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CENTRAL COMPARTMENT ATOPIC DISEASE 

The aim of this article is to discuss a new phenotype
of chronic rhinosinusitis (CRS). It was first described
by White et al. in 2014. This phenotype is characte-
rized by the presence of nasal polyps and/or polypoid
oedema of the middle turbinate (MT) in patients
with inhalant allergy. DelGaudio et al. in 2017
demonstrated an association between the presence
of inhalant allergy and the presence of polypoid
oedema in the central compartment of nasal cavity.
Watery polypoid changes are also present on the su-
perior turbinates and posterosuperior nasal septum.
The authors were the first to use the English name
to describe this phenotype of chronic rhinosinusitis
– Central compartment atopic disease (CCAD).
CCAD is a phenotype of primary, diffuse type 2 CRS.
We conclude that patients with symptoms suggesting
CCAD should be subjected to endoscopic examination
of the nasal cavities, allergic tests and computed
tomography (CT) of the paranasal sinuses. Then the
patient management according to specific algorithm
should be implemented. The article discusses in detail
the etiology, clinical picture and recommended
treatment.

(Mag. ORL, 2022, 83, XXI, 63–72)
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Przewlek∏e zapalenie b∏ony Êluzowej nosa
i zatok przynosowych (PZZP) jest chorobà zapalnà,
która dotyka 5–12% populacji ogólnej. Do 2020 ro-
ku wyró˝niano dwie postacie kliniczne: przewlek∏e
zapalenie zatok przynosowych z polipami nosa
(PZZPzP) oraz przewlek∏e zapalenie zatok bez poli-
pów nosa (PZZPbP) (Fokkens i in. 2012). PZZP jest
z∏o˝onym procesem zapalnym b∏ony Êluzowej
nosa i zatok przynosowych, a opisywane do 2020
roku postacie kliniczne nie uwzgl´dnia∏y wszyst-
kich mechanizmów komórkowych i molekular-
nych, bioràcych udzia∏ w patogenezie tych chorób.
W „Europejskich wytycznych na temat zapalenia
zatok przynosowych i polipów nosa” opublikowa-
nych w 2020 roku – (EPOS 2020) zaproponowano
nowy podzia∏ PZZP na pierwotne i wtórne. W za-
le˝noÊci od rozleg∏oÊci anatomicznej zmian zapal-
nych wyró˝niono w nich postaç ograniczonà
(jednostronnà) i uogólnionà (obustronnà), a na-
st´pnie dwa podtypy: typ 2 i typ nie-2. W pier-
wotnym, ograniczonym PZZP wyró˝niono dwa
fenotypy: alergiczne grzybicze zapalenie zatok
przynosowych (ang. allergic fungal rhinosinusitis,
AFRS) – typ 2 oraz izolowane zapalenie zatok przy-
nosowych – typ nie-2. Natomiast wÊród fenotypów
pierwotnego, uogólnionego PZZP wyodr´bniono
eozynofilowe PZZP (ang. eosinophilic CRS, eCRS)
– typ 2 oraz nieeozynofilowe PZZP (ang. non-eCRS)
– typ nie-2. W tej wersji klasyfikacji zosta∏a
uwzgl´dniona nowa postaç zapalenia zatok przy-
nosowych: choroba atopowa Êrodkowego pi´tra
jam nosa (ang. central compartment atopic dise-
ase, CCAD) jako odr´bny fenotyp pierwotnego,
uogólnionego PZZP typu 2 (Fokkens i in. 2020)
(ryc. 1). 

White ze wspó∏pracownikami w 2014 roku
opublikowali artyku∏ pt. Polypoid changes of the
middle turbinate as an indicator of atopic disease
(Zmiany polipowate ma∏˝owiny nosowej Êrodko-
wej jako wyznacznik choroby atopowej). Na pod-
stawie wyników badaƒ prospektywnych autorzy
opisali nowà postaç klinicznà (fenotyp) PZZP, która
charakteryzuje si´ obecnoÊcià polipów nosa i/lub
polipowatym obrz´kiem b∏ony Êluzowej w rejonie
ma∏˝owiny nosowej Êrodkowej (MNÂ) u chorych ze
wspó∏wyst´pujàcà alergià wziewnà. Do badania
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Ryc. 1. Klasyfikacja pierwotnych PZZP (na podstawie Grayson i in. 2020)
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AFRS (ang. allergic fungal rhinosinusitis) – alergiczne grzybicze zapalenie zatok przynosowych
eCRS (ang. eosinophilic CRS) – eozynofilowe przewlek∏e zapalenie zatok przynosowych
CCAD (ang. central compartment atopic disease) – choroba atopowa Êrodkowego pi´tra jam nosa1 

1 Choroba atopowa Êrodkowego pi´tra jam nosa (ang. central compartment atopic disease, CCAD) – postaç kliniczna PZZP silnie powiàzanego ze wspó∏wy-
st´powaniem alergii. White i in. (2014) opisali to schorzenie jako polipowato-obrz´kowe zmiany ma∏˝owiny nosowej Êrodkowej u pacjentów z dodatnimi 
testami na alergeny wziewne. Z kolei Marcus i in. (2020) odnieÊli si´ do problemu szerzej, przypisujàc go strukturom Êrodkowej cz´Êci jam nosa w∏àcznie 
z tylno-górnà cz´Êcià przegrody nosa, ma∏˝owinami nosowymi Êrodkowymi i górnymi (przyp. t∏um.).

w∏àczono 16 pacjentów, ich Êredni wiek wynosi∏
35 lat, w tym 62% stanowili m´˝czyêni. W badanej
grupie u wszystkich pacjentów wyst´powa∏y takie
objawy, jak katar, kichanie, niedro˝ny nos, upoÊle-
dzenie w´chu, uczucie rozpierania twarzy i sw´-
dzenie oczu. W badaniu endoskopowym jam nosa
uwidoczniono w rejonie MNÂ izolowane polipy lub
polipowaty obrz´k b∏ony Êluzowej. Podejrzenie, ˝e
stwierdzane zmiany zapalne wyst´pujà równie˝
poza MNÂ by∏o wskazaniem do wykonania tomo-
grafii komputerowej (TK). U wszystkich osób obj´-
tych badaniem przeprowadzono testy w kierunku
alergii wziewnej. Punktowe testy skórne wykonano
u 14 osób metodà MQT ( ang. modified quantitati-
ve testing). Wynik testu by∏ uznany za dodatni, je-
Êli uzyskane wartoÊci mieÊci∏y si´ w przedziale od
3 do 6, gdzie wartoÊç 6 by∏a uwa˝ana za silnie do-
datnià, natomiast wartoÊci poni˝ej 3 by∏y uwa˝ane
za negatywne. U 2 osób przeprowadzono badanie
in vitro, a uzyskane wyniki by∏y rejestrowane
w przedziale klas od 0 do 6, gdzie klasa 0 jest uwa-
˝ana za anergi´, klasa od 1 do 3 za wynik dodatni,
a klasa od 4 do 6 za silnie dodatni. Autorzy wyka-
zali zwiàzek pomi´dzy obecnoÊcià w rejonie MNÂ
polipów nosa i/lub polipowatego obrz´ku b∏ony
Êluzowej a wspó∏wyst´powaniem atopii. 

DelGaudio i wspó∏pracownicy w 2017 roku
opublikowali artyku∏ pt. Central compartment
atopic disease (Choroba atopowa Êrodkowego
pi´tra jam nosa), w którym na podstawie badaƒ
prospektywnych wykazali zwiàzek pomi´dzy
wyst´powaniem alergii wziewnej a obecnoÊcià
zmian polipowatych w Êrodkowym pi´trze jam
nosa. Pacjentów rekrutowano na podstawie ba-
dania endoskopowego, podczas którego stwier-
dzono polipy nosa lub izolowany, polipowaty
obrz´k MNÂ, ma∏˝owiny nosowej górnej (MNG)
oraz tylno-górnej cz´Êci przegrody nosa. Do ba-
dania w∏àczono 15 osób, Êrednia wieku wynosi∏a
42,2 lata, a 53% stanowili m´˝czyêni. U wszyst-
kich rozpoznano alergiczny nie˝yt nosa, a u 7 osób
stwierdzono dodatkowo astm´. Pacjenci zg∏a-
szali objawy zwiàzane z niedro˝noÊcià nosa.
W badanej grupie takie objawy alergii, jak sw´-
dzenie, ∏zawienie oczu, kichanie, Êwiàd nosa
by∏y od kilku lat leczone nieskutecznie. Wykona-
na tomografia komputerowa (TK) zatok przyno-
sowych wykaza∏a pogrubienie/przerost b∏ony
Êluzowej Êrodkowego pi´tra jam nosa, jednak nie
zawsze by∏o one równomierne po obu stronach.
W przypadku wyst´powania du˝ych zmian w za-
tokach przynosowych by∏y one umiejscowione
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przyÊrodkowo, bli˝ej struktur Êrodkowego pi´tra
jam nosa. W zaawansowanym stadium choroby
proces zapalny obejmowa∏ wszystkie zatoki.
U pacjentów wykonano diagnostyk´ w kierunku
alergii z u˝yciem punktowych testów skórnych
(ang. skin-prick test) oraz testów Êródskórnych
(ang. intradermal testing). W ocenie serolo-
gicznej za wynik pozytywny uznano wartoÊç
0,35 kU/L IgE w surowicy dla okreÊlonego anty-
genu przenoszonego w powietrzu. Pacjentów
klasyfikowano jako alergików, jeÊli wynik testu
serologicznego lub skórnego by∏ dodatni. U 6 pa-
cjentów wype∏niono skal´ SNOT-22 (Sino-nasal
Outcome Test), której wyniki mieÊci∏y si´ w zakre-
sie od 4 do 79, Êrednia 40,2, mediana 33. Wi´k-
szoÊç pacjentów zosta∏a poddana leczeniu chi-
rurgicznemu polegajàcemu na usuni´ciu poli-
pów oraz poszerzeniu ujÊç naturalnych zaj´tych
zatok. Wyniki pooperacyjne w skali SNOT-22 dla
wspomnianych 6 pacjentów zmniejszy∏y si´
i waha∏y od 0 do 46, Êrednia 16,2, mediana 12.
U jednego pacjenta po operacji rozwin´∏y si´ po-
nownie zmiany polipowate w zatoce klinowej, co
prawdopodobnie by∏o zwiàzane z jej otwarciem
i wi´kszym nara˝eniem tego regionu anatomicz-
nego na ekspozycj´ na alergeny. Autorzy jako
pierwsi u˝yli angielskiej nazwy opisujàcej ten
fenotyp przewlek∏ego zapalenia zatok przynoso-
wych: central compartment atopic disease
(CCAD). Nazwa ta aktualnie jest obowiàzujàca
w literaturze. Potwierdzili zwiàzek pomi´dzy
obecnoÊcià polipów nosa i/lub polipowatym
obrz´kiem b∏ony Êluzowej Êrodkowego pi´tra

jam nosa a wspó∏wyst´powaniem alergii wziew-
nej. Wykazali, ˝e bez wdro˝enia leczenia chirur-
gicznego dochodzi do szerzenia si´ zmian zapal-
nych poza Êrodkowe pi´tro jam nosa. Zauwa˝yli,
˝e zmiany polipowate w obr´bie Êrodkowego
pi´tra jam nosa prowadzà do przemieszczenia
MNÂ ku bokowi, co skutkuje jej lateralizacjà
i skoÊnym ustawieniem. Takie ustawienie MNÂ,
a tak˝e bezpoÊrednie rozprzestrzenianie si´ poli-
pów w rejon szlaków odp∏ywu zatok upoÊledza
dro˝noÊç ich ujÊcia, a tym samym sprzyja rozsze-
rzeniu si´ procesu zapalnego na du˝e zatoki
przynosowe.

DEFINICJA
Choroba atopowa Êrodkowego pi´tra jam

nosa (ang. central compartment atopic disease,
CCAD) wed∏ug EPOS 2020 jest fenotypem pier-
wotnego, uogólnionego przewlek∏ego zapalenia
zatok przynosowych typu 2 (Fokkens i in. 2020).
W badaniu endoskopowym jam nosa stwierdza
si´ polipy nosa i/lub charakterystyczne zmiany
polipowato-obrz´kowe (Hamizan i in. 2018).
W poczàtkowym okresie choroby wyst´pujà one
w obr´bie b∏ony Êluzowej ma∏˝owiny nosowej
Êrodkowej (MNÂ) (fot. 1), a w miar´ rozwoju cho-
roby obejmujà równie˝ ma∏˝owin´ nosowà gór-
nà (MNG) i tylno-górnà cz´Êç przegrody nosa –
rejonu okreÊlanego jako Êrodkowe pi´tro jam no-
sa (DelGaudio i in. 2017). W zaawansowanych
stanach zmiany zapalne obejmujà ca∏y kompleks
ujÊciowo-przewodowy, blokujàc ujÊcia du˝ych
zatok przynosowych (fot. 2). 

Fot. 1. CCAD – charakterystyczne zmiany polipowate w rejonie ma∏˝owiny nosowej Êrodkowej uwidocznione
w badaniu endoskopowym (ze zbiorów DelGaudio – druk za zgodà)
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W badaniu TK zatok przynosowych w po-
czàtkowym okresie choroby stwierdza si´ po-
grubienie b∏ony Êluzowej Êrodkowej cz´Êci jam
nosa, natomiast nie obserwuje si´ takich zmian
w du˝ych zatokach (Hamizan i in. 2018). We
wczesnych stadiach choroby u pacjentów z CCAD

pogrubienie tkanek mi´kkich wyst´puje w przy-
Êrodkowej cz´Êci zatok sitowych, co prawdopo-
dobnie wià˝e si´ ze zmianami polipowatymi
bocznej powierzchni MNÂ. Jednak boczna ich
cz´Êç, wzd∏u˝ oczodo∏ów i podstawy czaszki,
pozostaje upowietrzniona (fot. 3) (DelGaudio
i in. 2017). W przypadkach zaawansowanego
CCAD w obrazach TK stwierdza si´ ca∏kowite
zacienienie zatok (Abdullah i in. 2020) oraz cha-
rakterystyczne przemieszczenie MNÂ ku bokowi
(lateralizacja MNÂ), które jest konsekwencjà za-
awansowanych zmian polipowatych Êrodkowego
pi´tra jam nosa. Takie ustawienie MNÂ sprzyja
upoÊledzeniu dro˝noÊci kompleksu ujÊciowo-
-przewodowego, a w konsekwencji ujÊç zatok
(DelGaudio i in. 2017, 2020). Powoduje to zale-
ganie wydzieliny w zatokach, co stymuluje roz-
wój procesu zapalnego i obrz´ku b∏ony Êluzowej
w ich Êwietle (fot. 4 A i B).

Wyst´powanie CCAD jest silnie powiàzane ze
wspó∏wyst´powaniem alergii wziewnej i eozyno-
filowego nacieku b∏ony Êluzowej dróg oddecho-
wych, w tym MNÂ (DelGaudio i in. 2017, DelGau-
dio, Levy i Wise 2019). Ekspozycja b∏ony Êluzowej
MNÂ na alergeny nasila wytwarzanie swoistej
immunoglobuliny IgE, a w konsekwencji rozwój
alergicznego jej zapalenia, obrz´ku oraz zmian po-
lipowatych na jej powierzchni. Toczàce si´ zapale-
nie b∏ony Êluzowej dróg oddechowych jest odpo-
wiedzià typu Th2 z nadprodukcjà IL4 i IL5 oraz
udzia∏em IgE, komórek tucznych i eozynofilów
(Grayson i in.  2019).

PATOMECHANIZM 
Charakterystyczne umiejscowienie zmian

polipowatych w rejonie MNÂ w przypadku CCAD
nie jest przypadkowe. White i wspó∏pracownicy
(2014) oraz DelGaudio i wspó∏pracownicy (2017)
wià˝à ich wyst´powanie z kierunkiem przep∏ywu
g∏ównego strumienia wdychanego powietrza
przez jamy nosa, który jest ukierunkowany
na MNÂ nad ma∏˝owinà nosowà dolnà (MND).
Autorzy zauwa˝ajà, ˝e zmiany polipowate nie
wyst´pujà w obr´bie MND, co prawdopodobnie
wynika z innej embriogenezy tej struktury
anatomicznej, która jest utworzona przez koÊç
ma∏˝owiny nosowej dolnej. MNÂ rozwija si´ na-
tomiast z koÊci sitowej. Przypuszczajà, ˝e MNÂ
tworzy barier´ ograniczajàcà przemieszczanie
si´ alergenów zawartych w strumieniu wdy-
chanego powietrza do rejonu kompleksu ujÊcio-
wo-przewodowego, dzi´ki czemu zmniejsza si´
ryzyko rozwoju stanu zapalnego w zatokach.
Z tego te˝ powodu w poczàtkowym okresie
proces zapalny b∏ony Êluzowej ogranicza si´
do rejonu Êrodkowego pi´tra jam nosa. 

Fot. 2. CCAD – charakterystyczne obrazy zmian
zapalnych w rejonie ma∏˝owiny nosowej Êrodkowej w
badaniu TK (ze zbiorów DelGaudio –  druk za zgodà)

Fot. 3. Obraz TK zatok przynosowych u pacjenta z za-
awansowanym CCAD uwidaczniajàcy charaktery-
styczne zmiany w obr´bie Êrodkowego pi´tra z przej-
Êciem na przyÊrodkowà cz´Êç zatok sitowych (ze
zbiorów DelGaudio – druk za zgodà)
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ROZPOZNANIE
W badaniu podmiotowym stwierdza si´ cha-

rakterystyczne dla PZZP objawy: uczucie rozpie-
rania twarzy, upoÊledzenie dro˝noÊci nosa, upo-
Êledzenie w´chu, katar oraz typowe dla alergii
objawy: kichanie i sw´dzenie oczu (White i in.
2014). U cz´Êci pacjentów obserwuje si´ wyst´-
powanie atopii bàdê astmy atopowej trwajàcej
od dzieciƒstwa (Grayson i in. 2019). W badaniu
przedmiotowym kluczowe znaczenie ma bada-
nie endoskopowe jam nosa, które w przypadku
CCAD pozwala stwierdziç:

● polipy i/lub obrz´k polipowaty w obr´bie 
b∏ony Êluzowej MNÂ widoczne ju˝ we 
wczesnej postaci choroby (White i in. 2014).
Zmiany te w poczàtkowym okresie choroby
sà zlokalizowane na przednio-dolnym brze-
gu MNÂ i majà charakterystyczny wyglàd, 
który zosta∏ opisany przez Hamizana 
i wspó∏pracowników (2017) jako „pó∏prze-
zroczyste, przypominajàce winogrona wy-
puk∏oÊci” (fot. 5).

● obecnoÊç zmian polipowatych o „wodni-
stym charakterze” równie˝ na MNG oraz 
tylno-górnej cz´Êci przegrody nosa (Del-
Gaudio i in. 2017). 

● obecnoÊç zmian polipowatych w rejonie
wyrostka haczykowatego u pacjentów, 
u których MNÂ niewystarczajàco os∏ania 
przewód nosowy Êrodkowy (DelGaudio 
i in. 2017).

Abdullah ze wspó∏pracownikami (2020)
przeprowadzili u chorych z rozpoznanym CCAD
ocen´ stopnia zaawansowania zmian polipowa-
tych jam nosa w badaniu endoskopowym za po-
mocà skali Lund-Kennedy’ego i wykazali w tej
grupie chorych wyst´powanie wy˝szych warto-
Êci w porównaniu z pacjentami z innymi fenoty-
pami PZZP, ale wykluczonym CCAD. Hamizan
i wspó∏pracownicy (2017) zzauwa˝ajà, ˝e sto-
pieƒ zaawansowania zmian zapalnych b∏ony
Êluzowej jam nosa mo˝e byç zdeterminowany
przez stosowane leki przeciwzapalne. Zwracajà
uwag´, ˝e stosowane przez pacjentów glikokorty-
kosteroidy (GKS) donosowe mog∏y zmniejszyç
stopieƒ zaawansowania polipów/zmian zapalnych
stwierdzanych w badaniu endoskopowym.

Fot. 4. (A) Charakterystyczny obraz endoskopowy zaawansowanych zmian polipowatych w CCAD. 
(B) TK zatok przynosowych u pacjenta z zaawansowanà postacià CCAD 
(ze zbiorów DelGaudio – druk za zgodà) 

A B

Fot. 5. Obraz endoskopowy zaawansowanej postaci
CCAD (ze zbiorów DelGaudio – druk za zgodà)
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Badanie tomografii komputerowej zatok
przynosowych (TK) jest integralnà cz´Êcià pro-
cesu rozpoznawania CCAD. Klasyczny obraz ba-
dania TK zatok przynosowych w grupie chorych
z CCAD uwidacznia: 

● zwi´kszonà g´stoÊç i gruboÊç tkanek 
mi´kkich w Êrodkowej cz´Êci jam nosa,

● prawid∏owà b∏on´ Êluzowà du˝ych zatok 
przynosowych lub z ewentualnym jej po-
grubieniem, które obejmuje wy∏àcznie 
Êcian´ przyÊrodkowà,

● skoÊne ustawienie MNÂ jako nast´pstwo 
lateralizacji jej blaszki kostnej przez poli-
powato przeroÊni´tà/obrz´kni´tà b∏on´ 
Êluzowà Êrodkowego pi´tra jam nosa 
(Roland i in. 2020),

● pogrubienie b∏ony Êluzowej przegrody 
nosa (Roland i in. 2020),

● ca∏kowite zaj´cie zatok przynosowych 
wyst´pujàce tylko w zaawansowanym 
stadium choroby (Hamizan i in. 2018), 

● „zm´tnienie” szczeliny w´chowej w za-
awansowanym stadium CCAD (Roland 
i in. 2020).

Podczas oceny stopnia zaawansowania zmian
zapalnych w zatokach przynosowych w obrazach
TK za pomocà skali Lund-MacKaya uzyskano ni˝-
sze wartoÊci w porównaniu z innymi fenotypami
PZZP. Wynika to z charakterystycznej, centralnej
lokalizacji CCAD we wczesnym stadium choroby
(Hamizan i in. 2018, Marcus i in. 2020). Ca∏kowite
zacienienie zatok stwierdzane w zaawansowanym
stadium CCAD w znaczàcym stopniu utrudnia dia-
gnostyk´ ró˝nicowà z innymi fenotypami PZZP
(DelGaudio i in. 2017). 

ALERGIA a CCAD
U wi´kszoÊci pacjentów z CCAD wspó∏wy-

st´powanie alergii wziewnej rozpoznaje si´
na podstawie dodatnich wyników testów skór-
nych lub in vitro wykrywajàcych swoiste IgE
(DelGaudio 2020, Edwards i in. 2022). Przewle-
k∏e dzia∏anie alergenów na b∏on´ Êluzowà MNÂ
jest uwa˝ane za g∏ówny czynnik inicjujàcy roz-
wój zapalenia w jej obr´bie, a przed∏u˝ona eks-
pozycja struktur Êrodkowego pi´tra jam nosa
na alergen doprowadza do rozwini´cia si´ pe∏no-
objawowej postaci choroby (DelGaudio i in.
2017). W przypadku pacjentów z CCAD najcz´-
Êciej rozpoznaje si´ nadwra˝liwoÊç na roztocza
kurzu domowego (g∏ównie Dermatophagoides
pteronyssinus i Dermatophagoides farinae).
Uwa˝ane sà one za najwa˝niejszy alergen zwià-
zany z charakterystycznym obrazem radiologicz-
nym CCAD (Hamizan i in. 2018, Abdullah i in.
2020). WÊród innych alergenów wywo∏ujàcych

odpowiedê zapalnà u pacjentów z CCAD wymie-
nia si´ m.in.: Blatella germanica (karaczan pru-
sak), mieszanka pleÊni z rodzaju: Penicillinum,
Cladosporinum, Aspergillus, alergeny kota i psa,
jak równie˝ py∏ki traw: Cynodon dactylon, Lolium
perenne, Phleum pratense, Poa pratensis, Sor-
ghum halepense i Paspalum notatum (White,
Rotella i DelGaudio 2014, DelGaudio i in. 2017,
Hamizan i in. 2018). Grayson i wspó∏pracownicy
(2019) zaznaczajà, ˝e uczulenie na alergeny wy-
st´pujàce sezonowo stwierdza si´ rzadko u pa-
cjentów z tym fenotypem PZZP. Wspó∏wyst´po-
wanie alergii wziewnej w CCAD, AFRS i AERD
jest cz´stsze ni˝ w innych fenotypach PZZP. Po-
zytywny wynik testów alergicznych stwierdzono
u 100% pacjentów z AFRS, 92,6% pacjentów
z CCAD oraz 77,3% pacjentów z AERD (Marcus
i in. 2020) (ryc. 2). 

ASTMA a CCAD
Astma atopowa jest spowodowana zapale-

niem zwiàzanym z nadprodukcjà cytokin Th2
wp∏ywajàcym na uwalnianie IgE i w konse-
kwencji mediatorów procesu zapalnego w CCAD
w wyniku odpowiedzi na alergen wziewny
(Grayson i in. 2019, Marcus i in. 2020, Steehler
i in. 2021). Marcus i wspó∏pracownicy (2020)
uwa˝ajà, ̋ e wspólne mechanizmy powodujàce za-
równo nadwra˝liwoÊç typu I (atopi´), jak i astm´
atopowà mog∏yby wskazywaç na wyst´powanie
zale˝noÊci mi´dzy obecnoÊcià astmy atopowej
a rozwojem CCAD. Jednak w przeprowadzonych
badaniach zauwa˝ono, ˝e pomimo cz´stego
wyst´powania atopii u pacjentów z CCAD astma
wyst´puje u nich rzadziej ni˝ w innych feno-
typach PZZP. W przypadku pacjentów z CCAD
cz´stoÊç wyst´powania astmy wynosi∏a 17,1%,
u pacjentów z AFRS – 19%, natomiast z AERD
– 100% (ryc. 3). Nale˝y jednak mieç na uwadze,
˝e atopia jest czynnikiem sprzyjajàcym rozwojo-
wi astmy w dzieciƒstwie, tymczasem astma wie-
ku doros∏ego cz´sto nie ma zwiàzku z reakcjami
alergicznymi. Marcus i wspó∏pracownicy (2020)
postawili hipotez´, ˝e struktury Êrodkowego
pi´tra jam nosa pe∏nià funkcj´ filtra, w wyniku
czego zmniejszajà dost´p dla alergenów do dol-
nych dróg oddechowych, co mo˝e ograniczaç
cz´stoÊç wyst´powania astmy w tej grupie
chorych. Mechanizm ten mo˝e skutkowaç „prze-
cià˝eniem” struktur Êrodkowego pi´tra jam
nosa, powodujàc, ̋ e mechanizm ochronny zosta-
je „pokonany”, a dolne drogi oddechowe stajà si´
bardziej nara˝one na dzia∏anie alergenów. Autorzy
zaznaczyli równie˝, ˝e przekroczenie progu filtro-
wania struktur Êrodkowego pi´tra jam mo˝e pomóc
w wyjaÊnieniu progresji rozwoju polipów zatok
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ROZPOZNANIE
CCAD rozpoznaje si´ na podstawie:
● badania podmiotowego, które wskazuje

na wyst´powanie PZZP i atopii,

w wyniku zmienionego przep∏ywu strumienia po-
wietrza i zwi´kszonej ekspozycji przewodu noso-
wego Êrodkowego i górnego na alergeny wziewne. 

▲

Rycina 2. Wspó∏wyst´powanie alergii w ró˝nych fenotypach PZZPzP wg Marcus i in. (2020) 

AERD – choroba dróg oddechowych zaostrzana przez aspiryn´
AFRS – alergiczne grzybicze zapalenie zatok przynosowych
CCAD – choroba Êrodkowego pi´tra jam nosa
CRSwNP/CC – przewlek∏e zapalenie zatok przynosowych z zaj´ciem Êrodkowego pi´tra jam nosa
CRSwNP NOS – przewlek∏e zapalenie zatok przynosowych gdzie indziej nie wymienione

Rycina 3. Wspó∏wyst´powanie astmy w ró˝nych fenotypach PZZPzP wg Marcus i in. (2020) 

AERD – choroba dróg oddechowych zaostrzana przez aspiryn´
AFRS – alergiczne grzybicze zapalenie zatok przynosowych
CCAD – choroba Êrodkowego pi´tra jam nosa
CRSwNP/CC – przewlek∏e zapalenie zatok przynosowych z zaj´ciem Êrodkowego pi´tra jam nosa
CRSwNP NOS – przewlek∏e zapalenie zatok przynosowych gdzie indziej nie wymienione
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● badania przedmiotowego, w którym 
stwierdza si´ charakterystyczne zmiany: 
– polipy nosa i/lub zmiany polipowato-

-obrz´kowe w rejonie MNÂ, uwidaczniane 
w badaniu endoskopowym jam nosa,

– atopi´ potwierdzonà pozytywnym wyni-
kiem testów skórnych lub in vitro,

● badaƒ dodatkowych – charakterystycznych
zmian stwierdzanych w badaniu TK:
– zmiany zapalne (zacienienia) w Êrodko-

wej cz´Êci jam nosa oraz w przyÊrodko-
wej cz´Êci zatok sitowych. 

Postawienie prawid∏owego rozpoznania jest
kluczowe w procesie dalszego leczenia.

LECZENIE
Standardem leczenia pacjentów z CCAD jest

glikokortykosteroidoterapia (GKS) donosowa.
Wspó∏czeÊnie celowe mo˝e byç zalecenie stoso-
wania preparatów z∏o˝onych, w których sk∏ad
wchodzà GKS i lek przeciwhistaminowy. W przy-
padkach nawracajàcych zapaleƒ zatok przyno-
sowych lub znaczàcej niedro˝noÊci nosa, spowo-
dowanej przez rozleg∏e polipy nosa, mo˝liwe jest
zastosowanie krótkotrwa∏ego kursu GKS doust-
nymi. Obecnie dopuszcza si´ tak˝e zastosowanie
immunoterapii, jeÊli stan zapalny z silnymi obja-
wami alergii nasila si´ oraz wyst´puje znaczny
obrz´k b∏ony Êluzowej. U pacjentów, którzy nie
odpowiadajà na immunoterapi´ i alergia nie jest
dobrze kontrolowana lekami donosowymi, a któ-
rzy majà wysokie st´˝enie IgE w surowicy, mo˝-
liwe jest zastosowanie leczenia biologicznego
omalizumabem (anty-IgE) (Grayson i in. 2019). 

Utrzymywanie si´ objawów oraz polipów
nosa i/lub zmian polipowato-obrz´kowych w ba-
daniu endoskopowym, mimo zastosowanego le-
czenia farmakologicznego, stanowi rekomenda-
cj´ do leczenia operacyjnego (White i in. 2014). 

Ze wzgl´du na charakter CCAD wskazana
jest ograniczona ingerencja chirurgiczna, tzn.
usuni´cie polipów i/lub zmienionej polipowato
tkanki oraz otwarcie i udro˝nienie ujÊç wtórnie
zaj´tych zatok przynosowych. Uwzgl´dniajàc
hipotetycznà rol´ MNÂ w patogenezie CCAD,
zalecana jest tylko ograniczona jej resekcja oraz
jak najbardziej zachowawcza ingerencja chirur-
giczna w rejonie kompleksu ujÊciowo-przewodo-
wego. Takie post´powanie ma na celu zapobie-
ganie zwi´kszeniu ekspozycji b∏ony Êluzowej
operowanego regionu na wdychane alergeny
(DelGaudio i in. 2017, 2020, Steehler i in. 2021).
W przypadkach zbyt radykalnej ingerencji chi-
rurgicznej, w wyniku szerokiego otwarcia ujÊç
zatok mo˝e bowiem dochodziç do wi´kszego
nara˝enia b∏ony Êluzowej operowanego rejonu

na wdychane alergeny, co b´dzie skutkowaç
nasileniem przebiegu choroby. Zaobserwowano
równie˝, ̋ e wraz ze wzrostem liczby przeprowa-
dzonych operacji zatok wzros∏a cz´stoÊç wyst´-
powania polipów na przegrodzie nosa (DelGau-
dio 2020). 

Po przeprowadzonym leczeniu chirurgicz-
nym niezb´dna jest kontynuacja leczenia farma-
kologicznego, która zapewnia istotnà popraw´
klinicznà oraz lepszà kontrol´ przebiegu choroby
(DelGaudio i in. 2017). Konieczne jest równie˝
regularne przeprowadzanie kontrolnych badaƒ
endoskopowych (Steehler i in. 2021).

DIAGNOSTYKA RÓ˚NICOWA 
W przypadku podejrzenia CCAD diagnosty-

ka ró˝nicowa powinna obejmowaç takie jednost-
ki chorobowe, jak: chorob´ dróg oddechowych
zaostrzanà przez aspiryn´, nieeozynofilowe
przewlek∏e zapalenia dróg oddechowych oraz
alergiczne grzybicze zapalenie zatok przynoso-
wych. Prawid∏owe postawienie rozpoznania
umo˝liwia zastosowanie optymalnego leczenia.

Choroba dróg oddechowych zaostrzana
przez aspiryn´ (ang. aspirin exacerbated respi-
ratory disease, AERD) – w przypadku nawroto-
wego AERD polipy cz´sto wyst´pujà w Êrodko-
wym pi´trze jam nosa i polu w´chowym. Majà
jednak bardziej w∏óknisty charakter w porówna-
niu z bardziej wodnistymi polipami wyst´pujà-
cymi w CCAD. Poza tym AERD powoduje zmiany
o charakterze obrz´kowym w zatokach, podobne
do zmian wyst´pujàcych w innych nieatopowych
zapaleniach zatok przynosowych. U wszystkich
pacjentów z rozpoznanym AERD stwierdzono
nadwra˝liwoÊç na aspiryn´ i niesteroidowe leki
przeciwzapalne oraz astm´, co jest kolejnà cechà
ró˝nicujàcà AERD od CCAD (DelGaudio i in. 2017).

Nieeozynofilowe przewlek∏e zapalenie zatok
przynosowych – podstawà rozpoznania non-eCRS
jest ocena histologiczna pobranej tkanki z okre-
Êleniem liczby eozynofili, która powinna byç
mniejsza ni˝ 10 w polu widzenia. W przeciwieƒ-
stwie do CCAD wyniki alergicznych testów
skórnych u pacjentów sà negatywne. W badaniu
endoskopowym stwierdza si´ zmienionà zapal-
nie b∏on´ Êluzowà nosa oraz Êluzowo-ropnà wy-
dzielin´. W obrazie radiologicznym non-eCRS
zacienienie zatok mo˝e byç trudne do odró˝nie-
nia od zmian zapalnych wyst´pujàcych w zato-
kach w przebiegu CCAD i innych eozynofilowych
PZZP. Warto zauwa˝yç, ˝e w wyniku trwajàcego
procesu zapalnego w badaniu TK obserwuje si´
zacienienie w obr´bie wszystkich zatok (Fokkens
i in. 2020, Grayson i in. 2019). 
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▲

Alergiczne grzybicze zapalenie zatok przy-
nosowych (ang. allergic fungal rhinosinusitis,
AFRS) – rozpoznaje si´ na podstawie wyst´po-
wania rozleg∏ych polipów nosa, obecnoÊci aler-
gicznej mucyny z nieinwazyjnymi strz´pkami
grzybiczymi widocznymi w badaniu mikroskopo-
wym, charakterystycznych zmian radiologicz-
nych oraz nadwra˝liwoÊci na grzyby. ObecnoÊç
alergii u pacjentów z AFRS jest cz´sta i, tak jak
w przypadku pacjentów z CCAD, oznacza praw-
dopodobny czynnik wywo∏ujàcy chorob´. Astma
jest rozpoznawana rzadko i nie ma zwiàzku
z procesem chorobowym (Marcus i in. 2020).
ObecnoÊç charakterystycznych zmian w b∏onie
Êluzowej Êrodkowego pi´tra jam nosa – polipy
i/lub zwyrodnienie polipowate MNÂ – stwierdza
si´ zarówno w przypadku CCAD, jak i AFRS (Del-
Gaudio 2020) (tab. I).

PODSUMOWANIE
Choroba Êrodkowego pi´tra jam nosa

(CCAD) jest fenotypem pierwotnego, uogólnio-
nego PZZP typu 2. U pacjentów z tà chorobà
stwierdza si´ wspó∏wyst´powanie alergii
wziewnej. CCAD rozpoznaje si´ na podstawie
charakterystycznych objawów dla PZZP, alergii
oraz charakterystycznych zmian w badaniach
TK zatok. W badaniu endoskopowym jam nosa
stwierdza si´ polipy i/lub obrz´k polipowaty
b∏ony Êluzowej MNÂ oraz zmiany polipowate
o „wodnistym charakterze” wyst´pujàce
na ma∏˝owinie nosowej górnej i tylno-górnej
cz´Êci przegrody nosa. Podstawà leczenia sà GKS
donosowe, a w przypadku bardziej zaawansowa-
nego stadium choroby leczenie operacyjne.
Celem leczenia chirurgicznego jest usuni´cie
zmienionej polipowato b∏ony Êluzowej oraz

Tabela I. Charakterystyka poszczególnych fenotypów PZZP  (DelGaudio i in. 2017)

Fenotypy Badanie Badanie TK Wyst´powanie Nadwra˝liwoÊç na Status 
PZZP endoskopowe astmy aspiryn´ i NLPZ alergiczny

PZZPzP Rozlane wodniste polipy, Ârodkowe pi´tro +/- - +/-
brak zmian polipowatych jam nosa  nie jest zaj´te,
na MNÂ, MNG, tylnej rozlane zapalenie zatok
cz´Êci przegrody nosa

PZZPbP Brak polipów Ârodkowe pi´tro jam nosa 
nie jest zaj´te, 
rozlane zapalenie zatok +/- - +/-

AFRS Rozlane wodniste polipy, Zmiany jednostronne lub +/- - +
cz´sta obecnoÊç zmian asymetryczne, przebudowa
polipowatych na MNÂ, koÊci, niejednorodny
MNG oraz tylnej cz´Êci sygna∏ w zatokach
przegrody nosa

AERD Rozlane w∏ókniste polipy Rozlane zapalenie zatok, + + +/-
pogrubienie b∏ony Êluzowej 
Êrodkowego pi´tra jam nosa

AR Brak polipów Zatoki przejrzyste +/- - +

CCAD Wodniste zmiany Zaj´cie Êrodkowego pi´tra +/- - +
polipowate obecne jam nosa
na MNÂ, MNG oraz tylnej 
cz´Êci przegrody nosa

PZZPzP – przewlek∏e zapalenie zatok przynosowych z polipami nosa
PZZPbP – przewlek∏e zapalenie zatok bez polipów nosa
AFRS – alergiczne grzybicze zapalenie zatok przynosowych,
AERD – choroba dróg oddechowych zaostrzana przez aspiryn´
AR – alergiczne zapalenie zatok przynosowych 
CCAD – choroba Êrodkowego pi´tra jam nosa

+ obecna
+/- mo˝e byç obecna
- nieobecna



mmaaggaazzyynn OTORYNO-
LARYNGOLOGICZNY72

PIÂMIENNICTWO

– Abdullah B., Vengathajalam S., Md Daud M.K., Mohammad Z.W., 
Hamizan A., Husain S. (2020) The clinical and radiological 
characterizations of the allergic phenotype of chronic rhinosinu-
sitis with nasal polyps. Journal of Asthma and Allergy 13, 
523-531. https://doi.org/10.2147/JAA.S275536

– DelGaudio J.M. (2020) Central compartment atopic disease: The 
missing link in the allergy and chronic rhinosinusitis with nasal 
polyps saga. International Forum of Allergy and Rhinology 
10(10), 1191-1192. https://doi.org/10.1002/alr.22663

– DelGaudio J.M., Levy J.M., Wise S.K. (2019) Central compart-
ment involvement in aspirin-exacerbated respiratory disease:
The role of allergy and previous sinus surgery. International 
Forum of Allergy and Rhinology 9(9), 1017-1022.
https://doi.org/10.1002/alr.22367

– DelGaudio J.M., Loftus P.A., Hamizan A.W., Harvey R.J., Wise 
S.K. (2017) Central compartment atopic disease. American 
Journal of Rhinology and Allergy 31(4), 228-234. 
https://doi.org/10.2500/ajra.2017.31.4443

– Edwards T.S., DelGaudio J.M., Levy J.M., Wise S.K. (2022) 
A prospective analysis of systemic and local aeroallergen sensi-
tivity in central compartment atopic disease. Otolaryngology–Head
and Neck Surgery, 1945998221082554.
https://doi.org/10.1177/01945998221082554

– Fokkens W.J., Lund V.J., Mullol J. (2012): Europeanposition 
paper on rhinosinusitis and nasal polyps 2012. A summary for 
otorhnolaryngologistis. Rhinology 50(1), 1-12. 
https://doi.org/10.4193/Rhino12.000

– Fokkens W.J., Lund V.J., Hopkins C., Hellings P.W., Kern R., Reit-
sma S., Toppila-Salmi S., Bernal-Sprekelsen M., Mullol J., Alobid 
I., Terezinha Anselmo-Lima W., Bachert C., Baroody F., von 
Buchwald C., Cervin A., Cohen N., Constantinidis J., de Gabory 
L., Desrosiers M., Zwetsloot C.P. (2020) European Position 
Paper on Rhinosinusitis and Nasal Polyps 2020. Rhinology Journal,
1-464. https://doi.org/10.4193/Rhin20.600

– Grayson J.W., Cavada M., Harvey R.J. (2019) Clinically relevant 
phenotypes in chronic rhinosinusitis. Journal of Otolaryngology 
– Head and Neck Surgery 48(1), 23.
https://doi.org/10.1186/s40463-019-0350-y

– Grayson J.W., Hopkins C., Mori E. (2020) Contemporary classifi-
cation of chronic rhinosinusitis beyond polyps vs no polyps: 
A Review. JAMA otolaryngology Head & Neck Surgery 146(9),
831-838. https://doi.org/10.1001/jamaoto.2020.1453

– Hamizan A.W., Christensen J.M., Ebenzer J., Oakley G., Tatter-
sall J., Sacks R., Harvey R.J. (2017) Middle turbinate edema as 
a diagnostic marker of inhalant allergy. International Forum of 
Allergy and Rhinology 7(1), 37-42.
https://doi.org/10.1002/alr.21835

– Hamizan A.W., Loftus P.A., Alvarado R., Ho J., Kalish L., Sacks 
R., DelGaudio J.M., Harvey R.J. (2018) Allergic phenotype of 
chronic rhinosinusitis based on radiologic pattern of disease. 
Laryngoscope 128(9), 2015-2021. 
https://doi.org/10.1002/lary.27180

– Marcus S., Schertzer J., Roland L.T., Wise S.K., Levy J.M., Del-
Gaudio J.M. (2020) Central compartment atopic disease: Preva-
lence of allergy and asthma compared with other subtypes of 
chronic rhinosinusitis with nasal polyps. International Forum of 
Allergy and Rhinology 10(2), 183-189. 
https://doi.org/10.1002/alr.22454

– Roland L.T., Marcus S., Schertzer J.S., Wise S.K., Levy J.M., Del-
Gaudio J.M. (2020) Computed tomography findings can help 
identify different chronic rhinosinusitis with nasal polyp pheno-
types. American Journal of Rhinology and Allergy 34(5), 679-685.
https://doi.org/10.1177/1945892420923926

– Steehler A.J., Vuncannon J.R., Wise S.K., DelGaudio J.M. (2021) 
Central compartment atopic disease: Outcomes compared with 
other subtypes of chronic rhinosinusitis with nasal polyps. Inter-
national Forum of Allergy and Rhinology 11(11), 1549-1556. 
https://doi.org/10.1002/alr.22819

– White L.J., Rotella M.R., DelGaudio J.M. (2014) Polypoid changes
of the middle turbinate as an indicator of atopic disease. Inter-
national Forum of Allergy and Rhinology 4(5), 376-380.
https://doi.org/10.1002/alr.21290

udro˝nienie ujÊç wtórnie  zaj´tych du˝ych zatok
przynosowych. Zalecana jest tylko ograniczona
resekcja MNÂ oraz jak najbardziej zachowawcza
ingerencja chirurgiczna w rejonie kompleksu
ujÊciowo-przewodowego. ●
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