielu oÊrodkach
otolaryngologicznych Êwiata. Z krajem utrzymy-
wa∏ Êcis∏e wi´zy i ˝ywo interesowa∏ si´ rozwojem
polskiej otolaryngologii. Z nadzwyczajnà goÊcin-
noÊcià przyjmowa∏ w swoim domu w Londynie
swych dawnych asystentów, wprowadzajàc ich
do szpitali, klinik i angielskich towarzystw nauko-
wych. By∏ znakomitym znawcà muzyki i mi∏oÊni-
kiem sztuki; zna∏ galerie najwi´kszych oÊrodków
Êwiata.

By∏ zawsze wytrawnym i systematycznie pra-
cujàcym naukowcem przez ca∏y okres swojej dzia-
∏alnoÊci lekarskiej. Pozostawi∏ imponujàcà liczb´
250 publikacji naukowych, w których opracowa∏
ka˝dà dziedzin´ otolaryngologii. Prace og∏osi∏
w oÊmiu polskich i osiemnastu europejskich
i amerykaƒskich czasopismach lekarskich. 195
prac poÊwi´ci∏ zagadnieniom klinicznym chorób
uszu, nosa, gard∏a i krtani, omawiajàc zawsze

maksymalnie wartoÊciowe i nowoczesne metody
diagnostyczne i lecznicze. W pracach doÊwiad-
czalnych omówi∏ badania bakteriologiczne i sero-
logiczne w ozenie i twardzieli, badania nad cho-
robà kesonowà oraz badania nad czynnoÊcià
aparatu nerwowego krtani, prowadzone z fizjolo-
giem prof. L. Byszewskim. 19 prac poÊwi´ci∏
historii medycyny, a 11 prac zas∏ugom naukowym
lekarzy i uczonych pracujàcych na uniwersytetach
polskich. Oceni∏ pi´ç podr´czników otolaryngo-
logii prof. Jana Szmur∏y i dwie monografie
dr T. Wàsowskiego. W Polskim Przeglàdzie Oto-
laryngologicznym zamieÊci∏ liczne streszczenia
prac otolaryngologicznych z niemieckich, au-
striackich i francuskich czasopism lekarskich.

By∏ cz∏onkiem Polskiego Towowarzystwa
Otolaryngologicznego, jego prezesem w latach
1937–1939, wiceprezesem w latach 1922–1930
i prezesem w latach 1930–1939 Sekcji Poznaƒ-
sko-Pomorskiej towarzystwa. Podczas pobytu
w Tel Awiwie by∏ wiceprzewodniczàcym Polskie-
go Towarzystwa Naukowego im. M. Kopernika
w Palestynie, a w Londynie – wiceprzewodniczà-
cym Komisji Lekarskiej Polskiego Towarzystwa
Naukowego na Obczyênie. By∏ cz∏onkiem Colle-
gium Otolaryngologicum Amicitiae Sacrum
(1932), The Royal Society of Medicine (1938),
Laryngological and Otological Society of the Royal
Society of Medicine (1951) i Rumuƒskiego
Towarzystwa Otolaryngologicznego, cz∏onkiem
korespondentem Societé Francaise dé Oto-Rhino-
-Laryngologie (1934) i W´gierskiego Towarzy-
stwa Otolaryngologicznego (1939). By∏ cz∏onkiem
honorowym Soc. Oto-Rhino-Laryngologie Espa-
nola de Madrid (1932), Socjeta Oto-Laryngologica
Ital- iana, Bu∏garskiego Towarzystwa Otolaryngo-
logicznego (1937), Collegium Oto-laryngologi-
cum Amicitiae Sacrum, Austriackiego Towa-
rzystwa Otolaryngologicznego, Niemieckiego
Towarzystwa Otolaryngologicznego i Polskiego
Towarzystwa Otorynolaryngologicznego (1958).

Uczony o niepospolitej pracowitoÊci i jeden
z najbardziej zas∏u˝onych lekarzy dla polskiej  oto-
laryngologii

Zmar∏ w szpitalu St. Mary’s Abbott w Londy-
nie i pochowany zosta∏ na miejscowym cmentarzu
Gunnersburry 9.11.1969 r. 

˚onaty by∏ z W∏adys∏awà z domu Strumiƒskà.
Mia∏ dwie córki: Bo˝en´, otolaryngologa, i Joann´.
Obie mieszkajà w Londynie. ●

prof. dr med. Andrzej Kierzek
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Zapalenie zatok przynosowych (ZZP) jest
schorzeniem coraz powszechniejszym. Przyjmu-
je si´, ˝e w Stanach Zjednoczonych ZZP wyst´-
puje cz´Êciej ni˝ zapalenie stawów czy nadci-
Ênienie t´tnicze (Slavin 1991). Jest to choroba
o bogatej symptomatologii, dolegliwoÊci z nià
zwiàzane odbijajà si´ negatywnie na jakoÊci ˝y-
cia i mogà znaczàco upoÊledzaç codzienne funk-
cjonowanie pacjenta (Gliklich i Metson 1995).
Pomimo up∏ywajàcych lat etiologia i patogeneza
ZZP nadal nie sà do koƒca poznane, a istniejàce
teorie sà tematem burzliwych dyskusji. Panuje
natomiast zgodna opinia, ˝e nie ma pojedyncze-
go czynnika sprawczego, który w pe∏ni móg∏by
wyjaÊniç wszystkie objawy patologiczne choroby
oraz ró˝norodnoÊç jej obrazu klinicznego. Opra-
cowanie schematów post´powania diagnostycz-
no-terapeutycznego jest w zwiàzku z tym bardzo
trudne i wymaga przeprowadzenia kolejnych ba-
daƒ dotyczàcych wszystkich postaci klinicznych
ZZP.

Klasyfikacja ZZP
Od wielu lat w Stanach Zjednoczonych sà

regularnie powo∏ywane multidyscyplinarne grupy
robocze, których zadaniem jest opracowanie
standardów post´powania w zapaleniu zatok
przynosowych. W wyniku prac grupy roboczej
(Rhinosinusitis Task Force – RSTF) powo∏anej
przez The American Academy of Otolaryngolo-
gy-Head and Neck Surgery (AAO-HNS) w 1996 r.
stworzono obowiàzujàcà do dziÊ klasyfikacj´ ZZP
oraz robocze definicje, które mia∏y byç punktem
wyjÊcia dla prac kolejnych paneli dyskusyjnych.
Ustalenia RSTF opracowali i opublikowali Lanza
i Kennedy w 1997 r. OkreÊlenie sinusitis (zapale-
nie zatok przynosowych) zastàpiono terminem
rhinosinusitis (zapalenie b∏ony Êluzowej jam no-
sa i zatok przynosowych) jako lepiej oddajàcym
natur´ zmian zapalnych i zakaênych, z jakimi ma-
my do czynienia. Uczyniono tak, poniewa˝ zapa-
lenie zatok przynosowych niezmiernie rzadko
wyst´puje bez jednoczesnego zapalenia b∏ony
Êluzowej jam nosa (rhinitis) i najcz´Êciej jest
przez t´ patologi´ poprzedzone.

ZAPALENIE  ZATOK  PRZYNOSOWYCH:
KLASYFIKACJA  I  DEFINICJE

prof. dr hab. med. Antoni Krzeski, lek. Pawe∏ Szwedowicz

Katedra i Klinika Otolaryngologii AM w Warszawie
Kierownik: prof. dr hab. med. Kazimierz Niemczyk
ul. Banacha 1a, 02-097 Warszawa

PRACA RECENZOWANA

RHINOSINUSITIS: 
CLASSIFICATION AND DEFINITIONS
Rhinosinusitis is a complex disease which is still not
fully understood. It has variety of symptoms that
may negatively affect quality of life. In order to pro-
vide the patients with an efficient diagnosis and ef-
fective treatment it is necessary to have the uniform
classification and clear definitions of the disease.
The objective of this review is to present current
state of knowledge of this subject.

(Mag. ORL, 2006, SUPLEMENT IX, 6–10)

KEY WORDS:
rhinosinusitis, classfication, definitions
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▲

Ustalono równie˝ list´ g∏ównych i dodatko-
wych objawów klinicznych pozwalajàcych na roz-
poznanie ZZP. 

Objawy g∏ówne: ból/ucisk w obr´bie twarzy,
niedro˝noÊç/blokada nosa, sp∏ywanie wydzieliny
po tylnej Êcianie gard∏a, zaburzenia w´chu, wy-
dzielina ropna w jamach nosa (stwierdzana w ry-
noskopii przedniej), goràczka (tylko w przebiegu
ostrego ZZP). 

Objawy dodatkowe: bóle g∏owy, goràczka
(z wyjàtkiem ostrego ZZP), nieprzyjemny zapach
z ust, os∏abienie, bóle z´bów, kaszel, ból/
ucisk/uczucie pe∏noÊci w uchu. 

Na podstawie wyst´powania objawów kli-
nicznych oraz czasu trwania choroby podzielono

zapalenie zatok przynosowych na 5 grup: 1) ostre
zapalenie zatok przynosowych, 2) podostre zapa-
lenie zatok przynosowych, 3) przewlek∏e zapale-
nie zatok przynosowych, 4) nawracajàce ostre
zapalenie zatok przynosowych, 5) zaostrzenie
przewlek∏ego zapalenia zatok przynosowych.
Symptomatologi´ i czas trwania poszczególnych
postaci ZZP przedstawiono w tabeli 1. W klasyfi-
kacji tej pomini´to ca∏kowicie czynnik etiologicz-
ny ze wzgl´du na z∏o˝onoÊç mechanizmów pato-
fizjologicznych i brak ich pe∏nego zrozumienia,
zw∏aszcza w odniesieniu do przewlek∏ej postaci
choroby. Od tego momentu zacz´to odst´powaç
od tezy, ˝e przewlek∏e zapalenie zatok przynoso-
wych (PZZP) mo˝na zawsze wyt∏umaczyç blokadà

Tabela 1. Klasyfikacja zapaleƒ zatok przynosowych (Lanza, Kennedy 1997; Benninger i in. 2003)

Postaç Czas trwania Rozpoznanie bardzo Ró˝nicowanie Uwagi

prawdopodobne

OSTRE do 4 tygodni ≥2 objawów g∏ównych, 1 objaw g∏ówny goràczka lub ból 
ZZP 1 objaw g∏ówny i 2 lub ≥2 objawy twarzy jako pojedynczy

dodatkowe lub wydzielina dodatkowe objaw nie przemawiajà
ropna w jamach nosa za rozpoznaniem 
w rynoskopii przedniej ostrego ZZP

PODOSTRE 4-12 tygodni jak w przewlek∏ym ZZP jak w 
ZZP przewlek∏ym ZZP ca∏kowite ustàpienie 

dolegliwoÊci po 
skutecznym leczeniu 
zachowawczym

PRZEWLEK¸E ≥12 tygodni ≥2 objawów g∏ównych, 1 objaw g∏ówny ból twarzy jako
ZZP 1 objaw g∏ówny i 2 lub ≥2 objawy pojedynczy objaw 

dodatkowe lub wydzielina dodatkowe nie przemawia za 
ropna w jamach nosa rozpoznaniem
w rynoskopii przedniej przewlek∏ego ZZP

NAWRACAJÑCE ≥4 epizody jak w ostrym ZZP
OSTRE ZZP w ciàgu roku, 

ka˝dy trwajàcy 
≥7-10 dni, brak 
objawów 
przewlek∏ego ZZP

ZAOSTRZENIE nag∏e pogorszenie
PRZEWLEK¸EGO stanu przewlek∏ego,
ZZP powrót do stanu 

wyjÊciowego 
po leczeniu 
zachowawczym
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Ryc. 1. Kliniczna klasyfikacja przewlek∏ego ZZP (Meltzer i in. 2004)

Zaburzenia odpornoÊci
humoralnej,
Zaburzenia transportu
Êluzowo-rz´skowego

Alergiczny nie˝yt nosa

Zaka˝enie
bakteryjne

Z innymi
cechami
zapalnymi

Z innymi
cechami
zapalnymi

Naczynio-
ruchowy
nie˝yt nosa

Niealergiczny
nie˝yt nosa

Niealergiczny
nie˝yt nosa

Refluks
˝o∏àdkowo-prze∏ykowy

Sarkoidoza

Bez strz´pków
grzybni

Tolerancja
salicylanów

Nietolerancja
salicylanów

Tolerancja
salicylanów

Nietolerancja
salicylanów

Mucyna eozynofilowa
ze strz´pkami grzybni
(i dodatnimi testami
skórnymi)
„klasyczne grzybicze
alergiczne ZZP”

Z eozynofilowymi
cechami zapalnymi

Z eozynofilowymi
cechami zapalnymi

PRZEWLEK¸E  ZZP
BEZ POLIPÓW NOSA

PRZEWLEK¸E  ZZP
Z POLIPAMI NOSA

PRZEWLEK¸E  ZZP

ujÊç zatok i przetrwa∏à infekcjà bakteryjnà. Za-
uwa˝ono, ˝e ta postaç ZZP ma znaczàcà kompo-
nent´ zapalnà, która mo˝e byç wywo∏ana nieza-
le˝nie lub ∏àcznie przez wiele ró˝nych czynników.

Przewlek∏e ZZP
Ze wzgl´du na niezwyk∏oÊç przewlek∏ego

zapalenia zatok przynosowych, powo∏ana
w styczniu 2002 roku kolejna grupa robocza
ograniczy∏a swojà prac´ do tej w∏aÊnie postaci
ZZP. Tym razem dzia∏alnoÊç grupy by∏a finanso-
wana przez Sinus and Allergy Health Partner-
ship (SAHP). Opublikowane w 2003 r. wnioski
z prac komisji zosta∏y zaaprobowane przez The
American Academy of Otolaryngology-Head and
Neck Surgery, The American Academy of Otola-

ryngic Allergy oraz The American Rhinologic
Society (Benninger i in. 2003). Bioràc pod uwag´
utrzymujàce si´ kontrowersje na temat etiologii
i patofizjologii PZZP postanowiono zdefiniowaç
to schorzenie w mo˝liwie jak najprostszej for-
mie, która pozwoli∏aby osiàgnàç zgodne stano-
wisko i mog∏a byç z powodzeniem stosowana
zarówno w praktyce klinicznej, jak i w pracach
badawczych.

Przewlek∏e zapalenie zatok przynosowych
okreÊlono jako grup´ schorzeƒ charakteryzujà-
cych si´ stanem zapalnym b∏ony Êluzowej jam
nosa i zatok przynosowych, utrzymujàcym si´
przez co najmniej 12 tygodni.

▲

▲

▲
▲

▲
▲

▲
▲

▲
▲

▲

▲

▲

▲

▲ ▲

▲ ▲ ▲

▲ ▲



9

▲

www.magazynorl.pl

Tabela 2. Uzgodnione definicje ZZP z wytycznymi do prowadzenia badaƒ klinicznych (Meltzer i in. 2004)

ZAPALENIE ZATOK PRZYNOSOWYCH (ZZP)
Ostre (prawdopodobnie Przewlek∏e ZZP Przewlek∏e ZZP Grzybicze,
bakteryjne) ZZP bez polipów nosa z polipami nosa alergiczne ZZP

Charakter ● objawy utrzymujàce si´ objawy przez objawy przez objawy przez
objawów od 10 do 28 dni ≥12 tygodni ≥12 tygodni ≥12 tygodni
klinicznych ● ci´˝ka postaç choroby

(obecnoÊç wydzieliny 
ropnej przez 3-4 dni
oraz wysoka goràczka)

● pogorszenie stanu chorego
(objawy, które pierwotnie
ust´powa∏y, nasili∏y si´
w ciàgu pierwszych 10 dni)

Objawy wymagane: wymagane ≥2 wymagane ≥2 wymagane ≥1
niezb´dne do ● wydzielina ropna z wymienionych: z wymienionych: z wymienionych:
rozpoznania w jamach nosa ● wydzielina ropna ● wydzielina ropna ● wydzielina ropna 

● niedro˝noÊç nosa lub w jamach nosa w jamach nosa w jamach nosa
● ból/ucisk/uczucie pe∏noÊci ● niedro˝noÊç nosa ● niedro˝noÊç nosa ● niedro˝noÊç nosa

w obr´bie twarzy ● ból/ucisk/uczucie ● zaburzenia w´chu ● zaburzenia w´chu
pe∏noÊci w obr´bie ● ból/ucisk/uczucie
twarzy pe∏noÊci w obr´bie

twarzy

Dokumentacja wymagane jedno z wymagane oba: wymagane oba: wymagane:
obiektywna wymienionych: ● badanie endo- ● badanie endo- ● badanie endosko-

● stwierdzenie ropnej skopowe w celu skopowe w celu powe w celu stwier-
wydzieliny w jamach wykluczenia potwierdzenia dzenia alergiczne-
nosa: obecniÊci po- obecnoÊci polipów go Êluzu i cech
– poza przedsionkiem lipów w przewo- w przewodzie stanu zapalnego

nosa - w rynoskopii dzie nosowym nosowym ● TK lub MR
przedniej lub badaniu Êrodkowym Êrodkowym – cechy ZZP
endoskopowym i stwierdzenia ● TK ● IgE grzybiczo-

– sp∏ywanie wydzieliny cech stanu - potwierdzenie swoiste (testy
po tylnej Êcianie gard∏a zapalnego obustronnie skórne lub

● cechy ostrego ZZP w tej okolicy wyst´pujàcych badania krwi)
w badaniu radiologicznym ● TK zmian polipo- ● brak cech

cechy ZZP watych b∏ony naciekania tkanek
Êluzowej nosa przez grzybni´

w badaniu
histologicznym

inne (nie wymagane)
metody badania:
● hodowle grzybów
● ca∏kowite miano 

IgE
● wi´cej ni˝ jedno 

badanie obrazowe 
(TK i MR)
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Grupa ta okreÊli∏a równie˝ czynniki ogólne,
miejscowe i Êrodowiskowe jednoznacznie zwià-
zane z PZZP. Do czynników ogólnych zaliczono:
alergi´, zaburzenia uk∏adu odpornoÊci, czynniki
genetyczne i wrodzone, zaburzenia transportu
Êluzowo-rz´skowego oraz zaburzenia endokry-
nologiczne. Za znaczàce czynniki miejscowe
uznano: odmiennoÊci anatomiczne, zmiany
nowotworowe, nabyte zaburzenia transportu
Êluzowo-rz´skowego. Natomiast z czynników Êro-
dowiskowych wymieniono: drobnoustroje (wirusy,
bakterie, grzyby), chemikalia, zanieczyszczenia,
dym, leki, urazy oraz zabiegi chirurgiczne.

Strategia badaƒ klinicznych
W ostatnich latach zapalenie zatok przyno-

sowych jest coraz szerzej postrzegane jako po-
wa˝ny problem zdrowotny. W 2004 r. w organi-
zowanie grupy roboczej zaanga˝owa∏o si´ ju˝
pi´ç amerykaƒskich towarzystw naukowych:
The American Academy of Allergy, Asthma and
Immunology, The American Academy of Otola-
ryngic Allergy, The American Academy of
Otolaryngology – Head and Neck Surgery, The
American College of Allergy, Asthma and
Immunology oraz The American Rhinologic
Society (Meltzer i in. 2004). W dwudniowej
konferencji wzi´∏o udzia∏ 30 ekspertów z ró˝-
nych dziedzin medycyny (otolaryngologii, aler-
gologii, immunologii, chorób zakaênych i radio-
logii). Osiàgni´to porozumienie co do definicji
i strategii badaƒ klinicznych dotyczàcych czte-
rech rodzajów zapalenia zatok przynosowych:
1) ostrego, prawdopodobnie bakteryjnego ZPP,
2) przewlek∏ego ZZP bez polipów, 3) przewle-
k∏ego ZZP z polipami, 4) klasycznego grzybicze-
go alergicznego ZZP. Dla ka˝dej z wymienio-
nych postaci ZZP okreÊlono charakterystyczne
objawy kliniczne, kryteria diagnostyczne, me-
tody monitorowania post´pu badaƒ klinicznych
oraz narz´dzia oceny stopnia nasilenia dolegli-
woÊci i oceny komfortu ˝ycia. Podsumowanie
opracowanych definicji oraz wytycznych dla
badaƒ klinicznych przedstawiono w tabeli 2.

Kolejnym wa˝nym tematem konferencji by∏
podzia∏ przewlek∏ego zapalenia zatok przynoso-
wych na podklasy. Opracowany projekt klasyfikacji
PZZP przedstawiono na rycinie 1. Rozró˝nia si´
w nim czynniki bezpoÊrednio zwiàzane z chorobà
oraz le˝àce u jej pod∏o˝a. Co prawda zrobiono
to arbitralnie, niemniej w sposób praktyczny i
u∏atwiajàcy klasyfikacj´ PZZP. Najwa˝niejszymi
cechami ró˝nicujàcymi poszczególne podklasy
PZZP sà: obecnoÊç lub brak polipów nosa, obec-
noÊç lub brak eozynofilowych lub innych czynni-
ków zapalnych, obecnoÊç lub brak strz´pków

grzybni w Êluzie zatok. Pomimo ˝e zaka˝enie bak-
teryjne jako bezpoÊredni czynnik sprawczy PZZP
wcià˝ budzi wiele kontrowersji, to jednak uwa˝a
si´, ˝e bez wàtpienia jest potencjalnie wa˝nym
czynnikiem zarówno w przypadku PZZP z polipami
nosa, jak i bez polipów. Podobnie inne czynniki
le˝àce u pod∏o˝a choroby lub do niej predyspo-
nujàce, takie jak zaleganie Êluzu, zaburzenia od-
pornoÊci humoralnej, nieprawid∏owy transport
Êluzowo-rz´skowy i alergiczny nie˝yt nosa, sà nie-
zmiernie wa˝ne i zosta∏y wymienione. We wcze-
Êniejszych pracach poÊród czynników predysponu-
jàcych wymieniane by∏y równie˝ odmiennoÊci
anatomiczne, aczkolwiek dost´pne wyniki badaƒ
nie potwierdzajà takiej ich roli. Dok∏adny podzia∏
PZZP w zale˝noÊci od rodzaju czynników zapal-
nych wymaga oceny histopatologicznej b∏ony
Êluzowej i Êluzu zatok przynosowych. Obecnie
w praktyce klinicznej nie jest to konieczne, ale dla
celów badawczych informacje te sà niezb´dne.

Podsumowanie
Niewàtpliwie wyniki prac wszystkich grup

badawczych pozwolà lepiej planowaç przysz∏e
badania kliniczne i prawdopodobnie zaowocujà
dok∏adniejszà diagnostykà i skuteczniejszà tera-
pià zapalenia zatok przynosowych. Wcià˝ jednak
konieczne jest opracowanie definicji dla pozosta-
∏ych grup ZZP: ostrego, prawdopodobnie wiru-
sowego ZZP, podostrego ZZP, nawracajàcego
ostrego ZZP, zaostrzenia przewlek∏ego ZZP oraz
eozynofilowego grzybiczego ZZP.  ●

Komentarz do tego artyku∏u mo˝esz przedstawiç na stronie
www.magazynorl.pl
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Przewlek∏e zapalenie zatok przynosowych
(PZZP) mo˝e przebiegaç bez polipów nosa bàdê
te˝ z polipami. W ka˝dej z tych postaci choroby
komórkami odpowiedzialnymi za stan zapalny
b∏ony Êluzowej nosa i zatok przynosowych mogà
byç neutrofile lub eozynofile.

Neutrofile sà g∏ównymi komórkami nacieko-
wymi b∏ony Êluzowej w PZZP bez polipów nosa.
Ten rodzaj PZZP wyst´puje u chorych z zaburze-
niami wentylacji i drena˝u zatok przynosowych
w nast´pstwie odmiennoÊci budowy anatomicz-
nej bocznej Êciany jamy nosowej bàdê te˝
niealergicznych i nieeozynofilowych nie˝ytów
b∏ony Êluzowej nosa lub w przebiegu
nadprze∏ykowej postaci choroby refluksowej
(ang. supraesophageal reflux disease, SERD).
W PZZP bez polipów nosa, w których dominujà-
cà komórkà zapalnà jest neutrofil, dochodzi
do hiperplazji komórek kubkowych, pogrubienia
b∏ony podstawnej oraz w∏óknienia warstwy pod-
nab∏onkowej. Rz´ski komórek nab∏onkowych
zostajà uszkodzone, a nab∏onek walcowaty urz´-
siony mo˝e w pewnych rejonach ulec metaplazji
i przekszta∏ciç si´ w nab∏onek p∏aski. Uszko-
dzenie funkcji aparatu Êluzowo-rz´skowego pre-
dysponuje do rozwoju zaka˝enia bakteryjnego
i w ten sposób podtrzymuje trwanie PZZP. W
wycinkach b∏ony Êluzowej zatok przynosowych
uzyskanych od chorych z PZZP z przewagà neu-
trofilów stwierdza si´ wy˝sze st´˝enia IL-1,
IL-6, IL-8, TNF-α (ang. tumor necrosing factor),
IL-3, GM-CSF (ang. granulocyte-macrophage
colony-stimulating factor), ICAM-1 (ang. inter-
cellular adhesion molecule), mieloperoksydazy
i ECP (ang. eosinophil cationic protein) w porów-
naniu z wycinkami grupy kontrolnej bez PZZP.
Powy˝szy profil cytokinowo-mediatorowy jest
podobny do stwierdzanego u chorych z ostrym
infekcyjnym zapaleniem zatok przynosowych, co
nasuwa podejrzenie, ˝e u pod∏o˝a tej postaci
PZZP le˝y niewyleczone zaka˝enie lub ̋ e jest ono
odpowiedzià na przewlek∏à infekcj´ zatok przy-
nosowych (Benninger i in. 2003, Meltzer i in.
2004).

NEUTROPHIL- AND EOSINOPHIL-DOMINATED
CHRONIC RHINOSINUSITIS
Chronic rhinosinusitis can take a clinical form appe-
aring without the development of nasal polyps or
with nasal polyps. In these two distinct categories of
the disease, different inflammatory cells – neutro-
phils or eosinophils play a role. Pathological mecha-
nisms as well as causative factors involved in the
development of chronic rhinosinusitis are discussed
in the article.

(Mag. ORL, 2006, SUPLEMENT IX, 11–23)
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Znacznie rzadziej neutrofile sà dominujàcy-
mi komórkami w b∏onie Êluzowej nosa i zatok
przynosowych w przebiegu PZZP z polipami no-
sa. Taka postaç choroby rozwija si´ g∏ównie jako
nast´pstwo masywnego uszkodzenia funkcji
aparatu Êluzowo-rz´skowego, a tak˝e wrodzo-
nych i nabytych zaburzeƒ odpornoÊci miejscowej
i ogólnej. Klasycznymi przyk∏adami rozwoju
PZZP z neutrofilowymi polipami nosa sà muko-
wiscydoza i wrodzone zespo∏y zaburzeƒ rucho-
moÊci rz´sek nab∏onka oddechowego. Rozwój
polipa choanalnego w przebiegu PZZP wià˝e si´
równie˝ z wyst´powaniem zapalenia b∏ony Êlu-
zowej zatok przynosowych z wyraênà przewagà
neutrofilów. We wszystkich tych schorzeniach
istotnà rol´ w przebiegu PZZP odgrywa zaka˝e-
nie bakteryjne i z tym faktem wià˝e si´ domina-
cja komórki neutrofilowej w tkance polipów nosa
(Bachert i in. 2003, Meltzer i in. 2004).

Eozynofile sà g∏ównymi komórkami nacieko-
wymi w PZZP z polipami nosa. W tej postaci cho-
roby rozwijajà si´ zmiany w b∏onie Êluzowej,
okreÊlane jako zwyrodnienie polipowate. Komór-
ki nab∏onkowe ulegajà sp∏aszczeniu, a w war-
stwie podnab∏onkowej gromadzi si´ p∏yn kolo-
idowy z∏o˝ony z albumin i innych bia∏ek osocza.
Du˝e nagromadzenie p∏ynu w warstwie podna-
b∏onkowej tworzy pseudotorbiele, które mogà
uwypuklaç nab∏onek, tworzàc polipy. Mi´dzy
pseudotorbielami istnieje siateczka zbudowana
z w∏ókien fibronektyny, otoczona przez fibrobla-
sty i eozynofile. Najwi´ksze nacieki eozynofilo-
we powstajà jednak na szczycie uwypuklenia
tworzàcego polip, tu˝ pod warstwà nab∏onka.
Otaczajà one pseudotorbiele, tworzàc na nich ro-
dzaj „czapeczki”. Tak charakterystyczna budowa
polipa nosowego nasun´∏a badaczom myÊl, ˝e
pojawienie si´ psedotorbieli zawierajàcych wy-
naczynione albuminy osocza pod warstwà nacie-
ku eozynofilowego jest sygna∏em do formowania
si´ polipa nosowego (Meltzer i in. 2004). Byç
mo˝e ma to zwiàzek z wydzielanym z ziarnisto-
Êci pobudzonych eozynofilów g∏ównym bia∏kiem
zasadowym (ang. major basic protein, MBP),
które stymuluje nap∏yw jonów Na+ i akumulacj´
p∏ynu w przestrzeni podnab∏onkowej (Mygind
2000, Bernstein 2005, Bernstein i Kansal 2005).
JednoczeÊnie inne elementy warstwy podna-
b∏onkowej b∏ony Êluzowej, takie jak naczynia
w∏osowate i gruczo∏y Êluzowe, ulegajà redukcji.
Dochodzi tak˝e do zaniku w∏ókien nerwowych
w polipowato zmienionej b∏onie Êluzowej nosa
i zatok przynosowych. W tkance polipów nosa
stwierdza si´ podwy˝szone st´˝enie nast´pujà-
cych cytokin i chemokin: IL-1α, IL-3, IL-5, IL-8,
IL-13, TNF-α, GM-CSF, RANTES (ang. regulated

on activation T-cell expressed and secreted),
eotaksyny, a tak˝e zwi´kszonà ekspresj´ czàste-
czek przylegania ICAM-1 i VCAM-1 (ang. vascu-
lar cell adhesion molecule) oraz selektyn.
W PZZP z eozynofilowymi polipami nosa profil
cytokinowo-mediatorowy toczàcego si´ procesu
jest okreÊlany jako limfocytarny mieszany
Th1/Th2, z nieznacznie wi´kszym udzia∏em
cytokin i mediatorów zapalnych charaktery-
stycznych dla limfocytów Th2 w przy-
padkach wspó∏istnienia alergii. Niezale˝nie jed-
nak od tej niewielkiej ró˝nicy zarówno nasilenie
eozynofilii tkankowej, jak i zaawansowanie za-
palenia eozynofilowego sà podobne u chorych
z PZZP z polipami nosa i alergià, jak i bez alergii.
Równie˝ niezale˝nie od wspó∏istnienia alergii
w polipach nosa stwierdza si´ wysokie st´˝enie
histaminy, tryptazy i ECP. Podwy˝szenie pozio-
mu histaminy i tryptazy Êwiadczy o udziale ma-
stocytów w rozwoju polipów nosa. Mastocyty,
b´dàce êród∏em wielu mediatorów i cytokin,
wspó∏uczestniczà w rozwoju zapalenia eozynofi-
lowego b∏ony Êluzowej nosa i zatok przynoso-
wych (Bachert i in. 2003, Benninger i in. 2003,
Bernstein 2005, Meltzer i in. 2004). 

Za klasyfikacyjnym rozdzieleniem PZZP
na form´ klinicznà bez polipów nosa, przebiega-
jàcà najcz´Êciej z dominacjà neutrofilów w na-
cieku zapalnym, oraz na postaç z polipami nosa
na pod∏o˝u zapalenia eozynofilowego mo˝e
przemawiaç tak˝e zró˝nicowany profil cytokino-
wy przebudowy (ang. remodeling) b∏ony Êluzo-
wej zatok przynosowych, do której dochodzi
w wyniku toczenia si´ procesu zapalnego. Za wy-
stàpienie przebudowy odpowiedzialny jest na-
st´pujàcy zespó∏ cytokin i czynników wzrostu:
GM-CSF, TGF-β1 (ang. transforming growth
factor), p∏ytkopochodny czynnik wzrostu (ang.
platelet-derived growth factor, PDGF), czynnik
wzrostu fibroblastów (ang. fibroblast growth
factor, FGF), czynnik wzrostu Êródb∏onka naczyƒ
(ang. vascular endothelial growth factor, VEGF),
czynnik wzrostu naskórka (ang. epidermal
growth factor, EGF), IL-11 oraz metaloproteazy
macierzy pozakomórkowej (ang. matrix metallo-
proteinase, matrix metalloprotease, MMP).
W PZZP bez polipów nosa w wycinkach b∏ony
Êluzowej zatok przynosowych stwierdza si´ zna-
miennie wi´kszà ekspresj´ TGF-β1 w porówna-
niu z PZZP z polipami. TGF-β1, transformujàcy
czynnik wzrostu, wspó∏uczestniczy m. in. w pro-
cesach naprawczych, zwi´kszajàc powstawanie
sk∏adników macierzy pozakomórkowej. TGF-β1
dzia∏a chemotaktycznie na fibroblasty, wzmaga
produkcj´ kolagenu i fibronektyny, przyczyniajàc
si´ do w∏óknienia i angiogenezy (Jakóbisiak i in.
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Eozynofilowe

● alergiczne grzybicze zapalenie
zatok przynosowych

● eozynofilowe grzybicze zapalenie 
zatok przynosowych bez IgE-zale˝nej
nadwra˝liwoÊci na antygeny grzyba

● eozynofilowe PZZP z polipami nosa 
bez obecnoÊci strz´pek grzyba

● zapalenie zatok przynosowych 
z polipami nosa, wspó∏wyst´pujàce
z nietolerancjà NLPZ

● ziarniniak eozynofilowy

● alergiczny nie˝yt b∏ony Êluzowej 
nosa i zatok przynosowych

● NARES

1998, Tchórzewski 2000). Z dzia∏aniem TGF-β1
mo˝na wiàzaç charakterystyczny rodzaj przebu-
dowy b∏ony Êluzowej i warstwy podÊluzówkowej
w PZZP bez polipów nosa z przewagà neutrofi-
lów w nacieku zapalnym (Watelet i in. 2004).
W PZZP z eozynofilowymi polipami nosowymi
wyst´puje natomiast znaczàcy wzrost aktywno-
Êci MMP-7 i MMP-9 w fibroblastach b∏ony Êluzo-
wej w porównaniu ze stwierdzanà w PZZP bez
polipów nosa. Ostatnio pojawi∏a si´ koncepcja,
˝e zaburzenie proporcji st´˝enia TGF-β1 oraz
metaloproteaz w b∏onie Êluzowej zatok przyno-
sowych mo˝e byç odpowiedzialne za retencj´
albumin i tworzenie pseudotorbieli w PZZP z
polipami nosa (Meltzer i in. 2004).

Uwa˝a si´, ˝e eozynofile sà g∏ównymi
komórkami naciekowymi w 65–90% przypadków
PZZP z polipami nosa (Bachert i in. 2003). Ze
wzgl´du na kluczowà rol´ eozynofilów w rozwo-
ju PZZP, a zw∏aszcza postaci PZZP z polipami
nosa, powsta∏o poj´cie zespo∏u eozynofilowych
zapaleƒ zatok przynosowych, w którego sk∏ad
wchodzà: klasyczne alergiczne grzybicze zapale-
nie zatok przynosowych, eozynofilowe grzybicze
zapalenie zatok przynosowych bez IgE-zale˝nej
nadwra˝liwoÊci na antygeny grzyba, eozynofilo-
we PZZP z polipami nosa bez obecnoÊci strz´pek
grzyba, zapalenie zatok przynosowych z polipa-
mi nosa, wspó∏wyst´pujàce z nietolerancjà NLPZ
oraz ziarniniak eozynofilowy. Eozynofile mogà
byç równie˝ g∏ównymi komórkami naciekowymi

b∏ony Êluzowej w niektórych postaciach nie˝y-
tów nosa, takich jak alergiczny nie˝yt nosa czy
niealergiczny nie˝yt nosa z eozynofilià (ang. no-
nallergic rhinitis with eosinophilia syndrome,
NARES). Nie˝yty te, poczàtkowo ograniczone
do b∏ony Êluzowej jamy nosowej, mogà byç pod-
∏o˝em rozwoju zmian zapalnych w zatokach
przynosowych i z tego powodu zalicza si´ je cza-
sem do zespo∏u eozynofilowych zapaleƒ zatok
przynosowych. ObecnoÊç zapalenia eozynofilo-
wego w b∏onie Êluzowej nosa i zatok przynoso-
wych w wi´kszoÊci przypadków predysponuje
do rozwoju polipów nosa. Uwa˝a si´, ˝e jedynie
u chorych z alergicznym nie˝ytem nosa ryzyko
wystàpienia polipów nosa nie jest wi´ksze ni˝
w populacji ogólnej, mimo ˝e w b∏onie Êluzowej
jamy nosowej i zatok przynosowych stwierdza
si´ zwi´kszony odsetek eozynofilów. W zespole
eozynofilowych zapaleƒ zatok przynosowych
wyst´puje równie˝ wyraênie podwy˝szone ryzy-
ko rozwoju astmy oskrzelowej (Meltzer i in.
2004).

Tabela 1 przedstawia podzia∏ zapaleƒ zatok
przynosowych na neutrofilowe, eozynofilowe
i inne – bez dominacji jednego rodzaju komórek
zapalnych. 

WÊród czynników odgrywajàcych rol´ w z∏o-
˝onej patogenezie neutrofilowych i eozynofilo-
wych PZZP nale˝y wymieniç:

1. Czynniki zewn´trzne:
● zaka˝enia (bakterie, grzyby),

Neutrofilowe

● ostre, bakteryjne zapalenie 
zatok przynosowych

● bakteryjne zaostrzenie PZZP

● zespo∏y zaburzeƒ ruchomoÊci 
rz´sek nab∏onka oddechowego

● zaburzenia odpornoÊci

● mukowiscydoza

● zapalenie zatok przynosowych 
z´bopochodne

● zapalenie zatok przynosowych 
w wyniku zalegania 
cia∏a obcego

Inne

● ostre, wirusowe zapalenie 
zatok przynosowych

● zapalenie zatok przynosowych 
z przerostem gruczo∏ów Êluzowych

● hormonalne nie˝yty b∏ony Êluzowej
nosa i zatok przynosowych

● zaburzenia odruchów czuciowo-
-autonomicznych w b∏onie Êluzowej
nosa i zatok przynosowych

● zanikowe i uszkodzeniowe nie˝yty 
nosa przebiegajàce z metaplazjà
p∏askonab∏onkowà

● odmiennoÊci budowy anatomicznej 
bocznej Êciany jamy nosowej

Tabela 1. Klasyfikacja zapaleƒ zatok przynosowych na podstawie rodzaju komórek dominujàcych
w nacieku zapalnym (opracowano na podstawie Benninger i in. 2003, Meltzer i in. 2004)

ZAPALENIE ZATOK PRZYNOSOWYCH (ZZP)
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● leki, czynniki dra˝niàce, substancje
toksyczne, zanieczyszczenie powietrza,

● urazy, operacje.
2. Czynniki wewn´trzne ogólne:

● zapalenie alergiczne,
● niealergiczny nie˝yt nosa z eozynofilià 

(NARES),
● nie˝yty hormonalne,
● nadprze∏ykowa postaç choroby refluk-

sowej (SERD),
● zaburzenia odpornoÊci,
● wrodzone zespo∏y zaburzeƒ ruchomo-

Êci rz´sek nab∏onka oddechowego,
● zaburzenia odruchów czuciowo-auto-

nomicznych.
3. Czynniki wewn´trzne miejscowe:

● warunki anatomiczne,
● nabyte zaburzenia ruchomoÊci rz´sek 

nab∏onka oddechowego,
● guzy (Benninger i in. 2003, Meltzer 

i in. 2004).

Patomechanizm neutrofilowych 
i eozynofilowych PZZP 

Bakterie mogà odgrywaç trojakà rol´
w PZZP: jako bezpoÊredni czynnik infekcyjny,
êród∏o superantygenów stymulujàcych rozwój
procesu zapalnego oraz biofilmy. Odró˝nienie
dwóch zjawisk, tj. zaka˝enia i zapalenia, jest nie-
zwykle istotne we wspó∏czesnym rozumieniu
mechanizmu PZZP. Ka˝de zaka˝enie bakteryjne
wià˝e si´ ze stanem zapalnym, ale nie ka˝de za-
palenie jest zwiàzane z zaka˝eniem. BezpoÊred-
nia inwazja bakterii i rozwój zaka˝enia zatok
przynosowych jest niewàtpliwym czynnikiem
sprawczym ostrego zapalenia zatok przynoso-
wych. Je˝eli PZZP jest powik∏aniem procesu
ostrego, zaka˝enie bakteryjne wywo∏ane tymi
samymi lub innymi, nadka˝ajàcymi patogenami
jest niejako continuum stanu poprzedzajàcego,
w którym udzia∏ bakterii jest oczywisty. Niejed-
nokrotnie PZZP rozwija si´ skrycie na pod∏o˝u
innych czynników predysponujàcych i wówczas,
jak twierdzà ró˝ni autorzy, rola bakterii nie jest
ju˝ tak pewna (Benninger i in. 2003, Meltzer i in.
2004). Powsta∏o nawet poj´cie nieinfekcyjnego
PZZP, w którym mimo do∏o˝enia wszelkich sta-
raƒ nie udaje si´ wyhodowaç bakterii z materia-
∏u pobranego z zatok przynosowych, a metoda
reakcji ∏aƒcuchowej polimerazy (ang. polymera-
se chain reaction, PCR) nie potwierdza zaka˝enia
bakteryjnego (Meltzer i in. 2004). Dotyczy to
g∏ównie PZZP z polipami nosa, które w badaniu
histologicznym klasyfikuje si´ jako eozynofilo-
we. Niemo˝noÊç wykazania czynnika infekcyj-
nego niektórych postaci PZZP mo˝e si´ jednak

wiàzaç ze zmienionà formà flory bakteryjnej za-
tok przynosowych w stanie przewlek∏ego zapale-
nia, a nie z ich rzeczywistà sterylnoÊcià. Uwa˝a
si´, ˝e w PZZP zatoki przynosowe przestajà byç
ja∏owe, jak ma to miejsce w stanie zdrowia, po-
niewa˝ zostajà skolonizowane przez ró˝ne szcze-
py bakterii wskutek upoÊledzenia mechanizmów
obronnych b∏ony Êluzowej. Kolonizacja zatok
przynosowych nie oznacza jednak, ̋ e przewlek∏y
stan zapalny jest rzeczywiÊcie wywo∏any przez
bakterie, gdy˝ mo˝e nie byç wÊród nich szcze-
pów chorobotwórczych. Przyczynà ujemnych
wyników posiewów materia∏u z zatok przynoso-
wych mo˝e byç zbyt ma∏a iloÊç tych bakterii lub
te˝ wzajemne oddzia∏ywanie bakteryjne na sie-
bie, uniemo˝liwiajàce uzyskania hodowli.

Innym czynnikiem, utrudniajàcym wykaza-
nie zaka˝enia bakteryjnego w PZZP, jest mo˝li-
woÊç tworzenia przez bakterie chorobotwórcze
biofilmów na b∏onie Êluzowej zatok przynoso-
wych. Biofilm bateryjny, czyli wy˝sza jednostka
organizacyjna kolonii bakteryjnej, jest du˝ym
skupiskiem bakterii otoczonych Êluzowatà ma-
cierzà, zbudowanà z wielocukrów, bia∏ek i kwa-
sów nukleinowych, zwanych polimerowymi sub-
stancjami pozakomórkowymi (ang. extracellular
polymeric substances, EPS) (Palmer 2005, Post
i in. 2004). Bakterie wchodzàce w sk∏ad biofilmu
pozostajà wzgl´dem siebie w Êcis∏ych relacjach,
wzajemnie si´ chronià i podtrzymujà trwanie
skupiska. Poczàtkowo potwierdzono wyst´po-
wanie biofilmu bakteryjnego na zwierz´cym
modelu zapalenia zatok przynosowych oraz
na stentach pozostajàcych przez d∏u˝szy czas
w zachy∏ku czo∏owym chorych leczonych opera-
cyjnie z powodu PZZP (Perloff i Palmer 2004,
Perloff i Kountakis 2005). Nast´pnie udowod-
niono wyst´powanie bilofilmów bakteryjnych
u 80% chorych z PZZP (Palmer 2005, Sancle-
ment i in. 2005). Istnieniem biofilmów bakteryj-
nych mo˝na wyt∏umaczyç przejÊciowà popraw´
stanu chorego w czasie antybiotykoterapii, z po-
nownym pogorszeniem po zaprzestaniu lecze-
nia. Antybiotyki nie dzia∏ajà bowiem na bakterie
zwiàzane w biofilmie, a jedynie na oddzielone
od niego w postaci planktonu. IloÊç bakterii
w planktonie mo˝e byç niewielka, co uniemo˝li-
wia otrzymanie dodatnich wyników posiewów
materia∏u z zatok przynosowych. Jedynym spo-
sobem walki z biofilmem bakteryjnym wydaje
si´ jego mechaniczne usuni´cie, co mo˝e byç
jednym z czynników warunkujàcych powodzenie
leczenia operacyjnego i pooperacyjnego oczysz-
czania jamy pooperacyjnej w obr´bie zatok przy-
nosowych (Benninger i in. 2003, Meltzer i in.
2004, Post i in. 2004). W badaniach, w których
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uda∏o si´ wyhodowaç bakterie z materia∏u po-
branego z zatok przynosowych, uzyskiwano
najcz´Êciej szczepy: Staphylococcus koagulazo-
ujemne, Staphylococcus aureus, Streptococcus
viridans, Moraxella catarrhalis, Haemophilus
influenzae i Streptococcus pneumoniae oraz
pa∏eczki Gram-ujemne (Benninger i in. 2003,
Meltzer i in. 2004, Winther i Gwaltney 2001).
Trzy pierwsze rodzaje bakterii kolonizujà górne
drogi oddechowe jako flora komensalna. Staphy-
lococcus aureus kolonizuje jam´ nosowà i noso-
gard∏o oko∏o po∏owy populacji (tzw. nosicielstwo),
cz´sto traktowany jest jako zanieczyszczenie
przy pobieraniu próbek na posiew (EPPoRNP
2005, Savolainen i in. 1986). Wed∏ug niektórych
doniesieƒ wydaje si´ jednak prawdopodobne, ˝e
w warunkach zaostrzenia PZZP, przy odpowied-
nio du˝ym namno˝eniu szczepów Staphyloco-
ccus koagulazoujemnych czy Staphylococcus
aureus, mogà byç one traktowane jako bakterie
chorobotwórcze lub kopatogeny wspó∏dzia∏ajàce
z innymi bakteriami (Bhattacharyya i in. 2004,
Meltzer i in. 2004, Winther i Gwaltney 2001).
Streptococcus pneumoniae, Haemophilus influ-
enzae i Moraxella catarrhalis to szczepy izolowane
w wi´kszoÊci ostrych zapaleƒ zatok przynoso-
wych, zatem ich obecnoÊç w posiewach pobra-
nych od osób z PZZP mo˝na wiàzaç ze zwiàzkiem
przyczynowo-skutkowym tych dwóch stanów
chorobowych. Pa∏eczki Gram-ujemne, a zw∏asz-
cza flora mieszana z∏o˝ona z kilku ich rodzajów,
np. Pseudomonas aeruginosa, Klebsiella pneu-
moniae czy Proteus mirabilis, izolowana jest
szczególnie cz´sto po operacjach w obr´bie za-
tok przynosowych, u chorych leczonych ogólnie
glikokortykosteroidami lub po wielokrotnie po-
wtarzanych antybiotykoterapiach (Benninger
i in. 2003, Bhattacharyya i Kepnes 1999, Bhatta-
charyya i in. 2004, Kennedy 2004, Meltzer i in.
2004). Cz´Êç autorów podkreÊla równie˝ udzia∏
bakterii beztlenowych w przewlek∏ym zapaleniu
zatok przynosowych (Prevotella, Fusobacterium,
Peptostreptococcus) (Brook 2004). Niektórzy
uwa˝ajà jednak, ˝e ich rola nie jest tak istotna,
zw∏aszcza u chorych po operacjach zatok przy-
nosowych (Benninger i in. 2003, Chan i Hadley
2001). Ostateczne rozstrzygni´cie udzia∏u bak-
terii beztlenowych w PZZP jest doÊç skompliko-
wane ze wzgl´du na trudnoÊci w uzyskaniu wia-
rygodnego materia∏u do posiewów w warunkach
beztlenowych (Meltzer i in. 2004). Wydaje si´, ̋ e
udzia∏ bezpoÊredniego czynnika infekcyjnego
w postaci zaka˝enia bakteryjnego odgrywa istot-
nà rol´ w PZZP, w którym stwierdza si´ naciek
zapalny z∏o˝ony g∏ównie z neutrofilów (Bennin-
ger i in. 2003). Wi´kszoÊç autorów jest zgodna,

˝e zaka˝enie bakteryjne odgrywa równie˝ rol´
w zaostrzeniach PZZP z polipami nosa na pod∏o˝u
zapalenia eozynofilowego – zmienia si´ wówczas
przejÊciowo charakter nacieku stwierdzany w
wycinkach z b∏ony Êluzowej zatok przynosowych,
wzrasta procentowy udzia∏ neutrofilów
przy wzgl´dnym zmniejszeniu si´ odsetka eozyno-
filów (Benninger i in. 2003, Sasama i in. 2005).

Drugà mo˝liwà rolà bakterii w patomecha-
nizmie PZZP jest indukowanie odpowiedzi im-
munologicznej niezwiàzanej bezpoÊrednio ze
stanem zaka˝enia. Okaza∏o si´, ˝e niektóre bak-
terie sà êród∏em egzotoksyn (inaczej enterotok-
syn), które mogà stymulowaç limfocyty T do pro-
dukcji prozapalnych cytokin. Egzotoksyny te sà
superantygenami, poniewa˝ aktywujà subpopu-
lacje reprezentujàce 30% limfocytów T, podczas,
gdy klasyczne antygeny wywo∏ujà pobudzenie
mniej ni˝ 0,01% limfocytów T. Dodatkowo, su-
perantygeny zachowujà si´ jak klasyczne alerge-
ny, indukujàc odpowiedê zale˝nà od IgE (Bachert
i in. 2002, Benninger i in. 2003, Meltzer i in.
2004, Seiberling i in. 2005a). Najlepiej poznano
rol´ enterotoksyn Staphylococcus aureus (SAE),
takich jak SAE-A, SAE-B oraz TSST-1 (ang. toxic
shock syndrome toxin-1), jako superantygenów
(Bachert i in. 2002). Stymulacja limfocytów T
przez SAE-A lub SAE-B mo˝e powodowaç pro-
dukcj´ cytokin IL-2, IL-4, IL-5 oraz IFN-γ. Dwie
ostatnie cytokiny sà odpowiedzialne m.in. za ha-
mowanie apoptozy eozynofilów. IL-2 i IL-4 pobu-
dzajà limfocyty B do przekszta∏cenia si´ w pla-
zmocyty i produkcji poliklonalnej IgE (Bachert
i in. 2002, Benninger i in. 2003, Bernstein i Kan-
sal 2005, Seiberling i in. 2005a). W polipach no-
sa stwierdzono 10-krotnie wi´cej plazmocytów
ni˝ w b∏onie Êluzowej osób bez PZZP. Obserwo-
wano znamiennie wy˝sze st´˝enia specyficznej
IgE przeciwko SAE (SAE-IgE) w polipach nosa
i wycinkach b∏ony Êluzowej ma∏˝owiny nosowej
dolnej chorych z PZZP w porównaniu z wycinka-
mi uzyskanymi od osób zdrowych. Zjawisko nad-
produkcji SAE-IgE wyst´powa∏o u 50–60% osób
z PZZP, u 80–90% chorych z PZZP, polipami nosa,
astmà i nietolerancjà NLPZ, rzadko zaÊ stwier-
dzane by∏o u ludzi zdrowych (Conley i in. 2004,
Meltzer i in. 2004, Seiberling i in. 2005a, b).
Podobnie wysokie st´˝enia specyficznej IgE wy-
kazano w polipach nosa u chorych ze wspó∏ist-
niejàcà alergià i bez alergii. Poziom SAE-IgE do-
datnio korelowa∏ ze st´˝eniem IL-5 w polipach
i dodatnim wynikiem testów skórnych w 65%
przypadków (Bachert i in. 2002, Bachert i in.
2003). Mo˝na zatem podejrzewaç wyst´powanie
miejscowej produkcji specyficznej IgE, która
aktywuje mastocyty, wià˝e si´ z nimi i powoduje
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ich degranulacj´. Uwolnione z mastocytów
mediatory sà silnie dzia∏ajàcymi chemoatraktan-
tami dla eozynofilów. Na skutek tych dwóch me-
chanizmów: uwolnienia cytokin przez limfocyty
Th oraz miejscowej nadprodukcji IgE i pobu-
dzenia mastocytów, dochodzi do wystàpienia
zapalenia eozynofilowego ze wszystkimi jego
konsekwencjami w zatokach przynosowych, czy-
li rozwoju PZZP z polipami nosa (Benninger i in.
2003). Staphylococcus aureus, tak cz´sto koloni-
zujàcy zatoki przynosowe, mo˝e pe∏niç zatem
istotnà funkcj´ w patogenezie PZZP.

Udzia∏ bakterii w PZZP mo˝e wiàzaç si´
równie˝ z ich wp∏ywem na rozwój przewlek∏ego
stanu zapalnego Êcian kostnych zatok przyno-
sowych (osteitis). Wskazywaç mo˝e na to obser-
wacja kliniczna, ˝e operacyjne usuni´cie zmie-
nionej b∏ony Êluzowej zatok przynosowych nie
gwarantuje ustàpienia stanu zapalnego, podczas
gdy wyci´cie b∏ony Êluzowej wraz z przegrodami
kostnymi komórek sitowia umo˝liwia prawid∏o-
we gojenie. W badaniach potwierdzono histopa-
tologiczne cechy stanu zapalnego obejmujàcego
struktury Êcian kostnych zatok przynosowych.
Wykazano równie˝ znacznie bardziej intensywnà
przebudow´ tkanki kostnej (ang. bone turnover)
u chorych z PZZP w porównaniu z grupà kontro-
lnà (Chiu 2005, Giacchi i in. 2001, Kennedy i in.
1998, Kennedy 2004). Dotychczas nie uda∏o si´
u ludzi wykazaç obecnoÊci bakterii w obr´bie
koÊci zatok przynosowych, aczkolwiek wiadomo,
˝e wykrycie czynnika infekcyjnego w zaka˝onej
koÊci mo˝e byç trudne. Na modelu zwierz´cym
wywo∏ano zapalenie  b∏ony Êluzowej zatok przy-
nosowych przez zaka˝enie Pseudomonas aerugi-
nosa lub Staphylococcus aureus i wykazano sze-
rzenie si´ stanu zapalnego na mucoperiosteum
i dalej w koÊci wzd∏u˝ kana∏ów Haversa. Zmiany
zapalne wyst´powa∏y w koÊci w miejscach odle-
g∏ych od pierwotnego zaka˝enia bakteryjnego.
W ponad po∏owie przypadków przekracza∏y lini´
Êrodkowà cia∏a i obejmowa∏y przez ciàg∏oÊç zato-
ki przynosowe po przeciwnej stronie w stosunku
do zaka˝enia bakteryjnego. Zmiany odpowiada-
jàce osteitis poczàtkowo charakteryzowa∏y si´
poszerzeniem kana∏ów Haversa i zwi´kszonym
ich unaczynieniem, a nast´pnie wystàpieniem
nacieków z komórek zapalnych i w∏óknieniem.
Ostatnim stadium, wed∏ug zaproponowanej kla-
syfikacji histopatologicznej, by∏a destrukcja
kostna (Giacchi i in. 2001). W badaniach CT
zmiany w koÊciach zatok przynosowych sà okre-
Êlane jako ich pogrubienie i zwi´kszenie g´stoÊci
kostnej, jak równie˝ jako rozrzedzenia kostne
i zanik Êcian kostnych. Byç mo˝e ma to zwiàzek
z ró˝nie zaawansowanym procesem osteitis

w PZZP (Tuszyƒska i in. 2005). Podsumowujàc,
zmiany zapalne w Êcianach kostnych zatok przy-
nosowych mogà byç wywo∏ane:

● bezpoÊrednim zaka˝eniem bakteryjnym,
którego dotychczas nie uda∏o si´ wykazaç
ze wzgl´du na niedoskona∏oÊç metod 
diagnostycznych,

● szerzeniem si´ stanu zapalnego z b∏ony 
Êluzowej zatok przynosowych, bez obec-
noÊci czynnika infekcyjnego w tkance 
kostnej,

● zwi´kszonym ciÊnieniem wewnàtrz zatok
przynosowych, które wywiera wp∏yw na
Êciany kostne, powodujàc ich stan zapalny 
i przebudow´ (Giacchi i in. 2001, Meltzer
i in. 2004). 

Strz´pki grzybów ró˝nych gatunków w Êlu-
zie pobranym z zatok przynosowych stwierdzono
zarówno u chorych z PZZP, jak i u ludzi zdro-
wych. Odpowiednia technika pobierania i przy-
gotowywania Êluzu pozwala wykryç strz´pki
w bezpoÊrednim badaniu mikroskopowym, jak
równie˝ umo˝liwia hodowl´ grzybów i ich iden-
tyfikacj´ gatunkowà. Niedawno wprowadzona
metoda oparta na uwidocznieniu chityny znaj-
dujàcej si´ w b∏onie komórkowej grzybów za po-
mocà przeciwcia∏ oznakowanych fluoresceinà
dodatkowo poprawi∏a statystyk´ ich wykrywal-
noÊci. Jeszcze nowoczeÊniejsza metoda diagno-
styczna, tj. reakcja ∏aƒcuchowa polimerazy (ang.
polymerase chain reaction, PCR), pozwala
stwierdziç obecnoÊç DNA grzyba zarówno w Êlu-
zie z zatok przynosowych, jak i w tkance polipów
nosowych. Wyst´powanie DNA grzyba w tkance
cz∏owieka wià˝e si´ najprawdopodobniej z pro-
cesem prezentacji antygenu komórkom uk∏adu
odpornoÊciowego i zapoczàtkowaniem reakcji
na antygen grzyba. Nie ma ona zwiàzku z cecha-
mi inwazyjnej grzybicy zatok przynosowych
(Gosepath i Mann 2005). Wed∏ug niektórych
badaƒ cz´stoÊç wyst´powania strz´pek grzybów
lub ich antygenów w zatokach przynosowych
si´ga 100% zarówno w grupie chorych z PZZP,
jak i ludzi zdrowych (Benninger i in. 2003, Luong
i Marple 2005, Meltzer i in. 2004, Ponikau i in.
1999). Strz´pki grzybów mogà byç zatem trakto-
wane wy∏àcznie jako powszechnie spotykane
zanieczyszczenie zatok przynosowych, pocho-
dzàce z wdychanego powietrza. Dotychczas pro-
wadzone badania wyjaÊniajàce, czy grzyby sà
znaleziskiem przypadkowym, czy odgrywajà
istotnà rol´ w patogenezie PZZP, wydajà si´ jed-
nak wskazywaç na ich szczególne znaczenie.
Wed∏ug niektórych badaczy rola grzybów polega
na wywo∏ywaniu reakcji immunologicznej wy-
∏àcznie u chorych do niej predysponowanych.
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Reakcja ta nie ma zwiàzku z IgE-zale˝nà nad-
wra˝liwoÊcià cz∏owieka na antygeny grzyba,
a wià˝e si´ prawdopodobnie z ich dzia∏aniem ja-
ko superantygenów i stymulacjà produkcji IL-5,
IL-13 oraz IFN-γ przez szczególnie uwra˝liwione
limfocyty Th. IL-5 jest najsilniejszà znanà cytoki-
nà indukujàcà rozwój zapalenia eozynofilowego,
IL-13 pobudza ekspresj´ VCAM-1 na komórkach
Êródb∏onka, stymulujàc selektywnà migracj´
eozynofilów do tkanek, a IFN-γ m.in. hamuje
apoptoz´ eozynofilów. G∏ównym êród∏em IL-5
w tkankach pobranych z zatok przynosowych
chorych z PZZP sà limfocyty T, w mniejszym
stopniu eozynofile i mastocyty. Po stymulacji in
vitro wyciàgiem z grzyba z gatunku Altenaria
stwierdzono wzrost produkcji IL-5, IL-13 i IFN-γ
w komórkach jednojàdrzastych krwi obwodowej
(limfocytach i innych komórkach prezentujàcych
antygen) wy∏àcznie chorych z PZZP. Nie obser-
wowano tego zjawiska u ludzi zdrowych. Tylko
28% chorych z PZZP w tym badaniu mia∏o
stwierdzone podwy˝szone IgE specyficzne dla
antygenów grzyba Altenaria. Nie stwierdzono
istotnych ró˝nic w wytwarzaniu IL-5 przez lim-
focyty chorych z PZZP i alergià oraz PZZP bez
alergii, zatem IgE-zale˝na nadwra˝liwoÊç nie
odgrywa∏a w tej reakcji roli. Wykazano jedynie
znacznie wy˝sze st´˝enie specyficznej IgG dla
antygenów grzyba Altenaria w grupie chorych
z PZZP w porównaniu z ludêmi zdrowymi; st´˝e-
nie to korelowa∏o z produkcjà IL-5. Podwy˝szone
st´˝enie specyficznej IgG dla antygenów grzyba
Altenaria mo˝e Êwiadczyç o masywnej ekspozy-
cji uk∏adu odpornoÊciowego chorego z PZZP
na antygen grzyba (Sasama i in. 2005). Odpo-
wiedê na pytanie, co powoduje, ˝e limfocyty T
niektórych ludzi sà szczególnie uwra˝liwione
i reagujà na antygeny grzyba nadprodukcjà
cytokin wywo∏ujàcych zapalenie eozynofilowe,
pozostaje nieznana. Szczególnà rol´ grzybów
w patogenezie choroby potwierdza równie˝ cha-
rakterystyczny wyglàd preparatów Êluzu eozy-
nofilowego, pobranego od chorych z PZZP. JeÊli
strz´pki grzyba znajdujà si´ w Êluzie, najwi´ksze
nagromadzenie eozynofilów i produktów ich
degranulacji oraz rozpadu (kryszta∏y Charcota-
-Leydena) obserwuje si´ w najbli˝szym sàsiedz-
twie strz´pek. Istnieje równie˝ teoria o migracji
eozynofilów z tkanki obj´tej zapaleniem eozyno-
filowym do Êluzu eozynofilowego, wyst´pujàcej
wy∏àcznie u osób z PZZP. Ostatnio wykazano, ˝e
grzyby wywo∏ujà in vitro degranulacj´ eozynofi-
lów i uwolnienie z nich bia∏ek zasadowych dzia-
∏ajàcych cytotoksycznie na komórki nab∏onkowe
wyÊcie∏ajàce zatoki przynosowe. Po odpowied-
nim przygotowaniu preparatu Êluz eozynofilowy

stwierdzono u 100% chorych z PZZP, u których
dominujà nacieki eozynofilowe. Jedynie u 37%
chorych potwierdzono wzrost w surowicy st´˝e-
nia IgE specyficznego dla grzybów oraz u 7% wy-
kazano lokalne wytwarzanie IgE przeciwko anty-
genom grzyba (Sasama i in. 2005, Gosepath
i Mann 2005). Wyniki tych badaƒ po raz kolejny
zaprzeczajà hipotezie, jakoby rola grzybów w pa-
togenezie PZZP wiàza∏a si´ wy∏àcznie z klasycz-
nym zespo∏em alergicznego grzybiczego zapale-
nia zatok przynosowych (ang. allergic fungal
rhinosinusitis, AFRS). Dlatego wprowadzono po-
jecie eozynofilowego grzybiczego zapalenia za-
tok przynosowych jako szerszego i obejmujàcego
przypadki przebiegajàce bez nadwra˝liwoÊci
IgE-zale˝nej na antygeny grzyba. Wed∏ug naj-
nowszej definicji w celu rozpoznania klasyczne-
go zespo∏u AFRS wymagane jest stwierdzenie:

1. Co najmniej jednego z objawów subiek-
tywnych PZZP (wydzielina Êluzowo-ropna w ja-
mie nosowej i/lub sp∏ywanie jej do nosogard∏a,
zaburzenia dro˝noÊci nosa, bóle rozpierajàce
twarzy, upoÊledzenie w´chu).

2. ObecnoÊci zmian zapalnych widocznych
w rynoskopii przedniej (po obkurczeniu b∏ony
Êluzowej) lub w badaniu endoskopowym, takich
jak g´sty alergiczny Êluz (ze strz´pkami grzyba
i nagromadzeniem wokó∏ nich degranulujàcych
eozynofilów) oraz obrz´ku b∏ony Êluzowej lub
polipów w przewodzie nosowym Êrodkowym.

3. Nadwra˝liwoÊci typu I z obecnoÊcià
specyficznej IgE dla antygenów grzybów, po-
twierdzonej testami skórnymi lub oznaczeniem
w surowicy.

4. Braku cech histologicznych inwazyjnej
postaci grzybicy zatok przynosowych.

5. Prawid∏owej funkcji uk∏adu odpornoÊcio-
wego. 

6. W badaniach naukowych – charaktery-
stycznego obrazu w CT zatok przynosowych
(masywne zmiany przerostowe b∏ony Êluzowej,
ewentualnie z obszarami hiperdensyjnego zacie-
nienia lub zaniku Êcian kostnych).

Aby rozpoznaç AFRS, obecnie nie jest ko-
nieczne wyhodowanie grzybów z materia∏u po-
branego z zatok przynosowych oraz udokumen-
towanie podwy˝szonego st´˝enia ca∏kowitej IgE
w surowicy. Co wa˝ne, wed∏ug najnowszej
definicji polipy nosowe nie sà bezwzgl´dnie
wymaganym kryterium – inne cechy stanu za-
palnego w przewodzie nosowym Êrodkowym
przy wspó∏istnieniu pozosta∏ych warunków wy-
starczajà do rozpoznania AFRS (Meltzer i in.
2004). Wydaje si´ zatem, ˝e AFRS jest odr´bnà,
ÊciÊle zdefiniowanà jednostkà w grupie schorzeƒ
zaliczanych do PZZP. 
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Stwierdzane w niektórych badaniach blisko
100% wyst´powanie strz´pków grzybów lub
ich antygenów w Êluzie zatok przynosowych nie
musi byç w ogóle zwiàzane z rozwojem PZZP,
jak ma to miejsce u ludzi zdrowych, od których
pobrano materia∏ przy okazji innych zabiegów.
Jedynie u cz´Êci osób mo˝liwa jest taka stymu-
lacja odpowiedzi immunologicznej przez anty-
geny grzybów, która powoduje zwi´kszone wy-
twarzanie cytokin indukujàcych zapalenie
eozynofilowe i rozwój PZZP z polipami nosa lub,
rzadziej – bez polipów. Jeszcze mniejszà grup´
stanowià chorzy, u których reakcja na antygen
grzyba wià˝e si´ z nadwra˝liwoÊcià IgE-zale˝-
nà, i oni rozwijajà klasyczne AFRS.

Alergiczne zapalenie b∏ony Êluzowej nosa
mo˝e byç czynnikiem predysponujàcym do roz-
woju PZZP. W odpowiedzi na alergen dochodzi
do rozwoju reakcji w b∏onie Êluzowej nosa
z udzia∏em limfocytów Th, limfocytów B i masto-
cytów. Ma∏o prawdopodobne jest, ˝e alergeny
wziewne przedostajà si´ z jamy nosowej do wn´-
trza zatok przynosowych, jednak uwolnione
w b∏onie Êluzowej nosa cytokiny i mediatory
dzia∏ajà równie˝ w obr´bie b∏ony Êluzowej zatok.
Analogiczne zjawisko odleg∏ego dzia∏ania cyto-
kin i mediatorów zapalnych wyst´puje mi´dzy
b∏onà Êluzowà jamy nosowej i oskrzeli (tzw.
united airway disease lub one-airway disease)
(ARIA 2002, Benninger i in. 2003, Gromek
2005, Meltzer i in. 2004). Uwolnienie cytokin
i chemokin, wytwarzanie IgE oraz wydzielenie
mediatorów preformowanych z mastocytów po-
woduje najpierw wystàpienie wczesnej reakcji
z nadwra˝liwoÊci, powstanie obrz´ku b∏ony Êlu-
zowej i wydzieliny w jamie nosowej. Nast´pnie
pod wp∏ywem mediatorów generowanych oraz
zespo∏u cytokin i chemokin, z których najwa˝-
niejsze to IL-4, IL-5, GM-CSF i eotaksyna, nast´-
puje rozwój fazy póênej reakcji alergicznej, tj.
nacieki z∏o˝one z limfocytów T, eozynofilów
i mastocytów w b∏onie Êluzowej nosa i zatok
przynosowych. Profil cytokinowy okreÊlany jest
jako Th2-zale˝ny, a obraz histologiczny odpo-
wiada eozynofilowemu zapaleniu b∏ony Êlu-
zowej. Zapalenie alergiczne obejmujàc b∏on´
Êluzowà ujÊç zatok przynosowych, mo˝e przy-
czyniaç si´ do mechanicznego upoÊledzenia ich
dro˝noÊci, jak równie˝ powodowaç zaburzenia
funkcji aparatu Êluzowo-rz´skowego. W ten spo-
sób dochodzi do podtrzymywania stanu zapal-
nego b∏ony Êluzowej we wn´trzu zatok przyno-
sowych, jak równie˝ zachodzi wi´ksze prawdo-
podobieƒstwo kolonizacji czy zaka˝enia zatok
przynosowych florà bakteryjnà. Uwa˝a si´, ˝e
przewlek∏e alergiczne nie˝yty nosa cz´Êciej

wspó∏istniejà z PZZP ni˝ nie˝yty okresowe. We-
d∏ug ró˝nych badaƒ cz´stoÊç wyst´powania aler-
gicznego zapalenia b∏ony Êluzowej nosa u cho-
rych z PZZP ocenia si´ na 25–80% (ARIA 2002,
Benninger i in. 2003, Meltzer i in. 2004). Jednak
mimo tak cz´stego wspó∏istnienia zapalenia
alergicznego i PZZP wzgl´dnie rzadko stwierdza
si´ u chorych rozwój polipów nosa (ARIA 2002,
Mygind i in. 2000). Cz´stoÊç wyst´powania
polipów u osób z alergicznym nie˝ytem b∏ony
Êluzowej nosa oceniana jest na mniej ni˝ 5%,
podobnie jak w ogólnej populacji, podczas gdy
niealergiczne postaci eozynofilowego zapalenia
b∏ony Êluzowej nosa i zatok przynosowych prze-
biegajà z rozwojem polipów nosa z cz´stoÊcià
od 30–40% w NARES do 35–96% w PZZP
w przebiegu nietolerancji NLPZ (GINA 2002, Tos
i Larsen 2001, Bateman i in. 2003, Van der Baan
1997). Jedynym wyjàtkiem jest alergiczne grzy-
bicze zapalenie zatok przynosowych (AFRS),
w którym cz´stoÊç polipów nosa przekracza
85%, a wed∏ug niektórych autorów zbli˝a si´
do 100% (Van der Baan 1997).

Innym aspektem znaczenia alergii w pato-
genezie PZZP jest miejscowa produkcja IgE
przeciwko antygenom bakterii i grzybów, która
tylko w cz´Êci przypadków znajduje odzwiercie-
dlenie w podwy˝szeniu ca∏kowitej i specyficz-
nych IgE w surowicy. Naciek eozynofilowy b∏ony
Êluzowej jamy nosowej i zatok przynosowych
wyglàda tak samo u osób z alergià i bez alergii.
Jak ju˝ wspomniano, jedynà ró˝nicà w przebiegu
zapalenia eozynofilowego w tych grupach cho-
rych jest bardziej Th2-zale˝ny profil cytokinowy
u osób z alergià w porównaniu z mieszanym
Th1/Th2-zale˝nym profilem w PZZP bez alergii.
Ze wzgl´du na identyczny obraz histologiczny
nacieku eozynofilowego niektórzy autorzy pod-
wa˝ajà szczególnà rol´ alergii w patogenezie
PZZP (Zacharek i Krouse 2003, Meltzer i in.
2004).

Niealergiczne, nieinfekcyjne zapalenia b∏o-
ny Êluzowej nosa tworzà bardzo niejednorodnà
grup´, która wed∏ug najnowszej klasyfikacji
obejmuje (ARIA 2002, Bachert 2004):

● nie˝yt zawodowy (okresowy i przewlek∏y),
● nie˝yt wywo∏any przez leki (kwas acetylo-

salicylowy, inne),
● nie˝yt hormonalny,
● nie˝yt spowodowany przez inne przyczyny

(NARES, czynniki dra˝niàce, sk∏adniki po- 
karmu, czynniki emocjonalne, zanikowy nie-
˝yt nosa, refluks ̋ o∏àdkowo-prze∏ykowy),

● nie˝yt idiopatyczny. 
Wi´kszoÊç wymienionych zapaleƒ b∏ony

Êluzowej nosa lub ich przyczyn znajduje si´
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w omówionej wczeÊniej grupie czynników ze-
wn´trznych lub wewn´trznych ogólnych, odgry-
wajàcych rol´ w patogenezie PZZP. Znany jest
bowiem zwiàzek mi´dzy stanem zapalnym b∏ony
Êluzowej nosa a rozwojem stanu zapalnego b∏o-
ny Êluzowej zatok przynosowych. Dotychczas
g∏ównym mechanizmem t∏umaczàcym to zjawi-
sko by∏a teoria mechanicznej niedro˝noÊci ujÊç
zatok przynosowych, spowodowanej procesem
zapalnym w ich rejonie (Bolger i Kennedy 2001,
Krzeski 2003a, Naclerio i Gungor 2001, Stamm-
berger 1991). W ciàgu ostatnich kilku lat pojawi-
∏a si´ równie˝ inna teoria, mówiàca o wp∏ywie
cytokin i mediatorów stanu zapalnego na b∏on´
Êluzowà zatok przynosowych (Meltzer i in.
2004). Wydaje si´, ̋ e oba mechanizmy – mecha-
niczny i zapalny – wspó∏uczestniczà w rozwoju
PZZP. Poglàdy dotyczàce znaczenia odmiennoÊci
anatomicznej budowy bocznej Êciany jam nosa
jako czynników predysponujàcych do rozwoju
PZZP zmieniajà si´ przez lata. Wcià˝ jednak
prawdziwa pozostaje obserwacja kliniczna, ˝e
upoÊledzenie dro˝noÊci ujÊç zatok spowodowane
budowà anatomicznà bocznej Êciany jamy noso-
wej i/lub zniekszta∏cenia przegrody nosa mo˝e
utrudniaç w∏aÊciwy drena˝ i wentylacj´ zatok
przynosowych (Kennedy 2001, Krzeski 2003a).
Masywne zmiany anatomiczne w obr´bie jamy
nosowej i kompleksu ujÊciowo-przewodowego,
powodujàce powstawanie pól kontaktowych
b∏ony Êluzowej (ang. contact area) struktur
sàsiadujàcych, mogà przyczyniaç si´ do roz-
woju PZZP (Stammberger 1991). JeÊli nie
mo˝na tego t∏umaczyç wzgl´dami czysto
mechanicznymi, przyczyny czynnoÊciowe
zwiàzane z zaburzeniem funkcji aparatu Êlu-
zowo-rz´skowego w obr´bie pól kontaktowych
mogà tu odgrywaç istotnà rol´. Nasuwa si´
skojarzenie z wrodzonymi zespo∏ami zaburzeƒ
ruchomoÊci rz´sek nab∏onka oddechowego
(ang. primary ciliary dyskinesia, PCD), w któ-
rych defekt struktury rz´ski prowadzi m. in.
do rozwoju masywnych stanów zapalnych
w zatokach przynosowych. Najbardziej znany
z tych zespo∏ów, zespó∏ Kartagenera, w którym
stwierdza si´ brak ramion dyneinowych w
rz´sce, przebiega z ca∏kowitym unieruchomie-
niem uszkodzonych rz´sek i wysokim odset-
kiem polipów nosa. Jednak uszkodzenie struk-
tury rz´sek mo˝e byç zwiàzane z wieloma
innymi defektami, powodujàcymi upoÊle-
dzenie ich ruchomoÊci, a nie z ca∏kowitym
unieruchomieniem. Wówczas obraz kliniczny
mo˝e byç mniej wyrazisty ni˝ w zespole Karta-
genera, jednak dochodzi do rozwoju PZZP
(Cutting 2001).

Zaburzenie funkcji aparatu Êluzowo-rz´sko-
wego wyst´puje tak˝e w mukowiscydozie,
w której patologicznie g´sty Êluz upoÊledza kli-
rens Êluzowo-rz´skowy, prowadzàc do rozwoju
polipów nosa u 10–50% chorych (Van der Baan
1997, Tos i Larsen 2001). Dlatego wydaje si´
prawdopodobne, ˝e te spoÊród niealergicznych,
nieinfekcyjnych nie˝ytów b∏ony Êluzowej nosa,
które uszkadzajà aparat Êluzowo-rz´skowy nosa
(czynniki dra˝niàce, niektóre leki, substancje
toksyczne), mogà równie˝ przyczyniaç si´
do rozwoju PZZP. Uwa˝a si´, ˝e PZZP na pod∏o˝u
wymienionych przyczyn zaburzeƒ drena˝u
i wentylacji zatok przynosowych przebiegajà
z dominacjà komórki neutrofilowej w naciekach
w b∏onie Êluzowej zatok przynosowych. Ma to
byç mo˝e zwiàzek z nadka˝eniem bakteryjnym
b∏ony Êluzowej zatok przynosowych u tych cho-
rych. Wniosek taki nasuwa si´ przez analogi´
do PZZP u chorych z zaburzeniami odpornoÊci,
u których przyczynà rozwoju zapalenia zatok
przynosowych sà zaka˝enia bakteryjne. U cho-
rych z PZZP i zaburzeniami odpornoÊci nacieki
b∏ony Êluzowej zatok przynosowych sà zdomino-
wane przez neutrofile (Meltzer i in. 2004). 

Wrodzone i nabyte zaburzenia odpornoÊci
nale˝à do czynników, które mogà mieç znaczenie
w patogenezie PZZP. W przypadkach opornych
na w∏aÊciwie prowadzone leczenie zachowawcze
lub w razie szybkiego nawrotu objawów PZZP
po leczeniu operacyjnym nale˝y wziàç pod uwa-
g´ mo˝liwoÊç wspó∏istnienia zaburzeƒ odporno-
Êci. Pierwotne zespo∏y upoÊledzenia odpornoÊci
humoralnej sà w populacji doÊç rzadkie, ale to
w∏aÊnie one najcz´Êciej wspó∏istniejà z PZZP
(Buehring i in. 1997, Chee i in. 2001, Cutting
2001, Fadal 1993, Kennedy 2004, Polmar 1992).
U doros∏ych chorych z PZZP rozpoznawano
selektywny niedobór IgA (ang. selective IgA
deficiency, SIAD), pospolity zmienny niedobór
odpornoÊci (ang. common variable immunodefi-
ciency, CVID), hipogammaglobulinemi´, selek-
tywny niedobór podklas IgG oraz upoÊledzenie
odpowiedzi na antygeny bakteryjne przez pro-
dukcj´ specyficznej IgG (Durham i Scadding
1998, Fadal 1993, Karlsson i in. 1985, Sethi i in.
1995). Zaburzenia te predysponujà do zwi´kszo-
nej cz´stoÊci nawrotów zaka˝eƒ bakteryjnych
górnych i dolnych dróg oddechowych. Infekcje
te majà ci´˝szy przebieg i cz´Êciej wyst´pujà
powik∏ania. Jednym z nast´pstw infekcyjnego
nie˝ytu nosa jest rozwój ostrego, a nast´pnie
przewlek∏ego zapalenia zatok przynosowych
(Nacleiro i Gungor 2001). W piÊmiennictwie
istniejà tak˝e pojedyncze doniesienia o izolowa-
nych zaburzeniach odpornoÊci komórkowej,
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a dok∏adnie funkcji limfocytów T i neutrofilów,
które zosta∏y rozpoznane u chorych z PZZP (Chee
i in. 2001, Polmar 1992). Uwa˝a si´, ˝e prawi-
d∏owa odpornoÊç komórkowa chroni g∏ównie
przed zaka˝eniami wirusowymi i grzybiczymi,
jednak nie sposób pominàç fundamentalnej roli
limfocytów T w rozwoju odpowiedzi humoralnej
na infekcj´ bakteryjnà. Z zaburzeniami odporno-
Êci wià˝e si´ tak˝e rozwój inwazyjnej grzybicy
zatok przynosowych, cz´Êciej jednak wyst´puje
ona u chorych z nabytymi defektami odpornoÊci,
u których nast´puje nag∏e za∏amanie funkcji
uk∏adu odpornoÊciowego, na przyk∏ad w ostrych
bia∏aczkach. Inwazyjna grzybica zatok przynoso-
wych mo˝e mieç przebieg piorunujàcy lub prze-
wlek∏y. Poczàtkowe objawy przypominajà PZZP,
lecz ze wzgl´du na powa˝ne rokowanie w∏aÊciwe
rozpoznanie inwazyjnej grzybicy powinno byç
postawione jak najwczeÊniej. 

Refluks ˝o∏àdkowo-prze∏ykowy (ang. ga-
stroesophageal reflux, GER), czyli patologiczne
przemieszczanie si´ treÊci ˝o∏àdkowej do prze∏y-
ku, mo˝e mieç swoje implikacje w obr´bie gór-
nych dróg oddechowych i przyczyniaç si´ do roz-
woju przewlek∏ego nie˝ytu nosa, a wtórnie –
PZZP. Powsta∏y poj´cia refluksu krtaniowo-
-gard∏owego (ang. laryngopharyngeal reflux),
refluksu nosowo-gard∏owego (ang. nasopharyn-
geal reflux) oraz szersze – refluksu nadprze∏yko-
wego (ang. supraesophageal reflux), odzwiercie-
dlajàce obszar, na który treÊç ˝o∏àdkowa mo˝e
oddzia∏ywaç w górnych drogach oddechowych.
Nadprze∏ykowa postaç choroby refluksowej (ang.
supraesophageal reflux disease – SERD) mo˝e
byç czynnikiem predysponujàcym do rozwoju
PZZP z trzech powodów. Po pierwsze, bezpoÊred-
nie dzia∏anie kwaÊnej treÊci ˝o∏àdkowej w noso-
gardle powoduje podra˝nienie b∏ony Êluzowej, jej
obrz´k i hipersekrecj´ Êluzu oraz upoÊledzenie
ruchomoÊci rz´sek. Uwolnione mediatory zapal-
ne w tym rejonie powodujà rozszerzanie si´ sta-
nu zapalnego b∏ony Êluzowej z nozdrzy tylnych
do wn´trza jamy nosowej. Przy przewlek∏ym
dzia∏aniu czynnika uszkadzajàcego, jakim jest
treÊç ˝o∏àdkowa, dochodzi do rozwoju przewle-
k∏ego nie˝ytu b∏ony Êluzowej jamy nosowej,
a wtórnie – zatok przynosowych. Drugim mecha-
nizmem oddzia∏ywania SERD jest wyzwalanie
przez zarzuconà treÊç ˝o∏àdkowà odruchu z
nerwu b∏´dnego i jego parasympatyczny efekt
w obr´bie b∏ony Êluzowej jamy nosowej i zatok
przynosowych. Analogicznie, u chorych z SERD
i astmà stwierdzono nadmiernà reaktywnoÊç
nerwu b∏´dnego w porównaniu z ludêmi zdrowy-
mi i z tym zjawiskiem mo˝na ∏àczyç wyst´po-
wanie niektórych napadów dusznoÊci. Trzeci

mechanizm wp∏ywu SERD na rozwój PZZP wià˝e
si´ z hipotezà zaka˝enia Helicobacter pylori.
Za pomocà metody PCR (ang. polimerase chain
reaction) stwierdzono cz´stsze wyst´powanie tej
bakterii w materiale pobranym od chorych
z PZZP w porównaniu z grupà kontrolnà. Jedno-
czeÊnie wi´kszoÊç osób z PZZP mia∏a objawy
SERD (DelGaudio 2005, Loehrl i Smith 2004,
Meltzer i in. 2004, Meyer i in. 2004). 

Idiopatyczny nie˝yt nosa, dawniej zwany na-
czynioruchowym lub NANIPER (ang. nonallergic
noninfectious perennial rhinitis) powstaje w wyni-
ku nadreaktywnoÊci receptorów czuciowych w ob-
r´bie b∏ony Êluzowej nosa, która mo˝e wyzwalaç
nosowe odruchy parasympatyczne. Mimo ucià˝li-
wych objawów klinicznych nie˝yt ten rzadko staje
si´ pod∏o˝em PZZP (Bachert 2004, Jones 1997).

Przewlek∏y niealergiczny nie˝yt nosa
z eozynofilià (ang. nonallergic rhinitis with eosi-
nophilia syndrome, NARES) nale˝y do grupy
zapaleƒ b∏ony Êluzowej nosa, które szczególnie
predysponujà do rozwoju PZZP i polipów nosa.
Wed∏ug niektórych autorów, NARES stanowi
pierwszy etap zapalenia eozynofilowego b∏ony
Êluzowej dróg oddechowych, na którego pod∏o˝u
rozwija si´ PZZP z polipami nosa, astma oskrze-
lowa i nietolerancja NLPZ (ARIA 2002, Bachert
2004, Leone i in. 1997, Moneret-Vautrin i in.
1990). Polipy nosa rozwijajà si´ w 30–40% przy-
padków klasycznej postaci NARES (bez nietole-
rancji NLPZ), a nadreaktywnoÊç oskrzeli stwier-
dzono u 46% chorych bez rozpoznanej astmy
oskrzelowej. NadreaktywnoÊç oskrzeli jest istot-
nym czynnikiem sprzyjajàcym rozwojowi astmy
(Leone i in. 1997, Moneret-Vautrin i in. 1990).

Nietolerancja NLPZ, zaliczana obecnie
do zaburzeƒ metabolicznych, jest czynnikiem
ryzyka rozwoju PZZP z polipami nosa (Meltzer
i in. 2004). Polipy nosa stwierdza si´ wed∏ug ró˝-
nych badaczy u 35–96% chorych (Bateman i in.
2003, Tos i Larsen 2001, Van der Baan 1997).
PZZP w nietolerancji NLPZ charakteryzuje si´
nasilonym zapaleniem eozynofilowym b∏ony Êlu-
zowej nosa i zatok przynosowych, wyzwolonym
przez odmienny metabolizm kwasu arachido-
nowego i szczególnà aktywacj´ eozynofilów
(Gromek 2006).

Podsumowujàc wspó∏czesne poglàdy na roz-
wój ró˝nych postaci PZZP – neutrofilowych
i eozynofilowych oraz bez polipów nosa i z poli-
pami nosa, nale˝y wymieniç nast´pujàce naj-
wa˝niejsze czynniki patogenetyczne:

– przewlek∏e zaka˝enie bakteryjne zatok 
przynosowych, z uwzgl´dnieniem roli bio-
filmów i stanu zapalnego Êcian kostnych
(osteitis),
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– alergia i inne formy zaburzeƒ odpornoÊci,
– czynniki strukturalne (endogenne, ang.

intrinsic) górnych dróg oddechowych,
– superantygeny Staphylococcus aureus,
– antygeny grzybów majàce potencja∏ sty-

mulujàcy rozwój zapalenia eozynofilowego,
– zaburzenia metaboliczne, takie jak nieto-

lerancja NLPZ (Meltzer i in. 2004).
Do rozwoju PZZP z eozynofilowymi polipami

nosa mogà przyczyniaç si´ nast´pujàce zjawiska:
– aktywacja limfocytów T, uwolnienie cyto-

kin i stymulacja limfocytów B do miejsco-
wej produkcji IgE w odpowiedzi na super-
antygeny bakteryjne,

– aktywacja limfocytów T, produkujàcych
IL-5, IL-13 i IFN-γ, jako odpowiedê miej-
scowa na obecnoÊç antygenów grzybów 
w Êluzie zatok przynosowych,

– póêna faza reakcji alergicznej na alergeny 
wziewne u osób z nadwra˝liwoÊcià,

– zaburzenie funkcji komórek nab∏onkowych
wyÊcie∏ajàcych jam´ nosowà i zatoki przy-
nosowe objawiajàce si´ nadprodukcjà 
czynników chemotaktycznych dla eozyno-
filów, takich jak RANTES (Meltzer i in. 2004).

Implikacje terapeutyczne
Ze wzgl´du na ró˝ny patomechanizm i obraz

kliniczny PZZP na pod∏o˝u zapalenia neutrofilo-
wego oraz eozynofilowego post´powanie leczni-
cze w tych dwóch postaciach choroby równie˝
powinno byç odmienne. W PZZP, w których do-
minujàcà komórkà naciekowà jest neutrofil, naj-
wa˝niejszym celem leczenia jest uzyskanie
prawid∏owego drena˝u i wentylacji zatok przy-
nosowych dla uzyskania poprawy funkcji
aparatu Êluzowo-rz´skowego i ustàpienia toczà-
cego si´ zapalenia, wywo∏anego dzia∏aniem
bakterii. W wi´kszoÊci przypadków przywróce-
nie prawid∏owego drena˝u i wentylacji zatok
przynosowych mo˝liwe jest dzi´ki zastosowaniu
mikrochirurgii wewnàtrznosowej i usuni´ciu
struktur upoÊledzajàcych dro˝noÊç kompleksów
ujÊciowo-przewodowych (Krzeski 2003b). Anty-
biotykoterapia jest w tych przypadkach lecze-
niem pomocniczym zaka˝enia (lub kolonizacji)
b∏ony Êluzowej zatok przynosowych, wspomaga-
jàcym proces gojenia po endoskopowej operacji
zatok przynosowych (Clerico 2001, Winther
i Gwaltney 2001). U chorych z zaburzeniami
odpornoÊci, zespo∏ami zaburzeƒ ruchomoÊci
rz´sek nab∏onka oddechowego lub mukowiscy-
dozà leczenie operacyjne i antybiotykoterapia
muszà byç uzupe∏nione innymi Êrodkami far-
makologicznymi, wspomagajàcymi leczenie
PZZP w tych specyficznych schorzeniach. Je˝eli

w patogenezie PZZP potencjalnà rol´ odgrywaç
mo˝e SERD lub inne czynniki uszkadzajàce lub
dra˝niàce b∏on´ Êluzowà nosa, nale˝y dà˝yç
do ich wyeliminowania przez w∏aÊciwe post´po-
wanie zapobiegawcze i terapi´.

W PZZP, w których komórkà dominujàcà jest
eozynofil, podstaw´ leczenia stanowi farmako-
terapia przeciwzapalna, tj. kortykosteroidotera-
pia miejscowa i ogólna. W wi´kszoÊci przypad-
ków, zw∏aszcza w PZZP z masywnymi polipami
nosa, nie jest ona jednak wystarczajàca i powin-
na byç uzupe∏niona endoskopowà operacjà za-
tok przynosowych. Zabieg operacyjny ma na ce-
lu usuni´cie najwi´kszych zmian przerostowych
b∏ony Êluzowej oraz popraw´ dro˝noÊci kom-
pleksów ujÊciowo-przewodowych, co stwarza
optymalne warunki do dalszego leczenia farma-
kologicznego. Nie nale˝y zapominaç, ˝e w PZZP
z eozynofilowymi polipami nosa niejednokrot-
nie stwierdza si´ przejÊciowà dominacj´ neutro-
filów w naciekach zapalnych b∏ony Êluzowej no-
sa i zatok przynosowych, co wià˝e si´ z reakcjà
na nadka˝enie bakteryjne (Benninger i in. 2003,
Meltzer i in. 2004, Sasama i in. 2005). W takich
sytuacjach leczenie chirurgiczne i antybiotyko-
terapia sà jak najbardziej uzasadnione. U cz´Êci
chorych z PZZP na pod∏o˝u zapalenia eozynofi-
lowego wspó∏istniejà inne czynniki podtrzymu-
jàce przebieg choroby lub predysponujàce
do rozwoju PZZP w wyniku innych mechani-
zmów; one równie˝ wymagajà w∏aÊciwego le-
czenia poza klasycznà farmakoterapià zapalenia
eozynofilowego. Leczenie przeciwzapalne PZZP
z dominacjà eozynofilów w nacieku zapalnym
opiera si´ w g∏ównej mierze na kortykosteroido-
terapii miejscowej, z mo˝liwoÊcià wprowadza-
nia krótkich kursów kortykosteroidoterapii sys-
temowej, jeÊli zachodzi taka potrzeba. Jak dotàd
glikokortykosteroidy okaza∏y si´ najskuteczniej-
szymi lekami hamujàcymi zapalenie, zw∏aszcza
eozynofilowe na ró˝nych jego etapach. Zmniej-
szajà one liczb´ eozynofilów, limfocytów T i ko-
mórek prezentujàcych antygen, a tak˝e hamujà
nap∏yw mastocytów do b∏ony Êluzowej nosa.
Glikokortykosteroidy powodujà zmniejszenie
st´˝enia IL-3, IL-4, IL-5, IL-13 i ich receptorów
oraz mogà wp∏ywaç hamujàco na uwalnianie
z komórek mediatorów preformowanych, takich
jak histamina i tryptaza. Dzi´ki antagonistycz-
nemu wp∏ywowi na enzym fosfolipaz´ A2,
uwalniajàcy kwas arachidonowy z fosfolipidów
b∏on komórkowych, glikokortykosteroidy redu-
kujà równie˝ wytwarzanie syntetyzowanych
de novo mediatorów zapalnych – zarówno prosta-
glandyn, jak i leukotrienów. Stwierdzono indukcj´
apoptozy komórek zapalnych pod wp∏ywem
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glikokortykosteroidów, a tak˝e zmniejszenie
przepuszczalnoÊci naczyƒ krwionoÊnych i wy-
twarzania Êluzu przez gruczo∏y b∏ony Êluzowej
(ARIA 2002, Assanasen i Naclerio 2001, Clerico
2001). Klinicznie efekt dzia∏ania leków objawia
si´ zmniejszeniem przekrwienia i obrz´ku b∏ony
Êluzowej, a tak˝e ograniczeniem iloÊci wydzie-
liny zapalnej. Leczenie glikokortykosteroidami
umo˝liwia stabilizacj´ przebiegu PZZP z domi-
nacjà eozynofilów przez wyciszenie zapalenia
eozynofiliowego b∏ony Êluzowej zatok przyno-
sowych. W (pierwotnie) neutrofilowym PZZP
rezultat izolowanej steroidoterapii niejednokrot-
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nie nie spe∏nia oczekiwaƒ, gdy˝ w tej postaci
PZZP u pod∏o˝a zmian zapalnych le˝à inne przy-
czyny, które wymagajà w pierwszej kolejnoÊci
ograniczenia zaka˝enia bakteryjnego oraz po-
prawy drena˝u i wentylacji zatok przynosowych
na drodze operacyjnej (Assanasen i Naclerio
2001).

Odmienny patomechanizm, obraz kliniczny
i sposób post´powania w PZZP na pod∏o˝u zapa-
lenia neutrofilowego oraz eozynofilowego
t∏umaczy koniecznoÊç rozró˝nienia tych dwóch
typów PZZP ju˝ na poczàtku procesu diagno-
styczno-leczniczego.  ●
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BIOFILMY  BAKTERYJNE  
W  PRZEWLEK¸YM  ZAPALENIU

ZATOK  PRZYNOSOWYCH

Biofilmy bakteryjne sà to trójwymiarowe
skupiska bakterii, które, jak ostatnio udowodnio-
no, odgrywajà istotnà rol´ w patogenezie wielu
przewlek∏ych stanów zapalnych, takich jak: za-
palenie p∏uc u chorych na mukowiscydoz´, zapa-
lenie wsierdzia i wysi´kowe zapalenie ucha
Êrodkowego o ujemnym posiewie.

Przewlek∏e zapalenie zatok przynosowych
(PZZP) jest chorobà nie tylko bardzo trudnà
do leczenia, lecz tak˝e wywierajàcà wp∏yw
na spo∏eczeƒstwo w odniesieniu do jakoÊci ˝ycia
i kosztów ekonomicznych. Przez ostatnie dwie
dekady jesteÊmy Êwiadkami znacznych zmian
w strategii leczenia PZZP zarówno zachowaw-
czego, jak i chirurgicznego. Ciàgle jednak
stwierdza si´ znacznà liczb´ chorych cierpiàcych
z tego powodu. Szczególnie trudni terapeutycz-
nie sà pacjenci z PZZP, u których mimo chirur-
gicznego otwarcia zatok i w∏aÊciwej celowanej
antybiotykoterapii wyst´pujà oporne i nawraca-
jàce, niepoddajàce si´ leczeniu infekcje.

Istnieje coraz wi´cej dowodów na to, ̋ e bak-
teryjne biofilmy mogà pe∏niç istotnà funkcj´
w patogenezie niektórych typów PZZP, ich obec-
noÊcià mo˝na równie˝ wyt∏umaczyç oporne
na leczenie lub nawracajàce infekcje. Nowe kie-
runki terapii uwzgl´dniajàce istnienie biofilmów
jako patogenu mogà zapewniç wi´kszy odsetek
powodzeƒ w leczeniu pacjentów z PZZP.

Zapalenie zatok przynosowych jest jednà
z najcz´stszych przyczyn zg∏aszania si´ pacjen-
tów do lekarza. Regu∏a ta odnosi si´ do wszyst-
kich krajów Êwiata o umiarkowanym klimacie.
Ostatnio opublikowane w Stanach Zjednoczo-
nych dane okreÊlajà, ˝e problem ten dotyczy
16% populacji: choroba ogranicza aktywnoÊç pa-
cjentów przez 73 mln dni w roku, jest przyczynà
13 mln wizyt lekarskich i wytwarza ∏àczny koszt
wysokoÊci 6 mld dolarów rocznie. Wp∏ywa ona
równie˝ na wiele dziedzin ̋ ycia spo∏ecznego, jak
równie˝ na jakoÊç ̋ ycia, ocenianà za pomocà an-
kiety SF-36 (standardowa ankieta s∏u˝àca ocenie
stanu zdrowia i wyników leczenia) [11, 15, 16].
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BACTERIAL BIOFILMS IN CHRONIC
RHINOSINUSITIS
Bacterial biofilms are three-dimensional aggregates
of bacteria that have recently been shown to play
a major role in many chronic infections, such as
pneumonia in cystic fibrosis patients, endocarditis,
and culture-negative otitis media. Chronic sinusitis
is a disease that is not only notoriously difficult to
treat, but has a wide range of impacts on society,
both with respect to quality of life and economic
cost. Over the last two decades, there has been
a great refinement of both medical and surgical
treatment strategies for chronic sinusitis, but there
are many patients who continue to suffer. One parti-
cularly vexing subcategory of patients with chronic
sinusitis includes those who continue to have recal-
citrant infections despite surgically opened sinus
cavities and what appears to be appropriate culture-
-directed antibiotic therapy. There is growing
evidence that bacterial biofilms may play a role in
some forms of chronic sinusitis, and the existence of
bacterial biofilms may help to explain the recalci-
trant infections often encountered. New directions
in therapy aimed at biofilms may provide some
success in treatment for patients with chronic
sinusitis.

(Mag. ORL, 2006, SUPLEMENT IX, 24–30)
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Chirurgii G∏owy i Szyi (AAO-H&NS) wyró˝ni∏a
w roku 1997, ze zmianami dokonanymi w roku
2003, dwa typy zapalenia zatok przynosowych
w zale˝noÊci od czasu trwania dolegliwoÊci: ostre
(trwajàce mniej ni˝ 4 tygodnie) i przewlek∏e (trwa-
jàce ponad 12 tygodni), natomiast zapalenie trwa-
jàce wi´cej ni˝ 4 a mniej ni˝ 12 tygodni okreÊlono
jako podostre [1]. Pacjenci cierpiàcy z powodu
PZZP majà znacznie obni˝onà jakoÊç ˝ycia ze
wzgl´du na dolegliwoÊci specyficzne dla tej choro-
by oraz wyst´powanie innych problemów pogar-
szajàcych ogólny stan zdrowia. Interesujàce jest,
˝e w badaniach dotyczàcych oceny stanu zdrowia
w odniesieniu do bólu fizycznego i funkcji spo∏ecz-
nej gorzej swój stan zdrowia oceniali pacjenci wy-
magajàcy zabiegu chirurgicznego zatok przynoso-
wych ni˝ ci, którzy cierpieli z powodu przewlek∏ej
obturacyjnej choroby p∏uc czy choroby niedo-
krwiennej serca.

Przewlek∏e zapalenie zatok przynosowych
mo˝e byç rozpoznane na podstawie nast´pujà-
cych objawów: ograniczenie dro˝noÊci nosa,
obecnoÊç wydzieliny w jamie nosa, bóle twarzy
i g∏owy, zaburzenia w´chu, podwy˝szenie tem-
peratury cia∏a oraz na podstawie stwierdzenia
charakterystycznych zmian w obrazach tomo-
grafii komputerowej zatok przynosowych, jak
równie˝ w badaniu endoskopowym jam nosa.

Niezale˝nie od prób narzucenia procesowi
diagnostycznemu rygorystycznych i sztywnych
zasad post´powania, jest oczywiste, ˝e istnieje
wiele form PZZP o ró˝nej etiologii. Takie czynni-
ki, jak: astma, alergiczny nie˝yt nosa, zaka˝enia
bakteriami Gram-dodatnimi, Gram-ujemnymi
i grzybami, polipy nosa, astma aspirynowa, za-
palenie koÊci, superantygeny bakteryjne i inne
uwarunkowania indywidualne mogà doprowa-
dziç do rozwini´cia si´ PZZP.

Przewlek∏e zapalenie zatok przynosowych
a zaka˝enia szczepami 

Pseudomonas aeruginosa
Przewlek∏e zapalenia zatok przynosowych

wywo∏ane przez bakterie Gram-ujemne budzà
szczególne zainteresowanie badaczy ze wzgl´du
na trudnoÊci w ich leczeniu. W tej grupie za-
ka˝eƒ Pseudomonas aeruginosa jest hodowany
w znaczàcym odsetku, a prawid∏owo prowadzo-
na antybiotykoterapia cz´sto nie jest w stanie
eradykowaç tego drobnoustroju, który wydaje
si´ byç organizmem odpowiedzialnym za infek-
cj´. PZZP wywo∏ane zaka˝eniami Pseudomonas
by∏y w przesz∏oÊci przedmiotem licznych badaƒ.
Stwierdzono, ˝e w tych przypadkach mamy
do czynienia z nasilonym uszkodzeniem zewnà-
trzcytoplazmatycznym. Jego stopieƒ by∏ znacz-

nie wi´kszy ni˝ w eksperymentalnych modelach
PZZP wywo∏anych za pomocà innych bakterii,
np. Streptococcus pneumoniae [2, 13]. W mode-
lu zwierz´cym u królika odnotowywano wiele
zmian morfologicznych: obrz´k, zanikanie gru-
czo∏ów po∏o˝onych w b∏onie Êluzowej, owrzo-
dzenia, utrat´ rz´sek, w∏óknienie, przebudow´
koÊci i póêniejsze zmiany w komórkach kubko-
wych [18]. Poniewa˝ wiadomo, ˝e w innych cz´-
Êciach organizmu ludzkiego oporne zaka˝enia
wià˝à si´ równie˝ z wyst´powaniem biofilmów
wytworzonych przez Pseudomonas aeruginosa,
istotne wydaje si´ pytanie, czy formowanie bio-
filmów przez szczepy Pseudomonas mo˝e byç
odpowiedzialne za t´ opornà postaç PZZP?

Czym jest biofilm?
Biofilm jest samopowstajàcà spo∏ecznoÊcià

wielokomórkowà z∏o˝onà z drobnoustrojów. Ko-
mórki tworzàce biofilm wytwarzajà doÊç cienkà
polimerycznà macierz (ang. matrix) zawierajàcà
polisacharydy, kwasy nukleinowe i bia∏ka. Macierz
ma okreÊlonà struktur´ i przylega do powierzchni
struktur organicznych i nieorganicznych [3]. Mo˝e
zwieraç komórki grzybów i bakterii, które komuni-
kujà si´ ze sobà oraz wspó∏pracujà. Jest oczywiste,
˝e dopiero zaczynamy poznawaç ró˝ne formy bio-
filmów i ich morfologi´. Odkryciem niepodlegajà-
cym wàtpliwoÊci jest fakt, ˝e bakterie bytujàce
w biofilmie majà wzory ekspresji genów inne ni˝
bakterie w formie planktonowej (ang. planktonic),
czyli wolne, niezwiàzane z otaczajàcymi tkankami,
swobodnie unoszàce si´ w p∏ynach ustrojowych.
Oznacza to, ˝e geny drobnoustrojów ˝yjàcych
w biofilmie ulegajà ekspresji, co powoduje znacz-
ne odmiennoÊci ich fenotypu w porównaniu z bak-
teriami w formie planktonowej. Jednà z takich
odmiennoÊci w biofilmie jest stwierdzenie zwi´k-
szonej cz´stoÊci poziomego przenoszenia genów
mi´dzy bakteriami, co prawdopodobnie wp∏ywa
na dostosowywanie si´ tych drobnoustrojów
do zmieniajàcych si´ warunków Êrodowiska.

Poczàtki nauki o biofilmach by∏y zwiàzane
z wodà, z instytucjami in˝ynieryjnymi zajmujà-
cymi si´ wodociàgami. Osady i zanieczyszczenia
biologiczne spotykane w rurach wodociàgowych
sà przyk∏adem wyst´powania biofilmów w na-
turze. Dopiero w ostatnim czasie odnotowano
istotne znaczenie biofilmów w medycynie kli-
nicznej [4]. Pospolita p∏ytka bakteryjna, jakà jest
kamieƒ naz´bny, jest prawdopodobnie najbar-
dziej poznanà formà biofilmu w organizmie cz∏o-
wieka. Anton van Leeuwenhoek, ˝yjàcy na prze-
∏omie XVII i XVIII wieku wynalazca mikroskopu,
który powi´ksza∏ ok. 300 razy, i odkrywca bak-
terii, obserwowa∏ pierwsze biofilmy, które
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uzyskiwa∏ przez zeskrobywanie p∏ytki bakteryj-
nej ze swoich z´bów i oglàda∏ animacule za
pomocà swego prymitywnego mikroskopu. Jed-
nak˝e, od koƒca XIX stulecia do czasów obec-
nych mikrobiolodzy badali fizjologi´ i funkcj´
pojedynczych komórek obecnych w p∏ynnych
hodowlach bakterii. Pokoleniom lekarzy i na-
ukowców przekazywano wiedz´, ˝e bakterie to
tylko pojedyncze komórki lub zbiory komórek
bakteryjnych unoszàce si´ bàdê p∏ywajàce w ja-
kimÊ p∏ynie. W rzeczywistoÊci jako rynolodzy
ciàgle podzielamy ten punkt widzenia. Gdy zg∏a-
sza si´ pacjent z opornym zaka˝eniem, pierw-
szym podejmowanym dzia∏aniem jest pobranie
pod kontrolà endoskopu materia∏u do badania
bakteriologicznego, najlepiej przez zanurzenie
sàczka w wydzielinach znajdujàcych si´ w jamie
nosa lub chorej zatoce. Ten sàczek po przetrans-
portowaniu do laboratorium bakteriologicznego
jest z wielkà uwagà przenoszony kolejno z p∏ytki
na p∏ytk´ z agarem, dopóki nie pozostanie poje-
dyncza kolonia bakteryjna, b´dàca potomstwem
pojedynczej komórki bakterii (formy planktono-
wej). Wtedy po wzroÊcie kolonii okreÊla si´ jej
wra˝liwoÊç na poszczególne antybiotyki. Powoli
zaczyna docieraç do ÊwiadomoÊci badaczy, ˝e ta
sama bakteria obecna w organizmie pacjenta
w postaci biofilmu i w formie wolnej, z którà ma-
my do czynienia na p∏ytce z agarem, ma bardzo
ró˝ne w∏aÊciwoÊci, m. in. wra˝liwoÊç na antybio-
tyki mo˝e byç istotnie ró˝na [5, 17]. Badania
nad bakteriami koncentrowa∏y si´ nad ich formà
planktonowà prawdopodobnie z powodu trudno-
Êci technicznych zwiàzanych z badaniem bio-
filmów. Dopiero najnowsze osiàgni´cia metod ba-
dawczych umo˝liwiajà prowadzenie tych badaƒ.

Ju˝ teraz wiadomo, ̋ e powinniÊmy przewar-
toÊciowaç wiedz´ na temat bakterii i zaka˝eƒ
bakteryjnych, gdy˝ wyniki badaƒ prowadzonych
w warunkach odpowiadajàcych naturalnemu
Êrodowisku bakterii pokazujà zupe∏nie inne, ni˝
dotychczas sàdzono relacje pomi´dzy bakterià
a gospodarzem.

Biofilmy bakteryjne
Biofilmy bakteryjne sà to zorganizowane sku-

piska bakterii przytwierdzone do powierzchni we-
wn´trznych organizmów ̋ ywych: b∏on Êluzowych,
Êródb∏onka naczyƒ krwionoÊnych i limfatycznych
czy te˝ powierzchni sprz´tów medycznych majà-
cych kontakt z wn´trzem organizmu: kaniul, dre-
nów czy rurek tracheostomijnych. Powstajà ze
zbioru przypadkowych i niezale˝nych od siebie
bakterii unoszàcych si´ w p∏ynie jak plankton, któ-
re nast´pnie przyczepiajà si´ do powierzchni i za-
czynajà formowaç mikrokolonie. Gdy g´stoÊç

bakterii osiàga punkt krytyczny, rozpoczyna si´
mi´dzybakteryjna wymiana sygna∏u. Zjawisko to
okreÊla si´ jako odczucie kworum (ang. quorum
sensing) [7]. Wywo∏uje ono kaskad´ ekspresji bia-
∏ek, która ostatecznie prowadzi do powstania feno-
typu biofilmu. Fenotyp ten charakteryzuje si´
formowaniem wie˝, warstw i kana∏ów wodnych –
czyli syncytium stworzonego z pojedynczych bak-
terii przejawiajàcych funkcjonalnà heterogennoÊç
wewnàtrz spo∏ecznoÊci. Spoid∏em dla tych struk-
tur bakteryjnych jest macierz sk∏adajàca si´ z wy-
dzielonych przez bakterie egzopolisacharydów,
tworzàca prawie 90% obj´toÊci biofilmu. Obecne
w biofilmie bakterie o charakterystycznym fenoty-
pie mogà pozostawaç niewra˝liwe na mechanizmy
obronne gospodarza i objawiaç zmniejszonà wra˝-
liwoÊç na ogólnà bàdê miejscowà antybiotyko-
terapi´. Z biofilmu mogà uwalniaç si´ bakterie
w formie wolnej (planktonowej), przyczyniajàce
si´ do powstawania nowych ognisk infekcji w od-
leg∏ych rejonach organizmu.

ObecnoÊç biofilmów w organizmie gospoda-
rza mo˝e byç bardzo niebezpieczna z powodu ich
opornoÊci na terapi´ antybiotykami. Stwierdzo-
no, ˝e bakterie ˝yjàce w biofilmie sà w stanie
prze˝yç nawet po zastosowaniu st´˝eƒ antybio-
tyków tysiàce razy wi´kszych ni˝ zabójcze dla
bakterii w formie planktonowej.

Powsta∏o kilka teorii próbujàcych wyt∏uma-
czyç t´ opornoÊç [24]. Jedna z nich mówi, ˝e po-
lisacharydowy p∏aszcz powoduje spowolnionà
lub niekompletnà penetracjà antybiotyku w g∏àb
biofilmu. Badania, w których okreÊlano st´˝enia
antybiotyków wewnàtrz biofilmów, wydajà si´
przeczyç tej teorii. Pomiary st´˝eƒ wykaza∏y, ˝e
antybiotyki mogà skutecznie przenikaç do biofil-
mu dzi´ki kana∏om wodnym, przez które przedo-
stajà si´ do jego rdzeniowych rejonów. Znacze-
nie ma prawdopodobnie to, ˝e woda stanowi
znacznà cz´Êç ca∏kowitej masy biofilmu. Inna
z teorii mówi, ˝e antybiotyki penetrujàce do we-
wnàtrz biofilmu mogà byç dezaktywowane lub
neutralizowane, zw∏aszcza wówczas, gdy dodat-
nio na∏adowany antybiotyk wchodzi∏by w inte-
rakcje z ujemnie na∏adowanym polimerem ma-
cierzy biofilmu. Inna hipoteza sugeruje, ˝e na-
gromadzenie hamujàcych produktów przemiany
materii lub wyczerpanie potrzebnego substratu
mo˝e przesunàç bakterie z podstawnych warstw
biofilmu do stanu niewzrostowego, okreÊlanego
jako zatrzymana animacja (ang. suspended ani-
mation), dzi´ki któremu bakterie nabierajà
wzgl´dnej opornoÊci na antybiotyki. Zmiana
sk∏adników i ich st´˝eƒ mo˝e doprowadziç do
powstania si∏ osmotycznych, które jako czynniki
dra˝niàce powodujà reakcj´ bakterii skutkujàcà
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zmniejszeniem kana∏ów porynowych w ich
otoczce i w konsekwencji o wiele mniej sku-
teczne przenikanie antybiotyku do cytoplazmy
bakterii. Tak wi´c zmienione w biofilmie cechy
fenotypowe bakterii majà du˝e znaczenie dla
jego funkcji. Znaczenie praktyczne dla klinicysty
ma stwierdzenie, ˝e podawanie antybiotyków
w dawkach leczniczych powoduje Êmierç bakte-
rii na powierzchni biofilmu, natomiast bakterie
˝yjàce w jego g∏´bi prze˝ywajà, zapewniajàc ma-
teria∏ do dalszego wzrostu.

Przypuszcza si´, ˝e biofilmy odgrywajà
istotnà rol´ w wielu procesach infekcyjnych,
m.in. w próchnicy z´bów, paradontozie, wysi´-
kowym zapaleniu ucha Êrodkowego, infekcji
uk∏adu mi´Êniowo-szkieletowego, martwiczych
zapaleniach powi´zi, infekcjach dróg ˝ó∏cio-
wych, zapaleniu szpiku kostnego, przewlek∏ym
zapaleniu gruczo∏u krokowego, rodzinnie wyst´-
pujàcym odzastawkowym zapaleniu wsierdzia
czy zapaleniu p∏uc w przebiegu mukowiscydozy.
Ponadto istnieje d∏uga lista zaka˝eƒ nosokomial-
nych, w których sà obecne biofilmy. Sà to: zapa-
lenie p∏uc wyst´pujàce na oddzia∏ach intensyw-
nej opieki medycznej u pacjentów zaintubowa-
nych, zaka˝enia szwów po zabiegach chirurgicz-
nych, zaka˝enia spojówek u osób u˝ywajàcych
soczewek kontaktowych, odcewnikowe zapale-
nia p´cherza moczowego, zaka˝enia miejscowe
i posocznice od cewników za∏o˝onych do ˝y∏ cen-
tralnych. W praktyce laryngologicznej istotne
znaczenie ma obecnoÊç biofilmów na rurkach
tracheostomijnych, protezach g∏osowych, dre-
nach wentylacyjnych ucha Êrodkowego, co mo˝e
skutkowaç wystàpieniem respiratorowego zapa-
lenia p∏uc czy przewlek∏ego wysi´kowego zapa-
lenia ucha Êrodkowego. Biofilmy powstajà tak˝e
na implantach: zastawkach serca, protezach or-
topedycznych, rozrusznikach serca czy implan-
tach Êlimakowych. ObecnoÊç biofilmu sama
w sobie nie musi mieç negatywnych konsekwen-
cji, lecz osiàgni´cie przez niego V stadium roz-
woju mo˝e powodowaç rozsiew uwolnionych
bakterii planktonowych, skutkujàcy chorobami
uk∏adowymi. 

Cz´sto uwa˝a si´, ˝e przewlek∏e zapalenie
ucha Êrodkowego oraz przewlek∏e zapalenie za-
tok przynosowych majà ze sobà wiele wspólne-
go, albowiem obie postacie zapalenia dotyczà
jam powietrznych zawartych w trzewioczaszce,
pokrytych nab∏onkiem urz´sionym. Od lat wia-
domo, ̋ e w przewlek∏ym wysi´kowym zapaleniu
ucha Êrodkowego 70% posiewów jest ja∏owych.
W coraz liczniejszych doniesieniach stwierdza
si´, ˝e za te ja∏owe posiewy oraz wzgl´dnà opor-
noÊç na antybiotykoterapi´, przy dobrej skutecz-

noÊci paracentezy b∏ony b´benkowej z za∏o˝e-
niem drena˝u wentylacyjnego ucha Êrodkowego,
jest odpowiedzialny biofilm na wyÊció∏ce ucha
Êrodkowego. Ehrlich i in. [8] u˝yli zwierz´cego
modelu zapalenia ucha Êrodkowego u szynszyli,
wywo∏anego zaka˝eniem Haemophilus influen-
zae, i oceniali przebieg choroby za pomocà mi-
kroskopu elektronowego, by okreÊliç model mor-
fologiczny. Na podstawie tego modelu uda∏o si´
wyró˝niç pi´ç stadiów tworzenia si´ biofilmu: 

I. – bakterie mocujà si´ do powierzchni, roz-
poczynajàc kaskad´ ekspresji genów 
i umo˝liwiajàc komunikacj´ pomi´dzy 
sobà w celu okreÊlenia, czy wystàpi∏o 
odczucie kworum,

II. – bakterie przylegajà ÊciÊle do powierzchni,
III. – powstajà agregaty bakterii, formujàce 

kolonie, 
IV. – dojrzewanie biofilmu i ró˝nicowanie agre-

gatów bakteryjnych w z∏o˝one formy 
wie˝ o kszta∏cie grzyba,

V. – uwalnianie si´ pojedynczych bakterii lub 
ich skupisk do otaczajàcego Êrodowiska.

Piàty stopieƒ formowania biofilmu – oddzie-
lenie si´ od niego bakterii lub ich skupisk w for-
mie planktonu, jest fazà, z którà klinicyÊci sà naj-
bardziej zaznajomieni. Nikomu nie sà obce na-
wrotowe epizody goràczki o przebiegu hektycz-
nym, trudno poddajàcej si´ leczeniu przeciw-
bakteryjnemu. Si∏y uwalniajàce (np. pobieranie
za pomocà sàczka materia∏u do badania bakte-
riologicznego) lub aktywne przetwarzanie mole-
kularne biofilmu powodujà rozsiew pojedyn-
czych komórek lub ma∏ych konglomeratów bak-
teryjnych, które sà zdolne do wytworzenia biofil-
mu w innym miejscu organizmu. 

W obu modelach – zapalenia ucha Êrodko-
wego u szynszyli i zapalenia zatok przynosowych
u królików – proces formowania biofilmu zajmu-
je tylko 5 dni. Wspomniane wie˝e zawierajà ka-
na∏y wodne, które umo˝liwiajà dyfuzj´ substan-
cji od˝ywczych i usuwanie odpadów metabolicz-
nych, a egzomukopolisacharydy, z których wie˝e
sà zbudowane, otaczajà miliony mikroÊrodo-
wisk: mikrokolonii bakteryjnych. Taka budowa
biofilmu zapewnia bakteriom wi´kszà odpornoÊç
na zmiany otaczajàcego Êrodowiska oraz umo˝li-
wia symbiotycznà koegzystencj´ bakterii tleno-
wych i beztlenowych czy grzybów, przypomina-
jàcà sposób funkcjonowania organizmów wielo-
komórkowych [14]. 

Nale˝y zauwa˝yç, ˝e nie wszystkie biofilmy
majà takà samà morfologi´, poniewa˝ fenotyp
biofilmu w wysokim stopniu zale˝y od Êrodowi-
ska, w którym powstaje. Nie powinno byç zasko-
czeniem, ˝e wi´kszoÊç mikrobiologicznych
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badaƒ laboratoryjnych biofilmów prowadzi si´
w ró˝nego rodzaju komorach przep∏ywowych.
Biofilmy pierwotnie zosta∏y bowiem odkryte
w rurach wodociàgowych i dra˝niàcy wp∏yw
ruchu cieczy wydaje si´ stymulowaç bakterie
do wytworzenia biofilmu.

Niezmiernie wa˝ne jest zrozumienie istoty
biofilmu tworzàcego si´ na b∏onie Êluzowej [21].
Takie biofilmy w odniesieniu do ekspresji genowej
i natury ich Êrodowiska nie b´dà identyczne
z obecnymi na wewn´trznych powierzchniach
organizmu (np. wewn´trznych powierzchniach
naczyƒ krwionoÊnych), poniewa˝ b´dà zmodyfiko-
wane przez odpowiedê zapalnà gospodarza oraz
mogà zawieraç pewne bia∏ka – produkty przemia-
ny materii czy wydzieliny komórkowe gospodarza.

Biofilmy bateryjne a przewlek∏e zapalenie
zatok przynosowych

Poniewa˝ istnieje teoria ∏àczàca wyst´powa-
nie opornych infekcji w przebiegu PZZP z obec-
noÊcià biofilmów bakteryjnych, konieczne sta∏o
si´ przeprowadzenie badaƒ wykazujàcych, czy
rzeczywiÊcie biofilmy bakteryjne sà obecne w tej
jednostce chorobowej. Pierwszym krokiem by∏o
wykazanie, czy biofilmy sà stwierdzane w cia-
∏ach obcych umieszczonych wewnàtrz zatok
przynosowych, np. w drenach zak∏adanych
do zatok czo∏owych podczas zabiegu operacyjne-
go wykonywanego z powodu przewlek∏ego zapa-
lenia zatok czo∏owych. Wydawa∏o si´, ̋ e sytuacja
ta b´dzie analogiczna jak w przypadku dreników
usznych stosowanych w leczeniu wysi´kowego
zapalenia ucha Êrodkowego. W laboratorium
poddano ocenie dreny silastikowe, które pozo-
stawa∏y w organizmie pacjenta od 1 do 4 tygodni
po operacji endoskopowej zatok przynosowych.
Niezw∏ocznie po ich usuni´ciu przeprowadzono

badanie pod mikroskopem elektronowym oraz
badanie bakteriologiczne z hodowlà. We wszyst-
kich przypadkach na podstawie kryteriów mor-
fologicznych wykazano obecnoÊç biofilmów bak-
teryjnych. Stwierdzono kana∏y wodne, glikoka-
liks i trójwymiarowà struktur´. Z pi´ciu posie-
wów wyhodowano Staphylococcus aureus,
o którym wiadomo, ̋ e formuje biofilmy [19, 20].

Nast´pnym krokiem by∏o stworzenie mode-
lu zwierz´cego. Wybrany zosta∏ dobrze opisany
model zapalenia zatok przynosowych u królika.
UjÊcie prawej zatoki szcz´kowej u bia∏ego króli-
ka nowozelandzkiego zosta∏o zamkni´te, a zato-
k´ nastrzykni´to zawiesinà bakterii Pseudomo-
nas aeruginosa, znajdujàcych si´ w fazie wzro-
stu, których patogennoÊç dla zwierzàt wykazano
uprzednio. Króliki zosta∏y przebadane w 1, 5, 10
i 20 dniu, a pobranà z zatoki treÊç ropnà posiano
na obecnoÊç Pseudomonas aeruginosa. B∏ona
Êluzowa zosta∏a zbadana pod mikroskopem elek-
tronowym (ryciny 1–4). Obrazy od dnia 1 do 20
wykazujà wzrost biofilmu z obecnoÊcià wydzie-
lonej egzopolisacharydowej macierzy, kana∏ami
wodnymi i pa∏eczkami Pseudomonas. Symulo-
wany zabieg chirurgiczny, jak równie˝ zamkni´-
cie ujÊç zatok bez umieszczania w nich bakterii
wykaza∏y podczas badania prawid∏owà b∏on´
Êluzowà [20]. Wyniki przytoczonych badaƒ udo-
wadniajà, ̋ e bakteryjne biofilmy sà obecne w za-
paleniu zatok przynosowych.

Nast´pnym etapem by∏o przeprowadzenie
badaƒ na ludziach. Po uzyskaniu zgody komisji
etycznej i zgody pacjentów pobrano ma∏e próbki
b∏ony Êluzowej z jam nosa i zatok przynosowych
od 16 pacjentów poddawanych reoperacjom za-
tok, poniewa˝ nie przynios∏y im poprawy ani an-
tybiotykoterapia, ani poprzednie zabiegi operacyj-
ne. Próbki zosta∏y poddane badaniu pod mikro-

Ryc. 2. Biofilm stworzony przez Pseudomonas w za-
toce szcz´kowej królika 20 dni po zaka˝eniu. Wi-
doczne formacje wie˝, agregaty przestrzenne, struk-
tura biofilmu.

Ryc. 1. B∏ona Êluzowa o prawid∏owym wyglàdzie po-
brana z wn´trza zatoki szcz´kowej królika podczas za-
biegu symulowanej chirurgii (ang. sham surgery).
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skopem elektronowym, w którym wykazano ob-
raz zaka˝enia z obecnoÊcià komórek stanu zapal-
nego i utrat´ rz´sek komórkowych. W 4 próbkach
stwierdzono tak˝e prawie ca∏kowite pokrycie rz´-
sek przez trójwymiarowy ko˝uch. Po dok∏adnym
badaniu ujawniono w nim pa∏eczkowate struktu-
ry i kana∏y wodne substancji b´dàcej prawdopo-
dobnie egzopolisacharydowà macierzà. Hodowle
u tych pacjentów wykaza∏y wzrost Pseudomonas
aeruginosa w formie mukoidalnej [6].

Tak˝e inne zespo∏y bada∏y mo˝liwoÊç istnie-
nia biofilmów bakteryjnych u pacjentów z PZZP.
Metody stosowane w tych badaniach obejmowa-
∏y badanie z zastosowaniem mikroskopu elektro-
nowego, mikroskopi´ transmisyjno-elektronowà
i fluorescencyjnà hybrydyzacj´ in situ (FISH) [9,
22, 23]. Warto odnotowaç, ˝e te metody sà kom-
plementarne i mogà wykazaç obecnoÊç nie tylko
pa∏eczek Pseudomonas sp., lecz tak˝e Staphylo-
coccus aureus.

Biofilmy bakteryjne w PZZP 
– perspektywy na przysz∏oÊç 

Mimo ˝e dotychczas przeprowadzone bada-
nia zacz´∏y dopiero dotykaç istoty problemu,
nale˝y przypuszczaç, ˝e biofilmy bakteryjne od-
grywajà istotnà rol´ w etiopatologii PZZP. Dalsze
badania b´dà zapewne prowadzone z zastoso-
waniem laserowej konfokalnej mikroskopii ska-
ningowej w celu lepszego uwidocznienia wie˝,
kana∏ów wodnych i innych charakterystycznych
struktur morfologicznych. Równie˝ zastosowa-
nie metod immunohistochemicznych umo˝liwi
identyfikacj´ bakterii. Wraz z post´pem badaƒ
dotyczàcych natury biofilmów na poziomie ko-
mórkowym i molekularnym mogà pojawiç si´
nowe standardy leczenia i eradykacji biofilmów.

Terapia uderzajàca w specyficzne miejsca
na ró˝nych etapach molekularnego cyklu ˝ycio-
wego biofilmu, jak np. zak∏ócenie fazy przycze-
piania przez rozerwanie wie˝ typu IV Pseudomo-
nas sp. lub zak∏ócenie odczucia kworum, wydaje
si´ metodà fantazyjnà, lecz jak˝e obiecujàcà.

Prawdopodobnie PZZP ma wiele czynników
etiologicznych, lecz obecnie tylko jednà wspólnà
metod´ leczenia. U˝ytecznà analogià klinicznà
mo˝e byç niewydolnoÊç krà˝enia, która powsta-
je wskutek ró˝nych procesów chorobowych, jak
kardiomiopatia niedokrwienna, wady zastawek,
kardiomiopatia o etiologii wirusowej, kardiomio-
patia przerostowa rodzinna i wielu innych, lecz
terapia jest zawsze taka sama: leczenie inotropo-
we i redukcja obcià˝enia nast´pczego (ang.
afterload reduction).

Przewlek∏e zapalenie zatok przynosowych za-
pewne ma wiele wywo∏ujàcych je czynników, któ-
re mogà byç od siebie niezale˝ne, jak np. zaka˝enie
bakteryjne (zarówno przez formy wolne bakterii,
jak i o typie biofilmu), odmiennoÊci budowy anato-
micznej, alergia, czynniki genetyczne, zaka˝enie
grzybicze, nadreaktywnoÊç dróg oddechowych,
superantygeny i wiele innych. Leczenie jednak po-
zostaje takie samo: przeciwbakteryjne i przeciw-
zapalne w po∏àczeniu z chirurgicznym przywróce-
niem wentylacji i drena˝u zaka˝onych zatok. Nale-
˝y podkreÊliç, ̋ e byç mo˝e jest to w∏aÊnie optymal-
na i w∏aÊciwa terapia usuwajàca problemy zwiàza-
ne z obecnoÊcià biofilmów bakteryjnych. Per ana-
logiam najbardziej skutecznym sposobem leczenia
wysi´kowego zapalenia ucha Êrodkowego jest
umieszczenie w b∏onie b´benkowej dreniku i przy-
wrócenie wentylacji, dzi´ki czemu zwi´ksza si´
st´˝enie tlenu w uchu Êrodkowym, a spraw-
na wentylacja wspomaga naturalne mechanizmy
obronne organizmu.

Ryc. 4. B∏ona Êluzowa pobrana z zatoki szcz´kowej
cz∏owieka. Widoczny biofilm o morfologii charakte-
rystycznej dla szczepów Pseudomonas.

Ryc. 3. Przekrój macie˝y biofilmu wytworzonego przez
bakterie Pseudomonas widziany pod mikroskopem
elektronowym. Charakterystyczna dla biofilmu two-
rzonego przez bakterie Gram-ujemne morfologia wie˝
widoczna na prze∏amanej jego powierzchni.
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