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Streszczenie

Reakcja alergen—przeciwciato w btonie $luzowej nosa ma charakter natychmiastowy, a jej przebieg — ztozony. Obja-
wy chorobowe s3 wynikiem wptywu mediatoréw na struktury naczyniowe, gruczotowe i nerwowe btony $luzowe;j.
Autorzy omawiaja procesy, jakie zachodzg w btonie Sluzowej nosa we wczesnej fazie reakcji alergiczne;.

Stowa kluczowe: alergia, btona sluzowa nosa, reakcja alergiczna, odpowiedz wczesna.

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—przeciwciato jest w btonie sluzowe;]
nosa ostra i natychmiastowa, a jej przebieg ma wysoce zto-
zony charakter. Pojawiajace sie objawy chorobowe sg
wypadkowa interakcji uwolnionych mediatoréw oraz
struktur nerwowych, naczyniowych i gruczotowych btony
Sluzowej. Wczesna faza reakeji alergicznej jest wynikiem
pobudzenia komérek (zwtaszcza mastocytow [1] i makro-
fagow [2]) optaszczonych swoistymi immoglobulinami E
(IgE). U chorych z silnym komponentem alergicznym w reak-
cji tej moga uczestniczy¢ rowniez bazofile. Zwigzanie sie
kilku sasiadujacych na optaszczonej komérce czasteczek
IgE zapoczatkowuje serie zjawisk biochemicznych prowa-
dzacych do wydzielania mediatoréw zgromadzonych w ziar-
nistosciach, takich jak histamina, enzymy proteolityczne
i glikolityczne oraz heparyna, a takze wytwarzania de novo
takich mediatoréw, jak prostaglandyna D, (PGD,), leuko-
trien C4 [3], adenozyna i wolne rodniki tlenowe [4].

Mechanizm patofizjologiczny donosowej préby pro-
wokacyjnej z alergenem wigze sie z wptywem mediato-
réw uwalnianych przez komorki, ktére biorg udziat zardw-
no w zapaleniu typu alergicznego, jak i procesach
nieswoistej nadreaktywnosci [5].

Objawy, jakie wystepujg po donosowej probie pro-
wokacyjnej z alergenami pytku roslin, sa zblizone do tych
wywotanych przez naturalng ekspozycje na alergeny pyt-
ku roslin. Reakcja w trakcie proby rozni sie jednak od natu-
ralnego przebiegu choroby, gdyz jest jednorazowa i nie
nasladuje naturalnych, powtarzajacych sie bodzcéw, na
ktore narazony jest organizm chorego w trakcie sezonu
pylenia [6].

W ciggu kilku minut po donosowej prowokacji aler-
genami u 0séb uczulonych dochodzi do wystapienia obja-
wow klinicznych. Do typowych zalicza sie: wyciek wodni-
stej wydzieliny, zatkanie nosa, kichanie i niekiedy
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Swiad nosa [7]. Jako pierwszy objaw zwykle pojawia sie
kichanie i ewentualnie $wigd, nastepnie wyciek wodnistej,
wodojasnej wydzieliny, a w dalszym etapie uposledzenie
droznosci nosa.

Klasyczny obraz donosowej préby prowokacyjnej wygla-
da nastepujaco: w 1. min pojawia sie swiad, w 2.-3. min
rozpoczyna sie kichanie i wzrost wydzielania wydzieliny
surowiczej, a ok. 10. min dochodzi do obrzeku btony
Sluzowej nosa [8]. Objawy zaczynajg ustepowac po
ok. 20-30 min.

Po prowokacji alergenem dochodzi do aktywacji
mastocytéw [9], co prowadzi do wydzielania mediatoréw
(mozna je stwierdzi¢ w wydzielinie btony Sluzowej nosa),
takich jak: histaminy [6, 7, 10], PGD, [6, 7, 11], CysLT [13]
i tryptazy [14, 15]. Uwalniane z aktywowanych komérek
stymuluja swoiste receptory nerwdw czuciowych i naczyn
krwionosnych w btonie $luzowej nosa. Stymulacja ner-
wow czuciowych wywotuje uczucie swedzenia, napady
kichania, a takze — poprzez odruchowg stymulacje efe-
rentnych zakonczen nerwu btednego — wyciek wodniste;j
wydzieliny z nosa [16].

U poszczegodlnych chorych po przeprowadzeniu prob
prowokacyjnych obserwuje sie znaczna ré6znorodnos¢
objawéw i wydzielanych mediatoréw. Moze to Swiadczyc
o indywidualnych réznicach w rodzaju i liczbie wydziela-
nych mediatoréw. Ilos¢ uwalnianej histaminy nie zawsze
koreluje z nasileniem objawoéw [6, 7, 17, 18]. Stwierdzono
jedynie zaleznos¢ miedzy nasileniem objawu a stezeniem
histaminy w wydzielinie z nosa [18]. Silniejszg korelacje
obserwuje sie czesto miedzy wydzielaniem mediatoréw
lipidowych a obecnoscig objawdw [6, 7, 17]. Istotne jest
dziatanie receptoréw dla leukotrienéw cysteinylowych
(cystein leukotriene receptor — CysLT), poniewaz leuko-
treiny sg wydzielane dtuzej i wptywaja na dtugotrwate
uposledzenie droznosci nosa [19].

We wczesnej fazie reakcji alergicznej rejestruje sie
zmniejszenie przeptywu krwi przez btone sluzowa nosa
[20], a najbardziej charakterystyczng cecha reakcji jest
wysiek osocza zwigzany zaréwno ze zwiekszeniem ilosci
wydzielanej z nosa wydzieliny, jak i z przekrwieniem bto-
ny Sluzowej. Wysiek osocza jest catkowicie odwracalnym,
niezwigzanym z uszkodzeniem naczyh procesem wypty-
WU Z naczyh osocza z zawartoscia biatek o réznej wielko-
Sci[21, 22]. Wysiek zawiera wiele enzyméw waznych dla
patogenezy procesu zapalnego, takich jak kininy [23-25],
mediatory naczyniowe, albumina, immunoglobuliny, obec-
na w osoczu histamina, mediatory prozapalne oraz skta-
dowe aktywowanego dopetniacza [26]. Obecnos¢ wszyst-
kich wymienionych substancji mozna stwierdzic
w wydzielinie z nosa (ARIA 2009).

Komorki nabtonka ulegaja pobudzeniu natychmiast
po prébie prowokacyjnej z alergenem. Mozna to stwier-
dzi¢ na podstawie zwiekszonej ekspresji czasteczek przy-
legania [27]. Nie wiadomo jednak, czy komérki nabtonka
s aktywowane bezposrednio, czy poprzez mediatory
uwalniane przez mastocyty (np. histamine) [28, 29].
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Swiad i kichanie sg najwazniejszymi objawami pobu-
dzenia przez histamine zakonczen nerwowych zloka-
lizowanych w ztgczach Scistych miedzy komorkami nabton-
ka. Wydzielanie gruczotéw jest bezposrednio stymulowane
przez agonistow a-adrenergicznych i cholinergicznych
[30, 31].

We wczesnej fazie reakcji alergicznej mastocyty
i komorki nabtonka uwalniaja wiele czynnikéw o dziata-
niu chemotaktycznym (cytokiny i mediatory LTB, [12,
32]) oraz czynnik aktywujacy ptytki (platelet-activating
factor — PAF) [10, 33]. Prowadzi to do rozwoju ztozonego
procesu zapalnego. W krétkim czasie po rozpoczeciu reak-
cji pojawiaja sie nacieki ztozone z r6znych komérek zapal-
nych [34]. Objawy kliniczne reakcji natychmiastowej uste-
puja zwykle po kilkunastu minutach, rzadziej po kilku
godzinach. Reakcja natychmiastowa moze jednak miec
dalszy ciag, jako tzw. faza pdzna (late phase reaction),
w postaci nawrotu objawow, ktére osiggaja maksimum
miedzy 6. a 12. godz.
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