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DIAGNOSTYKA

Coexistence of asthma and COPD.

S UMMARY

Inflammation appears to be a key feature of asthma and chronic obstructive
pulmonary disease (COPD). However inflammatory cells and mediators they
release are different in both diseases. Distinct are also structural changes
in airways and lung parenchyma and in most cases functional changes

of the respiratory system. In some cases like in severe persistent asthma

or severe COPD exacerbation signs of asthma and COPD may be similar. This
however can not support the hypothesis that asthma turns into COPD

or asthma is the most frequent cause of COPD. It is more likely that asthma
coexists with COPD. A case of asthmatic patient is presented, who was also
a heavy smoker and eventually has developed signs of COPD in older age.

Istota astmy i przewlekitej obturacyjnej choroby ptuc (POChP) jest
proces zapalny. Jednak komérki i mediatory reakcji zapalnej sa
odmienne w obydwu chorobach. Powoduja tez odmienne zmiany
strukturalne w uktadzie oddechowym i najczesciej rézni je charakter
zaburzen czynnosciowych. W pewnych sytuacjach przebieg obu choréb
moze by¢ podobny, np. ciezka przewlekta astma czy ciezkie zaostrzenie
POChHP. Nie moze to jednak by¢ podstawa do wysuwania hipotezy, ze
astma przechodzi w POChP lub, ze astma jest najczestsza przyczyna
POChP. Natomiast wydaje sie oczywistym, ze astma moze wspétistnie¢
jednoczesnie z POChP. Przedstawiono przypadek pacjenta z wywiadem
astmatycznym od dziecinstwa, u ktérego w pewnym okresie zycia
zaczety ujawniac¢ sie cechy POChP, najpewniej z powodu wieloletniego
palenia papierosow.

Sliwinski P.: Wspétistnienie astmy i POChP , 2009, 2: 13-18

Obowigzujgcg do dzi$ definicje przewlektego zapalenia oskrzeli (pzo) i rozedmy ptuc
ustalono w czasie sympozjum Fundacji Ciba w 1959 roku. Pie¢ lat pézniej w pracy
~<American emphysema and british bronchitis. A standardized comparative study”
wykazano, ze nie ma roznic co do wywiadu, badania przedmiotowego i wynikow badan
dodatkowych miedzy chorymi na pzo i rozedme i objeto obydwie choroby jedng wspding
nazwa ,chronic obstructive lung disease”, ktorg wkrotce zmieniono na ,chronic obstructive
pulmonary disease”. Ta ostatnia nazwa, w zadnym wypadku nie obejmujgca astmy,
funkcjonuje powszechnie w stownictwie medycznym do dzis.

W miedzyczasie Orie i wsp. (1) przedstawili tzw. ,hipoteze holenderskg”, w ktore;j
zaktadali, ze astma, przewlekte zapalenie oskrzeli i rozedma ptuc sg réznymi formami
ekspresiji tej samej jednostki chorobowej, ktérg nazwali ,chronic non-specific lung

http://alergia.org.pl/lek/administrator/popups/contentwindow.php?t=alergia 111



12.08.2017 Podglad tresci

disease”. Podstawg tej hipotezy byto zatozenie, ze astma lub POChP rozwijajg sie

u danej osoby w zaleznosci od jej predyspozycji osobniczych i intensywnosci dziatania
tych samych czynnikéw genetycznych i sSrodowiskowych. Ponadto zaktadano, ze

w naturalnym przebiegu ,chronic non-specific lung disease” nastepuje ,przechodzenie”
astmy w POChP, czego wyrazem miato by¢ pojawianie sie nieodwracalnego zwezenia
oskrzeli u astmatykéw. Zatozenia tej hipotezy co kilka lat wzbudzajg wsrod naukowcow
i lekarzy kolejne fale dyskusji na temat mozliwych zwigzkéw astmy z POChP.

Czy w obecnej chwili dysponujemy wystarczajgcymi
dowodami naukowymi uprawniajgcymi do twierdzenia,
ze astma moze ,,przechodzi¢” w POChP?

Astma jest przewlektg chorobg zapalng drog oddechowych, w patogenezie ktorej
uczestniczy wiele komorek i mediatoréw reakcji zapalnej. Przewlekte zapalenie jest
przyczyng nadreaktywnos$ci oskrzeli, ktéra prowadzi do nawracajgcych epizodow
Swiszczgcego oddechu, dusznosci i kaszlu. Objawom tym zwykle towarzyszy rozlane
zwezenie oskrzeli o zmiennym nasileniu ustepujgce samoistnie lub pod wptywem leczenia
(2,3).

Przewlekfa obturacyjna choroba ptuc (POChP) to choroba poddajgca sie prewencji

i leczeniu, z istotnymi zmianami pozaptucnymi, ktére mogg sie przyczynia¢ do ciezkosci
stanu poszczegodlnych chorych. Zmiany ptucne w POChP charakteryzujg sie
niecatkowicie odwracalnym ograniczeniem przeptywu powietrza przez drogi oddechowe.
Ograniczenie to jest zwykle postepujace i wigze sie z nieprawidtiowg odpowiedzig zapalng
ptuc na szkodliwe pyty lub gazy (4).

Zaréwno w przebiegu astmy jak i w przebiegu POChP dochodzi

do przebudowy/destrukcji réznych struktur uktadu oddechowego. W astmie jest
ona najczesciej nastepstwem stymulacji nabtonka oskrzelowego przez takie
czynniki draznigce jak alergeny, wirusy i zwigzki zanieczyszczajgce powietrze.

Natomiast w POChP proces przebudowy jest najczesciej konsekwencja stymulaciji
makrofagéw w drogach oddechowych i migzszu ptucnym oraz nabtonka
oskrzelowego przez zwigzki zawarte w dymie tytoniowym, ale takze wirusy i zwigzki
zanieczyszczajgce powietrze.

Charakterystyczny dla astmy proces zapalny jest inicjowany a nastepnie podtrzymywany
przy wydatnym zaangazowaniu takich komoérek jak mastocyty, eozynofile i limfocyty CD4+
(Th2 pomocnicze) przy udziale uwalnianych przez nie takich mediatoréow reakcji zapalne;j
jak eotaksyna, IL-3, IL-4, IL-5, IL-9, IL-13 i tlenek azotu.

Odmiennie, w zapaleniu toczgcym sie w przebiegu POChP zasadniczg role odgrywajag
makrofagi, neutrofile i limfocyty CD8+ (cytotoksyczne). Komorki te uwalniajg takie
mediatory reakcji zapalnej jak IL-8, LTB4, IL-1B, IL-6 i TNF-a. Ponadto istotnym
mechanizmem nasilajgcym proces zapalny w POChP wydaje sie by¢ stres oksydacyijny,
ktérego biologiczne markery powstajg w wyniku dziatania dymu tytoniowego i uwalniane
sg przez stymulowane w ten sposéb makrofagi i neutrofile. Istniejg rowniez dowody

na zwiekszong ekspresje szeregu proteinaz w przebiegu POChP wydzielanych przez
komoérki zapalne (zwtaszcza neutrofile) i nabtonkowe, ktére powodujg niszczenie widkien
sprezystych migzszu ptuc (elastyny) i przyczyniajg sie w ten sposob do zmniejszania sie
sprezystosci ptuc i rozwoju rozedmy.
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Histologicznie zmiany strukturalne

Astma

Histologicznie zmiany strukturalne w uktadzie oddechowym zachodzgce w wyniku
procesu zapalnego w astmie dotyczg tylko Sciany oskrzeli i polegajg na defragmentac;ji
nabtonka oskrzelowego ze ztuszczaniem sie komorek do swiatta oskrzeli, pogrubieniu
podnabtonkowej btony podstawnej, widknieniu podnabtonkowemu, przyroscie masy
miesni gtadkich oskrzeli, hiperplazji komérek kubkowych oraz proliferacji naczyn
krwionosnych. Opisane zmiany dokonujg sie gtownie w oskrzelach duzych i Srednich,
choé¢ mogg obejmowac takze oskrzela drobne o srednicy ponizej 2 mm.

Charakterystyczng cechg przebudowy struktur sciany oskrzeli u astmatyka jest
pogrubienie podnabtonkowej btony podstawnej wskutek zwiekszonej depozycji kolagenu
oraz pogrubienie warstwy miesni gtadkich w wyniku ich hipertrofii i hiperplaz;ji.
Charakterystyczne dla astmy pogrubienie btony podstawnej zazwyczaj pojawia sie
wczesnie w przebiegu choroby i osigga maksymalng grubos¢ do okoto 16 roku zycia.

Z tego powodu grubosc¢ btony podstawnej nawet u dorostych z ciezkg astma nie ulega
dalszym istotnym zmianom. Stwierdzono, ze z gruboscig btony podstawnej pozytywnie
koreluje stopien nadreaktywnosci oskrzeli u astmatykdéw. Z kolei znaczne pogrubienie
warstwy miesni gtadkich zwieksza ryzyko zgonu z powodu ataku astmy. Kolejnym
zjawiskiem obserwowanym w oskrzelach astmatyka jest hiperplazja komorek kubkowych
i hipertrofia gruczotow podsluzéwkowych. U czesci chorych na astme nadprodukcija
wydzieliny oskrzelowej moze by¢ tak intensywna, ze tworzg sie czopy sluzowe zatykajgce
Swiatto oskrzeli, moggce by¢ nawet bezposrednig przyczyng zgonu.

POChP

Histologicznie zmiany strukturalne w uktadzie oddechowym zachodzgce w wyniku
procesu zapalnego w POChP dotyczg tak sciany oskrzeli jak i migzszu ptuc oraz naczyn
ptucnych. Zmiany strukturalne charakterystyczne dla POChP stwierdza sie przede
wszystkim w drobnych oskrzelach o srednicy < 2 mm, w ktérych dochodzi do pogrubienia
Scian, witoknienia okotooskrzelowego, wysieku zapalnego do Swiatta oskrzelikow, ich
zwezenia w wyniku stanu zapalnego a wzmozona odpowiedz zapalna i wysiek korelujg

z ciezkoscig choroby. Zajete sg rowniez oskrzela obwodowe o srednicy > 2 mm

i tchawica, w ktorych zmiany polegajg gtownie na zwiekszeniu liczby komdérek kubkowych
i powiekszeniu gruczotow warstwy podsluzéwkowej, czego skutkiem jest nadmierne
wydzielanie Sluzu. Ponadto stwierdza sie utrate nabtonka urzesionego w oskrzelach

i metaplazje ptaskonabtonkowa.

Kolejne bardzo charakterystyczne dla POChP zmiany strukturalne zachodza

w migzszu ptucnym i polegaja gtownie na zniszczeniu $cian pecherzykéw ptucnych
i apoptozie komérek nabtonkowych i sSrodbtonkowych prowadzac do rozwoju
rozedmy srodka zrazika lub catego zrazika. POChP sprzyja takze przebudowie
drobnych naczyn ptucnych wywotanej zaréwno hipoksja pecherzykowa jak

i toczagcym sie procesem zapalnym w migzszu ptucnym, czego konsekwencja jest
rozwoj nadcisnienia ptucnego.

Przedstawiony powyzej w duzym skrocie obraz zmian patologicznych zachodzgcych

w uktadzie oddechowym pod wptywem przewlektego procesu zapalnego toczgcego sie

w przebiegu astmy i POChP jednoznacznie wskazuje na istotne odmiennosci w lokalizaciji
i rodzaju zmian strukturalnych w obu schorzeniach. Odmienne sg réwniez gtéwne komorki
zapalne i uwalniane przez nie mediatory najpierw inicjujgce a potem podtrzymujgce
proces zapalny. Biorgc pod uwage powyzsze obserwacje trudno jest zgodzi¢ sie aktualnie
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z poglagdem, ze astma mogtaby by¢ etapem poprzedzajgcym rozwoéj POChP.

Patofizjologia przyczyn obturacji oskrzeli

Wiadomo, ze toczaca sie przebudowa réznych struktur uktadu oddechowego tak w astmie
jak i w POChP prowadzi do zaburzen jego czynnosci, gtéwnie pod postacig ograniczenia
przeptywu powietrza przez drogi oddechowe, szczegdlnie w czasie wydechu. Jednak

i w tym przypadku obserwujemy zazwyczaj istotne réznice patofizjologiczne miedzy obu
jednostkami chorobowymi. Dla POChP typowe jest stabo odwracalne i stopniowo
postepujgce ograniczenie przeptywu powietrza. Obecno$¢ utrwalonego zwezenia oskrzeli
(obturacji) nawet po podaniu leku rozszerzajgcego oskrzela (zazwyczaj salbutamol) jest
warunkiem koniecznym dla rozpoznania choroby. Natomiast w astmie zwezenie oskrzeli
ma zazwyczaj zmienne nasilenie, jest dobrze odwracalne i najczesciej ustepuje
samoistnie lub pod wptywem leczenia. Warto w tym miejscu przypomnie¢ zasadnicze
przyczyny zwezenia oskrzeli w jednej i drugiej chorobie. W astmie zwezenie oskrzeli
spowodowane jest skurczem miesni gtadkich, pogrubieniem $ciany oskrzeli oraz niekiedy
Sluzem zalegajgcym w ich Swietle. Te same trzy mechanizmy, moze w nieco innych
proporcjach, odpowiadajg za zwezenie oskrzeli rowniez u chorych na POChP. Jednak

w POChP rownie istotnym mechanizmem odpowiedzialnym za zwezenie oskrzeli

i ograniczenie przeptywu powietrza jest zmniejszenie sprezystosci ptuc. Proces zapalny
toczgcy sie w migzszu ptuc stopniowo uszkadza jego elementy sprezyste (kolagen

i elastyna) i prowadzi do trwatego powiekszenia przestrzeni powietrznych potozonych
dystalnie od oskrzelika koncowego (definicja rozedmy ptuc). Jednoczesnie postepuje
destrukcja (pekanie) scian pecherzykéw ptucnych i ich przyczepdw do oskrzelikow,
powodujgc ostabienie sit utrzymujgcych wiasciwe napiecie ich scian, a tym samym
odpowiedni kaliber drobnych drog oddechowych.

Miazsz ptucny o prawidtowej strukturze (i elastycznosci) jest swoistym
rusztowaniem, na ktérym zawieszone jest drzewo oskrzelowe. Niszczenie tej
struktury prowadzace do zmniejszenia elastycznosci ptuc jest powodem
»Zzapadania sie” scian oskrzeli i zwezania sie ich swiatta. Takiego zjawiska nie
obserwuje sie w astmie.

Utrata elastyczno$ci przez ptuca nasila tylko obturacje i tak juz zwezonych z powodu
pogrubienia $ciany, skurczu miesni gtadkich i zalegania sluzu oskrzeli. Zmniejszenie
Srednicy zwieksza opor drég oddechowych a tym samym powoduje ograniczenie
(zmniejszenie) przeptywu powietrza. Obserwowane ograniczenie przeptywu powietrza
dodatkowo powodowane jest dynamiczng kompresjg (ucisnieciem) drog oddechowych
przez cisnienie dziatajgce na zewnatrz oskrzeli (w klatce piersiowej) w czasie natezonego
wydechu.

tatwo zauwazy¢, ze utrata elastycznosci ptuc bedzie wpltywata na nasilenie
zjawiska kompresji drég oddechowych podczas wydechu, a nie podczas wdechu.
Stad typowe dla POChP znacznie wigeksze ograniczenie przeptywu wydechowego
niz wdechowego.

U osoby zdrowej oddychajgcej spontanicznie w spoczynku objeto$¢ powietrza
pozostajgca w ptucach na koncu spokojnego wydechu nazywana jest czynnosciowg
pojemnoscig zalegajgcg (ang. functional residual capacity, FRC). W warunkach
prawidtowych FRC wyznacza tzw. objetos¢ spoczynkowg (punkt rownowagi) uktadu
oddechowego, czyli objetos¢ ptuc, przy ktérej wszystkie sity (ciSnienia) dziatajgce

w ukfadzie oddechowym sg rowne zeru. Oznacza to, ze przeptyw powietrza w drogach
oddechowych jest réwniez rowny zeru w tym momencie. Zmiana fazy cyklu oddechowego
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z wydechu na wdech na poziomie objetosci spoczynkowej (FRC) oznacza, ze wentylacja
ptuc (oddychanie) odbywa sie z najmniejszym wydatkiem energetycznym organizmu.
Kazde odchylenie od tego stanu oznacza konieczno$¢ dodatkowego wydatkowania
energii.

Postepujgca destrukcja elementow sprezystych migzszu ptuc w POChP powoduje
zmniejszenie ich elastycznosci (zmniejsza sie cisnienie skoku sprezystego ptuc, zwieksza
podatnos¢ ptuc). Zmienione wtasciwosci mechaniczne ptuc powodujg ustalenie sie nowej
objetosci spoczynkowej (nowy punkt rwnowagi) w uktadzie oddechowym. Jest ona
wieksza niz u osoby zdrowej. Tym samym powiekszeniu ulega FRC i niekiedy catkowita
pojemnosc¢ ptuc (TLC).

Kazde zwiekszenie FRC powyzej jej wielkosci u osoby zdrowej w spoczynku okreslane
jest jako rozdecie ptuc (ang. hiperinflation). Jezeli oceniamy rozdecie w warunkach
statycznych (przy braku przeptywu powietrza przez oskrzela) to zalezy ono tylko

i wytgcznie od zmian strukturalnych w migzszu ptuc i nazywamy je statycznym rozdeciem
ptuc, co ma miejsce w POChP.

Rozdecie ptuc moze takze miec¢ charakter dynamiczny, determinowany przede wszystkim
przez wielko$¢ oporu drég oddechowych i czestos¢ oddychania (w tym wzajemny
stosunek czasu trwania wdechu do wydechu). Zwiekszony op6r oskrzelowy i tachypnoe
(a wiec skrocenie czasu wydechu) jest przyczyng dynamicznego rozdecia ptuc zaréwno
u chorych na astme (szczegolnie w czasie zaostrzenia choroby) jak i POChP.

Zatem istotne réznice miedzy astmg i POChP dotyczg nie tylko etiologii, typu komdrek
zapalnych i zachodzgcych zmian patomorfologicznych, ale réwniez patofizjologicznych
przyczyn obturacji oskrzeli. Rowniez z tego powodu trudno zgodzi¢ sie z twierdzeniem, ze
klasyczna astma moze by¢ wstepem do typowej postaci POChP.

Ciezka astma a POChP

Owszem istniejg pewne sytuacje kliniczne, kiedy objawy przedmiotowe astmy i POChP sg
identyczne, kiedy nie mozna rozréznic¢ przyczyny obturacji oskrzeli na podstawie badania

spirometrycznego, a nawet typ komérek zapalnych pozyskanych z drég oddechowych nie
wskazuje jednoznacznie na przyczyne toczgcego sie zapalenia.

Typowym przyktadem takiej sytuaciji jest ciezka astma, w ktérej obserwuje sie
zwiekszenie liczby neutrofiléw i limfocytow CD8+ w drogach oddechowych (plwocina,
poptuczyny pecherzykowo-oskrzelowe), co upodabnia jg w pewnym stopniu do POChP.
W tej postaci astmy stwierdza sie réowniez typowe w POChP zwiekszone stezenie
biologicznych markerdw stresu oksydacyjnego. Patofizjologicznie ciezka astma
charakteryzuje sie stabg odwracalno$cig zwezenia oskrzeli po podaniu lekow
rozszerzajgcych oskrzela, zwykle obserwowang w POChP.

Wykazano, ze stopien odwracalnosci zwezenia oskrzeli w astmie ciezkiej koreluje
odwrotnie ze zwiekszajgcym sie stopniem naciekania drég oddechowych przez
neutrofile. Istotng cechg ciezkiej przewleklej astmy jest rowniez obnizona
odpowiedz na steroidy, wlasciwos¢ przypisywana POChP.

Z drugiej strony wykazano, ze zaostrzeniu POChP moze towarzyszy¢ przejSciowe
zwigkszenie liczby eozynofilow w drogach oddechowych, z kolei typowe dla
przewlektej astmy. Czesé chorych na POChP, szczegdlnie w okresie zaostrzenia
choroby wykazuje klasyczne dla astmy cechy nadreaktywnosci oskrzeli, ktére zdaje
sie korelowa¢ ze stopniem pogrubienia warstwy miesni gtadkich w drobnych
oskrzelach.
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Przytoczone przyktady pokazujg, ze tylko pewne rzadkie postacie astmy mogg
przebiega¢ z objawami klasycznie przypisywanymi POChP, ale nierzadkie sg réwniez
sytuacje odwrotne. W zwigzku z tym trudno jest zgodzi¢ sie z gloszonym przez niektorych
poglagdem, ze astma jest najczestszg przyczyng POChP.

Autor podziela natomiast poglad o wspétistnieniu astmy i POChP. Prawdopodobnie
astma w wiekszosci przypadkoéw jest chorobg pierwotng ujawniajaca sie w mtodym
wieku, do ktorej w pézniejszym okresie zycia astmatyka dotaczajg sie cechy POChP
(w tym rozedma ptuc), jesli wykazuje on pewne skionnosci osobnicze i jest
jednoczesnie eksponowany na dym tytoniowy lub inne czynniki szkodliwe.

Jest bardzo prawdopodobne, ze kluczowg role odgrywa w tym procesie dym tytoniowy.
Z jednej strony dym tytoniowy przyspiesza przebudowe oskrzeli u chorych na astme

i inicjuje opornos¢ na steroidy a wiec wptywa na stopien ciezkosci choroby, a z drugiej
strony jest przyczyng rozwoju rozedmy ptuc. Zapewne duzo rzadziej zdarzajg sie
sytuacje, w ktérych pierwotnym schorzeniem jest POChP a cechy astmy ujawniajg sie
dopiero w starszym wieku.

Opis przypadku

Ponizej przedstawiono przypadek pacjenta, wieloletniego palacza papierosow,
z rozpoznang w mtodosci astma, u ktérego w pewnym momencie zycia rownolegle
z objawami astmy stopniowo zaczety rozwija¢ sie cechy POChP.

Wywiad

64-letni pacjent z zawodu rolnik, u ktérego astme oskrzelowg rozpoznano w dziecinstwie.
Choroba przejawiata sie wéwczas czestymi infekcjami uktadu oddechowego, ktérym
towarzyszyly napady suchego kaszlu oraz okresowo $wisty w klatce piersiowej i dusznosc¢
wysitkowa. W okresie dojrzewania opisane dolegliwosci ulegty catkowitej remisiji.

Z wywiadu rodzinnego ustalono, ze ojciec pacjenta chorowat na astme oskrzelows.
Pacjent palit papierosy od 18 do 49 roku zycia, srednio 20 sztuk dziennie, co stanowi
okoto 30 paczkolat.

Ponowny nawrét objawdw ze strony uktadu oddechowego, znanych pacjentowi

z dziecinstwa, nastgpit w 43 roku zycia po przebyciu zapalenia oskrzeli. Od tamtego
czasu ponownie pojawiat sie zazwyczaj suchy kaszel, okresowo $wisty w klatce
piersiowej, sptycenie oddechu oraz dusznosc¢ przy natezonych wysitkach. Nasilenia
dusznosci kilkakrotnie byty tak znaczne, ze pacjenta hospitalizowano w szpitalu
rejonowym z powodu zaostrzenh astmy. Z tego powodu wigczono wéwczas do leczenia

i stosowano systematycznie przez 2 lata steroid we wstrzyknieciach domiesniowych jeden
raz na miesigc. Po podaniu leku nastepowato niemal natychmiastowe i catkowite
ustgpienie zgtaszanych dolegliwosci.

Niestety nie jest dostepne badanie spirometryczne z tego okresu. W badaniu
radiologicznym klatki piersiowej wykonanym w czasie jednego z kilku pobytéw w szpitalu
stwierdzano: ,ptuca bez uchwytnych zageszczen migzszowych, nieznacznie wzmozony
rysunek oskrzelowo-naczyniowy szczegdlnie w dolnym polu ptuca prawego, serce i aorta
w normie wieku” (Ryc.1).

W 1990 roku ze wzgledu na objawy sezonowego niezytu nosa wykonano testy skérne

z aeroalergenami, ktére wykazaty odczyn dodatni z roztoczami kurzu domowego, trawami
i sierscig konia. W tym samym roku wykonano réwniez resekcje polipdw nosa. W leczeniu
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astmy zastosowano steroid wziewny i doraznie krotko dziatajgcy f2-mimetyk.

Od 1996 roku ze wzgledu na systematyczne nasilanie sie objawow chorobowych (przede
wszystkim dusznosci) pacjent otrzymywat dtugo dziatajgcy B2-mimetyk, kortykosteroid
wziewny oraz doustny w dawce podtrzymujgcej, ktérg podwyzszano w chwili zaostrzenia
choroby a takze teofiline o przedtuzonym dziataniu. Kazdemu zaostrzeniu choroby w tym
czasie towarzyszyty znacznie nasilone zmiany ostuchowe nad ptucami pod postacig
Swistow.

Pobyt w IGIiChP - 1997 r.

W 1997 roku pacjent po raz pierwszy zostat przyjety do IGIChP z powodu kolejnego,
ciezkiego zaostrzenia choroby, ktoremu towarzyszyta dusznos¢ spoczynkowa. W badaniu
przedmiotowym z odchylen od stanu prawidtowego stwierdzano tachypnoe 36/min.,
liczne, rozlane swisty nad obu polami ptucnymi z furczeniami u podstawy obu ptuc.
Czynnos$¢ serca byta miarowa, przyspieszona do 104/min.

Wykonane w tym czasie badania dodatkowe ujawnity nastepujgce wyniki:
Spirometria:

A. w poczatkowym okresie hospitalizacji:

FVC =2,75L (57% w.n.)

FEV1=1,35L (37% w.n.)

FEV1%FVC = 0,49

B. w okresie po uzyskaniu stabilizacji stanu ogélnego chorego:

- przed podaniem leku rozszerzajgcego oskrzela

FVC = 3,24 L (68% w.n.)

FEV1 =1,30L (36% w.n.)

FEV1%FVC = 0,40

- po podaniu leku rozszerzajgcego oskrzela

FVC =4,60 L (99% w.n.), poprawa o 42% w stosunku do warto$ci wyjsciowe;j
FEV1=1,90 L (52% w.n.), poprawa o 46% w stosunku do wartosci wyjsciowej
FEV1%FVC = 0,39

Gazometria

A. w poczagtkowym okresie hospitalizaciji:

Pa02 = 67,1 mmHg

PaCO2 = 40,4 mmHg

pH=7,39

B. w okresie po uzyskaniu stabilizacji stanu ogélnego chorego:

Pa0O2 = 70,8 mmHg

PaCO2 = 32,3 mmHg

pH =7,40

Poczgtkowo badanie spirometryczne wykazywato zmniejszenie rezerw wentylacyjnych
ptuc o typie obturacji ciezkiego stopnia, ktére po zastosowanym leczeniu ulegto istotnej
poprawie. Proba rozkurczowa byta wyraznie dodatnia, obturacja byta umiarkowanie
nasilona a pojemnosc¢ zyciowa ptuc ulegta catkowitej normalizacji. Nie stwierdzano cech
niewydolnosci oddychania.

RTG

W badaniu radiologicznym klatki piersiowej uwidoczniono: pola ptucne z cechami
rozedmy w ptatach gérnych, zmiany przyoskrzelowe w dolnym partiach obu ptuc,
umiarkowane cechy nadcisnienia ptucnego, wielkos¢ i uksztattowanie serca prawidtowe
(Ryc.2).
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Badania dodatkowe RTG klatki piersiowej w projekcji
W innych badaniach tylno-przedniej — 1992 r.
dodatkowych Opis: nieznacznie wzmozony rysunek

stwierdzono: oskrzelowo-naczynio
W 6-minutowym tescie

chodu pacjent przebyt
dystans 330 metréw, nie
odczuwajgc dusznosci

w czasie wysitku.
Saturacja oceniana za
pomocg pulsoksymetrii
przezskérnej w czasie
testu zmniejszyta sie
nieznacznie z 96%

do 94%.

W mechanice oddychania
obserwowano cechy
rozdecia ptuc:

VC =4,42 L (96,7% w.n.)
FEV1 =2,00 L (54,9%
w.n.)

FEV1%VC = 0,45

Rtot = 0,24 (81,5% w.n.)
RV = 6,37 (276% w.n.)
TLC =11,00 L (151,8%
w.n.)

RV%TLC =0,58

W echo serca stwierdzono powiekszenie prawej komory serca, RV=30 mm. Czas AcT
wynosit 100ms. W morfologii krwi stwierdzano eozynofilie krwi obwodowej (8%),

a stezenie catkowitego IgE wynosito 123 IU/mL (norma do 100 IU/mL). Nie znaleziono
eozynofildbw w plwocinie, a stezenie a1-antytrypsyny byto prawidtowe.

Rozpoznanie

Pacjenta wypisano z rozpoznaniem astmy oskrzelowej i POChP. Rozpoznanie astmy
podtrzymano z uwagi na wieloletni wywiad w tym kierunku oraz wiele typowych dla tej
choroby objawéw. POChP rozpoznano w tym przypadku z uwagi na dwa fakty: wieloletnie
palenie papierosow oraz radiologiczne cechy rozedmy ptuc, ktére nie byty widoczne we
wczesniej wykonywanych badaniach.

Warto podkresli¢, ze badanie spirometryczne oraz ocena mechaniki oddychania nie
mogty by¢ badaniami definitywnie rozstrzygajgcymi o ustaleniu rozpoznania. Z jednej
strony obserwowano wyraznie dodatnig prébe rozkurczowg z salbutamolem, a z drugiej
strony cechy znacznego rozdecia ptuc. Rozdecie ptuc moze by¢ obecne tak w POChP jak
i w czasie zaostrzenia astmy. Zdarza sie rowniez, ze dodatnia préba rozkurczowa
wystepuje u chorego na POChP, szczegdlnie w okresie zaostrzenia choroby.

Pobyt w IGiChP — 2000 r.

W 2000 roku podczas jednego z kolejnych zaostrzen infekcyjnych choroby pacjent byt
ponownie hospitalizowany w IGiIChP. Znaczgcg zmiang w obrazie klinicznym byto
pojawienie sie po raz pierwszy w zyciu obrzekéw konczyn dolnych.

Najistotniejsze zmiany w badaniach dodatkowych dotyczyty wynikow badan
czynnosciowych uktadu oddechowego.

Spirometria

A. na poczatku hospitalizaciji:
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FVC = 2,45L (55% w.n.)

FEV1 =0,77L (22% w.n.)

FEV1%FVC= 0,32

B. przed wypisaniem ze szpitala:

FVC =3,17L (71% w.n.)

FEV1 =1,12L (31% w.n.)

FEV1%FVC= 0,36

Gazometria

A. w chwili przyjecia do szpitala oddychajgc tlenem o przeptywie 1,5 L/min.:
Pa0O2 = 55,0 mmHg

PaCO2 = 51,7 mmHg

pH=7,44

B. po uzyskaniu stabilizacji stanu ogélnego oddychajgc tlenem o przeptywie 2,0 L/min.:
Pa02 = 74,5 mmHg

PaCO2 = 46,4mmHg

pH=7,43

RTG RTG Klatki piersiowej w projekcji
W badaniu tylno-przedniej
radiologicznym klatki Opis: cechy rozedmy w pfatach gérnych,
piersiowej opisywano nadcisnienia piucnego

umiarkowane cechy
nadcisnienia ptucnego.

Leczenie

Ze wzgledu

na utrzymujgca sie
hipoksemie i nadcisnienie
ptucne pacjent zostat
zakwalifikowany

do przewlektej tlenoterapii
domowej. Otrzymat
koncentrator tlenu.

W leczeniu
farmakologicznym
zastosowano
kortykosteroid wziewny

w dawce maksymalnej

z dtugo dziatajgcym B2-
mimetykiem, matg dawke
steroidu doustnego,
cholinolityk, teofiline

i diuretyk.

Pobyt w IGIChP — 2005 r.
Kolejna hospitalizacja w 2005 roku wykazata dalszg progresje choroby. W morfologii krwi
uwidocznity sie powiktania przewlektej hipoksemii pod postacig poliglobulii (Ht=50%,
Hb=15,4 g%, erytrocyty=4,96 min), ale tym razem nie stwierdzano eozynofilii. W obrazie
radiologicznym klatki piersiowej uwidoczniono powiekszong w catosci sylwetke serca,
poszerzenie naczyn ptucnych we wnekach oraz opisywane wczesniej cechy rozedmy

w goérnych polach ptuc. W EKG stwierdzono prawogram i blok prawej odnogi peczka Hisa.

Gazometria
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A. w chwili przyjecia do szpitala oddychajgc tlenem o przeptywie 2,0 L/min.:
PaO2 = 43,3 mmHg

PaCO2 = 53,3 mmHg

pH=7,42

B. przed wypisem ze szpitala oddychajgc powietrzem:

Pa02= 51,2 mmHg

PaCO2 = 46,5 mmHg

pH=7,43

Pobyt w IGIiChP — 2008 r.

W trakcie kolejnego zaostrzenia w 2008 roku pojawito sie zagrozenie $pigczkg
hiperkapniczng.

Gazometria

A. w czasie oddychania tlenem o przeptywie 1,0 L/min.:

PaO2 = 56,2 mmHg

PaCO2 = 95,7 mmHg

pH =7,26

Zdecydowano wdrozy¢ nieinwazyjne wspomaganie wentylacji za pomoca respiratora typu
BiPAP uzyskujgc po kilku dniach istotng poprawe kliniczng.

B. w czasie oddychania tlenem o przeptywie 1,0 L/min. po leczeniu BiPAP:

Pa02 = 52,9 mmHg

PaCO2 = 45,4 mmHg

pH=7,43

W spirometrii stwierdzano cechy ciezkiej obturacji oskrzeli, ale proba rozkurczowa byta
tym razem ujemna.

Leczenie

Przed wypisem pacjenta do domu ustalono nastepujgce zasady postepowania:
kortykosteroid wziewny w dawce maksymalnej z dtugo dziatajgcym p2-mimetykiem, dtugo
dziatajgcy cholinolityk, teofilina o przedtuzonym dziataniu, diuretyk, kardioselektywny [3-
bloker, krotko dziatajgcym B2-mimetyk w razie potrzeby, oddychanie tlenem przy
przeptywie 2 L/min. przez co najmniej 15 godz./dobe. Udato sie odstawic steroid doustny.

Podsumowanie

Wydaje sie, ze najbardziej prawdopodobna historia rozwoju dolegliwosci ze strony uktadu
oddechowego u przedstawionego pacjenta przebiegata w nastepujgcy sposéb:

a. w dziecinstwie pacjent zachorowat na astme, ktorej objawy ulegty remisji
w okresie dojrzewania;

b. w 18 roku zycia pacjent zaczat pali¢ papierosy, stwarzajgc mozliwos¢
rozwoju POChP w przysztosci;

c. w wieku srednim po przebyciu zapalenia oskrzeli ponownie pojawiajg sie
cechy typowe dla astmy — objawy przedmiotowe i bardzo dobra reakcja

na leczenie steroidami; jednoczesnie pacjent nadal palit papierosy;

d. w52 roku zycia podczas jednej z wielu hospitalizacji ujawniono cechy
rozedmy na zdjeciu rtg klatki piersiowej ograniczone do ptatéw gérnych obu
ptuc; w tym czasie pacjent byt juz wystarczajgco dtugo narazony na dziatanie
dymu tytoniowego, aby mogta rozwingc¢ sie u niego rozedma ptuc niezaleznie

http://alergia.org.pl/lek/administrator/popups/contentwindow.php?t=alergia 10/11



12.08.2017 Podglad tresci

od potencjalnego wptywu innych czynnikéw; z drugiej strony niewielkie jeszcze
zmiany rozedmowe nie mogty ttumaczy¢ znacznie nasilonych juz w tym czasie
zaburzen spirometrycznych, ktére ulegaty znacznej poprawie w wyniku
stosowanego leczenia;

e. dopiero w kolejnym okresie choroby coraz wyrazniej zaczynaty
dominowac¢ cechy POChP prowadzgc do pojawienia sie hipoksemii,
nadcisnienia ptucnego, poliglobulii i wreszcie hiperkapnii przy zmniejszajgcej
sie reakcji oskrzeli na leki rozszerzajgce oskrzela i steroidy.

Bioragc pod uwage opisane na wstepie odrebnosci patogenetyczne,
patomorfologiczne i patofizjologiczne miedzy astma i POChP oraz przebieg historii
choroby przedstawionego pacjenta trudno jest sadzié, ze astma mogtaby by¢
przyczyng POChP w tym przypadku. Jest to klasyczny przypadek chorego na astme
z pojawiajaca sie w wieku srednim POChP u palacza papieroséw.

Wydaje sie, ze tak dtugo jak POChP obejmuje przewlekte zapalenie oskrzeli i rozedme
ptuc, tak dtugo btedem jest twierdzenie, Ze astma jest jej przyczyng. By¢ moze

w przysztosci doczekamy sie innego podziatu POChP i astmy, podziatu na r6zne fenotypy
w zaleznos$ci od obserwowanych zmian strukturalnych w uktadzie oddechowym oraz
powodujgcych je komorek i mediatoréw reakcji zapalnej (5). Wéwczas moze sie okazac,
ze niektore grupy chorych obecnie klasyfikowane jako astma lub POChP znajdg sie

w jednej grupie fenotypowe.

]
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