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1. Wstep

1.1. Definicja zapalenia zatok przynosowych, nazewnictwo i epidemiologia

Zapalenie blony $luzowej nosa i zatok przynosowych (ZZP), zwlaszcza o przebiegu
przewleklym stanowi w ostatnim dwudziestoleciu narastajacy problem zdrowotny spote-
czenstw wysokorozwinietych. Wedtug dostepnych w pismiennictwie danych epidemiologicz-
nych pochodzacych z USA z 1997 roku, blisko 15% populacji tego kraju cierpi na przewlekle
zapalenie zatok przynosowych (PZZP), ktore jest zarazem najczestsza chorobg przewlekta na
ktorg leczy si¢ 37 mln mieszkancow USA [1]. W populacji niemieckiej w latach 2000/2001
odnotowano 2,6 mln nowych rozpoznan PZZP, a 221 tys. osob cierpiato z powodu polipéw
nosa [2]. Mimo, ze leczenie pacjentdow z PZZP stanowi rowniez duze wyzwanie dla polskich
otolaryngologow i lekarzy pierwszego kontaktu, to niestety w piSmiennictwie nie znaleziono
danych epidemiologicznych dotyczacych czestosci wystgpowania tej choroby w naszej popu-
lacji. Od ponad 10 lat trwajg usilne starania majace na celu doprowadzenie do ustalenia przy-
czyn rozwoju ZZP, przebiegu tej choroby, rokowania oraz standardow jej leczenia. Trudnosci
w realizacji tych staran sprawia fakt, ze jak wykazujg badania, nie jest to jedno schorzenie,
a wlasciwie grupa chordb o roéznej etiologii 1 obrazie klinicznym, w ktorych istotng role moga
pelni¢ mikroorganizmy (wirusy, bakterie, grzyby) bedace zroédlem infekcji, predyspozycje
anatomiczne, a takze alergiczne i niealergiczne reakcje zapalne.

Pierwszym krokiem w wielodyscyplinarnych badaniach nad ZZP bylo stworzenie de-
finicji tego schorzenia. Ustalono, ze jest to grupa chordb o podtozu zapalnym obejmujgcych
swym zasiegiem zardwno btong $luzowsg nosa jak i zatok przynosowych. W 1984 roku Kern
i wsp. [3] zaproponowali podzial ZZP na podstawie kryterium czasu trwania objawoéw oraz
stopnia odwracalno$ci zmian zapalnych btony $luzowej zatok. Wyrézniono zapalanie zatok
0 przebiegu ostrym (OZZP), gdy objawy utrzymuja si¢ do 3 tygodni, podostrym (PoZZP),
wowczas, gdy proces zapalny trwa od 3 tygodni do 3 miesigcy, a zmiany morfologiczne
w blonie §luzowej zatok sg jeszcze odwracalne pod wptywem leczenia farmakologicznego
oraz PZZP charakteryzujace si¢ utrzymywaniem si¢ objawow ponad 3 miesigce, a leczenie
wymaga chirurgicznego, radykalnego usunigcia nieodwracalnie zmienionej btony §luzowe;.
Wraz z pojawianiem si¢ nowych informacji dotyczacych mechanizmow patofizjologicznych
Z7P, a bedacych efektem wielokierunkowych badan naukowych okazato si¢, ze dotychcza-
sowe klasyfikacje musza zosta¢ zmodyfikowane. Kluczowym odkryciem stata si¢ obserwacja
duzych zdolno$ci regeneracji btony $luzowej zatok po ich udroznieniu i uzyskaniu fizjolo-

gicznej wentylacji i drenazu. W roku 1997 Kennedy i wsp. [4] stworzyli podwaliny



obowiazujacej do dzi$ klasyfikacji ZZP opartej gtownie na mechanizmach ewolucji procesu
zapalnego, a nie wylacznie kryterium czasu trwania objawdw. Zaproponowano podzial na
OZZP, nawracajace ostre zapalenie zatok przynosowych (NOZZP) i PZZP, poszerzony na-
stepnie w 2003 roku przez Benningera i wsp. [5] o PoZZP i zaostrzone przewlekle zapalenie
zatok przynosowych (ZPZZP). Zmiany w klasyfikacji miaty na celu ujednolicenie kryteriow
diagnostycznych dla r6znorodnej w przebiegu i rokowaniu grupy choréb. Pierwszy europejski
konsensus pod nazwag European Position Paper on Rhinosinusitis and Nasal Polyps (EPOS
2005) zaproponowata w 2005 roku grupa badaczy utworzona przez chirurgéw gtowy i szyi,
alergologow oraz lekarzy rodzinnych pracujacych pod auspicjami Europejskiej Akademii
Alergologii i Immunologii Klinicznej [6]. Konsensus ten zatwierdzony przez Europejskie
Towarzystwo Rynologiczne, zaktualizowany w 2007 i 2012 roku [7, 8], definiuje zagadnienie
zapalenia blony $luzowej nosa i zatok przynosowych oraz polipéw nosa, aktualizuje wiedze
na temat etiologii tych schorzen oraz precyzuje wytyczne dotyczace diagnostyki i leczenia,
oparte na dotychczasowej wiedzy i doswiadczeniu ekspertow. Warto$¢ tego opracowania pod-
nosi fakt, iz po raz pierwszy tak mocno zaakcentowano znaczenie problemu jakosci zycia pa-
cjentow z PZZP poprzez stworzenie uniwersalnej skali stuzacej do jej oceny. Wedtug doku-
mentu EPOS 2005 [6] wyr6zniono OZZP, w ktorym objawy utrzymywaty si¢ do 12 tygodni
i PZZP trwajace powyzej 12 tygodni, a podstawa rozpoznania zapalenia btony sluzowej nosa
I zatok przynosowych byto stwierdzenie wystegpowania dwoch lub wiecej objawow sposrod
uznawanych za typowe dla tego schorzenia. Jednym z nich jest zazwyczaj zgtaszana przez
pacjentow uposledzona drozno$é nosa i/lub obecnos¢ wydzieliny w jamach nosa. Pozostate
dolegliwosci typowe dla PZZP to bdl twarzy lub glowy oraz uposledzenie lub zanik wechu.
Powyzszym objawom moze towarzyszy¢: obecno$¢ polipow nosa i/lub stwierdzona w ba-
daniu endoskopowym przewodu nosowego srodkowego ropna wydzielina, i/lub zmiany za-
palne btony §luzowej widoczne w obrazie tomografii komputerowej (TK) zatok. Objawy z tej
drugiej grupy moga takze wystgpowaé, jako izolowany symptom. Aktualnie obowigzujaca
klasyfikacja EPOS 2012 [8] wyrdznia OZZP, ktére cechuje utrzymywanie sie¢ CO najmniej
dwoéch z wyréznionych objawow ZZP, z czego jednym powinno by¢ uposledzenie droznosci
nosa lub wyciek z nosa/katar zanosowy, lub/i uczucie rozpierania okolicy twarzy, zaburzenia
wechu, lub obserwowane w badaniu endoskopowym polipy lub/i ropna wydzielina lub/i
obrzek btony $luzowej lub/i typowy obraz pogrubienia btony §luzowej zatok przynosowych
w TK. Czas trwania objawow jest nie dtuzszy niz 12 tygodni, a ich ustapienie nie pozostawia
$ladow widocznych w obrazie TK. OZZP moze przebiega¢ w formie typowego przezigbienia,

infekcji wirusowej trwajacej do 10 dni lub tez ostrego bakteryjnego zapalenie zatok,
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wowczas, gdy dolegliwosci nasilajg si¢ po 5 dniach od pojawienia si¢ pierwszych objawow
I utrzymuja si¢ od 10 dni do 12 tygodni. Utrzymywanie si¢ dolegliwosci przez okres dtuzszy
niz 12 tygodni ze wspotistniejgcymi cechami zmian zapalnych uwidocznionych w obrazie TK
i badaniu endoskopowym podobnych do stwierdzanych w OZZP, $wiadczy o przejsciu zapa-
lenia w stan przewlekly (PZZP). W diagnostyce PZZP, kluczowym dla planowania strategii
leczenia i rokowania okazalo si¢ wspotistnienie polipéw nosa. W zwigzku z tym, wyrdzniono
PZZP z polipami i bez polipéw nosa. Z punktu widzenia oceny histopatologicznej btony $lu-
zowej zatok przynosowych w PZZP z polipami dominujg nacieki z eozynofilow, a jedng z po-
staci o najcigzszym klinicznie przebiegu jest alergiczne grzybicze ZZP (AGZZP). Obecnosc¢
polipéw nosa, podwyzszonego poziomu IgE catkowitego w surowicy krwi, zaawansowanych
zmian w obrazie TK zatok oraz obecno$ci w zatokach charakterystycznego $luzu z eozynofi-
lami i strzgpkami grzybni jest podstawa do rozpoznania tego schorzenia. Choroba jest wyni-
kiem IgE-zaleznej nadreaktywnos$ci organizmu, spowodowanej obecnoscig na powierzchni
blony $luzowej zatok przynosowych antygenow grzyboéw kropidlakowych (Aspergillus fumi-
gatus). Pacjenci z rozpoznanym AGZZP wymagaja leczenia chirurgicznego i dtugotrwate;j te-
rapii farmakologicznej az do uzyskania wyciszenia reakcji alergicznej, ktora potwierdza obni-
zenie poziomu IgE catkowitego we krwi. W badaniach histopatologicznych wycinkow btony
$luzowej zatok chorych z PZZP bez polipéw dominujg neutrofile i limfocyty, stad w jego etio-
logii przyjmuje si¢ wysokie prawdopodobienstwo wspotistnienia przewlektych zakazen bak-

teryjnych i/lub zaburzen odpornosci 0 charakterze og6élnym lub miejscowym.

1.2. Anatomia zatok przynosowych

Jama nosa 1 zatoki przynosowe sa w warunkach fizjologicznych przestrzeniami po-
wietrznymi twarzoczaszki. Parzyste zatoki czotowe, sitowe przednie i szczgkowe komunikuja
si¢ z jama nosa przez szczeliny o $rednicy okoto 1-2 mm tworzace kompleks ujsciowo-prze-
wodowy. Jest to rejon sitowia przedniego, szczegolnie wazny dla prawidtowej funkcji zatok
przynosowych. Obejmuje on uj$cia zatoki szczgkowej, czolowej, komorek sitowych przed-
nich, lejek sitowy, rozwor potksiezycowaty oraz przewdd nosowy srodkowy. Komorki sitowe
tylne uchodza do przewodu nosowego gornego lub wraz z zatoka klinowa (podzielong najcze-
Sciej przegroda kostng na dwie komory) bezposrednio do zachytka klinowo-sitowego [4]. Ja-
ma nosa i zatoki przynosowe wyscielone sa, tak jak caty uktad oddechowy (az do poziomu
oskrzelikow), btong Sluzowa drog oddechowych, zbudowang z urzesionego nabtonka walco-

watego wielorzedowego spoczywajacego na blaszce wilasciwe] zwanej rowniez blong



podstawng. Pod nablonkiem zlokalizowane sg liczne gruczoty sluzowo-surowicze, ktore wraz
z komoérkami kubkowymi znajdujacymi si¢ w btonie $§luzowej, produkuja wydzieling pokry-
wajaca ja w postaci dwufazowej mucyny zbudowanej z wewnetrznej warStwy Surowiczej
I zewnetrznej zelowej. Pod btong $luzowg znajduje si¢ btona podsluzowa, ktéra w obrebie za-
tok bez wyraznej granicy przechodzi w okostng, tworzac mucoperiostium. Na szczegdlng
uwage, ze wzgledu na istotng role w mechanizmie powstawania zapalenia, zastuguje budowa
nabtonka. W przewazajacej liczbie twarza go komorki walcowate z mikrokosmkami, z kto-
rych cz¢$¢ wyposazona jest w rzeski. Zsynchronizowany ruch rzesek, umozliwia transport
sluzowo-rzeskowy, czyli przesuwanie Sluzu wraz z zaabsorbowanymi czasteczkami zanie-
czyszczen z zatok do ich naturalnych ujé¢, a dalej do gardta i przetyku. Czynny transport §lu-
zu konczy si¢, w czesci nosowe] gardta gdzie nabtonek staje si¢ wielowarstwowym plaskim.
Mikrokosmki i rzeski nie tylko oczyszczaja drogi oddechowe, ale rowniez zwigkszajac po-
wierzchni¢ komorki usprawniajac utrzymanie rownowagi jonowej komorek nabtonka [9, 10].
Kolejnymi, co do liczebnos$ci sa komorki kubkowe, produkujace i wydzielajace §luz, pomig-
dzy ktorymi rozrzucone sg komorki chemoreceptorowe oraz komorki Langerhansa prezentu-
jace antygeny. W stropie jamy nosowej wystepuje wyspecjalizowany receptoryczny rejon
zwany polem wechowym utworzony przez nabtonek zmystowy pokrywajacy gorng czesé

matzowiny nosowej gérnej i przylegly rejon przegrody nosowe;.

1.3. Patogeneza przewleklego zapalenia zatok przynosowych

Od wielu lat trwajg badania naukowe, ktérych celem jest poszukiwanie czynnikow pre-
dysponujacych oraz mechanizméw spustowych rozwoju zapalenia btony $luzowej nosa i za-
tok. Jakkolwiek poszczegodlne etapy rozwoju OZZP zostaly dobrze poznane, to patogeneza
PZZP w duzej mierze nadal miesci si¢ w sferze domnieman. Aktualnie najlepiej poznane wy-
dajg si¢ by¢ przyczyny infekcyjne PZZP, rodzaje wariantéw anatomicznych budowy bocznej
$ciany jamy nosowej sprzyjajace jego rozwojowi oraz wplyw czynno$ciowych zaburzen funk-
cji nablonka wyscielajacego jame nosa i zatok na rozwdj tej postaci stanu zapalnego.

Infekcja wirusowa jest zazwyczaj samoograniczajagcym si¢ procesem zapalnym trwajg-
cym okoto 10 dni. Wedlug badan Gwaltney [11] w materiale uzyskanym podczas punkcji za-
tok szczgkowych chorych na OZZP wyizolowano w: 15% przypadkéw rhinowirusy, 5% wi-
rusy grypy, 3% wirusy paragrypy i u 2% chorych adenowirusy. Ostra infekcja wirusowa po-
woduje uszkodzenia komoérek nabtonka btony Sluzowej prowadzace do wzrostu ich przepusz-

czalnosci dla substancji draznigcych, obrzeku btony sluzowej z naciekiem komoérek zapalnych



(gtéwnie limfocytéw i eozynofilow), wydzielania i nadmiernej produkcji gestego $luzu, a na
poziomie nablonka drzewa oskrzelowego moze powodowac odstonigcie zakonczen czucio-
wych nerwéw z odruchowym skurczem oskrzeli. Proces zapalny toczacy si¢ w obrebie btony
$luzowej jam nosa i zatok przynosowych prowadzi do blokady uj$¢ zatok, a w konsekwencji
tego do spadku cisnienia parcjalnego tlenu w ich jamach, co skutkuje zahamowaniem ruchu
rzesek i tworzeniem si¢ wysigku. W wyniku progresji choroby zanikaja komorki walcowate
urzesione, uszkodzone zostajg ich mikrokosmki, co sprzyja zaleganiu §luzu i rozwojowi zaka-
zen bakteryjnych. U 0,5-2% chorych nast¢puje wtornie nadkazenie bakteriami [12]. W rozwo-
ju OZZP najczesSciej biorg udziat: Streptococcus pneumoniae, Haemophilus influenzae i Mo-
raxella catharalis, natomiast bakterie beztlenowe sg przyczyng jedynie 2-6% przypadkow
ostrego zapalenia zatok szczekowych gtéwnie o etiologii z¢bopochodnej [13]. Rola bakterii
tlenowych i beztlenowych oraz grzybéw w rozwoju zakazen o charakterze przewlektym budzi
kontrowersje i wymaga dalszych badan. Istnieje podejrzenie poparte obserwacjami profilu
obecnych w btonie $luzowej komoérek zapalnych, ze niewyleczone OZZP lub przewlekajace
si¢ zaburzenia ich drenazu 1 wentylacji mogg prowadzi¢ do rozwoju PZZP bez polipéw nosa.
Zgodnie z najnowszymi wytycznymi EPOS 2012 [8] wyr6znia si¢ PZZP z polipami
I bez polipow nosa. Podzial PZZP jest wynikiem wieloletnich badan histopatologicznych nad
budowa btony $luzowej i polipdw nosowych. Cho¢ ustalono wyrazne rdznice w iloSciowe;j
1 jakosciowej obecnosci komorek stanu zapalnego oraz w morfologii btony $luzowej u cho-
rych z r6znymi typami PZZP, to nadal nie wiadomo, dlaczego do tych zmian dochodzi [14].
U pacjentéw z PZZP z polipami stwierdza si¢ zazwyczaj uszkodzenie nabtonka, pogrubienie
btony podstawnej, obrzek warstwy podsluzowej, a czasami widknienie podscieliska z towa-
rzyszacg redukcja ilosci naczyn, gruczotéw i zakonczen nerwowych [15]. Wsrod komorek
naplywowych dominujg eozynofile zlokalizowane wokot naczyn i gruczotow siegajace swym
naciekiem az do granicy z nabtonkiem [16, 17]. Badania prowadzone w celu wyjasnienia me-
chanizmow tworzenia si¢ polipéw wskazuja, ze podczas procesu ich formowania w obregbie
btony $luzowej wazng rol¢ odgrywaja migrujace eozynofile (tzw. aktywne eozynofile EG2+),
ktore gromadzac si¢ wokot tworzacych si¢ podnablonkowo pseudotorbieli powoduja akumu-
lacje bialek osocza w ich obrebie [18, 19]. U chorych z PZZP bez polipéw obserwuje si¢ po-
grubienie btony podstawnej z przerostem komoérek kubkowych i ograniczonym podnabton-
kowym obrzgkiem. Dominuje widknienie podscieliska i nacieki z komorek jednojadrzastych
(gtéwnie neutrofilow, pojedynczych mastocytéw i bazofiléw). Zauwazalne sg rowniez istotne
réznice W przebiegu klinicznym tych dwoch form PZZP. Pacjenci z PZZP z polipami skarza
si¢ na typowe objawy PZZP, wsréd ktorych dominuja zaburzenia wechu. Cechg



charakterystyczng w badaniu klinicznym jest obustronne wystepowanie polipéw w jamach
nosa. Jednostronny przerost btony $luzowej powinien sktoni¢ do dalszej diagnostyki w kie-
runku AGZZP, polipa choanalnego w przebiegu zapalenia zatoki szczgkowej, brodawczaka
odwrdconego lub nowotworu ztosliwego. Wedlug niektorych badaczy okoto 50% pacjentow
z PZZP cierpi na alergi¢ i nadwrazliwo$¢ na niesteroidowe leki przeciwzapalne (NNLP),
a wérod chorych z astmg u 40% stwierdza si¢ NNLP [20].

W etiopatogenezie PZZP uwzgledniane sg takze teorie akcentujgce role biofilmu i miej-
scowego zapalenia kosci. Szczegdlnie trudnym wyzwaniem dla klinicystow jest opieka nad
pacjentami z opornym na leczenie PZZP (OPZZP). Kilkudziesigcioletnie do§wiadczenie w le-
czeniu chorych operowanych technikg endoskopowa pozwolito wytonié¢ grup¢ pacjentdw, ktod-
rzy mimo prawidlowo przeprowadzonego leczenia chirurgicznego i opieki pooperacyjnej
zgodnej ze wspoélczesng wiedza, nie uzyskuja oczekiwanej poprawy. Wedtug szacunkowych
danych stanowig oni, co najmniej 10% poddanych tej procedurze chirurgicznej [21, 22].
W poszukiwaniu przyczyn tego zjawiska brane sa pod uwage rézne hipotezy, a wsrdd nich:
wspotistnienie astmy, alergii, NNLP, niezdiagnozowanych zaburzen odpornosci i regeneracji
blony $luzowej, AGZZP, opornos¢ bakterii na antybiotyki, a wreszcie jatrogenne dziatanie
procedur chirurgicznych, ktore prowadza do ekspozycji zatok na dzialanie srodowiskowych
czynnikow zakaznych i toksyn. Mimo duzego zainteresowania badaczy tym zjawiskiem, nie
ma sprecyzowanych wytycznych dotyczacych postgpowania z ta grupa chorych. Leczenie
opiera si¢ zatem na indywidualnych doswiadczeniach lekarza i pacjenta, checi wspodtpracy
| zaangazowania ze strony chorego, obecnosci chorob wspdtistniejacych i obserwacji dyna-

miki schorzenia podstawowego.

1.3.1. Przyczyny anatomiczne

Z7ZP rozwija si¢ prawdopodobnie w wyniku wspoétistnienia wielu czynnikéw Srodowi-
skowych, patofizjologicznych i zaburzen odporno$ci miejscowej. Istnieje poglad, ze wptyw
tych czynnikéw ulega wzmocnieniu w warunkach obecno$ci pewnych wariantow anatomicz-
nych budowy bocznej $ciany nosa. Funkcja rejonu kompleksu ujsciowo-przewodowego moze
by¢ uposledzona przez: obecno$¢ matzowiny puszkowej, upowietrznienie komorek grobli no-
sa, obecnos¢ komorek sitowych zwanych komoérkami Hallera, czy tez odmiennos$ci w uksztat-
towaniu lub potozeniu wyrostka haczykowatego [23]. Do rozwoju ZZP moze przyczyniaé si¢
réwniez skrzywienie przegrody nosa. Wymienione cechy budowy anatomicznej moga sprzy-
ja¢ zaburzeniom wentylacji i transportu §luzowo-rzgskowego, poniewaz powoduja nadmierne

zblizenie si¢ powierzchni btony S$luzowej pokrywajacej sasiadujace struktury kostne



ograniczajace przestrzenie kompleksu ujsciowo-przewodowego, czego konsekwencjag jest
ograniczenie ruchomosci, a nawet trwale uszkodzenie rzesek [24]. Zaobserwowano, ze
w przypadkach PZZP bez polipéw przy wspotistniejagcych zaburzeniach anatomicznych,
w badaniu btony S$luzowej stwierdza si¢ nacieki z dominacjg neutrofilow, podobnie jak

w OZZP.

1.3.2. Wrodzone i nabyte wady nablonka urzesionego

Choroby o podtozu genetycznym wywotujg zespoly zaburzen wielu narzagdow posiada-
jacych w swej budowie komorki nabtonka z rzeskami (oddechowego, pokarmowego, rozrod-
czego, wzroku i shuchu). Sa to pierwotne zaburzenia ruchomosci rzgsek nabtonka, a nalezg do
nich dziedziczona autosomalnie recesywnie pierwotna dyskineza rz¢skowa oraz jej rzadziej
wystepujaca odmiana, charakteryzujaca si¢ dodatkowo wspoétistnieniem odwrocenia trzewi,
zwana zespotem Kartagenera. Konsekwencja uposledzenia transportu sluzowo-rzeskowego sa
nawracajace infekcje gornych drog oddechowych prowadzace do przewlektego zapalenie za-
tok i oskrzeli, nawracajgce zapalenia ucha srodkowego, niekiedy bezptodnos¢. Nabyte zabu-
rzenia funkcji rzgsek wynikaja z miejscowych lub uogélnionych uszkodzen nabtonka w wy-
niku dziatania czynnikow zewnetrznych (np. radioterapia, dym papierosowy, wirusy, urazy
mechaniczne jatrogenne, formalina, adrenomimetyki) lub wewnetrznych (infekcje, alergia,
zaburzenia hormonalne, niedobory immunologiczne). Skutkiem ich dziatania moze by¢ przej-
sciowe uszkodzenie samej struktury rzgsek lub ich nieodwracalny zanik, wynikajacy z meta-
plazji nabtonka. W diagnostyce zaburzen funkcji transportu $luzowo-rzgskowego pomocny
jest test sacharynowy polegajacy na pomiarze czasu transportu sacharyny z przedniej czesci
malzowiny nosowej dolnej do jamy ustnej, ktory fizjologicznie wynosi okoto 30 min. W razie
wydtuzenia tego czasu ponad norme¢ konieczna jest analiza ruchu rz¢sek w pobranym wy-
cinku przy uzyciu mikroskopu kontrastowo-fazowego. W wyniku zaburzen mechanizmow na-
turalnego oczyszczania btony $luzowej jam nosa i zatok przynosowych dochodzi do wtornych
zakazen bakteryjnych i grzybiczych, zalegania zanieczyszczen srodowiskowych i toksyn bak-

teryjnych, co z kolei uruchamia kaskadg reakcji zapalnych prowadzacych do rozwoju PZZP.

1.3.3. Biofilm

Od kiedy Cryer i wsp. [25] w 2004 roku opublikowali artykut na temat obecnosci bio-
filmu na blonie §luzowej zatok przynosowych i polipéw u chorych z PZZP operowanych me-
toda endoskopowa zaczgto zwraca¢ wieksza uwage na role biofilméow w etiopatogenezie tej

choroby. Biofilmy bakteryjne identyfikowano roéwniez u chorych z przewleklym zapaleniem



ucha $rodkowego i migdatkow oraz na réznych powierzchniach nieorganicznych takich jak
rurki tracheotomijne i dreniki uszne [26, 27]. Takze grzyby moga tworzy¢ strukture biofilmu
[28]. Dzigki zastosowaniu skaningowego mikroskopu elektronowego [29], transmisyjnego
mikroskopu elektronowego [30] i konfokalnego laserowego mikroskopu skaningowego [31]
udato si¢ blizej pozna¢ budowe biofilmu. Najlepiej opisana wydaje si¢ by¢ struktura biofilmu
utworzonego przez kolonie Pseudomonas aeruginosa i Staphylococcus aureus [32]. Biofilm
bakteryjny jest strukturg utworzong przez mikrokolonie komunikujgcych sie¢ ze sobg bakterii
zawieszonych w produkowanej przez nie polisacharydowej macierzy, ktéra przypomina
swym wygladem wieze. Sa one obmywane przez ciecz przeptywajaca przez swoiste kanaty
wodne, ktora dostarcza bakteriom substancje odzywcze, a usuwa produkty przemiany materii
[33]. Bakterie, a whasciwie ich tzw. formy planktonowe okresowo opuszczaja macierz, co mo-
ze thumaczy¢ mechanizm powstawania zaostrzenia przewleklego procesu zapalnego. Dzigki
takiej architekturze biofilmu zapotrzebowanie na sktadniki odzywcze i tlen jest zminimali-
zowane, natomiast usprawniona jest wymiana materialu genetycznego, np. genow opornosci
na antybiotyki. Dodatkowo sama struktura zewnatrzkomorkowej substancji polisacharydowej
wydzielanej przez bakterie stanowi fizyczng barierg, ktora chroni je przed dziataniem za-
rowno komorek uktadu odpornosciowego gospodarza jak i chemioterapeutykoéw. Zaktywo-
wane komorki uktadu odpornosciowego, gtdwnie neutrofile, w wyniku degranulacji ,,niesku-
tecznej” wobec bakterii, ale toksycznej dla miejscowych tkanek, powoduja dodatkowo po-
wstanie przewlektego odczynu zapalnego. W badaniach, przeprowadzonych w 2010 roku,
stwierdzono obecnos¢ biofilmu na blonie §luzowej zatok przynosowych osob klinicznie zdro-
wych [34]. Ta obserwacja podwazyta hipotez¢ zaktadajacg dominujacg role biofilmu w roz-
woju PZZP. Pojawita si¢ natomiast koncepcja sugerujaca, ze biofilm tworzacy rodzaj nieak-
tywnej biologicznie pokrywy na blonie §luzowej, moze by¢ konsekwencja przebytej wcze-
$niej infekcji, a nie jej przyczyna [35]. Brane pod uwage jest wytlhumaczenie powyzszych ob-
serwacji tym, ze PZZP nie zdazyto si¢ jeszcze u tych osob rozwingé. Znalezienie odpowiedzi

na wszystkie te pytania wymaga bez watpienia dalszych wnikliwych badan.

1.3.4. Zapalenia koSci

Kolejnym zagadnieniem wartym odnotowania w rozwazaniach nad rozwojem PZZP jest
problem zapalenia kosci stwierdzanego w badaniu histopatologicznym tkanek usuwanych
podczas operacji endoskopowych. Za reakcj¢ zapalng w tkance kostnej odpowiedzialne sa
mediatory zapalenia takie jak cytokiny, prostaglandyn i leukotrieny. Sa one produkowane

w wyniku kontaktu bakterii z powierzchnig btony sluzowej, w odréznieniu od zapalenia
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szpiku kosci, ktory jest konsekwencja bezposredniej obecnosci w nim czynnika zakaznego.
Jest to zatem, w przypadku $cian zatok przynosowych, powierzchowne zapalenie koSci, ktore
moze przebiega¢ w postaci zmian osteolitycznych lub wytworczych [36]. Niektore badania,
wskazuja, ze zrzeszotnienie jest poczatkows fazg PZZP o ci¢zkim przebiegu, a dopiero po la-
tach trwania tej choroby zaczyna dominowac sklerotyzacja [37]. Badania Biedlingmaier
I wsp. [38] dowiodty, ze z wigkszym zaawansowaniem zmian zapalnych w obrgbie btony $lu-
zowej zatok, ocenianym w badaniu histopatologicznym korelujg wicksze zmiany w obrebie
kosci zatok, stwierdzane w badaniu histopatologicznym i TK zatok. Do podobnych wnioskow
doszli Giacchi i wsp. [39] na podstawie oceny zaawansowania zmian zapalnych w btonie $lu-
zowej i w kosciach u chorych operowanych z powodu PZZP. W badaniach tych grupe kon-
trolng stanowili chorzy operowani z powodu wycieku ptynu mézgowo-rdzeniowego, u kto-
rych nie stwierdzono zmian zapalnych blony §luzowej zatok. Takze badania do$wiadczalne
przeprowadzone na krolikach przez Perloffa i wsp. [40] oraz Khalida i wsp. [41], dostarczyty
wiele informacji dotyczacych tego zagadnienia. Poréwnywali oni w badaniach histopatolo-
gicznych, budowe btony Sluzowej i tkanki kostnej zatok przynosowych krolikow, u ktorych
uprzednio wywotano zapalenie zatok bakteriami Pseudomonas aeruginosa i Staphyloccocus
aureus. Badacze ci zaobserwowali zmiany zapalne koSci w bezposrednim sgsiedztwie zakazo-
nej blony §luzowej, ale takze w 52% badanych preparatow pochodzacych z zatok po stronie
przeciwnej, mimo ze nie stwierdzali tam zakazenia bakteryjnego btony §luzowej. Wyniki tych
badan sugeruja istotng role¢ kanatéw Haversa w rozprzestrzenianiu si¢ ZZP oraz ttumacza
trudno$ci w leczeniu przeciwbakteryjnym i przeciwzapalnym chorych z PZZP. Podobnie jak
ma to miejsce w przypadku biofilmu, takze zapalenie kosci wydaje si¢ petni¢ istotng role
w naturalnym przebiegu PZZP oraz w procesie leczenia pacjentow dotknigtych ta choroba,

a wzajemne relacje pomigdzy tymi schorzeniami wymagaja dalszych badan.

1.3.5. Alergiaiastma

Zalezno$¢ przyczynowo-skutkowa pomiedzy alergia, a ZZP od lat jest jednym z zagad-
nien ciagle budzacych wiele kontrowersji. Niektore z opublikowanych badan, potwierdzity
wigkszg ilo$¢ epizodow OZZP u chorych z alergicznym zapaleniem btony $luzowej nosa,
podczas, gdy inne postulujg czestsze wystepowanie atopii u chorych z PZZP, niz w pozostatej
populacji [42, 43]. Do zwolennikow tej ostatniej tezy naleza Benninger i wsp. [44], ktorzy
u 54% pacjentow z PZZP potwierdzili alergi¢ przy pomocy testow skornych oraz Emanuel
I wsp. [45], ktorzy zaobserwowali obecnos¢ dodatnich testow skornych na wiele alergenow,

u 50-84% operowanych z powodu PZZP. Alergiczny niezyt blony $sluzowej nosa okresowy
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lub przewlekty, w wyniku obrzeku btony §luzowej zwlaszcza w rejonie kompleksu ujsciowo-
przewodowego, moze prowadzi¢ do zaburzen wentylacji zatok przynosowych, uposledzenia
drenazu wydzieliny i rozwoju przewleklego bakteryjnego zapalenia zatok przynosowych.
Istnienie zaleznosci pomiedzy wystepowaniem zakazen bakteryjnych, a sezonowymi za-
ostrzeniami objawow alergii ma swoich zwolennikéw 1 dlatego prowadzone sg badania nad
Immunoterapig swoistg u tej grupy chorych. Nie ma jednak wystarczajacej liczby niepod-
wazalnych danych epidemiologicznych potwierdzajacych jednoznacznie zwigzek przyczyno-
wo-skutkowy pomiedzy wystepowaniem alergii, a rozwojem PZZP. Zalezno$¢ pomiedzy wy-
stepowaniem polipoOw nosa, a alergia wydaje si¢ by¢ jeszcze mniej przekonujaca. Jakkolwiek
wedlug niektorych autorow az 25,6% atopikdéw cierpi na polipy [46], to wedtug innych zale-
dwie 0,5-4,5% pacjentow z alergicznym niezytem btony $luzowej nosa choruje na PZZP z po-
lipami nosa i jest to wynik zblizony do wskaznikow charakteryzujacych ogdlng populacje
[47]. Znane sg rowniez doniesienia negujace istnienie takich zalezno$ci [48, 49]. Wérdd czyn-
nikéw ryzyka rozwoju PZZP z polipami wymienia si¢ wspolistnienie astmy oskrzelowej,
niealergiczny niezyt nosa z eozynofilia (NARES), NNLP, zaburzenia odpornosci i uktadowe
zapalenia naczyn oraz zaburzenia ruchomosci rzesek. Mimo, ze obraz histologiczny blony
sluzowej nosa i zatok przynosowych opisywany w wymienionych jednostkach chorobowych
cechuje dominacja naciekow eozynofilow, podobnie jak w alergicznym niezycie btony $luzo-
wej, to réznice w przebiegu klinicznym sg znaczaco rézne. Z Kolei u pacjentdow z rozpoznang
astmg oskrzelowa, zaobserwowano bardziej nasilone objawy zapalenia btony $luzowej nosa
I zatok przynosowych widoczne w TK zatok, jak rowniez ci¢zszy przebieg astmy towarzysza-
cej zaostrzeniom objawow zatokowych. W trakcie prob prowokacyjnych btony §luzowej nosa
stwierdzono znaczaco wigkszy wzrost oporow w dolnych drogach oddechowych oraz wzmo-
zong eozynofili¢ btony §luzowej zatok przynosowych u pacjentéw ze wspotistnieniem PZZP
I astmy oskrzelowej, w poréwnaniu z cierpigcymi na astm¢ oskrzelowg bez towarzyszacych
objawow PZZP [50]. Mechanizmy te nie zostaty dotychczas w pelni wyttumaczone, pomimo
tego, ze owe zalezno$ci posrednio potwierdzajg obserwacje zmniejszenia dolegliwo$ci wyni-
kajacych z obecno$ci astmy u chorych poddanych operacji endoskopowej z powodu PZZP
[51, 52].

1.3.6. Czynniki wewnatrzustrojowe i zaburzenia odpornosci
W badaniach nad mechanizmem powstawania PZZP u chorych, u ktorych nie stwier-
dzono ewidentnych czynnikdéw predysponujacych do rozwoju tego schorzenia bierze si¢ row-

niez pod uwage nadmierng aktywno$¢ autonomicznego uktadu nerwowego powodujaca
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nadprodukcj¢ leukotrienow [8]. Z kolei niedobér hormonoéw tarczycy, przez hamujacy wplyw
na uktad sympatyczny, powoduje zastdj w naczyniach zylnych jam nosa, w konsekwencji kto-
rego rozwija si¢ przewlekty obrzek btony sluzowej prowadzacy do zaburzen wentylacji zatok
i rozwoju kaskady reakcji zapalnych. Czynnikami predysponujgcymi do rozwoju PZZP sa
roéwniez pierwotne 1 wtdrne niedobory odpornosci zwigzane z deficytem odpowiedzi komor-
kowej lub humoralnej uktadu immunologicznego.

Wiekszos$¢ niedoborow odpornosci wystepujacych w populacji ma charakter wtorny,
jest wynikiem niedozywienia, stresu, immunosupresji wywotanej leczeniem przeciwnowo-
tworowym lub stosowanej po przeszczepach narzadow. Moga one wynika¢ roéwniez z dtugo-
trwalej steroidoterapii, lub by¢ konsekwencja przewlektych zakazen wirusowych (wirusem
HIV, Ebstein-Barr, herpes simplex). Pierwotne niedobory odpornosci sg natomiast uwarunko-
wane genetycznie i manifestujg si¢ juz w okresie wczesnego dziecifnstwa wystepowaniem
czestych zakazen gornych i dolnych drog oddechowych. W wigkszos$ci przypadkow chorych z
niedoborem odporno$ci stwierdza si¢ zaburzenia o charakterze humoralnym, z obnizeniem
stezenia immunoglobulin G, A, M w surowicy krwi [8]. Do najczgéciej wystepujacych jedno-
stek chorobowych zalicza si¢: selektywny niedobor IgA, selektywny niedobor podklas 1gG,
pospolity zmienny niedobdr odpornosci i hipogammalobulinemig. Ich wspoétistnienie nalezy
bra¢ pod uwage réowniez u chorych z PZZP niepoddajacych si¢ leczeniu prowadzonemu
zgodnie z aktualng wiedzg oraz u tych, u ktorych wystepuja czeste zaostrzenia tej choroby.
Wsrdd chorych z wtdrnymi niedoborami odpornos$ci, na PZZP cierpi blisko potowa pacjentow
poddanych przeszczepowi szpiku [53] oraz osoby zakazone wirusem HIV. Sg to pacjenci pre-
dysponowani nie tylko do zakazen bakteryjnych, ale rowniez inwazyjnych grzybiczych zapa-

len zatok przynosowych czesto o przebiegu piorunujacym.

1.3.7. Superantygen Staphylococcus aureus

Superantygeny to egzotoksyny produkowane przez bakterie, grzyby lub wirusy, ktore
W szczegblny sposob, bo z ponad trzykrotnie wigkszg niz inne antygeny sitg, aktywujg subpo-
pulacje limfocytow T. Ze wzgledu na powszechne zjawisko kolonizacji bltony §luzowej jamy
nosa przez Staphyloccocus aureus badany jest jego wptyw na powstawanie polipow w prze-
biegu PZZP. Poznano 19 egzotoksyn tej bakterii, ktore przez czasteczki prezentujgce
antygeny, (HLA alfa) s wigzane w miejscu zwanym TCRB i prezentowane receptorom lim-
focytow T pomocniczych. Konsekwencjg tego procesu jest masowa aktywacja limfocytow T
z uwalnianiem czynnikéw zapalnych. Sa to dobrze poznane cytokiny IL-2, IL-4, IL-5,

IL-13, TNF alfa, ktore hamuja apoptoze eozynofilow, stymulujg namnazanie i r6znicowanie
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limfocytow T oraz powstawanie i dojrzewanie granulocytow, a limfocyty B pobudzaja do
produkcji przeciwciat klasy IgE [54]. Podczas rozwoju procesu zapalnego ro$nie ilos$¢ eozy-
nofilow, ktorych biatka zasadowe oraz eozynofilowe biatko kationowe (ECP) powoduja
uszkodzeniec komorek nabtonka oraz zaburzenie funkcji rzesek. Z drugiej strony superanty-
geny na drodze klasycznej reakcji alergicznej indukujg odpowiedz zalezng od specyficznych
IgE, ktorych podwyzszony poziom obserwuje si¢ w polipach nosa u blisko potlowy chorych
z PZZP oraz u prawie wszystkich z NNLP. W ten sposob uruchomiona kaskada reakcji powo-
duje, by¢ moze, powstanie eozynofilowego zapalenia btony §luzowej z polipami. Wyniki wie-
lokierunkowych badan w tym mikrobiologicznych (hodowle szczepow Staphyloccocus aureus
produkujacych superantygeny uzyskanych podczas pobrania wymazu z nosa), biochemicz-
nych (wzmozona ekspresja TCRBV w btonie $luzowej nosa i w surowicy) i immunologicz-
nych wnoszg informacje, ktére rzucaja nowe $wiatto na t¢ wysoce prawdopodobng etiopato-

geneze powstawania polipow [55].

1.3.8. Kolonizacja blony §luzowej grzybami

Jest to jedna z najczgsciej obecnie dyskutowanych teorii etiologii PZZP i to nie tylko
w kontekscie odrgbnej jednostki chorobowej jaka jest AGZZP, ale rowniez mechanizmu two-
rzenia si¢ naciekéw eozynofilowych we wszystkich formach PZZP z polipami.

Tworcg tej teorii s Ponikau i wsp. [56], ktorzy w 1999 roku oceniajac $luz z zatok pa-
cjentow z PZZP stwierdzili obecnos$¢ strzgpkoéw grzybni obok zdegranulowanych eozynofi-
low. Kolonizacje grzybami btony Sluzowej potwierdzono rowniez u 93% badanych z grupy
kontrolnej bez cech PZZP. Najczgsciej stwierdzanymi rodzajami grzybow byty: Alternaria
(48%), Penicillium (42%), Candida (28%) 1 Aspergillus (17%). Podobne wyniki badan, uzy-
skane w oparciu o nowsza metod¢ diagnostyczng z zastosowaniem przeciwciat antychityno-
wych, zostaly opublikowane przez badaczy z Austrii w 2003 roku. Metoda ta majaca bardzo
wysoka czuto$¢ pozwala wykry¢ zarodniki grzybow w 100% przypadkow [57]. W ten sposob
rola grzybni, jako czynnika sprawczego PZZP i to nie tyko u atopikow (jako wyraz reakcji ty-
pu I lub 111 wg Gell i Coombsa) nabrala nowego znaczenia. Cho¢ objawy PZZP z polipami
(eozynofilowego) i AGZZP sa podobne, to rézni je przebieg kliniczny i rokowanie. Rozpo-
znanie AGZZP opiera si¢ na stwierdzeniu obecnosci 7 objawow podstawowych takich jak:
polipy nosa, potwierdzenie w badaniach mikroskopowych obecnosci alergicznej mucyny na
powierzchni blony $§luzowej ($luz ze strzgpkami grzyba i krysztatkami Charcot—Leydena ze
zdegranulowanych eozynofili), podwyzszenie poziomu IgE caltkowitego, eozynofilii obwo-

dowej i specyficznego IgG w surowicy krwi, natychmiastowej reakcji alergicznej w testach
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skornych z antygenami grzybow oraz zaawansowanych zmian w obrazie TK zatok przynoso-
wych. Dodatkowe kryteria rozpoznania AGZZP to pozytywny wynik hodowli grzybow z wy-
dzieliny pobranej z zatok oraz widoczna w TK zatok erozja ko$ci nawet z destrukcja anato-

micznych struktur przyzatokowych [58].

1.3.9. Nadwrazliwo$¢ na niesteroidowe leki przeciwzapalne

Od 1902 roku, kiedy wprowadzono i spopularyzowano aspiryng, jako lek przeciwza-
palny, przeciwbolowy 1 przeciwgoraczkowy obserwowano wystepowanie przypadkoéw efek-
tow ubocznych dzialania tego specyfiku. Po raz pierwszy nadwrazliwo$¢ na aspiryn¢ zostata
opisana w 1922 roku przez Widala i wsp. [59], za$ petlny obraz kliniczny przedstawili Samter
i Beers [60]. Wprowadzili oni do dzi$ uzywany w piSmiennictwie polskim, termin triada aspi-
rynowa, okreslajacy zespot chorobowy w przebiegu ktorego wystepuje nadwrazliwo$é na
aspiryne, polipy nosa i astma. W kolejnych latach zaobserwowano, ze podobne objawy moga
wystapi¢ po zastosowaniu innych niesteroidowych lekoéw przeciwzapalnych. W zwiazku
z powyzszym nazwa choroby ewoluowata przyjmujac okreslenia nadwrazliwos$ci na niestero-
idowe leki przeciwzapalne (NNLP), choroby droég oddechowych zaostrzajacej si¢ pod wpty-
wem aspiryny (AERD), lub astmy indukowanej aspiryng (AIA). Uwaza si¢, ze czestosé
NNLP w populacji chorych z PZZP i polipami wynosi 5-40%, a rozpigtos¢ danych epidemio-
logicznych wynika z réznych kryteridéw rozpoznawczych opartych na nasileniu objawow [61].
Choroba ta moze przebiega¢ w formie bronchospastycznej, jak rowniez pod postacig zmian
skornych o charakterze pokrzywki i obrzgku. U podtoza jej rozwoju lezy reakcja hamowania
przez kwas acetylosalicylowy aktywnosci wewngtrzkomorkowej cyklooksygenazy (COX),
enzymu metabolizujacego przemiang kwasu arachidonowego do prostaglandyn, prostacyklin
I tromboksanow. W wyniku tego procesu, dochodzi do nadmiernej aktywnosci 5-lipooksyge-
nazy z syntezg endogennych leukotrienow cysteinylowych (Cys-LT) przez eozynofile i masto-
cyty. Potwierdzono rowniez genetycznie (HLA A1/B8) uwarunkowang nadmierng produkcje
leukotrienow w btonie §luzowej oskrzeli oraz zwigkszong liczbe receptoréow dla leukotrienéw
(Cys-LT1) na leukocytach [62]. Znamienny jest rowniez, dla tej grupy chorych, podwyzszony
poziom eozynofiléw i mastocytow w surowicy krwi i w btonie sluzowej polipdw nosa [63].

Pelny obraz choroby, rozwija si¢ zazwyczaj w ciggu kilku lat, a jednym z pierwszych
objawow moze by¢ przewlekly eozynofilowy niezyt nosa, do ktorego po uplywie miesiecy
lub lat dotacza si¢ przewlekta niedroznos$¢ nosa i uposledzenie wechu wynikajace z rozwoju
polipéw nosa. Zmienne osobniczo jest nasilenie objawow nietolerancji kwasu acetylosalicylo-

wego i innych niesteroidowych lekéw przeciwzapalnych. Chorzy mogg reagowaé na te

15



preparaty izolowanym obrzgkiem nosa, wystapieniem pokrzywki lub gwaltownym skurczem
oskrzeli z objawami reakcji wstrzasowej. Z uptywem miesiecy lub lat, rozwija si¢ astma
oskrzelowa, mimo unikania przez chorego lekoéw z omawianej grupy. U podtoza reakcji nad-
wrazliwo$ci na niesteroidowe leki przeciwzapalne lezy nadreaktywnos$¢ niezalezna od prze-
ciwcial subpopulacji IgE. W diagnostyce najczes$ciej wykorzystuje si¢ test z podaniem do-
ustnym aspiryny lub test inhalacyjny, ktory cho¢ ma wysoka czuto$¢, to moze by¢ zbyt stabo
specyficzny u osob z mierng reakcjg ze strony blony sluzowej nosa. U chorych z objawami
dotyczacymi jedynie gornych drég oddechowych oraz w wypadku obecnosci przeciwwskazan
do wykonania doustnej lub wziewnej proby prowokacyjnej, istnieje mozliwos$¢ zastosowania
préby donosowej z uzyciem lizynoaspiryny. Oprocz powszechnie stosowanych zachowaw-
czych metod leczenia chorych z PZZP i polipami nosa, skuteczna jest takze wedtug niekto-
rych autoréw desensytyzacja aspiryng polegajaca na podawaniu stopniowo wzrastajacej daw-
ki aspiryny celem zablokowania enzymow COX [64]. Jednak zgodnie z najnowszymi wy-
tycznymi EPOS 2012 [8] metoda ta nie jest rekomendowana ze wzgledu na niezadawalajacy
efekt terapeutyczny, przy jednoczesnej mozliwosci wystgpienia powaznych objawow ubocz-
nych. Leczenie pacjentow z PZZP i NNLP jest bardzo ucigzliwe dla nich samych i malo sa-
tysfakcjonujace dla lekarzy. U 36-96% chorych wystepuja polipy nosa, ktore az u 95% pa-

cjentow nawracajg w ciggu 5 lat po prawidtowym leczeniu operacyjnym [65].

1.3.10. Refluks Zoladkowo-przelykowy

Badania nad wptywem choroby refleksowej zotadka na powstawanie PZZP trwajg od
konca lat dziewieédziesigtych XX wieku. Powstalo nawet pojecie refluksu nadprzetykowego
dla podkreslenia rejonu anatomicznego, w ktorym obserwuje si¢ szkodliwe dziatanie tresci
zotadkowej na blong §luzowa. W oparciu o dotychczasowa wiedzg stwierdzono istnienie moz-
liwych korelacji pomiedzy PZZP a GER. Nie mozna wykluczy¢, ze GER jest jednym z istot-
nych czynnikow petnigcych wazng rolg w wieloprzyczynowej patogenezie PZZP. W mecha-
nizmie powstawania zmian zapalnych bierze si¢ pod uwage bezposredni szkodliwy wplyw
kwasu zotadkowego (zawierajacego pepsyne, zOIC, enzymy dwunastnicze, trzustkowe
ewentualnie Helicobacter pylori) na btone sluzowa czgéci nosowej gardta, nosa i zatok przy-
nosowych, prowadzacy do jej przewleklego obrzeku z nadprodukcja $luzu i ostabienia trans-
portu sluzowo-rzgskowego. Kolejnym potencjalnym mechanizmem biorgcym udziat w wy-
wolaniu PZZP jest pobudzenie ukladu parasympatycznego przez draznienie zakonczen ner-
wowych kwasem solnym, prowadzace na drodze odruchowej do obrzeku blony $luzowej, co

predysponuje do wystgpienia wtornej infekcji zatok [66].
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1.4. Diagnostyka przewleklego zapalenia zatok przynosowych

Niezmiernie pomocny w postawieniu prawidtowej diagnozy i planowaniu leczenia jest
wnikliwie przeprowadzony wywiad lekarski. Ustalenie czasu trwania dolegliwo$ci i ich
umiejscowienia, wsparte rynoskopig przednig, badaniem endoskopowym jam nosa, zdjeciem
rentgenowskim zatok przynosowych. Rutynowo w przypadku podejrzenia PZZP wykonuje si¢
TK zatok przynosowych. Uzupehieniem diagnostyki sa badania mikrobiologiczne wydzieliny
z jam nosa lub zatok przynosowych, cytologia btony §luzowej nosa, badania alergologiczne
oraz u pacjentow po przebytym zabiegu operacyjnym zatok, wyniki badan histopatologicz-

nych. Tak zebrana wiedza umozliwia wybor optymalnego modelu leczenia.

1.4.1. Diagnostyka endoskopowa przewleklego zapalenia zatok przynosowych
Zastosowanie instrumentarium endoskopowego w rynologii zostalo wprowadzone
w latach 80. XX wieku wraz z wprowadzeniem i upowszechnieniem nowych strategii lecze-
nia stanow zapalnych zatok przynosowych. Prekursorami technik endoskopowych w diagno-
styce i leczeniu ZZP byli: Wigand, Messerklinger, Kennedy oraz Stammberger. Aktualnie dia-
gnostyka endoskopowa powinna by¢ przeprowadzona rutynowo w przypadku podejrzenia
PZZP. Badanie wykonuje si¢ W znieczuleniu miejscowym celem oceny budowy jam nosa.
Umozliwia ono stwierdzenie obecnosci niektorych wariantow anatomicznych budowy bocz-
nej $ciany jam nosa oraz wczesne wykrycie obecnosci polipdw. Celem obiektywizacji zaa-
wansowania miejscowego PZZP z polipami Meltzer i wsp. [37] stworzyli 5-stopniowa skale
oceny zaawansowania miejscowego polipow w rejonie przewodu nosowego srodkowego, na-
tomiast w monitorowaniu obrazu stanu miejscowego jam nosa u chorych z PZZP powszech-

nie przyjeta zostata skala utworzona przez Fokkens i wsp. [6].

1.4.2. Diagnostyka obrazowa przewleklego zapalenia zatok przynosowych

Wsrod metod obrazowych niezbedna, w planowaniu leczenia operacyjnego oraz pod-
czas weryfikacji podejrzen wystapienia powiktan ZZP, jest tomografia komputerowa (TK).
Dzigki wysokiej rozdzielczosci rekonstruowanego obrazu umozliwia ona szczegdtowa ocene
anatomii zatok przynosowych przed planowang operacja oraz monitorowanie efektow lecze-
nia. Dla potrzeb chirurgii endoskopowej rutynowo wykonuje si¢ tomogramy w ptaszczyznie
czotowej i horyzontalnej w odstepach, co 3 mm bez kontrastu. Najnowsze aparaty wykonuja
badania w technice spiralnej. Przy zastosowaniu odpowiedniego oprogramowania

komputerowego urzadzenia te umozliwiaja rowniez uzyskanie trojwymiarowej rekonstrukcji
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obrazow, a nawet wykonanie wirtualnej endoskopii. Bardzo przydatnym narz¢dziem, szcze-
golnie dla chirurga wykonujacego reoperacje endoskopowe w sytuacjach braku typowych
anatomicznych punktow orientacyjnych, jest tomografia wspomagana komputerowo nawiga-
cjg [67, 68]. Istnieje kilka systemdéw oceny zaawansowania PZZP na podstawie obrazu TK.
W 1997 roku Amerykanska Akademia Otolaryngologii zarekomendowata skal¢ Lund-
Mackaya opracowang w potowie lat 80., ktora w prosty, obiektywny i najbardziej powtarzalny
sposOb moze stuzy¢ lekarzom réznych specjalnosci do oceny stopnia zaawansowania zmian
zapalnych w zatokach przynosowych u chorych z PZZP [69]. Poczatkowo zawierata ona skale
objawow subiektywnych, radiologicznych i endoskopowych, lecz z czasem najbardziej przy-
datna okazata si¢ skala radiologiczna. Na obrazach TK ocenia si¢ zatoke szczekows, czotowa,
komorki sitowe przednie i tylne, zatok¢ klinowg oraz kompleks ujsciowo-przewodowy 0sob-
no dla kazdej strony /Aneks 2/.

W celu precyzyjnej oceny patologii zatok przynosowych takich jak: guzy zatok, $luzo-
wiak, grzybice zatok oraz przy podejrzeniu przejscia procesu zapalnego lub nowotworowego
do oczodotu lub do dotéw czaszkowych, wykonuje si¢ dodatkowo rezonans magnetyczny
(RM). Przy uzyciu substancji kontrastowej o wlasciwosciach paramagnetycznych, w szcze-
golnosci w sekwencjach T2 zaleznych, technika ta umozliwia bardziej precyzyjne od TK roz-
nicowanie patologii tkanek migkkich np. odréznienie tkanki zmienionej zapalnie, wydzieliny
1 tkanki nowotworowej. RM nie uwidacznia wystarczajaco tkanki kostnej, co w sposob istot-
ny ogranicza jego zastosowanie w schorzeniach zatok przynosowych i sprawia, ze ta technika

obrazowa w wigkszos$ci przypadkow stanowi uzupetnienie TK.

1.5. Leczenie zachowawcze chorych z przewleklym zapaleniem zatok przy-

nosowych

Celem leczenia chorych z PZZP jest wygaszenie procesu zapalenia blony sluzowej za-
tok przynosowych, a w konsekwencji likwidacja lub zmniejszenie obrzeku btony Sluzowej,
zapewnienie prawidlowej wentylacji zatok oraz usunigcie zakazen bakteryjnych, co prowadzi
do zmniejszenia dolegliwosci wynikajacych z epizodow zaostrzen. Zgodnie z wytycznymi
EPOS z roku 2012 [8] farmakoterapia PZZP opiera si¢ na stosowaniu glikokortykosteroidow
I antybiotykow, ktorych uzycie jest uzupelnione zaleceniem wiaczenia lekow przeciwaler-
gicznych oraz roztwordw soli fizjologicznej do ptukania jamy nosa 1 zatok przynosowych [8].
Glowng rolg w leczeniu PZZP z polipami eozynofilowymi pelnig glikokortykosteroidy

podawane donosowo i/lub doustnie w zaleznosci od nasilenia objawow choroby. Od wielu lat
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znany jest ich przeciwzapalny i przeciwalergiczny efekt dziatania. Wynika on mi¢dzy innymi
z obecnosci receptorow dla glikokortykosteroidow (GRbeta, GRalfa) zlokalizowanych na
komorkach roéznych tkanek, w tym nabtonka btony Sluzowej nosa i zatok przynosowych, lim-
focytach T, makrofagach, a przede wszystkim na eozynofilach tworzacych nacieki zapalne
w polipach nosa [70]. Skuteczno$¢ leczenia chorych z PZZP z polipami przy pomocy dono-
sowych glikokortykosteroidow, oceniana w randomizowanych badaniach, zostala pozytywnie
zaopiniowana, gdyz zaobserwowano wyrazng redukcje objawow choroby oraz zmniejszenie
wielkosci polipow [71]. Glikokortykosteroidy donosowe znaczaco zmniejszajg cze¢stos¢ na-
wrotdw polipéw po operacjach endoskopowych nosa i zatok przynosowych, cho¢ jak na razie
nie ustalono $cistych zalecen dotyczacych czasu ich stosowania. Jakkolwiek analizowano
mozliwos¢ wystapienia efektow ubocznych dlugotrwalego wewnatrznosowego stosowania
glikokortykosteroidow to nie zaobserwowano hamowania osi przysadkowo-podwzgorzowe;j
nawet przy roéwnoczesnym leczeniu tych chorych glikokortykosteroidami wziewnymi z po-
wodu wspotistniejgcej astmy oskrzelowej [72]. Opisywane sg natomiast miejscowe powikla-
nia donosowej glikokortykosteroidoterapii takie jak krwawienia z btony §luzowej nosa, a na-
wet perforacje przegrody nosa, lecz wynikaja one raczej z nieprawidlowej aplikacji lekow.
Skuteczno$¢ stosowania glikokortykosteroidow donosowych zaobserwowano réwniez U pa-
cjentow z PZZP bez polipéw nosa [73].

Pozytywny efekt stosowania glikokortykosteroidow doustnych potwierdzono w wielu
badaniach, ale najistotniejsze wydaja si¢ wyniki uzyskane przez Hissaria i wsp. [74]. Badacze
oceniajagc skuteczno$¢ czternastodniowej terapii doustnym prednisolonem w dawce 50 mg,
zaobserwowali redukcj¢ wielkosci polipow oraz ztagodzenie objawow klinicznych (zwlaszcza
w zakresie poprawy wechu i droznosci nosa). Wartos$¢ tych badan jest szczeg6lnie duza, gdyz
byty przeprowadzone z podwdjna slepa proba 1 grupa kontrolna, u ktérej stosowano placebo.
Wyniki te zostaty potwierdzone przez innych badaczy [75]. Wytlumaczeniem skuteczno$ci
dziatania glikokortykosteroidow na poziomie komérkowym, moga by¢ wyniki badan opubli-
kowane przez Thibaut Van Zele i wsp. [76] Obserwowali oni znaczgcy spadek poziomu me-
diatorow zapalenia takich jak: eozynofilowa proteina kationowa, IL-5 i IgE w wydzielinie
z nosa po 20 dniach kuracji. Niestety efekt ten najbardziej zauwazalny w trzecim tygodniu le-
czenia, nie byt trwaty, co zaobserwowano po 8 tygodniach obserwacji trwajacej 12 tygodni.

Wedtug dokumentu EPOS 2012 [8] u chorych z PZZP zaréwno z polipami jak i bez po-
lipow zaleca si¢ stosowanie doustnej antybiotykoterapii makrolidami (do 4 tygodni) w trakcie
zaostrzen PZZP, za$§ kuracja trwajaca ponad 12 tygodni rekomendowana jest jedynie

u pacjentow z prawidlowym poziomem IgE celem poprawy efektywnos$ci polipragmazji.
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Istniejg doniesienia naukowe wykazujace skutecznos¢ dtugoterminowej kuracji makrolitami
I doxycykling, ktore przez hamowanie aktywnosci IL-1, IL-5, IL-8, TGF-1 moga wyzwala¢
apoptoze eozynofilow i zmniejszenie ilosci macierzy w biofilmach bakteryjnych [76, 77].
Opierajac sie na hipotezie traktujacej obecno$¢ enterotoksyny gronkowcowej, jako przyczyny
PZZP z polipami, skuteczno$¢ leczenia antybiotykami z grupy makrolidow wynika zapewne
z ich szerokiego spektrum dziatania przeciwbakteryjnego oraz wlasciwosci immunomoduluja-
cych tych preparatow.

Potwierdzono rowniez duzg skuteczno$¢ stosowania irygacji jam nosa roztworami soli
fizjologicznej lub w formie aerozoli, u chorych z alergicznym niezytem nosa i PZZP,
a W szczegodlnosci u pacjentow po przebytej operacji endoskopowej zatok przynosowych. Te
technicznie proste do wykonania zabiegi z jednej strony ulatwiajg usuwanie alergenow oraz
innych czynnikow draznigcych, z drugiej za$ przygotowuja btong $luzowa do lepszej absorp-
cji aplikowanych donosowo glikokortykosteroidow [78]. Ciagle aktualnym wyzwaniem dla
zwolennikow preparatow do irygacji jest opracowanie receptury roztworu usuwajacego i za-
pobiegajacego formowaniu si¢ bakteryjnego biofilmu. Stosowanie bowiem w tym celu roz-
tworéw antybiotykow okazato si¢ nieskuteczne [79]. Preparaty przeciwhistaminowe drugiej
generacji w formie doustnej zalecane sg jedynie u chorych z PZZP i polipami nosa oraz
u tych, u ktérych PZZP wspotistnieje z alergicznym zapaleniem blony $luzowej nosa. Leki
przeciwleukotrienowe okazaly si¢ by¢ skuteczne w potaczeniu z glikokortykosteroidami
donosowymi lub doustnymi, u chorych cierpiacych na PZZP z polipami i astme oskrzelowa
lub NNLP [80, 81]. Berger i wsp. [82] donoszg z kolei o najwiekszej skutecznosci tych lekow
w wypadku stosowania ich donosowo. Nadziej¢ na uzyskanie lepszych efektéw leczenia za-
chowawczego wigze si¢ z zastosowaniem monoklonalnych przeciwciat anty IL-5, farmakoge-

netyka oraz tworzeniem szczepionek genetycznych.

1.6. Leczenie chirurgiczne technika endoskopowa chorych z przewleklym

zapaleniem zatok przynosowych

Endoskopowa technika operacji zatok przynosowych narodzita si¢ w latach 70. i w po-
czatkach 80. XX-wieku, a za jej tworcg uwaza si¢ Messerklingera [83]. Byta ona wynikiem
prac nad poznaniem roli kompleksu uj$ciowo-przewodowego w prawidtowej wentylacji i dre-
nazu zatok przynosowych. Do rozwoju i popularyzacji tej metody w Europie przyczynit si¢
nastepnie Stammberger [84], za§ w Stanach Zjednoczonych Kennedy [85]. Pod nazwag

funkcjonalnej endoskopowej operacji zatok (FESS-Functional Endoscopic Sinus Surgery
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zwang technikg Messerklingera) rozumiemy zabieg operacyjny podczas ktérego w sposob
minimalnie inwazyjny usuwa si¢ z rejonu komoérek sitowych przednich lub/i przewodu noso-
wego srodkowego, wylacznie te elementy zmienionej zapalnie blony §luzowe;j, ktére zaburza-
ja fizjologiczng wentylacje i drenaz zatok. Przy wiekszym miejscowym zaawansowaniu pro-
cesu zapalnego obejmujacym jedno lub obustronnie kilka zatok przynosowych preferowane
jest postgpowanie bardziej radykalne w stosunku do btony §luzowej wraz z szerokim otwar-
ciem wszystkich zatok, co okreslane jest nazwa endoskopowej operacji zatok (ESS-
Endoscopic Sinus Surgery, technika Wiganda). Endoskopowa operacja zatok przynosowych
ESS (Endoscopic Sinus Surgery) stata si¢ ztotym standardem w leczeniu chorych z PZZP,
w przypadkach, kiedy zawodzg terapeutyczne metody postgpowania zachowawczego [86].
Liczne publikacje wykazuja skutecznos¢ tej metody potwierdzong zarowno w badaniach do-
tyczacych krotkoterminowych jak i dlugoterminowych obserwacji pooperacyjnych [87].
W drugiej potowie lat 90-tych XX wieku starano si¢ usprawni¢ ta technike operacyjng, czego
owocem bylo wprowadzenie mikrodebidera [88]. Narzgdzie to w rekach doswiadczonego chi-
rurga, umozliwia jednoczesne usuwanie zmian zapalnych i aspirowanie ich wraz z krwia, cO
znaczaco skraca czas operacji oraz zwigksza jej bezpieczenstwo i1 skuteczno$¢ poprzez po-
prawe wizualizacji pola operacyjnego. Zaletg tej techniki okazala si¢ by¢ rowniez mozliwos¢
mechanicznego usuwania biofilmu z powierzchni btony Sluzowej nosa i przestrzeni zatok
przynosowych. Zakres operacji uzalezniony jest od rozlegtosci procesu zapalnego. Zabieg
operacyjny, podczas ktoérego nastepuje obustronne otwarcie zatok czotowych, szczekowych,
sitowych oraz klinowej nosi nazweg frontosfenoetmoidektomii obustronnej. Dalszym kierun-
kiem ewolucji chirurgii endoskopowej stalo si¢ wykorzystanie jej do usuwania tagodnych,
a nawet niektorych ztosliwych guzow nosa, zatok przynosowych i nosowej czesci gardta [89].
Ocena wynikow leczenia z uzyciem technik chirurgii endoskopowej, opierajaca si¢ na dtugo-
terminowej obserwacji chorych z brodawczakiem odwroconym wykazuje poréwnywalne,
a niekiedy nawet lepsze efekty od tych, ktore uzyskano stosujac chirurgiczne dojscia ze-
wnetrzne [90]. Podobne wyniki przyniosta analiza efektow zastosowania chirurgii endosko-
powej u pacjentow z guzami zto§liwymi zatok [91]. Chirurgia endoskopowa znalazta rowniez
zastosowanie w dekompresji oczodotu, dekompresji nerwu wzrokowego, a w reku neurochi-
rurga jest skuteczng technikg operacyjng w przypadkach patologii przedniego, $rodkowego
1 tylnego dotu czaszki. Powiktania zabiegdw wykonywanych technikg endoskopowa wystepu-
ja $rednio u 1% operowanych [92, 93], ale moga sigga¢ nawet 7% podczas reoperacji [94-96].
W trakcie zabiegu operacyjnego moze nastapi¢ krwawienie z uszkodzonych naczyn

sitowych lub tetnic tylnych przegrody nosa, uszkodzenie blaszki sitowe] z wyciekiem ptynu
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mobzgowo-rdzeniowego, przemijajaca, a nawet trwala utrata wzroku w wyniku uszkodzenia
nerwu wzrokowego lub jego ucisku, odma podskérna oczodotu w efekcie uszkodzenia blaszki
papierowatej oraz uszkodzenie droég nosowo-tzowych. Innymi powiktaniami pooperacyjnymi
moga by¢ zrosty pomiedzy matzowing $rodkowsa, a boczng $ciang nosa lub przegroda, po-
wstanie ziarniny i wtornych zakazen bakteryjnych.

Wiedza na temat czynnikow sprzyjajacych rozwojowi PZZP wydaje si¢ by¢ bardzo roz-
legta, ale nadal jest niewystarczajgca dla udzielenia jednoznacznej odpowiedzi na pytanie, co
decyduje o trudno$ciach pojawiajacych si¢ podczas leczenia, a takze w uzyskaniu catkowi-
tego wyleczenia wielu chorych z PZZP. Dlatego tez mimo ponad trzydziestoletnich wielody-

scyplinarnych badan nad tym problemem nie jest mozliwe przewidzenie przebiegu choroby.
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2. Zalozenia i cele

Na podstawie duzych badan populacyjnych stwierdzono, iz rocznie z powodu PZZP
w USA jest leczonych 30 mln os6b. Mimo, Ze schorzenie to jest rozpoznawane u 2% pacjen-
tow odwiedzajacych gabinety lekarzy podstawowej opieki zdrowotnej, to jego przyczyna,
mechanizmy podtrzymujace przewlekly stan zapalny oraz trudnosci wystepujace podczas jego
leczenia pozostaja niejasne [96]. W ostatnich latach opublikowano wiele prac analizujacych
efekty leczenia zachowawczego 1 chirurgicznego pacjentow z PZZP. W dostepne;j literaturze,
autorka tej rozprawy, nie natrafita natomiast na prace poréwnujaca efekty leczenia chorych
cierpiacych na PZZP z polipami i bez polipow, ani badajaca wptyw réznych czynnikow etio-
logicznych, na wyniki leczenia tych chorych. Analiza przebiegu schorzenia z uwzglednieniem
roznic charakteryzujagcych wymienione grupy pacjentow moze wzbogaci¢ wiedz¢ na temat
patofizjologii PZZP oraz mie¢ wptyw na zdolno$¢ przewidywania naturalnego przebiegu cho-

roby oraz efektow jej leczenia.

Dlatego tez cele pracy zostaly nastepujaco sformutowane:

1. Poszukiwanie zalezno$ci pomig¢dzy wystepowaniem PZZP z polipami 1 bez polipow,
a wiekiem chorych, wspotistnieniem zmienno$ci budowy anatomicznej bocznej $cia-
ny nosa i przegrody nosa oraz chordb takich jak alergia, astma oskrzelowa oraz
NNLP.

2. Poszukiwanie zalezno$ci pomiedzy zaawansowaniem miejscowego zapalenia blony
sluzowej ocenianym na podstawie obrazu TK zatok przynosowych, subiektywnym
i obiektywnym nasileniem objawow PZZP oraz zakazeniem bakteryjnym, a obecno-

$cig lub brakiem polipow.

3. Ocena i porownanie wczesnych efektow leczenia chorych na PZZP z polipami oraz

bez polip6w nosa, przy zastosowaniu kryteriow subiektywnych i obiektywnych.

4. Ocena wplywu chorob wspotistniejgcych takich jak: alergia, astma oskrzelowa
1 NNLP oraz zakazen bakteryjnych na efekty leczenia chirurgicznego wraz z poope-
racyjnym leczeniem zachowawczym pacjentéw cierpigcych na PZZP z polipami oraz

bez polipow.
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3. Material

Badanie miato charakter prospektywnej analizy wynikow badan chorych operowanych
wylgcznie metoda endoskopowsg z powodu PZZP w latach 2007-2009 w Klinice Otolaryngo-
logii Collegium Medicum Uniwersytetu Jagiellonskiego. W tym czasie zostalo poddanych
operacji metodg endoskopowsg 621 chorych na PZZP. Przebadano 115 chorych, z czego kryte-
ria wlaczenia i wytgczenia spetnito 101pacjentow z PZZP, w tym 51 z PZZP z polipami i 50
chorych z PZZP bez polipow.

Chorzy objeci badaniem byli leczeni operacyjnie z powodu PZZP po raz pierwszy
w zyCiu, a zabieg frontosfenoetmoidektomii obustronnej przeprowadzit ten sam do§wiadczo-
ny w operacjach endoskopowych chirurg. W badaniu wzigli udziat tylko pacjenci, ktorzy po
zapoznaniu si¢ z jego przebiegiem $wiadomie pisemnie wyrazili na nie zgodg. Jedynym wy-
jatkiem od standardowego postgpowania w przypadkach chorych z PZZP przygotowywanych
do zabiegu w Klinice Otolaryngologii w Krakowie byto wypehienie przez pacjentow kwe-
stionariusza oceniajgcego nasilenie objawow subiektywnych przed operacjg oraz po 3 i 6 mie-
sigcach po jej przebyciu. Wszyscy chorzy uczestniczacy w badaniu byli poddani rutynowe;j

opiece przed i pooperacyjnej

Kryteria wlaczenia do badania:
1. Rozpoznanie PZZP ustalone w oparciu o kryteria EPOS2007 [7].
2. Wiek: ukonczone 18 lat.
3. Pacjent byt poddany leczeniu operacyjnemu zatok przynosowych po raz pierwszy
w zyCiu

4. Swiadoma zgoda na udziat w badaniu.

Kryteria wylaczenia:

1. Przebyty wczes$niej zabieg operacyjny zatok przynosowych z dojScia zewnetrznego
lub technika endoskopowa.
Objawy zaostrzenia PZZP w okresie 3 tygodni poprzedzajacych zabieg operacyjny.
Obecnos¢ powiktan zapalenia zatok przynosowych.
Choroba nowotworowa lub obecno$¢ ciata obcego w obrebie zatok przynosowych.

Refluks zotadkowo-przetykowy.

o 0ok~ w N

Mukowiscydoza.
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10.
11.

12.

13.

Choroba autoimmunologiczna z zajeciem zatok (zespot Churg-Strausa, ziarniniak
Wegenera)

Potwierdzone klinicznie wrodzone dysfunkcje rzesek btony sluzowe;.
Udokumentowane niedobory odpornosci.

Niedoczynnos¢ tarczycy.

Przebyty uraz czaszkowo-moézgowy, operacja neurochirurgiczna lub wyciek ptynu
mozgowo-rdzeniowego.

Srodoperacyjne i okotooperacyjne powiktania endoskopowej operacji zatok przyno-
sowych (np. nawracajgce krwawienia, powiktania oczodotowe, wyciek ptynu mo-
zgowo-rdzeniowego)

Brak zgody pacjenta.
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4. Metodyka badan

4.1. Badanie podmiotowe i przedmiotowe

Pacjenci z rozpoznaniem PZZP postawionym w oparciu o kryteria EPOS 2007 [7], byli
w trybie ambulatoryjnym kwalifikowani do endoskopowej operacji zatok na podstawie zgta-
szanych objawow klinicznych, badania laryngologicznego, wynikoéw tomografii komputero-
wej i braku poprawy stanu zdrowia, pomimo prowadzonej przez okres co najmniej 4 tygo-
dniowej terapii farmakologicznej, zgodnie z zaleceniami EPOS 2007 [7].

W dniu przyjecia do Kliniki przed planowanym leczeniem operacyjnym u wszystkich
chorych przeprowadzono wywiad lekarski, badanie laryngologiczne wziernikowe, endosko-
powe jam nosa oraz ocen¢ TK zatok przynosowych. Pacjenci samodzielnie wypetniali przy-
gotowany przez autora na potrzeby badania kwestionariusz /Aneks 1/ zawierajacy zestaw py-
tan dotyczacych:

e Podstawowych danych osobowych chorego (imig, nazwisko, wiek, ptec)

e (Czasu utrzymywania si¢ dolegliwosci ze strony zatok przynosowych

e Wspdlistnienia innych schorzen, a w szczegoélno$ci alergii, astmy oskrzelowej

I NNLP, przebytych urazéw i operacji twarzoczaszki, chorob nowotworowych, re-
fluksu zotadkowo-przetykowego, niedoczynnosci tarczycy.

Rozpoznania wyzej wymienionych choréb wspoélistniejacych byty oparte na badaniach
przeprowadzonych przed przyjeciem do Kliniki Otolaryngologii CMUJ w stosownych os$rod-

kach diagnostycznych i potwierdzone odpowiednia dokumentacja medyczng.

4.2. Ocena zaawansowania przewleklego zapalenia zatok przynosowych

w obrazie tomografii komputerowej (wg Lund i Mackaya)

Przy pomocy skali L-M (wg Lund i Mackaya) oceniano obraz TK zatok przynosowych
W plaszczyznie czotowej i horyzontalnej (w oknie kostnym) [69] wykonany w trakcie diagno-
styki przedoperacyjnej /Aneks 2/. W zaleznosci od stopnia zaawansowania miejscowego
przyporzadkowano, kazdej z zatok przynosowych i oddzielnie dla lewej i prawej strony,
0 punktow w przypadku braku zmian zapalnych, 1 punkt przy cze¢sciowym lub 2 punkty przy
catkowitym zacienieniu zatoki oraz 0 punktow w przypadku utrzymanej drozno$ci kompleksu
ujsciowo-przewodowego, a 2 punkty przy niedroznym kompleksie ujSciowo-przewodowym
uzyskujac maksymalnie 24 punkty. Na potrzeby analizy statystycznej wyrdzniono trzy

zakresy $rednich wartosci punktowych odpowiadajacych zaawansowaniu zmian zapalnych
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w obrazie TK: zakres 0-7 pkt odpowiadajacy niewielkiemu nasileniu, zakres 8-15 pkt odpo-
wiadajacy sredniemu nasileniu zmian oraz 16-24 pkt odpowiadajacy zaawansowanym zmia-
nom zapalanym w obrazie TK. Badania TK wykonane byty w Zaktadzie Diagnostyki Obra-

zowej Szpitala Uniwersyteckiego pod kierownictwem prof. dr. hab. med. A. Urbanika.

4.3. Subiektywna ocena nasilenia dolegliwosci z zastosowaniem skali LS

(wg Likert)

Do oceny jakosci zycia chorych zastosowano siedmiostopniowg (0-6 pkt) subiektywnag
skale przedstawiajgcg stopien nasilenia jedenastu objawow klinicznych PZZP [97]. Skala jest
oparta na ocenie obecnos$ci tzw. gtownych objawow PZZP takich jak: blokada nosa, bez-
barwna lub ropna wydzielina z nosa/katar zanosowy, bdl twarzy/uczucie ucisku twarzy, osta-
bienie wechu oraz na obecnosci dodatkowych objawoéw PZZP takich jak bol glowy, bo-
le/pelnos¢ w uchu, kaszel, nieprzyjemny zapach z ust, b6l zgbdw, zmeczenie, goraczka
/Aneks 3/.

Kazdy z tych objawéw klinicznych byt oceniany niezaleznie. Nastgpnie sumowano wy-
niki uzyskujac od 0 do 66 punktow osobno dla badania przed zabiegiem operacyjnym,
a nast¢pnie w takim samym zakresie od 0 do 66 punktéw w trakcie rutynowych kontroli en-
doskopowych po 3 i 6 miesigcach od operacji. Dla potrzeb analizy statystycznej autorka pracy
wyroznita podczas kazdego badania 4 grupy chorych w oparciu o wyniki skali punktowej.
Podzial ten uwzglednial nasilenie objawow.

e (-11 pkt: lekki stopien nasilenia objawow

e 12-33 pkt: dolegliwos$ci tagodne

e 34-44 pkt: dolegliwosci $srednio nasilone

e 45-66 pkt: cigzkie objawy.

4.4. Obiektywna ocena endoskopowa jam nosa i zatok przynosowych

z zastosowaniem skali endoskopowej Endo (wg Fokkensa i wsp.)

Wszyscy pacjenci objeci badaniem w okresie przed i pooperacyjnym byli poddani do-
konanej przez ten sam zesp6t badaczy standardowo stosowanej w Klinice procedurze badania
endoskopowego jam nosa, ktorej wyniki zostaly umieszczone w kwestionariuszu. W znieczu-
leniu miejscowym 2% Lignocaing, przy uzyciu endoskopu z optykag 30° i/lub 45°, przed
zabiegiem operacyjnym oceniano obecnos¢ i kolor wydzieliny, obrzgk btony §luzowej mat-

zowin nosowych, obecno$¢ polipoéw, strupdw i zrostow oddzielnie w kazdej z jam nosa [6].
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Podobne badanie przeprowadzono po 3 i 6 miesigcach po operacji. Przedoperacyjne stwier-
dzenie polipéw w przewodzie nosowym $rodkowym lub ich brak byt podstawa do podziatu
na grupy pacjentdw z PZZP z polipami i bez polipéw. Zgodnie z tg obiektywna skalg oceny,
maksymalna ilo§¢ punktéw, jaka mozna przyporzadkowaé podczas badania wynosita 14
punktow dla obu jam nosa /Aneks 4/. Dla potrzeb statystyki obliczono $rednie wartosci punk-
towe dla wszystkich badanych, a nastgpnie osobno dla grupy chorych z polipami
1 bez polipéw nosa. Badanie endoskopowe przedoperacyjne stuzyto rowniez ocenie stopnia
skrzywienia przegrody nosa wzgledem matzowiny nosowej srodkowej wg skali Levine
I Maya [4] /Aneks 5/ oraz ocenie obecno$ci wariantow anatomicznych budowy bocznej $cia-

ny nosa.

4.5. Postepowanie Srodoperacyjne

Wszyscy chorzy operowani byli technikg endoskopowa w znieczuleniu ogélnym, przez
jednego chirurga z wieloletnim doswiadczeniem. Wybor techniki endoskopowej wynika
z wielu korzysci jakie przynosi ona w poréwnaniu do klasycznych zewnatrznosowych dojs$¢
operacyjnych do zatok przynosowych. Przy zastosowaniu réznego typu optyk (0, 30, 45 stop-
ni) umozliwia dobrg wizualizacj¢ jam nosa i zatok przynosowych i precyzyjne usunig¢cie pod
kontrolag wzroku patologii z zachowaniem nienaruszonych struktur anatomicznych. Zachowa-
nie wysp niezmienionej chorobowo btony §luzowej zatok przynosowych oraz przywrdcenie
warunkow fizjologicznej wentylacji zatok zapewnia regeneracj¢ blony §luzowej 1 zapobiega
tworzeniu si¢ ziarniny na obnazonej kosci. Zastosowana technika endoskopowa zostata opra-
cowana przez Wiganda i okreslana jest jako catkowita frontosfenoetmoidektomia. Polega na
stopniowym usuwaniu patologicznej btony $luzowej postepujac od tylnej czegsci jamy nosa
1 zatok przynosowych ku przodowi, co zapewnia zachowanie bezpieczenstwa w stosunku do
sgsiadujacych z nimi struktur dotu srodkowego 1 przedniego czaszki. O ile wystepuje skrzy-
wienie przegrody nosa uniemozliwiajagce lub utrudniajace bezpieczne przeprowadzenie opera-
cji endoskopowej zatok przynosowych lub utrudniajace toalet¢ pooperacyjna, nalezy przed
rozpoczeciem zasadniczej procedury wykonac septoplastyke technikg Cottle’a. Po anemizacji
btony $luzowej jam nosa nastgpuje medializacja matzowin srodkowych, identyfikacja wyrost-
ka haczykowatego i puszki sitowej, o ile przewody nosowe nie sg wypetnione polipami. Jezeli
polipy wypelniaja jam¢ nosowa zostaja usuniete, aby umozliwi¢ wizualizacje struktur anato-
micznych, co jest niezbedne do bezpiecznego przeprowadzenia zabiegu. Kolejnym etapem

jest usunigcie wyrostka haczykowatego, otwarcie puszki sitowej, a nastepnie poszerzenie
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ujscia zatoki szczekowej ku dotowi i ku przodowi. Jesli istnieja dodatkowe uj$cia zatok
szczekowych w obrebie ciemigczka tylnego, to nalezy te otwory polaczy¢ z gtownym uj$ciem
zatoki szczgkowej. Dzieki tym dzialaniom uzyskujemy wglad do wnetrza zatoki szczgkowej
1 mozliwos$¢ oceny toczacych si¢ tam procesow patologicznych. Jezeli w zatoce szczekowej
znajduje si¢ polip (polipy) to nalezy go usuna¢ z pozostawieniem blony §luzowej wyscielaja-
cej zatoke. Dalszym krokiem jest identyfikacja ujécia zatoki klinowej w obrebie przewodu
nosowego gornego lub zachytka klinowo-sitowego oraz poszerzenie ujscia ku dotowi
1 przysrodkowo. Inspekcja wnetrza zatoki oraz strategia postepowania z btong §luzowa jg wy-
Scielajaca, jak tez z ewentualnym (ewentualnymi) polipem (polipami) jest analogiczna jak
powyzej opisane postgpowanie dotyczace zatoki szczgkowej. Kolejne etapy operacji polegaja
na otwarciu komorek sitowych tylnych, a nast¢pnie przednich, usunieciu zlokalizowanych
tam polipow 1 przegrod kostnych oddzielajacych komorki sitowe wraz z pokrywajaca je
zmieniong zapalnie blong sluzowa. Zachowujemy blone¢ sluzowa pokrywajaca blaszke oczo-
dotowa, matzowing srodkowa, strop jamy nosowa oraz przegrody nosa. Zakonczeniem opera-
cji jest identyfikacja zachytka czolowego, otwarcie komodrek tworzacych prog nosa oraz ko-
morek czotowych o ile takie wystepuja. Polipy zlokalizowane w tej okolicy takze powinny
zosta¢ usuniete. Taktyka zachowania btony $luzowej w obrebie zatoki czotowej oraz okolicy
jej uj$cia wynika z koniecznos$ci zapobiegania powstaniu pooperacyjnych zrostow, ktdére mo-
ga doprowadzi¢ do jatrogennej obliteracji ujscia zatoki czotowej. Zabieg konczy wprowadze-
nie opatrunku do przewodu nosowego $rodkowego. Zaleta metody jest unikanie nieraz rozle-
glych 1 szpecacych cig¢ skory niezbednych przy stosowaniu doj$¢ zewnetrznych, znaczne
ograniczenie bolu pooperacyjnego 1 krotki okres hospitalizacji.

U wszystkich chorych przeprowadzono obustronng frontosfenoetmoidektomie, a dodat-
kowo chorzy z Il lub IV stopniem skrzywienia przegrody nosa wg klasyfikacji Levine

i Maya /Aneks 5/ zostali poddani jednoczasowo korekcji przegrody nosa.

4.6. Badanie mikrobiologiczne wydzieliny pobranej z zatok przynosowych
Wymazy do badania bakteriologicznego pobierano w aseptycznych warunkach sali ope-
racyjnej po przemyciu sterylizujagcym ptynem twarzy i przedsionka nosa i po standardowym
zabezpieczeniu pola operacyjnego oblozeniem chirurgicznym. Pod kontrola endoskopu podta-
czonego do toru wizyjnego, przy uzyciu standardowej probowki z podtozem transportowym
dla bakterii tlenowych i grzybow precyzyjnie pobierano obustronnie wymaz z okolicy kom-

pleksu uj$ciowo-przewodowego z rejonu przewodu nosowego srodkowego. Probowke trans-
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portowano w temperaturze pokojowej do trzech godzin od momentu pobrania materialu. Na-
stepnie zgodnie z procedurg zabiegu po otwarciu i poszerzeniu ujscia naturalnego zatok
szczekowych, do $wiatta podawano 4 ml roztworu sterylnej soli fizjologicznej w temperaturze
ciata, ktorg nastepnie aspirowano do strzykawki. Aspirat z zatok transportowano w strzykaw-
ce bez powietrza w czasie do 60 minut od momentu pobrania, w temperaturze pokojowej ce-
lem identyfikacji bakterii beztlenowych. Badanie mikrobiologiczne kazdorazowo obejmowato
rowniez kontrolng probke roztworu soli fizjologicznej podawanej do $wiatta zatoki. Badania
mikrobiologiczne majace na celu izolacje 1 hodowle bakterii tlenowych, beztlenowych 1 grzy-
bow byly wykonywane w Zaktadzie Mikrobiologii Szpitala Uniwersyteckiego w Krakowie
pod kierownictwem Pani dr Jolanty Kedzierskiej. Uzyskane wyniki badan mikrobiologicz-

nych umieszczono w arkuszu badania /Aneks 6/.

4.7. Badanie histopatologiczne blony §luzowej zatok przynosowych
Fragmenty btony $luzowej, rutynowo usuwane w trakcie operacji endoskopowej, wysy-
fano utrwalone w formalinie do badania histopatologicznego. Analiza wszystkich probek byta
dokonana w Zaktadzie Patomorfologii Klinicznej i Doswiadczalnej UJCM pod kierownic-
twem Pana dr. hab. med. D. Adamka. W oparciu o uzyskane wyniki histopatologiczne wyla-
czono z badania pacjentow, u ktorych rozpoznano inne schorzenie zatok przynosowych niz
PZZP zgodnie z kryteriami wylaczenia (Rozdziat 3.0). Uzyskane wyniki badan histopatolo-

gicznych umieszczono w arkuszu badan /Aneks 7/.

4.8. Postepowanie pooperacyjne

Pacjenci zakwalifikowani do badania, podobnie jak wszyscy operowani technikg endo-
skopowa w Klinice Otolaryngologii CMUJ, zostali poddani standardowej procedurze leczenia
i kontroli pooperacyjnej. W okresie pooperacyjnym w trakcie hospitalizacji pacjenci otrzy-
mali empiryczna dozylng antybiotykoterapi¢ (makrolidy) przedluzona na kolejne 10 dni
w formie doustnej. Dodatkowo zalecono leki mukolityczne, sol fizjologiczng do irygacji jamy
nosa, glikokortykosteroid donosowy oraz w przypadkach chorych z potwierdzong alergia lek
przeciwhistaminowy, a pacjentom z NNLP zaordynowano glikokortykosteroid w formie do-
ustnej na okres 3-4 tygodni w dawce malejacej zgodnie z wytycznymi EPOS 2007 [7]. Kolej-
ne kontrole endoskopowe przeprowadzono rutynowo po uplywie dwoch i trzech tygodni,
a nastepnie po 3 i 6 miesigcach po zabiegu zgodnie z planem badania. U chorych, u ktorych

otrzymano wynik badania bakteriologicznego z antybiogramem wskazujacym na oporno$¢ na
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stosowany antybiotyk, modyfikowano terapi¢ uwzgledniajac tg informacje. W trakcie badan
kontrolnych po 3 i 6 miesigcach od operacji oceniano stopien nasilenia objawow subiektyw-
nych PZZP stosujgc skale¢ LS /Aneks 3/ oraz wykonywano badanie endoskopowe nosa
i zatok przynosowych w znieczuleniu miejscowym z zastosowaniem 2% Lignocainy. Badanie
endoskopowe potaczone z toaleta jam nosa i zatok przynosowych przeprowadzal operator,
a wynik badania endoskopowego z uzyciem skali Endo umieszczano w arkuszu badania

[Aneks 4/.

4.9. Analiza statystyczna

Dane zawarte w kwestionariuszach poddano analizie statystycznej w Zaktadzie Bioin-
formatyki i Telemedycyny Collegium Medicum Uniwersytetu Jagiellonskiego kierowanym
przez Panig prof. dr hab. n. b. Iren¢ Roterman-Konieczng.

Dane medyczne o warto$ciach niemierzalnych (jakosciowe) poddane zostaty analizie
statystycznej testem Wielopolowych tablic kontyngencji (tablice wielodzielcze) — test y 2.

Ten test weryfikuje hipoteze, ze dwie jakosciowe cechy w populacji badanej sa nieza-
lezne. Jest metoda, dzigki ktorej mozna si¢ upewnié, czy dane zawarte w tabeli wielodzielczej
dostarczajg wystarczajacego dowodu na zwigzek badanych zmiennych. Do wyliczenia x2 za-
stosowano metod¢ Pearsona, ktora potwierdzono testem Chi-kwadrat NW.

W przypadku wartosci liczbowych badanych parametrow medycznych poréwnywano
zaleznos¢ statystyczng pomigdzy $rednimi badanych grup (hipotezy statystyczne). Test wyko-
rzystany w tym wnioskowaniu nosi nazwe testu Fishera zwanego testem analizy wariancji
(w programie Statystyka jest to test ANOVA).

Testowanie statystyczne polega na wyznaczeniu funkcji testowej FO.
Hipoteze¢ zerowa HO o tym ze wszystkie srednie sg rowne odrzucamy z ryzykiem biedu a,
gdy:
FO > Frat

Gdzie:

o — poziom ufnosci

N — liczba wszystkich obserwacji

k — liczba grup

F° — warto$¢ testowej funkcji wyliczonej,

k-1 . . .
«FNk -~ — o procentowa graniczna warto$¢ odczytana z tablic F Snedecora

31



o — nazywane poziomem istotnosci (niekiedy poziomem ufnosci) jest to ryzyko btedu, czyli
prawdopodobienstwo odrzucenia hipotezy w przypadku jej prawdziwosci. Zazwyczaj za po-
ziom istotnosci Obiera si¢ 5% (0,05) lub 1% (0,01). Oznacza to, ze istnieje prawdopodobien-
stwo 5% lub 1% ze hipoteza, ktoérg uwazamy za prawdziwa jest fatszywa. W pracy przyjeto
a=0,05

Ostatnim testem wykorzystanym dla dwoch serii wynikow dla tych samych elementow ze-
brane w ré6znym czasie lub dla dwéch roznych elementow zebranych w jednym czasie byt test
t — Studenta. Test ten jest testem dajgcym analogiczne wnioski, co test Fishera jednak odnosi

si¢ on do dwoch zbioréw wartosci proby.
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5. Wyniki badan

5.1. Analiza danych okresu przedoperacyjnego

5.1.1. Struktura wiekowa, ocena czasu trwania objawoéw choroby, wspdlistnienia wa-
riantow anatomicznych budowy jam nosa i zatok przynosowych oraz wspélist-
nienia alergii, astmy oskrzelowej, nadwrazliwo$ci na niesteroidowe leki przeciw-
zapalne chorych z przewleklym zapaleniem zatok przynosowych i polipami oraz
bez polipow nosa

Analizg objeto 101 chorych w tym 51 z PZZP i polipami nosa oraz 50 z PZZP bez poli-
poOw.

Najmtodszy chory miat 19, a najstarszy 75 lat. Srednia wieku dla grupy z PZZP z poli-
pami wynosita 43,55 lat, a dla chorych z PZZP bez polipow 40,58. W badaniu uczestniczyto
53 kobiety w tym 27 z PZZP z polipami i 26 bez polipéw oraz odpowiednio po 24 m¢zczyzn
w kazdej z grup. A zatem grupy pod wzgledem plci byly porownywalne i reprezentatywne.

Tab. I. Liczba badanych, struktura wiekowa, pte¢, sredni czas trwania objawow PZZP do momentu

podjecia leczenia operacyjnego.

. Srednia Pte¢ Sredni czas trwania objawéw PZZP
Liczba :
badanych wieku
(lata) Kobiety | Mezczyzni Kobiety Mezczyzni
PZZP z polipami 51 43,55 27 24 4-5 |at 4-5 |at
PZZP bez polipow 50 40,58 26 24 2-3 lata 2-3 lata
Liczba ogotem 101 38,58 53 48

Poréwnujac $rednig wieku chorych obu badanych grup nie wykazano istotnych staty-
stycznie r6éznic pomiedzy nimi. Zarowno w grupie chorych z PZZP z polipami jak i cierpig-
cych na PZZZ bez polipéw wigkszos¢ 0sob miescila si¢ w przedziale wiekowym pomigdzy
41-50 rok zycia, natomiast srednia wieku pacjenta zglaszajgcego si¢ do leczenia operacyjnego
z PZZP i polipami wynosita 43,55 lat, a bez polipéw nosa 40,58 lat (Tabela I)

Porownano rowniez w kazdej z grup czas trwania objawoéw PZZP jaki uptynal od wy-
stapienia dolegliwo$ci do momentu leczenia operacyjnego. Analiza statystyczna z uzyciem te-

stu tablic wielodzielczych (Chi kwadrat Pearsona = 24,32) wykazata zwiazek pomigdzy
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Czasem trwania objawow PZZP, a obecnoscig lub brakiem polipdw nosa. Okazalo sie¢, ze
wigkszos¢, bo 68,6% chorych z polipami nosa zgtasza si¢ do leczenia operacyjnego po 5 la-
tach trwania objawow, a jedynie 4,0% juz po roku od wystgpienia dolegliwosci. W grupie pa-
cjentow z PZZP bez polipow 24,0% cierpiato na objawy PZZP ponad 5 lat przed operacja, zas
u 36,0% z nich dolegliwos$ci utrzymywaty si¢ od 2 do 3 lat.

W wyniku analizy obrazow TK zatok przynosowych oraz badania endoskopowego wy-
konanego przed operacja nie stwierdzono zalezno$ci pomi¢dzy wystepowaniem czynnikow
anatomicznych predysponujacych do rozwoju PZZP, a rozpoznaniem PZZP z polipami lub
bez polipow. U 50,5 % badanych nie stwierdzono zadnych odmiennosci budowy anatomicz-
nej, u 39,6% rozpoznano skrzywienie przegrody nosa co najmniej w stopniu Il wg Levine
i Maya i tylko u 9,9% stwierdzono obecno$¢ jedno lub obustronnie matzowiny puszkowej.

Analogiczng analizg objg¢to rowniez czesto$¢ wystepowania wariantOw anatomicznych
osobno w grupie z polipami i bez polipéw uzyskujac porownywalne wyniki. W grupie cho-
rych z polipami u 50,9% nie stwierdzono zadnych odmiennosci budowy, u 43,1% zdiagnozo-
wano skrzywienie przegrody co najmniej Il stopnia wg Levine i Maya, a zaledwie u 5,9% pa-
cjentow zidentyfikowano matzowing puszkowa. W grupie chorych bez polipow, u 50,0% pa-
cjentdw nie wykazano odmiennosci budowy bocznej $ciany nosa ani przegrody, 36,0% miato
skrzywienie przegrody co najmniej Il stopnia wg Levine i Maya, a 14,0% jedno lub obu-
stronng matzowing puszkowa.

Przeprowadzajgc analiz¢ statystyczng testow nieparametrycznych uzyskanych wynikow
szukano odpowiedzi na pytanie czy wystgpowanie alergii, astmy oskrzelowej lub NNLP
wspotistnieje z PZZP w kazdej z badanych grup. Wykazano, ze w grupie chorych z polipami
tylko u 29,4% badanych nie wystepuja zadne z wymienionych schorzen, ale w grupie bez po-
lipow takich chorych byto az 52,0%. Powyzsze wyniki sktonity do dalszych poszukiwan za-
leznos$ci pomiedzy czgstosciag wystepowania alergii, astmy oskrzelowej, NNLP, a obecnoscia
polipéw w PZZP. Nie stwierdzono jednak istotnych statystycznie zalezno$ci pomigdzy wy-
stepowaniem alergii a obecnoscig polipow (x2 = 0,24), poniewaz 31,3% pacjentow z polipami
jak 1 36,0% chorych bez polipéw miato potwierdzong alergi¢. O wiele czestszym U pacjentow
z polipami okazato si¢ wspoélistnienie astmy oskrzelowej, ktorg obcigzonych byto 17 (33,3 %)
badanych, a kolejnych 13 (25,5%) chorych cierpialo na astm¢ w przebiegu NNLP.
W grupie pacjentéw z PZZP bez polipow tylko 9 (18,0 %) badanych leczyto si¢ z powodu
astmy oskrzelowej, a u zadnego z nich nie stwierdzono NNLP. Czesto$¢ wspoétistnienia wyzej

wymienionych chorob przedstawiono na rycinie 1.
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Ryc. 1. Czesto$¢ wystepowania alergii, astmy oskrzelowej i NNLP u chorych z PZZP i polipami oraz

PZZP bez polipow.

5.1.2. Ocena zaawansowania przewleklego zapalenia zatok przynosowych
w obrazie tomografii komputerowej (wg Lund i Mackaya)

Przed zabiegiem operacyjnym oceniano zaawansowanie PZZP na podstawie obrazéw
TK zatok przynosowych wg kryteriow skali Lund i Mackaya (L-M) /Aneks 2/. Srednia war-
to$¢ punktowa tej oceny dla chorych z polipami wynosita 18,60, a dla pacjentow bez polipow
8,88 co $wiadczy o znaczgco wigkszym zaawansowaniu miejscowym choroby u pacjentow
z polipami. Analiza badanej grupy (n=101) wykazata bardzo mocng zalezno$¢ (wspotczynnik
Cramera 0,69) pomi¢dzy wynikami w skali L-M, a obecnoscig lub brakiem polipow. W wy-
padku chorych z PZZP i polipami wigkszos$¢ z nich bo 38 (74,0%) uzyskata wynik liczbowy
w skali L-M w najwyzszym (16-24) przedziale, natomiast tylko 4 (8,0%) chorych bez poli-

poéw uzyskato tak wysoki wynik oceny zaawansowania choroby. Wyniki te przedstawiono na
rycinie 2.

35



Liczba chorych
40

35

30

25

20

15

10

PZZP z polipami

PZZP bez polipow
8 - 15 pkt

16 - 24 pkt

Skala L-M ($rednia warto$¢ punktowa)

Ryc. 2. Przedoperacyjna ocena zaawansowania PZZP dokonana na podstawie badania TK zatok
przynosowych przedstawiona w postaci czestosci wystepowania trzech zakreséw wartosci punkto-

wych w skali L-M dla grupy chorych z PZZP i polipami oraz PZZP bez polipéw.

Kolejnym elementem analizy danych bylo poszukiwanie zalezno$ci pomigdzy zaawan-
sowaniem PZZP ocenianym w oparciu o skale L-M, a nasileniem objawdw subiektywnych
i obiektywnych przed zabiegiem operacyjnym. Przy uzyciu testu wielodzielczych tabel kon-
tyngencji wykazano, ze wyniki punktowe w skali L-M w zadnym z trzech wydzielonych na
potrzeby tej analizy przedzialéw zaawansowania choroby (ocenianych na podstawie TK) nie
wykazujg zaleznoSci statystycznej ani z wynikami uzyskanymi na podstawie subiektywnej
oceny nasilenia dolegliwosci, ani na podstawie obiektywnej oceny endoskopowej jam nosa

i zatok przynosowych.

5.1.3. Wyniki badan mikrobiologicznych

Dokonano oceny wplywu zakazen bakteryjnych na rozwdj i przebieg PZZP, a w szcze-
golnosci poszukiwano roznicy w czestosci wystepowania i rodzaju flory mikrobiologicznej
pomigdzy chorujacymi na PZZP z polipami i bez polipow. Zgodnos¢ wynikow wymazoéw po-
branych z okolicy kompleksu ujsciowo-przewodowego z wynikami aspiratow pobranych ze
swiatla zatok przynosowych potwierdzono u 91,0 % badanych. U 9,0% chorych uzyskano po-
zytywny wynik przy zastosowaniu tylko jednej techniki pobrania materiatu (wymaz lub aspi-
rat) i uwzglgdniono go w dalszej analizie. Wérod 101 badanych u 74 (73,3%), stwierdzono
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obecnos¢ roznego gatunku patogennej flory bakteryjnej (Tab. Il1). Analiza statystyczna wyka-
zata, ze bakterie te czgéciej hoduje si¢ z materiatow uzyskiwanych u chorych z polipami
(Tab. III). Nastepnie analizowano rodzaj izolowanych mikroorganizméw stwierdzajac, ze
w obu badanych grupach dominuja bakterie tlenowe gram-dodatnie. Hodowle potwierdzity
ich obecnos¢ w wydzielinie z zatok u 22 (43,1%) chorych z PZZP i polipami (Tab. V) oraz
u 18 (36,0 %) chorych z PZZP bez polipow (Tab. V). Roznica w czgstoSci wystgpowania pa-
togenow tlenowych gram-dodatnich w obrebie badanych grup wzrastata, gdy do analizy wia-
czono takze tych chorych, u ktorych stwierdzono mieszang flore bakteryjng. | tak w wypadku
PZZP z polipami obecnos¢ takiej flory stwierdzono u 31chorych (60,8%) w poréwnaniu z 19
chorymi (38,0%) z grupy z PZZP bez polipéw. Bakterie tlenowe gram-ujemne nieco cze¢sciej
identyfikowano w wydzielinie pobranej od pacjentoéw z PZZP bez polipéw niz u tych z poli-
pami nosa (26,0% vs 21,6%). U dwoch pacjentow w hodowli zidentyfikowano grzyby, u jed-
nego bakterie beztlenowe. Ze wzgledu na znikomg liczebnos$¢ tych patogenow nie uwzgled-
niono tych danych w analizie statystycznej. NajczesSciej stwierdzanym patogenem w obu ana-

lizowanych grupach byt Staphylococcus aureus.

Tab. 1l. Wyniki badan bakteriologicznych chorych z PZZP (n=101).

Czestosc¢ i rodzaj patogenow bakteryjnych u chorych z PZZP

Brak Flora Gram + | Flora Gram — _Flora Liczba
patogenu mieszana chorych
Brak patogenu 27 0 0 0 27
Staphylococcus aureus 0 29 0 1 30
Escherichia coli 0 0 7 1 8
Klebsiella oxytoca/pneumoniae 0 0 6 2 8
Pseudomonas aeruginosa 0 0 6 0 6
Citrobacter koseri 0 0 1 1 2
Coagulase-negative Staphylococci 0 11 0 0 11
Proteus mirabilis 0 0 2 0 2
Morganella morgani 0 0 1 1 2
Enterobacter colacae 0 0 1 1 2
Haemophilus influenzae 0 0 0 2 2
Streptococcus B-haemolyticus 0 0 0 1 1
Ogotem 27 40 24 10 101
% ogétu 26,7% 39,6% 23,8% 9,9% 100,0%
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Tab. Ill. Czestos¢ wystepowania patogendw bakteryjnych
u chorych z PZZP i polipami oraz bez polipow.

Brak Obecnos¢ Liczba

patogendw bakteryjnych patogendw bakteryjnych chorych
Chorzy z PZZP z polipami 9 (17,7%) 42 (82,4%) 51
Chorzy z PZZP bez polipow 18 (36,0%) 32 (64,0%) 50

Tab. IV. Wyniki badain mikrobiologicznych chorych z PZZP i polipami nosa (n=51).

Czestos¢ i rodzaj patogendw bakteryjnych u chorych z PZZP i polipami

Brak Flora Gram + | Flora Gram — .Flora Liczba

patogenu mieszana chorych
Brak patogenu 9 0 0 0 9
Staphylococcus aureus 0 17 0 1 18
Escherichia coli 0 0 4 1 5
Klebsiella oxytoca/pneumoniae 0 0 3 2 5
Pseudomonas aeruginosa 0 0 3 0 3
Coagulase-negative Staphylococci 0 5 0 0 5
Morganella morgani 0 0 0 1 1
Enterobacter cloacae 0 0 1 1 2
Haemophilus influenzae 0 0 0 2 2
Streptococcus -haemolyticus 0 0 0 1 1
Ogotem 9 22 11 9 51

% ogotu 17,6% 43,1% 21,6% 17,7% 100,0%
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Tab. V. Wyniki badan mikrobiologicznych chorych z PZZP bez polipéw nosa (n=50).

Czestosc¢ i rodzaj patogendw bakteryjnych u chorych z PZZP i polipami

D aE)rgle(nu Flora Gram + | Flora Gram — mig!sozr:n a cLhigf)E)(?h
Brak patogenu 18 0 0 0 18
Staphylococcus aureus 0 12 0 0 12
Escherichia coli 0 0 3 0 3
Klebsiella oxytoca/pneumoniae 0 0 3 0 3
Pseudomonas aeruginosa 0 0 3 0 3
Citrobacter koseri 0 0 1 1 2
Coagulase-negative Staphylococci 0 6 0 0 6
Proteus mirabilis 0 0 2 0 2
Morganella morgani 0 0 1 0 1
Ogdtem 18 18 13 1 50

% ogétu 36,0% 36,0% 26,0% 2,0% 100,0%

5.2. Ocena efektow leczenia chirurgicznego i pooperacyjnego leczenia za-

chowawczego chorych z przewleklym zapaleniem zatok przynosowych

5.2.1. Subiektywna ocena nasilenia dolegliwos$ci z zastosowaniem skali LS

Efekty leczenia chirurgicznego metoda endoskopowa chorych z PZZP analizowano po-
réwnujac stopien nasilenia objawdw subiektywnych zglaszanych przez pacjentow przed za-
biegiem (LS0) z wartoSciami uzyskanymi po trzymiesigcznym (LS3) i sze$ciomiesigcznym
(LS6) okresie obserwacji pooperacyjnej. W tym celu zastosowano 7-punktowg skale LS do
oceny nasilenia objawow klinicznych PZZP /Aneks 3/. Wyniki badania przedstawiono w ta-
beli VI.
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Tab. VI. Subiektywna ocena nasilenia dolegliwo$ci wyrazona $rednig wartoscig punktowg w skali LS
przed operacjg oraz po 3 i 6 miesigcach po operacji dla wszystkich chorych (n=101) z PZZP.

LSO LS3 LS6
(przed SD (po 3 miesigcach SD (po 6 miesigcach SD
operacja) po operacji) po operacji)
. SkalaLs 32,00 13,98 9,30 4,41 6,60 2,09
($rednie wartosci punktowe)

Test najmniejszych istotnych réznic wykazal stopniowe zmniejszanie subiektywnych
dolegliwosci. W ciggu trzech pierwszych miesiecy dolegliwosci zmniejszyty si¢ 3,5 krotnie,
a pomiedzy badaniem wykonanym po 3 miesigcach i po 6 miesigcach 1,5 krotnie. W wyniku
obserwacji trwajacej 6 miesigcy od przeprowadzonego zabiegu stwierdzono 5 krotne zmniej-
szenie dolegliwos$ci ocenianych subiektywnie przez operowanych (n=101). (Tab. VI, Ryc. 3)

Srednie wartosci

punktowe

35

30/
s
vd

20

15 @ Skala LS

10

Czas [miesigce]

Ryc. 3. Subiektywna ocena nasilenia dolegliwosci wyrazona $rednig warto$cig punktowg w skali LS
przed operacjg, po 3 i 6 miesigcach po operacji dla wszystkich chorych (n=101) z PZZP.

5.2.2. Obiektywna ocena endoskopowa jam nosa i zatok przynosowych z zastosowa-
niem skali endoskopowej Endo

Podczas obserwacji w ciggu pierwszych 3 miesigcy po zabiegu obraz endoskopowy
ulegt 4,4 krotnej poprawie, natomiast w kontrolnych badaniach endoskopowych wykonanych
pomiedzy 3 a 6 miesigcem nie zaobserwowano istotnej statystycznie roznicy mi¢dzy Srednimi
warto$ciami punktowymi. Poréwnujac przedoperacyjny obraz badania endoskopowego
(Endo0) z obrazem po 6 miesigcach (Endo6) obserwuje si¢ az 6,2 krotng poprawe stanu miej-
scowego. (Tab. VII, Ryc. 4).
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Tab. VII. Obiektywna ocena stanu miejscowego uzyskana wyrazona srednig wartoscig punktowg

w skali Endo przed operacjg oraz po 3 i 6 miesigcach po operacji dla wszystkich chorych (n=101)

zPZZP
Endo0 Endo3 Endo6
(przed SD (po 3 miesigcach Sb (po 6 miesigcach Sb
operacja) po operacji) po operacji)
Skala Endo
($rednie wartosci 6,41 3,68 1,45 1.33 1.02 0,60
punktowe)

Srednie wartosci
punktowe

M Skala Endo

NONN NN N

0 3 6
Czas [miesigce]

Ryc. 4. Obiektywna ocena stanu miejscowego wyrazona $rednig wartoscig punktowg w skali Endo

przed operacjg, po 3 i 6 miesigcach po operacji dla wszystkich chorych (n=101) z PZZP.

5.2.3. Porownanie wynikow oceny subiektywnej (LS) i obiektywnej (Endo) w calej ba-
danej grupie chorych
Wykazano mocng zalezno$¢ statystyczng (zwigzek o sile ok. 0,5) pomigdzy wynikami
uzyskanymi podczas subiektywnej oceny nasilenia dolegliwosci (LS0) i obiektywnej oceny
stanu miejscowego (Endo0) dla okresu przed zabiegiem operacyjnym. Dowiedziono, ze su-
biektywne odczucie choroby przed zabiegiem operacyjnym przektada si¢ na obraz uzyskiwa-
ny podczas badania endoskopowego. Nie stwierdzono natomiast takiej zalezno$ci dla analo-

gicznych badan wykonanych po 3 i 6 miesiagcach po operacji (Ryc. 5).
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rednia wartos¢ pkt skali LS

rednia warto$¢ pkt skali Endo

Czas [miesigce]

Ryc. 5. Poroéwnanie wynikow subiektywnej oceny nasilenia dolegliwosci i obiektywnej oceny stanu
miejscowego wyrazonych srednig wartoscig punktowg w skali LS i Endo przed zabiegiem oraz
po 3 i 6 miesigcach po operacji dla wszystkich chorych (n=101) z PZZP.

5.3. Ocena efektow leczenia chirurgicznego i pooperacyjnego leczenia za-

chowawczego dla wyszczegélnionych grup chorych: z przewleklym za-

paleniem zatok przynosowych i polipami oraz bez polip6w nosa.

Oceniono subiektywne i obiektywne efekty leczenia dla osobno kazdej z badanych grup
oraz porownano wyniki uzyskane w obydwu grupach chorych. Oceny dokonano w oparciu
o badanie wykonane z uzyciem skali LS i Endo przed zabiegiem operacyjnym (LSO, Endo0),

po 3 miesigcach (LS3, Endo3) i po 6 miesigcach (LS6, Endo6) po przeprowadzeniu operacji
(Tab. VIII).
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Tab. VIII. Subiektywna ocena nasilenia dolegliwosci i obiektywna ocena stanu miejscowego wyrazona
Srednig wartoscig punktowg wg skali LS i Endo uzyskana przed operacjg, po 3 i 6 miesigcach po ope-

racji u chorych z PZZP i polipami oraz bez polipéw (SD-odchylenie standardowe).

PZZP z polipami (n=51) SD PZZP bez polipéw (n=50) SD
LSO 40,20 12,76 23,80 9,70
LS3 10,90 5,51 7,60 1,81
LS6 7,30 2,26 5,90 1,64
Endo0 8,98 3,15 3,80 1,90
Endo3 1,94 1,46 0,96 0,55
Endo6 1,52 1,34 0,60 0,32

5.3.1. Subiektywna ocena nasilenia dolegliwosci z zastosowaniem skali LS

Zastosowana analiza wariancji wykazata, ze $rednia warto$¢ punktowa uzyskana w ska-
li LS przed zabiegiem (LS0) byta istotnie statystycznie wyzsza dla chorych z polipami, a roz-
nica miedzy tymi warto$ciami byla statystycznie istotna. Dla lepszego zobrazowania graficz-
nego dynamiki tego procesu zmiany w $rednich wartosciach punktowych LS przedstawiono
w formie wielokrotnosci (Ryc. 6). Przed zabiegiem pacjenci z polipami zgtaszali zatem 1,7
krotnie wigksze nasilenie dolegliwo$ci w porownaniu do chorych bez polipéw. Podobne ob-
serwacje poczyniono w okresie pooperacyjnym, jednakze réznice byly mniejsze w poréwna-
niu z warto$ciami uzyskanymi podczas badania przez operacja. Chorzy z polipami po 3 1 6
miesigcach po zabiegu uzyskiwali nadal wigksze wartos$ci punktowe w skali LS w poréwna-
niu z chorymi bez polipow. Stanowito to odpowiednio 1,4 krotnie intensywniejsze nasilenie
dolegliwosci po 3 miesigcach i 1,2 krotnie po 6 miesigcach. Dodatkowo zaobserwowano, ze
testy statystyczne w poszczegdlnych grupach zachowuja takie same tendencje malejace jak

dla catej grupy badanych (n=101).
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Ryc. 6. Zmiana subiektywnej oceny dolegliwo$ci wyrazona $rednig wartoscig punktowag w skali LS

przed operacjg, po 3 i po 6 miesigcach po operacji u pacjentéw z PZZP i polipami oraz PZZP
bez polipéw
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Po 3 miesigcach po operacji, pacjenci z polipami mimo utrzymujacych si¢ nadal wyz-
szych s$rednich wartosci punktowych (LS3) w stosunku do pacjentow bez polipow, wykazali
wickszg, bo 3,6 krotng poprawe samopoczucia w pordwnaniu z 3 krotng poprawg W zakresie
poczucia choroby zglaszang przez pacjentow bez polipéw. Chorzy z PZZP z polipami odczu-
wali 1,5 krotng poprawe odczué subiektywnych pomigdzy 3, a 6 miesigcem od zabiegu opera-
cyjnego, za$ w ciggu pierwszych 6 miesiecy nastgpito u nich az 5,4 krotne zmniejszenie nasi-
lenia subiektywnych objawow choroby. Pacjenci z PZZP bez polipoéw przy ostatniej z zapla-
nowanych na potrzeby badania wizycie zgtaszali 4 krotng poprawe samopoczucia w stosunku
do okresu przed zabiegiem. Analiza statystyczna wykazata istotng roznicg $rednich wartosci

nasilenia dolegliwos$ci uzyskanych w catym okresie obserwacji (Ryc. 6).

5.3.2. Obiektywna ocena endoskopowa jam nosa i zatok przynosowych z zastosowa-
niem skali endoskopowej Endo

Obliczono $rednie warto$ci punktowe uzyskane w skali Endo dla poréwnywanych mig-
dzy sobg grup chorych z PZZP i polipami oraz bez polipow, a analiza wynikow wykazata
obecnos¢ istotnej statystycznie réznicy pomigdzy nimi. Pacjenci bez polipow uzyskiwali:
przed zabiegiem 2,3 krotnie nizsze $rednie warto$ci punktowe w skali Endo, 1,9 krotnie niz-
sze po 3 miesigcach po zabiegu i 3 krotnie nizsze po 6 miesigcach w poréwnaniu z wynikami
uzyskanymi przez chorych z polipami. W obu grupach obserwowano w ciagu 6 miesigcy, kto-
re nastapity po operacji, poprawg obiektywnie ocenianego stanu miejscowego wynoszaca od-
powiednio: 5,8 dla chorych z PZZP i polipami i 5,7 dla chorych z PZZP bez polipéw. Nie wy-
kazano natomiast znamiennej statystycznie poprawy pomiedzy badaniem endoskopowym po

3 1 6 miesigcu po zabiegu (Ryc. 7).
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Ryc. 7. Zmiana obiektywnej oceny stanu miejscowego wyrazonej $rednig wartoscig punktowag w skali
Endo, przed operacja, po 3 i 6 miesigcach po operacji u pacjentéw z PZZP i polipami oraz bez

polipow.
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5.4. Ocena wplywu wspolistnienia alergii, astmy oskrzelowej i nadwrazli-
wosci na niesteroidowe leki przeciwzapalne oraz zakazen bakteryjnych
na efekty leczenia chirurgicznego i pooperacyjnego leczenia zacho-

wawczego u chorych z przewleklym zapaleniem zatok

Zbadano zalezno$¢ pomiedzy $rednimi warto$ciami punktowymi oceny subiektywnej
LS i obiektywnej Endo, uzyskanymi po 6 miesigcach po operacji, od wspdtistnienia alergii,
astmy oskrzelowej i NNLP.

Srednie wartoéci punktowe subiektywnej oceny nasilenia dolegliwo$ci po 6 miesiacach
od operacji (LS6) grupy chorych z PZZP i obcigzonych alergia (n=67) nie wykazaty istotnych
statystycznie r6znic, w poréwnaniu do wynikow uzyskanych przez pacjentow z PZZP bez
alergii (n=34). Taki sam byl wynik analizy, w czasie ktorej wykorzystano dwie niezalezne
metody statystyczne (parametryczna i nieparametryczng). Mozna zatem przyjac, ze wspoOlist-
nienie alergii u chorych z PZZP nie ma wptywu na koncowy efekt leczenia chirurgicznego.

Istotng statystycznie réznic¢ wykazalo natomiast porownanie wynikdéw $rednich warto-
sci punktowych oceny subiektywnej LS uzyskanych po 6 miesigcach obserwacji u pacjentow
z PZZP i astmg oskrzelowg (n=6) w poréwnaniu z wynikami chorych, u ktérych nie rozpo-
znano astmy oskrzelowej (n=62). W grupie chorych obcigzonych astmg $rednia warto$¢ punk-
towa oceny subiektywnej wynosita 7,5 1 byla istotnie wyzsza od wartosci 6,3 uzyskanej przez
grup¢ 0sob nie obcigzonych astma. RoOwnoczesnie stwierdzono brak istotnej statystycznie roz-
nicy pomie¢dzy wynikami $rednich wartosci punktowych uzyskanych w obiektywnej ocenie
stanu miejscowego (Endo) dla tych dwoch grup. Oznacza to, ze chorzy obcigzeni astma zgla-
szali wigksze nasilenie subiektywnych objawow po 6 miesigcach po operacji w poréwnaniu
do chorych bez astmy, pomimo tego, ze badanie endoskopowe przeprowadzone podczas kon-
troli po 6 miesigcach po operacji wykazato podobny stan miejscowy u obydwu grup. Nie za-
obserwowano natomiast statystycznie istotnej zaleznosci pomigdzy wynikami oceny nasilenia
objawow subiektywnych oraz oceny endoskopowej dokonanej po 6 miesigcach od operacji
u 0sob z PZZP i wspotistniejagcg NNLP (n=13) w poréwnaniu z tymi, ktore uzyskano podczas
badania chorych, u ktorych nie rozpoznano NNLP (n=88).

Porownujac srednie wartosci punktowe uzyskane podczas oceny subiektywnej (LS) po
6 miesigcach obserwacji, u chorych z PZZP i potwierdzong badaniem mikrobiologicznym
obecnoscig patogennych szczepoéw bakteryjnych (n=74) z wynikami uzyskanymi przez cho-

rych, u ktérych nie potwierdzono patogenoéw (n=27) wykazano brak istotnej statystycznie
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roznicy. Srednie wartosci punktowe uzyskane w oparciu o skalg LS wynosity odpowiednio
6,7 dla chorych z potwierdzonym w badaniu mikrobiologicznym patogenem oraz 6,4 dla po-
zostalej badanej grupy chorych. Istotng statystycznie réznice wykazato natomiast porownanie
wynikow S$rednich wartos$ci punktowych oceny stanu miejscowego (Endo) po 6 miesigcach
obserwacji w odniesieniu do wynikow badan mikrobiologicznych. U chorych z PZZP i po-
twierdzong badaniem mikrobiologicznym obecno$cia patogennych szczepdéw bakteryjnych,
srednie wartosci punktowe skali Endo wynosity 1,30, w porownaniu do 0,52 uzyskanych
przez chorych bez potwierdzonej obecnosci patogenu bakteryjnego.

Test analizy wariancji przy poziomie ufnosci (alfa=0,01), zastosowany celem zbadania
zaleznos$ci nasilenia dolegliwosci subiektywnych (LSO, LS3, LS6) i obiektywnych (Endo0,
Endo3, Endo6) podczas kolejnych etapow obserwacji, od obecnosci patologicznych szczepow
bakteryjnych potwierdzonych w hodowlach mikrobiologicznych materiatu pobranego w trak-
cie operacji, wykazat istnienie statystycznie istotnej réznicy w obu poréwnywanych grupach.
Pacjentéw z polipami cechowaty wyzsze §rednie wartosci punktowe w skali LS i Endo za-
roéwno w czasie przed operacja, jak i oraz po 3 oraz 6 miesigcach po operacji. Najwigksza roz-
nicg¢ w $rednich wartosciach punktowych pomiedzy obu skalami zaobserwowano w badaniu

przedoperacyjnym (Tab. IX)

Tab. IX. Subiektywna ocena nasilenia dolegliwosci i obiektywna ocena stanu miejscowego wyrazona
srednig wartoscig punktowg w skali LS i Endo uzyskana przed operacja, po 3 i 6 miesigcach po opera-
cji u chorych z PZZP i polipami oraz bez polipéw, u ktérych stwierdzono obecnos$¢ patogennych

szczepow bakteryjnych (SD-odchylenie standardowe).

_ PzZzP z polipami sD _ PZZP bez poI_ipc'>w sD
i patogenem bakteryjnym (n=42) i patogenem bakteryjnym (n=32)
LSO 41,69 11,71 24,72 10,40
LS3 10,90 4,57 7,84 1,82
LS6 7,35 2,14 5,80 1,73
Endo0 9,71 2,71 4,28 2,03
Endo3 2,07 1,52 1,03 1,06
Endo6 1,69 1,35 0,56 0,94
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6. Omowienie wynikow badan i dyskusja

Analiza zaleznosci efektow leczenia chorych z PZZP od ich wieku wydaje si¢ by¢ inte-
resujgca z wielu powodow. Pierwszym z nich jest zagadnienie wptywu wieku na postrzeganie
nasilenia dolegliwos$ci, co w sposob istotny moze implikowa¢ subiektywna oceng efektow le-
czenia. Z drugiej strony analiza struktury wiekowej pacjentow z PZZP i polipami oraz bez po-
lipéw, moze posrednio da¢ odpowiedz na pytanie jak dtugo rozwija si¢ choroba do momentu
podjecia decyzji o leczeniu operacyjnym oraz potwierdza¢ lub negowac rdzne teorie etiopato-
genezy tych schorzen. Z wiekiem wzrasta takze czesto$¢ wspotwystepowania chorob takich
jak nadci$nienie tetnicze, cukrzyca czy NNLP, ktore moga mie¢ istotny wptyw na przebieg le-
czenia.

W niniejszej analizie $rednia wieku chorych, w obu grupach z PZZP i polipami oraz bez
polipow, byta zblizona (43,55 vs 40,58) 1 nie réznita si¢ w sposob istotny do podawanych
w doniesieniach innych autorow [98-102]. Natomiast czas utrzymywania si¢ dolegliwosci,
ktore sktaniaty pacjentow do podjecia decyzji o poddaniu si¢ leczeniu operacyjnemu byt od-
mienny w obydwu badanych grupach. Wigkszo$¢ chorych z PZZP i polipami decydowata si¢
na operacj¢ po uptywie co najmniej pieciu lat od momentu wystgpienia symptomow choroby,
co byto znaczaco p6zniej w poréwnaniu z chorymi bez polipow, ktorzy byli bardziej zdeter-
minowani i poddawali si¢ operacji juz po 2-3 latach. By¢ moze obserwowany klinicznie wol-
niejszy przebieg narastania objawow u pacjentdéw z polipami subiektywnie zmniejsza odczu-
wanie dolegliwosci i prowadzi do pewnego rodzaju adaptacji. Kanadyjscy naukowcy [103]
donoszg o obserwowanym w badanej przez nich populacji wzro$cie czestosci wystepowania
PZZP w starszych grupach wiekowych. Chorzy z PZZP w wieku pomig¢dzy 20 a 29 lat stano-
wig w analizowanym przez nich materiale zaledwie 2,7% populacji, w przedziale 50-59 lat
jest ich juz 6,6%, za§ w wieku ponad 60 lat 4,7%. Co ciekawe, wyniki badan Baumana 1 wsp.
[104] wskazuja, ze wiek nie odgrywa istotnej roli w postrzeganiu przez pacjentdw nasilenia
dolegliwosci wystepujacych w przebiegu PZZP, co w sposob zasadniczy przektada si¢ na ja-
ko$¢ ich zycia oceniang w rdéznych kwestionariuszach. Przeprowadzone przez tych badaczy
porownanie wynikéw subiektywnie ocenianego nasilenia dolegliwo$ci po 6 miesigcach od
przeprowadzonego leczenia operacyjnego, w przedziatach wiekowych 5-18 lat, 19-65 lat oraz
powyzej 65 lat, nie wykazalo statystycznie istotnej réznicy. Zaobserwowano natomiast roz-
nice w endoskopowej ocenie wynikdéw leczenia w rok po przeprowadzeniu zabiegu. Obiek-
tywny efekt leczenia uzyskany ta metoda byt najgorszy w grupie najmlodszych pacjentow,
a najlepszy u 0sob po 65 roku zycia [103]. Podobne wyniki uzyskali Lee i wsp. [105].
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Interpretacja tych wynikéw jest trudna, jednakze wydaje si¢, ze na lepsze wyniki uzy-
skane podczas badania endoskopowego u 0s6b starszych moze mie¢ wptyw wigksza dyscy-
plina i cierpliwo$¢ dorostych pacjentow, z jaka poddajg si¢ opiece pooperacyjnej. Problem
wieku u chorych operowanych z powodu PZZP nalezy rozpatrywaé w jeszcze jednym, istot-
nym aspekcie. Zdaniem Ramadana i wsp. [106] oraz Jiang i wsp. [107] czestos¢ wystepowa-
nia powiktan okotooperacyjnych w grupie pacjentow po ukonczeniu 65 roku zycia, jest staty-
stycznie wieksza niz u chorych przed 65 rokiem zycia. Moze to by¢ wynikiem trudniejszych
warunkow operacyjnych bedacych konsekwencjg bardziej nasilonego krwawienia srodopera-
cyjnego wskutek wspotistniejacego nadci$nienia tetniczego lub innych chordb towarzysza-
cych. W pismiennictwie dostepne sg rowniez wyniki badan nad korelacjg wieku chorujacych
na PZZP, a powstawaniem polipdw nosa, wystgpowaniem astmy oskrzelowej 1 NNLP. Wyniki
badan Moloney [108] nad wspoétistnieniem polipéw nosa i astmy z udziatem 445 chorych wy-
kazaty, ze $rednia wieku chorych na PZZP z polipami wynosi 42 lata i jest zblizona do uzy-
skanej w badaniach autorki niniejszej pracy, natomiast objawy astmy pojawialy si¢ juz u oséb
$rednio o 7 lat mtodszych. Wg Szczeklika i wsp. [109] obserwuje si¢ charakterystyczng se-
kwencj¢ objawow w przebiegu rozwoju NNLP. Pierwsze objawy astmy, poprzedzone trwaja-
cym okoto 2 lata przewlektym niezytem nosa, opisano juz u oséob w wieku okoto 32 lat, na-
tomiast petnoobjawowa NNLP manifestowata si¢ po uptywie kolejnych 4 lat. Poréwnywalne
$rednie warto$ci wieku pacjentdéw z PZZP i polipami oraz bez polipoéw, uzyskane podczas ni-
niejszego badania przecza przekonaniom tych autoréw, ktérzy uwazaja, ze rozwoj polipow
wynika z kumulacji oddzialywania roznych czynnikow i jest jedynie wynikiem wiekszego na-
silenia miejscowego stanu zapalnego 1 dtuzszego czasu trwania choroby, a nie réznej etiopa-
togenezy PZZP z polipami 1 bez polipow [110, 111]. Dlatego tez, zgodnie z pogladem tych au-
torow nalezatoby si¢ spodziewac, ze pacjenci z PZZP i polipami powinni by¢ starsi od cho-
rych bez polipéw. Badania autorki nie potwierdzily znaczacej roli wystepowania wariantow
anatomicznych budowy bocznej $ciany jamy nosowej oraz deformacji przegrody nosa, kto-
rym przypisuje si¢ znaczaca rolg w etiopatogenezie i rozwoju PZZP zaroéwno u chorych z po-
lipami jak réwniez bez polipow nosa. Blisko potowa pacjentéw z catej badanej grupy nie wy-
kazywata istotnych nieprawidtowosci w budowie przegrody ani odmienno$ci budowy bocznej
$ciany nosa. Najczestszym w obu grupach bylo réznego stopnia skrzywienie przegrody nosa,
rzadziej wystepowaty warianty matzowiny puszkowej. By¢ moze zaawansowanie zmian prze-
rostowych blony §luzowej jam nosa i zatok byly tak duze w przypadku czesci chorych, ze
prowadzito to do destrukcji przestrzeni sitowia i trudno$ci W ocenie szczegdtow anatomicz-

nych bocznej $ciany jamy nosowej w obrazie TK. Co wigcej, stwierdzono brak zaleznos$ci
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pomig¢dzy obecnoscig wariantow anatomicznych bocznej §ciany nosa oraz skrzywienia prze-
grody, a zaawansowaniem PZZP ocenianym na podstawie nasilenia subiektywnych dolegli-
wosci (LS) oraz wynikiem badania endoskopowego (Endo) przed operacjag. Mozna zatem
przyjaé, zgodnie z wynikami badan Lloyda i wsp. [112], ktorzy rowniez nie zaobserwowali
czestszego wystepowania wariantoéw anatomicznych u chorych z PZZZ niz u 0s6b tworzacych
grupe¢ kontrolng, ze rola tego czynnika w rozwoju i przebiegu omawianej choroby nie jest tak
istotna jak dotychczas sgdzono. Wigkszos$¢ dostgpnych na ten temat publikacji, nie traktuje
odmienno$ci anatomicznych, jako gléwnego czynnika wywolujacego rozwoj PZZP,
a jedynie nieliczni badacze zaobserwowali wystgpienie poprawy stanu zdrowia ocenianego
subiektywnie i obiektywnie, u pacjentow z PZZP po chirurgicznej korekcji budowy tych
struktur anatomicznych [113].

Rozpoznanie PZZP oparte jest na objawach choroby, czasie ich trwania a takze na obra-
zie TK zatok przynosowych. Szukajac czynnikow prognostycznych wynikoéw leczenia, anali-
zowano 1 poréwnywano przedoperacyjny obraz TK zatok przynosowych u pacjentéw z PZZP
1 polipami z wynikami badan chorych z PZZP bez polipéw. Porownanie to wydaje si¢ by¢
istotne, poniewaz, jak wykazato badanie Anzai i wsp. [114] obraz TK zatok przynosowych
moze w sposéb istotny wptynaé na decyzje o zmianie sposobu leczenia z zachowawczego na
operacyjny az u 1/3 pacjentow z PZZP. Traktowanie TK, jako obiektywnego badania, ktére
powinno by¢ fundamentem decyzji o leczeniu operacyjnym, moze prowadzi¢ do niekiedy
mylnych zatozen, ze obraz zmian btony §luzowej w TK zatok koreluje z nasileniem objawow
subiektywnych. Inne byly zreszta zalozenia tworcow skali L-M, stosowanej w wigkszosci ba-
dan klinicznych i rekomendowanej od 1997 roku przez autorytety w tej dziedzinie [115]. Ska-
la ta miata by¢ narzgdziem stuzacym do oceny zaawansowania stanu zapalnego zatok przyno-
sowych umozliwiajagcym badanie porownawcze dotyczace klinicznego przebiegu PZZP [116,
117]. Poczatkowa propozycja, aby kryterium kwalifikujacym do leczenia chirurgicznego pa-
cjentow asymptomatycznych, ktorym wykonano TK z pozalaryngologicznych wskazan byto
uzyskanie co najmniej 4 punktow w skali L-M nie zostata zaakceptowana, gdyz pozniejsze
badania tych samych autoréw wykazaly, Zze blisko 30% bezobjawowej klinicznie populacji
wykazuje zmiany zapalne w obrazie TK [118, 119]. Kontrowersje na ten temat podsumowaty
badania samych autoréw skali L-M, przeprowadzone na 1840 pacjentach z PZZP, ktore wy-
kazaty, ze az 21% z poddanych operacji pacjentow uzyskato w omawianej skali wartos¢
mnigjsza lub réwna 4 punkty. Konsekwencja tego badania byt istotny wzrost znaczenia su-
biektywnej oceny postrzegania nasilenia objawoéw choroby. Narzgdziem pomagajacym w tej

ocenie i ulatwiajgcym podjecie decyzji o leczeniu operacyjnym staty si¢ réznego rodzaju
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kwestionariusze badajace nasilenie dolegliwos$ci i poziom jakos$ci zycia [120]. Sa one, jak to
podkresla Bhattacharyya [121], dopelnieniem badan TK zatok umozliwiajagcym postawienie
rozpoznania PZZP, a nie podstawowym kryterium diagnostycznym. Kolejnym nurtem badan
stato si¢ poszukiwanie zaleznoSci pomi¢dzy zaawansowaniem zmian chorobowych widocz-
nych w TK, a nasileniem objawdow klinicznych oraz tworzenie modelu pozwalajacego na pro-
gnozowanie efektow leczenia w oparciu 0 diagnostyke obrazowa. W wigkszo$ci przypadkow
badania te nie przynoszg jednak oczekiwanych uogdlnien, co znalazto odzwierciedlenie takze
w analizowanym materiale bedagcym podstawg tej pracy. Wykazano bowiem, ze wyniki skali
L-M uzyskane przed zabiegiem operacyjnym nie korelujg z zaawansowaniem choroby oce-
nianym subiektywnie przez chorych. Pacjenci, ktorzy w skali L-M uzyskali wysokie warto$ci
punktowe zglaszali dyskretne objawy kliniczne. Podobne byty wnioski innych badaczy [122,
123], a Bhattacharyya [124] dodatkowo stwierdzit brak korelacji pomigdzy zaawansowaniem
PZZP ocenianym na podstawie TK zatok przed zabiegiem, a stopniem subiektywnej poprawy
samopoczucia chorych po zabiegu. Rowniez Kennedy i wsp. [125] analizujac wyniki badan
126 chorych operowanych endoskopowo, nie znalezli korelacji pomigedzy przedoperacyjnym
obrazem TK, a efektami leczenia ocenianymi w oparciu 0 odczucia subiektywne i obraz en-
doskopowy nosa i zatok przynosowych po 18 miesigcach po zabiegu. Wyniki badan wtasnych
oraz zaczerpnigtych z publikacji dotyczacych tego zagadnienia podwazaja warto$¢ oceny za-
awansowania PZZP opierajacej si¢ na skali L-M, jako priorytetowej w podejmowaniu decyzji
o leczeniu operacyjnym. Warto$¢ skali L-M, wedlug niektérych, moze by¢ obnizona przez
odstep czasowy, istniejagcy pomiedzy wykonaniem badania radiologicznego, a jego oceng
przed zabiegiem operacyjnym, ktory w wielu osrodkach laryngologicznych waha si¢ od 1do 4
miesigcy [126]. W tym czasie, moze bowiem dojs$¢ do infekcji drog oddechowych lub reakcji
alergicznej, ktorej natozenie si¢ na obraz PZZP, moze skutkowa¢ w krotkim czasie zwigkszo-
nym obrzekiem btony $luzowej. Hipotetycznie, moga zatem zajs¢ istotne zmiany zarowno
w obrazach TK i endoskopowym jak i w samopoczuciu pacjenta. Efektem tego rozumowania
powinna by¢ konieczno$¢ wykonania ponownego badania TK zatok przynosowych bezpo-
srednio przed operacja. Przeciwnicy tego pogladu, kierujac si¢ wzgledami etycznymi i eko-
nomicznymi traktujag wynik TK zatok w PZZP, jako obiektywny i stabilny element charakte-
ryzujacy obraz przewlektej choroby, niereagujacej juz na prowadzone leczenie zachowawcze.
Na podstawie doniesien z piSmiennictwa oraz obserwacji wlasnych mozna wysuna¢ wniosek,
ze zaden z aktualnie dostgpnych i stosowanych w badaniach klinicznych systemoéw oceny TK
zatok nie jest w petni obiektywny, a obraz TK nie odzwierciedla odczu¢ pacjentow z PZZP,

a tym bardziej nie umozliwia przewidzenia wczesnych efektow leczenia.

52



Podczas przygotowywania niniejszej pracy zaobserwowano natomiast zalezno$¢ pomig-
dzy zaawansowaniem choroby, ocenianym przy pomocy badania TK zatok przynosowych,
a obecnoscig polipéw. Pacjenci z PZZP 1 polipami juz w poczatkowej fazie choroby mieli
istotnie wyzsza punktacje w skali L-M. Dzi¢ki tej obserwacji, w praktyce klinicznej wydaje
si¢ by¢ wskazane wczesne ukierunkowanie diagnostyki i leczenia uwzglgdniajagce rowniez
schorzenia ogdlnoustrojowe ze wspotistniejacymi polipami nosa takie jak NNLP, mukowi-
scydoza czy zaburzenia odpornos$ci. Potwierdzaja to wyniki badan Malekzadeha i wsp. [127].
Porownali oni wyniki TK zatok wykonanej przed zabiegiem, z obrazem histopatologicznym
fragmentow btony §luzowej pobranych w trakcie operacji endoskopowej 0séb z PZZP bez po-
lipow oraz z wyodrebniajacymi si¢ obustronnymi polipami. Wycinki pobierano z okolicy
kompleksu ujsciowo-przewodowego, w ktorym najczesciej pojawiaja si¢ pierwsze polipy.
Badania TK u 0s6b z polipami potwierdzity obecnos$¢ rozlegtego procesu zapalnego w zato-
kach, ktéry w obrazie histopatologicznym roznit si¢ istotnie od stwierdzanego u os6b z PZZP
bez polipéw. W poczatkowym etapie choroby, kiedy badania TK nie uwidacznialy jeszcze po-
lipow w przewodach nosowych, to w badaniu histopatologicznym tkanek pobranych z zatok
juz obserwowano pogrubienie blony podstawnej i przerost gruczotow sluzowych typowy dla
obrazu histopatologicznego PZZP z polipami. Moze to $§wiadczy¢ o uogdélnionym i jednocza-
sowym przebiegu procesu zapalnego u chorych z PZZP i polipami, ktory obejmuje catg btong
§luzowa nosa i zatok przynosowych.

Problem czgstego wspotistnienia PZZP i choréb dolnych drog oddechowych (24% cho-
rych z PZZP manifestuje astmg¢ oskrzelowa) jest przedmiotem wielospecjalistycznych badan
[128]. Niektore z nich, przeprowadzone w ostatnim dwudziestoleciu, a przede wszystkim
ostatnie i jak dotychczas najwigksze z nich badanie GA2LEN z roku 2012, obejmujace 52 tys.
0sob z 12 krajow wykazaty istotny statystycznie zwigzek wystgpowania astmy i1 PZZP 1 jest to
zalezno$¢ o znacznie wigkszym znaczeniu niz wspoétistnienie PZZP 1 alergicznego niezytu
blony $luzowej nosa [129-133]. Opierajac si¢ na teorii wspdlnego embrionalnego pochodze-
nia gornych 1 dolnych drég oddechowych oraz na obserwowanych podobienstwach klinicz-
nego i1 patofizjologicznego przebiegu alergicznego zapalenia blony §luzowej nosa i astmy
oskrzelowej stworzono pojecie przewleklego alergicznego zespotu oddechowego. Zgodnie
z zalozeniami tworcoOw koncepcji tego zespotu chorobowego, klinicznie moze on obejmowac
jedynie pewne segmenty drog oddechowych np. tylko btong §luzowg nosa i zatok przynoso-
wych toczac sie jednak juz réwnoczes$nie w dolnych drogach oddechowych. Przypuszczenia
te potwierdzily badania histopatologiczne nablonka blony $luzowej wyscielajacego dolne

drogi oddechowe, wykazujace obecnos$¢ zmian zapalnych powstajacych jednoczes$nie z takimi
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samymi zmianami zapalnymi w btonie §luzowej nosa i zatok przynosowych, mimo braku
stwierdzonych symptomoéw klinicznych astmy oskrzelowej [134-136]. Wedlug teorii Holt-
zmana i wsp. [137] w PZZP podobnie jak w astmie dochodzi do dysregulacji nabtonka btony
sluzowej z migracjg limfocytow przez nabtonek, nadprodukcja chemokin i rozwojem miejsco-
wego stanu zapalnego. Koncepcja ta zdaje si¢ potwierdza¢ obserwacje wykazujace dlugo-
trwalg poprawe pulmonologiczng chorych z astmg i PZZP, w wyniku intensywnego i skutecz-
nego leczenia operacyjnego i farmakologicznego zatok przynosowych [138-141].

Kolejnym kontrowersyjnym zagadnieniem jest problem obecno$ci zwigzku PZZP
I alergii w aspekcie formowania si¢ polipow. Wedtug opracowania Brytyjskiego Towarzystwa
Alergii i Immunologii Klinicznej [142] obejmujacego zalecenia dotyczace postgpowania z pa-
cjentami cierpigcymi na PZZP, proces tworzenia polipéw nie ma zwigzku z obecno$cig aler-
gii, ale moze by¢ zwigzany z przebiegiem astmy, NNLP, mukowiscydozy, AGZZP i zespolu
Churg-Straussa. Spostrzezenia te sg czgsciowo zgodne z wynikami uzyskanymi podczas ba-
dan autorki niniejszej pracy, ktora zaobserwowata, ze alergia wystepuje rownie czesto w obu
porownywanych grupach i nie potwierdzita jej wplywu na efekt leczenia oceniany po 6 mie-
sigcach po operacji w oparciu o skale LS 1 Endo. Oceniajac wptyw alergii na rozwdj PZZP
ciekawych obserwacji dokonali Baroody i wsp. [143] podczas badan nad dziataniem loraty-
dyny na btong Sluzowa nosa. Porownujac efekt dziatania loratydyny i placebo oraz podania
histaminy donosowo i na btong §luzowa zatok przynosowych, autorzy ci zaobserwowali, ze
btona $luzowa zatok jest mniej wrazliwa na dzialanie loratydyny 1 histaminy niz blona §luzo-
wa nosa oraz, ze przeciwlegla strona zatok przynosowych nie reaguje na czynnik stymulujacy.
Inne badania tych samych autoréw oceniajace liczbe eozynofilow w popluczynach z zatok
przynosowych wykazaty reakcje btony sluzowej zatok na alergen podany donosowo, przebie-
gajaca z wickszym nasileniem po stronie stymulowanej niz po przeciwnej [144]. Sa to najbar-
dziej wnikliwe badania dostgpne w pisSmiennictwie, ktdre potwierdzaja stabsza reakcj¢ btony
sluzowej zatok w poroOwnaniu z bardziej intensywng obserwowang w obrgbie btony §luzowej
nosa, na dzialanie alergenu i lekow przeciwalergicznych oraz dominowanie tej reakcji w za-
tokach, po stronie stymulowanej. Obserwacje autorki, dotyczace braku zwigzku przyczyno-
wego pomiedzy wystepowaniem alergii, a rozwojem polipdw sg zgodne z wyniki badan Kei-
tha i wsp. [145]. Autorzy ci, nie wykazali wptywu sezonowych alergenéw na przebieg choro-
by zatok. Kolejnym argumentem, ktory neguje znaczenie tla alergicznego w rozwoju PZZP z
polipami, jest mata skuteczno$¢ lekow z grupy przeciwalergicznych (przeciwhistaminowe,
przeciwleukotrienowe) stosowanych w monoterapii. W badaniach nad poziomem IgE w suro-

wicy w PZZP, Bachert i wsp. [146] wykazali istotng zalezno$¢ pomigdzy poziomem
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catkowitego 1 specyficznego IgE w surowicy, a naciekami eozynofilowymi stwierdzanymi
w blonie $§luzowej polipdw, przy ujemnych testach skornych. Mozna tg obserwacje dwojako
interpretowa¢. Jako podwazajgcg wiarygodno$¢ testow skornych (zwlaszcza na alergeny po-
karmowe) stosowanych w diagnostyce alergii, lub traktowa¢ jg jako potwierdzenie hipotezy
Ponikau i wsp. [56] traktujacej PZZP jako lokalne zapalenie eozynofilowe IgE-niezalezne.
Zagadnieniem wszechstronnie analizowanym w etiopatogenezie PZZP jest rola bakterii
w powstawaniu 1 rozwoju tego schorzenia. Jakkolwiek wydaje si¢, ze zakazenie bakteryjne
jest wysoce prawdopodobng przyczyng zaostrzen PZZP, to nie udalo si¢ ustali¢ jego roli
W inicjacji rozwoju PZZP w sposob naukowo niepodwazalny. Wspomniane we wstepie hipo-
tezy dotyczace etiopatogenezy PZZP, nie rozwiewaja wszystkich watpliwosci. Lepiej poznane
wydaja sie by¢ interreakcje na poziomie komorek stanu zapalnego i ich mediatoréw niz czyn-
nik uruchamiajacy te mechanizmy. Dzigki zastosowaniu technik molekularnych w diagnosty-
ce bakteriologicznej udato si¢ wyizolowac z jam nosa i zatok przynosowych wiele gatunkoéw
bakterii 1 grzybow, przy czym co potwierdza wiele prac, dominujace sg szczepy Staphylococ-
cus aureus [147-149]. Jest to zgodne z wynikami badan przedstawionymi w tej pracy gdzie
najczesciej izolowanym szczepem bakterii byt wlasnie Staphylococcus aureus. Poniewaz wy-
niki posiewow wykonanych z materialu pobranego dwoma réznymi metodami (wymaz z oko-
licy kompleksu ujsciowo-przewodowego i aspiratu wydzieliny ze §wiatta zatoki szczekowej)
byly wysoce zblizone, przy wspotistniejacych objawach PZZP, nalezy traktowaé ten szczep
jako patogenny. W oparciu o doswiadczenia wielu osrodkow badawczych udato si¢ ustali¢ jak
istotng role odgrywa metodyka pobierania materiatu do badan mikrobiologicznych. Wystepu-
jace, w niektorych publikacjach [150, 141], rozbieznosci w wynikach hodowli bakteriologicz-
nych materiatu pobranego z jam nosa lub zatok, moga wynika¢ z zastosowanej wczesniej an-
tybiotykoterapii, pochodzenia badanej populacji czy metodyki pobrania materiatu. Wigkszo$¢
doniesien dotyczacych optymalizacji techniki pobierania wymazow wskazuje, ze wyniki po-
siewu wydzieliny pobranej z okolicy przewodu nosowego S$rodkowego, koreluja z uzy-
skanymi droga punkcji zatok szczgkowych lub aspiratu wydzieliny pobranej z wnetrza zatoki
po otwarciu naturalnego ujscia w trakcie operacji endoskopowej [151-154]. Praktykowane sg
rowniez inne techniki pobierania materiatu jak biopsja blony sluzowej celem oceny obecnosci
biofilmu z barwieniem bakterii, komodrek stanu zapalnego metoda Grama z nastepowa oceng
mikroskopowg lub z zastosowaniem techniki 16S rybosomalnego DNA [155]. Wptyw metody
pobrania materialu biologicznego na wyniki hodowli jest szczegdlnie widoczny w badaniach
wymazow pobieranych u dzieci. Ma to zwigzek, z powszechng w populacji dzieci w wieku

szkolnym, kolonizacjg przewodu nosowego srodkowego szczepami uwazanymi za patogenne
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(Streptococcus pneumoniae, Haemophilus influenzae, Moraxella catharralis) co moze prowa-
dzi¢ do btednej interpretacji wynikow [156]. U dorostych podobne problemy w ocenie wyni-
kow sprawiaja z kolei szczepy stwierdzane w wymazach 35-50% bezobjawowych osobnikoéw
coagulase-negative Staphylococci, Corynobacterium species (16-23%) oraz Staphylococcus
aureus (8-20%) [157]. Cho¢ bakterie te uwazane sa za komensalng flor¢ przedsionka i jam no-
sa to kazda z nich potencjalnie moze sta¢ si¢ patogenem w wyniku miejscowego lub ogdlnego
spadku odpornosci [158]. Rowniez w badaniach autorki watpliwos$ci interpretacyjne, moze
budzi¢ szczepy coagulase-negative Staphylococci, ktorych obecnos¢ stwierdzono w hodow-
lach z posiewow 1 aspiratatéw 11 chorych zar6wno z polipami jak i bez polipéw. Jego pato-
genna rola moze bowiem wynika¢ z rozumianego w sposob tradycyjny infekcyjnego dziatania
bakterii u chorych z zaostrzeniami PZZP, ale rowniez z coraz szerzej akcentowanej roli
w modulowaniu miejscowej reakcji uktadu odpornosciowego gornych i dolnych drog odde-
chowych. W obrgbie jam nosa i zatok przynosowych szczepy komensale moga bowiem mo-
dulowa¢ populacje i aktywno$¢ innych patogenéw oraz bra¢ czynny udzial w homeostazie
miejscowej odpowiedzi uktadu immunologicznego gospodarza przez wptyw na limfocyty T
regulatorowe [159, 160]. Nalezy pamigta¢ takze, o potwierdzonym klinicznie i obserwowa-
nym w badaniach do$wiadczalnych, potencjale réznych bakterii do tworzenia biofilmow,
wsrod ktorych najlepiej poznany jest wiasnie szczep Staphylococcus aureus. Biofilmy two-
rzone przez ten szczep oraz przez szczepy Pseudomonas aeruginosa sa uwazane za nieko-
rzystny czynnik prognostyczny w koncowych wynikach leczenia, przy uzyciu chirurgii endo-
skopowej, chorych z PZZP [161, 162]. Nie mozna takze wykluczy¢ mozliwosci pelnienia
istotnej roli szczepdéw komensalnych w formowaniu si¢ biofilméw u chorych z PZZP. Rola
zakazen bakteryjnych wydaje si¢ by¢ zatem trudna do zbagatelizowania. Tez¢ ta potwierdzaja
wyniki analizy statystycznej dokonane w ramach niniejszego badania, ktore wykazaty,
1z identyfikacja bakterii byla znacznie czg¢stsza u chorych z polipami, a najczg¢sciej wyizolo-
wanym szczepem byt Staphylococcus aureus. Ponadto chorzy z polipami i zakazeniem bakte-
ryjnym zgltaszali wigksze nasilenie dolegliwosci oceniane w skali LS i stwierdzono u nich
bardziej nasilone zmiany zapalne widoczne w badaniu endoskopowym. W kontekscie powyz-
szych informacji pojawia si¢ pytanie o przyczyng tworzenia si¢ polipéw u tych chorych,
u ktorych badania mikrobiologiczne nie potwierdzaja obecnosci patogendw bakteryjnych.
Proba rozwigzania tego problemu jest praca Sachse i wsp. [163]. Wykazali oni w badaniach in
vitro inwazj¢ i replikacj¢ Staphylococcus aureus pomiedzy komdrkami nabtonka blony $lu-
zowej, w ich wnetrzu oraz w warstwie podnabtonkowej polipow, a wigc réwniez poza zasig-

giem rutynowo stosowanych badan mikrobiologicznych. Wykazano ponadto, ze
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enterotoksyna gronkowcowa indukuje produkcje 1L.-13 oraz kluczowej dla powstawania poli-
poéw IL-6. Inwazj¢ bakterii utatwia z kolei wywotany przez IL-13 niedobdr proteiny desmo-
somalnej (DSG2, DSG3) i proteiny SPLUNCI, ktére jak wykazaty badania in vitro, odpo-
wiadajg za prawidlowe polaczenia miedzykomorkowe. Niedobory te prowadzg to do rozluz-
nienia wi¢zi miedzy komoérkami nablonka z tworzeniem polipow i inwazja patogendow [164,
165]. W komorkach polipow zaobserwowano réwniez obnizony poziom antyproteazy
SPINKS5 odpowiedzialnej za ochrong potgczen miedzykomorkowych przed szkodliwym dzia-
faniem proteaz uwalnianych pod wplywem dzialania mikroorganizmow 1 alergendéw [166,
167]. Powyzsze czynniki wraz z uwarunkowanym genetycznie brakiem genu S-100 odpowie-
dzialnym za likwidacj¢ uszkodzen btony Sluzowej mogg odgrywac istotng rolg w formowaniu
si¢ polipow [168]. W bakteryjnej teorii rozwoju PZZP brana jest rowniez pod uwage rola bak-
terii gram-ujemnych i szczepow beztlenowych. Bakterie gram-ujemne uwaza si¢ z reguly za
patogenne, niemniej nalezy pamigtac, ze u 0sob z PZZP i towarzyszacymi polipami oraz u pa-
cjentdw z zaburzeniami transportu §luzowo-rzeskowego, u ktorych czesto stosowana jest an-
tybiotykoterapia moze wystgpowac obfita bezobjawowa kolonizacja. Za potwierdzenie wy-
stegpowania zakazenia bakteryjnego uwaza si¢ obecno$¢ ropnej wydzieliny w jamach nosa,
a w badaniach mikrobiologicznych identyfikacje co najmniej 1000 kolonii na mikrolitr. Przy-
ktadem oportunistycznego patogenu, ktéry czesto kolonizuje drogi oddechowe u 0séb cierpia-
cych na mukowiscydozg jest Pseudomonas aeruginosa. U tej grupy chorych jamy nosa i zato-
Ki przynosowe stanowg pewnego rodzaju niszg, w ktorej kolonie tego szczepu moga nabieraé
opornos$ci na antybiotyki, a nastgpnie migrowac do dolnych drég oddechowych i wywotywac
ich przewlekly, oporny na leczenie stan zapalny [169]. W pismiennictwie obserwuje si¢ duze
rozbieznosci dotyczace skutecznosci identyfikowania obecno$ci bakterii beztlenowych w wy-
dzielinie pobranej z zatok. Wysoka wykrywalnos$¢ tych szczepow opisywano w badaniach
z uzyciem sond genetycznych, ktore potwierdzaja rdwniez obecno$¢ ,,bakteryjnych zanie-
czyszczen”, czyli obecnos¢ szczepdw wynikajacych z nieodpowiedniej techniki pobrania ma-
teriatu. Bakteriom beztlenowym przypisuje si¢ gtowne znaczenie w ostrych zebopochodnych
zapaleniach zatok szczgkowych (stanowia one 2%-6% OZZP) [3], natomiast negowana jest
ich rola w etiopatogenezie PZZP. Uzyskany w niniejszym badaniu, jedynie jeden pozytywny
wynik hodowli bakterii beztlenowych, moze potwierdza¢ marginalng role tych patogendéw w
etiologii PZZP. Takze potwierdzone mikrobiologiczne zakazenia grzybami odnotowano w ba-
daniach autorki jedynie u dwoch chorych, w zwigzku z czym nie uwzglgdniono tych wynikow
w dalszej analizie statystycznej. U Zadnego z tych dwoch pacjentéw nie rozpoznano AGZZP.

Jakkolwiek w rozwoju tej postaci zapalenia zatok znaczenie grzybow jest powszechnie
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akceptowane [170, 171] to wedtug najnowszych badan ich kluczowa rola w etiopatogenezie
PZZP [13] budzi wiele watpliwosci, a rutynowe miejscowe stosowanie lekow przeciwgrzybi-
czych nie zostato uwzglednione w wytycznych EPOS2012 dotyczacych leczenia PZZP [172-
176]. Dlatego tez, identyfikacja grzybow podczas badan autorki tej pracy, nie miata dalszych
implikacji klinicznych. Kazda z przedstawionych hipotez mikrobiologicznych rozwoju PZZP
oraz zaburzen immunologicznych gospodarza tworzy nowy interesujacy obraz formowania
si¢ polipow. Wymagaja one dalszych weryfikujacych je badan, tak jak ma to miejsce w wy-
padku stwierdzenia u pacjentow z PZZP i masywnymi polipami obecnos$ci autoprzeciwcial,
powodujacych uszkodzenia nabtonka btony $§luzowej, co powoduje konieczno$¢ spojrzenia na
PZZP, jako na schorzenie z grupy choréb autoimmunologicznych [177].

Klinicysci ogniskuja zwykle swoja uwage na ocenie obiektywnych objawdéw choroby,
okreslajacych obcigzenia, jakie powoduje ona dla pacjenta oraz na ustaleniu stopnia jej zaa-
wansowania majgcego istotny wpltyw na wybor metody leczenia. W wypadku choroby takiej
jak PZZP objawy obiektywne nie zawsze odzwierciedlajg stopien nasilenia dolegliwosci.
Rozbieznosci pomigdzy zaawansowaniem choroby ocenianym na podstawie obrazu TK,
a dolegliwo$ciami zglaszanymi przez pacjentow podkreslaja znaczenie tego problemu. Co
wiecej, jak dowiodly badania autorki, w PZZP nasilenie zglaszanych przez pacjentéw obja-
woOw choroby pozostaje nadrzgdnym czynnikiem motywujacym do poszukiwania pomocy le-
karskiej i podejmowania decyzji o poddaniu si¢ leczeniu operacyjnemu. Biorac pod uwage
wplyw choroby na zycie pacjentow wprowadzono rdzne narzedzia stuzace do pomiaru stopnia
nasilenia dolegliwos$ci lub pomiaru jakos$ci zycia. Stuza temu réznego typu punktowe lub li-
niowe skale wzrokowe, ktore umozliwiajg ilo§ciowg ocene subiektywnego postrzegania nasi-
lenia dolegliwosci. Efekt chirurgii endoskopowej moze by¢ oceniany przez pryzmat zmiany
jakos$ci zycia, ilo$ci stosowanych lekéw lub czestosci reoperacji. Wychodzac z zalozenia, ze
rozpoznanie PZZP oparte jest na objawach klinicznych, w niniejszej pracy postuzono si¢
punktowg skalg nasilenia gtownych i dodatkowych objawow PZZP /Aneks 3/. Dodatkowymi
kryteriami wyboru tego narzedzia z posrod wielu dostepnych kwestionariuszy byt fakt, ze zo-
stato ono sprawdzone w wielu badaniach klinicznych, a cechujgca go prosta konstrukcja jest
fatwa w zrozumieniu dla pacjentéw. Jak wykazalo badanie przeprowadzone przy uzyciu tej
metody, zastosowanie leczenia chirurgicznego technikg endoskopowa przyniosto znaczace
zmniejszenie dolegliwosci u wszystkich operowanych. Obserwowano tendencje do stopnio-
wej poprawy samopoczucia podczas kolejnych badan kontrolnych po 3 i 6 miesigcach po za-
biegu. Zaobserwowano takze, ze pacjenci z polipami odczuwali wielokrotnie wigksza po-

prawe swojego stanu zdrowia niz chorzy z PZZP bez polipdw, przy poréwnywalnych
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wynikach uzyskanych podczas badania endoskopowego jam nosa i zatok przynosowych oby-
dwu tych grup. Obserwacja pacjentdw trwajaca 6 miesigcy po zabiegu, wykazala iz §rednia
wartos¢ punktowa nasilenia objawow subiektywnych zmniejszylta si¢ w grupie chorych z poli-
pami z 40,2 punktow do zaledwie 7,3 punktow, przy czym najwigksza poprawe zaobserwo-
wano po pierwszych 3 miesigcach. Mimo, ze u pacjentéw z PZZP i polipami po 3 i po 6 mie-
sigcach utrzymuja si¢ statystycznie istotne wyzsze srednie wartosci punktowe w skali oce-
niajacej nasilenie subiektywnych dolegliwo$ci w porownaniu z grupg chorych bez polipow, to
spadek tych warto$ci w stosunku do wyjsciowych znaczgco maleje na korzy$¢ chorych z poli-
pami (chorzy z polipami: 40,2 do 7,3 pkt, chorzy bez polipow 23,8 do 5,9 pkt). Mozna zatem
uznaé, ze pacjenci z polipami odczuwajg wickszg subiektywng korzys$¢ z przebytej operacji
od chorych bez polipow. Na wigksze nasilenie dolegliwosci zgtaszanych przez pacjentow
z polipami, moga wptywaé czeSciej stwierdzane w tej grupie chorych zakazenia bakteryjne.
Wigksze zaawansowanie miejscowe choroby u pacjentdéw z polipami nosa zostalo potwier-
dzone badaniami endoskopowymi. Dlatego tez nalezy przyjac, ze subiektywne odczucie cho-
roby w okresie przedoperacyjnym przektada si¢ proporcjonalnie na stopien nasilenia zmian
btony sluzowej obserwowanych w obrazie endoskopowym. Analiza oceny subiektywnych do-
legliwos$ci oraz obiektywnych objawdéw ocenianych endoskopowo, dotyczacych okresu przed
zabiegiem operacyjnym, udowodnita silng zalezno$¢ statystyczng pomiedzy nimi. Badanie
wykazalo poréwnywalng u obu grup pacjentdw poprawe stanu miejscowego, a takze stopnio-
we zmniejszanie si¢ $rednich wartosci ocenianych w skali Endo podczas 6 miesiecznej ob-
serwacji, z zachowaniem jednak wyzszych wartosci punktowych uzyskiwanych u chorych
z polipami. By¢ moze powodem takiej sytuacji jest obserwowana przez wielu badaczy ten-
dencja do odtwarzania si¢ polipéw. Spostrzezenia te potwierdzaja wyniki badan przeprowa-
dzonych na duzej, bo liczacej 3128 osob grupie chorych z PZZP, z czego u 2176 wystgpowaly
polipy nosa, opublikowane przez Hopkinsa i wsp. [178]. Podobne wnioski swoich dociekan
naukowych opublikowali Poetkera i wsp. oraz Bhattacharyya i wsp. [179, 180]. Dodatkowo
cickawg obserwacjg poczyniong przez Bhattacharyya i wsp. [180] oraz Wynn i wsp. [181] jest
takze fakt, ze na koncowy efekt leczenia nie miata wptywu potwierdzona statystycznie czest-
sza koniecznos$¢ reoperacji u chorych z polipami. Bardziej satysfakcjonujgca poprawa odczuc
subiektywnych zglaszana przez chorych z polipami, moze wynika¢ z faktu odzyskania przez
nich w wyniku leczenia wechu i drozno$¢ jam nosa. Wedtug wielu doniesien naukowych do-
legliwo$ci te sa najczesciej zglaszane i okreslane, jako najbardziej ucigzliwe u chorych
z PZZP [182]. Operacyjne uwolnienie chorego od tych ucigzliwych objawow przynosi z dnia

na dzien ulge, a usunigcie polipdéw stwarza optymalne warunki do penetracji
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glikokortykosteroidow stosowanych miejscowo, co by¢ moze powoduje, ze obserwowany
proces regeneracji blony §luzowej w pierwszych miesigcach po zabiegu przebiega u nich nie-
co szybciej w porownywaniu z przebiegiem tego procesu u pacjentow bez polipow. Brak
wpltywu wspotistniejgcej alergii na wczesne efekty leczenia endoskopowego nie jest zaskaku-
jacym spostrzezeniem. Nalezy nadmieni¢, ze taki wynik badania uzyskano stosujac dwie nie-
zalezne metody statystyczne (parametryczna i nieparametryczng). Nalezy zatem uznaé stusz-
no$¢ omawianej wczesniej teorii postulujacej znikomag role alergii w przebiegu rozwoju
PZZP. Pewnym zaskoczeniem jest natomiast spostrzezenie, ze wspotistnienie NNLP 1 PZZP,
w przeciwienstwie do wspoélistnienia astmy oskrzelowej, nie ma wptywu na wczesne efekty
leczenia oceniane w skali nasilenia dolegliwosci i nie przektada si¢ rowniez na obraz miej-
scowego zaawansowania choroby. Badania prowadzone w innych o$rodkach, wskazuja na
czestsze wystgpowanie astmy oskrzelowej u pacjentow z PZZP oraz na fakt, ze Ci chorzy czg-
$ciej wymagaja reoperacji niz nie obcigzeni astmg [183,184]. W badanej grupie zaden z cho-
rych poddanych 6 miesigcznej obserwacji nie wymagatl reoperacji. Potencjalne mechanizmy
wplywu astmy oskrzelowej na przebieg i leczenie chorych z PZZP sg uzasadnione i zostaly
omowione w stosownym wstepie tej pracy. Zaskakujacy natomiast jest obserwowany w bada-
niu autorki brak spodziewanego negatywnego wplywu wspotistnienia NNLP na oceniane
efekty leczenia. Wytlumaczeniem tego faktu moze by¢ niewielka liczebno$¢ grupy chorych
(n=13) z NNLP uczestniczaca w badaniu. Grupa ta, jest takze mato reprezentatywna, bo zto-
zona z pacjentdéw o matym nasileniu dolegliwosci z powodu krotkiego czasu trwania obja-
wow choroby 1 krotkotrwalej obserwacji po zabiegu. Z informacji spotykanych w pismien-
nictwie wiemy, ze chorych z NNLP cechuje wigksze miejscowe zaawansowanie zmian zapal-
nych w zatokach i astma o cigzszym przebiegu w poréwnaniu do pacjentow cierpigcych na
PZZP i astmg¢ oskrzelowa. Jakkolwiek pacjenci ci odczuwajg subiektywna poprawe¢ po prze-
prowadzonym leczeniu endoskopowym, to jednak jest ona znacznie mniejsza, niz ta stwier-
dzona u pozostatych chorych z PZZP, a poprawa obserwowana w obrazie kontrolnego badania
TK zatok po zabiegu jest wyraznie mniej zaznaczona [185, 186].

Przeprowadzona analiza wczesnych wynikow leczenia chorych z PZZP wykazata wy-
soka skuteczno$¢ tej techniki operacyjnej obserwowang zaro6wno u chorych z PZZP i polipami
jak 1 bez polipoéw. Jakkolwiek jednym z glownych zalozen pracy bylo poréwnanie wynikoéw
leczenia dwoch grup chorych z polipami 1 bez polipow, to posrednio dowiedziono, ze sg to
najprawdopodobniej dwie zupetnie rézne jednostki chorobowe, o odmiennej etiopatogenezie
I przebiegu klinicznym. Obserwacje te stawiaja w nowym $wietle problem PZZP, a w szcze-

golnosci jego formy z polipami i stanowig wyzwanie dla prowadzenia dalszych badan
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zwigzanych z odnalezieniem przyczyny formowania si¢ polipow btony §luzowej oraz, co jest
z tym nierozerwalnie zwigzane, znalezienia skutecznego modelu terapeutycznego. Wyniki ba-
dan przedstawionych w tej pracy daja odpowiedz na czg¢sto zadawane przez pacjentéw pyta-
nie, dotyczace mozliwego do uzyskania stopnia zmniejszenia dolegliwosci po zabiegu opera-
cyjnym. Efektem badan autorki jest takze podkreslenie znaczenia badan mikrobiologicznych
wykonywanych u pacjentéw leczonych z powodu PZZP oraz wczesnej diagnostyki astmy

oskrzelowej i NNLP dla skutecznego leczenia tych chorych.
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7. Whnioski

1. Nie znaleziono istotnej statystycznie zaleznosci pomiedzy wiekiem chorych, wspoétistnie-
niem odmiennos$ci anatomicznych budowy bocznej $ciany nosa i przegrody oraz wspot-
istnieniem alergii, a obecno$cig polipéw lub ich brakiem u pacjentdow cierpigcych na
PZZP. Zaobserwowano natomiast czestsze wystepowanie astmy oskrzelowej i NNLP

u chorych na PZZP z towarzyszacymi polipami nosa.

2. Potwierdzono wigksze zaawansowanie miejscowe zapalenia zatok ocenianego w oparciu
o obraz TK oraz czestsze wspolistnienie zakazen bakteryjnych u pacjentéw z PZZP
I polipami nosa. Nie stwierdzono zaleznosci pomiedzy obrazem TK zatok, a nasileniem

subiektywnych i obiektywnych objawéw PZZP.

3. Weczesne wyniki leczenia sg wysoce zadawalajace w odniesieniu do obu grup pacjentow,
jakkolwiek zaobserwowano wicksza poprawe odczué subiektywnych u chorych z poli-

pami skorelowang z bardziej zaznaczong poprawg stanu miejscowego obserwowang u tej

grupy.

4. Wspotistnienie astmy oskrzelowej 1 zakazen bakteryjnych obniza skuteczno$¢ chirurgicz-
nego leczenia endoskopowego polaczonego z pooperacyjnym leczeniem zachowawczym
i moze odgrywac istotng role w etiopatogenezie PZZP z towarzyszacymi polipami, pod-
czas gdy wspolistnienie alergii i NNLP nie wykazuje takiego negatywnego wptywu na

wczesne efekty tej metody leczenia.
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8. Streszczenie

Przewlekte zapalenie zatok przynosowych (PZZP) stanowi w ostatnim dwudziestoleciu
istotny problem zdrowotny w szczegdlnosci w krajach o umiarkowanym klimacie. Obok tzw.
chorob cywilizacyjnych stanowi jedng z najczestszych przyczyn wizyt pacjentow w gabine-
tach lekarzy podstawowej opieki zdrowotnej. Choroba ta wplywa na pogorszenie jakosci zy-
cia pacjentow, a jej leczenie pochtania duze koszty. Jak wykazuja wyniki dotychczasowych
badan jest to wlasciwie grupa chorob o réznej etiologii i odmiennym przebiegu klinicznym.
Przyczyny rozwoju przewlektego zapalenia zatok przynosowych upatruje si¢ w réznych zabu-
rzeniach, migdzy innymi, w zakazeniach bakteryjnych i grzybiczych, alergii, refluksie zotad-
kowo-przetykowym, odmiennosciach budowy anatomicznej $cian jamy nosowej, ktore utrud-
niajac naturalny drenaz i wentylacje zatok przynosowych prowadza do przewlektego zapale-
nia wyscielajacej je blony §luzowej. Choroba ta wydaje si¢ mie¢ wieloczynnikowa etiopato-
geneze.

Aktualnie obowigzujaca klasyfikacja zapalenia zatok przynosowych EPOS 2012 wy-
roéznia na podstawie kryterium czasu trwania co najmniej dwéch z objawow klinicznych: ostre
zapalenie zatok przynosowych i przewlekle zapalenie zatok przynosowych. Ostre zapalenie
zatok przynosowych nie pozostawia sladow widocznych w obrazie tomografii komputerowej
zatok przynosowych 1 moze przebiega¢ w formie typowego wirusowego przezigbienia lub
ostrego bakteryjnego zapalenia zatok przynosowych. PZZP moze z kolei przebiega¢ z obec-
nos$cig lub brakiem polipoéw nosa.

Rozpoznanie PZZP ustala si¢ na podstawie wywiadu laryngologicznego, badania
przedmiotowego ze szczegdlnym uwzglednieniem rynoskopii przedniej lub/i endoskopii jam
nosa oraz oceny obrazu TK zatok przynosowych. Badania obrazowe sg niezb¢dne w plano-
waniu operacji 1 monitorowaniu efektow leczenia PZZP.

Celem leczenia chorych z PZZP jest odzyskanie fizjologicznej wentylacji 1 drenazu za-
tok, zmniejszenie nasilenia dolegliwosci i w konsekwencji tego poprawa jakosci zycia pacjen-
tow. W przypadku braku efektow farmakologicznego leczenia, metoda z wyboru jest chirurgia
endoskopowa. Tworca tej koncepcji leczenia byli Messerklinger i Stamberger w potowie lat
siedemdziesigtych XX wieku. Wraz z rozwojem zaawansowania technicznego stosowanego
sprzetu 1 umiejetnosci praktycznych operatordw obecnie metoda ta jest wykorzystywana row-
niez w onkologii rynologicznej, dekompresji oczodotu, nerwu wzrokowego oraz likwidacji

wycieku pltynu mézgowo-rdzeniowego, a takze neurochirurgii i okulistyce.
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Trzydziestoletnie doswiadczenia w stosowaniu operacji endoskopowych z pooperacyj-
nym leczeniem farmakologicznym wykazaty, ze blisko 10 % pacjentéw cierpigcych na PZZP
mimo prawidlowo przeprowadzonego post¢powania chirurgicznego i zachowawczej opieki
pooperacyjnej nie uzyskuje oczekiwanej poprawy stanu miejscowego. W poszukiwaniu przy-
czyn tego zjawiska brane sg pod uwage rézne hipotezy, a podjeta w tej pracy analiza czynni-
kow, ktore moga wplywac na poprawe efektow leczenia moze wzbogaci¢ wiedz¢ na temat pa-
tofizjologii tego schorzenia i prowadzi¢ do poprawy skutecznosci stosowanej terapii.

Celem pracy byta ocena wczesnych efektow leczenia operacyjnego technika endosko-
powa i pooperacyjnego leczenia ambulatoryjnego u chorych z PZZP oraz wptyw roéznych
czynnikéw na uzyskane wyniki. Porownano przebieg procesu leczenia chorych z PZZP i poli-
pami nosa z takim samym procesem u pacjentow cierpigcych na PZZP bez polipoéw. Poszuki-
wano zaleznos$ci pomiedzy wystepowaniem PZZP z polipami i bez polipéw, a wiekiem cho-
rych, wspotistnieniem zmiennosci w budowie anatomicznej bocznej §ciany i przegrody oraz
choréb takich jak alergia, astma oskrzelowa lub NNLP. Oceny dokonano w oparciu o kryteria
subiektywne i obiektywne uwzgledniajac wptyw zakazen bakteryjnych i choréb wspotistnie-
jacych.

Przeprowadzono prospektywna analiz¢ 115 chorych z PZZP, operowanych przy uzyciu
techniki endoskopowej w latach 2007-2009. Wszyscy pacjenci byli operowani z powodu
PZZP po raz pierwszy w zyciu. Z badania wytaczono chorych z wspotistnieniem udokumen-
towanych niedoborow odpornosci, choréb autoimmunologicznych, wrodzonych dysfunkcji
rzgsek btony sluzowej, niedoczynnosci tarczycy i refluksu zotadkowo-przetykowego, po prze-
bytych urazach czaszkowo-moézgowych oraz tych, u ktoérych wystapity powiktania okotoope-
racyjne lub rozpoznano chorobg¢ nowotworowa zatok przynosowych. Kryterium wlaczenia do
badania spetnialo 101 chorych z rozpoznanym PZZP w tym, u 51 wspotistniaty polipy nosa.
Za pomocg przygotowanego kwestionariusza zebrano niezbedne dane charakteryzujace bada-
ng grupe przed leczeniem operacyjnym oraz podczas przeprowadzanych badan kontrolnych
po 3 1 6 miesigcach po zabiegu.

W okresie przedoperacyjnym zebrano informacje dotyczace podstawowych danych oso-
bowych pacjentéw, wspotistnienia alergii, astmy oskrzelowej i NNLP potwierdzonych sto-
sowng dokumentacja medyczng wystawiona przez diagnozujgce je osrodki. Przy przyjeciu do
oddziatu w rynoskopii przedniej i z uzyciem endoskopu oceniono budowe bocznej $ciany jam
nosa i przegrody, stosujac odpowiednie skale ich oceny. Stopien zaawansowania miejscowego
PZZP oceniano na podstawie obrazu TK zatok przynosowych wykorzystujac skale Lund-

Mackaya, natomiast do subiektywnej oceny nasilenia dolegliwos$ci zglaszanych przez chorych
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zastosowano 7 stopniowg skale wg Likerta zawierajacg pytania o gtéwne i dodatkowe objawy
PZZP. Przedoperacyjng obiektywna oceng stanu miejscowego dokonano przy uzyciu endo-
skopu z zastosowaniem skali wg Fokkensa. Uzyskane wyniki umieszczono w przygotowa-
nych kwestionariuszach.

U wszystkich chorych wykonano operacje endoskopows: frontosfenoetmoidektomig
obustronng. W trakcie operacji pobierano material do badan mikrobiologicznych z okolicy
kompleksow ujsciowo-przewodowych i $wiatta zatok szczgkowych. Fragmenty btony $luzo-
wej rutynowo usuwane w trakcie operacji, poddane byly ocenie histopatologicznej, a w opar-
ciu o uzyskane wyniki wylaczono z badania pacjentdow, u ktorych rozpoznano inne schorzenia
zatok przynosowych niz PZZP.

W okresie pooperacyjnym, w trybie ambulatoryjnym, po uptywie 3 i 6 miesi¢cy wszy-
scy chorzy byli poddani kontroli endoskopowej begdacej podstawa obiektywnej oceny stanu
miejscowego oraz ponownie wypetniali kwestionariusz subiektywnej oceny nasilenia dole-
gliwosci.

Uzyskane wyniki poddano analizie statystycznej i uznano za statystycznie istotne dla
p (o) < 0,05. Na podstawie analizy statystycznej wykazano zblizong $rednig wieku chorych
Z polipami i bez polipoéw, zaobserwowano natomiast, ze wigkszo$¢ chorych z polipami decy-
dowata si¢ na operacje po dluzszym czasie utrzymywania si¢ dolegliwosci niz chorzy z PZZP
bez polipow. W wyniku przedoperacyjnej analizy obrazéw TK zatok przynosowych zaobser-
wowano zalezno$ci pomiedzy zaawansowaniem PZZP, a obecnoscig polipow. Statystycznie
wyzsze wartosci punktowe uzyskane w zastosowanej skali wg Lund 1 Mackaya przez pacjen-
tow z PZZP 1 polipami nosa nie korelujg z wigkszym subiektywnym 1 obiektywnym nasi-
leniem objawow choroby. Nie znaleziono réwniez istotnej statystycznie zalezno$ci pomiedzy
wspotistnieniem odmiennos$ci anatomicznych budowy bocznej $ciany i przegrody nosa, a wy-
stepowaniem lub brakiem polipdw w przebiegu PZZP. Wsrdd analizowanych choréb wspot-
istniejgcych, zaobserwowano statystycznie czgstsze wspotistnienie astmy oskrzelowej oraz
NNLP u chorych z polipami w porownaniu z grupa pacjentOw bez polipéw nosa. Takiej za-
leznosci nie zauwazono natomiast w odniesieniu do alergii. Ocena wspoétistnienia zakazen
bakteryjnych w PZZP, dokonana w oparciu o wyniki hodowli materiatow uzyskanych $roédo-
peracyjnie wykazata, ze chorobotwodrcza florg bakteryjng czesciej izolowano u chorych z po-
lipami. W obu badanych grupach z polipami i bez polipéw, dominowaly bakterie tlenowe
gram-dodatnie, a najczgsciej izolowanym byt szczep Staphylococcus aureus. Bakterie tlenowe

gram-ujemne nieco czesciej stanowily flore patogenng u chorych bez polipow.
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Patogeny grzybow i bakterie beztlenowe zidentyfikowano w materiale uzyskanym zale-
dwie od trzech pacjentow, w zwigzku z powyzszym, nie uwzglgdniono ich w analizie staty-
stycznej.

W celu weryfikacji efektow leczenia uzyto testu t-studenta i porownano $rednie warto-
$ci punktowe subiektywnej oceny nasilenia dolegliwos$ci (wg Likert) i obiektywnej oceny sta-
nu miejscowego (wg Fokkensa i wsp.) dla wszystkich chorych z PZZP, a nastgpnie osobno dla
tych z polipami oraz bez polipéw. Porownano wyniki $rednich warto$ci punktowych oceny
subiektywnej 1 obiektywnej uzyskanych po 3 1 6 miesigcach po operacji z wynikami uzyska-
nymi przez operacja. Wykazano, ze zastosowane leczenie przyniosto znaczace zmniejszenie
dolegliwosci u wszystkich operowanych. Zaobserwowano takze, iz pacjenci z polipami, od-
czuwali wielokrotnie wigksza subiektywng poprawe stanu zdrowia niz chorzy bez polipow,
przy poréwnywalnych wynikach obiektywnej oceny stanu miejscowego uzyskanych podczas
badania endoskopowego jam nosa i zatok przynosowych. Srednia warto$¢ punktowa nasilenia
objawow subiektywnych po 6 miesigcach od zabiegu u chorych z polipami zmalata z 40,2
punktoéw do zaledwie 7,3, przy czym najwigksza poprawe zaobserwowano po uplywie pierw-
szych 3 miesigcy. Mimo, ze koncowy wynik $rednich warto$ci punktowych nasilenia obja-
wow subiektywnych u chorych bez polipdw, uzyskany po 6 miesigcach jest nizszy niz u cho-
rych z polipami, bo wynosi 5,9 punktow, to jednak réznica w stosunku do wartosci wyjscio-
wej stanowiacej 23,8 punkty przed operacja, jest znacznie mniejsza. Mozna zatem uznac, ze
pacjenci z polipami odczuwaja wieksza subiektywna korzys¢ z przebytej operacji.

Wyniki badan endoskopowych, bedace podstawa obiektywnej oceny efektow leczenia
poddano analizie statystycznej 1 zaobserwowano istotng statystycznie poprawg stanu miejsco-
wego u wszystkich chorych po uptywie 6 miesigcy od operacji, najwigksza po pierwszych 3
miesigcach leczenia i stabilizacjg stanu miejscowego w okresie kolejnych 3 miesigcy obser-
wacji. Nastepnie porownano $rednie wartosci punktowe skali endoskopowej u chorych z poli-
pami i bez polipow nosa. Wykazano wyzsze Srednie wartosci u chorych z polipami w porow-
naniu z grupa bez polipdw 1 statystycznie istotng roznicg pomigdzy nimi przed operacjg. War-
tosci te znaczaco zmniejszyly si¢ w okresie pierwszych 3 miesigcy w obu analizowanych gru-
pach chorych, natomiast nie zaobserwowano takiej tendencji w obserwacji podczas kolejnego
trzymiesigcznego okresu badania.

Celem oceny wplywu wspotistnienia alergii, astmy oskrzelowej i NNLP oraz zakazen
bakteryjnych u chorych cierpiacych na PZZP, na efekty zastosowanego leczenia, poréwnano
srednie warto$ci punktowe subiektywnej oceny nasilenia dolegliwosci i obiektywnej oceny

endoskopowej stanu miejscowego uzyskane przed operacja, z wynikami uzyskanymi po 6
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miesigcach od operacji. Badanie nie wykazalo wptywu wspotistnienia alergii lub NNLP na
koncowe wyniki leczenia, oceniane przy zastosowaniu obu metod. Natomiast, chorzy ze
wspotistniejaca astmg oskrzelowa zglaszali wigksze nasilenie dolegliwosci subiektywnych po
6 miesigcach obserwacji, w poréwnaniu z chorymi nie obcigzonymi astmg, mimo ze badanie
endoskopowe wykazato podobng poprawg stanu miejscoweg0. Z kolei w grupie chorych,
u ktorych zidentyfikowano obecnos$¢ patogenu bakteryjnego, nie wykazano roznicy w subiek-
tywnym nasileniu dolegliwos$ci, przy wyraznie bardziej nasilonych objawach miejscowych
PZZP. W podobny sposob, analizowano wplyw obecno$ci patogenéw bakteryjnych na kon-
cowe efekty leczenia u chorych z polipami, a uzyskane wyniki poréwnano z wynikami uzy-
skanymi podczas oceny wynikow terapii chorych bez polipéw nosa, wykazujac ich negatyw-
ny wptyw, zarowno w zakresie stopnia nasilenia dolegliwos$ci jak 1 stanu miejscowego. Nie
dokonano takiej analizy z podziatem na grupy chorych z polipami i bez polipéw w odniesie-
niu do pacjentdw ze wspoélistniejgca alergia lub NNLP z uwagi na potwierdzony brak wptywu
tych schorzen na koncowe efekty leczenia, natomiast liczebno$¢ grupy chorych bez polipow

obcigzonych astma oskrzelowa byta zbyt mata do przeprowadzenia analizy statystycznej.

Podsumowaniem przeprowadzonych badan s3 nastgpujace wnioski:

1. Nie znaleziono istotne] statystycznie zaleznosci pomiedzy wiekiem chorych, wspot-
istnieniem odmienno$ci anatomicznych budowy bocznej $ciany i przegrody nosa
oraz wspolistnieniem alergii, a obecnoscig polipoéw lub ich brakiem u pacjentéw
cierpigcych na PZZP. Zaobserwowano natomiast czestsze wystepowanie astmy

oskrzelowej i NNLP u chorych na PZZP z towarzyszacymi polipami nosa.

2. Potwierdzono wigksze zaawansowanie miejscowe PZZP ocenianego W oparciu o ob-
raz TK oraz czgstsze wspolistnienie zawazen bakteryjnych u pacjentow z polipami
nosa. Nie stwierdzono zaleznos$ci pomigdzy obrazem TK zatok, a nasileniem subiek-

tywnych 1 obiektywnych objawow PZZP.

3. Woczesne wyniki leczenia sg wysoce zadawalajagce w odniesieniu do badanych grup,
jakkolwiek zaobserwowano wigksza poprawe odczué subiektywnych u chorych z po-

lipami skorelowang z bardziej zaznaczong poprawg stanu miejscowego obserwowa-

ng u tej grupy.
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Wspolistnienie astmy oskrzelowej 1 zakazen bakteryjnych obniza skutecznos$¢ chirur-
gicznego leczenia endoskopowego potaczonego z pooperacyjnym leczeniem za-
chowawczym 1 moze odgrywac istotng role w etiopatogenezie PZZP z towarzysza-
cymi polipami, podczas gdy wspotistnienie alergii 1 NNLP nie wykazuje takiego ne-

gatywnego wptywu na wczesne efekty tej metody leczenia.
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9. Summary

Chronic rhinosinusitis (CRS) in the last two decades is a major health problem especial-
ly in countries with a temperate climate. In addition to the so-called civilization diseases CRS
is one of the most common reasons for patient visits to offices of primary care physicians.
This disease causes the deterioration of quality of life of patients and its treatment consumes
large funds. As shown by the results of previous studies CRS is actually a group of diseases of
different etiologies and different clinical courses. The reasons for the development of CRS is
seen in a variety of disorders, including bacterial and fungal infections, allergies, gastro-
oesophageal reflux, variations in anatomy of the nasal cavity walls, which hamper the natural
drainage and ventilation of the sinuses which leads to chronic inflammation of the mucous
membrane lining. This disease appears to be of multifactorial pathogenesis.

The current classification of EPOS 2012, based on the duration of at least two of the
clinical symptoms of rhinosinusitis distinguishes acute and chronic rhinosinusitis. Acute rhi-
nosinusitis does not leave visible lesions in the computed tomography of the paranasal sinus-
es, and present as a typical viral cold or acute bacterial sinusitis. CRS can in turn occur with
the presence or absence of nasal polyps.

The diagnosis of CRS is based on a laryngological interview, physical examination,
with particular emphasis on anterior rhinoscopy and/or nasal endoscopy and CT image of the
paranasal sinuses. Imaging studies are essential in planning surgery and monitoring of the ef-
fects of treatment of CRS.

The goal of treatment in patients with CRS is to regain physiological sinus ventilation
and drainage, reducing the severity of symptoms and the consequent improvement in the qual-
ity of life of patients. In the absence of pharmacological effects of treatment, the method of
choice is endoscopic surgery. The author of this concept of treatment was Messerklinger and
Stamberger in the mid-seventies of the twentieth century. With the development equipment of
advanced technical and practical skills of endoscope operators, this method is also used in the
removal of some benign and malignant tumors of the nose and paranasal sinuses, optic nerve
and orbital decompression, and the elimination of cerebrospinal fluid leaks.

Thirty years of expirience in endoscopic surgery and post operative pharmacological
treatment found that nearly 10% of patients with CRS even with properly conducted surgery
and postoperative care do not receive expected improvement. Different hypotheses are con-
sidered in search for the causes of this phenomenon, and the adopted analysis in this paper of

factors that may influence the effects of treatment can enhance our knowledge of the patho-

69



physiology of disease and improve treatment outcomes.

The aim of this study was to evaluate the early effects of surgical treatment and postop-
erative outpatient care in patients with CRS and the impact of various factors on the results.
Treatment outcome in patients with CRS with polyps was compared to outcome in patients
with CRS without polyps. The relationship between CRS with and without polyps and age of
patients, co-existence of anatomical variability in the anatomical lateral wall and septum of
the nose and diseases such as allergies, asthma and NSAID. The evaluation was based on sub-
jective and objective criteria taking into account the presence of bacterial infections and con-
comitant diseases.

Prospective analysis was conducted of 115 patients with CRS who underwent endoscop-
ic surgery from 2007 to 2009. All patients were operated on due to CRS for the first time in
their life. The study excluded patients with documented coexistence of immunodeficiency, au-
toimmune diseases, congenital dysfunction of cilia lining, hypothyroidism, and gastro-
esophageal reflux disease, a history of traumatic brain injuries and those who experienced
perioperative complications or were diagnosed with cancer of the paranasal sinuses. The crite-
rion for inclusion in the study was met by 101 patients with known CRS, 51 had coexisting
nasal polyps. Using the prepared questionnaire the necessary data was collected concerning
the study group before surgery and during the examinations carried out after 3 and 6 months
following surgery.

In the preoperative period, the following information was collected: personal and demo-
graphic data of patients, coexistence of allergy, asthma and NSAID use confirmed by relevant
documents issued by the medical diagnostic centers. On admission to the ward anterior rhi-
noscopy and endoscopy were performed to rate the structure of the lateral wall and septum of
the nasal cavity using the appropriate scale for their evaluation. The degree of local advance-
ment of CRS based on CT of the paranasal sinuses was evaluated using the Lund-Mackay
scale, while the subjective assessment of the severity of symptoms reported by patients was
assessed using the 7 point Likert scale containing questions about main and additional symp-
toms of CRS. The preoperative objective evaluation of the local condition was rated by the
Fokkens scale. The results were placed in a prepared questionnaire.

Bilateral frontosphenoethmoidectomy was performed in all patients. During surgery the
material for microbiological examination was collected from the osteo-meatal compex region
and from the lumen of the maxillary sinus. Fragments of mucosa routinely removed during
surgery, were subjected to histopathological examination, and based on these results patients

with a diagnosis of sinus disease other than CRS were excluded.
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Following surgery, in the outpatient setting, after 3 and 6 months, all patients underwent
endoscopic control which was the basis of the objective evaluation of the local condition and
they also completed a questionnaire of subjective symptoms.

The results were statistically analyzed and were found to be statistically significant at p
(o) <0.05. Based on statistical analysis a similar mean age of patients with CRS with and
without polyps was observed, however, the majority of patients with polyps reported a greater
long term persistence of symptoms than patients with CRS without polyps. Based on the re-
sults of analysis of preoperative CT of the paranasal sinuses a relationship between the ad-
vencement of CRS, and the presence of polyps. It was found that statistically significant high-
er point values on the Lund and Mackay scale in patients with CRS with polyps do not corre-
late with a higher severity of subjective and objective symptoms. No statistically significant
relationship was found between the co-existence of anatomical differences in the structure of
the lateral wall and septum of the nose and the presence or absence of polyps in the course of
CRS. Among the comorbidities studied, there was a statistically more frequent incidence of
asthma and NSAID use in patients with CRS with polyps when compared to patients with
CRS without polyps. This relationship was not confirmed in relation to allergy. The evaluation
of bacterial infection coexistence with CRS based on the results of cultured materials obtained
intraoperatively showed that various pathogenic species were frequently isolated in patients
with CRS with polyps. In both groups of patients with CRS with and without polyps, aerobic
gram-positive bacteria dominated, the most frequently isolated strain was Staphylococcus au-
reus. Gram-negative aerobic bacteria were slightly more frequent pathogenic flora in patients
with CRS without polyps. Pathogenic fungi and anaerobic bacteria have been identified in
material obtained from only three patients, therefore, this was not included in the statistical
analysis.

In order to verify the results of surgical treatment Student's t-test was used and com-
pared the mean point of subjective assessment of symptoms (acc. to Likert) and objective as-
sessment of the local (according to Fokkens) for all patients with CRS, and separately for pa-
tients with CRS with and without polyps. We compared the results of subjective and objective
mean point after 3 and 6 months after surgery to the results obtained before surgery. It has
been shown that the applied treatment resulted in a significant reduction of symptoms in all
patients. It was also observed that patients with polyps, often experienced greater subjective
improvement in health status than patients without polyps, with comparable objective results
obtained during endoscopy of nasal cavity and paranasal sinuses. The average point value of

subjective symptoms at 6 months after surgery in patients with CRS with polyps decreased
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from 40.2 points to only 7.3 points, with the greatest improvement observed after the first 3
months. Although the final score point averages of subjective symptoms in patients with CRS
without polyps, obtained after 6 months, is lower than in the group of patients with CRS with
polyps, equal to 5.9 points, but the difference compared to baseline, amounting to 23.8 points
before operation, is much smaller. It can therefore be concluded that patients with polyps ex-
perience greater subjective benefit from surgical intervention.

The results of endoscopic examinations, which are based on an objective assessment of
the effects of treatment, were statistically analyzed and statistically significant improvement
in local state in all patients after 6 months after surgery with the greatest decrease after the
first 3 months of treatment and stabilization of the local state during the next 3 months follow-
up. The mean values of endoscopic scale in patients with CRS with and without polyps were
compared. Higher mean point values in patients with CRS with polyps compared to the group
without polyps was found with a statistically significant difference between the two before
surgery. These values were significantly reduced in the first 3 months in both groups of pa-
tients, but no such trend was observed in the follow-up in the next 3 months after surgery.

In order to evaluate the impact of the coexistence of allergy, asthma and NSAID use and
bacterial infections in patients suffering from CRS with polyps on the effects of applied
treatment, the mean point of subjective assessment of severity of symptoms and endoscopic
evaluation of the local state obtained prior to surgery and the results at 6 months after surgery
were compared. The study showed no effect of the coexistence of allergy or NSIAD on the fi-
nal outcome, assessed using both methods. In contrast, patients with concomitant asthma re-
ported greater severity of subjective symptoms after 6 months of follow-up, compared to
those without asthma, although endoscopy showed similar improvement in the local state. In
the group of patients with identified presence of bacterial pathogens, there was no difference
in subjective severity of symptoms, with significantly greater objective symptoms of local
state in CRS. In a similar manner, the influence of the presence of bacterial pathogens on the
final results of the treatment in patients with CRS with polyps compared to the results ob-
tained for patients with CRS without polyps showing negative effects, in both the subjective
and objective symptoms. The analysis of groups with CRS with and without polyps with con-
comitant allergic and NSAID use was not performed due to the lack of impact of these condi-
tions on the final results of the treatment and also due to the fact that the size of the group of
patients with CRS without polyps and concomitant asthma was too small to perform statistical

analysis.
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The conclusions of this study are as follows:

No statistically significant correlation was found between the age of patients, the co-
existence of anatomical variations of structure of the lateral wall and septum of the
nose and the coexistence of allergies, and the presence or absence of polyps in pa-
tients with CRS. There was however a higher incidence of asthma and NSAID in pa-
tients with CRS with polyps.

Greater advancement of local sinusitis based on CT images and frequent coexistence
of bacterial infection in patients with CRS with polyps was confirmed. There was no
statistically significant correlation between sinus CT image, and the intensity of sub-

jective and objective signs of CRS.

Early surgical outcome is highly satisfactory for both groups of patients, however,
a greater subjective improvement in patients with CRS with polyps correlated with

marked improvement observed in endoscopy.

Bronchial asthma and bacterial infections reduce the effectiveness of endoscopic
surgical treatment with post-operative conservative treatment and may play an im-
portant role in the pathogenesis of CRS with polyps, while the coexistence of allergy
and NSAID do not have such a negative impact on the early effects of this method of

treatment.
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13. Wykaz skrotow

AERD

AGZZP

AlA

COX-1

Cys-Lt

DSG2

DSG3

ENDOO

ENDO3

ENDOG6

EPOS 2005

EPQOS 2007

EPOS 2012

(Aspirin Exacerbated Respiratory Disease) — choroba drog oddechowych zao-

strzajaca si¢ pod wptywem aspiryny

Alergiczne grzybicze zapalenie zatok przynosowych
(Aspirin-Intolerant Astma) — astma indukowana aspiryng
Cyklooxygenaza typu pierwszego

Leukotrien cysteinylowy

Proteina desmosomalna druga

Proteina desmosomalna trzecia

Skala obiektywnej oceny jam nosa i zatok przynosowych (endoskopowa) wg

Fokkensa i wsp.

Skala obiektywnej oceny jam nosa i zatok przynosowych (endoskopowa) po 3

miesigcach po operacji

Skala obiektywnej oceny jam nosa i zatok przynosowych (endoskopowa) po 6

miesigcach po operacji

Europejskie wytyczne dotyczace zapalenia zatok przynosowych i polipow no-
sa z 2005 r. (European Position Paper on Rhinosinusitis and Nasal Polyps —
EP50S)

Europejskie wytyczne dotyczace zapalenia zatok przynosowych i polipow no-
sa z 2007 r. (European Position Paper on Rhinosinusitis and Nasal Polyps —
EP70S)

Europejskie wytyczne dotyczace zapalenia zatok przynosowych i polipéw no-
sa z 2012 r. (European Position Paper on Rhinosinusitis and Nasal Polyps —
EP120S)
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ECP

ESS

FEES

GER

HIV

HLA

IL1

IL5

IL6

IL8

IL13

IgE

L-M

LS

LSO

LS3

LS6

NARES

NNLP

NOZZP

(Eosinophil Cationic Protein) — eozynofilowe biatko kationowe
(Endoscopic Sinus Surgery) — endoskopowa operacja zatok przynosowych

(Functional Endoscopic Sinus Surgery) — funkcjonalna endoskopowa operacja

zatok przynosowych

(Gastro-Esophagical Refluks) — refluks zotagdkowo-przetykowy
(Human Immunodeficiency Virus) — ludzki wirus niedoboru odpornosci
(Human Leukocyte Antigens) — antygeny ludzkich leukocytow
Interleukina pierwsza

Interleukina piata

Interleukina szosta

Interleukina 6sma

Interleukina trzynasta

Immunoglobulina (przeciwcialo) klasy E

Skala Lund i Mackaya

Skala subiektywnej oceny nasilenia dolegliwosci (Likert Scale)

Skala subiektywnej oceny nasilenia dolegliwos$ci przed operacja

Skala subiektywnej oceny nasilenia dolegliwosci po 3 miesigcach po operacji
Skala oceny objawow subiektywnych po 6 miesigcach po operacji

(Nonallergic Rhinitis with Eosinophilia Syndrome) — niealergiczny niezyt no-

sa z eozynofilig
Nadwrazliwo$¢ na niesteroidowe leki przeciwzapalne

Nawracajgce ostre zapalenie zatok przynosowych
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oD

oG

OoPzZP

0zzZP

PoZZP

PZZP

SD

SPINKS

SPLUNC1

TCRB

K

TGF-1

Z7P

ZPZZP

Objawy dodatkowe zapalenia zatok przynosowych (bdl glowy, goraczka,

cuchnigcie z ust, zmeczenie, bol zgbow, kaszel, bol ucha)

Objawy glowne zapalenia zatok przynosowych (bdl/rozpieranie twarzy, upo-
sledzenie droznosci, katar zanosowy, zaburzenia wechu, wydzielina §luzowo-

ropna, gorgczka)

Oporne na leczenie przewlekle zapalenie zatok przynosowych

Ostre zapalenie zatok przynosowych

Podostre zapalenie zatok przynosowych

Przewlekle zapalenie zatok przynosowych

Odchylenie standardowe

(Serine Protease Inhibitor Kazal Type 5) — antyproteaza typu piatego

(Short Palate, Lung And Nasal Epithelium Clone 1) — proteina btony $luzowe;j

podniebienia, ptuc, jamy nosowej typu pierwszego

(T-Cell Receptor Beta Locus) — lokus beta receptora limfocyta T
Tomografia komputerowa

(Transforming Growth Factor-Alfa) — transformujacy czynnik wzrostu alfa
Zapalenie zatok przynosowych

Zaostrzone przewlekte zapalenie zatok przynosowych
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14. Aneksy

Aneks 1.

Wywiad lekarski:
1. Czas trwania objawow: przedzialy czasowe
0-1 lat, 2-3 lat, 4-5 lat, powyzej 5 lat

2. AStMA OSKIZEIOWA. . . oot e e e

5. Przebyte zabiegi laryngologiczne i NEUrOCNITUIGICZNE. .........cceeveeiieeeiie e
6. Przebyte urazy tWarzoCzaszKi. ... ... ..couiuiiniininii i
7. ChOTODY NOWOTWOTOWE. . ...\t titttte et et e et e ee et e et e et et e e e et e e e e eaeeaneeeneans
8. Refluks zotgdkowo-przetykowy ..o

9. Inne choroby WSPOHSINIEJGCE. .. ...vuuit ittt e
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Aneks 2.
Zaawansowanie PZZP w obrazie TK zatok przynosowych wg skali L-M
(wg Lund i Mackaya)
Ocena punktowa:
Zatoki: 0 — brak zmian zapalnych, 1 — cze$ciowe zacienienie, 2 — catkowite zacienienie

Kompleks ujsciowo-przewodowy: 0 — drozny, 2 — niedrozny

Zatoki Strona prawa Strona lewa
Szczekowa 0-2 pkt 0-2 pkt
Sitowe przednie 0-2 pkt 0-2 pkt
Sitowe tylne 0-2 pkt 0-2 pkt
Klinowa 0-2 pkt 0-2 pkt
Czotowa 0-2 pkt 0-2 pkt
Kompleks ujsciowo-przewodowy 0 lub 2 pkt 0 lub 2 pkt

Suma Max. 12 pkt Max.12 pkt

Aneks 3.

Ankieta subiektywnej oceny nasilenia dolegliwosci z zastosowanie skali LS (wg Likert)

Objawy kliniczne PZZP 0 pkt 1 pkt 2 pkt 3 pkt 4 pkt 5 pkt 6 pkt

1. Bl twarzy

2. Blokada nosa

3. Wydzielina z nosa/katar zanosowy

4. Zaburzenia wechu

5. Bdl glowy

6. Bol/petnos¢ w uchu

7. Kaszel

8. Nieprzyjemny zapach z ust

9. Bdl zebow

10. Gorgczka

11. Zmeczenie

Nasilenie objawow: 0 — brak objawu, 6 — objaw najbardziej nasilony

Oceniano: przed zabiegiem, 3 miesigce po zabiegu, 6 miesiecy po zabiegu
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Aneks 4.

Obiektywna ocena endoskopowa jam nosa i zatok przynosowych
z zastosowaniem skali endoskopowej Endo (wg Fokkensa i wsp.)

Zmiany obserwowane

w obrebie jam nosa O pkt 1 pkt 2 pkt

Polipy Brak Ogranigzone Poz’a
do przewodu $rodkowego przewodem $rodkowym

Wydzielina Brak Sluzowa/wodnista Ropna, gesta
Obrzek btony Sluzowej Brak Wystepuje
Zrosty Brak Wystepujg
Strupy Brak Wystepuja
Aneks 5.

Klasyfikacja stopnia skrzywienia przegrody nosa wzgledem malzowiny nosowej srodkowe;j

(wg Levine i Maya)
Stopien I. Widoczna boczna i przysrodkowa powierzchnia matzowiny nosowej srodkowe;j

Stopien II. Bocznie przemieszczona przegroda nosa cze§ciowo przystania przedni przyczep

matzowiny nosowej srodkowej

Stopien III. Przegroda nosa catkowicie przystania przedni przyczep malzowiny nosowej

srodkowe;j

Stopien IV. Przegroda nosa przemieszczona w stron¢ bocznej $ciany jamy nosa catkowicie

przystania przedni przyczep matzowiny nosowej srodkowe;.
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Aneks 6.

Whynik hodowli uzyskanych z wymazu i aspiratu z jam nosa i zatok szczekowych

Wynik wymazu

Wynik aspiratu

Strona lewa:

Strona lewa:

Strona prawa:

Strona prawa:

Aneks 7.

Wyniki badania histopatologicznego btony $luzowej zatok przynosowych potwierdzajacy

rozpoznanie PZZP

PzzP

Inne rozpoznanie
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