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Streszczenie |

Wstep: Przewlekia obturacyjng chorobg ptuc (POChP) charakteryzuje ograniczenie przeplywu powietrza
przez drogi oddechowe bedace wynikiem nadmiernej reakcji zapalnej na wdychane pyly i gazy, gtownie dym
tytoniowy. W patogenezie tej choroby odgrywaja rolg trzy czynniki: proces zapalny, stres oksydacyjny oraz za-
burzenia rownowagi pomi¢dzy proteinazami i antyproteinazami. W ostatnich latach coraz wigcej danych
wskazuje na obecnos¢ u chorych na POChP zmian pozaptucnych, takich jak wyniszczenie, osteoporoza czy
depresja. Celem pracy byta ocena stanu zapalnego lokalnego oraz systemowego u chorych na POChP.
Materiat i metody: Badania przeprowadzono u 23 chorych na POChP dwukrotnie — w stabilnym okresie cho-
roby oraz w zaostrzeniu. Grup¢ kontrolng stanowito 16 asymptomatycznych palaczy papierosow. Analizie
poddano: 1) w kondensacie powietrza wydechowego (kpw) st¢zenie nadtlenku wodoru (H,0,) oraz proza-
palnych cytokin TNF-a. i IL-6; 2) w surowicy poziom TNF-a. i IL-6. Wyniki: Stwierdzono, ze u chorych
na POChP w okresie stabilnym w kpw poziom H,0O, byl znamiennie wyzszy niz w grupie kontrolnej osob
zdrowych. W trakcie zaostrzenia choroby ulegat on dalszemu wzrostowi (p<0,05). Natomiast st¢zenie IL-6
w powietrzu wydechowym bylo w badanych grupach podobne (p>0,05). Mierzalny poziom TNF-a zanoto-
wano jedynie u chorych z zaostrzeniem POChP. Zar6wno w okresie stabilnym, jak i w zaostrzeniu choroby
poziom H,0, w kpw korelowal z FEV,% wartosci naleznej. Chorych na stabilng POChP charakteryzowato
podwyzszone w surowicy zarowno stezenie TNF-a., jak i IL-6 w pordwnaniu z grupg asymptomatycznych pa-
laczy. W okresie zaostrzenia badane cytokiny nie ulegaly istotnym zmianom (p>0,05). Wnioski: U chorych
na POChP wykazano obecnos¢ lokalnego stresu oksydacyjnego, ktory w trakcie zaostrzenia choroby ulegat
dalszemu znamiennemu nasileniu. Obok reakcji w kompartmencie oddechowym chorzy ze stabilng postacia
POChHP charakteryzowali si¢ obecnoscig systemowej reakcji zapalnej mierzonej poziomem TNF-o i IL-6
w surowicy. Poziom nadtlenku wodoru w powietrzu wydechowym korelowat z wartoSciami spirometryczny-
mi (FEV,% wartoSci naleznej).

Stowa kluczowe: POChP, kondensat powietrza wydechowego, nadtlenek wodoru, 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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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 (H,O,) 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 H,0, in EBC of patients with stable COPD was significantly
higher as compared with healthy smokers. Additional significant enhanced in H,0, 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 H,O, correlated with FEV,% 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 H,O, correlated with lung function (FEV,% pred).

Key words: COPD, expired breath condensate, hydrogen peroxide, TNF-a., IL-6

WSTEP

jest jedng z najczestszych chordb przewlektych.

O ile na poczatku lat 90. XX wieku znajdowata si¢
na 5. miejscu wsrdd przyczyn zgonow, o tyle juz 10 lat
pbZniej wysungla si¢ na 4. pozycje, a prognozy przewi-
duja, iz do 2020 roku zajmie 3. miejsce. Przeprowadzo-
ne w wielu krajach badania wskazuja, ze na POChP za-
pada okoto 25% palaczy tytoniu po 40. roku zycia, a po
70. roku zycia az 50%"™. O skali problemu Swiadczy
fakt, iz powotano do zycia Swiatowa Inicjatywe Zwal-
czania Przewlekiej Obturacyjnej Choroby Pluc (Global
Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease, GOLD),
ktora od 2001 roku publikuje raporty majgce na celu
zoptymalizowanie strategii rozpoznania, leczenia i za-
pobiegania POChP.
POCHhP polega na postepujagcym ograniczeniu przeply-
wu powietrza przez drogi oddechowe, co zwiazane jest
z nieprawidlowg (nadmierna) reakcjg zapalng na wdy-
chane pyly i gazy, gtownie dym tytoniowy. Ostatnio
zwraca si¢ coraz wigksza uwage na wystepowanie w tej
chorobie zmian pozaptucnych $wiadczacych o ogélno-
ustrojowym procesie zapalnym (np. podwyzszenie w su-
rowicy poziomu biatek ostrej fazy — CRP, fibrynogen
- czy leukocytozy)®?. Wedlug wspotczesnych pogladow
w patogenezie POChP biorg udziat trzy sktadniki: za-
palenie, stres oksydacyjny oraz zaburzenie rownowagi
w systemie proteinaz — antyproteinaz. Proces obejmuja-
cy bione Sluzowg oskrzeli i migzsz ptucny ma charakter
zapalenia, w ktorym dominujgcg rol¢ odgrywaja neu-
trofile, makrofagi oraz limfocyty CD8* . Produkowa-
ne przez nie oraz komdrki nabtonka cytokiny, takie jak
czynnik martwicy nowotworu — TNF-a. (fumor necrosis
factor o), interleukina 6 (IL-6) czy interleukina 8 (IL-8),

Przewlekia obturacyjna choroba ptuc (POChP)

184 wplywaja nie tylko na lokalne reakcje zapalne, ale mogg

takze generowac procesy ogolnoustrojowe (np. wy-
niszczenie). Z drugiej strony obecne w dymie tytonio-
wym reaktywne formy tlenu zwigkszaja stres oksydacyj-
ny oraz poprzez inaktywacj¢ antyproteinaz powoduja
przesuniecie rownowagi w kierunku przewagi proteinaz
nad antyproteinazami.

Rozwdj i udoskonalenie w ostatnich latach technik niein-

wazyjnych pozwolity na bezpieczng i powtarzalng oceng

procesow zapalnych w uktadzie oddechowym. Do metod
tych zaliczamy analiz¢ indukowanej plwociny oraz kon-
densatu powietrza wydechowego. W odrdznieniu od pro-
cesOw toczacych si¢ lokalnie badanie wybranych marke-
réw w surowicy $wiadczy o zmianach ogdlnoustrojowych.

Celem pracy byta ocena wybranych wyktadnikow stanu

zapalnego lokalnego oraz systemowego u chorych na

POCHP. Analizie poddano:

* w kondensacie powietrza wydechowego (kpw) ste-
zenie nadtlenku wodoru (H,0,) oraz prozapalnych
cytokin TNF-a. i IL-6;

e w surowicy poziom TNF-a i [L-6.

Badania przeprowadzono dwukrotnie — w stabilnym

okresie choroby oraz w zaostrzeniu POChP.

MATERIAL I METODY

Badania przeprowadzono w grupie 23 chorych na
POChHP w okresie stabilnym i w zaostrzeniu choroby.
Grupg kontrolng stanowito 16 palaczy papierosow bez
objawdéw POCHP i bez dolegliwosci ze strony uktadu
oddechowego ani innych narzgdow. Doktadng charak-
terystyke tych grup przedstawiono w tabeli 1.

U wszystkich badanych wykonano spirometri¢, uzywajac
elektronicznego spirometru Lungtest 1000 (MES, Pol-
ska). Zmierzono warto$¢ nat¢zonej objetosci wydechowej
1-sekundowej (FEV,) oraz nat¢zonej pojemnosci zycio-
wej (FVC) i oznaczono stosunek FEV,/FVC (tabela 1).
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* p<0,05,1vs2i3
* p<0,052vs1i3
o p<0,05,3vs1i2

Rys. 1. Stezenie nadltlenku wodoru (H,0,) w kondensacie
powietrza wydechowego

W badanych grupach dokonano pomiaru st¢zenia nad-
tlenku wodoru oraz dwoch cytokin: TNF-a. 1 IL-6 w kon-
densacie powietrza wydechowego, a takze TNF-a. 1 IL-6
W SUTOWICY.

U chorych na POChP komplet powyzszych badai
wykonano dwukrotnie: w okresie stabilnym choroby
i w zaostrzeniu, a w grupie referencyjnej oséb zdro-
wych — jednorazowo.

Wszyscy uczestnicy wyrazili pisemng zgod¢ na udziat
w badaniu. Badanie uzyskato aprobat¢ Uczelnianej Ko-
misji Etyki.

KONDENSAT POWIETRZA WYDECHOWEGO

Kondensat powietrza wydechowego zbierano w godzi-
nach 8.00-10.00 metodg opisang uprzednio w literatu-
rze®. Palacze powstrzymywali si¢ od palenia papierosow
przez 12 godzin, gdyz dym tytoniowy moze powodo-
wac zwiegkszenie stezenia H,O, w powietrzu wydecho-
wym®. Aparatura do zbierania kondensatu sktadata si¢
z ustnika potaczonego ze szklang rurkg chtodzacg Lie-

R=-0,59 p<0,05
35

30
25
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150
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05
00
05

Hzoz [HM]

FEV,% wartosci naleinej
Rys. 2. Korelacja miedzy stezeniem H,O, w powietrzu wy-
dechowym a FEV,% wartosci naleznej u chorych
ze stabilng POChP

biga o diugosci 55 cm. Rurka Liebiga byta chtodzona
etanolem o temperaturze -9°C. Uzyskany ptynny kon-
densat powietrza wydechowego byt zbierany do plastiko-
wych pojemnikéw umieszczonych w zbiorniku z lodem.
Oddychajac swobodnie, badany wydychat powietrze
z pluc przez ustnik, podczas gdy wdech byt wykonywa-
ny poza ustnikiem. Czas badania wynosit 20 minut, co
pozwolito na uzyskanie Srednio 5 ml kondensatu po-
wietrza wydechowego. W celu dokonania pomiardw byt
on przechowywany w temperaturze -80°C nie dtuzej niz
przez 7 dni.

Stezenie H,O, mierzono zgodnie z metodg podang przez
Rucha i wsp.?” spektrometrycznie (Perkin Elmer Lumi-
nescence Spectrometer, Beaconsfield, UK).

Stezenie badanych cytonin: TNF-a i IL-6 w surowicy
i kpw oznaczano metodq immunoenzymatyczng ELISA
(R&D, UK).

ANALIZA STATYSTYCZNA

Wyniki przedstawiono jako Srednia = biad standardo-
wy Sredniej (SEM). Analiz¢ przeprowadzono przy za-

Grupa kontrolna Chorzy na POChP — okres stabilny Chorzy na POChP — okres zaosirzenia
Liczba 16 pA] 3
Wiek 59+12 69+3 69+3
Meiczyini/kobiety 11/5 16/1 16/1
Paczkolata 19+3 3549 3549
FEV, 331401 1740, 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 2402
(97,7+2,3% wn) (75,125,8% wn) (69,35,1% wn)
FEV,/FVC 101,1+2,6 65,4+2,1 50+24

Tabela 1. Charakterystyka grup badawczych
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Rys. 3. Korelacja miedzy stezeniem H,O, w powietrzu wy-
dechowym a FEV,% wartosci naleznej u chorych
z zaostrzeniem POChP

stosowaniu testow: Shapiro-Wilka, testu t, Kolmogo-
rowa-Smirnowa. Korelacj¢ badano przy uzyciu testu
Spearmana lub Pearsona.

We wszystkich przypadkach poziom p<0,05 uznano za
statystycznie istotny.

WYNIKI
ANALIZA ZAPALENIA LOKALNEGO (kpw)

U chorych na POChP w okresie stabilnym wykazano
w kpw znamiennie wyzszy poziom nadtlenku wodoru
w poréwnaniu z grupa kontrolng zdrowych palaczy ty-
toniu (p<0,05) (tabela 2). W okresie zaostrzenia naste-
powat dodatkowo istotny statystycznie wzrost w kpw
zawartosci H,0, do 1,29+0,27 w poréwnaniu z okre-
sem stabilnym (rys. 1).

Stezenie IL-6 nie roznito si¢ pomiedzy badanymi gru-
pami. Stezenie TNF-oo w kpw bylo wykrywalne jedynie
u chorych w zaostrzeniu POChP (0,20+0,05), natomiast
nieoznaczalne w grupie kontrolnej i stabilnej POChP.
Wykazano korelacj¢ pomigdzy st¢zeniem H,O, w powie-
trzu wydechowym a FEV,% wartosci naleznej (FEV,%
wn) zardwno u chorych ze stabilng postacia choroby
(R=-0,59), jak i w okresie zaostrzenia POChP (R=-0,45)
(rys.314).

40,

°
30 -
g .
212
= s
10,94-2,82
104 3,62:0,77 510:0,77 Y S
°
* [ ]
@ Al—NS
0 ’ .
1. Zdrowi palgey 2. Stabilna POChP 3. Zaostrzenie POChP
* p<0,051vs2
* p<0,051vs3

NS p>0,05,2vs 3
Rys. 4. Stezenie IL-6 w surowicy

OCENA ZAPALENIA SYSTEMOWEGO
(SUROWICA)

O ile w kpw TNF-a w okresie stabilnym POChP byt
niewykrywalny, o tyle w surowicy obserwowano w tej
grupie chorych wyrazny wzrost st¢zenia tej cytokiny
w pordéwnaniu z grupa kontrolng (p<0,05) (tabela 2).
Jednak w trakcie zaostrzenia nie ulegat on juz dalsze-
mu podwyzszeniu.

Podobnie poziom IL-6 w surowicy pacjentdw z posta-
cig stabilng choroby byt znamiennie wyzszy niz u asymp-
tomatycznych palaczy i mimo ze w okresie zaostrzenia
znacznie wzrdst, nie osiggnat istotnosci statystycznej
(rys. 4).

OMOWIENIE

Przeprowadzone badania w sposdb jednoznaczny wy-
kazaly, ze chorzy na stabilng POChP charakteryzowali
si¢ zwigkszong lokalng reakcja zapalng w poréwnaniu
ze zdrowymi palaczami. Stres oksydacyjny mierzony
poziomem nadtlenku wodoru w wydychanym powie-
trzu byl znamiennie wyzszy niz u asymptomatycznych
palaczy. W zaostrzeniu choroby nast¢powal dalszy
istotny wzrost H,O,, ktéremu towarzyszylo oznaczalne
stezenie TNF-a w kpw.

Grupa kontrolna Chorzy na POChP — okres stabilny Chorzy na POCP — zaostrzenie
kpw H,0, 0,085+0,007 0,59+0,16 1,29+0,27
NF-o. 0 0 0,20£0,05
IL-6 0,22+0,03 0,33:0,31 0,19+0,16
surowica NF-ot 0,62+0,09 5,38+3,12 3,86+1,31
IL-6 3,62:0,77 5,100,77 10,94:2,82

186 Tabela 2. Wyniki badanych parametrow u chorych na POChP i w grupie kontrolnej
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Réwniez inni autorzy wskazuja na nasilenie stresu
oksydacyjnego w uktadzie oddechowym u chorych na
POChP®™, Kostikas i wsp.® u pacjentdw ze stabilng
POChHP wykazali, iz znamiennie podwyzszony poziom
H.,O, w kpw korelowat nie tylko z funkcjg ptuc (FEV)),
ale réwniez z iloscig neutrofilow w indukowanej plwo-
cinie. Ciekawg informacj¢ dotyczacg lokalnego zapale-
nia odnotowali Willemse i wsp.“? Po przebadaniu in-
dukowanej plwociny chorych na POChP i zdrowych
palaczy, ktorzy rok wczeSniej zaprzestali palenia tyto-
niu, stwierdzili, ze tylko w grupie chorych wystgpowata
tendencja wzrostu zaréwno leukocytow oboj¢tnochion-
nych, jak i stgzenia IL-8 Swiadczaca o postepujacym
w kompartmencie oddechowym procesie zapalnym. Po-
twierdza to znany fakt, iz u wszystkich palaczy wystepu-
je zapalenie w drogach oddechowych, ale tylko u cho-
rych na POChP reakcja ta jest nadmierna i w trakcie
naturalnego przebiegu choroby — w okresach zaostrzef
— ulega dalszemu nasileniu. Ten postgpujacy proces za-
palny nawet po zaprzestaniu palenia, ktore jest glow-
nym czynnikiem sprawczym choroby, moze by¢, jak wy-
kazaty badania Barceld i wsp."?, zwigzany z obnizong
liczbg regulatorowych limfocytow T (Treg) w uktadzie
oddechowym. A wtasnie ta subpopulacja limfocytow
CD4* poprzez produkcje IL-10 i TGF-o wykazuje dzia-
tanie immunoregulujace i przeciwzapalne®.

Obok wzrostu markerdéw zapalenia w uktadzie odde-
chowym u chorych na stabilng POChP stwierdzono
réwniez obecnos¢ zapalenia systemowego, mierzonego
podwyzszonym poziomem TNF-a i IL-6 w surowicy.
Zwlaszcza stezenie TNF-a byto wysokie. W okresie za-
ostrzenia st¢Zenia te nie ulegaly juz dalszej istotnej zmia-
nie, cho¢ dato si¢ zauwazy¢ wyrazng tendencj¢ wzro-
stowg dotyczaca IL-6. Podobnie inni autorzy wskazujg
na wzrost st¢zenia TNF-o u chorych na POChP, choc¢
gldéwnie u tych z utratg wagi ciata, masy mi¢Sniowej, co
znacznie obniza ich wydolno$¢ oddechowg"*'®. Cyto-
kina ta wydaje si¢ odgrywaé zasadniczg rol¢ nie tylko
w procesie zapalnym — moze miec réwniez swoj udziat
w patogenezie rozedmy. Jak wykazano na modelu zwie-
rz¢cym, poprzez swoje dziatanie apoptotyczne na ko-
morki nabtonka pecherzykéw moze doprowadzac do
powstania rozedmy"”.

Pytaniem otwartym pozostaje pytanie o reakcje przy-
czynowe pomiedzy zapaleniem lokalnym i systemowym.
Czy stwierdzane przez niektorych badaczy podwyzszo-
ne poziomy w surowicy biatek ostrej fazy, takich jak
CRP i fibrynogen, majg charakter pierwotny czy wtor-
ny do toczacego si¢ procesu w uktadzie oddechowym?
Jest to o tyle istotne, Ze moze mie¢ swoje konkretne im-
plikacje terapeutyczne. O ile pojedyncze sa doniesienia
wskazujgce na zalezno$¢ pomigdzy st¢zeniem fibryno-
genu w surowicy a wartoSciami spirometrycznymi oce-
nianymi w ciggu 5 lat, o tyle nie udato si¢ tego potwier-
dzi¢ w prospektywnych 9-letnich badaniach wpiywu
poziomu CRP na zmniejszenie funkcji ptuc"". Pew-
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nym wytlumaczeniem mogg by¢ ostatnie badania Suny-
era i wsp.??, ktérzy wykazali zwiazek pomigdzy poli-
morfizmem genu CRP a wielkoscig FEV,. Skoro wigc
genotyp moze wplywac na funkcje piuc, nalezatoby ra-
czej przyjac, iz zapalenie systemowe mialto charakter
pierwotny w stosunku do zmian oskrzelowych.

Cho¢ zgodnie z zaleceniami GOLD stadia ci¢zkoSci
POCHP uzaleznione sg od wartosci spirometrycznych
(FEV,% wn), to jednak na przebieg choroby olbrzymi
wplyw maja, obok zaostrzefi, rowniez choroby towa-
rzyszace. Wykazany w badaniach wlasnych oraz przez
innych autordéw pewien poziom zapalenia ogdlnoustro-
jowego sprzyja rozwojowi miazdzycy i chorob sercowo-
-naczyniowych®”. To wiasnie, jak stwierdzono, CRP
zwicksza ekspresje czasteczek adhezyjnych, utatwiajac
przyleganie leukocytow do komorek Srddbtonka, sty-
muluje wytwarzanie IL-6, wplywa na aktywacje dopet-
niacza, intensyfikujac procesy zapalne””. Coraz wigcej
danych wskazuje, iz znacznie lepiej zaawansowanie cho-
roby ocenia BODE index (body mass index — BMI - in-
deks masy ciatfa; airflow obstruction — skurcz oskrzeli;
dyspnoe — dusznosc; exercise capacity — wydolnos¢ wy-
sitkowa). Wskaznik ten, biorac pod uwage dusznos¢ i to-
lerancje wysitku, lepiej uwzglednia choroby towarzyszace.
A to wladnie one: epizody sercowo-naczyniowe i rak piu-
ca sg najczestszg przyczyna zgondw wsrdd chorych na fa-
godng i umiarkowang posta¢ POChP®. Dopiero w bar-
dziej zaawansowanych stadiach choroby (FEV,<50% wn)
decydujacg rol¢ odgrywaja powikiania ze strony uktadu
oddechowego, takie jak: niewydolno$¢ oddechowa, za-
palenie ptuc, zmiany zakrzepowo-zatorowe.

Catg ztozono$¢ POChP oddaje zaproponowane w 2007
roku przez Fabbriego i Rabego®’ okreslenie: zespot prze-
wleklego systemowego zapalenia (chronic systemic inflam-
matory syndrom). Do jego rozpoznania konieczne jest
stwierdzenie co najmniej trzech z ponizszych czynni-
kow: 1) wiek >40 lat; 2) >10 paczkolat; 3) POChP;
4) przewlekta niewydolnos¢ serca; 5) zespot metabo-
liczny; 6) podwyzszony poziom CRP w surowicy.
Patrzac na POChHP jako na jeden ze sktadnikdw zespo-
tu przewlektego systemowego zapalenia, jeszcze bardziej
dyskusyjny wydaje si¢ zgodny z zaleceniami GOLD po-
dzial na stadia w zaleznosci od wartoSci spirometrycz-
nych (FEV,% wn).

7 przeprowadzonych badan wynikajg pewne sugestie
dotyczace terapii chorych na POChP. Wspotczesne lecze-
nie tych pacjentdw koncentruje si¢ na poprawie prze-
plywu powietrza przez drogi oddechowe i redukc;ji za-
ostrzefi. Patrzac jednak szerzej na t¢ chorobe, moze
nalezatoby uwzglednic¢ obecnos¢ zapalenia nie tylko lo-
kalnego, ale réwniez systemowego. Wychodzgc z tego
zalozenia, Rennard i wsp. u chorych na umiarkowang
i ciezkg posta¢ POChP zastosowali infliksimab — mo-
noklonalne przeciwciato przeciw TNF-a*. Podobne pi-
lotowe badanie przeprowadzili Dentener i wsp.®?, nie
uzyskali oni jednak korzystnego efektu. Z drugiej strony

187



188

PRACE ORYGINALNE | POGLADOWE/ORIGINAL CONTRIBUTIONS

ostatnio wykazano, ze zmniejszenie pr¢znosci tlenu we
krwi tetniczej koreluje ze wzrostem poziomu TNF-a
w surowicy pacjentéw z POChP?”, Tak wiec tlenotera-
pia, ktéra zwigksza przezywalnos¢ chorych na POChP,
ma, by¢ moze, rowniez wplyw na obnizenie poziomu
zapalenia systemowego. Sg to jednak pierwsze proby
podejmowane w celu obnizenia ogdlnoustrojowych pro-
cesow zapalnych i wymagajq dalszego, szerszego po-
twierdzenia w randomizowanych badaniach.

D

2)

3)

WNIOSKI

U chorych na POChP w okresie stabilnym choroby
wystepuje zardwno lokalna, jak i systemowa reakcja
zapalna.

Stezenie nadtlenku wodoru w powietrzu wydecho-
wym u chorych na POChP, zaréwno w okresie sta-
bilnym, jak i w zaostrzeniu choroby, wykazuje ko-
relacje z wartoSciami spirometrycznymi (FEV,%
wartoSci naleznej).

Zmiany stezenia nadtlenku wodoru w kondensacie
powietrza wydechowego, choC nie sg swoiste dla
POChHP, mogg stuzy¢ do monitorowania przebiegu
choroby.
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