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Jama nosowa jest pierwszym odcinkiem
naturalnej drogi oddechowej, przez który prze-
mieszcza si´ wdychane powietrze. Od prawid∏owej
funkcji jamy nosowej zale˝y mo˝liwoÊç jego prze-
p∏ywu, ogrzanie i nawil˝enie, a tak˝e ochrona dróg
oddechowych przed Êrodowiskowymi czynnikami
dra˝niàcymi oraz drobnoustrojami chorobo-
twórczymi. Opór, który musi pokonaç wdychane
powietrze, w 50–70% tworzà skrzyd∏a nosa, w∏osy
w przedsionku nosa, zastawki i ma∏˝owiny no-
sowe, a tak˝e b∏ona Êluzowa pokrywajàca wn´-
trze nosa (Krzeski 2003). Jamy nosa nie sà prze-
strzeniami statycznymi, a ich obj´toÊç stale si´
zmienia. IloÊç wdychanego powietrza jest regulo-
wana w zale˝noÊci od zapotrzebowania organi-
zmu i wielokrotnie wzrasta w trakcie wysi∏ku.
W czasie du˝ego wysi∏ku nawet osoby, które
oddychajà w warunkach normalnych przez nos,
muszà cz´Êciowo oddychaç przez usta, podobnie
jak to si´ dzieje podczas mówienia. UpoÊle-
dzona dro˝noÊç jam nosa istotnie zwi´ksza
prac´ mi´Êni oddechowych i mo˝e powodowaç
zaburzenia oddychania oraz staç si´ przyczynà
zespo∏u obturacyjnych bezdechów podczas snu
(Naclerio 1999).

Przep∏yw powietrza przez jamy nosa odbywa
si´ ze Êrednià pr´dkoÊcià 3 m/s, natomiast w ob-
r´bie nozdrzy tylnych wynosi 15 m/s. W czasie
gwa∏townego pociàgni´cia nosem osiàga ona
wartoÊç nawet 30 m/s, co odpowiada pr´dkoÊci
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huraganu (Mygind 1998). Podczas wdechu prze-
p∏yw powietrza poczàtkowo ma charakter lami-
narny, a po przejÊciu przez zastawk´ nosa zmienia
si´ na turbulentny. Powsta∏e zawirowania sprzy-
jajà lepszemu kontaktowi wdychanego powietrza
z b∏onà Êluzowà pokrywajàcà nieregularne po-
wierzchnie bocznej Êciany jam nosa, dzi´ki czemu
zwi´ksza si´ szybkoÊç wymiany ciep∏a i wody,
wychwytywanie przez Êluz czàstek zawartych
w powietrzu, a tak˝e absorpcja wydychanych
gazów. W wyniku powsta∏ych zawirowaƒ nie-
wielka cz´Êç wdychanego powietrza kieruje si´
równie˝ do stropu jamy nosa, gdzie w rejonie
pola w´chowego sà odbierane bodêce zapachowe
(Konno 1969, Krzeski 2003, Proetz 1953, Swift
i Proctor 1977).

UNERWIENIE JAMY NOSOWEJ

Czynnikiem decydujàcym o dro˝noÊci nosa
w warunkach fizjologicznych jest stan naczyƒ
krwionoÊnych w b∏onie Êluzowej nosa. Bogate
unerwienie Êciany tych naczyƒ zapewnia regu-
lacj´ przep∏ywu krwi i adaptacj´ do czynników
zewn´trznych, co umo˝liwia odpowiednie ogrze-
wanie, nawil˝anie i oczyszczanie wdychanego
powietrza.

Poglàd, ˝e autonomiczny uk∏ad nerwowy
wp∏ywa na napi´cie i przepuszczalnoÊç naczyƒ
krwionoÊnych, wydzielanie b∏ony Êluzowej nosa,
a tak˝e rekrutacj´ i aktywacj´ komórek zapalnych
poprzez prosty system wydzielania noradrena-
liny w synapsach wspó∏czulnych i acetylocholiny
w synapsach przywspó∏czulnych, nale˝y uznaç
dzisiaj za znaczne uproszczenie. Wykazano, ˝e
równie˝ nerwy czuciowe mogà inicjowaç reakcje
b∏ony Êluzowej poprzez proste ∏uki odruchowe,
a tak˝e przez pobudzenie systemowych odru-
chów uk∏adu autonomicznego. Na zakoƒczeniach
w∏ókien nerwowych znajdujàcych si´ w b∏onie
Êluzowej, których optymalne dzia∏anie zale˝y
od równowagi pomi´dzy uk∏adami wspó∏czul-
nym, przywspó∏czulnym i czuciowym, wydziela-
nych jest, oprócz noradrenaliny i acetylocholiny,
wiele neurotransmiterów (ttaabbeellaa  11) (Loehrl 2005).

W∏ókna uk∏adu przywspó∏czulnego zaopatru-
jàce b∏on´ Êluzowà nosa i zatok przynosowych
rozpoczynajà si´ w jàdrze Êlinowym górnym,
a nast´pnie podà˝ajà w nerwie poÊrednim do
nerwu skalistego wi´kszego, który ∏àczy si´
z nerwem skalistym g∏´bokim w kanale skrzy-
d∏owym, tworzàc nerw Widiusza. W ten sposób
w∏ókna przywspó∏czulne docierajà do splotu
skrzyd∏owo-podniebiennego, w którym znaj-
duje si´ synapsa. W∏ókna postsynaptyczne wraz
z ga∏´ziami splotu si´gajà gruczo∏ów b∏ony

Êluzowej nosa i regulujà ich wydzielanie, w
mniejszym zaÊ stopniu wp∏ywajà na rozszerzanie
naczyƒ krwionoÊnych. Zazwojowe w∏ókna uk∏adu
przywspó∏czulnego pe∏nià funkcj´ filtrów elek-
trycznych i integrujà impulsy hamujàce i sty-
mulujàce, które docierajà do komórki nerwowej.
Neurotransmiterami zwiàzanymi z uk∏adem
przywspó∏czulnym sà: acetylocholina, wazoak-
tywny peptyd jelitowy (ang. vasoactive intestinal
peptide – VIP), tlenek azotu (NO), enkefaliny i
somatostatyna. Acetylocholina, agonista recep-
torów muskarynowych, jest uwalniana z du˝ych
komórek zazwojowych. Stymulacja receptorów
muskarynowych typu trzeciego M3 powoduje
wzrost wydzielania gruczo∏ów b∏ony Êluzowej
wytwarzajàcych wydzielin´ Êluzowà i surowiczà.
Stymulacja receptorów M2 na zakoƒczeniach
w∏ókien przedzwojowych, które sà autorecep-
torami hamujàcymi, powoduje zmniejszenie
wydzielania acetylocholiny. Tlenek azotu jest
neurotransmiterem, ale równie˝ jest Êródnab∏on-
kowym czynnikiem rozkurczajàcym, ma dzia∏anie
bakteriostatyczne oraz aktywuje czynnoÊç rz´sek
(Djupesland i in. 2001). VIP jest silnie dzia∏a-
jàcym peptydem rozszerzajàcym naczynia, który
powoduje relaksacj´ mi´Êni g∏adkich i stymuluje
do wydzielania gruczo∏y b∏ony Êluzowej (Loehrl
2005). Znany jest równie˝ peptyd o podobnym,
lecz nieco s∏abszym dzia∏aniu jak VIP – peptyd
histydyno-izoleucynowy (ang. peptide histidine
izoleucine – PHI) (Krzeski 2003 za Christofides
i in. 1984). Neuropeptydy biorà udzia∏ w transmi-
sji synaptycznej, ale ró˝nià si´ od neuroprzekaê-
ników aminokwasowych i aminowych; sposób ich
oddzia∏ywania nazywa si´ neuromodulacjà, cho-
cia˝ czasem odgrywajà one rol´ typowego neuro-
przekaênika. Neuromodulacja polega na os∏abia-
niu lub nasilaniu transmisji w synapsie, w której
neurotransmiterem jest aminokwas, amina lub
inny neuropeptyd. Modulacja ta mo˝e dotyczyç
presynaptycznego hamowania lub nasilania
uwalniania przekaênika, a tak˝e postsynaptycz-
nego wp∏ywu na wra˝liwoÊç receptorów (Kostow-
ski i Herman 2004).

Impulsy wspó∏czulne powstajà w jàdrze
poÊredniobocznym górnych segmentów piersio-
wych rdzenia kr´gowego. W∏ókna przedzwojowe
biegnà w przednich korzeniach nerwowych
do zwoju gwiaêdzistego, a nast´pnie do zwoju
szyjnego górnego, w którym znajduje si´ synap-
sa. W∏ókna zazwojowe wspó∏tworzà splot t´tnicy
szyjnej, z którego nast´pnie powstaje nerw ska-
listy g∏´boki. Jak ju˝ wspomniano, nerw skalisty
g∏´boki ∏àczy si´ z nerwem skalistym powierz-
chownym wi´kszym, tworzàc nerw Widiusza.
W∏ókna wspó∏czulne biegnà nast´pnie poprzez
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zwój skrzyd∏owo-podniebienny do b∏ony Êluzowej
nosa i zatok przynosowych. Pobudzenie tych
w∏ókien powoduje skurcz naczyƒ, jednak ma
niewielki wp∏yw na wydzielanie gruczo∏ów b∏ony
Êluzowej. Neurotransmiterami uk∏adu wspó∏czul-
nego sà: noradrenalina lub noradrenalina i neuro-
peptyd Y (NPY). Bierze on udzia∏ w regulacji prze-
p∏ywu krwi przez b∏on´ Êluzowà, wydzielania jej
gruczo∏ów oraz wp∏ywa na stan mi´Êniówki
tchawicy i oskrzeli. Jego dzia∏anie nie jest tak
silne jak noradrenaliny, jednak ma istotne zna-
czenie wspomagajàce. JednoczeÊnie NPY jest
agonistà autoreceptorów hamujàcych uk∏adu
wspó∏czulnego, mo˝e np. hamowaç ruch rz´sek,
który jest stymulowany przez ten uk∏ad (Tai i
Baraniuk 2002). Receptorami dla noradrenaliny
sà receptory alfa i beta adrenergiczne. Obecnie
znamy dwa typy receptorów beta i szeÊç recepto-
rów alfa. W b∏onie Êluzowej nosa znajdujà si´
receptory beta2, odpowiedzialne za rozszerzanie
naczyƒ, i receptory alfa, których pobudzenie po-
woduje zwi´kszenie oporu i opornoÊci pojemno-
Êciowej naczyƒ krwionoÊnych. Poniewa˝ w naczy-
niach b∏ony Êluzowej nosa iloÊciowo przewa˝ajà
receptory alfa, efektem dzia∏ania agonistycznego
jest zmniejszenie przep∏ywu krwi, a tym samym
równie˝ oporu nosa (Loehrl 2005). 

Unerwienie czuciowe nosa pochodzi od
nerwu trójdzielnego. W∏ókna czuciowe dochodzà
do naczyƒ, nab∏onka i gruczo∏ów. Dodatkowo,
synteza na zakoƒczeniach nerwów czuciowych
neurotransmiterów, które wywierajà ró˝ne efek-
ty na b∏on´ Êluzowà, pozwala na wytworzenie

odruchów aksonalnych (Canning 2002). Rola
uk∏adu czuciowego polega w∏aÊnie na monitoro-
waniu stanu b∏ony Êluzowej nosa i inicjowaniu
odruchów obronnych: kichania, kaszlu i bezde-
chu. Uk∏ad ten powoduje równie˝ pobudzenie
odruchów uk∏adu wspó∏czulnego i przywspó∏-
czulnego oraz poÊredniczy w odczuwaniu bólu.
Zintegrowane odruchy biorà udzia∏ w naczynio-
wej, gruczo∏owej, nab∏onkowej i zapalnej ochro-
nie górnych dróg oddechowych (Baraniuk 2000).
W czasie reakcji odruchowych uwalniane sà: pep-
tyd pochodny genu kalcytoninowego (ang. calci-
tonin gene-related peptide – CGRP), peptyd
uwalniajàcy gastryn´, substancja P (SP), neuroki-
nina A (NKA) oraz inne. Wiele zwiàzków chemicz-
nych mo˝e stymulowaç powstawanie odruchów,
sà to np.: roztwór soli fizjologicznej, zimne i suche
powietrze, histamina, alergeny, nikotyna, brady-
kinina czy kapsaicyna (Baraniuk 1991, Baroody
i in. 1994, Baraniuk i in. 1994, Kratschmer 2001).
Wysi´k z b∏ony Êluzowej nosa jest najlepiej zna-
nym skutkiem pobudzenia receptorów nocycep-
tywnych w modelach eksperymentalnych. U ludzi
natomiast pobudzenie tych receptorów wp∏ywa
na gruczo∏y Êluzowe. Jest to proces ma∏o po-
znany, ale wydaje si´, ˝e wydzielanie Êluzu
wzrasta w odpowiedzi na niektóre substancje, np.
hipertoniczny roztwór soli fizjologicznej (Bara-
niuk i in. 1999). Uwa˝a si´, ̋ e mediatorem w tych
przypadkach jest substancja P, która ma równie˝
dzia∏anie rozszerzajàce naczynia. W∏ókna nerwo-
we uwalniajàce substancj´ P znajdujà si´ wokó∏
gruczo∏ów Êluzowo-surowiczych, naczyƒ oraz

Tab. 1. Wp∏yw neurotransmiterów na naczynia krwionoÊne i gruczo∏y b∏ony Êluzowej nosa.

Rodzaj w∏ókien Naczynia krwionoÊne Gruczo∏y b∏ony Êluzowej

Przywspó∏czulne:
– wazoaktywny peptyd jelitowy (VIP), rozszerza zwi´ksza wydzielanie
– tlenek azotu (NO), rozszerza
– enkefaliny
– somatostatyna 
– peptyd histydyno – izoleucynowy (PHI) rozszerza zwi´ksza wydzielanie

Wspó∏czulne:
– neuropeptyd Y (NPY) zw´˝a niewielki wp∏yw

Czuciowe:
– peptyd pochodny genu 

kalcytoninowego (CGRP), rozszerza
– peptyd uwalniajàcy gastryn´,
– substancja P (SP) rozszerza zwi´ksza wydzielanie
– neurokinina A (NKA) rozszerza
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komórek nerwowych zwoju skrzyd∏owo-podnie-
biennego. W∏ókna dochodzàce do komórek zwoju
skrzyd∏owo-podniebiennego pochodzà ze zwoju
nerwu trójdzielnego i uwalniajà równie˝ inne
neurotransmitery: neurokinin´ A i CGRP (Krzeski
2003 za Pernow 1981, Lundblad i in. 1983). 

UNACZYNIENIE B¸ONY ÂLUZOWEJ NOSA

B∏ona Êluzowa wyÊcie∏ajàca jam´ nosowà jest
bogato unaczyniona; ca∏kowity przep∏yw krwi
przez centymetr szeÊcienny tej tkanki jest
wi´kszy ni˝ w mi´Êniach, mózgu czy wàtrobie
(Drettner i Aust 1974). 

Ukrwienie nosa pochodzi od t´tnicy szyjnej
zewn´trznej i wewn´trznej. Ga∏´zie t´tnicy
szcz´kowej doprowadzajà krew do bocznej Êciany
jamy nosa, dna nosa, Êrodkowej i tylnej cz´Êci
sklepienia oraz Êrodkowej i tylnej cz´Êci prze-
grody nosa. T́ tnice sitowe zapewniajà ukrwienie
okolicy w´chowej oraz górnej i przedniej cz´Êci
jamy nosowej. T́ tnica twarzowa doprowadza
ukrwienie do przedsionka nosa i podstawy prze-
grody nosa. Wszystkie t´tnice tworzà liczne po∏à-
czenia. W przedniej cz´Êci przegrody nosa ga∏´zie
t´tnicy klinowo-podniebiennej, sitowej przedniej
i twarzowej tworzà anastomozy widoczne na
b∏onie Êluzowej, które sà okreÊlane jako splot
Kisselbacha (pole Little’a). 

T́ tniczki przedw∏oÊniczkowe, zwane t´t-
niczkami oporowymi, decydujà o przep∏ywie krwi
przez uk∏ad naczyƒ w∏osowatych b∏ony Êluzowej.
Âciana tych t´tniczek nie ma wewn´trznej b∏ony
elastycznej, dlatego porowata b∏ona podstaw-
na Êródb∏onka kontaktuje si´ bezpoÊrednio z
b∏onà podstawnà komórek mi´Êni g∏adkich. Ta
charakterystyczna budowa Êciany t´tniczek czyni
je bardziej podatnymi na dzia∏anie mediatorów,
hormonów oraz leków (Mygind 1998).

Naczynia w∏osowate znajdujàce si´ w b∏onie
Êluzowej majà Êródb∏onek o zmiennej gruboÊci,
a w miejscach o szczególnie cienkiej Êcianie
widoczne sà pory o Êrednicy 60–80 µm (Krzeski
2003 za Bloom i Fawcett 1967). ObecnoÊç tych
otworów mo˝e t∏umaczyç du˝à przepuszczalnoÊç
b∏ony Êluzowej w jamie nosowej. Napi´cie uk∏adu
przywspó∏czulnego, neuropeptyd P oraz media-
tory stanu zapalnego: histamina, bradykinina,
prostaglandyny zwi´kszajà przepuszczalnoÊç
naczyƒ w∏osowatych, a co za tym idzie – obj´toÊç
i ciÊnienie p∏ynu Êródmià˝szowego, który wydo-
staje si´ z jamy nosowej jako wysi´k.

Naczynia w∏osowate nie stanowià jedynej
drogi dla krwi przep∏ywajàcej przez b∏on´ Êluzo-
wà nosa. Krew mo˝e je omijaç dzi´ki po∏àczeniom
t´tniczo-˝ylnym, których zadaniem jest kontrola

temperatury i wilgoci wdychanego powietrza.
W prawid∏owych warunkach przep∏ywa przez nie
co najmniej 50% obj´toÊci krwi (Angaard 1974). 

Krew sp∏ywajàca z ∏o˝yska naczyƒ w∏osowa-
tych lub przep∏ywajàca przez po∏àczenia t´tniczo-
-˝ylne dostaje si´ do naczyƒ ˝ylnych tworzàcych
sploty jamiste i zatoki ˝ylne. Sà one zlokalizowane
g∏ównie na ma∏˝owinach nosowych dolnych i Êrod-
kowych. Zwykle znajdujà si´ w stanie cz´Êciowego
skurczu (50%), który utrzymywany jest przez na-
pi´cie mi´Êni g∏adkich zale˝ne od uk∏adu adrener-
gicznego. Uwa˝a si´, ˝e sà to wyspecjalizowane
naczynia niezb´dne do wype∏niania przez b∏on´
Êluzowà nosa jej funkcji: ogrzewania i nawil˝ania
wdychanego powietrza. Kiedy sploty jamiste i za-
toki ˝ylne wype∏niajà si´ krwià, zaopatrywane
przez po∏àczenia t´tniczo-˝ylne, b∏ona Êluzowa
zwi´ksza swojà obj´toÊç, blokujàc cz´Êciowo lub
ca∏kowicie Êwiat∏o drogi oddechowej. 

Spontaniczne zmiany w tych naczyniach ob-
jawiajà si´ w postaci cyklu nosowego: napi´cie
uk∏adu sympatycznego zmienia si´ po ka˝dej ze
stron jamy nosowej co 2–4 godziny. Cykl nosowy
jest odczuwany tylko przez osoby o nieprawi-
d∏owej budowie anatomicznej wn´trza nosa lub
w przypadkach obrz´ku b∏ony Êluzowej nosa. 

Krew ˝ylna z b∏ony Êluzowej nosa jest odpro-
wadzana przez uk∏ad naczyƒ towarzyszàcych
t´tnicy klinowo-podniebiennej do splotu skrzy-
d∏owego oraz przez ̋ y∏y sitowe, które ∏àczà si´ ze
splotem ocznym, skàd krew przemieszcza si´
do zatoki jamistej. 

SYMPATYKOMIMETYKI 
– LEKI OBKURCZAJÑCE B¸ON¢ ÂLUZOWÑ NOSA
Wiedza o uk∏adzie naczyniowym i jego z∏o˝onej

regulacji nerwowo-humoralnej wyznacza lekom
obkurczajàcym naczynia krwionoÊne szerokie za-
stosowanie w leczeniu nie˝ytów nosa i zatok przy-
nosowych. Sympatykomimetyki powodujà skurcz
˝ylnych naczyƒ pojemnoÊciowych oraz drobnych
t´tniczek od˝ywczych b∏ony Êluzowej nosa. Zmniej-
szenie przep∏ywu krwi zmniejsza obrz´k i wysi´k
b∏ony Êluzowej spowodowany stanem zapalnym.
Stosowanie tych preparatów przywraca choremu
mo˝liwoÊç oddychania przez nos, jak równie˝ po-
prawia drena˝ i wentylacj´ zatok przynosowych
(tabela 2). Sà to leki dzia∏ajàce objawowo, ponie-
wa˝ nie usuwajà ˝adnej z przyczyn le˝àcych
u pod∏o˝a nie˝ytu nosa. 

Stosowanie leków obkurczajàcych b∏on´ Êlu-
zowà nosa korzeniami si´ga staro˝ytnoÊci. Efe-
dryna jest aktywnym alkaloidem chiƒskiej roÊliny
leczniczej Ma Huang, której u˝ywa si´ od po-
nad 5000 lat. Do wspó∏czesnej farmakoterapii zo-
sta∏a wprowadzona w roku 1927, a zaraz po niej
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pojawi∏y si´ inne sympatykomimetyki – miejscowe
i ogólnoustrojowe (Mygind 1998). Obecnie leki
obkurczajàce b∏on´ Êluzowà nosa sà stosowane
w znacznych iloÊciach, cz´sto niew∏aÊciwie,
w myÊl regu∏y: ∏atwo u˝ywaç i nadu˝ywaç (ang.
easy to use and to abuse). 

POCHODNE IMIDAZOLOWE
Pochodne imidazolowe sà lekami przeznaczo-

nymi do stosowania miejscowego, bezpoÊrednio
na b∏on´ Êluzowà nosa. Cz´Êciowo wch∏aniajà si´
z jej powierzchni i mogà wówczas mieç dzia∏anie
ogólnoustrojowe. Nafazolina wch∏ania si´ rów-
nie˝ z przewodu pokarmowego. Poczàtek dzia-
∏ania tych leków nast´puje w ciàgu 5–10 minut
od podania. Czas dzia∏ania leków warunkuje
cz´stoÊç ich podawania. W przypadku tetryzoliny
wynosi on do 4 godzin, a w przypadku oksymeta-
zoliny i ksylometazoliny do 10–12 godzin. Oksy-
metazolina, ksylometazolina i tymazolina mogà
byç stosowane 2 razy na dob´. 

EFEDRYNA,PSEUDOEFEDRYNA I FENYLEFRYNA
Efedryna, pseudoefedryna i fenylefryna wch∏a-

niajà si´ z przewodu pokarmowego i z tego powodu
mogà byç stosowane w postaci doustnej. Efedry-
na i fenylefryna sà dost´pne w Polsce równie˝
do stosowania miejscowego na b∏on´ Êluzowà nosa.

Blokada nosa ust´puje po 30 minutach od podania
tych leków, a skutek ich dzia∏ania utrzymuje si´
do 3 godzin w przypadku fenylefryny, 6 godzin
po zastosowaniu efedryny i 8 godzin w przypadku
pseudoefedryny. Preparaty o przed∏u˝onym uwal-
nianiu pozwalajà na u˝ywanie tych leków 1–2 razy
na dob´. Efedryna i pseudoefedryna tylko w nie-
znacznym stopniu podlegajà metabolizmowi w
wàtrobie. Wydalane sà g∏ównie przez nerki w po-
staci niezmienionej, szybciej w moczu o niskim pH.
Fenylefryna jest preparatem o najmniejszej biodo-
st´pnoÊci z powodu nasilonego efektu pierwszego
przejÊcia przez wàtrob´. Rozk∏adana jest przez
MAO w wàtrobie i jelicie, a nast´pnie wydala-
na przez nerki.

ZASTOSOWANIE SYMPATYKOMIMETYKÓW
Sympatykomimetyki sà lekami stosowanymi

w objawowym i wspomagajàcym leczeniu
ostrych nie˝ytów nosa, zapalenia zatok przyno-
sowych oraz ostrym zapaleniu ucha Êrodkowego.
Celem terapii jest obkurczenie b∏ony Êluzowej
nosa i przywrócenie drena˝u i wentylacji wymie-
nionych przestrzeni anatomicznych. Mo˝na u˝y-
waç ich równie˝ zapobiegawczo przed podró˝à
samolotem w celu zmniejszenia dolegliwoÊci
ze strony nosa, ucha Êrodkowego lub zatok przy-
nosowych. Stosowane krótkotrwale skutecznie

Tab. 2. Leki obkurczajàce b∏on´ Êluzowà nosa (sympatykomimetyki) dost´pne do stosowania klinicznego.

Nazwa leku Mechanizm dzia∏ania W∏aÊciwoÊci

Pochodne imidazolowe: znaczne dzia∏anie leki do stosowania
– ksylometazolina pobudzajàce receptory miejscowego
– nafazolina alfa-adrenergiczne
– ksymetazolina 
– tetryzolina
– tymazolina

Efedryna agonista receptorów stosowana miejscowo
alfa- i beta-adrenergicznych i ogólnoustrojowo,
oraz zwi´ksza uwalniania dzia∏a silnie pobudzajàco
noradrenaliny z zakoƒczeƒ na oÊrodkowy uk∏ad nerwowy (OUN)
presynaptycznych

Pseudoefedryna izomer efedryny o takim mniejszy od efedryny wp∏yw
samym mechanizmie dzia∏ania naczyniokurczàcy oraz

s∏abszy wp∏yw na OUN

Fenylefryna g∏ównie agonista receptora bez znacznego efektu
alfa1-adrenergicznego pobudzajàcego OUN 

w dawkach terapeutycznych
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przywracajà dro˝noÊç nosa u chorych z alergicz-
nym i niealergicznym nie˝ytem nosa. Nie zmniej-
szajà natomiast Êwiàdu, kichania ani wycieku
wydzieliny z nosa. Mo˝na je zastosowaç przed
podaniem leku przeciwzapalnego, np. glikokorty-
kosteroidu, w celu u∏atwienia jego penetracji
w okolice ujÊç zatok przynosowych. W postaci
miejscowej sà u˝ywane tak˝e podczas przygoto-
wywania pola przed zabiegami chirurgicznymi
i diagnostycznymi w jamie nosowej oraz jako
dodatek do leków znieczulajàcych miejscowo.
Efedryna, pseudoefedryna i fenylefryna sà sk∏ad-
nikiem preparatów z∏o˝onych, które w postaci
doustnej stosuje si´ w leczeniu przezi´bieƒ. 

ZASADY WYBORU LEKÓW
Wybór leku zale˝y od celu i d∏ugoÊci terapii.

Najskuteczniejszà metodà stosowania leków
miejscowo, zapewniajàcà najkorzystniejszà jego
dystrybucj´ w obr´bie b∏ony Êluzowej nosa, jest
podawanie go w kroplach przy odpowiednim u∏o-
˝eniu g∏owy.

UciÊni´cie plastikowej buteleczki z prepa-
ratem, które powoduje rozpylenie i nebulizacj´
leku, jest wprawdzie ∏atwe do wykonania, ale
dawk´ leku trudno okreÊliç. Dlatego te˝ leków nie
nale˝y w ten sposób aplikowaç dzieciom. Z tego
te˝ powodu rozpylacz, który odmierza równe
dawki, jest obecnie preferowanà postacià leku.
Leki dost´pne w ˝elu zapewniajà wi´kszy kom-
fort pacjentowi, dajàc mniejsze uczucie wysycha-
nia, zaczynajà dzia∏aç z opóênieniem (ksylometa-
zolina po 0,5 godz.), ale za to dzia∏ajà d∏u˝ej.
Leki o d∏u˝szym dzia∏aniu sà polecane szczegól-
nie do stosowania przed snem (Tarchalska 2003).

Preparaty doustne majà s∏abszy wp∏yw
na niedro˝noÊç nosa ni˝ dzia∏ajàce miejscowo, ale
nie powodujà „efektu z odbicia” w postaci rozsze-
rzenia naczyƒ. W porównaniu z efedrynà prefero-
wane sà pseudoefedryna i fenylefryna, poniewa˝
w mniejszym stopniu wp∏ywajà pobudzajàco
na oÊrodkowy uk∏ad nerwowy.

ÂRODKI OSTRO˚NOÂCI
Miejscowe, donosowe stosowanie sympaty-

komimetyków, zw∏aszcza jeÊli trwa zbyt d∏ugo,
prowadzi do „objawu z odbicia”. Polega on na wtór-
nym rozszerzaniu si´ naczyƒ krwionoÊnych b∏ony
Êluzowej nosa i zmniejszeniu dro˝noÊci nosa.
Intensywne stosowanie tych leków powoduje
uszkodzenie struktury b∏ony Êluzowej i dlatego
powinno byç ograniczone do 7 dni (przy codzien-
nym u˝ywaniu). Leki d∏ugo dzia∏ajàce (ksylome-
tazolina, oksymetazolina) pozwalajà na rzadsze
ich stosowanie, wolniej równie˝ dochodzi do
rozwoju tachyfilaksji.

Pochodne imidazolowe sà lekami bezpieczny-
mi, je˝eli nie stosuje si´ ich d∏u˝ej ni˝ 7 dni. Na-
le˝y pami´taç, ˝e leki te sà przeciwwskazane
u chorych z zanikowym zapaleniem b∏ony Êluzo-
wej nosa, przewlek∏ym nie˝ytem nosa, nadwra˝-
liwoÊcià na te leki, jaskrà z wàskim kàtem przesà-
czania, chorobami uk∏adu sercowo-naczyniowego.
U niemowlàt i ma∏ych dzieci, je˝eli istnieje
koniecznoÊç ich stosowania, nale˝y starannie
przestrzegaç zalecanego dawkowania.

Efedryn´ i pseudoefedryn´ oraz fenylefryn´
nale˝y stosowaç pod Êcis∏ym nadzorem lekarskim
u chorych z nadczynnoÊcià tarczycy, cukrzycà,
chorobà niedokrwiennà serca, nadciÊnieniem
t´tniczym, niewydolnoÊcià nerek, jaskrà z wà-
skim kàtem przesàczania oraz u chorych z
rozrostem prostaty, u których mogà spowodowaç
zatrzymanie moczu. 

INTERAKCJE LEKOWE
Nale˝y pami´taç, ˝e nawet sympatykomime-

tyki stosowane miejscowo po wch∏oni´ciu z b∏ony
Êluzowej nosa mogà wchodziç w interakcje z
innymi lekami. Uwa˝a si´, ˝e mogà spowodowaç
gwa∏towne i niebezpieczne wzrosty ciÊnienia
krwi u chorych leczonych inhibitorami MAO, z
tego te˝ powodu nale˝y unikaç ich równocze-
snego stosowania.

Cz´Êciej ni˝ przy stosowaniu innych leków
mo˝na spodziewaç si´ wystàpienia interakcji
lekowej w przypadku efedryny, pseudoefedryny
i fenylefryny. Mogà one doprowadziç do prze∏omu
nadciÊnieniowego u chorych leczonych inhibito-
rami MAO, równie˝ odwracalnymi i wybiórczymi
inhibitorami MAO-A.

Z powodu ryzyka wystàpienia migotania
komór, efedryna i fenylefryna nie powinny byç
stosowane u chorych poddawanych znieczuleniu
ogólnemu z u˝yciem cyklopropanu, halotanu i
innych wziewnych anestetyków. U chorych otrzy-
mujàcych glikozydy nasercowe, chinidyn´ i trój-
pierÊcieniowe leki przeciwdepresyjne istnieje
zwi´kszone ryzyko zaburzeƒ rytmu serca. Skurcz
naczyƒ i wzrost ciÊnienia wyst´puje w przypadku
jednoczesnego ich podania z oksytocynà lub alka-
loidami sporyszu.

U chorych przyjmujàcych równoczeÊnie
fenylefryn´ z propranololem, chydrochlorotiazy-
dem, rezerpinà, guanatedynà i debrizochinonem
obserwowano groêny dla ˝ycia wzrost ciÊnienia
t´tniczego.

DZIA¸ANIA NIEPO˚ÑDANE
Groênym dzia∏aniem niepo˝àdanym leków

zmniejszajàcych niedro˝noÊç nosa jest paradok-
salnie obturacja nosa jako zespó∏ z odbicia.
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Krótkotrwa∏e podawanie tych leków nie powo-
duje zmian czynnoÊciowych ani tym bardziej
morfologicznych. Stosowanie d∏u˝ej ni˝ 10 dni mo-
˝e doprowadziç do tachyfilaksji receptorów i spo-
wodowaç reaktywny obrz´k b∏ony Êluzowej nosa.
Wymusza to dalsze stosowanie leku i w rezultacie
doprowadza do polekowego nie˝ytu nosa (rhinitis
medicamentosa). Leczenie nie˝ytu polekowego po-
winno polegaç przede wszystkim na ustaleniu przy-
czyny nadu˝ywania leków kurczàcych naczynia
i w miar´ mo˝liwoÊci na leczeniu przyczynowym,
np. korekcji skrzywionej przegrody nosa, stosowa-
niu leków przeciwzapalnych itp. Dalsze w∏aÊciwe
post´powanie polega na odstawieniu leków obkur-
czajàcych i zastàpienie ich glikokortykosteroidami
donosowymi w celu z∏agodzenia objawów towarzy-
szàcych odstawieniu, aczkolwiek brak niezaprze-
czalnych dowodów na skutecznoÊç takiego dzia-
∏ania. Wysi∏ek fizyczny, który stymuluje uk∏ad
adrenergiczny i poprawia dro˝noÊç nosa, mo˝e byç
jednà z form leczenia tego nie˝ytu.

Donosowe leki obkurczajàce stosowane
w postaci kropli mogà powodowaç podra˝nienie
b∏ony Êluzowej, tj. suchoÊç, pieczenie, owrzo-
dzenia, a w niektórych przypadkach perforacj´
przegrody nosa. Mogà wystàpiç równie˝ ogólno-
ustrojowe dzia∏ania niepo˝àdane: nudnoÊci,
wymioty, ból g∏owy, zawroty g∏owy, zwiàzane
z cz´Êciowym ich wch∏anianiem. Przedawko-
wanie lub przypadkowe spo˝ycie leku mo˝e
spowodowaç depresj´ OUN z obni˝eniem tempe-
ratury cia∏a, bradykardià, potami, sennoÊcià, a na-
wet Êpiàczkà. Szczególnie du˝e ryzyko wyst´puje
u dzieci i u osób w wieku podesz∏ym. Oksymetazo-
lin´ uwa˝a si´ za niebezpiecznà dla chorych na por-
firi´, albowiem zosta∏y opisane przypadki nasilenia
objawów tej choroby w trakcie jej stosowania. 

Efedryna, pseudoefedryna i fenylefryna
dzia∏ajà ogólnoustrojowo równie˝ po podaniu
miejscowym.

Najcz´stszymi dzia∏aniami niepo˝àdanymi
efedryny i pseudoefedryny sà: tachykardia, l´k,
niepokój i bezsennoÊç. Rzadziej obserwuje si´:
dr˝enia, suchoÊç w ustach, zaburzenia ukrwienia
koƒczyn, zwi´kszenie ciÊnienia krwi i zaburzenia
rytmu serca. Objawami przedawkowania mogà
byç omamy i urojenia, a nawet psychoza, w przy-
padku pseudoefedryny równie˝ drgawki. Opisano
rozwój tolerancji i uzale˝nienia przy d∏ugotrwa-
∏ym stosowaniu efedryny, jak równie˝ przypadki
nadu˝ywania efedryny z powodu jej dzia∏ania
psychostymulujàcego.

Efedryna i pochodne jej alkaloidy mogà wy-
wieraç dzia∏ania niepo˝àdane na uk∏ad krà˝enia:
zawa∏ serca, nadciÊnienie t´tnicze lub zaburzenia
rytmu. Zmniejszenie si´ Êwiat∏a naczyƒ wieƒco-

wych, a w niektórych przypadkach ich skurcz, sà
uwa˝ane za mechanizm rozwoju niedokrwienia
mi´Ênia serca lub zawa∏u serca. Adrenergiczne
dzia∏anie efedryny (zwi´ksza uwalnianie nora-
drenaliny z zakoƒczeƒ presynaptycznych) odpo-
wiada za jej dzia∏anie proarytmiczne. Stosowanie
efedryny predysponuje do wystàpienia udaru
mózgu. Udar krwotoczny w wyniku krwotoku
podpaj´czynówkowego mo˝e byç wynikiem
krótkotrwa∏ego wzrostu ciÊnienia wywo∏anego
przez efedryn´. Udar niedokrwienny jest przede
wszystkim wynikiem skurczu du˝ych t´tnic
w mózgu, który powoduje lokalnà zakrzepic´ jako
konsekwencj´ zastoju i aktywacji p∏ytek. Efedry-
na mo˝e powodowaç zapalenie naczyƒ mózgo-
wych, które by∏o opisywane równie˝ po leczeniu
ró˝nymi lekami sympatykomimetycznymi (Haller
i Benowitz 2000).

Fenylerfyna mo˝e spowodowaç d∏ugotrwa∏y
wzrost ciÊnienia, co skutkuje wzrostem cz´stoÊci
rytmu serca, a nast´pnie odruchowà bradykardià.
Opisano omamy i urojenia u chorych nadu˝ywa-
jàcych kropli z fenylefrynà. 

BEZPIECZE¡STWO STOSOWANIA
SYMPATYKOMIMETYKÓW

U CI¢˚ARNYCH I MATEK KARMIÑCYCH PIERSIÑ
Sympatykomimetyki nale˝à do kategorii „C”

bezpieczeƒstwa stosowania leków w cià˝y. Kate-
goria „C” oznacza, ̋ e leki te w badaniach na zwie-
rz´tach wykaza∏y szkodliwoÊç dla p∏odu bàdê te˝
takich badaƒ nie wykonano, jak równie˝ brak jest
odpowiednio wiarygodnych danych z obserwacji
stosowania tego leku u ludzi. Lek z tej grupy mo˝-
na zastosowaç u pacjentki w cià˝y jedynie wtedy,
gdy w opinii lekarza spodziewana korzyÊç dla
matki przewy˝sza potencjalne ryzyko dla p∏odu.
Matki karmiàce piersià nie powinny stosowaç
ksylometazoliny. Nafazolin´, oksymetazolin´, te-
tryzolin´ i tymazolin´ nale˝y podawaç ostro˝nie,
chocia˝ stosowane miejscowo na b∏on´ Êluzowà
nosa najprawdopodobniej nie majà wp∏ywu na
karmione niemowl´. U dzieci matek karmiàcych
piersià i u˝ywajàcych efedryny i pseudoefedryny
stwierdzono zwi´kszonà dra˝liwoÊç, niepokój
i bezsennoÊç.

Leki obkurczajàce b∏on´ Êluzowà nosa sà
niezb´dnym elementem terapii ostrych nie˝y-
tów nosa, zatok przynosowych, oraz ucha Êrod-
kowego. Stosowane w∏aÊciwie, pod lekarskim
nadzorem, sà lekami bezpiecznymi. Niestety, nie-
którzy pacjenci cierpiàcy na utrzymujàcà si´
niedro˝noÊç nosa nie szukajà pomocy lekarskiej
w celu ustalenia przyczyny, ale latami u˝ywajà
„kropli do nosa”, uzale˝niajàc si´ od nich.
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