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Streszczenie
Od wielu lat wiadomo, że zapalenie błony śluzowej nosa istotnie wpływa na przebieg astmy oskrzelowej. Potwier-
dzają to wyniki wielu badań epidemiologicznych oraz fizjologiczne i patofizjologiczne związki między górnymi a dol-
nymi drogami oddechowymi. Autorzy potwierdzają istotny wpływ leczenia nieżytów nosa na przebieg astmy oskrze-
lowej, świadczy to o często występującym, równoległym współistnieniu dwóch chorób. Autorzy niniejszego
opracowania prezentują najnowsze doniesienia i obecny stan wiedzy na temat znaczenia stanu zapalnego nosa
w astmie oskrzelowej. 

Słowa kluczowe: atopowy nieżyt nosa, astma, patomechanizm, leczenie.

Abstract
For a few years, it has been known that rhinitis plays an important role in the outcome of asthma. Numerous epi-
demiological data confirm that fact. The upper and lower respiratory tract have a similar structure – this is a fact
supporting the above hypothesis. The treatment of atopic rhinitis is successful in asthma because these two dis -
eases frequently coexist. The author presents fresh data and current opinions on the importance of atopic rhinitis
and bronchial hypersensitivity.
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Wprowadzenie

Wpływ zapalenia nabłonka nosa na przebieg astmy
oskrzelowej (AO) znajduje uzasadnienie zarówno w fizjolo-
gicznych związkach między górnym i dolnym odcinkiem dro-
gi oddechowej, jak i w patomechanizmie reakcji zapalnej.
Zjawisko współwystępowania obu schorzeń, doskonale udo-
wodnione epidemiologicznie, nie dotyczy jednak wszyst-
kich rodzajów zapalenia dróg oddechowych. Wzajemne
zależności nieżytów nosa (NN) i astmy obserwuje się przede
wszystkim, a być może wyłącznie, w procesach chorobo-

wych, u podłoża których stwierdza się generowane przez
komórki eozynofilowe odczyny zarówno w podścielisku
nabłonka nosa, jak i śluzówki drzewa oskrzelowego. Poniż-
szy przegląd danych z piśmiennictwa poświęconych temu
zagadnieniu ma na celu przedstawienie aktualnego stanu
wiedzy oraz rozwianie niektórych mitów. Może to pomóc
w wytyczeniu prawidłowej drogi postępowania zarówno
w profilaktyce rozwoju astmy u chorego, u którego stwier-
dzono NN, jak i w sytuacji, gdy już współwystępują obie
jednostki chorobowe. 
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Epidemiologia

Dyskusja nad częstością współwystępowania NN i AO
ma odzwierciedlenie w wielu publikacjach powstałych od
początku lat 80. ubiegłego wieku do dnia dzisiejszego.
W badaniach przeprowadzonych przez Evansa w latach
1965–1984 za pomocą standaryzowanych kwestionariu-
szy w grupie 478 chorych wykazały, że rhinitis towarzyszy
AO o podłożu alergicznym u 99% dorosłych oraz u 93%
młodych osób [1]. Z badań Blaira i Settipane’a wynika, że
AO występowała u 38% chorych z alergicznym zapaleniem
błony śluzowej nosa, podczas gdy w populacji ogólnej czę-
stość występowania astmy wynosiła w owym czasie jedy-
nie 3–5% [2, 3]. Włoskie analizy epidemiologiczne wska-
zują na współwystępowanie NN i AO na poziomie 60%,
przy czym osoby z NN wykazują 8-krotnie większe ryzyko
wystąpienia astmy niż osoby bez NN [4]. Z kolei na pod-
stawie badania ISSAC Vitalpur i wsp. wykazali, że NN jest
czynnikiem 4-krotnie zwiększającym ryzyko wystąpienia
astmy u dzieci, prowadzącym do częstszych hospitalizacji
na oddziałach intensywnej opieki medycznej, szczególnie
w grupie osób, w której NN nie były leczone [5]. Obserwa-
cja Settipane’a i wsp. trwająca 23 lata sugeruje, że w gru-
pie osób z NN późniejszy rozwój astmy jest 3,5-krotnie
częstszy w porównaniu z grupą osób, która w dzieciństwie
nie miała NN [6].

Analiza oparta na grupie 9522 dzieci z AO wykazała, że
współistniejący NN zwiększa o 50% liczbę wizyt w gabi-
netach lekarskich (p < 0,0001) oraz odpowiada za 3-krot-
nie częstsze hospitalizacje na oddziałach intensywnej opie-
ki medycznej (p < 0,0001), a także wyższe koszty leczenia,
niezależnie od stopnia nasilenia astmy [7].

Kluczowe znaczenie ma publikacja Leynaerta i wsp. [8]
oparta na badaniu osób w wieku 20–44 lata (European
Respiratory Health Survey). Na podstawie zbiorczego zesta-
wienia badań przeprowadzonych na początku lat 90. 
XX w. w grupie liczącej 90 478 osób z Hiszpanii, Włoch,
Francji, Beneluksu, Wielkiej Brytanii, Skandynawii, Austra-
lii z Nową Zelandią i Stanów Zjednoczonych stwierdzono,
że astma bez współtowarzyszącego NN występuje u 1–6%,
a astma z NN u 7,6–22,6% populacji. Nieżyt nosa bez 
astmy zanotowano u 10,5–36,2% osób badanych, ale
wśród astmatyków aż u 50–77,1%. Iloraz szans współwy-
stępowania obu jednostek chorobowych wynosił 7,03 [prze-
dział ufności (confidence interval – CI) 6,25–7,9, p < 0,001].
W drugiej edycji badania (koniec lat 90. ubiegłego wieku)
astmę bez NN stwierdzono u 2%, a z NN u 13,4% badanej
populacji (ponad 6-krotna różnica!). U 71% chorych współ-
występowała astma i NN. Nadreaktywność oskrzeli stwier-
dzono u 9,5% badanych bez NN i 25,3% z NN. Wśród osób
z wykluczoną AO ryzyko wystąpienia nadreaktywności
oskrzeli stwierdzono u 19,3% osób z NN i 8,3% osób bez NN.
Związek między AO i NN był większy w grupie badanych,
w której nie stwierdzono nadwrażliwości atopowej. Auto-
rzy wnioskowali, że najistotniejszym czynnikiem ryzyka
rozwoju AO jest właśnie NN, szczególnie w grupie wyka-

zującej nadreaktywność oskrzeli. Według badaczy dużo
mniejsze znaczenie miały takie czynniki, jak: immunoglo-
buliny E (IgE), rodzinny wywiad występowania astmy i uczu-
lenia na alergeny. Potwierdzono również mało istotną rolę
alergenów pyłków roślin letnich w rozwoju astmy, w prze-
ciwieństwie do alergenów odzwierzęcych i pleśniowych [8].

Również Gautrin i wsp. w prospektywnych 3-letnich
obserwacjach dotyczących 769 studentów stwierdzili, że
podstawowym czynnikiem predysponującym do rozwoju
astmy jest występowanie Rhinoconjunctivitis, szczególnie
wśród osób z nadreaktywnością oskrzeli. Atopia nie mia-
ła istotnego znaczenia predykcyjnego [9]. 

Występowanie równoległych zmian zapalnych w dol-
nych i górnych drogach oddechowych jest przedmiotem
wielu doniesień. Stwierdzono, że nadwrażliwość oskrzeli
wykazuje odwrotną korelację z eozynofilią nosową i eks-
presją międzykomórkowej cząsteczki adhezyjnej 1 (inter-
cellular adhesion molecule-1 – ICAM-1) nabłonka nosowe-
go [10].

Fizjologiczne związki między górnymi i dolnymi
drogami oddechowymi

Nos, dzięki swoim właściwościom, stwarza odpo-
wiednie warunki homeostatyczne dla oskrzeli, kontrolując
temperaturę, wilgotność i zanieczyszczenie wdychanego
powietrza. Generuje 50% więcej oporów dla przepływu
powietrza niż oddychanie ustami u osób zdrowych, co pro-
wadzi do 10–20% większej podaży tlenu i jego wychwytu
w płucach.

Budowa anatomiczna oraz histologiczna jam nosowych
i oskrzeli wskazuje z jednej strony na ich wspólnotę czyn-
nościową, natomiast z drugiej wyznacza różnice impliku-
jące odmienny wpływ substancji czynnych farmakolo-
gicznie na nos i oskrzela. W oskrzelach występuje
mięśniówka gładka odpowiedzialna za ich skurcz. Nie ma
jej w błonie śluzowej nosa. Z kolei w warstwie podśluzo-
wej jam nosowych znajdują się naczynia pojemnościowe,
których nie ma w oskrzelach. Zastój krwi w naczyniach
pojemnościowych prowadzi do obrzęku błony śluzowej
nosa i jego blokady, co determinuje stopień przepływu
powietrza. Obserwuje się również fizjologiczne naprze-
mienne po lewej i prawej stronie zmniejszenie i powięk-
szenie jam nosowych, zwane cyklem nosowym. Zjawisko
to nie występuje w oskrzelach, których przekrój jest stały,
i zmniejszenie jej jest świadectwem patologii.

Obecność receptorów α1 i α2 w nabłonku nosa wpły-
wa w istotny sposób na napięcie i wypełnienie naczyń
pojemnościowych. Leki oddziałujące na receptor β prak-
tycznie nie odgrywają roli w leczeniu NN, natomiast mają
istotne znaczenie rozkurczowe w terapii astmatycznego
skurczu oskrzeli. Nie stwierdza się przy tym istotnych róż-
nic w budowie nabłonka jam nosowych i drzewa oskrze-
lowego.

Błona śluzowa nosa jest bogato unerwiona przez czu-
ciowe włókna nerwu trójdzielnego, których podrażnianie
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drogą eferentą jest przekazywane na włókna układu przy-
współczulnego i współczulnego. Cholinergiczne włókna
przywspółczulnej części nerwu błędnego stanowią ramię
zstępujące łuku odruchowego prowadzącego również do
skurczowej reakcji oskrzelowej i tym samym do wzrostu
oporu oskrzelowego. Kauffman i wsp. wywołali skurcz
oskrzeli aplikacją donosową cząsteczek silikonu. Odruch
ten znosi resekcja nerwu trójdzielnego oraz ogólnoustro-
jowe podanie atropiny. Miejscowe znieczulenie błony ślu-
zowej nosa lub blokada cholinergiczna wywołana inhala-
cją bromku ipratropium znosi wzrost oporu oskrzelowego
wywołanego drażnieniem błony śluzowej nosa zimnym
powietrzem [11, 12]. 

Patofizjologiczne związki miedzy górnymi i dolnymi
drogami oddechowymi

Donosowa aplikacja histaminy powoduje zmniejsze-
nie nasilonej objętości wydechowej 1-sekundowej (forced
expiratory flow in first second – FEV1), choć nie stwierdza
się za pomocą znaczników radioaktywnych jej penetracji
do drzewa oskrzelowego [13]. Corren i wsp. natomiast zano-
towali pojawienie się nadreaktywności oskrzeli po dono-
sowej próbie alergenowej w sezonowym alergicznym NN
z AO. Nie stwierdzili przy tym przedostawania się alerge-
nu do płuc [14].

Downie i wsp. wykazali, że 1/3 chorych z NN bez AO ma
cechy nadreaktywności oskrzeli oraz 46,5% osób z NN mia-
ło jednocześnie nasilenie objawów nosowych i oskrzelo-
wych [15]. Obrzęk błony śluzowej nosa koreluje z objawa-
mi astmy u chorych z AO i NN w porównaniu z grupą
kontrolną [16]. Występuje wprost proporcjonalna zależność
między nasileniem objawów NN i objawów AO w przebie-
gu pyłkowicy [17]. Ciprandi i wsp. opisali występowanie
ujemnej zależności między eozynofilią nosową i przepły-
wami nosowymi a FEV1 [18]. Wyniki badania stężenia wydy-
chanego z płuc tlenku azotu (eNO), markera procesu zapal-
nego, wykazały, że stanom zapalnym nabłonka nosa
towarzyszą nieme klinicznie odczyny oskrzelowe [15]. Stę-
żenie eNO jest większe w alergicznych NN niż niealergicz-
nych NN [19]. W AO stężenie eNO jest duże, a w NN małe 
(p = 0,006). Po prowokacji alergenowej dooskrzelowej
u osób z NN bez astmy następuje jednak zwiększenie 
stężenia eNO do wartości prawie równych w czynnej ast-
mie. Zjawisku temu towarzyszy również zmniejszenie war-
tości parametrów spirometrycznych i wzrost nadreaktyw-
ności oskrzeli. Obserwuje się więc uwrażliwienie nabłonka
oskrzeli na alergeny również u chorych z czystym aler-
gicznym zapaleniem błony śluzowej nosa bez towarzy-
szących objawów zapalnych oskrzeli. Odczyn ten ma cha-
rakter późny, choć częściowe nasilenie zwiększenia eNO
w grupie NN jest obserwowane już w 1. godz. [20].

U osób z NN bez AO po prowokacji alergenowej po 
6 godz. stwierdza się: nadreaktywność oskrzeli, wzrost
eozynofilowego białka kationowego (eosinophil cationic
protein – ECP), eozynofilii we krwi oraz ECP w plwocinie

[21]. Prowokacja alergenowa do oskrzela segmentowego
powoduje wystąpienie odczynu zapalnego w obrębie
nabłonka nosa [22], podobnie jak prowokacja donosowa
powoduje zwiększenie stężenia cząsteczek adhezyjnych
w nabłonku nosa i oskrzelach [23].

Obserwuje się więc zarówno reakcję oskrzelową na
prowokację donosową, jak i reakcję nosową na prowoka-
cję dooskrzelową. Przeniesienie procesu zapalnego z jed-
nej części dróg oddechowych do innej ma jednak charak-
ter późny. 

Od dawna próbowano wyjaśnić związek przyczynowo-
-skutkowy wspólnego zapalenia dróg oddechowych. Daw-
ne teorie dotyczące zespołu zatokowo-oskrzelowego jako
przyczynę podają mechaniczne przeniesienie procesów
zapalnych, będące skutkiem spływania wydzieliny po tyl-
nej ścianie gardła do drzewa oskrzelowego [24, 25]. Jed-
nak Bardin i wsp. ich nie potwierdzili [26]. Wykorzystując
znacznik radioizotopowy aplikowany do zatoki szczękowej
podczas punkcji terapeutycznych, w ciągu kolejnych 
24 godz. nie zaobserwowali jego obecności w drzewie
oskrzelowym.

Z kolei badania na zwierzętach, polegające na poda-
niu królikom do zatoki czynnika C5a układu dopełniacza,
wywoływały zwiększoną reaktywność drzewa oskrzelo-
wego na prowokację histaminową. Nadwrażliwość 
oskrzeli nie występowała jednak po założeniu intubacji
blokującej drenaż zapalnej wydzieliny z górnych dróg odde-
chowych poprzez krtań do oskrzeli, a także po ułożeniu
zwierząt w pozycji do góry nogami [27].

Występowanie tych samych mediatorów i komórek
zapalnych w obrębie górnych i dolnych dróg oddechowych
przemawia za wspólnym mechanizmem procesu zapal-
nego w astmie i NN. Nieznana była jednak droga jego 
przenoszenia. Czy mediatory reakcji zapalnych są przeno-
szone w obrębie dróg oddechowych, czy występują nieza-
leżnie? Durham i wsp. na podstawie badań ekspresji RNA
dla IgE wykazali, że immunoglobulina ta jest syntetyzo-
wana lokalnie w miejscu próby prowokacyjnej [28]. Efekt
ten znoszą miejscowo podawane steroidy. Należy więc
sądzić, że decydujące znaczenie w rozwoju zapalenia eozy-
nofilowego mają miejscowe reakcje antygen–przeciwciało.

Obrzęk oraz nadmierna ilość wydzieliny towarzyszące
stanom zapalnym błony śluzowej nosa powodują bloka-
dę przewodów nosowych i zmieniają tor oddechowy na
ustny, co prowadzi do bezpośredniej penetracji alergenu
do płuc. Dochodzi do alergicznych reakcji zapalnych
w obrębie drzewa oskrzelowego. Wdychane przez jamę
ustną powietrze nie jest odpowiednio ogrzane, nawilżo-
ne, a także zawiera znacznie większe ilości zanieczyszczeń
i alergenów. Shturman-Ellstein i wsp. potwierdzają, że ust-
ny tor oddychania powoduje zaostrzenia w przebiegu AO
wywoływanej przez wysiłek fizyczny [29]. Także wyniki
badań Griffina i wsp. [30] udowadniają, że nosowy tor
oddychania łagodzi objawy AO.

Inny mechanizm istotnie wpływający na przeniesienie
procesów zapalnych wykazano w badaniach Beeha i wsp.
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[31] oraz w eksperymentach na zwierzętach przeprowa-
dzonych przez Dueza i wsp. [32]. Po donosowej próbie pro-
wokacyjnej z alergenem następuje zwiększenie poziomu
interleukiny 5 (IL-5) w surowicy. Jej transport do innych
narządów, szpiku i krwiobiegu płucnego najprawdopo-
dobniej jest odpowiedzialny za późną fazę reakcji: nacie-
ki eozynofilowe, eozynofilię w plwocinie, wzrost ECP, a co
za tym idzie – za nadreaktywność oskrzeli i zwiększenie
stężenia eNO. Model zwierzęcy dodatkowo dostarcza infor-
macji o możliwej drodze limfatycznej rozprzestrzenienia
się IL-5, gdyż jej duże wartości obserwowano w piersio-
wych węzłach chłonnych w ciągu 24 godz. po donosowej
próbie prowokacyjnej z alergenem u myszy.

Corren i wsp. dowodzą, że ujawnienie cech astmy zale-
ży od stopnia nasilenia procesów zapalnych. Chorzy mani-
festujący tylko NN mają mniejsze odczyny immunologicz-
ne w wyniku ekspozycji alergenowej niż osoby, które mają
równoczesną manifestację kliniczną NN i astmy [33]. Na
poziomie molekularnym proces ten jest bardzo złożony
i wieloczynnikowy.

Wpływ leczenia nieżytów nosa na przebieg astmy

W 1984 r. Henriksen i Wenzel zauważyli istotny wpływ
glikokortykosteroidów donosowych na przebieg astmy [34].
Po 4 tyg. podawania donosowo beklometazonu nadwraż-
liwość oskrzeli ustąpiła w znacznym stopniu. Analogiczne
obserwacje poczynili Welsh i wsp. podczas leczenia pył-
kowicy wywołanej uczuleniem na ambrozję [35]. Apliko-
wane donosowo glikokortykosteroidy powodowały popra-
wę przebiegu towarzyszącej łagodnej AO o podłożu
alergicznym. W 1992 r. Corren i wsp. stwierdzili, że przed-
sezonowe leczenie alergicznego zapalenia błony śluzowej
nosa donosowym dipropionianem beklometazonu wpły-
wa na zmniejszenie nadreaktywności oskrzeli w szczycie
sezonu [36]. Według Watsona, mimo że do płuc przenik-
nęło niecałe 2% podawanego beklometazonu, nadwrażli-
wość oskrzeli znacznie się zmniejszyła [37].

Poprawa przebiegu AO i redukcja nadwrażliwości
oskrzeli wiążą się więc ze skuteczną terapią nieżytu gór-
nych dróg oddechowych, a nie z bezpośrednim działaniem
leku w obrębie drzewa oskrzelowego. Należało jednak
odpowiedzieć na pytanie: czy donosowe stosowanie gli-
kokortykosteroidów w AO ma istotne znaczenie dla 
poprawy jakości monitorowania jej przebiegu? W wielu
publikacjach udowodniono ich korzystny wpływ na zapa-
lenie alergiczne nabłonka nosa [38, 39]. Czy to oznacza, że
podczas leczenia astmy należy wdrożyć jednoczesne lecze-
nie NN, nawet jeśli nie stwierdza się ich klinicznych obja-
wów?

Adams i wsp. na podstawie 3-letniej obserwacji 13 844
osób z AO wykazali, że niestosowanie glikokortykostero-
idów donosowych jest przyczyną zwiększenia częstości
hospitalizacji od 30% do 50% (iloraz szans 0,52–0,66). 
Liczba hospitalizacji znacznie się zmniejsza wraz z liczbą prze-
pisywanych rocznie recept na donosowe glikokortykoste-

roidy. Ryzyko względne zmniejszyło się do 0,50 przy 3 lub
więcej preskrypcjach rocznie [40]. W publikacji zespołu
Correna najlepsze wyniki profilaktyki hospitalizacji z powo-
du astmy z zastosowaniem farmakoprofilaktyki leczenia
NN uzyskano, stosując glikokortykosteroidy donosowe
odrębnie lub w połączeniu z lekami przeciwhistaminowy-
mi [41].

Efekty terapeutyczne leków przeciwhistaminowych
w astmie są bardzo słabe. Niemniej jednak na podstawie
wyników badania ETAC można stwierdzić, że mają one pew-
ne zastosowanie w farmakoprofilaktyce AO, gdyż zmniej-
sza ją prawie o 50% pojawienie się jej jako kolejnego kroku
w „marszu alergicznym” u dzieci cierpiących na atopowe
zapalenie skóry [42]. Czy podobne wnioski można wyciąg -
nąć na temat roli leków przeciwhistaminowych w lecze-
niu NN i towarzyszącej AO? Mimo bardzo ważnej roli 
histaminy w patogenezie skurczu oskrzeli, leki przeciwhi-
staminowe mają niewielki i jedynie przejściowy wpływ na
funkcję dolnego odcinka dróg oddechowych. Grant i wsp.
po podaniu cetyryzyny u pacjentów z sezonowym rhinitis
allergica i astmą uzyskali jednak wyraźną poprawę w kon-
troli przebiegu AO [43]. Podobnie Corren i wsp. po zasto-
sowaniu loratadyny łącznie z pseudoefedryną u chorych
z sezonowym nieżytem alergicznym błony śluzowej nosa
i AO uzyskali zniesienie objawów astmy, poprawę para-
metrów szczytowego pomiaru wydechu (PEF) i FEV1
w badaniach spirometrycznych [44].

Mediatorowy mechanizm reakcji zapalnych jest taki
sam w obrębie całego układu oddechowego. Ostatecznie
pojawiające się objawy kliniczne są jednak różne, co jest
skutkiem anatomicznych i histologicznych odmienności
obu regionów dróg oddechowych. 

Pozytywne wyniki obserwuje się po zastosowaniu pre-
paratów cholinergicznych, które w AO odpowiadają głów-
nie za relaksację mięśniówki oskrzeli, natomiast apliko-
wane miejscowo na błonę śluzową nosa hamują sekrecję
gruczołów śluzowych. Grossman zastosował donosowy
preparat 0,03% bromku ipratropium u 285 pacjentów
z przewlekłym niealergicznym zapaleniem błony śluzowej
nosa i wykazał, że jest on szczególnie efektywny w zwal-
czaniu wodnistego kataru (poprawę stwierdzono u 94%
pacjentów) [45]. Zmniejszone zostały dawki pozostałych
leków, tzn. leków przeciwhistaminowych, α-mimetyków
oraz donosowych glikokortykosteroidów. Nie zaobserwo-
wano poważnych, ogólnoustrojowych działań niepożąda-
nych. Najczęściej występującymi miejscowymi objawami
niepożądanymi były suchość błony śluzowej nosa (10%)
oraz krwawienia z nosa (4%). Mygind i Borum po prze-
analizowaniu wyników 9 badań klinicznych sprawdzają-
cych działanie bromku ipratropium w NN zauważyli jed-
nak, że lek ten jest skuteczny w redukcji wodnistej
wydzieliny, natomiast nie ma wpływu na redukcję napa-
dów kichania i złagodnienie blokady przewodów noso-
wych [45–47].

Jedną z najnowszych grup leków przeciwzapalnych są
antagoniści leukotrienów. Mechanizm ich działania pole-
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ga na hamowaniu syntezy leukotrienów z kwasu arachi-
donowego lub blokowaniu receptorów dla leukotrienów
w tkankach docelowych, np. mięśniówce gładkiej oskrzeli.
Leukotrieny są prozapalnymi mediatorami odgrywający-
mi ważną rolę w patomechanizmie astmatycznego skur-
czu oskrzeli, wzroście przepuszczalności naczyń oraz hiper-
sekrecji śluzowej wydzieliny w drogach oddechowych.
Wyniki wielu badań klinicznych dowodzą, że antyleuko-
trieny są skuteczne w leczeniu AO. Odpowiadają m.in. za
relaksację mięśniówki gładkiej drzewa oskrzelowego [48,
49]. Ulualp i wsp., badając skuteczność leków antyleuko-
trienowych u chorych z objawami triady aspirynowej,
wykazali, że terapia antyleukotrienowa może być pomoc-
na, jeżeli mimo leczenia chirurgicznego zapalenia zatok
utrzymują się objawy przewlekłego nieżytu błony śluzo-
wej nosa i zatok przynosowych [50]. Meltzer i wsp. w bada-
niu w grupie pacjentów z sezonowym alergicznym zapa-
leniem błony śluzowej nosa i spojówek porównali efekty
terapeutyczne zastosowania loratadyny, montelukastu,
loratadyny łączonej z montelukastem oraz placebo [51].
Najbardziej skuteczna w zwalczaniu objawów rhino -
conjunctivitis okazała się terapia obydwoma preparatami
(loratadyna + montelukast). Doskonałe doniesienie autor-
stwa polskich uczonych – Kurowskiego i wsp. – dokumen-
tuje farmakoprofilaktyczne znaczenie połączonego stoso-
wania leków antyleukotrienowych i przeciwhistaminowych
(montelukastu i cetyryzyny) w przedsezonowym leczeniu
pyłkowicy [52].

Według Philipa i wsp. montelukast poprawiał objawy
NN w ciągu dnia oraz samopoczucie podczas spoczynku
nocnego. Był skuteczny w umiarkowanej astmie z towa-
rzyszącym NN. Poprawiał jakość życia w objawach rhino-
conjunctivitis [53].

Istotne dla wskazania roli preparatów antyleukotrie-
nowych w terapii astmy z NN okazało się badanie Com-
pact. Porównano dawkę 1600 mg budezonidu z 800 mg
budezonidu wraz z 10 mg montelukastu, uzyskując na 
podstawie badania PEF porównywalny efekt w obu gru-
pach [54]. Szczegółowa analiza wykazała, że w grupie osób
z astmą i towarzyszącym NN istotnie korzystniejszy prze-
bieg kliniczny obserwowano przy jednoczesnym stoso-
waniu montelukastu z 800 mg budezonidu niż przy sto-
sowaniu samego budezonidu w podwójnej dawce
1600 mg. Co ciekawe, obserwacji tej nie potwierdzono
wśród chorych na astmę bez NN. Generalnie więc u osób
z astmą i współistniejącym alergicznym NN dodanie mon-
telukastu do budezonidu pozwoliło na zmniejszenie daw-
ki wziewnego glikokortykosteroidu, przynosząc jednocześ -
nie lepszy efekt kliniczny w przebiegu astmy i NN [53, 54].
Podobne wyniki uzyskali Busse i wsp., badając podczas
pylenia uczulających alergenów pyłkowych skuteczność
montelukastu w sezonowym alergicznym NN u chorych
z przewlekłą AO [55].

Na podstawie przedstawionego przeglądu piśmien-
nictwa należy podkreślić istotną rolę leków antyleukotrie-
nowych w leczeniu NN współistniejących z astmą. Meta-

analiza przeprowadzanych dotychczas badań klinicznych
wykazuje jednak, że największe znaczenie kliniczne w łago-
dzeniu objawów towarzyszącej astmy u osób z NN ma
donosowa aplikacja glikokortykosteroidów [56–58]. Sto-
sowanie donosowych preparatów bromku ipratropium
redukuje znacznie wodnistą wydzielinę towarzyszącą prze-
wlekłym, niealergicznym NN, ale pozostaje bez wpływu na
przebieg dychawicy oskrzelowej. Wyniki badań klinicznych
przeprowadzonych w ostatnich latach dowodzą skutecz-
ności terapii antyleukotrienowej w leczeniu alergicznych
sezonowych nieżytów górnych dróg oddechowych oraz
przewlekłych zapaleń błony śluzowej nosa, co integruje
leczenie astmy z współtowarzyszącymi NN, jednak nie
odpowiada na pytanie, czy mechanizm pozytywnego wpły-
wu leków antyleukotrienowych wiąże się z istotnym wpły-
wem na nieżyt górnych dróg oddechowych, dając wtórnie
zmniejszenie objawów astmy, czy też zjawiska te są nie-
zależne. Podobne efekty obserwuje się przy zastosowaniu
immunoterapii swoistej czy leczeniu anty-IgE [58]. Należy
sądzić, że jedna droga oddechowa, jeden mechanizm cho-
roby skutkują jednakowym wpływem ogólnoustrojowego
preparatu na kontrolę zapalenia na wszystkich piętrach
układu oddechowego.

Jedno nie pozostawia wątpliwości – bardzo ważne jest
wczesne, skuteczne leczenie alergicznych NN, gdyż wpły-
wa to na profilaktykę rozwoju nadwrażliwości dolnych dróg
oddechowych i AO. W diagnostyce NN wskazane jest więc
wczesne rozpoznanie nadreaktywności oskrzeli i monito-
rowanie jej z uwzględnieniem stanu nabłonka jam noso-
wych.

W przypadku rozpoznania astmy należy koniecznie
zwrócić uwagę na stan górnych dróg oddechowych.
W razie stwierdzenia stanu zapalnego błony śluzowej nosa
zaleca się leczenie przeciwzapalne i odpo wiednie moni-
torowanie zgodnie z zaleceniami ARIA. 

Konieczne są dalsze badania w celu wyjaśnienia, czy
terapia NN bez astmy, ale z nadreaktywnością oskrzeli jest
wskazaniem do profilaktycznego leczenia tej nadreak-
tywności oraz czy leczenie glikokortykosteroidami NN jest
wystarczające do profilaktyki rozwoju astmy. 
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