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Streszczenie |

Summary |

Szacuje sig, ze okoto 10-15% dzieci do 10. roku zycia ma rozpoznang astme¢ oskrzelowa. Wdychanie dymu
tytoniowego nasila objawy i utrudnia leczenie astmy. Dotyczy to zarowno palenia czynnego, jak i biernego
wdychania dymu tytoniowego. Narazenie na dym tytoniowy moze przyczyniac si¢ do rozwoju przewlektych
standw zapalnych drég oddechowych i w konsekwencji prowadzi¢ do POChP czy powodowac zaostrzenia
i cigzszy przebieg astmy. Negatywne skutki palenia dotycza takze przebiegu ciazy oraz dalszego rozwoju dziecka.
Okoto 30% leczacych si¢ na astme przyznaje si¢ do nikotynizmu lub jest narazonych na bierne palenie. Podob-
ny odsetek palacych moze wystepowac wsrdd kobiet w cigzy. Dzieci narazone na dym tytoniowy w Srodowisku
domowym maja wigksza liczbe zaostrzen astmy w ciagu roku niz dzieci bez narazenia na dym tytoniowy,
a takze sg czgSciej hospitalizowane oraz wymagajg wyzszej Sredniej dawki glikokortykosteroidow stosowanej
w leczeniu profilaktycznym podtrzymujacym remisj¢ objawow klinicznych. Udowodniono dodatnig korelacije
pomigdzy wysokoscig stezenia metabolitu nikotyny — kotyniny w moczu dzieci a liczba wypalanych papierosdéw
przez rodzicow. Stezenia kotyniny w moczu u 0s6b palacych i narazonych na dym papierosowy maja zwiazek
z rozwojem patologii uktadu oddechowego, w szczeg6lnosci z cigzszym przebiegiem i oporniejszym leczeniem
astmy. Fizjologia drzewa oskrzelowego pod wptywem dymu tytoniowego jest dodatkowo zaburzona, co ma
nastgpstwa w postaci mniejszej odpowiedzi na klasyczne leczenie astmy przy pomocy glikokortykosteroidow
i sugeruje koniecznos¢ wiaczania u takich chorych lekéw antyleukotrienowych celem modyfikacji patologiczne-
go wplywu substancji toksycznych z dymu tytoniowego na drzewo oskrzelowe.

Stowa kluczowe: kotynina, dym tytoniowy, palenie czynne, palenie bierne, astma

It is valued that near 10-15% children have diagnosis of asthma up to 10 years old. Cigarette smoke breathing
increases signs and it makes treatment of asthma difficult. It concerns equal active smoking as well as passive
cigarette smoke breathing in. Cigarette smoke exposure can cause progress of chronic inflammatory states of
respiratory tract and in consequence can lead to COPD or cause asthma exacerbation and more severe course
of asthma. Negative results of smoking concern also pregnancy outcome and further child development. Near
30% of asthma treated patients admit smoking or is exposed on passive smoking. Similar percent of smokers
can appear among pregnant women. Cigarette smoke exposed children have greater number of asthma exacer-
bations comparing to non exposed asthma children, they also have greater number of hospitalisations per year
and need greater average dose of corticosteroids in standard treatment sustaining clinical symptoms remis-
sion. There is proved positive correlation between level of nicotine metabolite — cotinine in children urine and
number of smoked cigarettes by their parents. Researches on cotinine levels in active and passive smokers urine
show direct correlation with progress of respiratory tract pathology, particularly with more severe outcome and
more difficult treatment of asthma. Cigarette smoke disturbs respiratory tract physiology, which effects with
lesser response to classic corticosteroid asthma treatment and suggest including antileukotriene drug AT such
patients due to modification of pathological influence on respiratory tract cigarette smoke toxic substances.
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teczny. W Polsce liczb¢ palaczy ocenia si¢ na

okoto 10 milionéw. Wediug badania wykonanego
w 1995 roku na zlecenie Centrum Onkologii regularnie
pali 47% mezczyzn 1 23% kobiet. Wsrod cigzarnych od-
setek ten moze dochodzi¢ do 30%". Wdychanie dymu
tytoniowego (palenie bierne) jest rOwnie niebezpieczne
jak samo palenie. Boczny strumiefi dymu tytoniowego
zawiera 35 razy wigcej dwutlenku wegla i 4 razy wigcej
nikotyny niz dym wdychany przez aktywnych palaczy.
Stezenie innych substancji toksycznych w strumieniu
bocznym jest wielokrotnie wyzsze niz w strumieniu
glownym®. Bierny palacz wdycha okoto 1/3-1/2 zawar-
tosci bocznego strumienia dymu tytoniowego, ktory
zawiera wiele substancji alergizujacych, powodujacych
lzawienie oczu, kaszel, podraznienie btony Sluzowej
nosa. Wdychanie dymu tytoniowego moze przyczyniac
si¢ do wystepowania nawracajacych zakazen drég od-
dechowych, uczulen, co w konsekwencji moze prowa-
dzi¢ do astmy, POChP (dotyczy to zardwno palenia
biernego, jak i aktywnego). Znany jest szkodliwy wplyw
palenia papierosow przez kobiety w cigzy na ptod.
Powiktania palenia, ktore moga wystepowac u kobiet
w ciazy wdychajacych dym tytoniowy, to: fozysko przo-
dujace, przedwczesne oddzielanie si¢ fozyska, krwawie-
nie z drog rodnych, mozliwosS¢ przedwczesnego pek-
nigcia bfon ptodowych®. Dziatanie dymu tytoniowego
moze by¢ zagrozeniem dla ptodu. Obserwuje si¢ wzrost
czestosci przedwezesnych poroddw, hipotrofi¢ ptodu,
matg mase¢ urodzeniowa®. Czynne palenie przez kobie-
ty w cigzy moze powodowaC powstanie przetrwalego
nadcisnienia plucnego u ptodu® i by¢ czynnikiem wy-
wolujacym zespot nagtej Smierci noworodka®. Dzieci
narazone na dym tytoniowy w okresie prenatalnym sg
najczesSciej na niego narazone rowniez po porodzie!”.
W badaniu Sabantego i Brozik 75,1% todzkich dzieci byto
narazonych na bierne palenie w domu®. Stopiefi ekspo-
zycji na dym tytoniowy w sposdb posredni okreSlano
na podstawie pomiaru stezenia kotyniny w mo-
czu (metabolitu nikotyny). W grupie chtopcow szkot
podstawowych w £odzi obecnos¢ kotyniny w moczu
stwierdzono u 78,8% narazonych na kontakt z dymem
tytoniowym w domu i u 72% w grupie kontrolnej, to jest
w rodzinach deklarujacych sie jako niepalace. Roznica
byta statystycznie nieistotna. U chfopcow narazonych
na dym tytoniowy w domu stezenia kotyniny w moczu
wynosity 35,95+5,39 ng/ml, wobec 19,13+4,77 ng/ml

Palenie tytoniu stanowi powazny problem spo-

(p<0,05) w grupie kontrolnej. Fakt, ze kotynina jest stwier-
dzana u dzieci z rodzin niepalgcych tytoniu w domu,
Swiadczy o powszechnosci narazenia na dym tytoniowy
w Srodowisku®.

Narazenie na dym tytoniowy dzieci wptywa na wyniki
badan czynnosciowych uktadu oddechowego. Dla przy-
ktadu w badaniu Sabantego i Brozik u chfopcoéw nara-
zonych w okresie prenatalnym i w dziecifistwie na dym
tytoniowy wykazano istotnie nizsze wartoSci wskazni-
kow przeptywu przez drobne oskrzela (MEF50, MEF25)
i wskaznika Tiffeneau w badaniu spirometrycznym w po-
rownaniu z grupa kontrolng®. Statystycznie istotne byly
roznice w grupach chiopcdéw matek palacych w czasie
cigzy 1 kontynuujacych palenie, w poréwnaniu z grupg
kontrolng dzieci, ktérych matki nie palily papierosow.
Wskazniki FEV,%VC, MEF50, MEF25 w grupie dzieci
matek, ktdre nie palily w czasie cigzy, ale pality w domu
po porodzie, byly rdwniez nizsze niz u dzieci nienara-
zonych na dym tytoniowy, niemniej roznice te byly staty-
stycznie nieistotne®.

W Polsce okofo 10-15% dzieci przed 10. rokiem zycia ma
rozpoznang astme. Narazenie tych dzieci na dym tytonio-
wy moze siegac 30-40% i jest wyzsze od przecigtnego na
Swiecie. Wynika to z duzego rozpowszechnienia palenia
papierosdéw w Polsce w pordwnaniu ze Srednig Swiatowa.
Pirogowicz 1 wsp.® przebadali we Wroctawiu 150 dzieci
z astma. Dzieci zostaly podzielone na 2 grupy: narazo-
nych na dym tytoniowy (71 osob) i bez narazenia na dym
— grupa kontrolna (79 osdb). Oceniano cz¢stosC zaostrzen
astmy, wielkosci dawek lekow podtrzymujgcych remisje.
W grupie dzieci narazonych na dym tytoniowy stwier-
dzono czgstsze zaostrzenia choroby — Srednio 11 razy
w roku. W grupie dzieci nienarazonych na dym tytoniowy
Srednia czgstos¢ zaostrzen byta nizsza i wynosita 5 na rok
(p<0,05). Ponadto grupa dzieci narazonych na dym tyto-
niowy wymagata intensywniejszego leczenia zaostrzenia
astmy — Srednio 3 hospitalizacje/rok, wobec ponizej 1 hos-
pitalizacji/rok u dzieci nienarazonych na dym tytoniowy
(p<0,05). Statystycznie istotna roznica byta stwierdzana
rowniez w dawkach lekow podtrzymujacych w przeliczeniu
na budezonid - 300-400 ug wobec 100-400 ug w grupie
kontrolnej (p<0,05).

Zespot Lazarusa i wsp. przebadat 39 palacych papierosy
chorych na astme (grupa I) i 44 niepalgce tytoniu osoby
chore na astme¢ umiarkowang (grupa II - kontrolna)“?.
Srednia wieku badanych wynosita 29 lat, czas trwania
choroby — okoto 10 lat, srednia wartos¢ FEV — 78-80%,

Dziedi mate:(;)oa :)qocr)::(:‘z‘i’: czasie ciazy Dzieci matek niepalacych
FEV,%V(C 99,2+7,7 104,347,9 p<0,001
MEF50 99,1+20,9 112,8+23,1 p<0,01
MEF25 96,8+30,0 119,4+30,6 p<0,001

Tabela 1. Porownanie wartosci wskaznikow spirometrycznych badanych dzieci matek palgcych papierosy i niepalgcych®
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a Sredni wzrost wartoSci FEV po podaniu salbutamolu
- 16-18%. W grupie I przeci¢tny okres palenia wyno-
sit 7 paczkolat (1 paczkorok = palenie 20 papieroséw
dziennie przez 1 rok), wszyscy mieli podobny przebieg
choroby. St¢zenie kotyniny w moczu wynosito Srednio
975 ng/ml (575-1000 ng/ml). W grupie palaczy tytoniu
stwierdzono takze znaczgco nizsze wartosci szczytowego
przeplywu wydechowego, gorsze wyniki porannych
i popotudniowych wskaznikdw nasilenia astmy i gorsza
jakoS¢ zycia w porOwnaniu z grupg Il (niepalacych).
Badania byly prowadzone w ukfadzie wielooSrodko-
wym z podwdjnie Slepa proba, w ktdrym stosowano
dwa rodzaje programow terapeutycznych (A i B).

W programie A chorzy otrzymywali beklometazon 2 razy
dziennie, a w programie B — beklometazon raz dziennie
oraz montelukast raz dziennie.

Po leczeniu wg programu A stwierdzono w grupie [
(palaczy) wzrost wartosci FEV o 5%, a w grupie II
(chorzy niepalacy) — o 10%; roznica statystycznie istot-
na. U pacjentow leczonych wg programu B wzrost war-
tosci FEV w grupie I wynosit 4%, a w grupie II - 8%.
Obie grupy mialy zblizone wyjSciowe parametry spirome-
tryczne i wartosci testu odwracalnoSci obturacji. W grupie
1T (niepalacych) leczonych wg programu A nastapit wzrost
PEE spadek liczby eozynofilow w plwocinie i obnizenie
stezeft metacholiny w tescie prowokacji. W grupie I (pala-
cze) leczonych wg tego samego programu poprawa byla
widoczna tylko w wartosciach porannych pomiaréw PEE
pozostate badane parametry nie wykazaly istotnych zmian.
Korzysci z monoterapii beklometazonem byly mniejsze
w grupie palaczy, jednak byly to roznice statystycznie nie-
istotne, poza FEV. Inne wyniki uzyskano po zastosowaniu
leczenia skojarzonego beklometazonem i montelukastem.
W grupie I (palaczy) uzyskano wzrost PEF 04,3%, a w gru-
pie Il - jedynie 0 0,9%. W grupie I (palaczy) uzyskano row-
niez wickszy wzrost wskaznika jakosci zycia niz w grupie 11
(niepalacych). W obu badanych grupach, w ktérych sto-
sowano leczenie skojarzone (program B), nie stwierdzono
statystycznie istotnych zmian wartosci FEV.
Podsumowujac, zaréwno w grupie chorych na astmg
palacych tyton, jak i niepalgcych daly si¢ zauwazyC
znaczne rdznice w wynikach badafi spirometrycznych
w zaleznoSci od stosowanego leczenia. Monoterapia
beklometazonem byta skuteczniejsza wsrod osob nie-
palacych. Pacjenci palacy zdecydowanie wigcej korzysci
odnosili z terapii aczonej (beklometazon wraz z mon-
telukastem). Wynika to prawdopodobnie z patome-
chanizmu dziatania dymu tytoniowego na organizm.
Dane eksperymentalne sugeruja ograniczong ekspresj¢
deacetylazy histonowej i zwickszong reakcj¢ zapal-
ng z udzialem neutrofilow oraz zwigkszone st¢zenie
TNF-a w grupie palaczy tytoniu. Zmiany te najprawdo-
podobniej odpowiedzialne sg za obserwowang stabsza
odpowiedz na glikokortykosteroidy!?.

W badaniu Gaki i wsp. oznaczano st¢zenia LTE, w mo-

100 | <© 0sOb natogowo palacych tyton'V. Stwierdzono

Scisty korelacje migdzy stezeniami L'TE, a iloScig wy-
palanych papierosow. Pacjenci natogowo palacy mieli
stale podwyzszone st¢zenia leukotriendw, co moze ttu-
maczyC ich lepsza odpowiedZ na leczenie zawierajace
takze montelukast (program B)t?,

Tsoumakidou i wsp. badali obecnos¢ w §luzie drzewa
oskrzelowego dendrycytow, limfocytow B oraz stopief
ekspresji gendw dla dwoch gtownych cytokin regulujacych
prace limfocytow T2, Poréwnywano grupg 21 niepa-
lacych chorych na astme (grupa I) z grupg 24 palacych
pacjentow z astmg (grupa II) i 10 zdrowych nigdy nie-
palacych osob (grupa III - kontrolna). Grupy chorych
podzielono na 2 podgrupy, w pierwszej podawano
glikokortykosteroidy, a w drugiej placebo. Ilos¢ dojrza-
tych komorek dendrytycznych u chorych palacych byla
znaczaco nizsza niz u chorych niepalgcych i badanych
z grupy kontrolnej. Nie miato znaczenia, czy chorzy
otrzymywali glikokortykosteroidy czy placebo. Autorzy
wykazali tez, ze iloS¢ limfocytow B byta istotnie nizsza
w grupie chorych palacych, a leczenie glikokortykoste-
roidami nie redukuje spadku limfocytow B wywotanego
paleniem tytoniu. Nie byto znaczacych roznic w ilosci
komorek Langerhansa w tych grupach badanych?,
Xepapadaki i wsp. przeprowadzili w grupie 2374 dzie-
ci w wieku przedszkolnym badanie, ktorego celem byto
wykazanie zwigzku pomiedzy wystepujacymi u dzieci
objawami astmy i alergii a narazeniem ich matek na
palenie tytoniu w czasie cigzy'. Stwierdzono jedno-
znacznie wystgpowanie Swistow u dzieci narazonych na
dym tytoniowy w Srodowisku domowym. Bierne nara-
zenie na dym tytoniowy kobiet w cigzy (gfownie w 1T try-
mestrze) bylo zwigzane z obecnoscig Swistdw u dzieci
i wystapieniem pokrzywki. Czynne palenie papierosow
przez matki w cigzy powodowalo nie tylko wystgpowanie
astmy u dzieci, ale takze bylo odpowiedzialne za ci¢zszy
przebieg choroby. Oceniano to na podstawie wielkoSci
dawek lekow stosowanych u tych dzieci. Wyniki przepro-
wadzonego badania wskazujg na konieczno$¢ nie tylko
propagowania niepalenia, ale rowniez eliminacji dymu
tytoniowego w Srodowisku kobiet w cigzy'?).

Palenie papierosdw pogarsza przebieg astmy i jest zwia-
zane z czgSciowa opornoscig na glikokortykosteroidy! 419,
Palenie wplywa na reakcje ukfadu odpornoSciowego
drzewa oskrzelowego w postaci patologicznie zmienionej
odpowiedzi komorkowej!'? i ekspresji cytokin!%!P. Lep-
sze wyniki leczenia w terapii faczonej glikokortykostero-
idami i montelukastem u palacych pacjentéw z astma!?
wskazuja na potrzebe uwzgledniania czynnika, jakim jest
narazenie na dym tytoniowy. Potwierdzajg tez role dymu
tytoniowego w patomechanizmie stabszych efektow w wy-
niku leczenia glikokortykosteroidami wziewnymi w astmie
u pacjentOw narazonych na dym tytoniowy.

Badania Sabantego i Brozik pokazuja, ze osoby niepalace
mogg rowniez by¢ narazone na dym tytoniowy. Obec-
nos¢ wyzszych stezefi kotyniny w moczu dzieci narazo-
nych na dym papierosowy w domu (w szczeg0lnosci,
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gdy osobg palacg jest matka) potwierdza konieczno$¢
zbierania doktadnego wywiadu Srodowiskowego przed
planowaniem leczenia dzieci z astma. Chtopcey, ktorzy
regularnie byli narazeni w domu na dym tytoniowy, mieli
gorsze wyniki spirometryczne niz chtopcy z doméw ro-
dzicow niepalacych®. Moze si¢ to przekiada¢ w spo-
sOb bezpoSredni na wyniki leczenia u dzieci z astmg
pochodzacych z rodzin palacych. Wsrod dzieci z astma
narazonych na dym tytoniowy wykazano zdecydowa-
nie czestsze zaostrzenia astmy, czgstsze hospitalizacje
oraz wigksze zapotrzebowanie na glikokortykostero-
idy®!>17. Leczenie i monitorowanie choroby u dzieci
dodatkowo narazonych na dym tytoniowy w domu jest
trudniejsze. Wiaze si¢ z wickszym zapotrzebowaniem
na leki i wiekszg czestoscia ich hospitalizacji, co takze
zwigksza koszty leczenia tych dzieci.
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