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Streszczenie	

Astma, alergiczny nieżyt nosa i nadwrażliwość na aspirynę stanowią coraz istotniejszy problem epidemiologiczny. 
W Polsce, pod kierunkiem Kliniki Chorób Wewnętrznych i Alergologii Akademii Medycznej we Wrocławiu prze
prowadzono badanie epidemiologiczne w 11 ośrodkach. Wynika z niego, że częstość występowania tych 
problemów klinicznych stale wzrasta. Obecnie na astmę choruje 5,4% populacji, na ANN – 8,5%, a nadwrażli
wość na aspirynę dotyczy ok. 0,5% populacji. Inne doniesienia mówią o częstszym występowaniu nadwrażliwo
ści na aspirynę u chorych z atopią. W związku z tak dużym rozpowszechnieniem schorzeń o podłożu alergicz
nym i  szerokim zastosowaniem w  leczeniu innych schorzeń kwasu acetylosalicylowego oraz innych leków 
z grupy niesteroidowych leków przeciwzapalnych, problem częstości współwystępowania tych chorób wydaje się 
być istotny i  jest przedmiotem niniejszej pracy. W analizie retrospektywnej zidentyfikowano wśród pacjentów 
Kliniki Chorób Wewnętrznych i Alergologii AM we Wrocławiu w latach 1999-2003 grupę 1 557 chorych z co 
najmniej jednym z rozpoznań: astmy, alergicznego nieżytu nosa lub nadwrażliwości na aspirynę. Astmę zdiagno
zowano u 1 015 pacjentów, alergiczny nieżyt nosa u 495, natomiast nadwrażliwość na aspirynę u 363 chorych, 
co stanowiło odpowiednio: 65%, 32% i 23% grupy. Współwystępowanie astmy i alergicznego nieżytu nosa stwier
dzono u 255 pacjentów. Współwystępowanie którejś z powyższych chorób i idiosynkrazji aspirynowej zaobser
wowano odpowiednio u 3 i 6% grupy. Wnioskujemy, że alergiczny nieżyt nosa i astma współwystępują z dużą 
częstością, co świadczy o wspólnym podłożu patogenetycznym tych chorób i potwierdza koncepcję united air­
ways disease. Częstość występowania idiosynkrazji aspirynowej w grupie chorych z atopią jest 10-krotnie większa 
w porównaniu z populacją ogólną. 
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Summary	

Asthma, allergic rhinitis and idiosyncrasy to aspirin stand for an increasing epidemiologic. In Poland an epide-
miological study has been carried out in 11 centres, showing the occurrence of asthma at 5.4% of general popula-
tion, for allergic rhinitis and idiosyncrasy – 8.5% and 0.5%, respectively. Some publications suggest more often 
presentation of idiosyncrasy in atopic patients. Taking under consideration high and increasing occurrence of 
allergy and massive use of non-steroid anti inflammatory drugs, their coincidence is quite important and we 
decided to investigate it. In a retrospective analysis of patients diagnosed at the Department of Internal Medicine 
and Allergology, Wrocław Medical University, we determined a group of 1 557 patients suffering from at least of 
one of these conditions. Asthma has been recognized in 1 015 patients (65%), allergic rhinitis and aspirin idiosyn-
crasy in 495 (32%) and 363 (23%), respectively. Coincidence of asthma and allergic rhinitis has been reported 
in 255 patients, and coincidence of asthma or rhinitis and idiosyncrasy – in 3% and 6%, respectively. We conclude 
that asthma and allergic rhinitis coexist very frequently, confirming a mutual pathophysiologic background and 
the concept of united airways disease. Further, idiosyncrasy appears 10 times more often in allergic patients than 
in general population.
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Astma i alergiczny nieżyt nosa to schorzenia atopo
we, u  podstaw których leży zapalenie alergiczne 
jako przewlekły proces immunologiczny. Istnieje 

hipoteza określana w literaturze nazwą „jeden układ 
– jedna choroba” (united airways disease) stanowiąca 
o  jednolitości schorzenia atopowego górnych i  dolnych 
dróg oddechowych(1-3). Według tej hipotezy astma i aler
giczny nieżyt nosa łączy podobna charakterystyka epide
miologiczna, anatomopatologiczna i patofizjologiczna. 
Potwierdzeniem tej koncepcji jest częste współwystępo
wanie schorzeń atopowych górnych i dolnych dróg odde
chowych, sięgające w niektórych doniesieniach 80-90%(4).
Związek pomiędzy nadwrażliwością na  aspirynę, astmą 
i polipami nosa po raz pierwszy opisał w swoim doniesieniu 
Widal w 1922 roku, używając określenia „triada aspiryno
wa”(5). Kolejne badania, sugerujące między innymi nieim
munologiczny charakter reakcji nadwrażliwości na aspiry
nę, doprowadziły do wyodrębnienia zespołu klinicznego 
określanego mianem „astma indukowana aspiryną” (aspi­
rin induced asthma, AIA)(6). Zespół ten opisywany jest jako 
przewlekłe eozynofilowe zapalenie błony śluzowej nosa 
i zatok, polipy nosa, nadwrażliwość na aspirynę i astma(7). 
Zarówno astma, alergiczny nieżyt nosa (ANN), jak i nad
wrażliwość na aspirynę stanowią istotny problem epide
miologiczny. Z badań przeprowadzonych w 11 ośrodkach 
w Polsce pod kierunkiem Kliniki Chorób Wewnętrznych 
i Alergologii Akademii Medycznej we Wrocławiu wynika, 
że astma występuje w populacji ogólnej z częstością 5,4%, 
a ANN – 8,5%(8), natomiast częstość występowania nad
wrażliwości na aspirynę oszacowano na 0,3-0,6%(9). Istnie
ją doniesienia na temat częstszego, w porównaniu z popu
lacją ogólną, występowania nadwrażliwości na aspirynę 
u chorych z atopią(10). W związku z tak dużym rozpo
wszechnieniem schorzeń o podłożu alergicznym i szero
kim zastosowaniem w leczeniu innych schorzeń kwasu 
acetylosalicylowego, problem częstości współwystępowa
nia tych chorób, stanowiący przedmiot naszej analizy, 
wydaje się być istotny.

Materiał i metody

W przeprowadzonym badaniu dokonano retrospektywnej 
analizy dokumentacji medycznej pacjentów hospitalizo
wanych w Klinice Chorób Wewnętrznych i Alergologii AM 
we Wrocławiu w latach 1999-2003. Badanie przeprowa
dzono w zgodzie z obowiązującymi przepisami dotyczący
mi zachowania poufności danych osobowych. Zidentyfi
kowano grupę 1 557 chorych z rozpoznaniami astmy, 
alergicznego nieżytu nosa oraz nadwrażliwości na aspiry
nę. Rozpoznania zostały postawione na podstawie kryte
riów GINA (Global Initiative for Asthma), ARIA (Allergic 
Rhinitis and its Impact on Asthma) oraz AIANE (Europe
an Network on Aspirin-Induced Asthma). 

Wyniki

W badanej grupie astmę rozpoznano u 1 015 pacjentów, 
alergiczny nieżyt nosa u  495, natomiast nadwrażliwość 
na aspirynę u 363 hospitalizowanych, co w odniesieniu do 
badanej grupy stanowiło odpowiednio: 65%, 32%, 23% 
(rys. 1). Proporcje dotyczące płci M:K (liczba mężczyzn 
vs liczba kobiet) były w przypadku chorób o podłożu aler
gicznym zbliżone (astma  M:K=1:1; ANN M:K=1:2), 
natomiast nadwrażliwość na  aspirynę znacznie częściej 
występowała u kobiet (M:K=1:5).
Współwystępowanie astmy i alergicznego nieżytu nosa 
stwierdzono u 255 pacjentów, co w odniesieniu do grupy 
chorych na astmę stanowiło 25% (co czwarty pacjent 
z rozpoznaną astmą wykazuje również objawy alergiczne
go nieżytu nosa). Natomiast w grupie chorych z alergicz
nym nieżytem nosa astma współistniała aż w 51% przy
padków (rys. 2).
Oceniając częstość współwystępowania chorób atopowych 
i idiosynkrazji aspirynowej w grupie chorych na astmę, nie
tolerancję aspiryny stwierdzono u 30 pacjentów, co stano
wiło 3% badanej grupy (rys. 3). Równoczesną diagnozę 
alergicznego nieżytu nosa i  nadwrażliwości na  aspirynę 
postawiono u 31 pacjentów, a zatem 6% pacjentów z ANN 
nieprawidłowo reagowało po przyjęciu aspiryny (rys. 4).

Rys. 1. �Rozpoznania kliniczne w grupie badanej

Rys. 2. �Częstość współwystępowania ANN i astmy. Procen­
ty wskazują, ile osób z danej grupy cierpiało jedno­
cześnie na drugą chorobę
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OMÓWIENIE

Częste współwystępowanie astmy i alergicznego nieżytu 
nosa jest potwierdzeniem hipotezy united airways disease 
mówiącej o  jednolitości schorzeń alergicznych układu 
oddechowego. Dla podkreślenia związku pomiędzy tymi 
chorobami niektórzy badacze używają w literaturze okre
ślenia „alergiczne zapalenie nosa i oskrzeli”(11). Promowa
na koncepcja znalazła również potwierdzenie w przepro
wadzonej przez nas analizie. Otrzymane wyniki są bowiem 
zgodne z  licznymi badaniami na temat współzależności 
pomiędzy alergicznymi postaciami astmy i nieżytu nosa, 
według których częstość współwystępowania tych scho
rzeń zawiera się w przedziale od 6,8 aż do 95%(12-15). Tak 
duża rozpiętość wynika prawdopodobnie z braku wystan
daryzowanych kwestionariuszy wykorzystywanych 
w badaniach epidemiologicznych. Częstość występowa
nia nieżytu nosa jest dodatkowo zaniżana przez samych 
pacjentów, którzy objawy alergicznego nieżytu nosa przy
pisują okresowej infekcji wirusowej czy zapaleniu zatok. 
Wiele osób nie traktuje nieżytu nosa jako choroby, nie szu
ka pomocy lekarza i pomija objawy tego schorzenia 
w kwestionariuszach. Wyniki badań epidemiologicznych 
wskazują również na  dużą zmienność w  zależności 
od regionu czy kraju, w którym są wykonywane. Według 
badań przeprowadzonych na terenie Chin tylko u 6,2% 
chorych na astmę zanotowano także objawy alergicznego 
nieżytu nosa(16). W naszej analizie u 25% pacjentów z ast
mą rozpoznawano ANN. Dla porównania w analizach 
epidemiologicznych przeprowadzonych w USA współwy
stępowanie astmy i ANN oszacowano na 85-95%.
Związek pomiędzy alergicznymi schorzeniami górnych 
i dolnych dróg oddechowych potwierdzają również 
The Copenhagen Allergy Study(11). Prospektywne badania 
przeprowadzono w latach 1990-1998 na grupie 734 pacjen
tów (wszyscy pacjenci z rozpoznaną astmą wykazywali 
objawy ANN). W licznych badaniach wykazano dodatko
wo, że alergiczny nieżyt nosa jest niezależnym czynnikiem 

predykcyjnym wystąpienia astmy i zwiększa prawie 3-krot
nie ryzyko jej rozwoju. Według The European Community 
Respiratory Health Survey astma występuje u  22,5% 
pacjentów z nieżytem nosa, a więc znacznie częściej niż 
w  grupie kontrolnej, w  której częstość ta wynosi tyl
ko  4%(17). W  naszej analizie rozpoznano astmę u  50% 
pacjentów z ANN. W badaniach przeprowadzonych przez 
Settipane’a i wsp. ryzyko wystąpienia astmy u pacjentów 
z ANN oszacowano na 10,5%, natomiast w kontrolnej 
grupie pacjentów bez objawów nieżytu nosa ryzyko to 
wynosiło 3,6%(18). Badania Tuscon wykazały dodatkowo, 
że astma rozwijała się znacznie częściej u pacjentów z cięż
szą postacią alergicznego nieżytu nosa(12). Według nas 
nieco częstsze współistnienie astmy i ANN w naszym 
badaniu w stosunku do badań ankietowych przeprowa
dzanych w warunkach ambulatoryjnych wynika z faktu, że 
grupa badana obejmowała tylko pacjentów z astmą wyma
gającą hospitalizacji. Jednakże wniosek, że cięższe postacie 
astmy częściej współistnieją z klinicznie jawnym ANN nie 
wypływa z tego badania bezpośrednio i wymaga dalszych 
analiz na swoje poparcie.
Wyniki przedstawionych badań potwierdzają słuszność 
zaleceń zawartych w raporcie ARIA, zgodnie z którymi 
chorych z przewlekłym alergicznym nieżytem nosa nale
ży diagnozować w kierunku astmy, a chorych z rozpo
znaną astmą w kierunku alergicznego nieżytu nosa. 
W  celu osiągnięcia największej skuteczności i  bezpie
czeństwa terapii najlepiej stosować skojarzone leczenie 
chorób górnych i dolnych dróg oddechowych, w szcze
gólności leczenie przeciwzapalne skojarzeniem kortyko
steroidów miejscowych i leków blokujących receptor leu
kotrienów cysteinylowych. 
Wiadomo, że ekspozycja na aspirynę i inne niesteroidowe 
leki przeciwzapalne (NLPZ) może doprowadzić do roz
woju zespołu klinicznego określanego mianem „astma 
indukowana  aspiryną”(19). Obecnie najbardziej uznaną 
teorią powstawania astmy aspirynowej jest teoria cyklook
sygenazowa. Jej istotą jest istnienie upośledzenia aktyw

Rys. 3. �Częstość współwystępowania idiosynkrazji aspiry­
nowej i astmy. Procenty wskazują, ile osób z danej 
grupy cierpiało jednocześnie na drugą chorobę

Rys. 4. �Częstość współwystępowania ANN i idiosynkrazji 
aspirynowej. Procenty wskazują, ile osób z danej 
grupy cierpiało jednocześnie na drugą chorobę
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ności enzymu cyklooksygenazy (COX), co doprowadza 
do  zaburzeń w  szlaku przemian kwasu arachidonowe
go(20). Zablokowanie syntezy prostaglandyn powoduje 
uaktywnienie alternatywnego szlaku przemian kwasu ara
chidonowego prowadzącego do nadmiernego powstawa
nia leukotrienów cysteinylowych (Cys-LTs) odpowiedzial
nych m.in. za objawy kliniczne nadwrażliwości na aspirynę. 
U chorych na astmę aspirynową stwierdza się zwiększoną 
produkcję Cys-LTs w porównaniu z chorymi na astmę 
dobrze tolerującymi aspirynę oraz osobami zdrowy
mi(21,22). Na szlaku syntezy Cys-LTs główną rolę odgrywa
ją takie enzymy, jak 5-lipooksygenaza i syntaza leukotrie
nu C4. Zaobserwowano zwiększoną ekspresję syntazy 
LTC4 w bioptatach z błony śluzowej oskrzeli u chorych 
na astmę indukowaną aspiryną(23).
Większa częstość występowania nadwrażliwości na aspi
rynę u chorych z atopią w porównaniu z populacją ogólną 
jest od dawna przedmiotem licznych badań i analiz. 
Według danych dostępnych w literaturze częstość wystę
powania nadwrażliwości na aspirynę w populacji chorych 
na astmę wynosi od 3 do 5%(24), częstość ta jest zatem, 
podobnie jak w przypadku naszej analizy, w przybliżeniu 
10-krotnie większa w  porównaniu z  populacją ogólną. 
Zależność tę potwierdza wiele badań z randomiza
cją przeprowadzonych między innymi w Polsce, w prze
biegu których częstość występowania nadwrażliwości 
na aspirynę w populacji ogólnej wynosiła 0,6%, a w popu
lacji chorych na  astmę 4,5%(25). Podobnie w  badaniach 
przeprowadzonych w Finlandii rozpowszechnienie nieto
lerancji aspiryny było znacznie większe wśród pacjentów 
z rozpoznaną astmą w porównaniu z grupą kontrolną 
(8,8 vs 0,8%)(9). W opublikowanym przez Vally’ego i wsp. 
doniesieniu australijskim wykazano zbliżoną zależność, 
nieprawidłowe reakcje po przyjęciu aspiryny występowały 
u 10-11% astmatyków i tylko u 2,5% osób w grupie kon
trolnej(26). Związek pomiędzy nadwrażliwością na aspiry
nę i  chorobami atopowymi potwierdzają badania doty
czące współwystępowania tej nieprawidłowej reakcji 
na leki i alergicznego nieżytu nosa. Częstość występowa
nia nietolerancji aspiryny w populacji pacjentów z aler
gicznym nieżytem nosa wynosiła 6,18%, co jest wartością 
znacznie wyższą w porównaniu z populacją ogólną(27). 
Podobną zależność obserwowali w swoim badaniu Hed
man i wsp., oceniając częstość nadwrażliwości na aspiry
nę u chorych z nieżytem nosa na 2,6%, w grupie kontrol
nej częstość tej reakcji wynosiła, tak jak w  populacji 
ogólnej,  0,3%(9). Przedstawione wyniki badań znajdują 
również odzwierciedlenie w naszej analizie. Większa czę
stość występowania nadwrażliwości na aspirynę w grupie 
chorych z atopią stanowi potwierdzenie hipotezy, według 
której atopia może być jednym z czynników ryzyka wystą
pienia nieprawidłowej reakcji na leki, jaką jest astma indu
kowana aspiryną (AIA)(28).
Według dostępnych danych atopia rozpoznawana  na 
podstawie objawów klinicznych i  markerów immunolo
gicznych występuje u około jednej trzeciej pacjentów 

z  AIA. W  badaniach nad  częstością atopii w  grupie 
pacjentów z nadwrażliwością na NLPZ kliniczne objawy 
chorób atopowych rozpoznano u 21,8% pacjentów z AIA 
i tylko w 8% przypadków w grupie kontrolnej. Podobnie 
statystycznie częściej stwierdzano dodatnie testy skórne 
u pacjentów z AIA(29). Kalyoncu i wsp. wykazali znacznie 
wyższy poziom IgE we krwi u chorych na astmę z rozpo
znaną nietolerancją aspiryny w  porównaniu z  chorymi 
na astmę dobrze tolerującymi NLPZ(30). Cechą charakte
rystyczną astmy indukowanej aspiryną jest bardziej nasi
lone, przewlekłe eozynofilowe zapalenie. Podwyższoną 
liczbę eozynofilów stwierdza się zarówno we krwi, wydzie
linie z nosa i oskrzeli, jak i w bioptatach z drzewa oskrze
lowego pacjentów z AIA(23). W drogach oddechowych tych 
chorych wykazano także znacznie wyższą ekspresję IL-5, 
regulatorowej cytokiny odpowiedzialnej za rekrutację, akty
wację, dojrzewanie i przeżycie eozynofilów odgrywających 
główną rolę w leżącym u podstaw astmy zapaleniu alergicz
nym(31). Z badań przeprowadzonych na podstawie mate
riału biopsyjnego pochodzącego z dróg oddechowych 
wynika, że eozynofile są głównymi komórkami zawierający
mi syntazę leukotrienu C4, podstawowy enzym na szlaku 
powstawania leukotrienów cysteinylowych. Wydaje się 
zatem, że zarówno wzrost liczby eozynofilów, jak i zwięk
szona  ekspresja syntazy LTC4 odgrywają ważną rolę 
w patogenezie AIA. Częstsze współwystępowanie astmy 
i nadwrażliwości na aspirynę może być związane m.in. 
z lokalizacją genu syntazy LTC4 na ramieniu q chromoso
mu 5, w miejscu gdzie zlokalizowane są również geny dla 
IL-3, IL-4, IL-5, GM-CSF, cytokin biorących bezpośredni 
udział w patogenezie astmy(32). 

Wnioski

Alergiczny nieżyt nosa i astma współwystępują z dużą 
częstością, co świadczy o wspólnym podłożu patogene
tycznym tych chorób i potwierdza koncepcję „jeden układ 
– jedna choroba”. 
Częstość występowania nadwrażliwości na aspirynę 
w grupie chorych z atopią jest 10-krotnie większa w porów
naniu z populacją ogólną, z czego wynika konieczność 
zwrócenia szczególnej uwagi na dane z wywiadu, zwłasz
cza przy kwalifikacji do próby prowokacyjnej z aspiryną 
u tych chorych. 
Płeć żeńska i  obecność atopii zwiększają prawdopodo
bieństwo wystąpienia nadwrażliwości na aspirynę. 
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