Astma oskrzelowa u dzieci — odrebnosci
diagnostyczno-terapeutyczne
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Differences in diagnosis and treatment of childhood
asthma Childhood asthma is the most common chronic disease
in the industrialized countries. It is chronic inflammatory disorder
leading to recurrent episodes of wheezing, cough and breathlessness.

In children 5-year-old and younger asthma has non-specific and
diverse symptoms. A confident diagnosis of asthma is difficult
particularly in infants. Diagnostic procedures encounter limitations in
cooperation with young children.

Difficulties in diagnosis result in necessity of long-term follow-up,
requiring the differential diagnosis and observing the child’s response
to bronchodilatator and anti-inflammatory treatment. Asthma
treatment should be individualized. However, the evidence base for
pharmacotherapy in small children is very limited. Comparing with
adults the pharmacokinetics of anti-asthmatic drugs is also different.
Keywords: asthma, children, asthma phenotypes, diagnosis, treatment.
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Astma oskrzelowa jest najczestsza chorobg prze-
wlekta wieku dzieciecego [1]. Jest to choroba niejedno-
rodna, ktérej charakterystyka wymaga uwzglednienia
wieku chorego. Obraz kliniczny astmy oraz stosowa-
ne metody diagnostyczne i terapeutyczne sg odmien-
ne u dzieci, zwtaszcza w najmtodszej grupie wiekowej
— ponizej 5. roku zycia [2]. Trudnosci diagnostyczne,
dobor bezpiecznych i efektywnych lekow, z uwzgled-
nieniem odrebnosci ich metabolizmu u dzieci, sta-
nowia szczegdlne wyzwanie w postepowaniu w tej
jednostce chorobowej.

Epidemiologia

W pierwszych badaniach dotyczacych wyste-
powania astmy przeprowadzonych w Stanach
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Zjednoczonych na przetomie lat 20. i 30. XX w. wéréd
9000 rodzin choroba ta wystgpowata u 0,5% dzieci
w wieku 5-9 lat. Od tego czasu liczne badania epide-
miologiczne wykazywaty stopniowy wzrost zachoro-
wan na astme. W ostatnich dziesiecioleciach wzrost
zachorowalnosci gwattownie przyspieszyt, osiggajac
rozmiary epidemii.

Badaniem o zasiegu ogélnoswiatowym dotycza-
cym epidemiologii astmy, przeprowadzonym w la-
tach 90. XX w. w 56 krajach wsréd dzieci w wieku 6-7
i 13-14 lat, byto badanie ISAAC (International Study of
Asthma and Allergies in Childhood). W badaniu tym
po raz pierwszy na tak szeroka skale okreslono wy-
stepowanie astmy oskrzelowej. Stwierdzono wow-
czas, ze odsetek dzieci z astma byt wysoki w krajach
anglojezycznych — USA, Wielkej Brytanii, Australii, No-
wej Zelandii oraz w kilku krajach Ameryki Potudnio-
wej. Najmniej dzieci chorowato na astme w Albanii,
totwie, Indonezji, Grecji, Chinach, Tajwanie, Uzbeki-
stanie, Indiach i Etiopii. Najwyzszy odsetek chorych
na astme odnotowano w Australii w grupie dzieci 13—
14 lat (28,2% badanych), najnizszy w tej samej grupie
wiekowej w Albanii (1,6% badanych). Réznice te ttu-
maczono odmiennymi warunkami socjoekonomiczny-
mi i stylem zycia, ktoéry promowat lub chronit przed
zachorowaniem na astme [3].

W Polsce, w wieloosrodkowym badaniu PMSEAD
(Polish Multicentre Study of Epidemiology of Allergic
Diseases) przeprowadzonym w latach 1998-1999,
stwierdzono wystepowanie astmy oskrzelowej
u 8,6% dzieci w wieku 3-16 lat [4]. W rozpoczetym
w 2005 r. ogélnopolskim badaniu epidemiologicznym
ECAP (Epidemiology of Allergic Disorders in Poland),
ktérym objeto dzieci w wieku 67 i 13-14 lat, wyste-
powanie astmy na terenie najwiekszych miast pol-
skich szacuje sie odpowiednio na 20,1% i 10,5% [5].
W Swietle tego badania Polska nalezy do grupy naj-
bardziej zalergizowanych spoteczenstw. Sktania to do
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Konsekwencja tego jest czeste po-
mijanie objawdéw obturacji powysit-
kowej, poniewaz zdarzaja sie one
gtéwnie poza domem [8]. Niezauwa-
zona moze by¢ takze dusznos¢, na
ktéra mate dziecko nie umie sie skar-

zwrdécenia szczegblnej uwagi na najpowazniejsza cho-
robe alergiczng, jaka jest astma. W rozpoczetym

w 2005 r. og6lnopolskim
badaniu epidemiologicznym
ECAP (Epidemiology

of Allergic Disorders in

Charakterystyka astmy dzieciecej

Astma u dzieci charakteryzuje sie nawracajacy-

mi epizodami obturacji drzewa oskrzelowego oraz
okresowo wystepujacymi objawami zwiekszonej re-
aktywnosci oskrzeli w odpowiedzi na czynniki za-
ostrzajace, takie jak wysitek, ekspozycja na alergeny
czy infekcje wirusowe [6]. Jest to choroba zapalna
drég oddechowych o ztozonym patomechanizmie im-
munologicznym.

Przebieg astmy u dzieci rézni sie od astmy doro-
stych. Na szczegblna uwage zastuguja odrebnosci
astmy u matych dzieci do lat 5. Réznice te sg uwa-
runkowane odmienng budowa anatomiczng i nie-
dojrzatoscig uktadu immunologicznego. U matych
dzieci tatwo dochodzi do obturacji oskrzeli spowo-
dowanej zmniejszeniem przewodnosci drég odde-
chowych (maty przekréj oskrzeli), zapadaniem sie
oskrzeli (maty przekroj i mniejsza sprezystos¢ ptuc)
oraz tatwiejszym zaczopowaniem oskrzeli wydzieli-
na sluzowa. Czesciej tez wystepuje niedodma (nad-
miar Sluzu, niewystarczajaco rozwinieta wentylacja
oboczna z powodu niedoboru poréw Kohna i kana-
tow Lamberta) i hipoksemia (niedorozwinieta wenty-
lacja oboczna, stabe miesnie przepony, zapadajaca sie
z nadmiaru podatnosci klatka piersiowa) [7]. Niedoj-
rzaty uktad immunologiczny niewystarczajaco chro-
ni przed infekcjami, w tym wirusowymi.

U dzieci astma czesciej ma podtoze atopowe, chot
wystepuje tez postac nieatopowa choroby. Astma
o podtozu atopowym moze by¢ poprzedzona objawa-
mi alergii pokarmowej, atopowym zapaleniem skory,
alergicznym niezytem nosa. Mamy wéwczas do czy-
nienia z tzw. marszem alergicznym.

W przypadku podejrzenia astmy u matych dzieci
znaczacym utrudnieniem sg ograniczone mozliwosci
diagnostyczne, zwtaszcza wykonanie badan dodat-
kowych, w tym spirometrii, z préba odwracalnosci
oskrzeli oraz testéw nieswoistej prowokacji oskrzeli
(testy wysitkowe, testy z histaming lub metacholing).
Stad tez rozpoznanie astmy z wiekszym prawdopo-
dobiefstwem moze by¢ postawione u dzieci powy-
zej 5 lat. Rozpoznanie astmy oskrzelowej u matych
dzieci jest stawiane na podstawie obrazu klinicz-
nego i potwierdzane poprawg po zastosowaniu le-
czenia przeciwastmatycznego w postaci wziewnych
glikokortykosteroidéw (wGKS) i beta,-mimetykéw
krotkodziatajacych (SABA), a takze obserwowane-
g0 pogorszenia po zaprzestaniu przyjmowania tych
lekow.

Kolejnym problemem w ocenie objawow
u matych dzieci jest utrudniona komunikacja z nimi
i opieranie sie w wywiadzie lekarskim na obja-
wach zgtaszanych przez rodzicow lub opiekunoéw.

zy¢. Objawy nocnego kaszlu sa zgta-
szane wowczas, gdy rodzice nie $pig
lub kaszel jest na tyle gtosny, ze ich
budzi. Badania wykazuja, ze az 85%
rodzicow, u ktérych dzieci nagranie
wykazato kaszel w nocy, nie zauwa-
zyto wczeséniej tego objawu [8].

Objawy charakterystyczne dla ast-
my oskrzelowej to kaszel, Swiszcza-
cy oddech i dusznos¢. Sa one jednak
mato swoiste i stanowig réwnoczesnie
o trudnosci w réznicowaniu. U nie-
mowlat i dzieci w wieku przedszkol-
nym czesto wystepujg nawracajgce
objawy ze strony oskrzeli, jak Swisz-
czacy oddech i kaszel spowodowane
zakazeniami dolnych drég oddecho-
wych. Kaszel w przypadku astmy wystepuje w okresie
poza infekcjami, jest suchy, najczesciej pojawia sie po
wysitku, w nocy lub nad ranem. Objawy Swiszczacego
oddechu u?/; matych dzieci sg przemijajgce. Z badan
wynika, ze wsérdd dzieci, u ktérych w wieku niemow-
lecym i przedszkolnym nawracaty epizody $wiszcza-
cego oddechu i kaszlu, az 60% nie bedzie miato tych
objawdéw w wieku szkolnym [9]. Czestos¢ i nasilenie
objawéw ustala sie do 6 roku zycia i zwykle pozo-
staja niezmienione do 16 roku zycia. Wszystkie dzie-
ci z nawracajacymi objawami Swiszczgcego oddechu
we wczesnym dziecinstwie maja jednak obnizone pa-
rametry funkcji ptuc po 6 roku zycia, w poréwnaniu
z ich réwiesnikami, u ktérych nie wystepowaty ta-
kie objawy [9].

Rozpoznanie astmy - fenotypy
Swiszczacego oddechu

Jak dotad brakowato jednego spoéjnego dokumen-
tu dotyczacego diagnostyki, leczenia i monitorowania
astmy, zwtaszcza u matych dzieci, co stanowito istot-
ny problem diagnostyczno-terapeutyczny w tej grupie
wiekowej. W miedzynarodowych raportach, takich jak
GINA (Global Initiative for Astma) zbyt mato uwagi
w stosunku do astmy dorostych poswiecano astmie
wieku dzieciecego. W 2008 roku miedzynarodowa
grupa ekspertéw z Europejskiej Akademii Alergolo-
gii i Immunologii Klinicznej (EAACI) i Amerykanskiej
Akademii Alergii, Astmy i Immunologii (AAAAI) opra-
cowata nowe zalecenia dotyczace astmy u dzieci —
konsensus PRACTALL [1].

Weg raportu PRACTALL wyroznia sig cztery fenoty-
py $wiszczacego oddechu u dzieci [1]:
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Poland), ktérym objeto
dzieci w wieku 6-7 i 13-14
lat, wystepowanie astmy

na terenie najwiekszych
miast polskich szacuje sie
odpowiednio na 20,1%

i 10,5%. W swietle tego
badania Polska nalezy

do grupy najbardziej
zalergizowanych
spoteczenstw. Sktania to do
zwrdcenia szczegblnej uwagi
na najpowazniejsza chorobe
alergiczng, jaka jest astma.



1. Swiszczacy oddech przemijajacy — pojawia sie
u dzieci w pierwszych 2-3 latach zycia i ustepuje
po tym okresie.

2. Swiszczacy oddech niezwigzany z atopig, ktéry
jest wywotywany najczesciej przez infekcje wiru-
sowe i zwykle ustepuje w p6zniejszych latach zy-
cia dziecka.

3. Astma przewlekta, czyli Swiszczacy oddech zwig-
zany z obecnoscia co najmniej jednego z czynni-
kow:

— klinicznych objawoéw atopii (atopowe zapale-
nie skory, alergiczny niezyt nosa i spojowek,
alergia pokarmowa), eozynofilii lub podwyz-
szonego poziomu immunoglobuliny E (IgE) cat-
kowitej w surowicy,

— obecnosci podwyzszonych immunoglobulin E
specyficznych (sIgk) indukowanych alergena-
mi pokarmowymi we wczesnym dziecinstwie,
a nastepnie alergenami powietrznopochodymi,

— rozpoznang astma u rodzicow.

4. Okresowe napady Swiszczacego oddechu o ciez-
kim przebiegu, zwigzane z:

— infekcjami drég oddechowych (pomiedzy ko-
lejnymi infekcjami obecne sa jedynie niewiel-
kie objawy),

— objawami atopii [1].

W przypadku wystapienia objawdw $wiszczacego
oddechu nalezy mie¢ réwniez na uwadze przeprowa-
dzenie diagnostyki réznicowej w stosunku do innych
jednostek chorobowych, jakimi sa: ostre zapalenie
oskrzelikéw, dysplazja oskrzelowo-ptucna, wady wro-
dzone uktadu oddechowego, wady wrodzone uktadu
krazenia, refluks zotagdkowo-przetykowy, aspiracja
ciata obcego, niedobdr a-1 antytrypsyny, mukowiscy-
doza, niedobory odpornosci, zaburzenia ruchomosci
rzesek, guzy klatki piersiowe;j.

Tabela 1. Kryteria rozpoznania astmy u niemowlat i matych dzieci [10, 11]

Kryteria rozpoznania

Jedno z dwoch pierwszych
kryteriéw duzych

+ jakiekolwiek kryterium duze
lub

+dwa kryteria mate

Czeste epizody Swiszczacego
oddechu

+ 1 kryterium duze

lub

+2-3 kryteria mate

Kryteria duze

Kryteria duze:

(1) zapalenie oskrzelikow
(bronchiolitis) lub epizod ciezkiej
obturacji,

(2) trzy epizody $wiszczacego

oddechu w przebiegu infekcji
W ciggu 6 miesiecy,

(3) wystepowanie astmy u rodzicow,

(4) rozpoznanie atopowego
zapalenia skory u dziecka

Kryteria duze:

(1) wystepowanie astmy u rodzicow,

(2) rozpoznanie atopowego
zapalenia skory u dziecka

Kryteria mate

Kryteria mate:

(1) wodnisty wyciek z nosa
nieazaleznie od zakazenia,

(2) swist wydechowy bez zakazenia,
(3) eozynofilia powyzej 4%,

(4) pte¢ meska

Kryteria mate:
(1) wodnisty wyciek z nosa
nieazaleznie od zakazenia,

(2) swist wydechowy bez zakazenia,

(3) eozynofilia powyzej 4%.
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W rozpoznaniu astmy oskrzelowej u matych dzieci
ponizej 5 r.z. dodatkowo moga by¢ przydatne kryte-
ria Castro-Rodrigueza i Martineza [10, 11]. Wg Castro-
Rodrigueza i wsp. [11] 0 rozpoznaniu astmy mozemy
moéwic¢, jezeli u dziecka w ciggu ostatnich 6 miesie-
cy wystapity wiecej niz 4 epizody swiszczacego od-
dechu trwajace ponad 1 dzien, a takze w nocy oraz
stwierdza sie co najmniej jeden duzy czynnik ryzyka:
— rozpoznanie atopowego zapalenia skéry u dziecka,
— obecnosé astmy u rodzicow,

lub dwa z mniejszych:

— waodnisty wyciek z nosa poza okresem zakazenia,
— eozynofilia powyzej 4%,
— Swiszczacy oddech poza okresami infekgji.

Podobne zatozenia przedstawili Stein i Martinez
[10]. Poréwnanie tych kryteriéw zostato przedsta-
wione w tabeli 1.

Czynniki ryzyka wystapienia astmy u dzieci

Do czynnikéw majacych wptyw na rozwéj ast-
my naleza zaréwno predyspozycje genetyczne, jak
i wspoétdziatajace z nimi czynniki sSrodowiskowe, ini-
cjujace rozwoj choroby u 0séb predysponowanych.
Liczne badania nad bliznietami oraz badania rodzin
potwierdzajg genetyczne podtoze astmy. Jej dziedzi-
czenie jest poligenowe. Jednym z waznych czynni-
kow wystapienia astmy sg wiek i pte¢. W pierwszej
dekadzie zycia astma czesciej wystepuje u chtopcow.
Liczba nowych zachorowan wyréwnuje sie u obu ptci
w okresie dojrzewania, natomiast po tym okresie
nowe przypadki astmy pojawiaja sie czesciej u dziew-
czat niz u chtopcdw. Otytosc i przedwczesne doj-
rzewanie takze zwiekszajg prawdopodobienstwo
wystapienia astmy [12]. Obecnos¢ alergii pokarmo-
wej jest udowodnionym czynnikiem ryzyka rozwo-
juastmy [13]. Badania wskazuja, ze karmienie piersia
w wieku niemowlecym moze zapobiegac wystapieniu
astmy oskrzelowej ujawniajacej sie w wieku szkolnym
[14]. Metaanaliza badan z lat 1966—-1999 wykaza-
ta, ze wytaczne karmienie piersig przez co najmniej
3 miesiace korelowato ze zmniejszonym ryzykiem
wystapienia astmy w wieku od 2 do 5 lat. Zaleznos¢
ta byta wyraZzniej widoczna u dzieci z rodzin obcia-
zonych chorobami alergicznymi [15]. Leczenie anty-
biotykami w pierwszym roku zycia dziecka réwniez
powoduje podwyzszenie ryzyka wystapienia astmy
[16]. Natomiast wptyw infekcji na astme oskrzelowa
nie jest jednoznaczny. Zakazenia niektérymi patoge-
nami, jak wirusy (WZW A, odra), mykobakterie czy
pasozyty maja protekcyjny wptyw na rozwoéj astmy
oskrzelowej [1]. Zakazenia drég oddechowych innymi
wirusami (rhinowirusy, RSV, wirusy grypy) przyczynia-
ja sie do zaostrzenia astmy, a nawet moga stanowic
czynnik ryzyka jej wystapienia.

Do czynnikéw Srodowiskowych powodujacych
istotne zwiekszenie ryzyka astmy nalezy zaliczy¢:
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— palenie tytoniu przez matke w cigzy oraz naraze-
nie na dym tytoniowy w dziecifnstwie.

— narazenie na zanieczyszczenia powietrza ze-
wnatrz- i wewnatrzdomowego.

— alergeny powietrznopochodne: pytki traw, drzew,
zarodniki grzybow plesniowych, roztocze kurzu
domowego, alergeny zwierzat domowych.
Unikanie alergenéw jest uzasadnione w przypad-

ku, gdy udaje sie wykaza¢ zwigzek miedzy ekspozycja

na alergen, a obserwowanymi objawami u dziecka.

Dziatania zapobiegawcze powinny dotyczyé zwtasz-

Cza ograniczenia narazenia na zanieczyszczenia

powietrza, promowania karmienia piersia oraz za-

niechania palenia tytoniu, szczegélnie przez kobiety

w Cigzy oraz w miejscu zamieszkania dziecka.

Fenotypy kliniczne astmy wg raportu
PRACTALL [1]

W zaleznosci od wieku, charakteru objawéw
i stopnia ciezkosci astmy wyr6znia sie nastepujace
fenotypy kliniczne astmy:

— indukowana zakazeniem wirusowym,
— indukowana wysitkiem,

— indukowana alergenem,

— oinnej etiologii.

U niemowlat najczestsza przyczyna objawdw
nawracajacego Swiszczacego oddechu sg infekcje
wirusowe. Wéréd dzieci w wieku przedszkolnym wy-
stepuja zaostrzenia zwigzane z infekcjami wiruso-
wymi oraz objawy zwigzane z wysitkiem i alergia.
U dzieci w wieku szkolnym i mtodziezy najczesciej
wystepuje astma o podtozu alergicznym, ale tez po-
jawiaja sie objawy astmy powysitkowej i w przebie-
gu infekcji wirusowych.

Astma indukowana zakazeniem wirusowym

Wirusowe zakazenia uktadu oddechowego s3 naj-
czestsza przyczyna choréb przebiegajacych z obtura-
cja drzewa oskrzelowego u dzieci. Badania donosza,
ze dzieci, ktore przeszty wirusowe zapalenie oskrzeli-
kéw lub inng postac zakazenia uktadu oddechowego
manifestujaca sie Swiszczacym oddechem w pierw-
szych 2-3 latach zycia majg podwyzszone ryzyko
wystapienia astmy [17]. Zakazenie wirusami moze
by¢ réwniez przyczyng zaostrzer astmy oskrzelowej.
Wéréd wiruséw szczegélng role odgrywaja rhinowiru-
sy (RV), ktére wywotujg zakazenia przez caty rok, jed-
nak najczesciej powodujg zaostrzenia astmy u dzieci
na poczatku roku szkolnego. Badania epidemiologicz-
ne wykazaty, ze najwieksza liczba hospitalizacji z po-
wodu zaostrzen astmy oskrzelowej ma miejsce we
wrzesniu, po rozpoczeciu roku szkolnego. Wzmozenie
zachorowan w tym okresie okreslono jako ,,wrzesnio-
wy atak astmy” lub ,jesienng epidemie astmy” [18].
U matych dzieci czesta przyczyng zaostrzenia astmy
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oskrzelowej sa wirusy RSV (respiratory syncytial
virus). Mniejsza, cho¢ istotna role petnig wirusy gry-
py i paragrypy. Jak dotad badania dowodzity, ze infek-
cja RSV w okresie niemowlecym ma istotny zwigzek
z podwyzszonym ryzykiem pézniejszego wystapie-
nia astmy [19, 20]. Badania z ostatnich lat wskazu-
ja jednak, ze to dzieci z zakazeniami rhinowirusem
maja wyzsze ryzyko pojawienia sie nawracajacego
Swiszczgcego oddechu w poréwnaniu z zakazonymi
wirusem RS [21]. Ponadto zakazenie rhinowirusami
powoduje wytwarzanie w nabtonku drég oddecho-
wych czynnikéw wzrostu odpowiedzialnych za nie-
odwracalng przebudowe drég oddechowych (ang.
remodeling) [17].

Astma indukowana wysitkiem

Skurcz oskrzeli w wyniku wysitku jest typowg
dla astmy forma nadreaktywnosci oskrzeli. Objawy
wywotane wysitkiem, jak ucisk w klatce piersiowej,
Swisty i dusznosé, moga by¢ u dzieci pierwszymi ob-

jawami wczesniej niezdiagnozowanej
choroby. Hiperwentylacja zimnym po-
wietrzem podczas wysitku fizyczne-
go powoduje zwiekszenie parowania
wody z drég oddechowych, co pro-
wadzi do wzrostu osmolalnosci ptynu
pozakomorkowego, a w konsekwencji
wyzwala degranulacje komoérek tucz-
nych i uwolnienie mediatoréw kurczg-
cych oskrzela [22].

Skurcz oskrzeli wywotany wysit-
kiem moze by¢ spowodowany zle
kontrolowang astma, wymagajaca in-
tensywniejszego leczenia wziewnymi
GKS, beta,-mimetykami krotko- lub
dtugodziatajagcymi, lekami przeciwleu-
kotrienowymi.

Nalezy jednak podkresli¢, ze astma
prawidtowo leczona nie jest uzasad-
nieniem do zwalniania dzieci z zaje¢
wychowania fizycznego. Umiarkowa-
na aktywnos¢ fizyczna wptywa ko-
rzystnie na rozwdj ptuc i poprawia
wydolnosé¢ oddechowa [23].

Astma indukowana
alergenami

Alergeny wewnatrz- i zewnatrzdo-
mowe sg powaznym czynnikiem ry-
zyka wystgpienia astmy. Szczeg6lnie
negatywnie oddziatywuja alergeny
roztoczy kurzu domowego, zarod-
niki grzybow plesniowych, pytki ro-
slin, alergeny karaluchoéw, alergeny
zwierzat domowych [1]. W okresie

Do czynnikéw majacych
wptyw na rozwéj

astmy nalezg zaréwno
predyspozycje genetyczne,
jak i wspétdziatajace z nimi
czynniki srodowiskowe,
inicjujgce rozwéj choroby

u 0s6b predysponowanych.
Liczne badania nad
bliznigtami oraz badania
rodzin potwierdzaja
genetyczne podtoze

astmy. Jej dziedziczenie

jest poligenowe. Jednym

z waznych czynnikéw
wystapienia astmy sa

wiek i ptec. W pierwszej
dekadzie zycia astma czesciej
wystepuje u chtopcow.
Liczba nowych zachorowan
wyréwnuje sie u obu ptci

w okresie dojrzewania,
natomiast po tym okresie
nowe przypadki astmy
pojawiaja sie czesciej

u dziewczat niz u chtopcéw.
Otytos¢ i przedwczesne
dojrzewanie takze zwiekszaja
prawdopodobiefstwo
wystapienia astmy. Obecnosé
alergii pokarmowej jest
udowodnionym czynnikiem
ryzyka rozwoju astmy.
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niemowlecym czesciej wystepuje alergia na pokar-
my, niz na alergeny powietrznopochodne, dotyczy
ona 8% dzieci [24]. Alergia na niektére alergeny po-
karmowe we wczesnym dziecinstwie, zwtaszcza aler-
geny jajka kurzego i mleka krowiego, jest czynnikiem
ryzyka rozwoju astmy w okresie pézniejszym [24, 25].

Leczenie astmy oskrzelowej

Astmy nie mozna catkowicie wyleczy¢, jednak pra-
widtowe leczenie pozwala u wigkszosci pacjentow
o0siggnac ustapienie objawéw choroby. U wszystkich
pacjentéw z potwierdzona astma celem leczenia cho-
roby jest utrzymanie kontroli objawow klinicznych przy
uwzglednieniu bezpieczehstwa i kosztéow leczenia.

W przypadku podawania lekow wziewnych w ast-
mie oskrzelowej u dzieci istotne jest dostosowanie
sposobu leczenia do wieku dziecka, jego umiejetno-

Sci i cierpliwosci do przyjmowania lekéw.

Sposoby podawania lekow

W przypadku astmy optymalng droga podania
leku jest terapia inhalacyjna. Podanie leku do oskrzeli
umozliwia bezposrednie dziatanie w miejscu toczace-

W przypadku astmy
optymalng droga
podania leku jest terapia
inhalacyjna. Podanie leku
do oskrzeli umozliwia
bezposrednie dziatanie
W miejscu toczacego

sie zapalenia, uzyskanie
wiekszego stezenia

leku oraz ograniczenie
dziatan niepozadanych.
Poczatek dziatania lekéw
rozszerzajacych oskrzela
wystepuje wczesniej

w przypadku podania
wziewnego, niz w przypadku
podania doustnego.

go sie zapalenia, uzyskanie wiekszego
stezenia leku oraz ograniczenie dzia-
tan niepozgdanych. Poczatek dziatania
lekdw rozszerzajacych oskrzela wyste-
puje wczesniej w przypadku podania
wziewnego, niz w przypadku poda-
nia doustnego [26]. W zaleznosci od
wieku dziecka i mozliwosci wspotpra-
cy oraz koordynacji czynnosci pod-
czas przyjmowania leku preferowane
sg rozne typy inhalatoréw (tabela 2).
[2]. Niemowleta i mate dzieci w wieku
przedszkolnym powinny otrzymywac
leczenie wziewne w postaci nebuli-
zacji lub inhalatoréw cisnieniowych
z dozownikiem pMDI (ang. pressurized
metered dose inhaler) przez komore in-
halacyjna (spejser) z odpowiednia do
wieku maska twarzowa lub po skon-
czeniu 4 r.z. z ustnikiem. Dzieci powy-
zej 6 r.z. potrafig juz zwykle uzywac

inhalatoréw suchego proszku DPI (ang. dry powder
inhaler) lub inhalatoréw cisnieniowych aktywowa-
nych wdechem.

Tabela 2. Wybér inhalatora u dzieci [2]

Grupa wiekowa Preferowany typ inhalatora Urzadzenia alternatywne

<4 lat MDI z przystawka i maska twarzowa Nebulizator z maska twarzowa
4-6 lat MDI z przystawka i ustnikiem Nebulizator z maska twarzowa
>6 lat DPI, MDI aktywowany wdechem, Nebulizator z ustnikiem

MDI z przystawka i ustnikiem
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W przypadku niemowlat i matych dzieci oczekuje
sie biernej wspotpracy, polegajacej na akceptacji ma-
ski twarzowej. Czynnej wspoétpracy zwigzanej z wy-
konaniem aktywnego wdechu i wyzwoleniem dawki
leku z inhalatora mozna oczekiwac u dzieci w wieku
szkolnym [2]. pMDI ze spejserem wymaga Scistego
przylegania maseczki do twarzy. Nawet drobne roz-
szczelnienie do 0,2 cm? powoduje znaczacy spadek
depozycji ptucnej — powyzej 50% [27].

Komora inhalacyjna (spejser) jest pomocniczym
urzgdzeniem inhalacyjnym stosowanym w przypad-
ku podawania lekoéw przez pMDI. W przypadku jej
zastosowania nie jest konieczna koordynacja wde-
chu w celu wyzwolenia dawki leku z pMDI. Pozwala
tez na znaczaca redukcje depozycji ustno-gardtowej
oraz poprawe depozycji ptucnej. Spejsery zalecane sg
zwtaszcza u matych dzieci oraz u chorych niewspot-
pracujgcych. Prawidtowe zastosowanie spejseréw
umozliwia skuteczne podanie wziewnych lekoéw prze-
ciwastmatycznych (ryciny 11 2).

Nebulizatory zalecane s3 szczegélnie podczas
zaostrzen, natomiast nie sa polecane w leczeniu
przewlektym. Dostarczajg one lek do ptuc niepre-
cyzyjnie, za wyjatkiem inhalatoréw zaopatrzonych
w dozymetr [2]. Maska w nebulizatorze nie przylega
tak Scisle do twarzy jak w pMDI ze spejserem. W za-
ostrzeniach choroby, gdy ze wzgledu na stan dziec-
ka wspotpraca z nim moze by¢ utrudniona, podaje
sie krotko leki w duzych dawkach i brak szczelnego
przylegania maski nie ma tak istotnego znaczenia [2].

Utrudnieniem w leczeniu astmy sa reakcje nie-
pokoju i ptaczu na leczenie inhalacyjne wystepuja-
ce u 30% niemowlgt i matych dzieci. Podczas ptaczu
zwieksza sie przeptyw wdechowy, pojawiaja sie
dtuzsze przerwy pomiedzy oddechami, powodujgc
zmniejszenie depozycji ptucnej leku i zwiekszenie
depozycji ustno-gardtowej. Stad tez ptacz podczas
inhalacji znaczaco zmniejsza efektywnos¢ leczenia
przeciwastmatycznego [28].

W przypadku dzieci niewspétpracujacych alterna-
tywne podawanie leku podczas snu w postaci pMDI
ze spejserem i maseczka niestety nie przynosi wy-
starczajacych efektéw. Z badan wynika, ze az 69%
dzieci budzi sie podczas przytozenia maseczki do
twarzy i jest zdenerwowane. U pozostatych nadal
Spiacych dzieci maska czesto nie przylega scisle do
twarzy. Ponadto podczas fazy snu REM (ang. non-ra-
pid eye movement) oddech jest nieregularny —zmien-
na jest czestos¢ oddechéw i objetos¢ oddechowa
oraz wystepuja bezdechy pochodzenia centralnego,
co w efekcie przyczynia sie do zmniejszenia dawek
leku inhalowanych przez spejser [29].

Leki stosowane w astmie

Inaczej niz w przypadku astmy oséb dorostych,
istnieje tylko niewielka liczba randomizowanych
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badan klinicznych dotyczacych farmakoterapii ast-
my u dzieci do lat 5. Niewystarczajaca jest zwtaszcza
liczba badan dotyczaca skutecznosci i bezpieczen-
stwa lekéw. Konsekwencja tego problemu jest brak
rejestracji niektérych lekéw dla dzieci najmtod-
szych, a co sie z tym wiaze, ograniczenie puli do-
stepnych lekéw w poréwnaniu z dzie¢mi starszymi
i dorostymi.

W poréwnaniu z osobami dorostymi o réznicy
w leczeniu stanowi réwniez szybszy metabolizm wie-
lu stosowanych lekéw (np. glikokortykosteroidéw,
B,-mimetykéw, teofiliny). Mtodsze dzieci szybciej
metabolizuja leki niz dzieci starsze, stad w przy-
padku lekéw doustnych u matych dzieci nalezy za-
stosowaé wieksza dawke niz u dzieci starszych
i udorostych [2].

W leczeniu astmy istotne sa dwie grupy lekdw:
leki kontrolujace proces zapalny i leki rozszerzajace
oskrzela. Do lekéw kontrolujacych naleza: wziewne
i systemowe GKS, leki przeciwleukotrienowe (LTRA),
dtugo dziatajace B,-mimetyki (LABA) w potaczeniu
z wziewnymi GKS, teofilina w postaci o przedtuzonym
dziataniu, kromony, przeciwciato anty-Igk, natomiast
do lekéw rozszerzajacych oskrzela zalicza sie: szybko
dziatajace B,-mimetyki (SABA), wziewne leki przeciw-
cholinergiczne, krotkodziatajace preparaty teofiliny
[1]. Mechanizmy dziatania tych lekéw zostaty omé-
wione poprzednio [30].

Glikokortykosteroidy wziewne (wWGKS)

Wziewne GKS s3 lekami pierwszego wyboru
w astmie przewlektej [1]. Hamuja one proces zapal-
ny w drogach oddechowych. Powodujg zmniejsze-
nie reaktywnosci drzewa oskrzelowego, poprawiaja
parametry funkcji ptuc, zmniejszaja zuzycie lekéw
rozszerzajacych oskrzela oraz zmniejszajg czestosé
zaostrzen i liczbe hospitalizacji. Uzasadnione jest
ich stosowanie w przypadku podejrzenia astmy
i wystepowania atopii u matych dzieci. Jednak nie
kazde dziecko z nawracajgcym swiszczacym odde-
chem tak samo reaguje na podawane wGKS. Wéréd
najmtodszych pacjentéw z nawracajaca obturacja
oskrzeli do leczenia wGKS najlepiej kwalifikuja sie
dzieci obcigzone atopia, u ktérych rozwija sie za-
palenie alergiczne w drogach oddechowych oraz
majace zwiekszong eozynofilie i okreslony profil
cytokin limfocytéw Th, [31]. Brak reakcji na wGKS
u matych dzieci z nawracajacym Swiszczacym od-
dechem, réwniez po infekcjach RSV, moze by¢ zwia-
zany z przewlektym wczesnym narazeniem na dym
tytoniowy [31]. GKS sg skuteczne w leczeniu, ale nie
w profilaktyce astmy. GKS stosowane u matych dzie-
ci nie wptywaja na historie naturalng astmy i cze-
stos¢ wystepowania choroby w latach pdzniejszych
[32]. W przypadku zaprzestania leczenia ich efekt
dziatania zanika.
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Rycina 1. Zastosowanie komory inhalacyjnej Babyhaler® z maseczka

u niemowlecia (fot. Autor)

Rycina 2. Zastosowanie komory inhalacyjnej Aeroscopic® z ustnikiem

przez dziewczynke w wieku szkolnym (fot. Autor)
Dziatania niepozadane wGKS

Dziatania niepozadane po zastosowaniu wGKS za-
rowno miejscowe, jak i ogélnoustrojowe wystepuja
rzadko. Okoto 25% leku zainhalowanego przedosta-
je sie do tkanki ptucnej, a stamtad do krazenia. Czesé
GKS ulega degradacji i wigze sie z biatkami. Niewielki
odsetek wigze sie z receptorem GKS w narzadach [33].

Do dziatan ogélnoustrojowych zaliczany jest
dyskusyjny wptyw na tempo wzrostu u dzie-
ci. wGKS wptywaja na krétkotrwate spowolnie-
nie wzrostu, nie maja jednak wptywu na wzrost
ostateczny [34]. Maja one wptyw na proliferacje
i réznicowanie chondrocytéw oraz uwapnienie ma-
cierzy zewnatrzkomoérkowej w ptytkach wzrostu
kosci dtugich. Jednak po 12 miesigcach leczenia
zostajg uruchomione mechanizmy kompensacyj-
ne i ostateczny wzrost chorych jest taki sam jak
bez stosowania wGKS. Bardzo rzadko opisywano
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Utrudnieniem w leczeniu
astmy s3 reakcje niepokoju
i ptaczu na leczenie
inhalacyjne wystepujace

u 30% niemowlat i matych
dzieci. Podczas ptaczu
zwieksza sie przeptyw
wdechowy, pojawiaja sie
dtuzsze przerwy pomiedzy
oddechami, powodujac
zmniejszenie depozycji
ptucnej leku i zwiekszenie
depozycji ustno-gardtowe;.
Stad tez ptacz podczas
inhalacji znaczaco zmniejsza
efektywnosé leczenia
przeciwastmatycznego.

niekorzystny wptyw glikokortyko-
steroidow wziewnych na stan skory,
narzadu wzroku i osrodkowy uktad
nerwowy [35]. GKS wykazuja miej-
scowe dziatania niepozadane w po-
staci grzybicy jamy ustnej, kaszlu
oraz chrypki. W wiekszosci badan nie
stwierdzono zahamowania osi pod-
wzgbrzowo-przysadkowo-nadner-
czowe] (PNN) podczas przewlektego
stosowania wGKS u dzieci w daw-
kach €400 pg/dobe budezonidu lub
beklometazonu i <200 ug/dobe fluti-
kazonu [36]. Dawki te zwykle uznaje
sie za bezpieczne u dzieci. Niekto-
re dzieci moga by¢ jednak bardziej
wrazliwe na dziatanie wGKS. Istnieje
wowczas mozliwos¢ wystapienia ta-

kiego problemu juz podczas przewle-
ktego stosowania niskich i srednich
dawek wGKS, nawet pomimo braku wptywu na za-
hamowanie wzrostu [37]. Ze wzgledu na mozliwosé
wystapienia dziatan niepozadanych wGKS powin-
ny by¢ stosowane w najnizszej skutecznej dawce.
W przypadku braku kontroli astmy nalezy przed
zwiekszeniem dawki wprowadzi¢ leki oszczedzaja-
ce WGKS, jak: LABA czy LTRA [2]. Na wystepowanie
ewentualnych powiktan ma wptyw takze sposéb
podawania leku. Im wiecej leku osigga obwodowe
czesci uktadu oddechowego, co jest zwiazane z ty-
pem stosowanego inhalatora, tym wieksze niebez-
pieczenstwo dziatan ogdlnoustrojowych. Ponadto
stosowanie spejserow i ptukanie jamy ustnej po in-
halacji zmniejszaja wielkos¢ frakcji potykanej, prze-
chodzacej do krazenia systemowego [35].

Glikokortykosteroidy systemowe (GKS)

Systemowe GKS (doustne lub dozylne) s3 re-
komendowane w przypadku zaostrzefn astmy we
wszystkich grupach wiekowych. Do opanowania ob-
jawow choroby zwykle wystarcza kuracja np. z pred-
nizonu lub prednizolonu, w dawce 1-2 mg/kg m.c.
przez 3-5 dni [1]. Metaanaliza 12 badan przeprowa-
dzonych na 863 pacjentach wykazata, ze wczesne po-
danie dziecku (w ciagu godziny) systemowych GKS
w przypadku zaostrzenia choroby zapobiega hospi-
talizacji [38]. Mozliwos¢ wystapienia objawdw niepo-
zadanych po GKS systemowych, jak m.in: zaburzenia
osi podwzgbrze-przysadka-nadnercza i przebudowa
tkanki kostnej sktania do ograniczenia stosowania
tych lekéw u dzieci do przypadkéw niezbednie ko-
niecznych. Dziatania takie obserwuje sie juz po po-
daniu 5 mg prednizolonu. Dalsze zwigkszenie dawki
powoduje nasilenie tych zaburzer [39]. Po uzyska-
niu poprawy leczenie powinno by¢ kontynuowane
GKS wziewnym.
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Leki przeciwleukotrienowe (LTRA)

Do lekow przeciwleukotrienowych nalezg antago-
nisci receptora leukotrienowego CysLT1 —montelukast
i zafirlukast oraz inhibitor 5-lipooksygenazy —zileuton
(niedostepny w Polsce), ktére dziataja przeciwzapal-
nie, zapobiegajac powstawaniu leukotriendw.

Wskazania do terapii inhibitorami receptora leuko-
trienowego u dzieci zostaty w ostatnim czasie rozsze-
rzone w programie PRACTALL. W oparciu o badania
Bisgaarda [40] podkreslono celowos$¢ stosowania
montelukastu w obturacjach oskrzeli wywotanych
zakazeniami wirusowymi, poniewaz lek ten tago-
dzi przebieg choroby i zmniejsza czestos¢ zaostrzen.

LTRA sa zalecane réwniez w przypadku astmy in-
dukowanej wysitkiem, ktérej objawy nie sg wystar-
czajaco kontrolowane pomimo podawania wGKS [41].
Korzysci ze stosowania LTRA obserwowano juz u nie-
mowlat 6-24 miesiecznych z objawami astmy [42].

Leki antyleukotrienowe moga by¢ stosowane
w monoterapii w astmie przewlektej lekkiej. Nalezy
jednak pamietac, ze u czesci pacjentéw ze wzgledu
na polimorfizm genéw odpowiedzialnych za synteze
i mechanizm dziatania leukotrienéw wystepuje brak
dziatania LTRA [43]. Skutecznos¢ tych lekdw nie uste-
puje wziewnym GKS. Metaanaliza Castro-Rodriguez
i wsp. wykazata, ze wsrdd dzieci w wieku szkolnym
i mtodziezy z astma przewlekta lekka i umiarkowana
(mild-moderate) stosowanie wGKS przez co najmniej
miesigc dawato mniej zaostrzen astmy wymagaja-
cych podania systemowych GKS, a takze dzieci te
miaty lepsze parametry funkcji ptuc i lepsza kon-
trole objawow astmy niz dzieci leczone monteluka-
stem [44].

Metyloksantyny

Teofilina jest nieselektywnym inhibitorem fosfo-
diesteraz, ktérej najwazniejszym dziataniem u pa-
cjentéw z astmg jest rozkurczanie miesni gtadkich
oskrzeli, oskrzelikow i naczyn krwionosnych ptuc.
Stosowanie teofiliny moze by¢ uzasadnione u dzieci
w niektérych przypadkach, zwtaszcza gdy nie moz-
na uzyskac kontroli astmy podczas stosowania GKS,
LTRA T LABAT[1]. Terapeutyczne stezenie teofiliny w su-
rowicy, przy ktérym nastepuje optymalne rozszerze-
nie oskrzeli u pacjentéw z objawami ostrej obturacji
wynosi 10 do 20 pug/ml (56 do 112 umol/l) [2]. W daw-
ce o potowe mniejszej teofilina wykazuje dziatanie
przeciwzapalne. Ze wzgledu na duze réznice osob-
nicze w farmakokinetyce teofiliny i waski indeks te-
rapeutyczny, dawkowanie leku powinno sie ustala¢
indywidualnie. Dawke nalezy oblicza¢ na podsta-
wie bezttuszczowej masy ciata (tkanka ttuszczowa
u dzieci stanowi 12%), poniewaz nie ma dystrybu-
cji teofiliny do tkanki ttuszczowej. Szybki metabo-
lizm teofiliny u dzieci wymaga czgstszego podawania
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leku (4—6 razy na dobe) lub zastosowania prepara-
tow o przedtuzonym dziataniu (2 razy na dobe) [2].
Podczas przyjmowania teofiliny, z positkami obser-
wuje sie wieksza u dzieci niz u dorostych zmiennos¢
wchtaniania [45]. Z powodu waskiego indeksu tera-
peutycznego teofiliny, nalezy monitorowac jej steze-
nie w surowicy. Do objawéw niepozadanych naleza:
jadtowstret, bél gtowy, nudnosci i wymioty, b6l brzu-
cha, biegunka, tachykardia, zaburzenia rytmu ser-
ca, pobudzenie osrodka oddechowego [2]. Teofilina
w stezeniu wiekszym niz 20 pug/ml (112 umol/l) moze
dziata¢ toksycznie.

Krétkodziatajace beta,-mimetyki (SABA)

Krétkodziatajace beta,-mimetyki (SABA) s3 naj-
skuteczniejszymi lekami rozszerzajacymi oskrze-
la i dlatego sa preferowane w leczeniu zaostrzen
objawdéw astmy u dzieci, réwniez u najmtodszych
[46]. Najczescie] stosowane sg w postaci inhalato-
row pMDI ze spejserem, a w razie zaostrzen lub bra-

ku wspodtpracy ze strony dziecka w formie nebulizacji.
Leki antycholinergiczne

Leki te powoduja zmniejszenie napiecia miesni
gtadkich Scian oskrzeli, poprzez blokowanie recep-
toréw muskarynowych i hamowanie dziatania ace-
tylocholiny. Sg skuteczne w zaostrzeniach astmy
w potaczeniu z SABA [47]. Krétkotrwate zastosowa-
nie tych lekéw w zaostrzeniu astmy powoduje po-
prawe szczytowego przeptywu wydechowego o 15%
i zmniejsza koniecznos¢ hospitalizacji z powodu ast-
my 0 30%, zaréwno u dzieci, jak i u dorostych [47]. Nie
zaleca sie jednak ich stosowania w leczeniu przewle-
ktym [48]. W najmtodszej grupie wiekowej, u dzieci
ponizej 2 roku zycia z objawami Swiszczacego odde-
chu metaanaliza prac nie wykazata jednoznacznych
korzysci podczas stosowania bromku ipratropium
[49]. Do objawéw niepozadanych po stosowaniu
wziewnie lekéw antycholinergicznych zalicza sie su-

chosd¢ w jamie ustnej i gorzki smak [2].
Dtugodziatajace beta,-mimetyki (LABA)

Dziatanie LABA polega na rozkurczu miesni gtad-
kich drég oddechowych, zmniejszeniu przepuszczal-
nosci scian naczyn krwionosnych oraz zwiekszeniu
oczyszczania $luzowo-rzeskowego [50]. Wsréd tych
lekéw dostepne sa salmeterol i formoterol.

Skutecznos¢ LABA u dzieci nie zostata dosta-
tecznie udokumentowana, dlatego nie zaleca sie ich
powszechnego stosowania u dzieci ponizej 6 roku
zycia [2]. Badania dowodza, ze LABA u dzieci wyka-
zuja niewielki skutek terapeutyczny, a nawet moga
zwiekszaé liczbe zaostrzehi astmy, niezaleznie czy
sa taczone z wGKS. Metaanaliza trzydziestu badan
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przeprowadzonych wsrdd dzieci nie wykazata dzia-
tania rozszerzajacego oskrzela podczas regularnego
stosowania LABA [51], nie udowodniono réwniez pro-
tekcyjnego wptywu regularnie przyjmowanych LABA
na zaostrzenia astmy [52]. Co wiecej, niektére badania
wykazaty zwiekszong czestosé zaostrzen choroby i ho-
spitalizacji u dzieci regularnie stosujacych LABA [53,
54]. Réwniez u starszych dzieci zaleca sie ostrozne sto-
sowanie LABA i to wytacznie w potaczeniu z wGKS [1].
Dostepne preparaty zawierajace w GKS i LABA w jed-
nym inhalatorze utatwiaja pacjentowi przestrzega-
nie zalecen i jednoczesnie poprawiaja kontrole astmy.

W przypadku tej grupy lekéw istotne jest tak-
ze genetyczne uwarunkowanie odpowiedzi na leki.
Chorzy posiadajacy genotyp Argl6/Arglé receptora
beta,-adrenergcznego reagujg paradoksalnie w odpo-
wiedzi na wszystkie beta,-mimetyki. Po krétkotrwa-
tym wzroscie szczytowego przeptywu wydechowego
(PEF) nastepuje w ciagu kilku tygodni jego gwattowny
spadek [55]. Nalezy liczy¢ sie z mozliwoscia wystapie-
nia takiej reakcji u niektérych pacjentéw.

Do dziatah niepozadanych po stosowaniu LABA
naleza tachykardia i drzenia miesniowe.

Kromony

Kromony nie sg juz praktycznie stosowane w le-
czeniu astmy. Metaanaliza Tasche i wsp. [56] wykaza-
ta, ze skutecznos¢ kromoglikanu sodowego w astmie
nie rézni sie znamiennie od placebo.

Przeciwciato monoklonalne anty-IgE
(omalizumamb)

Omalizumab jest stosowany w astmie ciezkiej
o udowodnionym podtozu alergicznym (IgE-zaleznej).
Stosowanie tego leku jest ograniczone u dzieci reje-
stracjg od 12. roku zycia, a takze wysokimi kosztami
terapii. Lek podawany jest w iniekcjach podskérnych.
Badania w grupie dzieci mtodszych (w wieku od 6 do
12 lat) nad skutecznoscia i bezpieczenstwem tego
leku wykazuja korzystny efekt w leczeniu zaostrzen
w astmie umiarkowane;j i ciezkiej [57]. Omalizumab
znaczaco zmniejsza liczbe zaostrzenh astmy, pozwala
zmniejszy¢ ilos¢ stosowanych systemowych GKS i jest
dla nich korzystna alternatywa. Ma wysoki profil bez-
pieczenstwa i jest dobrze tolerowany [57].

Leki przeciwhistaminowe

Leki przeciwhistaminowe nie sg zalecane w pod-
stawowym leczeniu astmy, maja natomiast zasto-
sowanie wspomagajace w astmie z udowodnionym
podtozem alergicznym i towarzyszacym niezytem
nosa [2]. Korzyscig wynikajaca z zastosowania lekdw
antyhistaminowych u dzieci jest wykazane w bada-
niu o akronimie ETAC (Early Treatment of the Atopic
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Child) zmniejszenie ryzyka rozwoju astmy oskrzelo-
wej w grupie dzieci chorujacych juz na atopowe zapa-
lenie skory, obcigzonych rodzinnie atopig i uczulonych
na alergeny powietrznopochodne (roztocza i pytki
traw) [58]. Nie nalezy jednak zalecac lekdw przeciw-
histaminowych, jako metody prewencji astmy wsréd
wszystkich dzieci chorujacych na atopowe zapale-

nie skory [59].

Immunoterapia swoista

Immunoterapia swoista u dzieci zapobiega wy-
stepowaniu nowych uczulen i rozwojowi astmy.
Moze byt stosowana w przypadku udowodnionej
nadwrazliwosci na alergeny powietrznopochodne.

Ze wzgledu na duze

r6znice osobnicze

w farmakokinetyce

teofiliny i waski indeks
terapeutyczny, dawkowanie
leku powinno sie ustalaé
indywidualnie. Dawke nalezy
oblicza¢ na podstawie
bezttuszczowej masy ciata
(tkanka ttuszczowa u dzieci
stanowi 12%), poniewaz

nie ma dystrybucji teofiliny
do tkanki ttuszczowej.
Szybki metabolizm teofiliny
u dzieci wymaga czestszego
podawania leku (4-6 razy
na dobe) lub zastosowania
preparatéw o przedtuzonym
dziataniu (2 razy na dobe).

Istotna jest réwniez obecnos¢ kore-
lacji pomiedzy ekspozycja na alergen,
a wystepowaniem objawéw. Dziesie-
cioletnia obserwacja dzieci poddanych
immunoterapii wskazuje na skutecz-
ne zapobieganie wystepowania ast-
my i nadreaktywnosci oskrzeli u dzieci
z alergicznym niezytem nosa [60]. Ze
wzgledu na brak badan wsréd dzieci
w wieku 5 lat i mtodszych, immuno-
terapia nie jest zalecana w tej grupie
wiekowej [46].

Podsumowanie

Przyczyna innego niz u dorostych
obrazu klinicznego astmy u dzieci sa
odrebnosci anatomiczne i fizjologiczne
uktadu oddechowego i immunologicz-
nego. Trafne rozpoznanie i optymal-
ne leczenie astmy u dzieci zastuguje

na szczeg6lng uwage, poniewaz po-
zwala zachowat prawidtowy rozwoj,
sprawnos¢ fizyczng oraz dobre samopoczucie, po-
mimo wystepowania choroby przewlektej. Trudno-
Sci w postepowaniu z astma stanowig ograniczenia
we wspotpracy z dzieckiem w przebiegu badan dia-
gnostycznych oraz inna niz u dorostych odpowiedz
na leki, a takze niewystarczajacy w tej grupie wieko-
wej stan badan nad lekami przeciwastmatycznymi.
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