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Streszczenie
Wstęp: Prze wle kłą ob tu ra cyj ną cho ro bę płuc (PO ChP) cha rak te ry zu je ogra ni cze nie prze pły wu po wie trza
przez dro gi od de cho we bę dą ce wy ni kiem nad mier nej re ak cji za pal nej na wdy cha ne py ły i ga zy, głów nie dym
ty to nio wy. W pa to ge ne zie tej cho ro by od gry wa ją ro lę trzy czyn ni ki: pro ces za pal ny, stres oksy da cyj ny oraz za -
bu rze nia rów no wa gi po mię dzy pro te ina za mi i an ty pro te ina za mi. W ostat nich la tach co raz wię cej da nych
wska zu je na obec ność u cho rych na PO ChP zmian po za płuc nych, ta kich jak wy nisz cze nie, oste opo ro za czy
de pre sja. Ce lem pra cy by ła oce na sta nu za pal ne go lo kal ne go oraz sys te mo we go u cho rych na PO ChP.
Ma te riał i me to dy: Ba da nia prze pro wa dzo no u 23 cho rych na PO ChP dwu krot nie – w sta bil nym okre sie cho -
ro by oraz w za ostrze niu. Gru pę kon tro l ną sta no wi ło 16 asymp to ma tycz nych pa la czy pa pie ro sów. Ana li zie
pod da no: 1) w kon den sa cie po wie trza wy de cho we go (kpw) stę że nie nad tlen ku wo do ru (H2O2) oraz pro za -
pal nych cy to kin TNF -a i IL -6; 2) w su ro wi cy po ziom TNF -a i IL -6. Wy ni ki: Stwier dzo no, że u cho rych
na PO ChP w okre sie sta bil nym w kpw po ziom H2O2 był zna mien nie wyż szy niż w gru pie kon tro l nej osób
zdro wych. W trak cie za ostrze nia cho ro by ule gał on dal sze mu wzro sto wi (p<0,05). Na to miast stę że nie IL-6
w po wie trzu wy de cho wym by ło w ba da nych gru pach po dob ne (p>0,05). Mie rzal ny po ziom TNF -a za no to -
wa no je dy nie u cho rych z za ostrze niem PO ChP. Za rów no w okre sie sta bil nym, jak i w za ostrze niu cho ro by
po ziom H2O2 w kpw ko re lo wał z FE V1% war to ści na leż nej. Cho rych na sta bil ną PO ChP cha rak te ry zo wa ło
pod wyż szo ne w su ro wi cy za rów no stę że nie TNF-a, jak i IL-6 w po rów na niu z gru pą asymp to ma tycz nych pa -
la czy. W okre sie za ostrze nia ba da ne cy to ki ny nie ule ga ły istot nym zmia nom (p>0,05). Wnio ski: U cho rych
na PO ChP wy ka za no obec ność lo kal ne go stre su oksy da cyj ne go, któ ry w trak cie za ostrze nia cho ro by ule gał
dal sze mu zna mien ne mu na si le niu. Obok re ak cji w kom part men cie od de cho wym cho rzy ze sta bil ną po sta cią
PO ChP cha rak te ry zo wa li się obec no ścią sys te mo wej re ak cji za pal nej mie rzo nej po zio mem TNF -a i IL-6
w su ro wi cy. Po ziom nad tlen ku wo do ru w po wie trzu wy de cho wym ko re lo wał z war to ścia mi spi ro me trycz ny -
mi (FE V1% war to ści na leż nej).

Słowa kluczowe: PO ChP, kon den sat po wie trza wy de cho we go, nad tle nek wo do ru, TNF-a, IL-6

Summary
Introduction: Chronic obstructive pulmonary disease (COPD) is characterised by the airflow limitation as
a consequence of progressive inflammatory response to inhaled noxious particles and gases, particularly cig-
arette smoke. Three factors play a main role in pathogenesis of the disease: inflammatory process, oxidative
stress and imbalance between proteases and antiproteases. Recently there are some evidences that also extra-
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tak że ge ne ro wać pro ce sy ogól no ustro jo we (np. wy -
nisz cze nie). Z dru giej stro ny obec ne w dy mie ty to nio -
wym re ak tyw ne for my tle nu zwięk sza ją stres oksy da cyj -
ny oraz po przez in ak ty wa cję an ty pro te inaz po wo du ją
prze su nię cie rów no wa gi w kie run ku prze wa gi pro te inaz
nad an ty pro te ina za mi.
Roz wój i udo sko na le nie w ostat nich la tach tech nik nie in -
wa zyj nych po zwo li ły na bez piecz ną i po wta rzal ną oce nę
pro ce sów za pal nych w ukła dzie od de cho wym. Do me tod
tych za li cza my ana li zę in du ko wa nej plwo ci ny oraz kon -
den sa tu po wie trza wy de cho we go. W od róż nie niu od pro -
ce sów to czą cych się lo kal nie ba da nie wy bra nych mar ke -
rów w su ro wi cy świad czy o zmia nach ogól no ustro jo wych.
Ce lem pra cy by ła oce na wy bra nych wy kład ni ków sta nu
za pal ne go lo kal ne go oraz sys te mo we go u cho rych na
PO ChP. Ana li zie pod da no: 
• w kon den sa cie po wie trza wy de cho we go (kpw) stę -

że nie nad tlen ku wo do ru (H2O2) oraz pro za pal nych
cy to kin TNF-a i IL -6; 

• w su ro wi cy po ziom TNF-a i IL -6. 
Ba da nia prze pro wa dzo no dwu krot nie – w sta bil nym
okre sie cho ro by oraz w za ostrze niu PO ChP.

MA TE RIAŁ I ME TO Dy

Ba da nia prze pro wa dzo no w gru pie 23 cho rych na
PO ChP w okre sie sta bil nym i w za ostrze niu cho ro by.
Gru pę kon tro l ną sta no wi ło 16 pa la czy pa pie ro sów bez
ob ja wów PO ChP i bez do le gli wo ści ze stro ny ukła du
od de cho we go ani in nych na rzą dów. Do kład ną cha rak -
te ry sty kę tych grup przed sta wio no w ta be li 1.
U wszyst kich ba da nych wy ko na no spi ro me trię, uży wa jąc
elek tro nicz ne go spi ro me tru Lung test 1000 (MES, Pol -
ska). Zmie rzo no war tość na tę żo nej ob ję to ści wy de cho wej
1-se kun do wej (FE V1) oraz na tę żo nej po jem no ści ży cio -
wej (FVC) i ozna czo no sto su nek FE V1/FVC (ta be la 1).

WSTęP

Prze wle kła ob tu ra cyj na cho ro ba płuc (PO ChP)
jest jed ną z naj częst szych cho rób prze wle kłych.
O ile na po cząt ku lat 90. XX wie ku znaj do wa ła się

na 5. miej scu wśród przy czyn zgo nów, o ty le już 10 lat
póź niej wy su nę ła się na 4. po zy cję, a pro gno zy prze wi -
du ją, iż do 2020 ro ku zaj mie 3. miej sce. Prze pro wa dzo -
ne w wie lu kra jach ba da nia wska zu ją, że na PO ChP za -
pa da oko ło 25% pa la czy ty to niu po 40. ro ku ży cia, a po
70. ro ku ży cia aż 50%(1). O ska li pro ble mu świad czy
fakt, iż po wo ła no do ży cia Świa to wą Ini cja ty wę Zwal -
cza nia Prze wle kłej Ob tu ra cyj nej Cho ro by Płuc (Glo bal
In i tia ti ve for Chro nic Ob struc ti ve Lung Di se ase, GOLD),
któ ra od 2001 ro ku pu bli ku je ra por ty ma ją ce na ce lu
zop ty ma li zo wa nie stra te gii roz po zna nia, le cze nia i za -
po bie ga nia PO ChP.
PO ChP po le ga na po stę pu ją cym ogra ni cze niu prze pły -
wu po wie trza przez dro gi od de cho we, co zwią za ne jest
z nie pra wi dło wą (nad mier ną) re ak cją za pal ną na wdy -
cha ne py ły i ga zy, głów nie dym ty to nio wy. Ostat nio
zwra ca się co raz więk szą uwa gę na wy stę po wa nie w tej
cho ro bie zmian po za płuc nych świad czą cych o ogól no -
ustro jo wym pro ce sie za pal nym (np. pod wyż sze nie w su -
ro wi cy po zio mu bia łek ostrej fa zy – CRP, fi bry no gen
– czy leu ko cy to zy)(2,3). We dług współ cze snych po glą dów
w pa to ge ne zie PO ChP bio rą udział trzy skład ni ki: za -
pa le nie, stres oksy da cyj ny oraz za bu rze nie rów no wa gi
w sys te mie pro te inaz – an ty pro te inaz. Pro ces obej mu ją -
cy bło nę ślu zo wą oskrze li i miąższ płuc ny ma cha rak ter
za pa le nia, w któ rym do mi nu ją cą ro lę od gry wa ją neu -
tro fi le, ma kro fa gi oraz lim fo cy ty CD8+ (4). Pro du ko wa -
ne przez nie oraz ko mór ki na błon ka cy to ki ny, ta kie jak
czyn nik mar twi cy no wo two ru – TNF -a (tu�mor�ne�cro�sis
fac�tor�a), in ter leu ki na 6 (IL -6) czy in ter leu ki na 8 (IL -8),
wpły wa ją nie tyl ko na lo kal ne re ak cje za pal ne, ale mo gą

pulmonary changes like cachexia, osteoporosis or depression are associated with COPD. The aim of the study
was to access local and systemic inflammation in patients with COPD. Material and methods: The study
group consisted of 23 patients with COPD during stable and exacerbation phase of the disease. As a control
served 16 asymptomatic smokers. We investigated: 1) concentration of hydrogen peroxide (H2O2) and proin-
flammatory cytokines like TNF-a and IL-6 in expired breath condensate (EBC); 2) serum levels of TNF-a
and IL-6. Results: It was showed that the level of H2O2 in EBC of patients with stable COPD was significantly
higher as compared with healthy smokers. Additional significant enhanced in H2O2 exhalation was demon-
strated during exacerbation of COPD. There was no difference in IL-6 concentration between the study
groups (p>0,05). Discernible level of TNF-a in exhaled air was measured only in those with COPD exacerbation.
Exhaled H2O2 correlated with FEV1% predicted value in patients with stable as well as with exacerbation phase of
COPD. Also serum levels of TNF-a and IL-6 of patients with stable disease were higher compared to the values
of healthy smokers. The serum concentrations of studied cytokines did not change significantly during exacerba-
tion of COPD. Conclusions: Our results demonstrated the occurrence of local oxidative stress in patients with sta-
ble COPD. This process significantly increased during exacerbation of the disease. Besides of local reaction in res-
piratory compartment of patients with stable COPD we revealed systemic inflammatory process measured by
serum levels of TNF-a and IL-6. Exhaled H2O2 correlated with lung function (FEV1% pred).

Key words: COPD, expi red bre ath con den sa te, hy dro gen pe ro xi de, TNF -a, IL -6
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W ba da nych gru pach do ko na no po mia ru stę że nia nad -
tlen ku wo do ru oraz dwóch cy to kin: TNF -a i IL -6 w kon -
den sa cie po wie trza wy de cho we go, a tak że TNF -a i IL -6
w su ro wi cy.
U cho rych na PO ChP kom plet po wyż szych ba dań
wy ko na no dwu krot nie: w okre sie sta bil nym cho ro by
i w za ostrze niu, a w gru pie re fe ren cyj nej osób zdro -
wych – jed no ra zo wo.
Wszy scy uczest ni cy wy ra zi li pi sem ną zgo dę na udział
w ba da niu. Ba da nie uzy ska ło apro ba tę Uczel nia nej Ko -
mi sji Ety ki.

KOn�dEn�SAT�PO�wiE�TRzA�wy�dE�CHO�wE�gO

Kon den sat po wie trza wy de cho we go zbie ra no w go dzi -
nach 8.00-10.00 me to dą opi sa ną uprzed nio w li te ra tu -
rze(5). Pa la cze po wstrzy my wa li się od pa le nia pa pie ro sów
przez 12 go dzin, gdyż dym ty to nio wy mo że po wo do -
wać zwięk sze nie stę że nia H2O2 w po wie trzu wy de cho -
wym(6). Apa ra tu ra do zbie ra nia kon den sa tu skła da ła się
z ust ni ka po łą czo ne go ze szkla ną rur ką chło dzą cą Lie -

bi ga o dłu go ści 55 cm. Rur ka Lie bi ga by ła chło dzo na
eta no lem o tem pe ra tu rze -9°C. Uzy ska ny płyn ny kon -
den sat po wie trza wy de cho we go był zbie ra ny do pla sti ko -
wych po jem ni ków umiesz czo nych w zbior ni ku z lo dem.
Od dy cha jąc swo bod nie, ba da ny wy dy chał po wie trze
z płuc przez ust nik, pod czas gdy wdech był wy ko ny wa -
ny po za ust ni kiem. Czas ba da nia wy no sił 20 mi nut, co
po zwo li ło na uzy ska nie śred nio 5 ml kon den sa tu po -
wie trza wy de cho we go. W ce lu do ko na nia po mia rów był
on prze cho wy wa ny w tem pe ra tu rze -80°C nie dłu żej niż
przez 7 dni.
Stę że nie H2O2 mie rzo no zgod nie z me to dą po da ną przez
Ru cha i wsp.(7) spek tro me trycz nie (Per kin El mer Lu mi -
ne scen ce Spec tro me ter, Be acons field, UK).
Stę że nie ba da nych cy to nin: TNF -a i IL-6 w su ro wi cy
i kpw ozna cza no me to dą im mu no en zy ma tycz ną ELI SA
(R&D, UK).

AnA�li�zA�STA�Ty�STyCz�nA

Wy ni ki przed sta wio no ja ko śred nią ± błąd stan dar do -
wy śred niej (SEM). Ana li zę prze pro wa dzo no przy za -

Tabela�1.�Charakterystyka�grup�badawczych

Gru pa kon tro l na Cho rzy na PO ChP – okres sta bil ny Cho rzy na PO ChP – okres za ostrze nia 

Licz ba 16 23 23 

Wiek 59±12 69±3 69±3 

Mê¿ czyŸ ni/ko bie ty 11/5 16/7 16/7 

Pacz ko la ta 19±3 35±9 35±9 

FE V1 3,31±0,1 1,7±0,2 1,2±0,1 
(94,4±3,3% wn) (61,2±5,1% wn) (43,2±4,5% wn) 

FVC 4,27±0,1 2,6±0,2 2,4±0,2 
(97,7±2,3% wn) (75,1±5,8% wn) (69,3±5,1% wn) 

FE V1/FVC 101,1±2,6 65,4±2,1 50±2,4 

* p<0,05, 1 vs 2 i 3
** p<0,05, 2 vs 1 i 3
*** p<0,05, 3 vs 1 i 2

Rys. 1.�Stę�że�nie�nad�tlen�ku�wo�do�ru�(H2O2)�w kon�den�sa�cie
po�wie�trza�wy�de�cho�we�go

Rys. 2.�Ko�re�la�cja�mię�dzy�stę�że�niem�H2O2 w po�wie�trzu�wy�-
de�cho�wym�a FE�V1%�war�to�ści�na�leż�nej�u cho�rych
ze�sta�bil�ną�PO�ChP
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sto so wa niu te stów: Sha pi ro -Wil ka, te stu t, Koł mo go -
ro wa-Smir no wa. Ko re la cję ba da no przy uży ciu te stu
Spe ar ma na lub Pe ar so na.
We wszyst kich przy pad kach po ziom p<0,05 uzna no za
sta ty stycz nie istot ny.

Wy NI KI

AnA�li�zA�zA�PA�lE�niA�lO�KAl�nE�gO�(kpw)

U cho rych na PO ChP w okre sie sta bil nym wy ka za no
w kpw zna mien nie wyż szy po ziom nad tlen ku wo do ru
w po rów na niu z gru pą kon tro l ną zdro wych pa la czy ty -
to niu (p<0,05) (ta be la 2). W okre sie za ostrze nia na stę -
po wał do dat ko wo istot ny sta ty stycz nie wzrost w kpw
za war to ści H2O2 do 1,29±0,27 w po rów na niu z okre -
sem sta bil nym (rys. 1).
Stę że nie IL -6 nie róż ni ło się po mię dzy ba da ny mi gru -
pa mi. Stę że nie TNF -a w kpw by ło wy kry wal ne je dy nie
u cho rych w za ostrze niu PO ChP (0,20±0,05), na to miast
nie ozna czal ne w gru pie kon tro l nej i sta bil nej PO ChP.
Wy ka za no ko re la cję po mię dzy stę że niem H2O2 w po wie -
trzu wy de cho wym a FE V1% war to ści na leż nej (FE V1%
wn) za rów no u cho rych ze sta bil ną po sta cią cho ro by
(R= -0,59), jak i w okre sie za ostrze nia PO ChP (R=-0,45)
(rys. 3 i 4).

OCE�nA�zA�PA�lE�niA�SyS�TE�MO�wE�gO�
(SU�RO�wi�CA)

O ile w kpw TNF -a w okre sie sta bil nym PO ChP był
nie wy kry wal ny, o ty le w su ro wi cy ob ser wo wa no w tej
gru pie cho rych wy raź ny wzrost stę że nia tej cy to ki ny
w po rów na niu z gru pą kon tro l ną (p<0,05) (ta be la 2).
Jed nak w trak cie za ostrze nia nie ule gał on już dal sze -
mu pod wyż sze niu.
Po dob nie po ziom IL-6 w su ro wi cy pa cjen tów z po sta -
cią sta bil ną cho ro by był zna mien nie wyż szy niż u asymp -
to ma tycz nych pa la czy i mi mo że w okre sie za ostrze nia
znacz nie wzrósł, nie osią gnął istot no ści sta ty stycz nej
(rys. 4).

OMó WIE NIE

Prze pro wa dzo ne ba da nia w spo sób jed no znacz ny wy -
ka za ły, że cho rzy na sta bil ną PO ChP cha rak te ry zo wa li
się zwięk szo ną lo kal ną re ak cją za pal ną w po rów na niu
ze zdro wy mi pa la cza mi. Stres oksy da cyj ny mie rzo ny
po zio mem nad tlen ku wo do ru w wy dy cha nym po wie -
trzu był zna mien nie wyż szy niż u asymp to ma tycz nych
pa la czy. W za ostrze niu cho ro by na stę po wał dal szy
istot ny wzrost H2O2, któ re mu to wa rzy szy ło ozna czal ne
stę że nie TNF-a w kpw. 

Ta�be�la 2.�wy�ni�ki�ba�da�nych�pa�ra�me�trów�u cho�rych�na PO�ChP�i w gru�pie�kon�tro�l�nej

Gru pa kon tro l na Cho rzy na PO ChP – okres sta bil ny Cho rzy na PO ChP – za ostrze nie 

kpw H2O2 0,085±0,007 0,59±0,16 1,29±0,27 

TNF-a 0 0 0,20±0,05 

IL-6 0,22±0,03 0,33±0,31 0,19±0,16 

su ro wi ca TNF-a 0,62±0,09 5,38±3,12 3,86±1,31 

IL-6 3,62±0,77 5,10±0,77 10,94±2,82 

* p<0,05, 1 vs 2 
** p<0,05, 1 vs 3
NS p>0,05, 2 vs 3

Rys. 4.�Stę�że�nie il-6�w su�ro�wi�cy
Rys. 3.�Ko�re�la�cja�mię�dzy�stę�że�niem�H2O2 w po�wie�trzu�wy�-

de�cho�wym�a FE�V1%�war�to�ści�na�leż�nej�u cho�rych
z za�ostrze�niem�PO�ChP
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Rów nież in ni au to rzy wska zu ją na na si le nie stre su
oksy da cyj ne go w ukła dzie od de cho wym u cho rych na
PO ChP(8-11). Ko sti kas i wsp.(8) u pa cjen tów ze sta bil ną
PO ChP wy ka za li, iż zna mien nie pod wyż szo ny po ziom
H2O2 w kpw ko re lo wał nie tyl ko z funk cją płuc (FE V1),
ale rów nież z ilo ścią neu tro fi lów w in du ko wa nej plwo -
ci nie. Cie ka wą in for ma cję do ty czą cą lo kal ne go za pa le -
nia od no to wa li Wil lem se i wsp.(12) Po prze ba da niu in -
du ko wa nej plwo ci ny cho rych na PO ChP i zdro wych
pa la czy, któ rzy rok wcze śniej za prze sta li pa le nia ty to -
niu, stwier dzi li, że tyl ko w gru pie cho rych wy stę po wa ła
ten den cja wzro stu za rów no leu ko cy tów obo jęt no chłon -
nych, jak i stę że nia IL-8 świad czą ca o po stę pu ją cym
w kom part men cie od de cho wym pro ce sie za pal nym. Po -
twier dza to zna ny fakt, iż u wszyst kich pa la czy wy stę pu-
je za pa le nie w dro gach od de cho wych, ale tyl ko u cho -
rych na PO ChP re ak cja ta jest nad mier na i w trak cie
na tu ral ne go prze bie gu cho ro by – w okre sach za ostrzeń
– ule ga dal sze mu na si le niu. Ten po stę pu ją cy pro ces za -
pal ny na wet po za prze sta niu pa le nia, któ re jest głów -
nym czyn ni kiem spraw czym cho ro by, mo że być, jak wy -
ka za ły ba da nia Bar ce ló i wsp.(13), zwią za ny z ob ni żo ną
licz bą re gu la to ro wych lim fo cy tów T (Treg) w ukła dzie
od de cho wym. A wła śnie ta sub po pu la cja lim fo cy tów
CD4+ po przez pro duk cję IL-10 i TGF-awy ka zu je dzia -
ła nie im mu no re gu lu ją ce i prze ciw za pal ne(14).
Obok wzro stu mar ke rów za pa le nia w ukła dzie od de -
cho wym u cho rych na sta bil ną PO ChP stwier dzo no
rów nież obec ność za pa le nia sys te mo we go, mie rzo ne go
pod wyż szo nym po zio mem TNF -a i IL-6 w su ro wi cy.
Zwłasz cza stę że nie TNF -a by ło wy so kie. W okre sie za -
ostrze nia stę że nia te nie ule ga ły już dal szej istot nej zmia-
nie, choć da ło się za uwa żyć wy raź ną ten den cję wzro -
sto wą do ty czą cą IL -6. Po dob nie in ni au to rzy wska zu ją
na wzrost stę że nia TNF -a u cho rych na PO ChP, choć
głów nie u tych z utra tą wa gi cia ła, ma sy mię śnio wej, co
znacz nie ob ni ża ich wy dol ność od de cho wą(15,16). Cy to -
ki na ta wy da je się od gry wać za sad ni czą ro lę nie tyl ko
w pro ce sie za pal nym – mo że mieć rów nież swój udział
w pa to ge ne zie ro ze dmy. Jak wy ka za no na mo de lu zwie -
rzę cym, po przez swo je dzia ła nie apop to tycz ne na ko -
mór ki na błon ka pę che rzy ków mo że do pro wa dzać do
po wsta nia ro ze dmy(17).
Py ta niem otwar tym po zo sta je py ta nie o re ak cje przy -
czy no we po mię dzy za pa le niem lo kal nym i sys te mo wym.
Czy stwier dza ne przez nie któ rych ba da czy pod wyż szo -
ne po zio my w su ro wi cy bia łek ostrej fa zy, ta kich jak
CRP i fi bry no gen, ma ją cha rak ter pier wot ny czy wtór -
ny do to czą ce go się pro ce su w ukła dzie od de cho wym?
Jest to o ty le istot ne, że mo że mieć swo je kon kret ne im -
pli ka cje te ra peu tycz ne. O ile po je dyn cze są do nie sie nia
wska zu ją ce na za leż ność po mię dzy stę że niem fi bry no -
ge nu w su ro wi cy a war to ścia mi spi ro me trycz ny mi oce -
nia ny mi w cią gu 5 lat, o ty le nie uda ło się te go po twier -
dzić w pro spek tyw nych 9-let nich ba da niach wpły wu
po zio mu CRP na zmniej sze nie funk cji płuc(18,19). Pew -

nym wy tłu ma cze niem mo gą być ostat nie ba da nia Su ny -
era i wsp.(20), któ rzy wy ka za li zwią zek po mię dzy po li -
mor fi zmem ge nu CRP a wiel ko ścią FE V1. Sko ro więc
ge no typ mo że wpły wać na funk cję płuc, na le ża ło by ra -
czej przy jąć, iż za pa le nie sys te mo we mia ło cha rak ter
pier wot ny w sto sun ku do zmian oskrze lo wych.
Choć zgod nie z za le ce nia mi GOLD sta dia cięż ko ści
PO ChP uza leż nio ne są od war to ści spi ro me trycz nych
(FE V1% wn), to jed nak na prze bieg cho ro by ol brzy mi
wpływ ma ją, obok za ostrzeń, rów nież cho ro by to wa -
rzy szą ce. Wy ka za ny w ba da niach wła snych oraz przez
in nych au to rów pe wien po ziom za pa le nia ogól no ustro-
jo we go sprzy ja roz wo jo wi miaż dży cy i cho rób ser co wo -
-na czy nio wych(21). To wła śnie, jak stwier dzo no, CRP
zwięk sza eks pre sję czą ste czek ad he zyj nych, uła twia jąc
przy le ga nie leu ko cy tów do ko mó rek śród błon ka, sty -
mu lu je wy twa rza nie IL -6, wpły wa na ak ty wa cję do peł -
nia cza, in ten sy fi ku jąc pro ce sy za pal ne(22). Co raz wię cej
da nych wska zu je, iż znacz nie le piej za awan so wa nie cho -
ro by oce nia BO�dE�in�dex�(bo�dy�mass�in�dex – BMI – in -
deks ma sy cia ła; air�flow�ob�struc�tion – skurcz oskrze li;
dys�p�noe – dusz ność; exer�ci�se�ca�pa�ci�ty – wy dol ność wy -
sił ko wa). Wskaź nik ten, bio rąc pod uwa gę dusz ność i to -
le ran cję wy sił ku, le piej uwzględ nia cho ro by to wa rzy szą ce.
A to wła śnie one: epi zo dy ser co wo -na czy nio we i rak płu -
ca są naj częst szą przy czy ną zgo nów wśród cho rych na ła -
god ną i umiar ko wa ną po stać PO ChP(23). Do pie ro w bar -
dziej za awan so wa nych sta diach cho ro by (FE V1<50% wn)
de cy du ją cą ro lę od gry wa ją po wi kła nia ze stro ny ukła du
od de cho we go, ta kie jak: nie wy dol ność od de cho wa, za -
pa le nie płuc, zmia ny za krze po wo -za to ro we.
Ca łą zło żo ność PO ChP od da je za pro po no wa ne w 2007
ro ku przez Fab briego i Ra bego(24) okre śle nie: ze spół prze -
wle kłe go sys te mo we go za pa le nia (chro�nic�sys�te�mic�in�flam�-
ma�to�ry�syn�drom). Do je go roz po zna nia ko niecz ne jest
stwier dze nie co naj mniej trzech z po niż szych czyn ni -
ków: 1) wiek >40 lat; 2) >10 pacz ko lat; 3) PO ChP;
4) prze wle kła nie wy dol ność ser ca; 5) ze spół me ta bo -
licz ny; 6) pod wyż szo ny po ziom CRP w su ro wi cy.
Pa trząc na PO ChP ja ko na je den ze skład ni ków ze spo -
łu prze wle kłe go sys te mo we go za pa le nia, jesz cze bar dziej
dys ku syj ny wy da je się zgod ny z za le ce nia mi GOLD po-
dział na sta dia w za leż no ści od war to ści spi ro me trycz -
nych (FE V1% wn).
Z prze pro wa dzo nych ba dań wy ni ka ją pew ne su ge stie
do ty czą ce te ra pii cho rych na PO ChP. Współ cze sne le cze -
nie tych pa cjen tów kon cen tru je się na po pra wie prze -
pły wu po wie trza przez dro gi od de cho we i re duk cji za -
ostrzeń. Pa trząc jed nak sze rzej na tę cho ro bę, mo że
na le ża ło by uwzględ nić obec ność za pa le nia nie tyl ko lo -
kal ne go, ale rów nież sys te mo we go. Wy cho dząc z te go
za ło że nia, Ren nard i wsp. u cho rych na umiar ko wa ną
i cięż ką po stać PO ChP za sto so wa li in flik si mab – mo -
no klo nal ne prze ciw cia ło prze ciw TNF -a(25). Po dob ne pi -
lo to we ba da nie prze pro wa dzi li Den te ner i wsp.(26), nie
uzy ska li oni jed nak ko rzyst ne go efek tu. Z dru giej stro ny
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ostat nio wy ka za no, że zmniej sze nie pręż no ści tle nu we
krwi tęt ni czej ko re lu je ze wzro stem po zio mu TNF -a
w su ro wi cy pa cjen tów z PO ChP(27). Tak więc tle no te ra -
pia, któ ra zwięk sza prze ży wal ność cho rych na PO ChP,
ma, być mo że, rów nież wpływ na ob ni że nie po zio mu
za pa le nia sys te mo we go. Są to jed nak pierw sze pró by
po dej mo wa ne w ce lu ob ni że nia ogól no ustro jo wych pro -
ce sów za pal nych i wy ma ga ją dal sze go, szer sze go po -
twier dze nia w ran do mi zo wa nych ba da niach.

WNIO SKI

1) U cho rych na PO ChP w okre sie sta bil nym cho ro by
wy stę pu je za rów no lo kal na, jak i sys te mo wa re ak cja
za pal na.

2) Stę że nie nad tlen ku wo do ru w po wie trzu wy de cho -
wym u cho rych na PO ChP, za rów no w okre sie sta -
bil nym, jak i w za ostrze niu cho ro by, wy ka zu je ko -
re la cję z war to ścia mi spi ro me trycz ny mi (FE V1%
war to ści na leż nej).

3) Zmia ny stę że nia nad tlen ku wo do ru w kon den sa cie
po wie trza wy de cho we go, choć nie są swo iste dla
PO ChP, mo gą słu żyć do mo ni to ro wa nia prze bie gu
cho ro by.
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