
Definicja

Definicja astmy oskrzelowej opracowana
przez grupŒ ekspert w Gwiatowej Inicjatywy
Zwalczania Astmy (GINA) zawiera w sobie cechy
z dziedziny patomorfologii (1), kliniki (2) oraz
patofizjologii (3) tej choroby i brzmi:

Astma jest przewlek‡„ chorob„ zapaln„ dr�g
oddechowych, w kt�rej uczestniczy wiele kom�rek
i uwalnianych przez nie substancji (1). Przewle-
k‡emu zapaleniu towarzyszy nadreaktywno-.
oskrzeli, prowadz„ca do nawracaj„cych epizod�w
-wiszcz„cego oddechu, duszno-ci, uczucia -ciska-
nia w klatce piersiowej oraz kaszlu, wystŒpuj„-
cych szczeg�lnie w nocy lub nad ranem (2).
Z objawami tymi wsp�‡istnieje zwykle rozlane,
zmienne ograniczenie przep‡ywu powietrza
w p‡ucach, czŒsto ustŒpuj„ce samoistnie b„dz·
pod wp‡ywem leczenia (3).

Patogeneza

Pod‡o¿em astmy oskrzelowej jest przewlek‡y
proces zapalny dr g oddechowych, w kt rym
uczestnicz„ liczne kom rki oraz produkowane
przez nie mediatory powoduj„ce charakterystycz-
ne zmiany patomorfologiczne i patofizjologiczne.
Zapalenie obejmuje wszystkie odcinki dr g
oddechowych, ale jego konsekwencje czynno�ciowe
s„ najsilniej wyra¿one w oskrzelach �redniego
kalibru. Kom rkami aktywnie uczestnicz„cymi
w patogenezie astmy s„ mastocyty, eozynofile,
limfocyty T, neutrofile (w ciŒ¿kich postaciach
choroby), a tak¿e kom rki dendrytyczne, kom rki
nab‡onka dr g oddechowych, kom rki miŒ�ni
g‡adkich oskrzeli i fibroblasty. Do
najwa¿niejszych mediator w uwalnianych przez
te kom rki nale¿„: leukotrieny cysteinylowe,
prostaglandyna D2, histamina, tryptaza oraz
liczne cytokiny (m.in. IL-4, IL-5, IL-13, IL-1b,
TNF-a) i chemokiny (tabela 1.1).

U pod‡o¿a astmy alergicznej le¿„ mechanizmy
immunologiczne zale¿ne od immunoglobuliny
klasy E (IgE) I reakcje typu natychmiastowego.
W przypadku astmy, podobnie jak i innych
chor b alergicznych, kontakt alergen w ze swoi-
stymi dla nich IgE obecnymi na powierzchni
b‡ony kom rkowej mastocyt w skutkuje
uwalnianiem przez nie mediator w, a nastŒpnie
nap‡ywem innych kom rek zapalnych, g‡ wnie
eozynofil w.

W efekcie dochodzi do:

" obrzŒku b‡ony �luzowej oskrzeli,
" skurczu miŒ�ni g‡adkich �ciany oskrzeli,
" nadmiernego wydzielania �luzu,

co powoduje ograniczenie przep‡ywu powietrza
przez drogi oddechowe, czyli obturacjŒ oskrzeli

Rycina 1.1. Schematyczny obraz definiuj„cy astmŒ
oskrzelow„.

Tabela 1.1. G‡$wne kom$rki i mediatory uczest-
nicz„ce w patogenezie astmy

Kom)rki Mediatory

. Mastocyty

. Eozynofile

. Limfocyty T

. Neutrofile

. Kom$rki dendrytyczne

. Kom$rki nab‡onka
dr$g oddechowych

. Kom$rki miŒ.ni
g‡adkich oskrzeli

. Fibroblasty

. Leukotrieny
cysteinylowe

. Prostaglandyna D2

. Histamina

. Tryptaza

. Cytokiny: IL-4, IL-5,
IL-13, IL-1b, TNF-a

. Chemokiny
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(rycina 1.2). Ma ona najczŒ�ciej charakter odwra-
calny i ustŒpuje samoistnie lub pod wp‡ywem
leczenia. Jej zmienno�; zale¿y od zaawansowania
choroby oraz stosowanej terapii.

Patomechanizm astmy niealergicznej jest
s‡abiej poznany. Najprawdopodobniej zapocz„tko-
wuj„ j„ procesy immunologiczne zwi„zane
z reakcj„ na zaka¿enie dr g oddechowych
(najczŒ�ciej wirusowe).

Charakter samego zapalenia jest podobny we
wszystkich postaciach astmy, niezale¿nie od jej
etiologii czy wieku chorego.

Poza procesem zapalnym u chorych na astmŒ
dochodzi do charakterystycznych zmian struktu-
ralnych w drogach oddechowych, okre�lanych jako
przebudowa �ciany oskrzeli. Zmiany te mog„ siŒ
rozpocz„; ju¿ we wczesnym okresie rozwoju
choroby. Zaawansowane prowadz„ do nieodwra-
calnej obturacji oskrzeli i dotycz„ chorych ze
szczeg lnie ciŒ¿k„ postaci„ astmy.

Ze zjawiskiem zapalenia zwi„zana jest kolejna
istotna cecha astmy, jak„ jest nadreaktywno�;
oskrzeli. Jest to nadmierna ich sk‡onno�; do
reagowania skurczem na bodz·ce, kt re s„ obojŒtne
dla osoby zdrowej. Stopieæ nadreaktywno�ci mo¿e
siŒ nasila; wraz z intensywno�ci„ procesu zapal-
nego tocz„cego siŒ w �cianie oskrzeli lub te¿
zmniejsza; pod wp‡ywem stosowanego leczenia
przeciwzapalnego. Istnieje r wnie¿ pogl„d, ¿e
przyczyna zaburzenia tkwi we w‡a�ciwo�ciach
samych miŒ�ni g‡adkich �ciany oskrzeli, charakte-
ryzuj„cych siŒ wiŒksz„ sk‡onno�ci„ do skurczu
u chorych na astmŒ ni¿ u os b zdrowych.
W patomechanizmie nadreaktywno�ci oskrzeli
istotn„ rolŒ odgrywaj„ r wnie¿ mechanizmy neu-
rogenne zwi„zane z wegetatywnym unerwieniem
dr g oddechowych.

Czynniki wp‡ywaj„ce na ryzyko rozwoju
astmy mo¿na podzieli; na powoduj„ce rozw j
choroby oraz wyzwalaj„ce jej objawy. Niekt re
odpowiadaj„ za powstanie obydwu opisywanych
sytuacji klinicznych. Czynniki te obejmuj„ pre-
dyspozycje osobnicze (uwarunkowane
genetycznie) oraz czynniki �rodowiskowe, poja-
wiaj„ce siŒ zwykle w p z·niejszym okresie zaawan-
sowania choroby. Nale¿y podkre�li;, ¿e mechaniz-
my, kt re wp‡ywaj„ na rozw j i nasilenie
objaw w astmy, s„ z‡o¿one i wzajemnie na siebie
oddzia‡uj„.

Czynniki osobnicze

Czynniki genetyczne

Potwierdzeniem klinicznym genetycznego
pod‡o¿a astmy jest fakt, ¿e wywiad rodzinny
w kierunku tego schorzenia oraz innych chor b
atopowych stanowi istotny czynnik ryzyka wy-
st„pienia astmy u danej osoby. Aktualne dane

Na proces przebudowy .ciany oskrzeli sk‡ada siŒ:

. w‡$knienie warstwy podnab‡onkowej,

. przerost i zwiŒkszenie liczby kom$rek miŒ.ni
g‡adkich .ciany oskrzeli,

. proliferacja naczyæ krwiono.nych w .cianie oskrzeli,

. zwiŒkszenie liczby kom$rek kubkowych w nab‡onku
dr$g oddechowych oraz przerost gruczo‡$w .luzo-
wych.

A B

światło
oskrzela

Rycina 1.2. Schemat oskrzela osoby zdrowej i chorego
na astmŒ: A : oskrzele osoby zdrowej; B : oskrzele
chorego na astmŒ.
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wskazuj„, ¿e w patogenezŒ astmy mog„ by;
zaanga¿owane liczne geny.

Opr cz gen w predysponuj„cych do rozwoju
astmy istniej„ geny powi„zane z odpowiedzi„ na
jej leczenie. Przyk‡adem jest wystŒpowanie wa-
riant w genu koduj„cego receptor adrenergiczny
b, co mo¿e t‡umaczy; r ¿nice miŒdzy chorymi
w odpowiedzi na podawanie b2-mimetyk w. Inne
geny modyfikuj„ odpowiedz· na glikokortykoste-
roidy czy leki antyleukotrienowe. Znajomo�; tego
typu gen w mo¿e by; w przysz‡o�ci przydatna
w wyborze najbardziej skutecznej dla indywidual-
nego pacjenta terapii.

Oty‡o)*

Wykazano, ¿e okre�lone mediatory, takie jak
leptyny, mog„ wp‡ywa; na czynno�; dr g odde-
chowych i zwiŒksza; prawdopodobieæstwo
rozwoju astmy.

P‡e*

P‡e; mŒska jest czynnikiem rozwoju astmy
u dzieci. Do 14. roku ¿ycia choroba rozpoznawana
jest prawie 2 razy czŒ�ciej u ch‡opc w ni¿
u dziewcz„t. Z wiekiem r ¿nica ta maleje,
a w przypadku doros‡ych astma wystŒpuje czŒ�ciej
u kobiet ni¿ u mŒ¿czyzn, za co mog„ by;
odpowiedzialne hormony p‡ciowe oraz zwi„zane
z dorastaniem zmiany w wielko�ci p‡uc.

Czynniki )rodowiskowe

Alergeny

Wykazano, ¿e uczulenia na alergeny roztoczy
kurzu domowego, kota, psa oraz grzyb w ple�nio-
wych s„ niezale¿nymi czynnikami ryzyka
objaw w astmatycznych u dzieci do 3. roku ¿ycia.
Powi„zanie pomiŒdzy ekspozycj„ na alergen
a uczuleniem u dzieci nie jest proste i zale¿y od
rodzaju alergenu, jego dawki, czasu nara¿enia,
wieku, a tak¿e prawdopodobnie od czynnik w
genetycznych.

Zaka¿enia

Powi„zano rolŒ kilku wirus w uk‡adu oddecho-
wego z wystŒpowaniem objaw w astmatycznych
u niemowl„t. Respiratory syncytial virus (RSV) oraz
wirusy paragrypy wywo‡uj„ zapalenie
oskrzelik w u niemowl„t i ma‡ych dzieci. U wielu
spo�r d nich utrzymuje siŒ �wiszcz„cy oddech lub
rozwija siŒ astma w p z·niejszym dzieciæstwie. Za
wystŒpowanie �wiszcz„cego oddechu odpowiadaj„
r wnie¿ infekcje wywo‡ane wirusem Boca i meta-
pneumowirusem. Istniej„ te¿ dane wskazuj„ce na to,
¿e pewne zaka¿enia uk‡adu oddechowego

Poszukiwania gen$w predysponuj„cych do rozwoju
astmy koncentruj„ siŒ na nastŒpuj„cych zagadnieniach:

. wytwarzanie swoistych przeciwcia‡ IgE (atopia),

. ekspresja nadreaktywno.ci oskrzeli,

. produkcja mediator$w zapalnych,

. odpowiedz· limfocyt$w pomocniczych Th1 i Th2.

Niekt$re badania epidemiologiczne wykazuj„, ¿e
wczesna ekspozycja na alergeny sier.ci psa i kota mo¿e
chroniA przed uczuleniem i rozwojem astmy oskrze-
lowej.
Unikanie alergen$w roztoczy kurzu domowego nie

jest pomocne w leczeniu rozpoznanej astmy. Raport
ARIA 2010 zaleca wielokierunkowe dzia‡ania redu-
kuj„ce ekspozycjŒ na roztocze kurzu domowego u nie-
mowl„t i dzieci przedszkolnych w celu zapobiegania
rozwojowi alergizacji.
Uczulenie na grzyby ple.niowe z gatunku Alternaria

jest czynnikiem ryzyka rozwoju astmy u dzieci.
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w pierwszych latach ¿ycia, w tym spowodowane
wirusem odry, mog„ chroni; przed rozwojem astmy.
Wed‡ug Ðhipotezy higienicznejS ekspozycja m.in. na
tego typu infekcje w dzieciæstwie wp‡ywa na rozw j
uk‡adu immunologicznego dziecka, kieruj„c go na
tor ÐniealergicznyS, co powoduje zmniejszenie ryzy-
ka wyst„pienia astmy i innych chor b alergicznych.

Czynniki zawodowe

Wykryto ponad 400 substancji zwi„zanych
z astm„ zawodow„ (rozdzia‡ 10., podrozdzia‡
Astma zawodowa). W wiŒkszo�ci przypadk w
w jej rozwoju odgrywa rolŒ mechanizm immunolo-
giczny, zale¿ny zar wno od IgE, jak i typu
kom rkowego, a okres utajenia od pocz„tku na-
ra¿enia trwa miesi„ce lub lata. Nara¿enie
na wziewne czynniki dra¿ni„ce wystŒpuj„ce
w du¿ym stŒ¿eniu mo¿e spowodowa;, nawet u os b
bez cech atopii, rozw j Ðastmy wywo‡anej przez
czynniki dra¿ni„ceS (zwanej r wnie¿ zespo‡em
reaktywnej dysfunkcji dr g oddechowych).

Dym tytoniowy

Ekspozycja na dym tytoniowy w okresie prena-
talnym i po urodzeniu siŒ dziecka zwiŒksza ryzyko
rozwoju �wiszcz„cego oddechu we wczesnym
dzieciæstwie oraz obni¿a parametry czynno�ci p‡uc.
Wskutek palenia biernego wzrasta prawdopodo-
bieæstwo wyst„pienia infekcji dolnych dr g odde-
chowych u dzieci.

Palenie tytoniu przyspiesza pogarszanie siŒ
czynno�ci uk‡adu oddechowego u chorych na astmŒ
oskrzelow„; zwiŒksza stopieæ ciŒ¿ko�ci choroby
i obni¿a jej kontrolŒ, mo¿e te¿ wp‡ywa;
na pogorszenie odpowiedzi na leczenie glikokorty-
kosteroidami.

Zanieczyszczenia powietrza
atmosferycznego i wewn„trz
pomieszczeæ

Ich rola nie jest jednoznacznie okre�lona. Osoby,
kt re dorastaj„ w warunkach zanieczyszczenia
powietrza, wykazuj„ zmniejszone parametry czyn-
no�ci p‡uc. Zanieczyszczenie powietrza zwi„zane
z ruchem samochodowym zwiŒksza ryzyko
�wiszcz„cego oddechu u dzieci w pierwszych
3 latach ¿ycia.

Dieta

Karmienie piersi„ w okresie niemowlŒcym
zmniejsza ryzyko chor b przebiegaj„cych z ob-
turacj„ dr g oddechowych we wczesnym dzieciæ-
stwie. Wykazano, ¿e u niemowl„t, kt rym podaje
siŒ mieszanki zawieraj„ce niezmodyfikowane bia‡-
ka mleka krowiego lub bia‡ka soi, czŒ�ciej w tym
czasie wystŒpuj„ epizody �wiszcz„cego oddechu.

Zale¿no.A pomiŒdzy atopi„ a infekcjami wirusowy-
mi wydaje siŒ mieA z‡o¿ony charakter. Atopia mo¿e
oddzia‡ywaA na odpowiedz· dolnych dr$g oddecho-
wych na zaka¿enia, infekcje wirusowe mog„ za. wp‡y-
waA na rozw$j uczulenia alergicznego, a interakcja
mo¿e siŒ rozwijaA, kiedy oba te czynniki dzia‡aj„ jed-
nocze.nie.

Ryzyko zachorowania na astmŒ zawodow„ mo¿e
siŒ zwiŒkszaA przy wsp$‡istnieniu atopii i palenia
tytoniu.

Niewiele jest danych na temat tego, ¿e palenie
przez matkŒ w okresie ci„¿y ma wp‡yw na ryzyko
rozwoju alergii u dziecka.

Probiotyki modyfikuj„ce sk‡ad flory jelitowej s„
proponowane jako metoda profilaktyki chor$b aler-
gicznych. Pewne pozytywne skutki tego typu terapii
zauwa¿ono w odniesieniu do atopowego zapalenia
sk$ry, brak jest jednak dowod$w na uzyskanie podob-
nego efektu w przypadku astmy.
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Rycina 1.3. Patomechanizm astmy oskrzelowej.

Definicja i patogeneza astmy

12



Czynniki osobnicze i �rodowiskowe ryzyka
ujawnienia siŒ astmy przedstawiono w tabeli 1.2.

Od czynnik w ryzyka wyst„pienia astmy, maj„-
cych znaczenie w jej rozwoju i ujawnieniu siŒ,
nale¿y odr ¿ni; czynniki wyzwalaj„ce objawy ju¿
istniej„cej choroby. Niekt re z nich s„ wsp lne dla
obu tych kategorii, chocia¿by zawodowe czynniki
uczulaj„ce. Istniej„ jednak takie czynniki wyzwa-
laj„ce objawy astmy, z jej zaostrzeniami w‡„cznie
(om wione w rozdziale 4. w podrozdziale Za-
ostrzenia w astmie), jak np. zanieczyszczenia
powietrza i niekt re alergeny, kt re nie zosta‡y
jasno powi„zane z rozwojem samej choroby.

Tabela 1.2. Czynniki ryzyka ujawnienia siŒ astmy

Czynniki osobnicze Czynniki -rodowiskowe

. Predyspozycja
genetyczna do:
: atopii,
: nadreaktywno.ci
oskrzeli,

: produkcji media-
tor$w zapalnych

. Oty‡o.A

. Rasa czarna

. P‡eA (dominacja p‡ci
mŒskiej w dzieciæ-
stwie, ¿eæskiejwprzy-
padku doros‡ych)

. Alergeny:
: wystŒpuj„ce wewn„trz
pomieszczeæ: roztocze
kurzu domowego,
sier.A zwierz„t (psy,
koty, myszy), grzyby
ple.niowe,

: .rodowiska zewnŒtrz-
nego: py‡ki ro.lin
(drzew, traw,
chwast$w), grzyby
ple.niowe

. Wirusowe zaka¿enia
uk‡adu oddechowego
w dzieciæstwie

. Czynniki zawodowe
o dzia‡aniu uczulaj„cym

. Dym tytoniowy (palenie
bierne i czynne)

. Zanieczyszczenie powie-
trza atmosferycznego oraz
wewn„trz pomieszczeæ

. Dieta

Repetytorium

1. Jaki proces le¿y u pod‡o¿a patogenetycznego astmy oskrzelowej?
2. Czy czynniki ryzyka ujawnienia siŒ astmy s„ to¿same z czynnikami wyzwalaj„cymi objawy tej choroby?
3. Czy dieta matki podczas ci„¿y i karmienia ma wp‡yw na zapobieganie chorobom alergicznym u dziecka?
4. Jak nale¿y rozumie; ÐteoriŒ higieniczn„S?
5. Jaka jest rola alergen w w rozwoju astmy u dzieci?
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