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Streszczenie: Przewlekty alergiczny niezyt nosa jest w populacji polskiej najczestsza postacia chorcb alergicznych gérnych drég oddechowych.
Czynnikiem etiologicznym sg alergeny roztoczy kurzu domowego i alergeny zwierzat domowych. Ekspozycja na alergeny roztoczy kurzu domowego
jest przez wiekszoS¢ roku zblizona, przy czym najwigksza jest w chtodnych okresach roku. Jednym z gtéwnych objawdw przewlektego alergicznego
niezytu nosa jest blokada (uposledzenie droznosci) nosa. Terapia chorych z tym objawem wymaga wyjscia poza dotychczasowe standardy leczenia
alergicznego niezytu nosa.

Abstract: Persistent allergic rhinitis is the most common allergic disease in the population of Poland. Mites and animal derived allergens are
the main aetiological factors. The exposure to mites allergens is similar during the year, though the highest in cooler months. One of the main
symptoms of persistent allergic rhinitis is nasal blockage. The treatment of patients with nasal congestion demands going beyond the standards of
therapy of allergic rhinitis.

Stowa kluczowe: alergeny roztoczy kurzu domowego, leczenie alergicznego niezytu nosa, ostre zapalenie zatok przynosowych
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Wstep

Alergiczny niezyt nosa (ANN) jest najczgst-
sza chorobg niezakazng drég oddechowych. 14,5 min
Polakow cierpi na niezyt nosa, w tym 8,5 mln na aler-
giczny niezyt nosa [1]. Alergiczny niezyt nosa znacza-
co obniza jakos$¢ zycia chorych, wplywa na zycie spo-
teczne oraz zmniejsza efektywnos¢ nauki i pracy. Nie-
leczony lub nieprawidtowo leczony, moze by¢ przy-
czyna powiktan ze strony dolnych drog oddechowych
(w tym astmy), gornych drog oddechowych, uktadu
krazenia, zatok przynosowych i uszu. Takie objawy
alergicznego niezytu nosa, jak uposledzenie droznosSci
nosa, kichanie, §wiad i nadmierna wydzielina z nosa,
sa czesto bagatelizowane przez chorych [2].

W przypadku leczenia okresowego alergicz-
nego niezytu nosa stosunkowo tatwo nam, lekarzom,
uzyskac¢ dobry efekt terapeutyczny. Chory ma wyraznie

zaznaczone okresy dolegliwosci chorobowych, a dobre
efekty, jakie uzyskujemy przy zastosowaniu nowoczes-
nych donosowych lekow steroidowych i przeciwhi-
staminowych, dodatkowo wzmacniaja motywacje
chorych do podjecia leczenia. W okresowym niezycie
nosa nie ma tez problemu z realizacja przez chorych
recept. Koszty leczenia okresowego niezytu nosa,
z uwagi na koniecznos$¢ zastosowania jedynie 1-2 opa-

Rycina 1. Objawy alergicznego niezytu nosa [2].
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kowan lekow w sezonie, nie sg przeszkoda w dostepie
do nowoczesnych terapii.

Odmiennie wyglada sytuacja w przypadku
przewlektego alergicznego niezytu nosa. Objawy
utrzymujace si¢ przez praktycznie caly rok bez znacza-
cych zaostrzen moga by¢ przyczyna nierozpoznawania
schorzenia, az do czasu wystapienia powaznych powi-
ktan. Tymczasem niedrozno$¢ nosa bedaca dominu-
jacym objawem przewleklego alergicznego niezytu
nosa moze prowadzi¢ do wielu bardzo powaznych
powiklan zaréwno ze strony ukladu oddechowego,
ukladu krazenia, jak i zatok przynosowych i uszu.

Przewlekly alergiczny niezyt nosa - definicja
Przewlekly alergiczny niezyt nosa (PANN) jest

chorobg zapalng btony $luzowej nosa i charakteryzuje
si¢ obecno$cia co najmniej jednego z nizej wymienio-
nych objawow wystepujacych dhuzej niz 4 dni w tygo-
dniu i ponad 4 tygodnie [3, 4]:

» uczucie blokady (niedroznosc¢) nosa

* kichanie

» $wiad nosa

* wyciek (wydzielina) z nosa.

PANN - etiologia

Czynnikiem etiologicznym przewlektego aler-
gicznego niezytu nosa sg przede wszystkim alergeny
wystepujace w Srodowisku chorego przez caly rok,
np. roztocze kurzu domowego, roztocze magazyno-
we, grzyby mikroskopowe wewnatrzdomowe, pierze,
siersci, naskorki, wydzieliny i wydaliny zwierzat [2, 3].
Nalezy jednak pamigtaé, ze PANN moga tez wywoty-
wac alergeny pytku roslin pylacych ponad 4 tygodnie
(np. traw, bylicy) oraz alergeny grzybow mikrosko-
powych z rodzaju Alternaria i Cladosporium, ktore
w powietrzu atmosferycznym utrzymuja si¢ przez kilka
miesigcy w roku.

Autorzy badania ECAP [5] przeprowadzone-
go przez zespdt prof. Samolinskiego stwierdzili, ze
w badanej populacji ,,objawy alergii drog oddecho-
wych wystepuja przez wigksza czes¢ roku, a odsetek
chorych aktywnie przez wigcej niz 4 tygodnie rocznie
wynosi ponad 50% ogoétu uczulonych”. Z badan ECAP
wynika, ze alergeny caloroczne maja priorytetowe zna-
czenie w chorobach alergicznych drég oddechowych,
a najczgstsza przyczyna uczulen sg alergeny roztoczy
kurzu domowego Dermatophagoides pteronyssinus [5].
U 23,4% badanych (4873 osoby) stwierdzono dodatni
test skorny z alergenem tego gatunku roztoczy [5]. Kli-
niczne objawy uczulenia na alergeny roztoczy zaobser-
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Rycina 2. Czegstos¢ dodatnich testow skornych z aler-
genami ,,catorocznymi” wewngtrzdomowymi wedtug
ECAP [4].
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wowano u 14,5% badanych [5]. Uczulenie na alergeny
kota (4,3%) 1 psa (2,1%) dotyczy znacznie mniejszego
odsetka chorych, pomimo znacznej czestosci dodatnich
testow skornych z alergenami tych zwierzat (12,8%
— alergen kota, 9,2% — alergen psa) [5].

Roztocze kurzu domowego

Prawidlowy termin to ,roztocze” (pajeczaki),
nie ,,roztocza”, czyli ro§liny cudzozywne (saprofity).
Mimo ze juz Dekker (1928 r.) oraz Carter i D’ Abrera
(1946 r.) podejrzewali pajeczaki obecne w kurzu
domowym o wplyw na rozwdj astmy oskrzelowe;j,
dopiero przed 50 laty, w 1964 r., Voorhost i Speksma
kompleksowe badania i
li wspoétzalezno$¢ migdzy nadwrazliwoscia na kurz

przeprowadzili wykaza-
a obecnymi w nim roztoczami.

Roztocze sa to drobne pajeczaki, o wymiarach
od kilkuset mikrometréw do 1 milimetra. Wystepuja
w roznych srodowiskach, najczesciej zas w glebie.

Roztocze wystepujace w mieszkaniach to przede
wszystkim gatunki: Dermatophagoides pteronyssinus,
Derrmatophagoides farinae 1 Euroglyphus maynei.

Roztocze zyjace w magazynach produktow spo-
zywezych to gtownie: Acarus siro, Glycyphagus dome-
sticus, Glycyphagus destructor, Tyrophagus putrescen-
tiae.

W Polsce dominuje uczulenie na alergeny Der-
matophagoides pteronyssinus 1 Dermatophagoides
farinae.

Roztocze kurzu domowego zasiedlaja przede
wszystkim materace, poduszki, kotdry — miejsca
o wigkszej niz w otoczeniu wilgotnosci 1 temperaturze.
Alergeny roztoczy kurzu domowego sa zawarte przede
wszystkim w kale roztoczy (o $rednicy 10-20 pm).
Alergeny deponowane sa wraz z drobinkami kurzu we
wszystkich miejscach, na ktorych gromadzi sie kurz

P. Rapiejko, D. Jurkiewicz: Przewlekty alergiczny niezyt nosa



— na dywanach, meblach tapicerowanych, kotarach,
ksigzkach na otwartych potkach, pluszowych zabaw-
kach itd. Pomimo braku mozliwosci catkowitego wy-
eliminowania alergendow roztoczy kurzu domowego,
oprocz leczenia farmakologicznego i immunoterapii
swoistej nalezy podejmowac proby zmniejszenia eks-
pozycji chorego na te alergeny [2—4, 6].

Niska i wysoka temperatura zabija pajgczaki.
Mozna wigc w mrozny dzien na kilka godzin wysta-
wi¢ posciel na balkon lub wlozy¢ poduszke do za-
mrazarki, aby zabi¢ roztocze. Pozostaje nam jeszcze
pozby¢ si¢ alergenow. Alergeny sa rozpuszczalne
w wodzie. W praktyce wystarczy wigc poduszke czy
kotdre wypra¢ lub nawet tylko zanurzy¢ w wodzie. Po
wypraniu przez kilka tygodni poduszka i kotdra beda
pozbawione alergenéw. Aby mozna je bylo czesto pracé
w wodzie, nie moga by¢ one puchowe [2].

W pokoju osoby uczulonej na alergeny rozto-
czy kurzu domowego powinny dominowa¢ przedmio-
ty, ktéore mozna wypra¢, sptuka¢ wodg czy przetrzec
mokra szmatka. Nalezy unika¢ makatek, suszonych
kwiatow, trudnych do oczyszczenia 0zdob, kotar, tapi-
cerowanych mebli [6].

Kiedy zaleca si¢ chorym stosowanie metod
ograniczajacych ekspozycje na alergeny roztoczy kurzu
domowego, nalezy wziag¢ pod uwage wysoki koszt tych
metod przy stosunkowo niewielkim wptywie na reduk-
cj¢ objawow klinicznych [6].

Alergeny zwierzat

Gloéwne zrédha alergenéw zwierzat domowych
sa zroznicowane w zalezno$ci od gatunku zwierzecia.
Najczes$ciej sa nimi: naskorek, wydzielina gruczo-
tow potowych i tojowych, mocz, §lina oraz surowica.
Wigkszos¢ alergenéw zwierzecych to enzymy. Siersc,
wbrew powszechnym opiniom, ma znaczenie drugo-
rzedne w produkcji alergendéw, choé jest ich biernym
zrédlem, przenoszac biatka pochodzace z gruczolow
lojowych skory, §liny lub moczu zwierzat. Najwicksze
znaczenie w alergologii (w naszym klimacie) odgrywa-
ja alergeny kota (Felis domesticus, gtowny alergen Fel
d 1), psa (Canis familiaris, gtéwny alergen Can f 1),
drobnych gryzoni (myszy, szczurdéw, §winek morskich)
i alergeny karaczanow [2, 4].

Patomechanizm przewlekiego alergicznego niezytu
nosa - implikacje terapeutyczne

Definicja niezytu nosa wskazuje na glownag
przyczyne schorzenia, czyli zapalenie alergiczne:
»hiezyt nosa jest stanem zapalnym blony $luzowej
nosa, w ktorym wystepuja jeden lub kilka z nastepu-
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jacych objawow: uczucie niedroznosci nosa, katar,
$wiad i kichanie” [3, 4].

Niezyt nosa charakteryzuje si¢ naciekiem za-
palnym ztozonym z rozmaitych komorek (sktad zalezy
czesciowo od etiologii niezytu nosa), rozszerzeniem
naczyn krwionosnych, zwigkszeniem wydzielania
gruczotowego, zwigkszeniem liczby gruczotow sluzo-
wych w btonie sluzowej nosa lub ich przerostem oraz
podraznieniem nerwow czuciowych [4, 7-9].

Alergiczny stan zapalny btony $luzowej nosa
to pochodna skomplikowanych proceséw odpowiedzi
immunologicznej na alergen. Ekspozycja na alergeny
powoduje ich prezentacje przez komdrki dendrytycz-
ne, makrofagi, mastocyty, a nawet komorki nabtonka.
Alergen prezentowany limfocytom Th2 powoduje po-
budzenie tych komdrek. Pobudzenie limfocytéw Th2
prowadzi do sekrecji cytokin (m.in. IL-4, IL-5, IL-13),
ktore stymuluja limfocyty B do wytwarzania prze-
ciwciat IgE (swoistych dla prezentowanego alergenu
[4, 7-9].

Na powierzchni limfocytu T typu Th2 wyste-
puja receptory dla chemokin CCR3, CCR4, a takze
CCRS&, ktore odpowiadajg za aktywacje Th2 oraz ich
rekrutacje do miejsca prezentacji antygenu i tworzenie
nacieku zapalnego [4]. Chemokiny, wytwarzane przez
Th2 (RANTES, eotaksyna 1 i 2, MCP-1, -3 i -4), od-
powiadaja za mobilizacje¢ eozynofildw do migracji
w warstwy podnabtonkowe. Podczas kolejnych eks-
pozycji na alergen dwie czasteczki alergenu lacza si¢
z jedng czasteczka przeciwciala klasy IgE (zwigzang
z btong komdrkowa mastocytu), powodujac aktywacje
blonowa komorki tucznej, jej polaryzacje, a nastepnie
degranulacje. Podczas zjawiska degranulacji komorke
tuczng opuszcza szereg mediatoréw preformowanych
(histamina, tryptaza, chymaza, siarczan chondroityny
i wiele innych) oraz mediatory powstajace z uszkodzo-
nych bton fosfolipidowych (leukotrieny cysteinylowe,
PAF, prostaglandyna D2 i inne) [4, 7, 9]. Komodrka
tuczna po degranulacji jest takze zrodtem wielu cytokin
i chemokin (m.in. IL-4, TNF), a takze aktywnych bio-
logicznie peptydow (m.in. substancji P) [4, 8, 9].

Najwazniejszy mediator preformowany komo-
rek tucznych to histamina, ktéra taczac si¢ z recepto-
rem H1, odpowiada za wystgpienie tzw. objawow hi-
staminozaleznych, takich jak: $wiad, kichanie, suro-
wicza wydzielina z nosa. Powyzsze objawy wystepuja
gwaltownie, w ciggu 1-3 min po swoistej prowokacji
alergenem. Mozna je skutecznie kontrolowac, stosujac
leki blokujace receptory H1 [4]. Histamina i tryptaza
sa zwigzane z objawami nalezacymi do fazy wczesnej
reakcji na alergen w ANN, podczas gdy mediatory po-
wstajace podczas degranulacji komorki tucznej oraz
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cytokiny, chemokiny i substancja P odpowiadaja za
pozna fazg tej reakcji. Fazg t¢ klinicznie charakteryzuje
glownie obrzek blony $sluzowej nosa, klinicznie wyra-
zony jako blokada nosa 10-30 min od poczatku reakcji.
Leukotrieny oraz pobudzone receptory muskarynowe
(nalezace do uktadu przywspodtczulnego) nasilajg se-
krecje gruczotow btony S§luzowej nosa, ktora objawia
si¢ jako katar surowiczy. Dochodzi takze do syntezy
i uwalniania przez mastocyty, limfocyty Th2, bazofi-
le i komoérki nablonkowe cytokin i chemokin, takich
jak: IL-3, IL-4, IL-5, IL-8, IL-10, IL-13, GM-CSF,
RANTES, eotaksyna 112, MCP-1, -3 i -4, ktore odpo-
wiadaja za podtrzymanie alergicznego procesu zapal-
nego [4, 7-9]. Dzi¢ki nim odbywa si¢ rekrutacja granu-
locytow kwasochtonnych odpowiedzialnych za pézna
faze reakcji alergicznej. Eozynofile, poprzez toksyczne
biatka MBP i ECP, uszkadzaja komorki nabtonkowe,
btong podstawna, odstaniaja zakonczenia nerwowe od-
powiedzialne za napigcie naczyn krwiono$nych, dopro-
wadzajac do przesicku i zwigkszenia zastoju w naczy-
niach pojemnosciowych, a wigc obrzeku blony $luzo-
wej nosa [4, 9]. Ponownie nastepuje blokada nosa. To-
warzysza jej nadreaktywnos¢ blony $luzowej i czgsto
utrata powonienia. Ten stan ma charakter przewlekly,
utrzymuje si¢ znacznie dtuzej niz faza wczesna, czgsto
nawet do 48 h po jednorazowym kontakcie z alerge-
nem [4, 9].

Leki
wszystkim na faz¢ wczesng zapalenia alergicznego,
hamujac prozapalne dzialanie histaminy przez receptor
H1. Nowoczesne leki przeciwhistaminowe, takie jak:

przeciwhistaminowe dziataja przede

desloratadyna, lewocetyryzyna, bilastyna czy rupata-
dyna, maja takze pozareceptorowe wlasciwosci prze-
ciwzapalne. Zmniejszajg ekspresj¢ czasteczek adhezyj-
nych oraz wytwarzanie chemokin.

Stosowane miejscowo na blong §luzowa nosa
leki przeciwhistaminowe osiagaja kilkaset razy wyzsze
stezenie w obrebie komorek blony $§luzowej niz po
podaniu doustnym i wykazuja znacznie szersze dzia-
fanie farmakologiczne, nizby to wynikato z oddzia-
lywania na sam tylko receptor H1 [10-12]. W wielu
pracach udowodniono skuteczno$¢ donosowego leku
przeciwhistaminowego (azelastyny) w opanowywaniu
wszystkich objawow alergicznego niezytu nosa (w tym
blokady nosa) oraz w niealergicznych niezytach nosa
[10, 11].

Glikokortykosteroidy donosowe (dnGKS) sa
stabymi stabilizatorami komorki tucznej, cechuja si¢
natomiast wieloczynnikowym dzialaniem przeciw-
zapalnym [4, 13]. GKS donosowe odpowiadaja za
hamowanie ekspresji genéw kodujacych cytokiny,
chemokiny oraz peptydy o dziataniu prozapalnym.
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Ponadto hamujg powstawanie produktow przemiany
fosfolipidéw, zmniejszaja ekspresje czastek adhezyj-
nych i produkcje wolnych rodnikéw oraz aktywnych
form azotu. W nastepstwie dochodzi do zmniejszenia
nacieku zapalnego, co wyraznie koreluje z ustgpowa-
niem objawow klinicznych fazy p6znej [13].

Zgodnie z wszystkimi najnowszymi zaleceniami
donosowe glikokortykosteroidy powinny by¢ lekami
pierwszego rzutu w leczeniu okresowego alergicznego
niezytu nosa o przebiegu umiarkowanym i ci¢zkim oraz
kazdego przewlektego alergicznego niezytu nosa [13].

Przewlekty alergiczny niezyt nosa
- symptomatologia

Objawy PANN czgséciej obejmuja uposledze-
nie droznos$ci nosa niz: kichanie, swedzenie oraz wy-
ciek z nosa i $wiad spojowek. Najwigksze nasilenie
objawow wystepuje rano, po przebudzeniu, oraz po
wzmozonej ekspozycji na alergen.

Badanie ECAP [1, 5] potwierdzilo bardzo
Scisty zwigzek miedzy niezytem nosa a astmg. Chorzy
z niezytem nosa chorujg na astme znacznie czgsciej
niz osoby bez niezytu nosa. W badaniach ankietowych
wspotwystepowanie niezytow nosa z astmg deklaro-
wato 73,6% badanych, natomiast w grupie z astma ob-
jawowa (Swisty oskrzelowe) niezyt nosa stwierdzono
u 62,2% osob [1].

Ekspozycja na alergeny roztoczy kurzu domo-
wego jest przez wickszos$¢ roku zblizona, przy czym
najwigksza przypada na chtodne miesigce, gdy przez
dluzszy czas przebywamy w pomieszczeniach za-
mknigtych o zmniejszonej wentylacji. W miesiacach
letnich, gdy wigcej czasu spedzamy poza domem,
anasze mieszkania sg wentylowane czesciej i intensyw-
niej niz w zimie, ekspozycja na alergeny wewnatrzdo-
mowe jest mniejsza. Dlatego czesto w okresie wakacji
chorzy odczuwaja zmniejszenie dolegliwosci, a czasem
nawet ich catkowite ustgpienie. Sytuacja diametralnie
zmienia si¢ w okresie jesiennym, gdy z powodu ochto-
dzenia i oszczednoS$ci energii zamykamy okna, mniej
wietrzymy pomieszczenia i wigcej czasu przebywamy
w domu. Dhuzsza ekspozycja na alergeny wewnatrz-
domowe przektada si¢ na wigksze nasilenie objawow
chorobowych. W przypadku uczulenia na alergeny roz-
toczy kurzu domowego charakterystyczne jest wyste-
powanie objawow alergicznych w pomieszczeniach za-
mknigtych, przede wszystkim w mieszkaniu, piwnicy,
bibliotece lub w miejscu pracy. Objawy nasilajg si¢
w czasie czynnos$ci zwigzanych z ekspozycja na kurz,
np. w trakcie sprzatania, trzepania dywanow, odku-
rzania, a nawet $cielenia t6zka. Charakterystyczne dla
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uczulenia na alergeny wewnatrzdomowe jest ustepo-
wanie lub znaczne zmniejszenie objawOw na zewnatrz
pomieszczen.

Osoby uczulone na alergeny zwierzat domo-
wych, np. kota, psa czy alergeny swinki morskiej, zgta-
szaja wystepowanie objawow po wejsciu do mieszka-
nia lub pomieszczenia, w ktorym przebywa lub prze-
bywatlo zwierzg, na ktére chory jest uczulony. Objawy
zwykle nasilajg si¢ w czasie zabawy lub glaskania
zwierzecia 1 moga obejmowac rowniez reakcje skorne.

Uposledzenie droznosci nosa, bedace glownym
objawem PANN, prowadzi do uposledzenia wszystkich
fizjologicznych funkcji nosa (ryc. 3).

Zasadnicza funkcja nosa jest posredniczenie
W wymianie gazowe] i zabezpieczenie drég odde-
chowych przed wptywem zmiennych, zewnetrznych
warunkéw atmosferycznych oraz substancji fizycz-
nych i chemicznych zawartych w powietrzu. Jama
nosa z fizjologicznego punktu widzenia stanowi kom-
pleks kanatéw przeptywowych (przewody nosowe).
W trakcie wdechu zasadniczy strumien powietrza prze-
chodzi od nozdrzy przednich do tylnych pomigdzy mat-
zowing nosowa dolng a $rodkowa. W trakcie wydechu
powietrze przechodzi w odwrotnym kierunku, w wigk-
szym stopniu w nizszych partiach jamy nosa. Turbu-
lentny przeplyw powietrza charakteryzujacy si¢ zawi-
rowaniami jest charakterystyczny dla szczytowej fazy
wdechu i przyczynia si¢ do zwigkszenia kontaktu masy
powietrza z powierzchnig blony $luzowej [2].

Funkcje nosa:

e poczatek drogi oddechowej (fragment goér-
nych drog oddechowych)

Rycina 3. Fizjologiczne funkcje nosa [2].
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e funkcja nawilzania powietrza wdychanego

* funkcja ogrzewania powietrza wdychanego
* funkcja oczyszczania powietrza wdychanego
* miejsce reakcji immunologicznej

* narzad wechu

e funkcja rezonacyjna

* funkcja kosmetyczna.

Uposledzenie drozno$ci nosa, nawet jedynie
w obrebie gornego i srodkowego przewodu nosowego,
prowadzi do bardzo powaznych zaburzen w obrebie
zatok, uszu oraz dolnych droég oddechowych. Banalna
z pozoru dolegliwos¢ staje si¢ przyczyna powaznych
konsekwencji zaré6wno zdrowotnych, jak i spolecz-
nych. Oddychanie ustami sprawia, ze do jamy ustnej,
gardta, krtani i tchawicy dostaje si¢ powietrze o niskiej
wilgotnosci (brak ww. funkcji nawilzania). Niska wil-
gotno$¢ powietrza jest przyczyna uszkodzenia blony
$luzowej, uposledzenia ruchu rzgsek i zaburzen trans-
portu $luzu. Klinicznie chory odczuwa to jako spty-
wanie wydzieliny po tylnej $cianie gardta, zaburze-
nia wechu i smaku, kaszel, uczucie sucho$ci w jamie
ustnej i gardle [2, 14, 16]. Czestym objawem PANN
jest chrapanie. Jest ono zwykle bagatelizowane przez
chorych, odbierane raczej jako utrudnianie zycia do-
mownikom, a nie jako powazny objaw chorobowy.
Z naszych obserwacji wynika, ze chrapanie wystepu-
jace u chorych ze schorzeniami nosa jest w blisko 30%
przyczyna spania malzonkow w osobnych sypialniach.
Z medycznego punktu widzenia chrapanie wigze si¢
z bardzo groznym zespotem bezdechoéw podczas snu.
Prowadzi on do zaburzen utlenowania krwi i jest pod-
stawowa przyczyng przewlektego zmeczenia, sen-
nosci, rozdraznienia, a nawet depresji. Tym samym
banalne z pozoru uposledzenie droznosci nosa prowa-
dzi do znacznego pogorszenia jako$ci zycia chorych
z PANN [14-16].

Chorzy z upoSledzeniem droznoSci nosa

skarza si¢ na:

* zmeczenie i senno$¢ [14-16]

* mniejsza sprawno$¢ w codziennych czynnos-
ciach [17, 18]

* obnizenie wydajnos$ci w pracy [17-21]

* obnizenie funkcji poznawczych [22]

* trudnoS$ci w uczeniu si¢ i gorsze wyniki egzami-
now [23, 24]

* choroba u mlodych ludzi wplywa niekorzystnie
na ich zachowanie [15].

Poza znaczacym pogorszeniem jako$ci zycia
PANN wptywa na zwigkszenie ryzyka wystapienia
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Rycina 4. Wplyw zaburzen droznosci nosa na powi-
ktania ze strony innych narzqdow [2].

spadek przeptywu powietrza przez jamy nosa

l

brak fizjologicznej funkcji nosa

—

czeste infekcje zmniejszone dotlenienie mézgu
uczucie suchosci w ustach sennos¢
zaburzenia wechu i smaku zaburzenia koncentradji

\/

obnizenie jakosci zycia chorych

powiklan w postaci rozwoju astmy. Ryzyko rozwoju
astmy w przypadku nieleczonego lub nieprawidlo-
wo leczonego ANN wzrasta az dziewigciokrotnie.
U chorych z PANN, zwtlaszcza w przypadku niedroz-
no$ci nosa, znaczaco zwigksza si¢ czesto$¢ infekcji
gardta i gornych drog oddechowych, zapalen zatok
i uszu, a w konsekwencji toczacych si¢ w obrgbie nosa
i nosogardta zapalen — przerostu migdatka gardtowe-
go. Niedrozny nos i zmniejszone dotlenienie mozgu
w skrajnych postaciach moze prowadzi¢ do zaburzen
intelektualnych [4].

Obowiazkiem lekarza kazdej specjalnosci, do
ktérego zgtosi si¢ chory z objawami niezytu nosa (nie-
zaleznie od przyczyny wizyty), jest poinformowanie
chorego o ryzyku zwigzanym z powiktaniami ANN.
Chorzy czesto zgtaszaja si¢ do lekarza z objawami po-
wiktan PANN: ostrym zapaleniem zatok lub ucha czy
infekcja gérnych drog oddechowych. W takich sytua-
cjach oprocz leczenia schorzenia bedacego bezposred-
nig przyczyna wizyty warto wlaczy¢ leczenie PANN
i rozwazy¢ diagnostyke rynologiczng i alergologiczng.

Leczenie przewlekiego alergicznego niezytu nosa

Zgodnie z zaleceniami zawartymi w dokumen-
tach PoSLeNN [3] i ARIA 2010 [25], w przypadku
przewlektego alergicznego niezytu nosa, niezaleznie
od nasilenia jego przebiegu, lekiem pierwszego wyboru
jest donosowy glikokortykosteroid. Jedynie silne prze-
ciwzapalne dziatanie donosowych glikokortykosteroi-
dow moze zapobiec obrzgkom, a nastepnie przerostom
btony $luzowej matzowin nosowych w przebiegu prze-
wleklej ekspozycji na uczulajacy alergen.

Celem terapii alergicznego niezytu nosa jest
zardwno usunig¢cie objawoéw miejscowych poprzez
lokalne zablokowanie zapalnej reakcji alergicznej,
jak i kompleksowe leczenie z elementami profilakty-
ki, profilaktyki farmakologicznej i ze zmniejszeniem
ekspozycji na alergeny [2, 3, 25]. Nalezy pamigtac, ze
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Rycina 5. Powiklania i choroby wspolistniejgce
z alergicznym niezytem nosa wedlug ARIA [4].

zaburzenia
intelektualne

zapalenie

spojowek czeste infekcje

chrapanie

alergiczny
niezyt nosa

astma

przerost
migdatka
gardtowego

zapalenie zatok
przynosowych

przyczynowa metoda leczenia alergicznego niezytu
nosa jest swoista dla alergenu immunoterapia (u opisy-
wanego chorego niestety nie byta ona skuteczna). Le-
czenie schorzen alergicznych powinno si¢ rozpoczynac
od proby eliminacji alergenu z otoczenia chorego lub
przynajmniej zmniejszenia ekspozycji na alergen wy-
wolujacy objawy chorobowe [3].

Niezaleznie od rodzaju uczulajacego alergenu
glikokortykosteroidy pozwalaja na skuteczng kontro-
le objawdw alergicznego niezytu nosa. Swoja wysoka
pozycj¢ donosowe glikokortykosteroidy zawdzigczaja
wielokierunkowym mechanizmom dziatania. Wptywa-
ja one na obrzgk btony $luzowej, wydzielanie gruczo-
tow surowiczych i sluzowych, zmiang napigcia naczyn
krwiono$nych, dziataja relaksacyjnie na migsniowke
gladka oraz zmniejszajg przesick naczyniowy [2, 3,
13, 25]. Wszechstronny efekt przeciwzapalny GKS
jest wynikiem wplywu na reakcje wewnatrz jadra ko-
moérkowego, poprzez wpltyw na ekspresj¢ gendw odpo-
wiedzialnych za wywolanie i podtrzymanie procesow
zapalnych, zmniejszenie produkcji cytokin i hamowa-
nie ekspresji czastek adhezyjnych oraz chemokin. Kli-
nicznym efektem dziatania glikokortykosteroidow jest
zmniejszenie naciekow komorek eozynofilowych oraz
degranulacji mastocytow. Dzigki temu donosowe gli-
kokortykosteroidy, jako jedyne leki stosowane w lecze-
niu ANN, wplywaja zarowno na wczesna, jak 1 pdzna
fazg reakcji alergicznej 3, 13].

Dlatego zgodnie z zaleceniami zawartymi
w Polskich Standardach Leczenia Niezytow Nosa
[3] w kazdym przewleklym niezycie nosa (gdy
objawy wystepuja dluzej niz 4 dni w tygodniu

P. Rapiejko, D. Jurkiewicz: Przewlekty alergiczny niezyt nosa



Rycina 6. Leczenie alergicznego niezytu nosa wediug
PoSLeNN (modyfikacja autorow).

umiarkowany
ciezki
przewlekly

tagodny
przewlekty

umiarkowany
ciezki
okresowy

Miejscowo glikokortykosteroid
lub preparat ztozony: glikokortykosteroid
+ lek przeciwhistaminowy

Donosowe (< 5 dni) lub doustne leki obkurczajace btone $luzowa nosa
Unikanie kontaktu z alergenem i eliminacja alergenu

Rozwazy¢ immunoterapie

i ponad 4 tygodnie) oraz w okresowym niezycie nosa
o umiarkowanym i ci¢zkim przebiegu podstawa le-
czenia powinny by¢ donosowe glikokortykosteroidy.
Glikokortykosteroidy donosowe z uwagi na powolne
poczatkowe dziatanie nie sg skuteczne w szybkim opa-
nowaniu wszystkich objawow ANN, co moze znaczaco
wplyna¢ na wspoélprace z chorym i jego stosowanie si¢
do zalecen lekarskich. W zwigzku z powyzszym istnie-
je konieczno$¢ zaproponowania nowego podejscia do
terapii PANN.

Odpowiedzia na potrzeby lekarzy i chorych
jest najnowszy produkt, bedacy potaczeniem azelasty-
ny i propionianu flutykazonu, ktory stwarza szanse na
skuteczne leczenie ANN i lepsza niz dotychczas wspot-
pracg z chorym.

Pelne dziatanie donosowych glikokortykoste-
roidow odczuwalne jest przez chorych po kilku dniach
ich stosowania, dlatego na poczatku leczenia nalezy
réwnoczes$nie zastosowac leki zmniejszajace obrzek
btony $luzowej nosa (miejscowo lub ogoélnie) oraz
leki przeciwhistaminowe (donosowo lub doustnie).
Schemat leczenia ANN przedstawia rycina 6 (rycina

PRACA POGLADOWA

jest modyfikacja schematu opublikowanego w 2010 r.
w dokumencie ARIA [25] oraz PoSLeNN [4], uzupet-
niong o nowe doniesienia z 2013 1 2014 r. [26-29]).

W 2014 r. wprowadzono na rynek europejski in-
nowacyjny preparat MP29-02, ktory nie jest prostym
potaczeniem dotychczas wystepujacych lekow, ale
lekiem zupetnie nowym. Efekt ten osiagnigto dzigki
synergii azelastyny i propionianu flutykazonu, for-
mulacji oraz nowoczesnemu dozownikowi [26-29].
Meltzer i wsp. w pracy opublikowanej w 2013 r. na
tamach prestizowego pisma ,,International Archives of
Allergy and Immunology”, prezentujacej wyniki badan
chorych na umiarkowany i cigzki ANN, twierdza, ze
preparat MP29-02 dziata szybciej i bardziej komplek-
sowo na wszystkie objawy ANN niz osobno stosowane
azelastyna i propionian flutykazonu [29]. Autorzy su-
geruja, ze taki kompleksowo dzialajacy preparat po-
winien by¢ stosowany w pierwszej linii leczenia ANN
[29]. Szybkie zniesienie blokady nosa dzigki dziataniu
azelastyny [30] pozwala, naszym zdaniem, na lepsza
penetracj¢ w obrebie jamy nosa drugiego sktadnika
— propionianu flutykazonu, co moze ttumaczy¢ wysoka
skuteczno$¢ preparatu.

Analiza dzialania poszczegdlnych grup lekow
stosowanych w leczeniu ANN (ryc. 7) wykazuje, ze
jedynym (ale waznym) mankamentem dnGKS jest sto-
sunkowo p6zny efekt kliniczny tej grupy lekéw. Mimo
ze efekt przeciwzapalny w komorkach widoczny jest juz
po blisko 4-8 h od zastosowania leku, na odczuwalny
przez chorego efekt kliniczny nalezy czekac kilka dni.

Z kolei wada lekow przeciwhistaminowych jest
brak tak wyraznego jak w przypadku dnGKS wplywu
na blokade nosa, a zaleta donosowych lekéw prze-
ciwhistaminowych (w Polsce dostgpny jest jeden lek —
azelastyna) jest bardzo szybki poczatek dziatania — juz

Rycina 7. Schemat skutecznosci roznych grup lekow stosowanych w leczeniu ANN na podstawie ARIA (w mody-

fikacji autorow).

Poczatek
dziatania

Grupy lekéw

dziatania

Czas Wptyw na

blokade nosa

Wptyw na
wydzieline

Wptyw na
Swiad/kichanie

Preparat ztozony donosowy GKS* + 10-15 min 12-48 h +++ +++ +++

lek przeciwhistaminowy

Donosowe GKS* 8-12 h/klinicznie | 12-48h +++ +++ ++/+++
kilka dni

Donosowe leki przeciwhistaminowe 10-15 min 12h ++ +++ ++/++

Doustne leki przeciwhistaminowe ok.Th ok.24h + ++ +++/++

Doustne leki przeciwobrzekowe 30-60 min 6-12h ++ - -/~

Donosowe leki przeciwobrzekowe 5-10 min 3-8h +++ + -/~

* Czas dziatania nowoczesnych glikokortykosteroidéw stosowanych donosowo, takich jak: propionian flutykazonu, furoinian flutykazonu i furo-

inian mometazonu, wynosi ok. 24 h.
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po 10—15 min w odniesieniu do $wigdu, kichania i wy-
dzieliny z nosa. Thomas udowodnil, ze jednorazowe
podanie donosowo azelastyny znosi blokad¢ nosa na
2-3 h [30]. Zaréwno nowoczesne donosowe glikokor-
tykosteroidy, jak i donosowe leki przeciwhistaminowe
oraz preparaty zlozone zawierajace ww. grupy lekow
ze wzgledu na swoje bezpieczenstwo ogoélnoustrojowe
i brak niekorzystnego wplywu na stan blony $luzowej
nosa moga byc¢ stosowane przewlekle, przez caty okres
kontaktu z uczulajagcym alergenem, nawet wiele mie-
siecy.

Szybki poczatek dzialania oraz bardzo dobry
efekt terapeutyczny w przypadku blokady nosa wyka-
zuja réwniez leki obkurczajace naczynia krwiono$ne
btony $luzowej nosa (donosowe leki przeciwobrzeko-
we), jednak ze wzgledu na niekorzystny wptyw na stan
btony $luzowej nosa nie mogg by¢ one stosowane prze-
wlekle (maks. 5 dni).

W przypadku leczenia schorzen przewlektych,
do ktorych nalezy przewlekly alergiczny niezyt nosa,
nalezy zawsze bra¢ pod uwage koszty leczenia, jakie
ponosi chory. Warto jednak w kazdym przypadku prze-
analizowa¢ nie tylko koszty bezposrednie zwigzane
z zakupem leku, lecz takze koszty posrednie, obejmuja-
ce zarowno mniejszg produktywnos¢ i zwigzane z tym
ryzyko utraty zarobkow lub w skrajnych przypadkach
utraty pracy czy tez koszty ewentualnego leczenia powi-
ktan (ryc. 5). Warto tez bra¢ pod uwagg stan emocjonal-
ny chorego i jego mozliwo$ci funkcjonowania w rodzi-
nie i grupie spolecznej. Czasem koszty i konsekwencje
(ogolnie pojete) nieprzespanej nocy z powodu zatkane-
g0 nosa sg niewspolmierne do kosztow leczenia.

Dotychczas nie zostaly wyliczone koszty le-
czenia powiklan niedrozno$ci nosa, takich jak choroby
uktadu oddechowego i uktadu krazenia. Spadku jakosci
zycia chorych z niedroznos$cia nosa nie da si¢ przeli-
czy¢ na pieniadze. Piszemy o 14,5 mln Polakéw cier-
piacych na niezyt nosa, w tym o 8,5 mln cierpigcych
na alergiczny niezyt nosa. Droznos$¢ nosa, a wigc 1 po
czesci szezgscie 1 usmiech milionow chorych, zalezy
od decyzji terapeutycznych Pani i Pana Doktora.

Uposledzenie droznosci nosa to powazny objaw
chorobowy, ktory mozna skutecznie leczyc.

~
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