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Trzydziestoletnia ohserwacja chorego na rozstrzenie oskrzeli
A 30-year history of a patient with bronchiectasis

Abstract
We describe the long-term course of a patient with bronchiectasis. Sequential chest X-rays, symptoms, spirometry and
blood gas analysis obtained during the observation period showed gradual progression. Conservative medical management
was implemented in the treatment of described patient. Bronchiectasis is a disease characterised by irreversible dilation of
airways, repeated respiratory infections, productive cough and dyspnoea caused by a variety of factors. The foundations of
therapy include administration of antibiotics, treatment of underlying conditions, bronchial hygene and rarely — surgery.
Survival in bronchiectasis depends on presence of comorbidities and complications of lung disease.
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Streszczenie

Rozstrzenie oskrzeli charakteryzuje nieodwracalne rozszerzenie oskrzeli, nawracajace infekcje drég oddechowych, kaszel
z odkrztuszaniem wydzieliny oraz duszno$¢. Czynniki powodujace powstanie rozstrzeni sg réznorodne. Leczenie obejmuije:
leczenie przyczynowe, antybiotykoterapie, higieng drzewa oskrzelowego oraz rzadko — leczenie chirurgiczne. Dtugo$¢ czasu
przezycia wigze sig z wspétwystepowaniem innych chordb oraz rozwojem powiklan rozstrzeni oskrzeli. W artykule przedsta-
wiono przypadek chorego na rozstrzenie oskrzeli. Wykonywane w czasie wieloletniej obserwaciji RTG klatki piersiowej oraz
analiza objawdw i wynikéw badan czynno$ciowych piuc wskazujg na stopniowa progresje choroby leczonej standardowymi
metodami.

Stowa kluczowe: rozstrzenie oskrzeli, opis przypadku
Pneumonol. Alergol. Pol. 2007; 75: 186-190

Wstep Przyczyny rozstrzeni oskrzeli mozna podzie-
li¢ na:
Rozstrzenie oskrzeli sa to utrwalone, nieod- a) wrodzone
wracalne, nieprawidlowe rozszerzenia oskrzeli [1]. — mukowiscydoza (CF, cystic fibrosis),
Charakteryzuja sie one pogrubieniem i poszerze- — niedobér a,—antytrypsyny,
niem oraz zmianami zapalnymi oskrzeli [2]. Wy- — zespoly zaburzen ruchomoéci rzesek,
réznia sie rozstrzenie cylindryczne (wrzecionowa- — zaburzenia rozwojowe pluc,
te), zylakowate i workowate (torbielowate) [3], kt6- — pierwotne niedobory odpornoéci;
re sa najciezsza postacia rozstrzeni[1]. Wazniejszy b) nabyte
pod wzgledem klinicznym jest jednak podziat na — nastepstwo ciezkich zakazen drég oddecho-
posta¢ miejscowa (zlokalizowang) lub rozsiana wych — zwlaszcza gruzlicy, odry, krztusca,
(uogblniona) oraz ich przyczyny [4]. powiklan grypy,
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— alergiczna aspergiloza oskrzelowo-plucna,

— choroby ogélnoustrojowe, jak niedobory im-
munologiczne, choroby tkanki Iacznej, nie-
swoiste zapalenia jelit,

— czynniki miejscowo uposledzajgce droznosé
oskrzeli, np. cialo obce, guz, powiekszone
wezly chlonne,

— wdychanie toksycznych gazéw lub substancji
drazniacych,

— refluks zoladkowo-przetykowy [1].

W okoto 50% przypadkéw przyczyna rozstrze-
ni oskrzeli pozostaje nieznana [2]. W materiale
IGiChP najczestsza przyczyng rozstrzeni oskrzeli
byto zapalenie ptuc (30,1% badanych pacjentéw) [5].
U chorego opisanego ponizej rozstrzenie powstaly
najprawdopodobniej w nastepstwie ciezkiego za-
palenia ptuc oraz powiklan wieloletniego palenia
tytoniu.

Rozwéj rozstrzeni oskrzeli nastepuje w mecha-
nizmie ,,btednego kola” [6]. Zmiany destrukcyjne
zachodzace w oskrzelach dotyczg gtéwnie drog
oddechowych sredniego kalibru. Zakazenie wywo-
tuje reakcje zapalng uszkadzajaca nablonek i gleb-
sze warstwy §ciany oskrzeli, uposledza mechanizm
oczyszczania rzeskowego, sprzyjajac nadmiernej
produkgcji i zaleganiu wydzieliny oraz kolonizacji
drég oddechowych przez bakterie chorobotwdrcze.
Do $wiatta oskrzeli migruja liczne neutrofile po-
budzone czynnikami chemotaktycznymi, bedace
zrédtem enzymoéw proteolitycznych i wolnych rod-
nikéw tlenowych dziatajacych destrukcyjnie na
nablonek i biatka substancji podstawowej w dro-
gach oddechowych, powodujgce nadmierny roz-
rost komorek produkujacych sluz [7]. Uszkodzo-
ne zostaja wszystkie elementy Sciany oskrzela oraz
struktury okotooskrzelowe ulegajace wiéknieniu.

Bakteriami najczesciej kolonizujacymi drogi
oddechowe u chorych na rozstrzenie oskrzeli sa
H. influenzae i P. aeruginosa, a takze S. aureus— zwlasz-
czaw przypadku chorych na mukowiscydoze [2, 8].
Problem zakazenia P. aeruginosa ma duze znacze-
nie, gdyz kolonizacja ta bakteria wigze sie z gor-
szym rokowaniem [8, 9].

Opis przypadku

Chory E.Z. w 1973 roku, w wieku 42 lat, prze-
byl ciezkie zapalenie ptuc, ktére bylo przyczyna
okoto 3-miesiecznej hospitalizacji w Instytucie
Gruzlicy. W wywiadzie pacjent podawal nikotynizm
(ok. 30 paczkolat), czeste infekcje drég oddecho-
wych w ciagu poprzedzajgcego péirocza oraz zapa-
lenie ptuc 12 lat wczeéniej (nie pamietal lokalizacji
zmian). Skarzyl sie na kaszel z odkrztuszaniem
znacznej iloci ropnej plwociny z domieszka krwi,

Rycina 1. Rozstrzenie oskrzeli (RTG klatki piersiowej u omawianego
chorego)

Figure 1. Bronchiectasis (in described patient)

dusznos¢ i goraczke. W badaniu przedmiotowym
wykazano wzmozone drzenie piersiowe po stronie
prawej, skrécony odgtos opukowy, ostabiony szmer
pecherzykowy, rzezenia w dole obu pluc przykre-
gostupowo. W RTG klatki piersiowej wykonanym
w czasie tej hospitalizacji (tj. w 1973 r.) w obrebie
dolnego ptata prawego i lewego uwidoczniono licz-
ne zacienienia smugowate, miedzy ktérymi widocz-
ne byly przejasnienia odpowiadajgce rozstrzeniom
oskrzeli ze zmniejszeniem objetosci tych platéow
oraz zmiany wiékniste. Pozostaly miazsz ptucny byt
rozdety zastepczo, a sylwetka sercowo-naczyniowa
byta w normie (ryc. 1). W czasie kolejnej hospitali-
zacji w Instytucie (po prawie 10 latach), ktérej przy-
czyna byly takie same jak poprzednio dolegliwosci
i podobne objawy stwierdzane w badaniu przedmio-
towym dodatkowo stwierdzono obecno$¢ palcow
paleczkowatych. W badaniu radiologicznym obser-
wowano progresje zmian — w obydwu polach ptuc-
nych, gtéwnie w partiach dolnych, szczegélnie po
stronie prawej widoczne byly ogniska zacienien
smugowatych odpowiadajgcych zmianom marskim,
wsrdd ktérych wykazano przejasnienia odpowiada-
jace pecherzom rozedmy i rozstrzeniom oskrzeli.
Stwierdzono tez poszerzone, naczyniowe wneki
przy réwnoczesnej redukcji obwodowego rysunku
naczyniowego i uwypuklony pien tetnicy plucnej
— cechy serca plucnego (ryc. 2).

Wyniki badan czynno$ciowych — spirometrii
i gazometrii — przedstawiono na rycinach 3 i 4.
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Rycina 2. Rozstrzenie oskrzeli oraz cechy nadci$nienia ptucnego
(u omawianego chorego)

Figure 2. Bronchiectasis and signs of pulmonary hypertension
(in described patient)
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Rycina 3. Przebieg zmian wielkosci FEV1 w okresie obserwacji
(u omawianego chorego)

Figure 3. FEV1 — change in time (in described patient)

W posiewach plwociny i wydzieliny oskrze-
lowej u chorego stwierdzano Haemophilus sp., Pro-
teus sp., Serratia lignefaciens, Aspergillus fumiga-
tus, Mycobacterium intracellulare, Klebsiella pneu-
moniae, Pseudomonas fluorescens, Pseudomonas
aeruginosa, MRSA (Methicillin-resistant Staphylo-
coccus aureus). Od 1987 roku rozpoznawano asper-
giloze oskrzelowa (odczyny precypitacyjne z asper-
giling byly dodatnie do 1993 r.). W leczeniu stoso-
wano inhalacje z natamycyny, amfoterycyny oraz
flukonazol dooskrzelowo. Kolonizacja Pseudomo-
nas aeruginosa utrzymywata sie stale mimo anty-
biotykoterapii, stosowania autoszczepionki Pseu-
dovac (1992, 1993, 1996, 2000, 2001 r.) oraz pré-
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Rycina 4. Przebieg zmian poziomu utlenowania i poziomu dwutlenku
wegla we krwi arterializowanej w okresie obserwacji (u omawiane-
go chorego)

Figure 4. Oxygenation and carbon dioxide levels in arterialised blood
— changes in time (in described patient)

by leczenia bakteriofagami (1997 r.). Stopniowo
narastata lekooporno$é P. aeruginosa, przy réwno-
czesnym wyeliminowaniu innej flory. Poczatkowo
wystepowala opornos$é¢ na amoksycyline, cefalo-
sporyny, chinolony I generacji i ciprofloksacyne.
Do 2003 roku chory nabyt opornosé na: aztreonam,
imipenem, tobramycyne, gentamycyne, ko-trimo-
xazol, fosfomycyne, cefepim, cefotaksym, klinda-
mycyne, tetracykliny.

Kolejnym problemem byly wystepujace u pa-
cjenta okresowo od 1989 roku krwioplucia i krwo-
toki z dr6g oddechowych (leczone zachowawczo).
Interesujgcg przyczyna zaostrzenia choroby w 1991
roku stalo sie cialo obce (pestka cytryny) w oskrzelu
plata srodkowego usuniete podczas bronchoskopii.

Od lat 90. zaostrzenia choroby stawaly sie
coraz czestsze i charakteryzowaty sie ciezkim prze-
biegiem (narastajaca niewydolno$é oddechowa,
rozwdj serca plucnego i niewydolnosci krazenia).
Z czasem chory ze wzgledu na bardzo duzg iloéé¢
zalegajacej w drzewie oskrzelowym wydzieliny
musial byé poddawany coraz liczniejszym bron-
choskopiom leczniczym w czasie hospitalizacji
i w trybie ambulatoryjnym, mimo sumiennie, re-
gularnie i intensywnie prowadzonej rehabilitacji
oraz drenazu oskrzeli. Ponadto coraz wyrazZniej,
zwlaszcza w okresie zaostrzen choroby, zaznacza-
ly sie objawy zwigzane z rozwojem serca plucne-
go — obrzeki koniczyn dolnych, powiekszenie wa-
troby, béle i dyskomfort w jamie brzuszne;j.

Stopniowo nastepowalo pogorszenie parame-
tréw czynno$ciowych ptuc. W 1996 roku pacjenta
zakwalifikowano do domowego leczenia tlenem,
ktére zaakceptowal i zastosowal dopiero w 1998 roku.
Chory wymagatl coraz czestszych hospitalizacji
(3-4, a nawet 6 razy w roku), po ktérych poprawa
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byta coraz mniej widoczna. Pacjent nie odczuwat
wyraznej subiektywnej poprawy po leczeniu —
utrzymywala sie znaczna ilo§¢ wykrztuszanej
plwociny (mimo intensywnej higieny drzewa oskrze-
lowego) oraz objawy serca ptucnego (mimo inten-
sywnego leczenia odwadniajgcego i krazeniowego).
Konieczne byly bardzo czeste hospitalizacje w celu
utrzymania komfortu zycia. Chory zmart w 2004 roku
z powodu nasilonej niewydolnos$ci oddechowe;j
i krazeniowe;j.

Omowienie

Pacjent opisany w niniejszej pracy od lat 80.
prezentowal typowe objawy rozstrzeni oskrzeli, jak:
przewlekly kaszel z wykrztuszaniem ropnej plwoci-
ny, niekiedy goraczka, b6l w klatce piersiowej,
dusznos$é. Objawy takie moga nasila¢ sie w okre-
sie zaostrzen. U 50-70% pacjentéw wystepuje
krwioplucie, zwykle spowodowane uszkodzeniem
zmienionej zapalnie btony §luzowej, rzadziej ma-
sywne krwotoki bedace nastepstwem uszkodzenia
przero$nietych tetnic oskrzelowych [10]. Przed-
miotowo mozna stwierdzi¢ palce paleczkowate,
objawy serca plucnego oraz zmienne objawy ostu-
chowe — trzeszczenia, rzezenia, furczenia, Swisty.
Wszystkie te objawy stwierdzono u opisywanego
chorego. W badaniach czynnosciowych uktadu od-
dechowego obserwuje sie obturacje oskrzeli (kt6-
ra u ok. 40% chorych moze by¢ odwracalna po
podaniu lekéw S,-mimetycznych [1]); z czasem
rozwija sie niewydolnosé¢ oddychania.

Diagnostyke rozstrzeni oskrzeli rozpoczyna sie
od wywiadu dotyczacego w szczegblnosci ogblne-
go stanu zdrowia w dziecinistwie, mlodosci, szcze-
pien, epizodow zapalenia oskrzeli, zapalenia ptuc
(jak w przypadku opisanego chorego), wieku,
w jakim zaczely sie objawy, ewentualnego ich po-
wigzania z zakazeniem lub aspiracjq ciata obcego.
Prawidlowy RTG klatki piersiowej w wiekszosci
przypadkéw wyklucza klinicznie istotne rozstrze-
nia oskrzeli, natomiast u ponad 80% chorych z roz-
strzeniami RTG klatki piersiowej jest nieprawidto-
wy [11]. Zlotym standardem w diagnostyce roz-
strzeni oskrzeli jest obecnie tomografia kompute-
rowa wysokiej rozdzielczosci (TKWR), ktéra po-
zwala potwierdzi¢ rozpoznanie i ustali¢ dystrybu-
cje zmian oraz odréznié rozstrzenie od przewleklej
obturacyjnej choroby ptuc [4, 12]. U opisanego
chorego zmiany stwierdzane juz w latach 70. byly
bardzo zaawansowane i mozliwe do rozpoznania
na klasycznym radiogramie klatki piersiowe;j. Dia-
gnostyka choroby obejmuje zwykle bronchoskopie,
dzieki ktérej mozna, zwlaszcza w przypadku

rozstrzeni zlokalizowanych, wykluczyé zmiany
wewnatrzoskrzelowe prowadzace do rozwoju roz-
strzeni, pobra¢ material do badania mikrobiolo-
gicznego (m.in. w kierunku mykobakterioz czy
aspergilozy) i histopatologicznego (w tym badanie
aparatu rzeskowego). W poszukiwaniu ewentual-
nej przyczyny rozstrzeni oskrzeli i réznicowania
zmian w plucach nalezy wykona¢ nastepujace ba-
dania (zaleznie od objawéw i wywiadu): RTG za-
tok obocznych nosa, calkowite stezenie gamma-
-globulin klas IgG, IgM, IgA, IgE, odczyny precy-
pitacyjne z aspergiling, posiewy plwociny czy wy-
dzieliny oskrzelowej w kierunku grzybéw, pratkéw
gruzlicy, oznaczenie czynnika reumatoidalnego,
przeciwcial przeciwjadrowych, poziomu a,-antytryp-
syny, testy skorne, stezenie chlorkéw w pocie, kli-
rens rzeskowy, ocene nabtonka urzesionego [1, 12].

W trakcie leczenia w miare mozliwo$ci powin-
no sie dazy¢ do likwidacji przyczyny choroby.
Bardzo istotne jest intensywne oczyszczanie drze-
wa oskrzelowego (mukolityki, inhalacje z manni-
tolu [13], N-acetylocysteiny [2], 7-procentowego
roztworu NaCl [14]), leczenie zaostrzen, tlenote-
rapia, zapobieganie zakazeniom, na przyklad po-
przez stosowanie szczepien przeciwko grypie
i pneumokokowemu zapaleniu ptuc, unikanie in-
fekcji oraz prowadzenie higienicznego trybu Zycia.

Poza antybiotykoterapia w okresie zaostrzeni
mozna rozwazy¢ dlugoterminowe leczenie anty-
biotykami doustnymi (w badaniach dotyczacych
tego zagadnienia leki stosowano od kilku tygodni
do roku [9]), dozylne lub w postaci nebulizac;ji (to-
bramycyna 300 mg 2 razy dziennie, gentamycyna
40 mg 2 razy dziennie, ceftazydym 2 X 1 g
[1, 9, 15]), gdy u chorego leczonego optymalnie
stwierdza sie czeste (czeSciej niz co 2 miesigce)
nawroty zaostrzen [16]. Korzystny wplyw na
zmniejszenie produkcji wydzieliny oskrzelowej ma
klarytromycyna. Dzialanie to wynika najprawdo-
podobniej z blokowania kanatéw chlorkowych
w btonie §luzowej oskrzeli [17].

Kortykosteroidy wziewne moga zmniejszaé
nasilenie stanu zapalnego, ilos¢ wydzieliny i wpty-
wacé korzystnie na wyniki badan spirometrycznych
[1, 4]. W badaniu Tsang i wsp. [18] wykazali, Ze
powodowaly one zmniejszenie ilosci wydzieliny
oskrzelowej (zwtaszcza u chorych z infekcja
P. aeruginosa), poprawe FEV, i FVC.

Leczenie chirurgiczne stosuje sie obecnie wy-
jatkowo — u chorych z czestymi nawrotami wy-
stepujacymi mimo prawidtowego leczenia, zagro-
zonych masywnymi krwotokami oraz w przypad-
kach zlokalizowanych rozstrzeni [1, 12, 16].
W przypadku niewydolnosci oddychania, gdy
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dochodzi do pogorszenia stanu klinicznego chore-
go mimo optymalnego leczenia, mozna rozwazy¢
transplantacje [16].

Istnieje ograniczona ilos¢ danych dotyczacych
przezycia chorych z rozstrzeniami oskrzeli. W pra-
cy Keistinen i wsp. [19] poréwnano przypadki 842
chorych na rozstrzenie oskrzeli w wieku 35-74 lat
z grupa kontrolna chorych z przewleklg obtura-
cyjna chorobg pluc (POChP) i astma. Czas obser-
wacji wynosit 8-12,9 lat. W wyniku przeprowadzo-
nej analizy stwierdzono, ze ryzyko zgonu byto naj-
wieksze u chorych na POChP, najmniejsze u cho-
rych na astme, natomiast posrednie w przypadku
rozstrzeni oskrzeli (w okresie obserwacji zmarlo
28% chorych z rozstrzeniami oskrzeli, 38% cho-
rych na POChP i 20% chorych na astme). Gt6wng
przyczyng zgonu u chorych z rozstrzeniami oskrze-
li i POChP byta choroba podstawowa, natomiast
u chorych z astma — choroby uktadu sercowo-na-
czyniowego. Starszy wiek, pte¢ meska, wystepo-
wanie choréb towarzyszacych (gtéwnie choréb
ukladu sercowo-naczyniowego) wiazalo sie z wiek-
szym ryzykiem zgonu. W innym opracowaniu do-
tyczacym przezycia wérdd 48 chorych na rozstrze-
nie oskrzeli (z wyjatkiem chorych na mukowiscy-
doze) w okresie 10-letniej retrospektywnej obser-
wacji, leczonych na oddziale intensywnej terapii,
stwierdzono, ze pacjenci powyzej 65. roku zycia
oraz chorzy leczeni w domu tlenem mieli gorsze
rokowanie [20]. Dluga obserwacja, jak w przypad-
ku opisanego chorego z towarzyszacymi powikta-
niami (przewlekle serca ptucne, niewydolno$¢ od-
dychania) oraz z chorobami wspolistniejacymi
(choroba niedokrwienna serca, przewlekla niewy-
dolnos¢ nerek, niewydolnos¢ krazenia), wydaje sie
zjawiskiem niezbyt czestym. Godny podkreslenia
w przypadku tego chorego jest fakt bardzo sumien-
nej wspélpracy z lekarzami w procesie leczenia,
bez ktérej najprawdopodobniej nie udaltoby sie
osiggna¢ tak dobrych efektow.
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