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Asima ,.trudna” w praktyce

ambulatoryjnej

Astma oskrzelowa od kilkunastu lat stanowi narastajgcy
problem medyczny, spoteczny i ekonomiczny na $wiecie,
np. w USA koszty leczenia tej choroby w ostatnim dziesie-
cioleciu ubiegtego wieku wzrosty dwukrotnie, osiggajgc
12 miliardéw w roku 1998 [1,2].

Hospitalizacje oraz nagte interwencje medyczne u po-
cientéw dotknietych tq chorobg pochtaniajg az 40% wy-
datkéw. Takiego postepowania wymaga zwykle ciezka
postaé astmy, a szacuje sig, ze wystepuje ona u 5% cho-
rych na astme w ogdle [3]. Pacjenci z ciezkq astmq az 15
razy czesciej potrzebujg nagtej pomocy medycznej oraz
20-krotnie czeiciej leczenia szpitalnego w poréwnaniu
z chorymi na |zejsze postaci tej choroby. Poza tym nawet
ambulatoryjne leczenie stabilnej astmy ciezkiej i tak jest
ponad dwukrotnie drozsze od terapii astmy lekkiej [4].

Wyniki badania COAX (Cost of Astma Exacerbation),
przeprowadzonego w 2001 roku w Polsce, potwierdzajq
konieczno$é hospitalizaciji potowy cierpigcych z powodu
zaostrzenia chorych na astme ciezkg, w poréwnaniuv z co
dwudziestym pacjentem bedgcym w stadium zaostrzenia,
a chorujgcym na postaé lekkq. Sredni catkowity koszt le-
czenia zaostrzenia w szpitalu jest ponad siedmiokrotnie
wyzszy niz leczenia w warunkach ambulatoryjnych, przy
podobnym procentowo udziale wydatkéw na leki [5].

Kryteria zawarte w miedzynarodowych wytycznych, do-
tyczqcych postepowania w astmie oskrzelowej (GINA)
[6] nie obejmujq wszystkich istotnych elementéw, warun-
kujgcych ,trudnoéé” w leczeniu, a tym samym faktyczng
cigzkosé astmy.

Co rozumiemy przez astme ,trudng”
i czy mozna opanowac jej objawy?

Rozpoznanie cigzkiej postaci astmy oskrzelowej wydaje
sie tak istotne, jak i niezwykle trudne, gdyz wymaga. zro-
zumienia problemu nie tylko przez lekarza, ale zwtaszcza
przez samych chorych. W badaniu AIRCEE postad cigzkq
choroby, w oparciu o kryteria GINA 1995, rozpoznano
u 29% ankietowanych. Jednak tylko 40% tych pacjentéw
byto sktonnych podzieli¢ te opinig, za$ az 15% oceniato
swq chorobe jako lekkg [7] Wyjatkowo dobra adaptacja
niektérych pacjentéw do zmniejszonych wartoéci wenty-
lacyjnych, akceptacja koniecznoici czgstego uzywania
lekéw rozszerzajqcych oskrzela oraz zbyt optymistyczna
ocena przez nich jakosci swojego zycia, stwarza zagro-

zenie niewfasciwego postepowania lekarskiego. Konse-
kwencjqg moze byé brak odpowiednio wnikliwej diagno-
styki i monitorowania przebiegu choroby, ale réwniez
niewtasciwe jej leczenie.

Choé kryteria astmy cigzkiej, oparte na wytycznych
GINA, spetnia tak wysoki odsetek chorych, astma pozo-
staje nadal NAPRAWDE TRUDNA tylko wtedy, gdy pomi-
mo zastosowania leczenia, wymaganego przez wytyczne
ekspertéw, dla uzyskania kontroli tej postaci choroby, wy-
stepujq liczne zaostrzenia oraz ciggte objawy, znacznie
uposledzajgce codzienne funkcjonowanie chorego.

Pacjent z astmg dobrze kontrolowang ma nie tylko
niewielkie objawy choroby, ale réwniez posiada komfort
zycia, pozwalajgcy mu realizowaé plany zyciowe i zo-
wodowe (tab.1).

przesypianie nocy
minimalne objawy dzienne

niewielkie (najlepiej zadne) zapotrzebowanie na 32-mimetyki
stosowane w razie potrzeby

rzadkie zaostrzenia choroby

brak potrzeby doraznych interwenciji lekarskich
zachowanie normalnej aktywnosci zyciowei
utrzymanie dobowej zmiennosci PEF <20%
prawidtowa lub blisko prawidtowej wartoéci PEF

najwyzej niewielkie skutki uboczne lekéw koniecznych
do utrzymania kontroli choroby

Optymalne postepowanie w astmie wptywa na stopien
ciezkosci choroby poprzez wygaszanie objawéw. Oprécz
leczenia niezwykle istotna jest dbato$é o eliminacje czynni-
kéw $rodowiskowych, moggcych zmniejszaé skutecznosé
prawidtowe] farmakoterapii. Kluczowq role odgrywa tu
palenie tytoniu oraz szereg innych czynnikéw przedstao-
wionych w tabeli nr 2 [9-11].

Prawie potowa chorych na astme, oceniang wg wy-
tycznych ekspertéw jako ciezkq, pozostaje leczona przez



Alergeny (roztocza kurzu domowego,
karaluchy, Alternaria)

Czynniki zawodowe

Dym tytoniowy

Infekcje wirusowe (RSV ) oraz
atypowe(Chlamydia, Mycoplasma)
Przewlekfe zapalenie zatok obocznych nosa
Leki (aspiryna, niesteroidowe leki
przeciwzapalne, betablokery)

Przewlekte zapalenie naczyn (vasculitis)

Prozapalne

Choroba refluksowa przetyku

Zespét obturacyjnego bezdechu w czasie snu

Okres premenstrualny/okotomenstrualny

Hormonalna terapia zastepcza [11]

Siarczany w diecie

Wysitek

Inne . .
Przyspieszony metabolizm
glikokortykosteroidéw przez niektére leki
(rifampicyna, phenytoina, karbamizeping,
phenytoina)
Czynniki psychologiczno-emocjonalne
Niski poziom opieki medycznej

lekarzy nie posiadajgcych specjalizacii choréb ptuc czy
alergologii, z czego 30% pacjentéw trafia pod opieke
gtéwnie lekarzy rodzinnych, za$ 7% nigdy nie jest kon-
sultowanych przez specjaliste [6].

Ostatnie lata na szczescie przyniosty wzrost zainte-
resowania astmq ciezkg i trudng, co znalazto odzwier-
ciedlenie w prébach precyzowania licznych kryteriéw,
sprzyjajgcych identyfikacji tej postaci astmy przez grupy
badaczy zaréwno na $wiecie (ENFUMOSA), jak i w Pol-
sce [12,13] (tab.3).

Astma cigzka wystepuje na tle zaréwno alergicznym,
jak i nie alergicznym, ale czeiciej nie posiada podtoza
alergicznego. Trzykrotnie czeéciej wystepuje u kobiet,
zwlaszcza otytych i czesto wspétistnieje z przewlektym
zapaleniem zatok oraz nadwrazliwoscig na aspiryne. Zo-
ostrzenia zwykle wystepujqg w okresie jesienno-zimowym,
a najczesciej czynnikami sprawczymi sq infekcje wirusowe
i atypowe [14 ].

Astma ciezka to tylko odmienny przebieg
kliniczny czy odrebna choroba?

Poza klinicznymi wyktadnikami ciezkosci trwajq poszuki-
wania czynnikéw genetycznych, patomorfologicznych oraz
$rodowiskowych, odpowiadajgcych za odmienny fenotypo-
wo przebieg astmy nie poddajqgcej sie petnej kontroli.

Prowadzone badania dotyczq polimorficznych odmian
gendéw, kodujgcych synteze biatek, podirzymujgcych pro-

I. Kliniczne:

1. Ciggle utrzymujqce sie objawy dzienne astmy w postaci
kaszlu i/lub dusznosci i/lub éwiszczgcego oddechu i/lub
ucisku w klatce piersiowej pomimo optymalnego leczenia.

2. Znaczne ograniczenie codziennej aktywnosci fizycznej z po-
wodu objawéw astmy, pomimo optymalnego leczenia.

3. Objawy astmy w nocy, zaburzajgce sen pomimo optymal-
nego leczenia.

4. Wystepowanie zaostrzef pomimo optymalnego leczenia.

5. W wywiadzie 22 hospitalizacje w ciggu ostatniego roku z po-
wodu zaostrzenia astmy pomimo optymalnego leczenia.

6. Sporadyczne, ale o bardzo cigzkim przebiegu zaostrzenia
astmy, ktérym towarzyszq nagte spadki PEF i zta odpowiedz
na beta2-mimetyki, pomimo prawidtowej lub prawie pra-
widtowej funkciji ptuc i dobrej kontroli astmy.

7. Ciezkie zaostrzenie astmy przebiegajqce z utratq przytom-
noéci i/lub niewydolnoéciq oddechowq, wymagajqcg lub
nie wymagajgcg intubacji.

Il. Badania czynnosciowe
i gazometryczne:

—_

.FEV1 lub PEF £60% wartosci naleznej (po bronchodilatato-
rze) po kursie 10-20 dni doustnego leczenia glikokortyko-
steroidami (co najmniej 40 mg/d prednizonu dla dorostych,

1mg/kg/d prednizonu dla dzieci).

2.Zmienno$¢ dobowa PEF >30% pomimo optymalnego le-
czenia.

3.Sporadyczne, ale bardzo znaczne spadki PEF na tle prawi-
dtowej lub prawie prawidtowe;j funkcji ptuc.

4.Przewlekta hipoksemia.

lll. Leczenie farmakologiczne:

1.Przewlekte leczenie doustnymi glikokortykosteroidami (>5
mg/d prednizonu) pomimo optymalnego leczenia gliko-
kortykosteroidami wziewnymi w dawkach:
dzieci
21000 mcg/dobe

dorosli
22000 mcg/dobe
21600 mcg/dobe 2800 mcg/dobe
21000 mcg/dobe 2500 mcg/dobe

2.Wymagane stosowanie krétko dziatajgcych beta2-mimety-
kéw codziennie lub prawie codziennie mimo regularnego
stosowania lekéw kontrolujgcych astme.

beklometazon
budezonid

flutikazon

*konieczne stwierdzenie co najmniej 1 kryterium klinicznego oraz co najmniej
1 kryterium czynno$ciowego czynno$ciowego i/lub farmakologicznego



ces zapalny i odpowiadajqcych za przebudowe drég od-
dechowych (np. geny dla IL-4, IL-9, TGF-B1, MCP-1) lub sta-
nowiqgcych elementy budowy receptoréw, odgrywajqgcych
kluczowq role w leczeniu astmy (glikokortykosteroidowy,
receptor 32) [15-20]. Powstate w wyniku mutacji zmiany
w sekwencji aminokwaséw biatek tych receptoréw mogg
byé jednq z przyczyn braku odpowiedzi klinicznej na po-
tencjalnie skuteczne leki przeciwastmatyczne. Skuteczno$éé
lekéw rozkurczajgeych oskrzela z grupy beta2-mimetykéw
moze zalezeé od polimorfizmu receptora 32 [21].

Za procesy patogenetyczne, takie jak przetrwate zapale-
nie btony §luzowej, zmiany strukturalne elementéw budowy
$ciany oskrzeli (wtéknienie podnabtonkowe, nasilona an-
giogeneza, hiperplazja btony migéniowej, przerost gruczo-
téw $luzowych), dotyczqce przede wszystkim obwodowych
drég oddechowych, odpowiada wiele czynnikéw wzrostu,
np. EGF czy TGF3 [22-23].

Zapalenie w astmie ciezkiej cechuje sie nasilonym
uszkodzeniem nabtonka oraz réznorodnymi profilami
komérkowymi. Udato sie wyrdzni¢ przynajmniej dwie,
fenotypowo odmienne formy choroby [24]. Postaé Th-2
zalezna z dominacjq eozynofiléw oraz aktywacjg masto-
cytéw w obwodowych drogach oskrzelowych kojarzy sie
ze zwiekszonym ryzykiem wystgpienia napadéw duszno-
$ci, wymagajqgcych intubacji oraz z nasileniem wtéknienia
podnabtonkowego. Wynikaé to moze ze wspdtistniejg-
cej glikokortykosteroidoopornosci, utrudnionej penetracii
glikokortykosteroidéw do drég oddechowych o $rednicy
mniejszej niz 2 mm oraz z nasilonej aktywacji produktéw
$ciezki przemian kwasu arachidonowego, co odgrywa
istotnq role u chorych z nadwrazliwosciq na aspiryne i nie-
steroidowe leki przeciwzapalne. Drugqg odmiane stanowi
posta¢ z dominacjq neutrofiléw, ktéra kojarzy sie z mniej
burzliwym przebiegiem oraz znacznie mniej nasilonym
wtéknieniem, prawdopodobnie dzieki uwalnianiu meto-
loproteinaz posiadajqgcych zdolno$é niszczenia zdepono-
wanego uprzednio w btonie podstawnej kolagenu [25].
By¢ moze pierwotnie postaé ta posiadata mieszany sktad
komérkowy, ale glikokortykosteroidy, poprzez zdolnosé
eliminacji eozynofiléw przy jednoczesnym hamowaniu
naturalnej $mierci (apoptozy) neutrofiléw, zadecydowaty
o jej wtérnie neutrofilowym charakterze [26]. Astma cigz-
ka wydaije sie chorobg obwodowych drég oddechowych,
z odmiennosciq sktadu komérkowego i funkcji niektérych
komérek (np. komérek tucznych oraz fibroblastéw) oraz
zmieniong odpowiedziq na leczenie.

A zatem przynajmniej u czeéci chorych mozna znalez¢
odrebnosci genetyczne i patomorfologiczne, wskazujqgce,
ze mamy do czynienia z odrebnym fenotypem choroby,
u innych natomiast cigzko$é jest wynikiem niedostatecznej
iej kontroli.

Rola wywiadu w rozpoznawaniu astmy
trudnej

Wiekszosé kryteridw astmy ciezkiej i trudnej, propono-
wanych przez zespoty badaczy, oparta jest na danych
z wywiadu. Z do$wiadczenia wiemy, jok wiele czasu no-
lezy poswiecié, aby rzetelnie ustali¢ szczegdty przebiegu
choroby nie tylko na pierwszej, ale réwniez na kolejnych

wizytach. Precyzyjne okreslenie wielu z nich wymaga od
pacjenta bardzo zdyscyplinowanego prowadzenia kart sa-
moobserwacji w zakresie wystepowania codziennych ob-
jawdw. Wazne jest zwracanie uwagi nie tylko na duszno$é,
ale réwniez inne objawy nazywane czesto ekwiwalentami
astmy (kaszel, bdl lub ucisk w klatce piersiowej). Chory
powinien dokonywaé oceny nasilenia tych objawéw (skala
punktowa lub graficzna), notowaé dobowe zapotrzebowa-
nia na leki uwalniajgce go od dusznosci (beta2-mimetyki
szybkodziatajgce) oraz okre$laé zmienno$é szczytowe-
go przeptywu wydechowego (PEF) w oparciu o wyniki
codziennych pomiaréw. Kazda zmiana w farmakoterapii
nie tylko astmy, ale réwniez innych choréb, powinna byé
odnotowana takze w karcie samoobserwacii. Wiekszosci
chorych leczonych w oé$rodkach specjalistycznych duzo
ktopotu sprawia nie tylko prowadzenie takich notatek, ale
réwniez dostarczanie ich regularnie lekarzowi.

Nieocenionymi zrédtami informacii jest wszelka facho-
wa dokumentacja medyczna, opisujgca dodatkowe, nie-
pozqdane zdarzenia w postaci: pomocy udzielonej przez
pogotowie ratunkowe czy szpitalne izby przyjeé oraz le-
czenia szpitalnego z powodu astmy oraz innych schorzen.
Ta ostatnia informacja czesto bywa niedoceniang, a staje
sig jedynqg wiarygodng w przypadku wprowadzenia lekéw
mogqcych pogorszyé przebieg astmy.

Kazdy lekarz powinien znaé czynniki zwigkszajgce ry-
zyko wystgpienia groznych dla zycia powiktan lub wrecz
zgonu chorego na astme, aby ukierunkowaé wywiad ce-
lem wytonienia grupy chorych z postaciq choroby trudng
i potencjalnie niebezpieczng. Najwazniejsze z tych czyn-
nikéw przedstawia tabela 4 [27].

Narzedzia diagnostyczne w praktyce
ambulatoryjnej przydatne w identyfikacji
astmy trudnej

Pomimo ze o kryteriach astmy ciezkie| pisze sie wie-
le, panel badan dodatkowych, ktéry utatwitby identyfi-
kacje tej postaci choroby, a zwtaszcza réznicowanie jej

z przewlektq chorobg obturacyjng ptuc (POChP) nadal

jest niedoskonaty. Lekarz dysponujgcy w najlepszym wy-

padku, oprécz fonendoskopu, PEF-metrem i spirometrem,
stoi przed nie lada wyzwaniem. Pomocnymi mogq okazad
sie nastepujgce spostrzezenia:

1. Czuto$é ostuchiwania klatki piersiowej w rozpoznawa-
niv astmy jest niewielka.

2. Wartoé¢ FEV1 wyzsza od 80% wartosci naleznych nie
moze wykluczad ciezkiej postaci tej choroby [3].

3. Nasilenia cigzkosci astmy nie odzwierciedlajg pomiary
stopnia nadreaktywnosci oskrzeli [28].

4. Parametry wentylacyjne mogq ulec poprawie po réz-
nie dtugim okresie leczenia przeciwzapalnego w od-
powiednio wysokich dawkach, zatem istotne jest czeste
powtarzanie nie tylko badania spirometrycznego, ale
takze ,préby rozkurczowej”. Pomocne w ocenie moze
byé stosowanie lekéw rozszerzajgcych oskrzela réw-
niez w nebulizacji, co pozwala na podawanie wiek-
szych dawek.

5. Niektérzy chorzy na astme reagujq lepiej na lek anty-
cholinergiczny niz beta2-mimetyk.



Charakter

danych Dane szczegétowe

Ple¢ zenska
Demograficzne Wiek ponizej 30 i powyzej 65 lat

Poczqtek przed 2 r.z.

Czas trwania powyzej 10 lat
Szybko$é narastania objawéw
do 2-3 godzin
Przebieg choroby = Czeste wizyty pozaplanowe
Czeste wizyty PR
Woysoki lub nieadekwatny prég
odczuwania dusznosci

. Wysitek lub zimne powietrze
Czynniki o
. Masywne narazenia na alergeny
zaostrzajgce

Ozon, dwutlenek azotu

Nlpz
Leki Betablokery

Nietolerancja i nadwrazliwo$é na
pewne leki przyjete w leczeniu astmy

Leczenie Nieadekwatne do nasilenia objawéw

Opieka medyczna = Brak dostgpnosci

Abnegacja
Smutek, depresja
Nerwica lekowa

Czynniki psycho- Stres

¥
spoteczne Choroba psychiczna
Problemy domowe
Problemy finansowe
Brak wspétpracy

Niski

Poziom edukacii

W celu statego monitorowania wentylacji wykorzysty-
wane sq domowe obserwacje pomiaréw PEF. Za niepetng
odwracalno$é, ceche kojarzong zbyt czesto tylko z PO-
ChP, oprécz zwezenia oskrzeli, moze odpowiadad uszko-
dzenie tkanki migzszowej ptuc. W obrazach uzyskanych
dzieki tomografii komputerowej o wysokiej rozdzielczosci
obserwuje sie zgrubienie $cian oskrzeli, obszary rozedmy
centrozrazikowej w przypadkach ,prawie $miertelnych”
rozstrzenia oskrzeli oraz obraz typowy dla zarostowego
zapalenia oskrzelikéw w ,neutrofilowych”, nie alergicz-
nych postaciach astmy [29,30].

Szereg opisanych odmiennosci patomorfologicznych
wywotuje uposledzenie elastycznego odksztatcania ptuc
i hiperinflacje, co mozna potwierdzié za pomocq badania
pletyzmograficznego.

Za zaburzeniem wymiany gazowej u czesci pacjen-
téw z zaawansowanym procesem chorobowym drobnych
drég oddechowych przemawia przewlekta hipoksemia
oraz zmniejszona pojemno$¢ dyfuzyjna ptuc. Inne bada-
nia nie tylko nie sq szeroko dostepne, ale réwniez nie sq
konieczne do postawienia rozpoznania astmy ciezkie;.

| tak, badanie indukowanej plwociny, ktére pozwala
ocenié nasilenie i charakter zmian zapalnych w oskrzelach,
choé mato inwazyjne, wymaga zaangazowania bardzo
doswiadczonego personelu oraz pochtania znaczng ilo$é
czasu. Zastosowanie za$ takich metod, jak BAL, biopsja
oskrzela oraz przezoskrzelowa biopsja ptuc pozostaje
vzasadnione gtéwnie dla celéw badan naukowych, stu-
zqcych dalszemu wyjasnianiu patomechanizméw astmy
cigzkiej oraz jej réznicowaniu z POChP.

Obecnie najwiecej nadziei dla monitorowania proce-
su zapalnego w astmie budzi pomiar tlenku azotu w po-
wietrzu wydychanym, ktére pozwala wykryé zaleznoéé
pomiedzy eNO a wyktadnikami ciezkosci choroby [31].
Z powodu wysokich kosztéw, podobnie jak i wigkszos§é
badan przedstawionych powyzej, pozostanie ono dome-
nq specjalistéw.

Koniecznos¢ wielokierunkowej diagnostyki
specjalistycznej

Chociaz kierowanie pacjentéw z ciezkq postaciq ast-
my do specjalisty alergologa i pulmonologa zwigksza po-
czgtkowo koszty diagnostyki i terapii, daje jednak realng
szanse na znaczne zmniejszenie kosztéw bezposrednich
oraz posérednich, wynikajgcych z absencji w pracy czy
pobierania $wiadczer rentowych. Poza tym ogranicza wy-
datki z tytutu leczenia choréb towarzyszqcych, powstatych
najczescie] z powodu niewtasciwego stosowania glikokor-
tykosteroidéw systemowych.

Jesli nawet nie budzi watpliwosci fakt potrzeby kierowa-
nia do specjalisty alergologa w przypadku podejrzenia
astmy trudnej, wskazana jest lepsza wspétpraca z lekarza-
mi podstawowej opieki zdrowotnej w zakresie wielokierun-
kowej diagnostyki réznicowej u pacjentéw podejrzanych
o takg postaé choroby.

Poniewaz szereg schorzeh moze dtugotrwale, tudzgco
na$ladowaé objawy astmy, celowa staje sie wspétpraca
nie tylko laryngologa, ale réwniez gastrologa, endokryno-
loga, kardiologa, specjalisty medycyny pracy czy psychia-
try. Przedstawione grupy schorzen, w przebiegu ktérych
mogq wystgpié ,objawy pseudoastmatyczne” podano
w tabeli 5. Czeé¢ wymienionych choréb moze wspétist-
nie¢ z astmq oskrzelowq nie ciezkq. Taki ,zespét nakto-
dania” moze znacznie skomplikowaé leczenie pierwotnie
tagodnej postaci astmy.

Rozpoznanie cigzkiej postaci astmy oskrzelowej zawsze
musi wigzaé sie z uzyskaniem dowoddw, ze na pewno
jest to astma.

Czy astme ciezkq i trudng powinnismy leczy¢
inaczej?

Podstawq leczenia astmy ciezkiej i trudnej jest adekwat-
na do nasilenia objawéw kontrola poprzez stosowanie



Schorzenia Przyczyny

Niewydolno$é serca
(lewokomorowa,
miokardiopatia zaciskajgca)

dyskineza krtani

Zaburzenia czynnoéciowe dysfunkcja fatdéw gtosowych

drég oddechowych dyskineza tchawiczo-

oskrzelowa

guz oskrzela

Zmniejszenie droznoéci drég  ciato obce

oddechowych kompresja zewnetrzna $ciany

oskrzela

Choroba zatorowo- zator tetnicy ptucnej

zakrzepowa »mikrozatorowo$é¢” ptucna

przewlekta obturacyjna
choroba oskrzelowo-ptucna

rozstrzenia oskrzeli

zarostowe zapalenia
krzeliké
Choroby oskrzeli i ptuc OsKrzelkow
mukowiscydoza
aspergilloza oskrzelowo-
ptucna
wrodzony cigzki niedobér
alfal-antytrypsyny

Zespét karcynoidu ze
zmianami przerzutowymi
do watroby

Tyreotoksykoza

w leczeniu wziewnych glikokortykosteroidéw. Mozliwe
jest zmniejszenia dawek glikokortykosteroidéw doust-
nych poprzez podawanie wziewnie duzych dawek (>2mg
budesonidu/dobe), stosowania preparatéw z noénikami
bezfreonowymi o zwigkszonej depozyciji w ptucach lub
wprowadzenia preparatédw nowej generacji (mometazon,
cyklesonid) [32-35]. Terapia tqczona, obejmujgca wziew-
ne glikokortykosteroidy w potqgczeniu z beta2-mimetykiem
i lekami antyleukotrienowymi oraz antycholinergicznymi
o dtugim czasie dziatania, daje szanse na zmniejszenie
tempa przebudowy i przynosi u wiekszosci chorych zo-
dowalajgce wyniki kliniczne [36]. Poniewaz preparaty
immunosupresyjne (cyklosporyna, metotreksat, sole ztota)
przyniosty pewnego rodzaju rozczarowanie w leczeniu
astmy opornej, trwajg poszukiwania preparatéw o wigk-
szej skutecznoici.

Nowym lekiem jest omalizumab - preparat humanizo-
wanych przeciwciat monoklonalnych anty-IgE, wykazujgcy
skuteczno$é w leczeniu astmy cigzkiej. Dostepne wyniki ba-
dai wskazujg na skuteczno$é tego preparatu w zakresie

zmniejszania liczby zaostrzen choroby, zwlaszcza cigzkich,
poprawy jakosci zycia pacjentéw oraz poprawy porannych
wartoéci PEF [37]. Wysokie koszty tego preparatu rodzq
konieczno$¢ wytonienia odpowiedniej grupy chorych przed
wdrozeniem leczenia. Jak dotqd nie dysponujemy lekiem
skutecznie zwalczajgecym neutrofilowq postaé zapalenia,
z ktérq takze spotykamy sie u chorych na POChP.

Pamietajmy, ze rozpoznanie astmy ciezkiej i trudnej
nie musi byé réwnoznaczne z beznadziejnym rokowni-
czo. Wczesne skierowanie do specjalistéw chorych nie
spetniajgcych warunkéw wiasciweij kontroli choroby oraz
umiejetne dalsze postepowanie lecznicze daje szanse po-
prawi¢ ich jako$é zycia oraz zapobiec inwalidztwu odde-
chowemu. Nawet jesli bedzie to dotyczyto jedynie chorych
z astmq pierwotnie fenotypowo nie cigzkq, bedziemy mieli
powdéd do duzej satysfakeji.

Streszczenie

,Trudna” astma oskrzelowa to najczeéciej choroba Zle
kontrolowana, sprawiajgca olbrzymie trudnosci lecznicze.
Jest ona powodem licznych pozaplanowych interwenciji
medycznych oraz znacznego pogorszenia jakosci zy-
cia chorych. Prawdopodobnie tylko u czeéci pacjentéw
za ciezki przebieg choroby odpowiada jej fenotypowo
odmienny charakter, warunkujgcy przewlekte zapalenie
w obrebie obwodowych drég oddechowych. Dzigki zno-
jomosci czynnikéw zwigkszajgcych ryzyko powiktar ast-
my i czynnikédw $rodowiska, odpowiedzialnych za pod-
trzymywanie proceséw zapalnych w oskrzelach oraz
odpowiednie monitorowanie przebiegu choroby, mozna
w znacznym stopniu poprawié kontrole choroby, zmniej-
szajqc stopien jej ciezkosci.

Artykut przedstawia szereg praktycznych wskazéwek
dotyczqcych identyfikacji naprawde ciezkiej postaci astmy,
zasad kontroli jej przebiegu oraz ztozonoéci wymaganej
farmakoterapii.
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