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Streszczenie
Reakcja alergen–przeciwciało w błonie śluzowej nosa ma charakter natychmiastowy, a jej przebieg – złożony. Obja-
wy chorobowe są wynikiem wpływu mediatorów na struktury naczyniowe, gruczołowe i nerwowe błony śluzowej.
Autorzy omawiają procesy, jakie zachodzą w błonie śluzowej nosa we wczesnej fazie reakcji alergicznej.
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Abstract
The allergen-antibody reaction that takes place in the nasal mucosa is an immediate and complex reaction. Nasal
allergic symptoms are the result of the influence of mediators on neural, vascular and glandular structures of the
nasal mucosa. The author describes reactions in the nasal mucosa in the early and late phase of the allergic reaction.

Key words: allergy, nasal mucosa, allergic reaction, early reaction.

Reakcja alergen–przeciwciało jest w błonie śluzowej
nosa ostra i natychmiastowa, a jej przebieg ma wysoce zło-
żony charakter. Pojawiające się objawy chorobowe są
wypadkową interakcji uwolnionych mediatorów oraz 
struktur nerwowych, naczyniowych i gruczołowych błony
śluzowej. Wczesna faza reakcji alergicznej jest wynikiem
pobudzenia komórek (zwłaszcza mastocytów [1] i makro-
fagów [2]) opłaszczonych swoistymi immoglobulinami E
(IgE). U chorych z silnym komponentem alergicznym w reak-
cji tej mogą uczestniczyć również bazofile. Związanie się
kilku sąsiadujących na opłaszczonej komórce cząsteczek
IgE zapoczątkowuje serię zjawisk biochemicznych prowa-
dzących do wydzielania mediatorów zgromadzonych w ziar-
nistościach, takich jak histamina, enzymy proteolityczne
i glikolityczne oraz heparyna, a także wytwarzania de novo
takich mediatorów, jak prostaglandyna D2 (PGD2), leuko-
trien C4 [3], adenozyna i wolne rodniki tlenowe [4].

Mechanizm patofizjologiczny donosowej próby pro-
wokacyjnej z alergenem wiąże się z wpływem mediato-
rów uwalnianych przez komórki, które biorą udział zarów-
no w zapaleniu typu alergicznego, jak i procesach
nieswoistej nadreaktywności [5].

Objawy, jakie występują po donosowej próbie pro-
wokacyjnej z alergenami pyłku roślin, są zbliżone do tych
wywołanych przez naturalną ekspozycję na alergeny pył-
ku roślin. Reakcja w trakcie próby różni się jednak od natu-
ralnego przebiegu choroby, gdyż jest jednorazowa i nie
naśladuje naturalnych, powtarzających się bodźców, na
które narażony jest organizm chorego w trakcie sezonu
pylenia [6].

W ciągu kilku minut po donosowej prowokacji aler-
genami u osób uczulonych dochodzi do wystąpienia obja-
wów klinicznych. Do typowych zalicza się: wyciek wodni-
stej wydzieliny, zatkanie nosa, kichanie i niekiedy 
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świąd nosa [7]. Jako pierwszy objaw zwykle pojawia się
kichanie i ewentualnie świąd, następnie wyciek wodnistej,
wodojasnej wydzieliny, a w dalszym etapie upośledzenie
drożności nosa. 

Klasyczny obraz donosowej próby prowokacyjnej wyglą-
da następująco: w 1. min pojawia się świąd, w 2.–3. min
rozpoczyna się kichanie i wzrost wydzielania wydzieliny
surowiczej, a ok. 10. min dochodzi do obrzęku błony 
śluzowej nosa [8]. Objawy zaczynają ustępować po 
ok. 20–30 min.

Po prowokacji alergenem dochodzi do aktywacji
mastocytów [9], co prowadzi do wydzielania mediatorów
(można je stwierdzić w wydzielinie błony śluzowej nosa),
takich jak: histaminy [6, 7, 10], PGD2 [6, 7, 11], CysLT [13]
i tryptazy [14, 15]. Uwalniane z aktywowanych komórek
stymulują swoiste receptory nerwów czuciowych i naczyń
krwionośnych w błonie śluzowej nosa. Stymulacja ner-
wów czuciowych wywołuje uczucie swędzenia, napady
kichania, a także – poprzez odruchową stymulację efe-
rentnych zakończeń nerwu błędnego – wyciek wodnistej
wydzieliny z nosa [16].

U poszczególnych chorych po przeprowadzeniu prób
prowokacyjnych obserwuje się znaczną różnorodność
objawów i wydzielanych mediatorów. Może to świadczyć
o indywidualnych różnicach w rodzaju i liczbie wydziela-
nych mediatorów. Ilość uwalnianej histaminy nie zawsze
koreluje z nasileniem objawów [6, 7, 17, 18]. Stwierdzono
jedynie zależność między nasileniem objawu a stężeniem
histaminy w wydzielinie z nosa [18]. Silniejszą korelację
obserwuje się często między wydzielaniem mediatorów
lipidowych a obecnością objawów [6, 7, 17]. Istotne jest
działanie receptorów dla leukotrienów cysteinylowych
(cystein leukotriene receptor – CysLT), ponieważ leuko-
treiny są wydzielane dłużej i wpływają na długotrwałe
upośledzenie drożności nosa [19].

We wczesnej fazie reakcji alergicznej rejestruje się
zmniejszenie przepływu krwi przez błonę śluzową nosa
[20], a najbardziej charakterystyczną cechą reakcji jest
wysięk osocza związany zarówno ze zwiększeniem ilości
wydzielanej z nosa wydzieliny, jak i z przekrwieniem bło-
ny śluzowej. Wysięk osocza jest całkowicie odwracalnym,
niezwiązanym z uszkodzeniem naczyń procesem wypły-
wu z naczyń osocza z zawartością białek o różnej wielko-
ści [21, 22]. Wysięk zawiera wiele enzymów ważnych dla
patogenezy procesu zapalnego, takich jak kininy [23–25],
mediatory naczyniowe, albumina, immunoglobuliny, obec-
na w osoczu histamina, mediatory prozapalne oraz skła-
dowe aktywowanego dopełniacza [26]. Obecność wszy st-
kich wymienionych substancji można stwierdzić
w wydzielinie z nosa (ARIA 2009).

Komórki nabłonka ulegają pobudzeniu natychmiast
po próbie prowokacyjnej z alergenem. Można to stwier-
dzić na podstawie zwiększonej ekspresji cząsteczek przy-
legania [27]. Nie wiadomo jednak, czy komórki nabłonka
są aktywowane bezpośrednio, czy poprzez mediatory
uwalniane przez mastocyty (np. histaminę) [28, 29].

Świąd i kichanie są najważniejszymi objawami po bu-
dzenia przez histaminę zakończeń nerwowych zloka -
lizowanych w złączach ścisłych między komórkami nabłon-
ka. Wydzielanie gruczołów jest bezpośrednio stymulo wane
przez agonistów α-adrenergicznych i cholinergicznych 
[30, 31].

We wczesnej fazie reakcji alergicznej mastocyty
i komórki nabłonka uwalniają wiele czynników o działa-
niu chemotaktycznym (cytokiny i mediatory LTB4 [12, 
32]) oraz czynnik aktywujący płytki (platelet-activating
factor – PAF) [10, 33]. Prowadzi to do rozwoju złożonego
procesu zapalnego. W krótkim czasie po rozpoczęciu reak-
cji pojawiają się nacieki złożone z różnych komórek zapal-
nych [34]. Objawy kliniczne reakcji natychmiastowej ustę-
pują zwykle po kilkunastu minutach, rzadziej po kilku
godzinach. Reakcja natychmiastowa może jednak mieć
dalszy ciąg, jako tzw. faza późna (late phase reaction),
w postaci nawrotu objawów, które osiągają maksimum
między 6. a 12. godz.
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