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SęėĊĘğĈğĊēĎĊ
Wśród wzrastającej liczby chorób alergicznych, alergiczny nieżyt nosa 
(ANN) zajmuje czołową pozycję. Według badań epidemiologicznych 
przeprowadzonych w Polsce w ramach projektu ECAP (Epidemiologia 
Chorób Alergicznych w Polsce), schorzenie to dotyczy blisko 25% popu-
lacji, występując częściej u dzieci i w rejonach miejskich. ANN współ-
istnieje w 80% przypadków z astmą oskrzelową i z alergicznym zapa-
leniem spojówek (AZS) – w 75% przypadków. ANN nieleczony stanowi 
duży, nawet ośmiokrotny wzrost ryzyka rozwoju astmy, ponadto po-
woduje częste zaostrzenia choroby i innych schorzeń towarzyszących, 
m.in. zapalenia zatok. Optymalne leczenie ANN zależy od fenotypu 
klinicznego (okresowy, przewlekły), wieku pacjenta oraz stopnia cięż-
kości choroby (lekki, umiarkowany, ciężki) i współistnienia AZS albo 
astmy. Zgodnie z wytycznymi raportu ARIA (Allergic Rhinitis and its 
Impact on Astma), podstawowe znaczenie w terapii ANN mają leki prze-
ciwhistaminowe drugiej generacji (LPII), do których dodaje się miej-
scowe glikokortykosteroidy (mGKS) w przypadku ciężkiego przebiegu 
choroby. Obydwie grupy leków poprawiają również jakość życia (QoL) 
ocenianą za pomocą kwestionariuszy ogólnych i dostosowanych do 
specyϐiki choroby. Obowiązuje również zasada zmniejszenia kontaktu 
z alergenem, ale skuteczność takiego postępowania wykazuje niewiel-
kie znaczenie kliniczne. W uzasadnionych przypadkach skuteczna jest 
swoista immunoterapia alergenowa (SIT). 
Słowa kluczowe: alergiczny nieżyt nosa, leki przeciwhistaminowe, gli-
kokortykosteroidy, swoista immunoterapia alergenowa.

SĚĒĒĆėĞ
Among rising number of allergy cases allergic rhinitis (AR) occupies hi-
ghest level. According to epidemiological studies in Poland developed as 
ECAP project, AR occurs in 25% of population and is found more often 
in children and rural regions. The value of optimal therapy of AR arises 
not only from mentioned above epidemiological reasons, but also from 
relationships between AR and asthma where 80% coincidence is obse-
rved as well as allergic conjunctivitis (AC) with 75% comorbidity. AR 
not treated determines eight times higher risk of asthma developing, 
in addition causes both often asthma exacerbation and other comorbi-
dities, among the others – sinusitis. Optimal treatment of AR depends 
on clinical phenotype of disease (intermittent, persistent) and the level 
of severity (mild, moderate, severe) as well as coincidence with AC and 
asthma. In concordance with ARIA (Allergic Rhinitis and its Impact on 
Asthma) rapport, mainstay therapy of AR are second generation antihi-
stamines with addition of local glicocorticosteroids in cases of severe 
course of disease. Both antihistamines and local corticosteroids impro-
ves quality of life (QoL), evaluated by generic and speciϐic questionna-
ires. The rule of allergen avoidance should be taken into consideration, 
but a value of this procedure is clinically slight. Speciϐic immunothera-
py (SIT) is effective in justiϐied cases. 
Key words: allergic rhinitis, antihistamines, glucocorticosteroids, spe-
ciϐic immunotherapy. 

Alergiczny nieżyt (zapalenie) nosa charakteryzuje się stanem 
zapalnym błony śluzowej, który powoduje cztery podstawowe 
objawy, tj.: kichanie, świąd, wyciek wydzieliny, często wodni-
stej, i obturację (blokadę) nosa. Występowanie co najmniej 2 
z tych objawów, do których można dołączyć jeszcze zapalenie 
spojówek, z utrzymującymi się przez 1 godzinę przez wszystkie 
dni tygodnia dolegliwościami, sugeruje rozpoznanie ANN. Nad-
wrażliwość IgE zależna na alergeny odpowiada za patomecha-
nizm choroby, co ma znaczenie w rozpoznaniu ANN, ponieważ 
wykazanie związku między dodatnimi testami skórnymi na 
alergeny wziewne, obecnością swoistych IgE w surowicy i obja-
wami choroby potwierdza jej diagnozę [1]. 

ANN jest najczęstszą chorobą alergiczną spotykaną u dzieci 
i młodzieży, na co wskazują badania epidemiologiczne w Pol-
sce, wykonane w ramach projektu ECAP, które wykazały, że 
średni odsetek rozpoznanego ANN wynosił 22,54% [2]. W USA 
zachorowalność na ANN kształtuje się odpowiednio – 30% 
u dzieci oraz 40% u osób dorosłych [3]. ANN dramatycznie ob-
niża komfort życia, sprzyja absencji w szkole i pracy, powoduje 
zwiększenie częstości zaostrzania wielu przewlekłych chorób 
narządu wzroku, górnych i dolnych dróg oddechowych, przede 
wszystkim astmy, oraz stanowi duże zagrożenie, jako czynnik 
ryzyka wystąpienia astmy oskrzelowej [2]. Pacjenci z ANN mają 
wielokrotnie zwiększone ryzyko wystąpienia astmy oskrzelo-
wej od trzykrotnego, przez pięciokrotnie, aż do ośmiokrotnego 
zagrożenia tą chorobą [4].

W wytycznych raportu ARIA zaproponowano klasyϐikację ANN 
na podstawie czasu trwania i częstości występowania objawów, 

w której wyszczególniono okresowy (objawy < 4 razy w tygo-
dniu, utrzymujące się < 4 tygodni) i przewlekły ANN (objawy > 4 
dni w tygodniu, utrzymujące się > 4 tygodni) [1]. Każdy z powy-
żej wymienionych fenotypów choroby może charakteryzować 
się lekkim, umiarkowanym lub ciężkim przebiegiem w zależ-
ności od uciążliwości objawów typowych dla ANN. W przypad-
ku umiarkowanym oraz ciężkim objawy charakterystyczne 
dla ANN powodują zaburzenia snu, utrudnienie wykonywania 
czynności codziennych, rekreacyjnych i uprawiania sportu, co 
powoduje duży spadek jakości życia [5]. Podział zaproponowa-
ny w ARIA nie jest akceptowany powszechnie, nadal wielu zwo-
lenników ma podział klasyczny ANN na sezonowy i całoroczny, 
który może być używany zamiennie, bądź równolegle do klasy-
ϐikacji raportu ARIA [5, 6]. Ustalenie właściwego rozpoznania 
ANN umożliwia wprowadzenie odpowiedniego leczenia, na-
tomiast określenie ciężkości objawów – intensyϐikację terapii. 
Pierwszoplanową rolę w leczeniu ANN odgrywają leki przeciw-
histaminowe drugiej generacji, które poleca się we wszystkich 
fenotypach klinicznych i stopniach ciężkości ANN (tab. 1). Miej-
scowe glikokortykosteriody stanowią grupę leków niezbędnych 
do włączenia w umiarkowanym i ciężkim ANN, zwykle dodaje 
się je do prowadzonego już leczenia preparatami przeciwhista-
minowymi, jako element terapii złożonej [1].

Wśród schorzeń współistniejących z ANN alergiczne zapalenie 
spojówek (AZS) zajmuje pierwsze miejsce i wymaga wprowa-
dzenia dodatkowych procedur terapeutycznych. Postępowanie 
w AZS obejmuje niefarmakologiczne działania, takie jak: ogra-
niczenie kontaktu z alergenem, zabiegi pielęgnacyjne przepro-
wadzone za pomocą środków do przemywania i nawilżania 
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spojówek (sztuczne łzy, sól ϐizjologiczna), zimnych kompresów 
oraz leki działające miejscowo i systemowo. Wśród tych leków, 
oprócz preparatów przecihistaminowych, stosuje się środki 
obkurczające naczynia (anemizujące), stabilizujące komórkę 
tuczną (kromony, lodoksamid), niesteroidowe leki przeciwza-
palne (NLPZ) i miejscowe kortykosteroidy [7]. Duże znaczenie 
w łagodzeniu objawów ocznych przypisuje się ostatnio miejsco-
wym glikokortykosteroidom (mGKS) podawanym donosowo 
[3]. Szczególną uwagę należy zwrócić na współwystępowanie 
astmy oskrzelowej z ANN, ponieważ dobra kontrola objawów 
nosowych jest niezbędna do osiągnięcia całkowitej kontroli ast-
my [8].

LĊĐĎ ĕėğĊĈĎĜčĎĘęĆĒĎēĔĜĊ

Efekt kliniczny działania histaminy zależy od pobudzenia swo-
istych dla tej bioaminy receptorów histaminowych. W reakcjach 
z udziałem histaminy, immunologicznych oraz nieimmunolo-
gicznych, w tym alergicznych, istotne znaczenie mają głównie 
receptory H1 i H2, przy czym za miejscowe działanie zapalne 
odpowiada H1, natomiast ostateczny efekt zależy od przewagi 
ekspresji jednego z receptorów nad drugim na błonie komór-
kowej. Różnice w odpowiedzi komórki na histaminę wynikają 
z różnego sposobu przekazywania sygnału wewnątrzkomórko-
wego przez receptory H1 i H2 [9]. 

Histamina, uwolniona z komórek tucznych zasiedlających błonę 
śluzową w czasie interakcji alergenu i swoistej IgE, odpowiada 
za wszystkie objawy ANN, głównie za: świąd, kichanie, wodni-
stą wydzielinę, następnie – za obturację nosa. Objawy powyż-
sze są następstwem pobudzenia receptora H1 przez histaminę, 
co skutkuje rozszerzeniem naczyń i przekrwieniem błony ślu-
zowej (obrzęk, blokada) oraz zwiększeniem przepuszczalności 
naczyń z następową wodnistą wydzieliną [9]. Właśnie dlatego 
w przypadkach alergicznego zapalenia nosa podstawowe zna-
czenie kliniczne posiadają leki przeciwhistaminowe wybiórczo 
blokujące receptor H1, ze wskazaniem na drugą generację tych 
leków, pozbawioną praktycznie wielu działań ubocznych leków 
przeciwhistaminowych pierwszej generacji (tab. 2). Pierwszą 
generację leków przeciwhistaminowych (antazolina, cypro-
heptadyna, hydroksyzyna, klemastyna, prometazyna) cechuje 

duży wpływ na funkcje ośrodkowego układu nerwowego, efekt 
sedacji z zaburzeniami psychomotorycznymi, oddziaływanie 
kardiotoksyczne oraz działanie przeciwcholinergiczne. Nega-
tywny wpływ na funkcje psychomotoryczne praktycznie unie-
możliwia prowadzenie pojazdów i obsługę urządzeń mecha-
nicznych, a u ludzi w podeszłym wieku sprzyja upadkom oraz 
złamaniom kości, które słabo się rekonstruują [1]. 

Tabela 2. Leki stosowane w alergicznym nieżycie nosa i ich bezpie-
czeństwo

Leki Nazwa Postać Wiek 
pacjenta

Ciąża
(kate-
goria)

Karmienie 
piersią

LPII
doustne

bilastyna
cetyryzyna

deslorata-
dyna

feksofena-
dyna
levocety-
ryzyna
loratadyna

rupatadyna

tabletki
tabletki
krople
tabletki 
syrop

tabletki

tabletki
syrop
tabletki
syrop
tabletki
syrop

> 12 r.ż.
> 1 r.ż.

> 1 r.ż.

> 12 r.ż.

> 6 r.ż.

> 2 r.ż. 

> 6 r.ż.

C 
B

C
 
 
C

B

B

C

p.w. 
p.w.

nie
zalecana

p.w.

nie
zalecana
dopuszczal-
na
p.w.

LPII 
miejscowe

azelastyna

lewokaba-
styna*

aerozol
do nosa
krople do 
oczu
aerozol 
do nosa
krople do 
oczu

> 6 r.ż

> 4 r.ż.

> 12 r.ż.

> 12 r.ż.

C

C

p.w.

p.w.

GKS miej-
scowe

budezonid
ϐlutikazon: 
- propionian 
- furoinian
mometazon

aerozole
do
nosa

> 6 r.ż.

> 4 r.ż.
> 6 r.ż.
> 12 r.ż.

B
C

C

dopuszczalny
nie zalecany

 p.w. 

Tabela 1. Algorytm leczenia alergicznego nieżytu nosa, uwzględniający współwystępowanie astmy oskrzelowej i alergicznego zapalenia spojówek (AZS)

Alergiczny nieżyt nosa

AZS Astma

okresowy
objawy < 4 tygodni < 4 dni w tygodniu

przewlekły
objawy > 4 tygodni > 4 dni w tygodniu

lekki bez wpływu na 
QoL

umiarkowany/ciężki
istotny
umiarkowany lub 
duży wpływ na QoL

lekki

jak obok

umiarkowany/ciężki

jak w kolumnie obok

Leki przeciwhistaminowe drugiej generacji doustne

Leki przeciwhistaminowe drugiej generacji miejscowe

Glikokortykosteroidy
miejscowe

Glikokortykosteroidy
miejscowe

kromony

leki
antyleukotrie-
nowe

Leki cholinolityczne w przypadkach trudnej do opanowania wydzieliny

Glikokortykosteroidy doustne w przypadkach z gwałtownymi, trudnymi do opanowania objawami, lub jako terapia przełamująca niepowo-
dzenia dotychczasowej terapii 1–2 tygodniowej. Wyłącznie interwencyjnie przez 7–14 dni

Leki obkurczające naczynia doustne, wyłącznie interwencyjnie przez 7–14 dni, optymalnie < 10 dni

Leki obkurczające naczynia miejscowe, wyłącznie interwencyjnie przez 7–14 dni, optymalnie < 10 dni

Swoista immunoterapia alergenowa w uzasadnionych przypadkach 

Unikanie kontaktu z alergenem, czynnikami drażniącymi, zabiegi pielęgnacyjne, np. sól ϐizjologiczna, sztuczne łzy
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Kromony

kromogli-
kan sodu

nedocromil
sodu

aeorozole 
do nosa
krople do 
oczu

bez ogra-
niczeń
niektóre
formy
> 2 r.ż.

> 6 r.ż.

B

B

zalecany

zalecany

PL

montelu-
kast
zaϐirlukast
zileuton

tabletki
> 2 r.ż.
> 12 r.ż.
> 12 r.ż.

B
C
C

dopuszczalny
p.w.
p.w.

Cholinoli-
tyczne

bromek
ipratriopim nebulizacja bez 

ograniczeń B zalecany

Obkur-
czające
naczynia
doustne

fenylefryna
pseudo-
efedryna

tabletki,
hybryda
z LPII

> 12 r.ż.

C

C
nie 
zalecane

Obkur-
czające
naczynia
miejsco-
we

ksylome-
tazolina
nafazolina
oksymeta-
zolina

aerozol,
krople
do nosa

< 1 r.ż.
> 6 r.ż.
> 6 r.ż.

C
C
C

nie
zalecane

* niedostępna w Polsce, PL   – leki przeciwleukotrienowe, p.w. – przeciw-
wskazany. Kategoria B – badania na zwierzętach wykazały szkodliwe 
działanie na płód, choć obserwacje u ludzi nie wykazują zagrożenia 
dla płodu ludzkiego; mogą być stosowane w ciąży w wypadku zdecy-
dowanej konieczności, kategoria C – leki w badaniach na zwierzętach 
wykazały szkodliwość dla płodu albo brak wiarygodnych danych z ob-
serwacji stosowania tego leku u ludzi; mogą być stosowane w ciąży 
tylko wtedy, gdy w opinii lekarza korzyść dla matki przewyższałaby 
potencjalne ryzyko dla płodu.

Leki przeciwhistaminowe drugiej generacji (LPII) stosuje się 
w ANN systemowo (doustnie) oraz miejscowo z aplikatora do-
nosowego, jako leki pierwszego rzutu. Wśród leków doustnych 
można wymienić cetyryzynę, bilastynę, feksofenadynę, lorata-
dynę i rupatadynę, ponadto w terapii używa się lewoskrętny 
izomer cetyryzyny – lewocetyryzynę oraz desloratadynę, bę-
dącą metabolitem loratadyny [10, 11]. W piśmiennictwie moż-
na znaleźć wiele badań i opinii porównujących skuteczność 
kliniczną poszczególnych leków przeciwhistaminowych stoso-
wanych doustnie w ANN. Wśród nich znajdują się również takie, 
które potwierdzają porównywalną, lub lepszą skuteczność LPII 
klasycznych wobec ich późniejszych metabolitów i enantiome-
rów [12–15]. W praktyce klinicznej zróżnicowanie grupy leków 
przeciwhistaminowych drugiej generacji pozwala na indywi-
dualizację terapii, dostosowanie jej do każdego przypadku ANN 
w aspekcie skuteczność/bezpieczeństwo, bez wskazywania 
konkretnego preparatu, który miałby bezwzględną przewagę 
nad pozostałymi [11].

LPII wykazują również duży proϐil bezpieczeństwa u dzieci, 
z tym że w odniesieniu do cetyryzyny, lewocetyryzyny oraz lo-
ratadyny bezpieczeństwo takie zostało potwierdzone długolet-
nim okresem obserwacji [1, 16–18]. 

Nie stwierdzono również interakcji loratadyny z lekami wyka-
zującymi hamujące działanie na OUN, np. z alkoholem, benzo-
diazepinami, barbituranami, co może mieć znaczenie w leczeniu 
ANN osób dorosłych. Natomiast u osób z uszkodzeniem funkcji 
wątroby należy przestrzegać zasad ostrożności, ponieważ lo-
ratadyna jest metabolizowana w wątrobie do czynnego meta-
bolitu dekarboetoksyloratadyny, a więc leki, które wchodzą 
w interakcję z cytochromem P450, takie jak erytromycyna, ke-
tokonazol, itrakonazol i cymetydyna, powodują wzrost stężenia 
loratadyny w surowicy [19]. Metabolizm wątrobowy wykazują 
również inne leki drugiej generacji, jednakże w najmniejszym 
stopniu cetyryzyna, feksofenadyna i desloratadyna, co można 
wziąć pod uwagę w przypadkach ANN przebiegających z zabu-
rzeniami funkcji wątroby [20].

Siłę działania leków przeciwhistaminowych określa się za po-
mocą pomiaru hamowania objawów nosowych po prowokacji 
histaminą lub alergenem w modelu oddechowym lub hamowa-
nia bąbla pohistaminowego w modelu skórnym [20, 21]. Skutecz-

ność kliniczna zależy od wielu dodatkowych czynników, m.in. 
od indywidualnego reagowania na histaminę [21]. Problem ten 
najlepiej widać w aspekcie ANN, w którym skuteczność klinicz-
na odnosi się do całej grupy leków przeciwhistaminowych dru-
giej generacji, nie zaś do poszczególnych przedstawicieli tych 
preparatów. Zatem wszystkie leki przeciwhistaminowe drugiej 
generacji zmniejszają świąd, kichanie i ilość wodnistej wydzie-
liny, natomiast w mniejszym stopniu ograniczają blokadę nosa 
w ANN [22, 23]. Doustne preparaty tej grupy leków korzystnie 
wpływają również na objawy alergicznego zapalenia spojówek, 
ponadto łagodzą przebieg astmy oskrzelowej, zwłaszcza u dzie-
ci (tab. 3) [1, 24].

Tabela 3. Skuteczność leków w alergicznym nieżycie nosa i ich wpływ 
na alergiczne zapalenie spojówek (AZS) i astmę oskrzelową

Leki Świąd Kichanie Wydzielina blokada AZS Astma
LPII 
doustne +++ +++ ++ ++ ++ +/-

LPII 
miejscowe +++ +++ +++ ++ - -

GKS 
miejscowe +++ +++ ++ ++++ ++ +/-

Kromony + + + + - -
PL + + + ++ - +++
Bromek 
ipratro-
pium

- - ++++ - - -

Obkur-
czające
naczynia
doustne

- - +++ ++++ - -

Obkur-
czające 
naczynia 
miejscowe

- - +++ ++++ - -

LPII – leki przeciwhistaminowe drugiej generacji, PL – leki przeciwleu-
kotrienowe.

Możliwość podania leków przeciwhistaminowych drugiej gene-
racji donosowo, bezpośrednio w miejsce toczącego się zapalenia 
alergicznego, stanowi dobrą opcję terapeutyczną w ANN. Zasto-
sowanie miejscowe leku skutkuje szybszym wymiernym efek-
tem terapeutycznym, redukuje objawy w czasie 30 min po apli-
kacji, co związane jest prawdopodobnie z większą koncentracją 
specyϐiku w obszarze alergicznego zapalenia [10]. Praktycznie 
dostępna azelastyna jest lekiem kontrolującym wszystkie obja-
wy nieżytu nosa (w tym blokadę nosa) bez względu na przyczy-
ną nieżytu po dwutygodniowej terapii [25]. Azelastyna, podob-
nie jak emedastyna, lewokabastyna i olopatadyna, występuje 
również w postaci kropli do oczu, zatem można ją wykorzystać 
do łagodzenia objawów alergicznego zapalenia spojówek [26]. 

MĎĊďĘĈĔĜĊ ČđĎĐĔĐĔėęĞĐĔĘęĊėĔĎĉĞ

Praktycznie dostępne glikokortykosteroidy donosowe, apliko-
wane w aerozolu, takie jak: budezonid, propionian ϐlutikazonu, 
furoinian ϐlutikazonu oraz pirośluzan mometazonu, są obecnie 
najsilniejszymi dostępnymi lekami w terapii alergicznego i nie-
alergicznego nieżytu nosa. Glikokortykosteroidy stosowane 
donosowo uważa się za leki niezbędne w leczeniu sezonowe-
go i całorocznego alergicznego nieżytu nosa o umiarkowanym 
i ciężkim przebiegu u osób dorosłych [1]. Ich wymierne zna-
czenie polega również na hamowaniu objawów ocznych AZS, 
towarzyszącego ANN [3]. Glikokortykosteroidy hamują wiele 
etapów zapalenia alergicznego, zmniejszają aktywność szeregu 
komórek zapalnych, głównie eozynoϐilów, przez co wywierają 
wpływ na wszystkie objawy ANN, a zwłaszcza blokadę nosa 
u dorosłych oraz u dzieci. Leki te są szczególnie skuteczne, jeże-
li włączy się je do terapii przed wystąpieniem objawów i stosuje 
w sposób przewlekły, w przypadkach ANN, który cechuje upor-
czywość dolegliwości z dominującym uczuciem niedrożności 
nosa [1].
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LĊĐĎ ĆđęĊėēĆęĞĜēĊ Ď ĜĘĕĔĒĆČĆďĩĈĊ

W grupie środków alternatywnych wobec leków przeciwhi-
staminowych oraz miejscowych glikokortykosteroidów można 
wymienić kromony, które wciąż utrzymują swoje miejsce we 
wszystkich wytycznych, dotyczących postępowania w ANN 
i alergicznym zapaleniu spojówek. Należy jednak podkreślić, 
że skuteczność kliniczna tej grupy leków, do której należy kro-
moglikan dwusodowy i nedokromil sodu, jest zdecydowanie 
mniejsza od leków przeciwhistaminowych i glikokortykoste-
roidów, poza tym nie wszystkie randomizowane, kontrolowane 
placebo badania kliniczne potwierdzają ich efektywność [1, 27]. 
Dzięki doskonałemu proϐilowi bezpieczeństwa kromony można 
zalecać u dzieci i kobiet w ciąży, zasadniczo bez ograniczeń wie-
kowych, ponadto leki te mają ustalone, ważniejsze niż w ANN, 
miejsce w terapii alergicznego zapalenia spojówek [1, 26].

Wydaje się obecnie, że leki przeciwleukotrienowe mogą być 
środkami wspomagającymi terapię ANN jako preparaty doda-
ne do leków przeciwhistaminowych oraz miejscowych gliko-
kortykosteroidów [28]. Wiadomo, że leki antyleukotrienowe 
wykazują skuteczność w terapii chorych na alergiczny nieżyt 
nosa ze współistniejącą astmą, połączoną z nadwrażliwością na 
aspirynę [29]. Obiecujące są również wyniki badań wskazujące 
na dobry efekt terapeutyczny połączenia leku przeciwhistami-
nowego z montelukastem w alergicznym zapaleniu nosa, w po-
staci zmniejszenia objawów takich, jak: wyciek z nosa, świąd 
i kichanie [30].

Pobudzenie układu przywspółczulnego, odpowiadającego za 
wytwarzanie wodnistej wydzieliny w ANN przez klasyczny 
przekaźnik w układzie autonomicznym – acetylocholinę, można 
zablokować, stosując lek cholinolityczny – bromek ipratropium, 
który jednak nie ma wpływu na świąd, kichanie i blokadę nosa 
[31, 32]. W naszych warunkach bromek ipratropium nie jest do-
stępny z aplikatora donosowego, ale w płynie do nebulizacji, co 
można wykorzystać, używając odpowiednich końcówek dono-
sowych, zwykle dostępnych w nebulizatorze.

Leki obkurczające naczynia błony śluzowej wpływają na za-
leżne od układu współczulnego napięcie ściany naczyń krwio-
nośnych przez receptory adrenergiczne i wyzwalają skurcz 
naczyń. Do stosowania w praktyce klinicznej dostępne są leki 
z grupy agonistów receptora alfa-1-adrenergicznego (fenylefry-
na), agonistów receptora alfa-2-adrenergicznego (oksymetazo-
lina, ksylometazolina, nafazolina), uwalniające noradrenalinę 
(efedryna, pseudoefedryna, fenylopropanolamina, amfetami-
ny) oraz inhibitorów zwrotnego wychwytu noradrenaliny (fe-

nylopropanolamina) [33]. Leki takie, jak: efedryna, fenylefryna, 
fenylopropanolamina, a zwłaszcza pseudoefedryna, są najczę-
ściej stosowanymi doustnymi lekami obkurczającymi naczynia 
krwionośne błony śluzowej [34]. Często też występują w połą-
czeniu z lekami przeciwhistaminowymi drugiej generacji w po-
staci hybrydy desloratadyna 2,5 mg + siarczan pseudoefedry-
ny 120 mg, albo – cetyryzyna 5 mg + pseudoefedryna 120 mg 
[35]. Stosowane miejscowo leki obkurczające naczynia błony 
śluzowej bardzo skutecznie usuwają blokadę nosa, nie powin-
ny jednak być stosowane przewlekle ze względu na działania 
uboczne pod postacią uszkodzenia nabłonka oddechowego i re-
aktywnego sympatykomimetycznego zapalenia nosa z nasilo-
nymi w efekcie objawami ANN [32]. Należy jednak po nie sięgać 
interwencyjnie, stosować nie dłużej niż 7–14 dni, aby udrożnić 
nos i umożliwić działanie leków miejscowych. 

SĜĔĎĘęĆ ĎĒĒĚēĔęĊėĆĕĎĆ ĆđĊėČĊēĔĜĆ

ANN, jak każdą chorobę alergiczną, charakteryzuje, uwarunko-
wane wielogenowo i wieloczynnikowo, zaburzenie równowagi 
funkcji limfocytów (Th1/Th2). Swoista immunoterapia aler-
genowa (SIT) jest obecnie jedyną metodą terapeutyczną, która 
spełnia kryteria leczenia przyczynowego, najczęściej stosowaną 
w ANN [1]. Kryteria kwaliϐikacji do SIT są jednak bardzo ścisłe, 
co wymaga opinii specjalisty alergologa i potwierdzenia nad-
wrażliwości IgE-zależnej za pomocą testów skórnych oraz ba-
dań laboratoryjnych [1, 36]. Należy wziąć pod uwagę SIT u osób 
młodych z ANN, u których obserwuje się niedostateczną po-
prawę po leczeniu farmakologicznym i/lub eliminacji alergenu, 
objawy uboczne po lekach i współistnienie astmy oskrzelowej 
[36]. Coraz więcej danych wskazuje na skuteczność swoistej im-
munoterapii ANN we wtórnej prewencji astmy oraz zapobiega-
niu nowym uczuleniom u dzieci z alergicznym zapaleniem nosa 
[37]. Najlepsze efekty SIT występują u dzieci oraz osób młodych, 
jednak nie zaleca się swoistej immunoterapii w postaci wstrzyk-
nięć przed ukończeniem 5. roku życia, ponieważ jak dotąd nie 
potwierdzono bezpieczeństwa takiego postępowania [36].

Obecnie SIT przeprowadza się dwoma sposobami, tj. za pomocą 
iniekcji podskórnych oraz podawania szczepionki podjęzyko-
wo w postaci kropli lub tabletek [1, 38]. Szereg badań poświę-
cono znaczeniu leków przeciwhistaminowych w zapewnieniu 
bezpieczeństwa SIT oraz zwiększeniu skuteczności tej metody 
terapeutycznej. Badania te wykazały, że premedykacja lekiem 
przeciwhistaminowymi w czasie fazy inicjującej SIT wpływa-
ła istotnie na poprawę wyników leczenia [39] i skutkowała 
zmniejszeniem objawów ubocznych w postaci lekkich i ciężkich 
powikłań po immunoterapii [40].
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