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SSłłoowwaa  kklluucczzoowwee:: reakcja natychmiastowa, reakcja opóźniona, okresowe (sezonowe) zapalenie spojówek, przetrwa-
łe (całoroczne) zapalenie spojówek, atopowe zapalenie spojówek i rogówki, wiosenne zapalenie spojówek i rogów-
ki, ostre alergiczne zapalenie spojówek.

Abstract
The eye is exposed to many foreign substances, and ocular tissues have a complete array of immune cells to initiate
an immunological response. The external eye represents an ideal site for allergic reactions because of the high
number of mast cells and potential local synthesis of IgE. Mild allergic diseases such as IAC and PAC are classical
example of type I hypersensitivity. The central mechanism in the pathogenesis of these diseases is IgE-mediated
reactions and then T lymphocytes, eosinophils and conjunctival structural cells activation. But the severest forms
of ocular allergy are more complicated and involve a cellular, neurogenic and hormonal response. Knowledge about
these differences between different kinds of allergic eye diseases is necessary to decide about appropriate therapy.
The pharmacotherapy of eye allergy consists of successive classes of drugs: antihistamines, mast cell stabilizers,
dual-acting antihistamines, NSAIDs, corticosteroids, immunomodulators and immunotherapy.

KKeeyy  wwoorrddss:: early allergic reaction (EAR), late allergic reaction (LAR), intermittent allergic conjunctivitis (IAC), persistent
allergic conjunctivitis (PAC), acute allergic conjunctivitis (AAC), vernal keratoconjunctivitis (VKC), atopic
keratoconjunctivitis (AKC).

Spojówka

Spojówka jest błoną wyścielającą wewnętrzną po-
wierzchnię powiek oraz zewnętrzną gałki ocznej. Odgrywa
rolę ochronną, współdziała w produkcji łez, produkuje miej-
scowo hormony i immunoglobuliny. Wraz z filmem łzowym
aktywnie uczestniczy w reakcjach immunologicznych [1–3].
Film łzowy zawiera immunoglobuliny, cytokiny, składniki
układu dopełniacza, lizozym, ceruloplazminę oraz niewiel-
kie ilości histaminy [1–3]. Spojówka ma własną tkankę lim-
fatyczną, a chłonka odprowadzana jest do węzłów chłon-
nych podżuchwowych i przyusznych. W istocie właściwej
spojówki występują gruczoły śluzowe, gruczoły łzowe do-
datkowe, naczynia krwionośne i limfatyczne. W tym miej-
scu też powstają immunoglobuliny IgA i IgG oraz śladowe

ilości IgE. W warunkach fizjologii w istocie właściwej spo-
jówki (pod nabłonkiem) występują: limfocyty CD4+ i CD8+,
komórki Langerhansa, mastocyty oraz makrofagi [1–5]. Szcze-
gólnie liczne są mastocyty w spojówce gałkowej i powieko-
wej – w warunkach zdrowia znajduje się ok. 10 tys. komó-
rek tucznych na mm3 [1–3]. Dostępność spojówki dla
czynników zewnętrznych, w tym alergenów, oraz duża licz-
ba mastocytów stwarzają idealne warunki do zainicjowania
reakcji alergicznej. Jej przebieg oraz rodzaj komórek zapal-
nych nie różni się od reakcji w śluzówce nosa, jednak obraz
kliniczny i intensywność jest dodatkowo modulowana przez
czynniki zewnętrzne, takie jak temperatura, wilgotność, ruch
powietrza, nasłonecznienie, a także przez substancje draż-
niące błony śluzowe i naskórek [1, 2, 4, 5].
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Reakcja alergiczna

Reakcja alergiczna przebiega głównie w obrębie spo-
jówki, jednak powstające w jej przebiegu cytokiny i napły-
wające komórki zapalne mogą uszkadzać rogówkę, błonę
naczyniową, twardówkę, a nawet nerw wzrokowy [1–3]. Prze-
biega dwufazowo. Reakcja natychmiastowa (early allergic
reaction – EAR) jest łatwa do rozpoznania „gołym okiem”.
Jej objawy wywołuje głównie histamina. Jest odpowiedzial-
na za przepuszczalność naczyń, skurcz mięśni gładkich, wy-
dzielanie śluzu, migrację komórek zapalnych, aktywację i mo-
dulację funkcji limfocytów T [4, 6, 7], świąd i przekrwienie
spojówek, a łącznie z prostaglandynami za obrzęk spojówek
i łzawienie. Stężenie histaminy w płynie łzowym osób zdro-
wych wynosi 5–15 ng/ml, a w alergicznym zapaleniu spojó-
wek osiąga poziom 100 ng/ml. Histamina uwalniana jest
w wielu strukturach oka, takich jak naczyniówka, siatków-
ka, nerw wzrokowy, działając poprzez swoiste receptory, któ-
re licznie znajdują się w obrębie narządu wzroku [6–8]. Re-
akcja opóźniona (late allergic reaction – LAR) charakteryzuje
się natomiast głównie długotrwałym przekrwieniem, a świąd
i łzawienie są mniej wyrażone lub rzadziej obecne. Objawy
LAR utrzymują się długo po kontakcie z alergenem. W mia-
rę jej trwania dodatkowo pojawia się uczucie ciała obcego,
szczególnie nasilone w przypadku współistnienia zespołu
suchego oka [4, 8]. 

Do niedawna uważano, że alergia spojówek jest jed-
ną z narządowych manifestacji ogólnoustrojowej choro-
by alergicznej, podobnie jak alergia nosa czy skóry. Obec-
nie wiadomo, że inicjacja i trwanie reakcji alergicznej może
przebiegać także lokalnie – tylko w śluzówce nosa lub tyl-
ko w spojówce, z włączeniem lokalnego układu immuno-
logicznego (lokalne węzły chłonne) [9–11]. Lokalna reak-
cja alergiczna stwarza duże problemy diagnostyczne,
często jest mylona z przewlekłą infekcją i/lub zespołem
suchego oka, co prowadzi do niewłaściwego leczenia [12].
Obecne możliwości diagnostyczne reakcji alergicznej miej-
scowej są skromne. Można oznaczyć ilościowo sIgE w wy-
dzielinie z nosa lub łzach. Oznaczanie jakościowe sIgE wy-
konuje się tymczasem jedynie do badań naukowych.
W przypadku alergii oczu dodatkowych informacji dostar-
cza cytologia zeskrobin spojówkowych – wykrycie chociaż-
by jednego eozynofila, fizjologicznie nieobecnego w spo-
jówce, wskazuje na alergiczne tło obserwowanych zmian
spojówkowych [13]. Cennym narzędziem jest natomiast
miejscowa próba prowokacyjna, szczególnie w przypad-
ku ujemnych testów skórnych i braku specyficznych IgE
w surowicy [14].

Typowy przebieg reakcji alergicznej z jej dwoma fa-
zami obserwuje się w AC. Podstawowym mediatorem od-
powiedzialnym za objawy AC jest histamina. Z tego po-
wodu najskuteczniejszymi lekami w opanowaniu efektu
histaminemii są antyhistaminiki [15–17]. Podobnie jak
w pozostałych chorobach alergicznych, antyhistaminiki
są najskuteczniejsze, jeśli są podane przed degranulacją
mastocytów, co w praktyce oznacza zastosowanie ich

przed ekspozycją na alergen. W przypadku alergii oczu
wykazano, że największą skuteczność wykazują antyhi-
staminiki II generacji podane dospojówkowo [8, 17]. Sto-
suje się je zwykle 2 razy dziennie, schłodzone przed po-
daniem (przechowywane w lodówce). Aktualnie na rynku
dostępnych jest 5 preparatów: olopatadyna, azelastyna,
emadyna, epinastyna i lewokabastyna, z których najwięk-
szą skuteczność przypisuje się olopatadynie [17–19] i aze-
lastynie [20, 21]. Jeśli natomiast EAR przebiega równole-
gle w śluzówce nosa, zasadne jest jednoczesne podanie
antyhistaminiku II generacji doustnie – loratydyny lub ce-
tyryzyny, lewocetyryzyny lub desloratadyny lub terfena-
dyny. Wszystkie obecnie dostępne na naszym rynku pre-
paraty są skuteczne, chociaż desloratydyna cechuje się
największą skutecznością w opanowywaniu objawów
ocznych [22]. Udowodniono, że stosowanie łączne prepa-
ratów antyhistaminowych – doustnie i dospojówkowo
– jest skuteczniejsze [20, 23, 24]. Podczas leczenia anty-
histaminikami zaleca się podanie chłodnych preparatów
sztucznych łez. Wymywają alergen z worka spojówkowe-
go i chłodzą przekrwioną spojówkę. Ma to szczególnie
spektakularny efekt w przypadku ostrego alergicznego
zapalenia spojówek (acute allergic conjunctivitis – AAC)
wywołanego nagłą ekspozycją na dużą ilość alergenu (pył-
ków, jadu owadów czy sierści zwierząt). Cechuje się ono
dużym obrzękiem spojówki (spojówka „wypływa ze szpa-
ry powiekowej”) i powiek (aż do zniesienia szpary powie-
kowej), z silnym ich przekrwieniem i łzawieniem, co z re-
guły skłania pacjenta do szukania natychmiastowej
pomocy lekarskiej. Tymczasem zastosowanie chłodnych
okładów, chłodnych sztucznych łez, antyhistaminiku miej-
scowo i ogólnie skutecznie opanowuje objawy, pod wa-
runkiem przerwania kontaktu z alergenem [24].

Aktywacja komórek tucznych może zachodzić nie tyl-
ko z udziałem IgE, ale również w sposób nieswoisty, np.
pod wpływem anafilatoksyn (C3a i C5a) oraz interleukin,
pobudzających mastocyty do uwalniania mediatorów.
Prawdopodobnie w ten sposób pokarmy, leki czy czynni-
ki infekcyjne prowadzą do reakcji spojówkowych podob-
nych do alergicznych. Niespecyficzna aktywacja komórek
tucznych tłumaczy skuteczność leków przeciwhistamino-
wych nie tylko w alergiach oka zależnych od IgE [8]. 

Nieco mniej znany jest przebieg reakcji alergicznej
w przypadku przetrwałego zapalenia spojówek (persistent
allergic conjunctivitis – PAC). Uważa się, że dominuje LAR
z okresowymi zaostrzeniami wywołanymi kontaktem
z większą ilością alergenu, co może prowadzić do błędne-
go rozpoznania AC, a nie PAC [12]. Leczenie PAC jest po-
dobne do AC, z tą różnicą, że zaleca się stosowanie raczej
antyhistaminików miejscowo niż ogólnie ze względu
na niebezpieczeństwo wywołania lub nasilenia zespołu
suchego oka [25, 26]. W obu przypadkach, jeśli jest zna-
ny alergen i związek czasowy z występowaniem objawów
ocznych, można rozważyć immunoterapię specyficzną [27].
Jest to leczenie zarezerwowane dla alergologów. Nie jest
ona zasadna w przypadku reakcji alergicznej przebiega-
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jącej tylko lokalnie – być może skuteczne będą w przy-
szłości metody miejscowego stosowania immunoterapii
– dospojówkowo lub do miejscowych węzłów chłonnych,
aktualnie w fazie badań klinicznych [20, 29].

W tkankach narządu wzroku znajdują się również re-
ceptory prostaglandynowe i estrogenowe [30]. Biorą udział
w cięższych chorobach alergicznych, takich jak wiosenne
zapalenie spojówek i rogówki (vernal keratoconjunctivitis
– VKC) czy atopowe zapalenie spojówek i rogówki (atopic
keratoconjunctivitis – AKC) [31]. Z tego powodu skutecz-
ne jest używanie NSAID w kroplach ocznych oraz kwasu
salicylowego doustnie [8, 15, 24]. Aktywność hormonów
płciowych ma wpływ na homeostazę spojówki. U chłop-
ców VKC wycofuje się lub łagodnieje w okresie pokwita-
nia, a u kobiet stosowanie antykoncepcji lub okres meno-
pauzy mogą nasilać objawy suchego oka [25, 32, 33].

Reakcja alergiczna, szczególnie przewlekająca się, pro-
wadzi do nacieków eozynofilowych i zwiększenia się stę-
żenia markerów eozynofilowych [15, 34]. Eozynofile są
głównymi komórkami odpowiedzialnymi za uszkodzenie
rogówki w VKC i AKC. W tych przypadkach stosuje się le-
ki hamujące ich aktywność, czyli kortykosteroidy. Należy
w tym miejscu podkreślić, że decyzja o zastosowaniu pre-
paratów kortykosteroidowych miejscowo należy jedynie
do okulistów [24].

W przewlekłych chorobach alergicznych, takich jak
AKC i VKC, dominuje odpowiedź typu komórkowego.
Wśród komórek efektorowych przeważają limfocyty T
– w VKC głównie Th2, natomiast w AKC – zarówno Th1,
jak i Th2 [35]. W przebiegu reakcji zapalnej dochodzi do na-
pływu eozynofilów, bazofilów, mastocytów, komórek pla-
zmatycznych i limfocytów. Ważną rolę odgrywają także fi-
broblasty i komórki nabłonkowe spojówki, aktywnie
uczestniczące w odpowiedzi immunologicznej i włóknie-
niu [36–38]. U części przypadków VKC obserwuje się
zwiększone stężenia IgE w surowicy i płynie łzowym, co
przemawia za wiodącym mechanizmem zależnym od IgE.
W tych przypadkach można rozważyć immunoterapię
[15, 20, 33]. Histamina uwalniana z komórek tucznych i ba-
zofili może stymulować ponadto fibroblasty do prolifera-
cji i tworzenia odczynu brodawkowego. Wydaje się więc,
że zastosowanie leków przeciwhistaminowych i stabili-
zatorów mastocytów (lodoksamid) w tych sytuacjach mo-
że zapobiegać powstawaniu zmian brodawkowych, które
stanowią o ciężkości choroby i jej powikłaniach
[7, 15, 19, 38, 39]. Szczególnie skuteczne są wówczas an-
tyhistaminiki wykazujące dodatkowo efekt stabilizujący
komórki zapalenia alergicznego – olopatadyna, azelasty-
na, zaditen [8, 20, 24].

W przebiegu AKC i VKC kolejnym czynnikiem ryzyka
ciężkich powikłań rogówkowych są zaburzenia filmu łzo-
wego. Sama atopia jest czynnikiem ryzyka, ponieważ
u chorych atopowych występuje obniżenie czucia rogów-
ki, ponad 4-krotne zmniejszenie liczby komórek kubko-
wych oraz zaburzenia w testach wydzielania łez [36, 40].
Z tego powodu zaleca się dodawanie sztucznych łez bez

konserwantów do każdego dłużej trwającego leczenia
chorób alergicznych oczu [25]. 

W ciężkich przypadkach alergicznych chorób oka z za-
jęciem rogówki i zmianami brodawkowatymi, niereagu-
jących na wymienione powyżej schematy terapii, stosuje
się leczenie immunomodulujące – cyklosporynę systemo-
wo i/lub miejscowo oraz inhibitory kalcyneuryny (pime-
krolimus, takrolimus), skutecznie zastępujące lub ograni-
czające dawkę steroidów [2, 15, 20, 23, 41].
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