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Po przeczytaniu tego artykufu czytelnik powinien umiec:
Opisac patofizjologie astmy oskrzelowe;.
Omowic role atopii w rozwoju astmy oskrzelowe;.
Zidentyfikowac czynniki ryzyka zgonu z powodu astmy oskrzelowe;.
Wymieni¢ choroby, ktére nalezy wzig¢ pod uwage w diagnostyce réznicowej
$wiszczacego oddechu u dzieci.
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Wprowadzenie

Astma oskrzelowa jest chorobg zapalng drég oddechowych charakteryzujacy sie nadreak-
tywnoScig oskrzeli i upo$ledzeniem przepltywu powietrza, ktére prowadzg do objawdow
w postaci kaszlu i $wiszczacego oddechu (ryc. 1). Astma wieku dzieciecego nadal jest po-
wodem znacznej chorobowosci oraz obciazenia systemu ochrony zdrowia w Stanach Zjed-
noczonych. W niniejszym artykule dokonano przegladu patofizjologii, epidemiologii oraz
zalecen dotyczacych wstepnej diagnostyki astmy oskrzelowej. Zalecenia oparto na wytycz-
nych 2007 Expert Panel Report 3: Guidelines for the Diagnosis and Management of Asth-
ma (Zalecenia z 2007 roku).!

Epidemiologia

Czestos¢ wystepowania oraz obcigzenia zwigzane z astmg oskrzelowg
Czesto$¢ zachorowan na astme¢ oskrzelowa stale si¢ zwigkszala od 1980 roku
do lat 90. XX wieku, kiedy osiggneta plateau. Wedtug danych pochodzacych z National
Health Interview Survey w 2007 roku na astme oskrzelowg chorowato 9% dzieci w wie-
ku 0-17 lat (6,7 miliona). Czesto$¢ wystepowania astmy oskrzelowej odnoszaca sie do ca-
tego zycia wynosi u dzieci 13%.2

Wedtug ostatniego raportu opartego na krajowych sondazach obcigzenie systemu ochro-
ny zdrowia w Stanach Zjednoczonych w odniesieniu do astmy oskrzelowej wieku dzieciece-
go jest alarmujace. W 2003 roku astmie oskrzelowej przypisano 12,8 miliona dni absencji
w szkole. W 2004 roku z powodu tej choroby miato miejsce facznie 198 000 hospitalizacji,
co stanowito 3% wszystkich przyjec dzieci do szpitala. W tym samym roku astma oskrzelowa
byla powodem 750 000 wizyt na oddziatach ratunkowych (emergency department, ED)
(2,8% wszystkich wizyt pediatrycznych). Mimo ze dzieci w wieku 0-4 lat reprezentuja niewiel-
ki odsetek catej populacji 0séb chorych na astme oskrzelowsa, odpowiadajg jednak za pokaz-
ng liczbe hospitalizacji oraz wizyt na oddziatach ratunkowych.?

Historia naturalna
Historia naturalna astmy oskrzelowej jest zmienna. U wiekszosci chorych, u ktérych do-
chodzi do rozwoju przewleklej postaci astmy, mierzonej pogorszeniem czynnosci ptuc oraz
uporczywoscig objawow, wystepuja predyspozycje genetyczne. Poza tym u oséb podatnych
do rozwoju choroby, ciezkosci przebiegu oraz utrzymywania sie¢ objawdéw astmy przyczy-
nia si¢ ekspozycja nablonka drég oddechowych na czynniki srodowiskowe.
Danych na temat historii naturalnej choréb drég oddechowych u dzie-

ci dostarczylo dlugotrwate badanie przeprowadzone na poziomie spotecz-

Skroty: ' noSci lokalnej Tucson Children’s Respiratory Study, w ktéorym wzieto
ED  — oddzial ratunkowy udziat 1246 dzieci obserwowanych od urodzenia do wezesnego wieku do-
A= n?;fé‘;ggszllz{f;gicwvydedwwa rostego.* Wykazato ono, ze $wiszczacy oddech wystepujacy w pierwszych
lg - meun o trzech 1at2'1Ch iy'ci:a kojarzy sie czesto z zakaieniem dolnych drég oddecho-
IL - interleukina wych, najczesciej spowodowanym przez syncytialny wirus oddechowy

RSV — syncytialny wirus oddechowy
VCD — dysfunkgja strun gtosowych
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(respiratory syncytial virus, RSV). Sposrod wszystkich ocenianych dzieci
Swiszczacy oddech podczas ostrego zakazenia dolnych drég oddechowych
w pierwszym roku zycia wystepowat u 329 chorych, w drugim roku zycia
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RYCINA 1. Mechanizmy lezace u podstaw objawdw klinicznych astmy oskrzelowej. Zaadaptowano z National Asthma Education and
Prevention Program. Expert Panel Report 3: Guidelines for the Diagnosis and Management of Asthma. 2007.

u 17%, za$ w trzecim roku zycia u 12%. U ponad 80%
dzieci ze §wiszczacym oddechem w wywiadzie w pierw-
szym roku zycia nie wystepuje on po ukonczeniu 3 lat.

Badacze zidentyfikowali takze trzy oddzielne fenotypy
Swiszczacego oddechu, ktére wystepuja w dziecifistwie.
PrzejSciowy wystepuje u dzieci, u ktérych §wiszczacy od-
dech towarzyszy jednemu lub wickszej liczbie zakazen
dolnych drég oddechowych i ustepuje po 3 roku zycia.
Nieatopowy $wiszczacy oddech stwierdza si¢ u dzieci,
u ktorych drogi oddechowe wykazuja relatywnie wiekszg
reaktywno$¢, czeSciej wystepuja zakazenia RSV w wy-
wiadzie i uporczywe incydenty $wiszczacego oddechu
po 3 roku zycia, ktére moga zanika¢ z uptywem lat. Ato-
powy $wiszczacy oddech wystepuje u chorych z najwiek-
szym prawdopodobiefistwem rozwoju przewleklej astmy
oskrzelowej. Stwierdza sie u nich wicksze stezenie immu-
noglobuliny E (IgE), sktonnoéé¢ do nadwrazliwosci drég
oddechowych zaleznej od alergendéw, glebsze zaburzenia
czynnosci ptuc w mtodszym wieku niz u dzieci z nieatopo-
wym $wiszczacym oddechem. Ogdlnie u 60% dzieci cho-
rych na astme oskrzelowa choroba nie daje objawdow
do wieku dorostego. Tylko u 5-30% dzieci z ciezka posta-
cig astmy oskrzelowej lub astmg atopowa objawy ustepu-
ja po osiagnieciu dorostosci.®

Umieralno$¢ oraz réznice w jakosci i poziomie
Swiadczen zdrowotnych
Wprawdzie wskazniki umieralnosci zmniejszyty sie od 1999
roku, ale astma oskrzelowa pozostaje przyczyng zgonu
u dzieci, ktorej mozna zapobiec. W 2004 roku wskaznik
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umieralnoéci z powodu astmy oskrzelowej wynosit 2,5
na 1 milion dzieci, co dawalo tacznie 186 zgonéw w ciggu
roku. Z tego wzgledu kluczowa sprawa staje si¢ identyfika-
¢ja dzieci obarczonych ryzykiem zgonu z powodu astmy.
Na og6t wskaznik zgondéw spowodowanych astmg oskrze-
lowa jest wiekszy w ciezkich przypadkach choroby, ktora
nie jest kontrolowana. Do swoistych czynnikéw ryzyka na-
lezy jedno lub kilka zaostrzen choroby zagrazajacych zyciu,
ciezka astma oskrzelowa wymagajaca dtugotrwatego przyj-
mowania glikokortykosteroidéw droga doustng, stabe
opanowanie objawéw choroby na co dzied, wymdg cze-
stego przyjmowania krotko dzialajacych B -agonistow,
nieprawidtowe warto$ci natezonej objetosci wydechowej
pierwszosekundowej (FEV ), czgste wizyty na ED, niski sta-
tus spoleczno-ekonomiczny, rodzina dysfunkcyjna oraz
problemy psychologiczne wystepujace u chorego.®
Znaczaca role w astmie oskrzelowej odgrywaja rdznice ra-
sowe. Wskazniki zachorowalnosci dla astmy oskrzelowej sa
najwieksze wsrdd dzieci portorykanskich oraz Afroameryka-
néw. W poréwnaniu z dzieémi rasy biatej Afroamerykanie
czesciej odwiedzaja ED, a rzadko placéwki specjalistycznej
opieki ambulatoryjnej. Wskazniki umieralno$ci sg wyzsze niz
u dzieci innych ras, mimo malejacego trendu wskaznikow cat-
kowitej umieralnodci z powodu astmy oskrzelowej.? Te dys-
proporcje $wiadczg o ograniczonym dostepie do placowek
opieki ambulatoryjnej w poréwnaniu z innymi dzie¢mi.”

Patofizjologia

Nieodtacznym atrybutem astmy oskrzelowej jest zapalenie
obejmujace drogi oddechowe, w ktérym posredniczy caly
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szereg roznych podtypéw komérek, prowadzac do nad-
wrazliwo$ci drég oddechowych, co w ostatecznym rozra-
chunku sprzyja ograniczeniom przeplywu powietrza
w drogach oddechowych i powoduje réznorodne objawy.
Poczatkowy skurcz oskrzeli przechodzi w obrzek $ciany
drog oddechowych i nadmierne wytwarzanie §luzu, czemu
towarzyszy nadwrazliwo$é drég oddechowych, a nastepnie
dochodzi do rozwoju przewleklych zmian w obrebie na-
btonka oskrzeli (przebudowa $ciany dr6g oddechowych,
tzw. remodeling). Obecnie stosowane metody postgpowa-
nia medycznego s ukierunkowane na rézne fazy tego cia-
glego procesu. Nie ma jednak jasnych dowodéw
wskazujacych, ze wezesne lub intensywne leczenie lekami
przeciwzapalnymi, takimi jak wziewne glikokortykostero-
idy, moze zapobiega¢ remodelingowi.

W zapaleniu drég oddechowych posredniczy wiele cyto-
kin i chemokin (cytokin swoistych dla chemotaksji oraz ak-
tywacji leukocytéw). Cytokiny s3 wytwarzane przez wiele
rodzajow komérek, w tym limfocyty, granulocyty kwaso-
chtonne oraz komérki tuczne. Uwaza sie, ze cytokiny pro-
zapalne (interleukina 4 [IL-4], IL-5 oraz IL-13), wytwarzane
gléwnie przez limfocyty T pomocnicze typu 2 (Th2), wy-
zwalajg silny stan zapalny w alergicznej astmie oskrzelowej.
Zaburzenie rownowagi miedzy limfocytami T pomocniczy-
mi 11 2 (szczegdlnie zmniejszenie aktywnosci tych pierw-
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szych przy zwigkszeniu aktywnosci tych drugich) ma swoj
udzial w rozwoju przewleklej astmy zapalnej. Chemokiny
odgrywaja kluczowa role w zapaleniu. Biatka te rekrutuja
komérki prozapalne, w tym limfocyty Th2, komérki tucz-
ne, granulocyty obojetnochlonne i kwasochtonne. Granu-
locyty kwasochtonne i komérki tuczne odgrywaja istotng
role w patogenezie astmy oskrzelowej. Wymienione rodza-
je komdrek wytwarzaja cytokiny prozapalne oraz leukotrie-
ny, ktére wywotuja skurcz oskrzeli.

Nabtonek drég oddechowych stanowi cel dla czynnikéw
zakaznych, szkodliwych i srodowiskowych, ktore powodu-
ja uszkodzenie przez naptyw komérek prozapalnych i cyto-
kin (ryc. 2). Zar6wno zakazenia wirusowe, jak i alergeny
wziewne mogg spowodowac wyzwolenie dwufazowej od-
powiedzi, ktora ostatecznie prowadzi do objawdw astmy
oskrzelowej. Immunoglobuliny E odgrywaja centralng role
w omawianym procesie, co wykazano dzieki dowodom na-
ukowym pokazujacym, ze podanie przeciwcial monoklonal-
nych anty-IgE zmniejsza nasilenie objawoéw astmy
oskrzelowej i poprawia czynnos¢ ptuc.® IgE-zalezna wczesna
faza lub natychmiastowa odpowiedz na prowokacje alerge-
nowg powoduja degranulacje komoérek tucznych i granulo-
cytéow zasadochtonnych, sprzyjajac wystgpieniu skurczu
oskrzeli, a takze uwalnianiu cytokin i chemokin prozapal-
nych. Ta kaskada odpowiedzi zapalnej prowadzi w dalszej
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RYCINA 2. Mechanizmy komdrkowe uczestniczace w zapaleniu drég oddechowych. IL — interleukina, IgE — immunoglobulina E,
LTB4 — leukotrien B4. Za: National Asthma Education and Prevention Program. Expert Panel Report 2: Guidelines for the Diagnosis

and Management of Asthma. 1997.

kolejnosci do uposledzenia przeptywu powietrza w drogach
oddechowych jako fazy pdinej odpowiedzi alergicznej, co
nastepuje 4-12 h po ekspozycji na czynniki Srodowiskowe.
Leki rozszerzajace oskrzela mogg zmniejszy¢ napiecie miesni
gladkich drég oddechowych, jesli zostang podane we weze-
snej fazie skurczu oskrzeli. W zwigzku ze zwiekszeniem nad-
reaktywnosci drég oddechowych i rozwojem zapalenia,
do ktorych dochodzi w p6inej fazie odpowiedzi alergicznej,
leczenie tymi lekami nie wykazuje wtedy juz takiej skutecz-
nosci i konieczne jest zastosowanie terapii przeciwzapalne;.

Na poziomie komérkowym astma oskrzelowa charakte-
ryzuje si¢ réwniez zmianami strukturalnymi w nabtonku
drog oddechowych. Moze dochodzi¢ do przebudowy $cia-
ny oskrzeli i powstania nastepujacych zmian w skladowych
anatomicznych nabtonka: przerostu gruczotéw sluzowych,
pogrubienia btony podstawnej nabtonka, zmian wiékni-
stych w warstwie potozonej pod blong podstawng, przero-
stu mie$ni gladkich oskrzeli, a ostatecznie do angiogenezy.

Aspekty kliniczne

Astma oskrzelowa charakteryzuje si¢ przerywanymi, nawra-
cajacymi objawami upo$ledzenia droznosci drog oddecho-
wych, ktére jest przynajmniej czeSciowo odwracalne.
Najczestszymi objawami sg: kaszel (ktéry moze by¢ jedynym
objawem), $wiszczacy oddech, trudnosci w oddychaniu oraz
ucisk w klatce piersiowej. Czesto objawy wystepuja w nocy.
Poza tym objawy czesto wystepuja lub sie nasilajag pod wply-
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wem czynnikdéw wyzwalajacych napady astmatyczne, takich
jak éwiczenia fizyczne, zmiany pogody, wirusowe zakazenia
ukfadu oddechowego oraz narazenie na alergeny lub czyn-
niki draznigce drogi oddechowe (np. dym tytoniowy w oto-
czeniu chorego). Aby rozpoznaé astme oskrzelows, lekarz
musi wykluczy¢ inne choroby. Ustalenie rozpoznania moze
by¢ szczegdlnie trudne u matych dzieci, poniewaz Swiszcza-
cy oddech jest rozpowszechniony we weczesnym dziecifi-
stwie, za$ wiele réznych choréb moze wywotywaé objawy
podobne do spotykanych w astmie oskrzelowe;j.

Diagnostyka
Wstepna diagnostyka powinna rozpoczaé sie od zebrania
szczegblowego wywiadu, w tym na temat kombinacji wy-
stepujacych objawow klinicznych oraz zaobserwowanych
czynnikéw wyzwalajacych napad astmatyczny. Wywiad
chorobowy powinien obejmowaé informacje na temat
czynnikOw ryzyka rozwoju astmy oskrzelowej (zwlaszcza
atopii), dotychczas wystepujacych zaostrzen, stosowanego
leczenia oraz jego skutecznosci. Dodatni wywiad rodzinny
dotyczacy wystepowania astmy oskrzelowej u rodzicow
istotnie zwieksza ryzyko rozwoju astmy u dziecka. Ocena
powinna tez objaé analize wplywu astmy oskrzelowej
na funkcjonowanie dziecka i rodziny. W badaniu przedmio-
towym dziecka chorego na astme oskrzelowg czesto nie
wystepuja zadne nieprawidlowosci, ale mozna u tych
chorych stwierdzi¢ objawy atopii, na przyklad wyprzenia
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lub alergiczny niezyt btony $§luzowej nosa, ktére wykazuja
silny zwigzek z astmg oskrzelowa.

W wytycznych z 2007 roku zaleca sie obiektywne po-
miary czynnosci pluc (spirometrig) jako sktadowa wezesnej
diagnostyki. Wigkszo$¢ dzieci w wieku powyzej 6-7 lat jest
w stanie wykonac silny wydech, jesli zostang poinstruowa-
ne przez do§wiadczonego technika. W niektorych o$rod-
kach mozna bada¢ nawet dzieci 5-letnie. Spirometrie nalezy
przeprowadzi¢ przed i po podaniu krétko dziatajacych
lekéw rozszerzajacych oskrzela. Natezona objetosé wy-
dechowa pierwszosekundowa zwiekszajaca sie o przynaj-
mniej 12% po podaniu tych lekéw wskazuje na odwracalne
uposledzenie droznosci drég oddechowych, nawet jesli wyj-
Sciowa warto$¢ FEV | jest prawidlowa. Wyniki badania spi-
rometrycznego moga by¢ prawidtowe, szczeg6lnie u dzieci
ze stabo nasilong astmg oskrzelows. Przydatne moze tez by¢
wykonanie wyjSciowego zdjecia radiologicznego klatki
piersiowej, aby wykluczy¢ inne choroby, zwtaszcza u bardzo
malych dzieci lub z nietypowymi objawami podmiotowymi
lub przedmiotowymi.

Diagnostyka réznicowa
Diagnostyka réznicowa astmy oskrzelowej jest rozlegla
i obejmuje choroby gbérnych drég oddechowych, a takze
rézne przyczyny uposledzenia droznosci duzych i matych
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drég oddechowych. Choroby gérnych drég oddecho-
wych, takie jak alergiczny niezyt btony §luzowej nosa lub
zatok przynosowych moga powodowal nawracajacy
kaszel, zwlaszcza w nocy, ale zazwyczaj towarzysza im
roOwniez inne objawy podmiotowe i przedmiotowe
pomagajace réznicowaé je z astmg oskrzelowa. Zewna-
trzpochodne lub wewnatrzpochodne uposledzenie dro-
znosci duzych drég oddechowych (np. tracheomalacja,
pierscient naczyniowy, guz lub cialo obce) mogg powodo-
wac objawy podobne do wystepujacych w astmie oskrze-
lowej. Pomocne w ustaleniu rozpoznania mogg by¢
okreslone zjawiska, takie jak zmienno$¢ objawéw ze stro-
ny drég oddechowych w zaleznosci od pozycji ciata lub
nieustepowanie objawéw po zastosowaniu standardowe-
go leczenia przeciwastmatycznego. Osoby, ktore potkne-
ty cialo obce, majg czesto w wywiadzie ostry poczatek
objawéw po incydencie dlawienia, ale ten moment znacz-
nie trudniej zauwazy¢ u bardzo matych dzieci. Nawraca-
jace epizody aspiracji oraz refluks zotadkowo-przetykowy
moga prowadzi¢ do nawracajacych napadéw kaszlu lub
innych objawéw ze strony uktadu oddechowego, ktore
mozna pomyli¢ z astmg oskrzelowa. Pomocny moze si¢
okazaé skrupulatnie zebrany wywiad oceniajacy kombi-
nacje wystepujacych objawoéw klinicznych oraz poszuku-
jacy czynnikow ryzyka refluksu zotadkowo-przetykowego



lub aspiracji, takich jak wcze$niactwo, trudnosci z kar-
mieniem lub zaburzenia neurologiczne.

Dysfunkgja strun glosowych (vocal cord dysfunction,
VCD) objawia si¢ w postaci $wiszczacego oddechu lub
dusznosci, ktérym towarzyszy paradoksalne przywiedze-
nie strun glosowych podczas wdechu, i moze by¢ trudna
do odroéznienia klinicznie od astmy oskrzelowej. Wpraw-
dzie zaburzenie czynnosci strun gtosowych jest oddzielng
jednostka chorobowa, ale moze wspoélistnieé z astmg
oskrzelowy i komplikowaé jej leczenie. Dysfunkgja strun
gltosowych, ktora jest bardziej rozpowszechniona wsréd
nastolatkéw i mtodych dorostych, nie odpowiada na le-
czenie przeciwastmatyczne i dlatego nalezy ja wlaczyé
w diagnostyke réznicowg nietypowej lub trudnej do opa-
nowania astmy oskrzelowej. Podejrzenie takiego rozpo-
znania mozna wysung¢ na podstawie wywiadu klinicznego
oraz spirometrii, ktora wykazuje splaszczenie fazy wde-
chowej krzywej przeptyw-objeto$é. Ostateczne rozpozna-
nie ustala zwykle specjalista i opiera si¢ ono na oglagdaniu
strun glosowych podczas incydentu.

Pewna liczba choréb uposledzajacych drozno$é matych
drég oddechowych prowadzi do $wiszczacego oddechu
oraz innych objawéw podobnych do wystepujacych
w astmie oskrzelowej. Zalicza si¢ do nich zapalenie
oskrzelikow, mukowiscydoze, zastoinowa niewydolnosé
serca oraz przewlekly chorobe ptuc wezeSniakéw. Nawra-
cajace epizody zapalenia oskrzelikow mogg zdarzac sie
u matych dzieci i czasami trudno je odr6znié¢ od astmy
oskrzelowej. Szczegdtowy wywiad chorobowy oraz do-
ktadne badanie przedmiotowe czesto pomagajg w rdzni-
cowaniu trzech ostatnich z wymienionych choréb z astmg
oskrzelows.

Astme oskrzelowg szczegdlnie trudno rozpoznaé u nie-
mowlat i malych dzieci. Nawracajace incydenty $wiszcza-
cego oddechu s3 czesto spotykane u matych dzieci. Dane
pochodzace z Tucson Children’s Respiratory Study wyka-
zaly, ze prawie 50% dzieci mialo przynajmniej jeden
incydent $wiszczacego oddechu przed 6 rokiem zycia.
U wiekszosci tych dzieci $wiszczacy oddech miat charakter
przejSciowy i ustapil do 6 roku zycia.* Wspomniane dane
wykorzystano do opracowania wskaznika ryzyka wysta-
pienia astmy oskrzelowej u malych dzieci. Szczegdlnie
u dzieci, u ktérych wystepuje 4 i wiecej incydentow $§wisz-
czacego oddechu rocznie, trwajacych ponad 1 dzien
i wplywajacych na sen istnieje duze ryzyko rozwoju astmy
oskrzelowej, jesli wystepuje u nich réwniez jeden z poni-
zszych gléwnych czynnikéw ryzyka: 1) astma oskrzelowa
u rodzicéw, 2) atopowe zapalenie skoéry, 3) uczulenie
na alergeny wziewne; lub dwa z ponizszych mniejszych
czynnikow ryzyka: 1) uczulenie na pokarmy, 2) eozynofi-
lia przekraczajaca 4% oraz 3) $wiszczacy oddech wystepu-
jacy niezaleznie od przeziebien. Wedlug wytycznych
z 2007 roku male dziecko, u ktérego wskaznik ryzyka jest
dodatni, jest obarczone wigckszym ryzykiem wystapienia
astmy oskrzelowej i nalezy u niego rozpoczaé leczenie
przeciwzapalne.
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W podsumowaniu nalezy stwierdzié, ze astmy oskrze-
lowej nie mozna rozpoznaé na podstawie pojedynczego
incydentu $wiszczacego oddechu, a chory wymaga raczej
dhugotrwatej obserwacji wystepujacych objawéw. Osoby
majace nietypowe objawy podmiotowe i przedmiotowe
lub klinicznie rozpoznang astme oskrzelowa, ktora nie od-
powiada na leczenie przeciwastmatyczne, moga wymagac
dodatkowych badan diagnostycznych (np. specjalistycz-
nych badan obrazowych klatki piersiowej lub broncho-
skopii) oraz skierowania do pulmonologa w celu
przeprowadzenia dalszej oceny diagnostyczne;j.

Podsumowanie

e (Czesto$¢ wystepowania astmy oskrzelowej oraz obcig-
zenie systemu ochrony zdrowia spowodowane t3 cho-
robg pozostajg znaczne mimo wysitkow czynionych
w celu poprawy §wiadomosci spoteczenistwa w aspek-
cie postepowania medycznego w astmie oskrzelowe;j.

* Astma oskrzelowa jest chorobg zapalng drég oddecho-
wych, ktéra ma zmienng historie naturalng.

* Atopia jest najwazniejszym czynnikiem ryzyka rozwo-
ju astmy oskrzelowej.

Artykut ukazat sie oryginalnie w Pediatrics in Review, Vol. 30, No. 9,
September 2009, p. 331: Asthma Epidemiology, Pathophysiology, and Initial
Evaluation, wydawanym przez American Academy of Pediatrics (AAP). Polska
wersja publikowana przez Medical Tribune Polska. AAP i Medical Tribune Polska nie
ponosza odpowiedzialnosci za niescistosci lub btedy w tresci artykutu, w tym
wynikajace z ttumaczenia z angielskiego na polski. Ponadto AAP i Medical Tribune
Polska nie popierajg stosowania ani nie recza (bezposrednio lub posrednio)
za jako$¢ ani skutecznos¢ jakichkolwiek produktéw lub ustug zawartych
w publikowanych materiatach reklamowych. Reklamodawca nie ma wptywu
na tres¢ publikowanego artykutu.
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Artykut przedstawia skrétowo aktualny stan wiedzy na te-
mat astmy oparty na amerykanskich wytycznych z 2007 r.!
Cho¢ od tego czasu ukazaly sie inne, nowsze opracowa-
nia,>* przytaczane informacje s3 nadal aktualne. Autorzy
omawiajg pokrotce patofizjologie astmy, zwracajac uwage
na elementy, ktére majg swoje konsekwencje w postepo-
waniu diagnostycznym lub ufatwiajg identyfikacje czynni-
kow ryzyka.

Autorzy wspominajg m.in., ze zapadalno$¢ na astme
osiggneta plateau w latach 90. ubieglego wieku. Zostato
to zaobserwowane w niektérych krajach zachodnich,’
nie wiemy jednak, czy wystgpifo takze w krajach odbiega-
jacych od nich stylem i poziomem zycia, takich jak
np. Polska czy kraje rozwijajace si¢. W rejonach tych utrzy-
muje si¢ inna specyfika narazenia na czynniki Srodowisko-
we, a nie ma dostatecznej liczny danych epidemiologicznych,
ktére pozwolityby oceni¢ dynamike zapadalnosci.

Omowienie historii naturalnej astmy bazuje na obserwa-
gji kohorty dzieci z Tucson, liczacej poczatkowo 1246 osdb,
ktora doprowadzita do wytonienia podstawowych fenoty-
pow Swiszczacego oddechu u dzieci. Warto jednak przypo-
mnieé, ze cho¢ najpewniej ogdlne zalezno$ci pozostaja te
same (szczeg6lnie rola obcigzenia genetycznego i silnych aler-
gen6w Srodowiskowych), wartosci liczbowych zaobserwo-
wanych w kohorcie dzieci z Tucson nie mozna przenosié
na odmienng genetycznie i zyjaca w innych warunkach
Srodowiskowych (np. temperatura, wilgoto$é, zakres
aeroalergendw, dieta) populacje dzieci polskich. Na réznice
rasowe zwracajg uwage autorzy komentowanej pracy; m.in.
wsrdd dzieci z Tucson 7% stanowity dzieci rasy innej niz
biata.® Nie ma wiec podstaw, aby oczekiwad, ze zaobserwo-
wane w tej kohorcie odsetki dzieci z okreslonymi zdarzeniami
odleglymi beda analogiczne wsrod dzieci polskich.

Przy omawianiu patofizjologii astmy autorzy zwrdcili
uwage na dwa wazne aspekty pomiaréw czynnos$ciowych.
Pierwszym z nich jest podkreSlenie faktu, ze dodatni wy-
nik préby rozkurczowej mozna uzyska¢ nawet u dziecka
z wyjsciowg wartoscig FEV, pozostajaca w granicach nor-
my. Wskazania do wykonywania proby odwracalnosci
obejmuja wiec nie tylko chorych z aktualnie wykazang spi-
rometrycznie obturacjg, ale réwniez dzieci z wynikiem spi-
rometrii pozostajgcym w granicach normy — jesli dane
kliniczne (np. wywiad, zmiany ostuchowe) kaza rozwazaé
podejrzenie astmy.* Drugim waznym zagadnieniem jest
podkreslenie znaczenia wdechowej czesci krzywej prze-
plyw-objetos¢ u dzieci z nietypowymi lub trudnymi
do kontrolowania objawami. Poprawne wykonanie takze
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tej czeSci krzywej (a nie wylgcznie czeSci wydechowe;j)
pozwala ocenié¢ stan centralnych drég oddechowych
i zauwazy¢ ewentualne nieprawidlowosci (zwigzane
np. z dysfunkgjg strun glosowych) nasuwajace koniecznosé
poszerzenia diagnostyki.

Autorzy w kilku miejscach podkreslajg trudnosci w roz-
poznawaniu astmy u dzieci najmtodszych. Choé nowsze
opracowania (PRACTALL, GINA 2009) wybiérczo zajely
sie tym problemem, zagadnienie jest nadal aktualne. Zda-
niem autoréw u matych dzieci lub z nietypowymi objawa-
mi przydatne moze by¢ wykonanie zdjecia radiologicznego
klatki piersiowej. Warto przypomnieé, ze w ostatnich la-
tach nastgpilo pewne przesuniecie akcentéw w obrebie
wskazan do diagnostyki radiologicznej u dzieci z astma.
O ile dawniej zalecano jej wykonywanie u wszystkich dzie-
ci obserwowanych w kierunku astmy (dla wykluczenia in-
nych przyczyn dolegliwosci), wytyczne BTS4 sugeruja, aby
wykonywanie badania radiologicznego ograniczy¢ do dzie-
ci z ciezkim przebiegiem choroby lub podejrzeniem inne-
g0 rozpoznania.

Najwazniejszym elementem tej pracy wydaje si¢ zwré-
cenie uwagi na praktyczne aspekty znajomosci patofizjolo-
gii i historii naturalnej astmy. Choé na pozor jest to wiedza
akademicka, determinuje poprawne postepowanie diagno-
styczne. Artykul nie omawia leczenia astmy, ale autorzy
podkreglili, ze jak dotad, nie ma pewnych dowodéw wska-
zujacych, ze aktualnie dostepne leki przeciwzapalne moga
zapobiegad remodelingowi, co moze ttumaczy¢ brak wply-
wu na zdarzenia odlegle.
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