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Streszczenie
Astma oskrzelowa jest najczęstszą chorobą przewlekłą u dzieci i dorosłych poniżej 40. roku życia. 
Charakterystyczne objawy to: świszczący oddech, duszność, uczucie ucisku w klatce piersiowej 
i kaszel zmienne w czasie i w nasileniu. Choroba pojawia się zwykle w dzieciństwie i trwa zazwy-
czaj przez całe życie, z okresami zaostrzeń i remisji. Astma może się pojawić w każdym wieku, 
jednak prawie w 80% przypadków do pierwszego napadu astmy dochodzi przed ukończeniem 
5. roku życia. W ciągu ostatnich kilkunastu lat dokonał się postęp w zakresie diagnostyki i mo-
nitorowania pacjentów z astmą. Poza stosowanymi od dawna obiektywnymi metodami oceny 
w postaci badań czynnościowych, wprowadzono szybkie kwestionariuszowe testy kontroli 
astmy zalecane do stosowania w codziennej praktyce oraz nieinwazyjne metody oceny reakcji 
zapalnej. Dostępność tych metod jak i ich stopień wykorzystywania w rutynowej praktyce są 
zróżnicowane. W rozpoznaniu choroby bardzo istotne jest zebranie dokładnego wywiadu od 
pacjenta lub opiekunów dziecka. Szczegółowy wywiad jest pierwszym i podstawowym etapem 
rozpoznawania astmy. U osób dorosłych okres obserwacji i dostępne metody pozwalają na ogół 
w sposób pewny rozpoznać chorobę, u młodszych dzieci rozpoznanie wiąże się z trudnościami 
wynikającymi z braku możliwości zastosowania niektórych narzędzi diagnostycznych. W pracy 
omówiono dostępne metody diagnozowania oraz monitorowania przebiegu astmy, z uwzględ-
nieniem najnowszych i tych, które znajdują zastosowanie w najmłodszej grupie wiekowej. Scha-
rakteryzowano leki stosowane w leczeniu chorych, mając na uwadze nowe opcje terapeutyczne 
w postaci leków biologicznych. Szczególną uwagę zwrócono na edukację pacjenta i opiekunów, 
która poza właściwie ustalonym leczeniem warunkuje dobrą kontrolę astmy.

astma oskrzelowa • diagnostyka astmy • leczenie astmy • immunoterapia alergenowa • diagnostyka 
molekularna w alergologii

Summary

Bronchial asthma is the most common chronic disease in children and adults under 40 years 
of age. Characteristic symptoms include wheezing, shortness of breath, tightness of the chest 
and a cough varying in time and intensity. The disease usually begins in childhood and lasts 
a lifetime, with periods of exacerbation and remission. Asthma can occur at any age, but in 
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approximately 80% of cases the first asthma attack occurs before the age of 5. Over the past 
several years, progress in the diagnosis and monitoring of patients with asthma has been 
made. In addition to the long-established objective assessment methods, such as functional 
tests, rapid asthma control questionnaires recommended for use in daily practice and non-
invasive methods for assessing inflammation have been introduced. The availability of these 
methods and their degree of use in routine practice are variable. Taking careful history with 
the child and parents is very important. A detailed history is the first and primary step of 
asthma recognition. While in the case of adults, the observation period and available methods 
usually allow us to make reliable diagnosis of the disease, in younger children the diagnosis is 
associated with difficulties resulting from the inability to use some diagnostic tools. The paper 
discusses the currently available diagnostic methods and those used for monitoring the disease, 
especially the most current ones used in the youngest children. Medications used in asthma 
treatment have been characterized, including new therapeutic options, especially biological 
treatment. Particular attention was paid to the education of the patient and caregivers, which, 
apart from well-established treatment, determines good asthma control.

bronchial asthma • asthma diagnostics • asthma treatment • allergen immunotherapy • molecular 
diagnostics in allergology
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ACT – test kontroli astmy (Asthma Control Test), ANN – alergiczny nieżyt nosa, API – wskaźnik 
przewidywania astmy API (asthma predictive index), asIgE – alergenowoswoiste przeciwciała IgE, 
AZS – atopowe zapalenie skóry, BMI – wskaźnik masy ciała (body mass index), CACT – test kontroli 
astmy u dzieci (Childhood Asthma Control Test), CRD – diagnostyka molekularna oparta na oznacza-
niu komponent alergenowych (component-resolved diagnostics), DPI – inhalator suchego proszku 
(dry powder inhaler), EAACI – Europejska Akademia Alergologii i Immunologii Klinicznej (European 
Academy of Allergy and Clinical Immunology), EBC – kondensat powietrza wydechowego (exhaled 
breath condensate), ECAP – Epidemiologia Chorób Alergicznych w Polsce, ECP – eozynofilowe białko 
kationowe (eosinophil cationic protein), ECRHS – European Community Respiratory Health Survey 
(Europejski Program Epidemiologiczny Oceny Układu Oddechowego), ERS – European Respiratory 
Society (Europejskie Towarzystwo Oddechowe), FeNO – tlenek azotu w powietrzu wydychanym 
z oskrzeli, FEV1 – natężona objętość wydechowa w trakcie pierwszej sekundy (forced expiratory 
volume in the 1st second), FEV1%VC – stosunek FEV1 do pojemności życiowej płuc (forced expiratory 
volume in one second % of vital capacity), FOT – metoda oscylacji wymuszonych (forced oscillation 
technique), FVC – natężona pojemność płuc (forced vital capacity), GINA – Światowa Inicjatywa dla 
Astmy (Global Initiative for Astma), GKS – glikokortykosteroidy, IgE – immunoglobulina E, IL-4, -5, 
-13 – interleukiny-4, – 5, -13, iNOS – indukowalna syntaza NO, ISAAC – Międzynarodowe Badanie 
nad Występowaniem Astmy i Alergii w Dzieciństwie (International Study of Asthma and Allergies in 
Childchood), ITA – immunoterapia alergenowoswoista, KI – komora inhalacyjna, LABA – długo dzia-
łające beta-2 mimetyki (long-acting beta agonists), LAMA – długo działający lek antycholinergiczny 
wziewny (long acting muscarinic antagonist), LPH1 p.o. – doustne leki przeciwhistaminowe, LTRA 
– antagoniści receptora leukotrienowego, NHLBI – Narodowy Instytut Zdrowia Stanów Zjednoczo-
nych (National Heart, Lung, and Blood Institute), NO – tlenek azotu, OAS – zespół alergii jamy ustnej 
(oral allergy syndrom), PEF – szczytowy przepływ wydechowy (Peak Expiratory Flow), PFAS – zespół 
pyłkowo-pokarmowy (pollen food allergy syndrom), pMDI – inhalator ciśnieniowy z dozownikiem 
(pressurized metered dose inhaler), POChP – przewlekła obturacyjna choroba płuc, POZ – Podsta-
wowa Opieka Zdrowotna, RSV – wirus syncytium nabłonka oddechowego (Respiratory Syncytial 
Virus), RTG – zdjęcie radiologiczne, SABA – krótko działające beta2-mimetyki wziewne (short-acting 
β2-agonists), SAMA – krótko działające leki antycholinergiczne wziewne (short acting muscarinic 
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ASTMA OSKRZELOWA – DEFINICJA

Światowa Inicjatywa dla Astmy (Global Initiative for 
Asthma, GINA) powstała w  1993 roku z  inicjatywy 
Narodowego Instytutu Zdrowia Stanów Zjednoczonych 
(National Heart, Lung, and Blood Institute, NHLBI) 
i  Światowej Organizacji Zdrowia (World Health 
Organization, WHO). Już w 1995 r. opublikowano pierw-
sze wytyczne dotyczące całokształtu astmy, czyli tzw. 
raport GINA. Kolejne znowelizowane wraz z postępem 
wiedzy raporty ukazują się systematycznie, ostatni zaś 
został opublikowany w 2019 r. [28].

Według definicji zaproponowanej przez międzynarodowy 
zespół ekspertów GINA astma oskrzelowa jest hetero-
genną chorobą, zwykle charakteryzującą się przewlekłym 
zapaleniem dróg oddechowych, zdefiniowaną przez 
wywiad o objawach ze strony układu oddechowego, takich 
jak: świszczący oddech, duszność, uczucie ucisku w klatce 
piersiowej i kaszel, które są zmienne w czasie i w nasile-
niu, łącznie ze zmienną obturacją dróg oddechowych [28]. 
Przewlekły proces zapalny dróg oddechowych skutkuje 
nadreaktywnością oskrzeli, a w miarę upływu czasu pro-
wadzi do patologicznej przebudowy tkanek (remodeling).

Astma jest chorobą towarzyszącą ludzkości od zawsze. 
Słowo astma wywodzi się z języka greckiego i oznaczało 
krótkie, szybkie oddychanie. Pierwsze spisane informa-
cje na temat choroby, która mogła być astmą oskrzelową 
pochodzą z papirusu Elbersa z ok. 1500 r. p.n.e. Rozwój 
immunologii w  ostatnich dziesięcioleciach pozwolił 
dokładnie poznać istotę astmy, choć wciąż jeszcze ist-
nieją niejasności [60].

Astma oskrzelowa jest najczęstszą chorobą przewlekłą 
u dzieci i dorosłych poniżej 40. roku życia. Choroba roz-
poczyna się zwykle w dzieciństwie i trwa zazwyczaj przez 
całe życie, z okresami zaostrzeń i remisji. Może się poja-
wić w każdym wieku, jednak w około 80% przypadków do 
pierwszego napadu astmy dochodzi przed ukończeniem 5. 
roku życia [29]. W celu uzyskania optymalnej kontroli cho-
roby kluczowe znaczenie ma systematyczna opieka nad 
chorymi. Monitorowanie astmy oskrzelowej opiera się na 
badaniu podmiotowym i przedmiotowym oraz na okreso-
wych badaniach czynnościowych układu oddechowego.

EPIDEMIOLOGIA

Choroby alergiczne cechuje dynamiczny wzrost zacho-
rowań. Na całym świecie (w tym w Polsce) obserwuje 
się także wzrost zachorowań na astmę. Choroba staje się 

poważnym problemem zdrowia publicznego, zwłaszcza 
w krajach wysoko rozwiniętych. Ocenia się, że na świe-
cie choruje około 300 milionów osób, w Europie około 30 
milionów, natomiast liczba chorych w Polsce może się-
gać 4 milionów [61]. Dwa najistotniejsze badania w skali 
ogólnoświatowej dotyczące epidemiologii astmy i cho-
rób alergicznych to International Study of Asthma and 
Allergies in Childchood (ISAAC) oraz European Com-
munity Respiratory Health Survey (ECRHS) [24, 68]. Te 
przeprowadzone w kilku krajach i kilku etapach bada-
nia wykazały tendencję wzrostową występowania cho-
rób alergicznych. W Polsce badania epidemiologiczne 
prowadzone w latach 2006– 2008 (Epidemiologia Chorób 
Alergicznych w Polsce – ECAP) dowodzą, że w naszym 
kraju choroby alergiczne także są poważnym proble-
mem, a częstotliwość ich występowania jest zbliżona do 
średniej europejskiej [61].

ETIOLOGIA

Etiologia astmy jest wieloczynnikowa, na jej rozwój 
wpływają zarówno czynniki środowiskowe, jak i osob-
nicze (m.in. genetyczne). Do czynników środowisko-
wych o potencjalnym wpływie na rozwój astmy należą 
alergeny oraz ekspozycja na czynniki infekcyjne. Infek-
cje spełniają rolę protekcyjną, ale niektóre zakażenia 
wirusowe są wiązane z rozwojem astmy (np. zakażenia 
powodowane przez RSV i rynowirusy). Znaczącą rolę 
w  rozwoju choroby pełni zanieczyszczenie środowi-
ska. Zidentyfikowano także około 300 substancji zwią-
zanych z rozwojem astmy zawodowej. Jedną z bardziej 
znanych teorii jest tzw. „teoria higieniczna” zakładająca, 
że znaczny wzrost występowania schorzeń alergicznych 
wynika z wyeliminowania mikroorganizmów wpływają-
cych na układ immunologiczny człowieka [64].

Dziedzicznie uwarunkowana skłonność do nadmiernego 
wytwarzania immunoglobuliny E w odpowiedzi na kon-
takt z powszechnie występującymi w środowisku aler-
genami określana jest jako atopia. Jest to najistotniejszy 
czynnik ryzyka rozwoju astmy. Osobniczy wywiad ato-
powy (atopowe zapalenie skóry, alergiczny nieżyt nosa) 
jest silnym czynnikiem ryzyka rozwoju astmy. U dzieci 
z atopowym zapaleniem skóry (AZS) prawdopodobień-
stwo astmy wzrasta 5-krotnie, a gdy AZS współistnieje 
z alergicznym nieżytem nosa (ANN) – ryzyko wzrasta 
15-krotnie [2]. Uważa się, że 36–79% udziału w rozwoju 
astmy mają uwarunkowania genetyczne [74]. Z badań 
wynika, że w rodzinie, w której jeden z rodziców choruje 
na astmę ryzyko zachorowania jest trzykrotnie większe 
niż w rodzinie bez astmy, natomiast gdy astma dotyczy 

antagonist), Sat. O2 – saturacja krwi tętniczej tlenem, SCIT – alergenowoswoista immunoterapia 
podskórna (subcutaneous immunotherapy), SLIT – alergenowoswoista immunoterapia podjęzykowa 
(sublingual immunotherapy), SMART – leczenie za pomocą budezonidu i formoterolu w jednym 
inhalatorze stosowanych przewlekle i w razie potrzeby (Single Maintenance and Relief Therapy), 
SPT – punktowe testy skórne (skin prick test), WHO – Światowa Organizacja Zdrowia (World Health 
Organization), VC – pojemność życiowa płuc (vital capacity).
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ROZPOZNANIE ASTMY OSKRZELOWEJ

W rozpoznaniu bardzo istotne jest zebranie dokładnego 
wywiadu od pacjenta lub opiekunów dziecka. Szczegó-
łowy wywiad jest pierwszym i podstawowym etapem roz-
poznawania astmy [28]. Należy ustalić czynniki ryzyka, 
choroby współtowarzyszące (AZS, ANN), zebrać wywiad 
rodzinny, uzyskać informacje o dotychczasowym prze-
biegu choroby, czynnikach prowokujących objawy oraz 
odpowiedzi na zastosowaną terapię. Głównymi objawami 
astmy oskrzelowej są wymienione w definicji tej choroby 
napady duszności, kaszel i świsty, których nasilenie może 
się zmieniać w czasie, od łagodnych do ciężkich i nieustę-
pujących (stan astmatyczny). Typowe jest występowanie 
objawów w nocy i nad ranem, ich zmienność i nawro-
towość, a  także nadreaktywność oskrzeli pod posta-
cią gotowości do skurczu oskrzeli (obturacji) w związku 
z narażeniem na czynniki swoiste (alergeny), jak i nie-
swoiste (zimne powietrze, wysiłek, intensywny śmiech, 
dymy, zapachy, stres). Nierzadko pojawienie się obturacji 
jest poprzedzone objawami infekcji górnych dróg odde-
chowych, które „schodzą” na dolne drogi oddechowe. 
Nadreaktywność oskrzeli występuje także w innych cho-
robach, stąd kluczowe jest jej powiązanie z typowym dla 
astmy wywiadem. Niekiedy astma ujawnia się jedynie 
suchym kaszlem (zespół Corrao), powysiłkowym skur-
czem oskrzeli lub napadami duszności w miejscu pracy.

W badaniu fizykalnym w okresie bezobjawowym często nie 
stwierdza się odchyleń, osłuchowo szmer pęcherzykowy 
nad płucami jest prawidłowy. Podczas zaostrzenia zwraca 
uwagę spłycenie i przyspieszenie oddechu, zmniejszona 
tolerancja wysiłku, upośledzenie codziennej aktywno-
ści oraz zła odpowiedź na leki interwencyjne (broncho-
dilatatory). Osłuchowo stwierdza się świsty i wydłużenie 
wydechu. W ciężkim zaostrzeniu świsty mogą być niesły-
szalne, szmer pęcherzykowy ściszony (tzw. cicha klatka 
piersiowa). Obserwuje się wdechowe ustawienie klatki 
piersiowej z powodu rozdęcia płuc, widoczna jest praca 
dodatkowych mięśni oddechowych, tętno jest przyspie-
szone (bradykardia w ciężkim niedotlenieniu).

W  raporcie GINA zwrócono uwagę, że optymalne 
jest ustalenie rozpoznania astmy przed włączeniem 
wziewnych glikokortykosteroidów [28]. Jednak istnieją 
sytuacje, gdy ze względu na nasilenie objawów u zgłasza-
jącego się pacjenta takie postępowanie nie jest możliwe 
i należy pilnie włączyć leczenie przeciwzapalne i  leki 
rozszerzające oskrzela. Wówczas ostateczną diagnozę 
należy postawić w toku leczenia i obserwacji pacjenta.

Wykonanie zdjęcia RTG klatki piersiowej, którego wynik 
jest zwykle w astmie prawidłowy, jest istotne z powodu 
wykluczenia innych niż astma patologii (m.in. guzy 
w klatce piersiowej, wady układu oddechowego, układu 
krążenia, przewlekłe zakażenia – np. gruźlica).

W  ustaleniu rozpoznania astmy istotne miejsce zaj-
muje badanie spirometryczne. Termin spirometria 
pochodzi z języka greckiego i oznacza pomiar (metro) 

obojga rodziców ryzyko zachorowania przez dziecko 
zwiększa się sześciokrotnie. Bardziej obciążająca jest 
obecność choroby w wywiadzie u matki. U dzieci podda-
nych już w okresie ciąży wpływowi dymu tytoniowego 
przez palącą matkę ryzyko astmy wzrasta 2-krotnie. Do 
czynników ryzyka rozwoju choroby zaliczane są także: 
rodzaj porodu (cięcie cesarskie), wcześniactwo, wczesne 
zakończenie karmienia piersią [43, 45].

PODZIAŁ

Ze względu na etiologię, astmę dzieli się na alergiczną 
(atopową) i niealergiczną (nieatopową). Astma oskrze-
lowa alergiczna najczęściej rozpoczyna się w dzieciń-
stwie, często towarzyszą jej inne choroby atopowe (np. 
alergiczny nieżyt nosa, atopowe zapalenie skóry), cha-
rakteryzuje ją dobra odpowiedź na leczenie glikokor-
tykosteroidami wziewnymi. W plwocinie indukowanej 
u pacjentów z astmą atopową stwierdza się eozynofilię, 
a główną przyczyną jest uczulenie na alergeny wziewne 
(można ją wykryć u około 90% pacjentów). Astma nie-
alergiczna częściej występuje u  dorosłych, obserwo-
wana jest gorsza odpowiedź na glikokortykosteroidy. 
Wyodrębnianych jest wiele fenotypów astmy, w której 
podtypy choroby są definiowane na podstawie obrazu 
klinicznego. Patofizjologicznie wyróżnia się trzy pod-
stawowe fenotypy astmy: eozynofilowy, neutrofilowy 
i  ubogokomórkowy. W  innym ujęciu wśród najważ-
niejszych fenotypów wymieniane są: astma o późnym 
początku, astma z utrwaloną obturacją oskrzeli, czy też 
astma współistniejąca z otyłością. Klasyfikacja podty-
pów astmy na podstawie fenotypów ułatwia charaktery-
stykę i pomaga praktykującym lekarzom w skutecznym 
podejściu do pacjentów. Podejście oparte na klasyfi-
kacji fenotypów może prowadzić w kierunku stosowa-
nia medycyny spersonalizowanej w grupie pacjentów 
z astmą [16, 28, 41].

Ze względu na stopień ciężkości choroby wyróżnia się 
astmę: sporadyczną, łagodną, umiarkowaną i ciężką. 
Ten podział uwzględnia nasilenie objawów, stopień 
ograniczenia przepływu powietrza w drogach odde-
chowych i  zmienność parametrów czynności płuc, 
jednak nie obejmuje odpowiedzi na leczenie i  nie 
jest przydatny w monitorowaniu jego skuteczności. 
Ponadto stopień ciężkości astmy nie jest cechą stałą, 
może się zmieniać w ciągu miesięcy lub lat. Klasyfi-
kacja uwzględniająca stopnie ciężkości była z powo-
dzeniem stosowana w praktyce klinicznej do 2006 r., 
jednak eksperci GINA zastąpili ją podziałem na stopnie 
kontroli astmy, który wyróżnia astmę: kontrolowaną, 
częściowo kontrolowaną i  niekontrolowaną. Nowa 
klasyfikacja uwzględnia dolegliwości w  ciągu dnia, 
ograniczenie aktywności fizycznej, objawy nocne/
przebudzenia, konieczność sięgania po leki doraźne, 
czynność płuc FEV1 (natężona objętość wydechowa 
w trakcie pierwszej sekundy, forced expiratory volume 
in the 1st second) oraz ilość zaostrzeń. Pełna kontrola 
astmy jest celem terapii, oznacza optymalny stan kli-
niczny pacjenta i najlepsze rokowanie [28].
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istej. Bodźcem wywołującym duszność i spadek FEV1 jest 
także wysiłek, dlatego test wysiłkowy jest często wyko-
nywany, zwłaszcza u dzieci [29].

Próby prowokacyjne wykonuje się jedynie wtedy, gdy roz-
poznanie astmy oskrzelowej budzi poważne wątpliwości. 
W próbie wysiłkowej spadek FEV1 o ponad 10% i o ponad 
200 ml w porównaniu z wartością wyjściową, a w próbie 
prowokacyjnej wziewnej spadek FEV1 o co najmniej 20% 
w porównaniu z wartością wyjściową po zastosowaniu 
standardowej dawki substancji kurczącej oskrzela (hista-
miny lub metacholiny) przyjmuje się za dodatni wynik. 
Nadreaktywność oskrzeli jest cechą astmy, ale może 
występować także w innych chorobach, np. alergicznym 
nieżycie nosa, POChP, a nawet w takich schorzeniach jak 
mukowiscydoza i  sarkoidoza. Nie należy rozpoznawać 
astmy jedynie na podstawie dodatniego testu nadreak-
tywności oskrzeli – ma on istotne znaczenie w diagno-
styce, jest jednak badaniem dodatkowym, które należy 
odnieść do całościowego obrazu klinicznego [38].

Prostym do wykonania i nieinwazyjnym badaniem dia-
gnostycznym wykorzystywanym w diagnostyce i moni-
torowaniu leczenia astmy jest pomiar stężenia tlenku 
azotu w  powietrzu wydychanym z  oskrzeli (FeNO). 
Przewlekłe zapalenie w drogach oddechowych zwięk-
sza przez prozapalne cytokiny ekspresję indukowal-
nej syntazy NO (iNOS), czego następstwem jest wzrost 
stężenia NO w powietrzu wydychanym. U chorych na 
astmę wykazano wzrost ekspresji iNOS oraz wzrost stę-
żenia FeNO. Stężenie tlenku azotu, jako regulatora czyn-
ności układu oddechowego i związku biorącego udział 
w patogenezie astmy, koreluje z poziomem innych mar-
kerów stanu zapalnego. Stężenie NO jest wskaźnikiem 
szybko reagującym na włączone leczenie lub zaostrze-
nie choroby. Istnieją opinie, że pomiary wydychanego 
z oskrzeli NO wykazują wyższość nad konwencjonal-
nymi testami, które są rekomendowane w diagnostyce 
i monitorowaniu leczenia chorych na astmę i powinny 
być szerzej wykorzystywane w praktyce klinicznej [75]. 
Mimo że wykazano użyteczność pomiaru FeNO jako 
wskaźnika nasilenia procesu zapalnego dróg oddecho-
wych, część autorów na podstawie własnych doświad-
czeń poddaje pod wątpliwość przydatność tego testu 
jako markera stopnia zaawansowania astmy  [49]. 
Według ekspertów GINA oznaczenie FeNO może być 
pomocne w podejmowaniu decyzji dotyczącej leczenia 
glikokortykosteroidami wziewnymi u pacjentów z roz-
poznaniem lub podejrzeniem astmy. Jednak w doku-
mencie podkreślono, że stężenie NO w  powietrzu 
wydychanym z oskrzeli może być zwiększone w innych 
chorobach, np. eozynofilowym zapaleniu oskrzeli czy 
alergicznym nieżycie nosa. Ponadto FeNO nie jest pod-
wyższony w niektórych fenotypach astmy (np. astma 
neutrofilowa). Na poziom FeNO wpływają także zakaże-
nia wirusowe dróg oddechowych [28].

W diagnostyce astmy istotne są także testy alergolo-
giczne. Należą do nich punktowe testy skórne (SPT) 
wykonywane metodą nakłuć naskórka odpowiednim 

oddychania (spiro). Badanie spirometryczne jest jed-
nym z częściej wykonywanych badań czynnościowych 
w  medycynie. Po raz pierwszy za pomocą skonstru-
owanego przez siebie urządzenia badanie pojemności 
życiowej płuc przeprowadził Hutchinson w 1846 r. [32]. 
Badanie umożliwia zmierzenie pojemności życiowej 
płuc (vital capacity, VC) i jej składowych. Można także 
zarejestrować manewr natężonego wdechu-wyde-
chu umożliwiającego rejestrację krzywej maksymalny 
przepływ – objętość oraz wartości z nią związanych. 
Pozwala też na pomiar maksymalnej wentylacji dowol-
nej. Umożliwia również ocenę zaburzeń wentylacji 
o typie obturacji, a także jej odwracalności i zmienno-
ści. Obturację definiuje się jako ograniczenie przepływu 
powietrza przez drogi oddechowe, co powoduje zmniej-
szenie maksymalnych wartości przepływu oraz objęto-
ści powietrza w jednostce czasu podczas natężonego 
wydechu w proporcji do pojemności życiowej. Rozpo-
znaje się ją na podstawie zmniejszenia wskaźnika Tif-
feneau, czyli FEV1/VC (lub FEV1/FVC) poniżej dolnej 
granicy normy dla płci, wieku i wzrostu [39]. Badanie 
spirometryczne jest wykorzystywane w diagnostyce 
i monitorowaniu przebiegu astmy i POChP. Prawidłowe 
wykonanie badania wymaga odpowiednio przygoto-
wanego sprzętu, ale przede wszystkim doświadczo-
nego w wykonywaniu badań personelu (pielęgniarka, 
lekarz). Należy pamiętać, że nie każdy chory na astmę 
ma obturację i prawidłowy wynik nie wyklucza tej cho-
roby (można rozważyć badanie prowokacyjne), ale 
też nie każdy pacjent z obturacją jest chory na astmę. 
Konieczne jest powiązanie wyniku badania spirome-
trycznego z innymi danymi [39].

Do badań spirometrycznych należy także test odwra-
calności obturacji, czyli próba rozkurczowa. Polega na 
badaniu wskaźników wentylacji, a głównie natężonej 
objętości wydechowej pierwszosekundowej (FEV1) oraz 
natężonej pojemności płuc (FVC) w 10. i 20. minucie 
po wziewnym podaniu 400 μg salbutamolu. Za dodatni 
wynik testu (istotna poprawa) przyjmuje się wzrost 
FEV1 o ponad 12% i o ponad 200 ml. Próba jest ujemna 
u  chorych ze znaczącym zmniejszeniem wskaźników 
wentylacji w  wyniku zapalnej przebudowy oskrzeli 
(remodelling). Test może być także ujemny u pacjen-
tów z zaawansowanymi zmianami zapalnymi, ale w tych 
przypadkach wskaźniki wentylacji znacząco się popra-
wiają po kilkutygodniowym leczeniu wziewnym GKS.

Według GINA astma zazwyczaj wiąże się z nadreaktyw-
nością oskrzeli i  zapaleniem dróg oddechowych, lecz 
nie są one konieczne lub wystarczające do rozpoznania 
astmy, ponieważ mogą występować w innych chorobach. 
Jeśli więc rozpoznanie astmy nie budzi wątpliwości, 
nie ma obowiązku wykonywania testu nadreaktywno-
ści oskrzeli. Nadreaktywność to zwiększona odpowiedź 
na wdychanie rożnych czynników immunologicznych 
i  nieimmunologicznych. Do immunologicznych zali-
czane są alergeny, natomiast czynnikami nieimmunolo-
gicznymi są przede wszystkim histamina i metacholina, 
które pozwalają na zbadanie nadreaktywności nieswo-
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enzymy (chitynazy, enolaza, glukanazy) oraz panaler-
geny ryb, skorupiaków, mięczaków. Np. tropomiozyna, 
białko mięśniowe, jest ważnym alergenem krzyżowym 
wśród wielu bezkręgowców. Występuje m.in. w krewetce 
(Pen a 1), karaluchu (Bla g 7) i w roztoczach kurzu domo-
wego (Der p 10, Der f 10) [53].

MONITOROWANIE PRZEBIEGU CHOROBY

Prostym, wykorzystującym dane z  wywiadu narzę-
dziem do oceny stopnia kontroli astmy jest „Test kon-
troli astmy” (Asthma Control Test – ACT) [51]. Stosowane 
wcześniej kwestionariusze (Astma Control Scoring Sys-
tem, Astma Control Questonnaire, Astma Therapy Asses-
sment Questonnaire) były rozbudowane i  trudne do 
wypełnienia, co wymagało nierzadko pomocy perso-
nelu medycznego. Test kontroli astmy (ACT) składa się 
z 5 pytań. Za odpowiedź na każde z nich pacjent może 
otrzymać 1–5 punktów. Uzyskanie 25 punktów oznacza 
pełną kontrolę astmy, 20–24 częściową kontrolę, a zdo-
bycie 19 i mniej oznacza astmę niekontrolowaną. Wynik 
testu powinien być uwzględniony przez lekarza przy pla-
nowaniu leczenia. ACT był przeznaczony dla pacjentów 
dorosłych i dzieci od 12. roku życia. Dostępny jest rów-
nież wariant testu – CACT (Childhood Asthma Control 
Test) dla dzieci w wieku 4–11 lat [46]. Test ten oparty jest 
na podobnych pytaniach jak wersja wyjściowa. Pytań jest 
7 i zostały podzielone na 2 części. Na pierwsze 4 pyta-
nia ocenione w skali trzypunktowej odpowiada dziecko. 
Na następne 3 pytania odpowiada opiekun, wybierając 
jedną z 5 możliwości. Maksymalna liczba punktów moż-
liwa do uzyskania wynosi 27. Wynik powyżej 19 punktów 
świadczy o dobrze kontrolowanej astmie, a poniżej o czę-
ściowej jej kontroli. Dolna granica 12 punktów świadczy 
o braku kontroli astmy [47].

Pacjent nie zawsze potrafi prawidłowo obiektywnie oce-
nić stan swojego zdrowia, zwłaszcza gdy przewlekle 
występują objawy o nieznacznym nasileniu i wykazują 
niewielką zmienność [36]. Powolne pogarszanie się wydol-
ności oddechowej jest dla pacjenta mało odczuwalne, 
przebiega niemal niezauważalnie. Dlatego konieczne jest 
zastosowanie innych metod oceny przebiegu choroby. 

Aktualny stan zdrowia pacjenta wiarygodnie odzwier-
ciedlają badania czynnościowe układu oddechowego. 
Wiarygodnym, najprostszym i  najłatwiejszym do 
wykonania dla pacjenta badaniem jest pomiar PEF za 
pomocą pikflometru (peakflowmeter), który pozwala 
na ocenę szczytowego przepływu powietrza w warun-
kach domowych. Znaczny spadek wartości PEF lub 
jego zmienność dobowa przekraczająca 20% wskazują 
na pogorszenie kontroli objawów astmy. W ostatnich 
latach zwrócono jednak uwagę, że znaczenie pomiaru 
PEF w ocenie ciężkości astmy i jej przebiegu ma ograni-
czenia, wynikające z braku systematycznych pomiarów 
i małej wiarygodności zapisów. Skuteczność leczenia 
opartego na pomiarach PEF nie wykazuje przewagi nad 
leczeniem modyfikowanym wyłącznie w zależności od 
objawów klinicznych [19].

lancetem z  powszechnie występującymi alergenami 
wziewnymi oraz oznaczenie stężenia alergenów swo-
istych immunoglobulin klasy E w surowicy krwi [34].

Nowym narzędziem w diagnostyce alergologicznej wyko-
rzystywanym w ośrodkach specjalistycznych jest CRD 
(component-resolved diagnostics) – diagnostyka moleku-
larna oparta na oznaczaniu przeciwciał przeciwko kompo-
nentom alergenowym [26]. Badanie to za pośrednictwem 
testów komercyjnych jest dostępne dla szerszej grupy 
pacjentów (testy: Faber, ALEX, ISAC). Ograniczeniem 
powszechności wykonywania tych testów są jednak wciąż 
stosunkowo wysokie koszty badania. CRD umożliwia prze-
widywanie występowania u pacjenta reakcji krzyżowych. 
Zjawisko reaktywności krzyżowej jest powszechne i zwią-
zane z dużym podobieństwem białek, będących częścią 
danego alergenu (tzw. komponent alergenowych) z biał-
kami wchodzącymi w skład innych źródeł alergenowych, 
nawet odległych gatunkowo. Alergenowoswoiste prze-
ciwciała IgE wytworzone pierwotnie w kierunku jednego 
alergenu mogą się łączyć z wieloma innymi podobnymi 
alergenami. Wystąpienie reakcji krzyżowej jest bardzo 
prawdopodobne, gdy identyczność sekwencji białek sięga 
80%, a w przypadku 50% podobieństwa reakcja występuje 
rzadko. Przykładem alergii krzyżowej jest współistnie-
nie ANN związanego z uczuleniem na pyłek roślin i aler-
gii pokarmowej – zespołu alergii jamy ustnej (oral allergy 
syndrome, OAS), określanej także jako zespół pyłkowo-
-pokarmowy (w literaturze: PFS – pollen food syndrome, 
PFAS – pollen food allergy syndrom). PFAS jest terminem 
wyraźniej podkreślającym krzyżową reakcję między pył-
kami a pokarmami. Zespół objawów alergicznych w jamie 
ustnej występuje głównie u nastolatków i młodych doro-
słych, a ostatnie badania sugerują, że może występować 
w dzieciństwie częściej niż dotąd ustalono [48].

Na przykład główny alergen pyłku brzozy Bet v 1 (Betula 
verrucosa) jest homologiczny z  alergenami owoców 
z podrodziny śliwowatych (np. jabłka – Mal d 1, wiśni 
– Pru p 4, gruszki – Pyr c 4) oraz alergenami warzyw 
(selera – Api g 1, marchwi – Dau c 1). Bet v 1 reaguje także 
krzyżowo z innymi alergenami wykazującymi wysoką 
homologię i podobieństwo trzeciorzędowej struktury 
białek antygenowych z rzędu bukowatych – należą tu 
spokrewnione z brzozą drzewa, takie jak: olcha (Aln g 1), 
leszczyna (Cor a 1), dąb, buk, grab. Bet v 2, drugi z głów-
nych alergenów brzozy, należy do profilin – termolabil-
nych białek szeroko rozpowszechnionych w królestwie 
roślin. Profiliny są pomostem pomiędzy alergią pokar-
mową i wziewną, odgrywają rolę w takich zespołach kli-
nicznych jak: zespół pyłek traw – seler – marchew, pyłek 
drzew - orzech laskowy czy pyłek brzozy – pyłek bylicy 
– seler – przyprawy. Hev b 8, jeden z alergenów lateksu 
należący do rodziny profilin, odpowiada m.in. za objawy 
zespołu lateksowo-owocowego. Alergia krzyżowa nie 
dotyczy tylko grup alergenów roślinnych, ale obejmuje 
różne źródła alergenowe w tym również alergeny z kró-
lestwa zwierząt. Poza wspomnianymi panalergenami 
(homologi Bet v 1, profiliny) istotne w alergiach krzyżo-
wych są także białka transportujące lipidy, polkalcyny, 
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sprężystość płuc, większe wydzielanie śluzu i możliwość 
czopowania oskrzeli przez wydzielinę śluzową zwięk-
sza ryzyko obturacji. U pacjentów do ukończenia 5. roku 
życia objawy astmy są nieswoiste, zmienne i mogą być 
bardzo podobne do objawów obserwowanych w prze-
biegu infekcji wśród dzieci niechorujących na astmę. 
Najczęstszym objawem astmy jest świszczący oddech 
i kaszel, jednak w najmłodszej grupie wiekowej może się 
pojawiać także w przebiegu zakażeń wirusowych [27]. 
W rutynowych badaniach trudno jest stwierdzić zapa-
lenie w obrębie dróg oddechowych, a z powodu braku 
współpracy nie można wykonać badań czynnościowych 
układu oddechowego. Badanie spirometryczne oraz 
oznaczenie FeNO nie są więc stosowane w  tej grupie 
wiekowej. Rozpoznanie opiera się przede wszystkim na 
wywiadzie osobniczym i rodzinnym, badaniu przedmio-
towym dziecka oraz na ocenie odpowiedzi na leczenie 
przeciwzapalne i rozkurczowe. Wiarygodność rozpozna-
nia zwiększa wykazanie atopii [27, 29].

U dzieci w wieku przedszkolnym pojawiają się trudności 
diagnostyczne wynikające z niemożności (ze względu na 
brak współpracy) wykonania badań, takich jak spirome-
tria czy oznaczenie FeNO. Do metod, których wykonanie 
jest możliwe u najmłodszych dzieci, należą pletyzmo-
grafia, pomiar oporu dróg oddechowych metodą okluzji, 
technika oscylacji wymuszonych (FOT, forced oscillation 
technique), oscylometria impulsowa oraz metoda roz-
cieńczania gazów. W związku jednak z niską dostępno-
ścią specjalistycznego sprzętu, wysokimi kosztami tych 
badań, brakiem jednoznacznych wartości referencyj-
nych i ścisłych zasad interpretacji wyników oraz wciąż 
nieliczną grupą odpowiednio wyszkolonych i doświad-
czonych specjalistów medycznych istnieją problemy 
w wykorzystaniu tych metod [71].

U  najmłodszych dzieci rozpoznanie astmy oskrze-
lowej jest znacznie trudniejsze niż w starszych gru-
pach wiekowych. Opracowano proste i łatwo dostępne 
narzędzie, pomocne w diagnostyce – wskaźnik prze-
widywania astmy (asthma predictive index, API). API 
powstał na podstawie badań dzieci z Tucson w USA, 
zwalidowany na kohorcie 1954 brytyjskich dzieci oraz 
130 dzieci kolumbijskich. API jest wysoko swoisty 
i  pozwala z  dużym prawdopodobieństwem określić, 
u  których dzieci nie ma dużego zagrożenia rozwo-
jem astmy. Dodatnia wartość indeksu API w  3 roku 
życia oznacza, że około 76% zwiększa się prawdopodo-
bieństwo wystąpienia astmy w wieku szkolnym [12]. 
Najbardziej istotnym aspektem API jest możliwość 
wykluczenia prawdopodobieństwa astmy u  małego 
dziecka ze świszczącym oddechem. U dziecka ze świsz-
czącym oddechem w ciągu pierwszych trzech lat życia 
ujemna wartość predykcyjna API dla astmy wynosi od 
93,9% w wieku 6 lat do 86,5% w wieku 13 lat [6].

Wskaźnik przewidywania astmy API jest dodatni, gdy 
u  dziecka do lat 3 z  częstymi (co najmniej 3 epizody 
w ciągu roku) nawrotami świszczącego oddechu obser-
wuje się obecność co najmniej 1 kryterium dużego:

Wartościowszym w  monitorowaniu przebiegu astmy 
jest badanie spirometryczne i  analiza krzywej prze-
pływ-objętość. Jednak konieczność współpracy przy 
wykonaniu manewrów oddechowych ogranicza grupę 
pacjentów, u których można wykonać to badanie, stwa-
rzając pewne trudności w najmłodszej grupie wiekowej 
(ale też u  niewspółpracujących pacjentów dorosłych 
i młodzieży). Badania spirometryczne wykonywane dłu-
gofalowo służą do monitorowania przebiegu choroby 
i oceny skuteczności jej leczenia. Próba rozkurczowa, 
która ma przede wszystkim znaczenie diagnostyczne, 
może także być wykorzystana do monitorowania wyni-
ków leczenia  [28]. Również ocena reaktywności dróg 
oddechowych jest badaniem przydatnym nie tylko 
w diagnostyce, ale i monitorowaniu chorego. W codzien-
nej praktyce badaniem najczęściej wykonywanym jest 
badanie spirometryczne. Próby prowokacyjne ze spo-
dziewanym ryzykiem wystąpienia objawów mogą być 
wykonywane tylko w bezpiecznych warunkach zwięk-
szonego nadzoru. Ponadto testy te są czasochłonne 
i wymagają zaangażowania wyszkolonego personelu.

Biopsja błony śluzowej, płukanie oskrzelowo-pęcherzy-
kowe oraz oznaczanie liczby eozynofilów w indukowa-
nej plwocinie, ze względu na ich niewielką dostępność 
w praktyce, są rzadko stosowane w monitorowaniu prze-
biegu choroby. Nie spełniają też pokładanych w nich 
oczekiwań metody takie jak monitorowanie aktywno-
ści zapalenia za pomocą badania eozynofilowego białka 
kationowego ECP (eosinophil cationic protein) w suro-
wicy i  w  plwocinie oraz analiza składu kondensatu 
powietrza wydechowego (EBC – exhaled breath con-
densate). Prostym w wykonaniu testem pozwalającym 
na monitorowanie przebiegu leczenia astmatyków jest 
omówiona wyżej ocena stężenia tlenku azotu w powie-
trzu wydychanym [49, 65, 69, 75].

TRUDNOŚCI DIAGNOSTYCZNE U NAJMŁODSZYCH DZIECI

W 2009 r. ukazał się ważny dokument (GINA), w któ-
rym po raz pierwszy zawarto odrębne zalecenia doty-
czące dzieci z astmą oskrzelową przed ukończeniem 5. 
roku życia [29]. W opracowaniu wskazano na odmienno-
ści przebiegu astmy w tym przedziale wiekowym, omó-
wiono sposoby diagnostyki, oceny ciężkości choroby, 
reakcji na zastosowane leczenie oraz techniki podawa-
nia leków. Aktualnie obowiązują wytyczne wg aktualiza-
cji z 2019 r. – w tym raporcie wiele uwagi poświęcono 
leczeniu astmy w najmłodszej grupie wiekowej [28].

Trudności diagnostyczne napotyka się przede wszystkim 
u najmłodszych dzieci. Astma oskrzelowa to najczęstsza 
przewlekła choroba wieku dziecięcego. Astmę do ukoń-
czenia 5. roku życia określa się jako astmę oskrzelową 
wczesnodziecięcą, a powyżej 5. r.ż. jako astmę dzieci 
w wieku szkolnym. Obraz kliniczny astmy w znacznym 
stopniu zależy od wieku dziecka i różni się od obrazu 
choroby u pacjentów dorosłych. Wynika to z odmien-
nej budowy anatomicznej oraz z niedojrzałości układu 
immunologicznego. Mniejszy promień oskrzeli, mniejsza 
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szczególnie podczas snu, świszczącego oddechu) i ryzyko 
dla zdrowia oraz wiąże się z  koniecznością wizyty 
u  lekarza lub zastosowania systemowych glikokorty-
kosteroidów [28]. Podczas zaostrzenia obserwowane są 
spłycenie i przyspieszenie oddechu, zmniejszona tole-
rancja wysiłku, upośledzenie codziennej aktywności 
oraz zła odpowiedź na leki interwencyjne (rozszerza-
jące oskrzela). Osłuchowo stwierdza się świsty i wydłu-
żenie wydechu. W ciężkim zaostrzeniu świsty mogą być 
niesłyszalne, szmer pęcherzykowy ściszony (tzw. cicha 
klatka piersiowa). Obserwuje się wdechowe ustawie-
nie klatki piersiowej z powodu rozdęcia płuc, widoczna 
jest praca dodatkowych mięśni oddechowych, tętno jest 
przyspieszone (bradykardia w ciężkim niedotlenieniu). 
U małych dzieci objawem mogą być trudności w karmie-
niu (dziecko „szybko się męczy”).

POSTĘPOWANIE W ZAOSTRZENIU ASTMY OSKRZELOWEJ

Postępowanie zależy przede wszystkim od ciężkości 
zaostrzenia choroby. Jeśli chory potrafi samodzielnie oce-
niać nasilenie objawów i modyfikować leczenie (zgodnie 
z pisemnym planem postępowania) i zaostrzenie nie jest 
ciężkie, powinien zwiększyć częstotliwość inhalacji leku 
stosowanego doraźnie i zintensyfikować leczenie kontro-
lujące. Według nowych wytycznych GINA w razie obja-
wów wymagających zastosowania leku doraźnego, lek 
rozszerzający oskrzela powinien być użyty zawsze łącz-
nie z małą dawką wziewnego glikokortykosteroidu [28]. 
W nagłym, ostrym zaostrzeniu (w domu, w miejscu pracy, 
nauki) pacjent korzysta przede wszystkim z krótko dzia-
łających beta-2 mimetyków wziewnych (SABA) w celu 
szybkiego zniesienia obturacji oskrzeli. Chory powinien 
także zostać pouczony (wcześniej, w czasie rutynowych 
wizyt) o ewentualności wczesnego zażycia glikokorty-
kosteroidów systemowych. Zalecane jest przygotowanie 
pacjentowi pisemnego planu postępowania na wypadek 
zaostrzenia, z instruktażem stosowania leków.

Gdy pacjent z zaostrzeniem trafia pod opiekę personelu 
medycznego, wymaga szybkiej pomocy i sprawnego dzia-
łania. Wywiad zebrany od chorego powinien uwzględniać 
czas trwania objawów, stosowane dotychczas leczenie, 
leki które zostały przyjęte od momentu zaostrzenia oraz 
odpowiedź na podjęte działania terapeutyczne. Należy 
również poszukiwać przyczyn zaostrzenia.

Do zaostrzenia astmy dochodzi w wyniku nieefektyw-
nego leczenia lub ekspozycji na czynnik wyzwalający 
(alergen). W trakcie zaostrzenia obserwowane są trud-
ności z oddychaniem, pacjent często jest niespokojny 
i  pobudzony. Chory opiera się o  różne przedmioty, 
żeby wspomóc pracę mięśni oddechowych. W  cięż-
kim zaostrzeniu nie może wypowiedzieć całego zdania 
na wydechu, a w miarę narastania duszności pojawiają 
się trudności z  wypowiadaniem pojedynczych wyra-
zów. W badaniu przedmiotowym stwierdza się tachyp-
noe, w ciężkim zaostrzeniu u dorosłych zwykle ponad 
30 oddechów/minutę (inne normy częstotliwości odde-
chów u małych dzieci – zob. tabela 1), przyspieszenie 

• rozpoznanego przez lekarza atopowego zapalenia 
skóry u dziecka lub astmy u co najmniej jednego 
z rodziców,

albo 2 spośród 3 kryteriów mniejszych: 

• występowanie wheezingu (świszczącego oddechu) 
bez infekcji,

• rozpoznanie przez lekarza alergicznego nieżytu 
nosa u dziecka,

• lub obecność co najmniej 4% eozynofili we krwi 
obwodowej [12].

Pojawiły się modyfikacje API, tzw. m-API (modified 
asthma predictive index) z  uwzględnieniem alergii 
wziewnej i  alergii pokarmowej uzasadniające wyko-
nanie badań alergologicznych (SPT, alergenowoswo-
iste IgE) [14, 30, 31, 40, 62]. Pojawiają się także sugestie 
powrotu do uproszczonych kryteriów oceny [44].

W praktyce pomocna jest także ocena odpowiedzi na 
leczenie przeciwzapalne i  rozkurczowe. Jest to tzw. 
„próba terapeutyczna”: polega na zastosowaniu krótko 
działających beta2-mimetyków wziewnych (short-
-acting β2-agonists, SABA) i wziewnych glikokortykoste-
roidów (GKS) co najmniej przez 8–12 tygodni. Wyraźna 
poprawa kliniczna w trakcie leczenia i nawrót lub nasi-
lenie objawów po przerwaniu leczenia przeciwzapalnego 
przemawiają za rozpoznaniem astmy. Gdy leczenie nie 
przyniosło poprawy, należy kontynuować diagnostykę 
różnicową. Czasem istnieje potrzeba ponownego prze-
prowadzenia próby terapeutycznej.

W diagnostyce wykorzystywane są także badania w kie-
runku atopii, czyli oznaczenie w  surowicy swoistych 
alergenowo IgE (asIgE), wykonanie punktowych testów 
skórnych lub w określonych przypadkach CRD.

W  razie wątpliwości diagnostycznych należy wykonać 
przeglądowe zdjęcie RTG klatki piersiowej PA (posterior-
-anterior). Badanie radiologiczne pozwala wykryć niektóre 
wady wrodzone i przewlekłe zakażenia (np. gruźlicę).

Należy uwzględnić przeprowadzenie badań w kierunku 
wykluczenia innych chorób, które mogą być przy-
czyną występowania świstów oddechowych u  dzieci. 
Do tych chorób należą: ostre zapalenie oskrzelików, 
wiotkość oskrzeli (bronchomalacja), dysplazja oskrze-
lowo-płucna, wrodzone wady układu oddechowego lub 
układu krążenia (np. pierścień naczyniowy), refluks 
żołądkowo-przełykowy, aspiracja ciała obcego, niedobór 
α-1 antytrypsyny, mukowiscydoza, gruźlica, niedobory 
odporności, zespół pierwotnej dyskinezy rzęsek, guzy 
klatki piersiowej [27].

ZAOSTRZENIE ASTMY OSKRZELOWEJ

Zaostrzeniem astmy określa się ostre lub podostre 
pogorszenie kontroli choroby, które powoduje znaczne 
dolegliwości (narastanie objawów duszności, kaszlu – 
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i placówkach pierwszego kontaktu z pacjentem [28]. 
Systemowe glikokortykosteroidy odgrywają ważną 
rolę w leczeniu ciężkich zaostrzeń astmy we wszyst-
kich grupach wiekowych. Zapobiegają progresji 
zaostrzenia i  zmniejszają konieczność przenoszenia 
pacjentów do oddziałów intensywnej opieki medycz-
nej. W zaostrzeniu ciężkim do opanowania objawów 
choroby zwykle wystarcza kuracja prednizolonem 
w dawce 1–2 mg/kg m.c. (dawka maks. 20 mg <2. r.ż. 
oraz maks. 30 mg pomiędzy 2.–5. r.ż.) lub ekwiwalen-
tem doustnie przez 3–5 dni, bez zmniejszania dawki. 
U  pacjentów dorosłych zalecana dawka początkowa 
prednizolonu wynosi 30–60 mg p.o. W przypadku nie-
tolerancji leku doustnego należy podać dożylnie mety-
loprednizolon w dawce 1–2 mg/kg m.c. co 6 godzin 
w  pierwszej dobie leczenia  [28]. U  pacjentów doro-
słych zalecana dawka początkowa metyloprednizolonu 
to mg i.v., a hydrokortyzonu – 100–300 mg i.v. Po uzy-
skaniu poprawy w dalszym leczeniu należy kontynu-
ować wziewnie GKS.

W leczeniu pacjentów w stanie astmatycznym zasto-
sowanie znajduje także bromek ipratropium. Lek ma 
działanie rozszerzające oskrzela – zmniejsza napię-
cie mięśni gładkich ścian oskrzeli przez blokowanie 
receptorów muskarynowych i  hamowanie działania 
acetylocholiny (SAMA, short acting muscarinic anta-
gonist). Zastosowanie go z  salbutamolem w  ramach 
leczenia uzupełniającego w zaostrzeniach astmy daje 
dobre wyniki [28]. W nebulizacji podaje się go dorosłym 
w dawce 0,5 mg co 4–6 h.

W  kolejnym rzucie w  leczeniu ciężkiego zaostrzenia 
astmy drogą dożylną podaje się teofilinę, która do nie-
dawna była głównym lekiem w  leczeniu astmy. Rola 
teofiliny w  leczeniu zaostrzeń astmy, ze względu na 
możliwość wystąpienia groźnych objawów niepożąda-
nych, pozostaje obecnie kontrowersyjna.

Inne leki brane pod uwagę w trakcie terapii stanu astma-
tycznego to adrenalina – jest podawana domięśniowo, 
gdy SABA są niedostępne lub gdy inne substancje leczni-
cze są nieskuteczne. Adrenalina jest lekiem pierwszego 
rzutu w przypadku reakcji anafilaktycznej.

Przy braku poprawy po wstępnym leczeniu może być 
stosowany siarczan magnezu w nebulizacji jako adiu-
want do standardowego leczenia wziewnego salbutamo-
lem i bromkiem ipratropium. Możliwe jest także podanie 
dożylne w jednej dawce 40–50 mg/kg (maksymalnie 2 g) 
w powolnym wlewie dożylnym (20–60 min) [28].

czynności serca ponad 120/min. U pacjenta może wystę-
pować tętno dziwaczne, sinica, spada saturacja poniżej 
90%. W ciężkim zaostrzeniu astmy można nie stwierdzać 
osłuchowo świstów oddechowych – tzw. „cicha klatka 
piersiowa”. Pojawienie się świstów po zastosowanym 
wstępnie leczeniu bronchodilatacyjnym jest zwiastunem 
dobrej reakcji na leki. Ważnym wskaźnikiem hipowen-
tylacji jest stężenie dwutlenku węgla we krwi. W cięż-
kim zaostrzeniu szczególnie niepokojące są objawy takie 
jak: cisza nad klatką piersiową w badaniu osłuchowym, 
ruchy paradoksalne klatki piersiowej i brzucha, zwolnie-
nie czynności serca (bradykardia), senność i zaburzenia 
świadomości. Wówczas należy pilnie rozważyć wspoma-
ganie oddechu (sztuczna wentylacja).

W trakcie badania pacjenta należy także brać pod uwagę 
inne przyczyny duszności i świstów oddechowych, takie 
jak: POChP, zapalenie płuc, reakcję anafilaktyczną, obec-
ność ciała obcego w drogach oddechowych, zator tętnicy 
płucnej, rozstrzenie oskrzeli, guzy okolicy podgłośnio-
wej i obrzęk płuc.

U pacjenta z dusznością w przebiegu zaostrzenia astmy 
jeszcze przed dokonaniem pełnej oceny stanu chorego 
należy rozpocząć tlenoterapię, dążąc do utrzymania Sat. 
O2 powyżej 94% (co najmniej 92%). Kolejnym krokiem 
jest włączenie do leczenia wziewnych SABA. Począt-
kowo (zwykle pouczony pacjent stosuje lek jeszcze 
w domu), podaje się 2 dawki salbutamolu w postaci pMDI 
(u małych dzieci przez komorę inhalacyjną z maską twa-
rzową lub przez ustnik) lub 1 dawkę DPI, a w warunkach 
szpitalnych – częściej 5 mg salbutamolu w  nebuliza-
cji tlenowej co 20 minut w  ciągu pierwszej godziny. 
Innym wziewnym SABA, służącym do przerwania dusz-
ności w  czasie zaostrzenia astmy, a  także używanym 
do zapobiegania powysiłkowemu napadowi duszności, 
jest fenoterol. W związku z wykonywaniem świadczeń 
leczniczych pielęgniarka i położna jest uprawniona do 
podania pacjentowi bez zlecenia lekarskiego produk-
tów leczniczych zamieszczonych w wykazie stanowią-
cym załącznik nr 1 do rozporządzenia ministra zdrowia 
z dnia 28 lutego 2017 r. Wśród wymienionych leków są 
m.in. tlen, budezonid i salbutamol do nebulizacji, a także 
hydrokortyzon do wstrzyknięć dożylnych [59].

W  każdym przypadku zaostrzenia ciężkiego należy 
podać systemowe GKS: doustnie prednizolon, a w razie 
nietolerancji leku doustnego należy podać dożylnie 
metyloprednizolon. Jako ekwiwalent metyloprednizo-
lonu w zaleceniach GINA wymieniony jest hydrokor-
tyzon, powszechnie stosowany w polskich szpitalach 

Tabela 1. Normy częstości oddechu u dzieci do 5 r. ż.

Wiek dziecka Normy częstotliwości oddechu

0–2 m.ż. <60

2–12 m. ż. <50

1–5 r. ż <40
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kowych i przerywają terapię wziewnymi GKS, których 
działanie jest dla pacjentów mniej widoczne. Pacjenci 
stosując SABA w  monoterapii, narażali się na ryzyko 
ciężkich zaostrzeń. Eksperci GINA na pierwszym miejscu 
wymieniają prewencję groźnych dla chorego zaostrzeń 
i zgonów oraz poprawę bieżącej kontroli astmy. Pod-
kreślono, że astma niezależnie od stopnia ciężkości jest 
potencjalnie groźną chorobą, a zaostrzenia mogą dopro-
wadzić do zgonu chorego  [28]. Potwierdzają to dane 
epidemiologiczne  [18, 57]. Ze względów bezpieczeń-
stwa uległy też modyfikacji rekomendacje na 2 stopniu 
leczenia astmy. Wśród preferowanych terapii do niskiej 
dawki wziewnego glikokortykosteroidu w terapii prze-
wlekłej dodano leczenie doraźne niską dawką wziew-
nego GKS w połączeniu z formoterolem lub niską dawką 
wziewnego glikokortykosteroidu łącznie z SABA. Tera-
pia 2 stopnia leczenia astmy jest kontynuacją terapii 
w stopniu 1, ale z większą intensywnością pod względem 
konieczności użycia leku, z płynnym przejściem do tera-
pii SMART w stopniu 3 i 4.

Wziewne GKS zmniejszają częstotliwość zaostrzeń, sto-
pień ciężkości objawów i zużycie leków tzw. ratujących. 
Dokładnie przebadano bezpieczeństwo tych leków, 
w tym także u dzieci poniżej 5. roku życia [73]. Naloty 
pleśniawkowe w jamie ustnej i chrypka występują głów-
nie u  dzieci, których rodzice nie zostali poinformo-
wani o prawidłowym sposobie podawania leku lub nie 
stosują się do otrzymanych zaleceń. W chwili uzyska-
nia dobrej kontroli choroby co około 3 miesiące podej-
mowane są próby redukowania dawki wziewnych GKS 
o 50% z oceną ewentualnej zmiany w kontroli objawów. 
W przypadku braku kontroli podczas stosowania wziew-
nych GKS, zanim zostanie zwiększona dawka leku, trzeba 
rozważyć inne przyczyny utrzymywania się objawów 
klinicznych. Należy upewnić się co do prawidłowości 
rozpoznania astmy, wykluczyć obecność chorób współ-
istniejących (np. refluks żołądkowo-przełykowy), wziąć 
pod uwagę złą technikę inhalacji leku, nieregularność 
zażywania leków czy też obecność czynników zaostrza-
jących (infekcja, ekspozycja na czynniki drażniące i aler-
geny). Po wykluczeniu powyższych przyczyn stwierdza 
się z  dużym prawdopodobieństwem, że za brak kon-
troli astmy odpowiada zbyt mała intensywność leczenia 
i należy zwiększyć dawkę wziewnych GKS i/lub dołączyć 
do leczenia lek antyleukotrienowy (LTRA).

Leczeniem alternatywnym w stosunku do niskich dawek 
wziewnych GKS są leki antyleukotrienowe (LTRA). Doty-
czy to zwłaszcza pacjentów, którzy nie chcą lub nie mogą 
przyjmować wziewnych GKS. LTRA są przydatne także 
w połączeniu z niskimi dawkami wziewnych GKS. Często-
tliwość występowania objawów niepożądanych w trak-
cie zażywania LTRA jest zbliżona do placebo. W młodszej 
grupie wiekowej wśród objawów niepożądanych wymie-
niane są np. koszmary senne [7].

Wykazano, że wśród dzieci i młodzieży z astmą prze-
wlekłą lekką i  umiarkowaną stosowanie wziewnych 
GKS przez co najmniej miesiąc dawało mniej zaostrzeń 

W przypadku braku poprawy w wyniku zastosowanego 
leczenia pacjent powinien być przekazany do oddziału 
intensywnej terapii.

LEKI KONTROLUJĄCE PRZEBIEG CHOROBY

Leki stosowane w terapii astmy dzieli się na dwie główne 
kategorie  [28]. Omówione powyżej w  leczeniu stanu 
astmatycznego należą do grupy tzw. leków interwen-
cyjnych (inaczej przynoszących ulgę, ratujących) i są 
stosowane doraźnie w zaostrzeniach. Zmniejszenie lub 
całkowita eliminacja potrzeby doraźnego leczenia inter-
wencyjnego jest celem leczenia astmy oskrzelowej i sta-
nowi o sukcesie prowadzonej terapii. 

Drugą, podstawową grupą są leki kontrolujące przebieg 
choroby. Astma wiąże się z przewlekłym podawaniem 
leków o działaniu przeciwzapalnym, które zmniejszają 
ryzyko przyszłych zagrożeń – zaostrzeń choroby i upo-
śledzenia funkcji płuc [28]. Leki kontrolujące przebieg 
choroby są stosowane w terapii przewlekłej. Zmniej-
szają stan zapalny, pozwalają kontrolować objawy, redu-
kują ryzyko zaostrzeń. Do tej grupy leków należą przede 
wszystkim wziewne GKS, LABA, leki przeciwleukotrie-
nowe (LTRA, antagoniści receptora leukotrienowego) 
oraz doustne preparaty teofiliny. Wcześniej powszechnie 
stosowane były także kromony, jednak mają one słabe 
działanie przeciwzapalne. Do grupy leków kontrolują-
cych należą także leki biologiczne: omalizumab, mepo-
lizumab czy benralizumab.

Wiedzę na temat leków stosowanych w astmie oraz urzą-
dzeń stosowanych w aerozoloterapii powinni posiadać 
wszyscy zaangażowani w  proces terapii i  instruktaż 
pacjentów oraz ich opiekunowie: lekarze, pielęgniarki 
i inni członkowie zespołu medycznego.

Lekami pierwszego rzutu, niezależnie od wieku pacjenta, 
są glikokortykosteroidy wziewne. Najnowsze rekomen-
dacje GINA niosą istotną zmianę w stosunku do dotych-
czasowych zaleceń. Ta zmiana podyktowana jest troską 
o bezpieczeństwo pacjentów. Dotychczas w 1 stopniu 
leczenia astmy zalecane były doraźnie krótko działające 
beta2-mimetyki wziewne. Obecnie GINA zaleca stoso-
wanie małych dawek wziewnego glikokortykosteroidu 
w połączeniu z lekiem szybko rozszerzającym oskrzela 
(w połączeniu z formoterolem w jednym inhalatorze) 
jako preferowaną metodę leczenia doraźnego we wszyst-
kich stopniach astmy (1–5), poczynając już od stopnia 1. 
Polecane dotąd przez ekspertów GINA w leczeniu doraź-
nym w stopniu 1 intensywności terapii SABA zostały 
przesunięte na miejsce leczenia alternatywnego, ale 
zawsze zaleca się ich podanie w połączeniu z wziewnym 
glikokortykosteroidem w niskiej dawce. Jest to zmiana 
bardzo istotna, która wynika z tego, że stosowanie tylko 
SABA bez dołączonych leków kontrolujących chorobę, 
niesie ze sobą ryzyko groźnych zaostrzeń. Nowe podej-
ście w rekomendacjach ekspertów GINA ma przeciwdzia-
łać także utrwalaniu się niewłaściwych trendów wśród 
pacjentów. Chorzy polegają często tylko na lekach ratun-
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Inną grupą leków w  astmie oskrzelowej są metylok-
santyny i  należąca do niej teofilina. Teofilina jest 
nieselektywnym inhibitorem fosfodiesteraz, której naj-
ważniejszym działaniem u pacjentów z astmą jest roz-
kurczanie mięśni gładkich oskrzeli, oskrzelików i naczyń 
krwionośnych płuc. Teofilina wykazuje także działanie 
przeciwzapalne. Jednak wąski indeks terapeutyczny 
i  osobnicza zmienność metabolizmu tego leku jest 
poważną wadą. Skuteczność teofiliny w terapii wstępnej 
jest mniejsza niż w przypadku niskich dawek wziewnych 
GKS, a działania niepożądane są bardziej powszechne [5].

W przeszłości stosowano kromoglikany, dziś mają jednak 
marginalne znaczenie. Skuteczność kromoglikanu sodo-
wego w astmie wg niektórych badań nie różni się zna-
miennie od placebo [67].

W chorobach alergicznych, takich jak: alergiczny nieżyt 
nosa, pokrzywka, czy atopowe zapalenie skóry zasto-
sowanie znajdują doustne leki przeciwhistaminowe 
(LPH1 p.o.) Nie są zalecane w podstawowym leczeniu 
astmy, chyba że współistnieje z wymienionymi schorze-
niami [28]. Pojawiają się doniesienia o skuteczności tych 
leków w niektórych fenotypach astmy [70, 72].

W  zaostrzeniach astmy są stosowane glikokortyko-
steroidy systemowe. Doustne podanie ze względu na 
relatywnie krótki czas wchłaniania, mniejszy efekt mine-
ralokortykotropowy i większą elastyczność w dawkowa-
niu jest zalecane bardziej od podania pozajelitowego. 
Jednak wskazaniem do włączenia GKS systemowych 
jest także astma ciężka, której kontroli nie osiągnięto 
za pomocą innych grup leków. Zgodnie z wytycznymi 
zawartymi w raporcie GINA, gdy nie udaje się osiągnąć 
optymalnej kontroli w najcięższych postaciach astmy 
atopowej za pomocą wysokich dawek wziewnych GKS 
w  połączeniu z  innymi lekami kontrolującymi (m.in. 
tiotropium, LABA, teofilina, LTRA) zaleca się leki bio-
logiczne [28]. W Polsce omalizumab oraz mepolizumab 
są dostępne w  programach lekowych finansowanych 
przez Ministerstwo Zdrowia w wybranych ośrodkach 
klinicznych. Omalizumab jest humanizowanym prze-
ciwciałem monoklonalnym anty-IgE, zalecanym jako lek 
I rzutu, oznacza to, że przy spełnieniu innych określo-
nych warunków nie ma konieczności włączania prze-
wlekle systemowych GKS [17]. Leczenie systemowymi 
GKS wiąże się z ryzykiem wystąpienia wielu objawów 
niepożądanych glikokortykosteroidoterapii, w przeci-
wieństwie do terapii biologicznej, która jest leczeniem 
zdecydowanie bezpieczniejszym.

Innym lekiem biologicznym stosowanym w  leczeniu 
astmy jest mepolizumab, który charakteryzuje się wyso-
kim powinowactwem i  swoistością do interleukiny-5 
(IL-5), która odgrywa istotną rolę w procesie zapalnym 
w drogach oddechowych u chorych na astmę. W 2015 r. 
zarejestrowano mepolizumab na terenie Unii Europej-
skiej oraz w Polsce do leczenia astmy ciężkiej o fenotypie 
eozynofilowym. Aktualne dane nie wskazują na istotne 
różnice w skuteczności omalizumabu i mepolizumabu. 

astmy wymagających podania GKS systemowych, a także 
zauważono, że dzieci te miały lepsze parametry funkcji 
płuc i kontrolę objawów astmy niż u dzieci leczonych 
montelukastem [13]. Wyniki przemawiające na korzyść 
wziewnych GKS przedstawiono też w badaniu przepro-
wadzonym przez Szeflera i  wsp., gdzie wykazano, że 
w  grupie dzieci z  łagodną astmą, które otrzymywały 
przez 52 tygodnie budezonid, częstotliwość zaostrzeń 
była mniejsza o 25% niż w grupie dzieci, które otrzymy-
wały montelukast [66].

W leczeniu astmy źle kontrolowanej stosuje się wziewne 
GKS i  długo działający beta2-mimetyk (LABA). Długo 
działający beta2-mimetyk może być podawany głównie 
jako lek dodatkowy do stosowanego w leczeniu wziew-
nym GKS, nigdy w monoterapii. Leki te nie są stosowane 
u dzieci poniżej 6. roku życia. Połączenie wziewnych GKS 
i LABA jest skuteczną i bezpieczną metodą w zwalczaniu 
astmy, a także pozwala osiągnąć większe korzyści w kon-
troli objawów astmy niż tylko większa dawka wziewnego 
GKS. Kolejne raporty GINA zalecają dodanie LABA do 
małych i średnich dawek wziewnych GKS w celu osiągnię-
cia dobrej kontroli astmy. Wielu pacjentów korzysta z tej 
kombinacji leczenia, używając dwóch inhalatorów – odpo-
wiednio dla wziewnego GKS i LABA. Nowy model leczenia 
z użyciem budezonidu i formoterolu w jednym inhala-
torze stosowanych przewlekle i w razie potrzeby („na 
żądanie”) zyskał akronim SMART (Single Maintenance 
and Relief Therapy). W kilku badaniach udowodniono, że 
u chorych leczonych mniejszą dawką budezonidu z for-
moterolem w  jednym inhalatorze podawanymi prze-
wlekle i na „żądanie” uzyskuje się lepszą kontrolę astmy 
niż u chorych leczonych większą dawką budezonidu lub 
stałą kombinacją budezonidu i formoterolu oraz dodat-
kowym („na żądanie”) wziewnym bronchodilatatorem. 
Ponadto grupa pacjentów leczona według modelu SMART 
doświadczała znacząco mniej ciężkich zaostrzeń astmy 
oraz zużywała mniej wziewów „na żądanie” [52, 55, 56]. 
Dotychczas połączenie budezonidu z formoterolem w jed-
nym inhalatorze było leczeniem zalecanym od 3 stopnia 
terapii astmy. Według najnowszych wytycznych GINA sto-
sowanie małych dawek wziewnego glikokortykosteroidu 
w połączeniu z lekiem szybko rozszerzającym oskrzela 
(jako preferowana metoda leczenia doraźnego) jest zale-
cane we wszystkich stopniach terapii astmy, począwszy 
od stopnia 1 [28].

W zaostrzeniach astmy oskrzelowej znalazł zastosowa-
nie krótko działający lek antycholinergiczny – bromek 
ipratropium. Natomiast tiotropium jest długo działają-
cym lekiem antycholinergicznym (LAMA, long acting 
muscarinic antagonist) zaliczanym do kontrolujących 
chorobę: tiotropium zarejestrowano do leczenia ast-
matyków od 2014 r. Eksperci GINA zalecają dołącze-
nie tiotropium jako terapię drugiego rzutu u dorosłych 
pacjentów z  astmą w  stopniu 4. i 5., u  których cho-
roba nie jest dobrze kontrolowana, mimo stosowanego 
leczenia. Tiotropium poprawia wydolność układu odde-
chowego, wydłuża czas między zaostrzeniami i zmniej-
sza liczbę zaostrzeń [28, 63].
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IgG4 i IgA. Skuteczność immunoterapii wyraża się zła-
godzeniem lub nawet ustąpieniem objawów choroby 
oraz zmniejszeniem dawek stosowanych przez pacjenta 
leków  [1, 37]. Nie ma jednak pewnych ani spójnych 
dowodów na to, że stosując immunoterapię alergenową, 
można poprawić parametry czynności płuc [3].

POSTĘPOWANIE NIEFARMAKOLOGICZNE

Niezależnie od decyzji o włączonym leczeniu farmako-
logicznym, należy dążyć do redukcji czynników wpły-
wających na pogorszenie kontroli choroby. Zakres tego 
postępowania obejmuje eliminację lub ograniczenie 
wpływu czynników przyczynowych, zaostrzających 
przebieg choroby oraz edukację.

Do czynników drażniących należą: zanieczyszczone 
powietrze, szkodliwe pary, dymy, a także dym tytoniowy. 
Palenie tytoniu oraz bierne wdychanie dymu tytonio-
wego zwiększa ryzyko złej kontroli astmy i hospitaliza-
cji z powodu zaostrzenia, przyspiesza spadek czynności 
płuc, zmniejsza skuteczność wziewnych i systemowych 
glikokortykosteroidów, może także prowadzić do POChP 
(przewlekła obturacyjna choroba płuc). Ochrona przed 
zakażeniami poprzez szczepienia ochronne i unikanie 
skupisk ludzi w  okresie infekcji pozwala zapobiegać 
zaostrzeniom. W miarę możliwości należy zmniejszać 
narażenie na uczulające alergeny. Istotne także jest 
dążenie do utrzymania prawidłowej masy ciała. Często-
tliwość występowania astmy jest większa u osób otyłych, 
u których wskaźnik BMI (body mass index) przekracza 
30 kg/m2. Eksperci GINA zalecają, by zachęcać pacjen-
tów z astmą do regularnej aktywności fizycznej oraz 
wzbogacania diety w owoce i warzywa, a także unika-
nia szkodliwej żywności, zawierającej liczne związki che-
miczne (barwniki, konserwanty) ze względu na ogólne 
korzyści dla zdrowia [28].

Edukacja oparta jest na indywidualnym kontakcie leka-
rza lub pielęgniarki z pacjentem (lub jego opiekunem). 
Podkreśla się istotne znaczenie pisemnego planu lecze-
nia oraz instrukcji postępowania na wypadek zaostrze-
nia choroby. Edukacja obejmuje naukę technik inhalacji 
oraz sposobu przyjmowania innych leków (np. żucie 
tabletki montelukastu, nie połykanie). Istotne jest przy-
gotowanie pacjenta pod kątem właściwej oceny stopnia 
ciężkości choroby, wczesnego rozpoznania pogorszenia 
oraz sposobów postępowania w  zaostrzeniu choroby 
(pisemny plan postępowania). 

Mimo że wciąż niewiele badań dostarcza informacji 
o  skuteczności podejmowanych działań związanych 
z eliminacją alergenów, a w wielu opracowaniach pod-
daje się pod wątpliwość skuteczność tych zabiegów, to 
jednak ich unikanie jest rekomendowane przez konsen-
susy EAACI oraz WHO [9]. Eliminowanie lub unikanie 
uczulających alergenów nie zawsze jest możliwe, należy 
jednak dążyć do jego realizacji. Istotna jest edukacja 
prowadzona przez przeszkoloną pielęgniarkę i/lub leka-
rza na temat możliwych sposobów unikania alergenów. 

Wykazano, że u pacjentów z ciężką astmą, mepolizumab 
wydaje się co najmniej tak samo skuteczny jak omalizu-
mab i że profile tolerancji obu tych terapii nie różnią się 
w sposób znaczący [15, 50].

W  ciężkiej, niekontrolowanej astmie eozynofilowej 
w USA i Europie uzyskał rejestrację benralizumab. Jest 
humanizowanym monoklonalnym przeciwciałem łączą-
cym się z podjednostką alfa receptora IL-5. Skuteczność 
i bezpieczeństwo benralizumabu potwierdzono w bada-
niach klinicznych SIROCCO oraz CALMA, w których ogó-
łem wzięło udział 2295 chorych. U badanych pacjentów 
uzyskano zmniejszenie liczby eozynofilów krwi obwodo-
wej, zmniejszenie liczby zaostrzeń, poprawę parametrów 
czynnościowych oraz ograniczenie dawki stosowanych 
systemowych GKS lub ich odstawienie [25].

Badaniami klinicznymi objęte są także inne leki biolo-
giczne, np. reslizumab, który podobnie jak mepolizumab 
jest przeciwciałem przeciwko IL-5 [11]. Innym lekiem, 
który być może znajdzie zastosowanie w  astmie jest 
dupilumab. Jest przeciwciałem monoklonalnym skiero-
wanym przeciw podjednostce alfa receptora IL-4, które 
hamuje sygnalizowanie IL-4 oraz IL-13. Z wyników bada-
nia trzeciej fazy wynika, że poprawia funkcje płuc oraz 
znacząco redukuje zaostrzenia u chorych z trudną do 
kontrolowania astmą [10].

IMMUNOTERAPIA ALERGENOWA

U pacjentów z astmą oskrzelową należy rozważyć także 
swoistą immunoterapię alergenową (ITA) podjęzykową 
(sublingual immunotherapy, SLIT) lub podskórną (sub-
cutaneous immunotherapy, SCIT). Badania dostarczają 
dowody na skuteczność i bezpieczeństwo immunote-
rapii alergenowej u pacjentów z astmą oskrzelową, po 
uwzględnieniu przeciwwskazań do jej stosowania. Bez-
względne przeciwwskazania do immunoterapii obej-
mują: niekontrolowaną astmę oskrzelową (FEV1 poniżej 
70%), choroby autoimmunologiczne w aktywnej fazie 
choroby, nowotwory złośliwe oraz AIDS. Względnymi 
przeciwwskazaniami są: astma częściowo kontrolo-
wana, choroby autoimmunologiczne w  fazie remisji, 
stosowanie leków z grupy β-blokerów, choroby układu 
sercowo-naczyniowego oraz niedobory odporności. 
Swoista immunoterapia alergenowa indukuje zależną 
od IgE tolerancję immunologiczną na alergeny zawarte 
w szczepionce, ma działanie immunomodulujące, które 
przekłada się na skuteczność kliniczną tego sposobu 
leczenia. Wskutek ITA dochodzi do zmiany fenotypu lim-
focytów Th z dominującego u osób z alergią Th2 w kie-
runku Th1, przeważających w prawidłowo reagującym 
układzie immunologicznym. Obserwowany jest wzrost 
syntezy IL-10 przez limfocyty T, monocyty, makrofagi 
oraz komórki B. Wzrasta synteza TGF-β, który hamuje 
funkcje komórek tucznych, a  wraz z  IL-10 powoduje 
wzrost aktywności komórek T regulatorowych. IL-10 
zmniejsza wydzielanie cytokin prozapalnych przez 
komórki Th2. Aktywowane jest także zjawisko prze-
łączania klas immunoglobulin z  IgE w kierunku IgG1, 



295

Książkiewicz A. i wsp. – Astma oskrzelowa...

temu. Na 38 możliwych punktów z wiedzy o technikach 
inhalacyjnych respondenci otrzymali średnio 23,76± 3,15 
pkt. Większy poziom wiedzy w zakresie technik inhala-
cyjnych w astmie obserwowano u pielęgniarek zatrud-
nionych w oddziałach/poradniach pulmonologicznych 
lub alergologicznych, z wyższym wykształceniem i star-
szych wiekiem [8]. Właściwie przeszkolona pielęgniarka 
odgrywa istotną rolę w leczeniu pacjenta z astmą zarówno 
przez edukację pacjenta i jego rodziny, jak też podanie 
zgodnie z aktualną wiedzą zleconych leków wziewnych.

Szczególna sytuacja w prowadzeniu terapii inhalacyjnej 
dotyczy dzieci, a także osób w podeszłym wieku. Szcze-
gólną grupą są także pacjenci niewspółpracujący, nie-
umiejący korzystać z niektórych inhalatorów z powodu 
upośledzenia umysłowego. W  zależności od wieku 
pacjenta i możliwości współpracy preferowane są różne 
typy inhalatorów. W przypadku zastosowania u małych 
dzieci i u chorych niewspółpracujących komory inhala-
cyjnej do podawania aerozolu nie jest konieczna koordy-
nacja wdechu w celu wyzwolenia dawki leku, jak to się 
dzieje w przypadku inhalatorów proszkowych [21].

Mimo że u młodszych dzieci nebulizacje są alternatywą 
wobec leczenia z użyciem komory inhalacyjnej nie są 
polecane w leczeniu przewlekłym (tabela 2). Nebuliza-
tory dostarczają lek do płuc mniej precyzyjnie, maska 
nebulizatora nie przylega do twarzy tak dokładnie jak 
w pMDI z komorą inhalacyjną. Nebulizatory zalecane są 
głównie w trakcie leczenia zaostrzeń, wtedy stosowane 
są wyższe dawki leków, a współpraca z chorym dziec-
kiem często jest utrudniona – dzieci są niespokojne, 
często reagują płaczem, co utrudnia terapię i zmniejsza 
efektywność leczenia. Mimo że w czasie płaczu w opi-
nii rodziców dziecko pozornie „oddycha lepiej” niż gdy 
jest spokojne, zwiększa się wtedy przepływ wdechowy, 
wydłużają się przerwy między oddechami, czego następ-
stwem jest znaczne zmniejszenie depozycji płucnej leku, 
natomiast zwiększa się depozycja ustno-gardłowa. Poda-
wanie leku podczas snu za pomocą pMDI z KI z maseczką 
także nie daje oczekiwanych efektów [23].

INHALATOR pMDI Z KOMORĄ INHALACYJNĄ

Inhalator pMDI, czyli inhalator ciśnieniowy z dozowni-
kiem, zawiera lek w postaci gazowej, który podawany 
jest w odmierzonej dawce. Podczas stosowania tego typu 

Korzystne wydaje się też przygotowanie pisemnej infor-
macji pacjentowi dotyczącej zasad zmniejszenia naraże-
nia na uczulające alergeny.

TERAPIA INHALACYJNA – PODSTAWA LECZENIA 
FARMAKOLOGICZNEGO

W astmie największe znaczenie ma terapia inhalacyjna 
– aerozoloterapia jest najbardziej skuteczną metodą 
leczenia astmy. Podanie leku bezpośrednio do oskrzeli 
umożliwia jego działanie w miejscu, gdzie toczy się pro-
ces zapalny. Ta droga podania substancji pozwala na uzy-
skanie większego stężenia leku w docelowym miejscu 
jego działania, umożliwia również ograniczenie działań 
niepożądanych [21]. Jednak terapia inhalacyjna wiąże się 
z koniecznością opanowania właściwej techniki używa-
nia różnego typu inhalatorów. Skuteczność terapii zależy 
głównie od prawidłowej metody inhalacji oraz właści-
wego użycia inhalatora. Błędy, w zależności od typu inha-
latora, popełnia nawet do 80% pacjentów. Mogą one być 
niezależne od urządzenia i wynikać z samego sposobu 
przyjmowania leku przez pacjenta, jak również zależne 
od inhalatora i wynikać z konstrukcji i mechanizmów 
działania poszczególnych jego typów. Brak umiejętności 
posługiwania się inhalatorem lub nieprawidłowa technika 
powoduje, że do płuc docierać może mniejsza ilość leku, 
a  tym samym ograniczona zostanie jego skuteczność. 
Pacjenci często korzystają z dostępnych urządzeń w nie-
prawidłowy sposób, wymagają więc właściwej edukacji 
przeszkolonej pielęgniarki lub lekarza [58].

Trwają intensywne prace nad zbudowaniem doskonal-
szych, przyjaznych pacjentom inhalatorów. Taki „idealny 
inhalator” powinien mieć prostą konstrukcję, by zmini-
malizować liczbę czynności przy jego obsłudze, powinien 
cechować się niskimi przepływami wdechowymi, co zapew-
niałoby łatwą i intuicyjną jego obsługę. Inhalator powinien 
także mieć licznik dawek i uwzględniać dostosowanie do 
potrzeb pacjentów z określonymi niepełnosprawnościami.

W 2014 r. badacze z Lublina i Zamościa przeprowadzili, 
korzystając z kwestionariusza ankiety, badanie wśród 153 
pielęgniarek zatrudnionych w szpitalach i placówkach 
podstawowej opieki zdrowotnej (POZ). Większość ankie-
towanych nigdy nie uczestniczyła w szkoleniu z aerozolo-
terapii w astmie dziecięcej, a wykorzystując inne metody 
samokształcenia połowa uaktualniała swoją wiedzę 4–5 lat 

Tabela 2. Preferowane typy inhalatorów w zależności od wieku dziecka (wg GINA [28] w modyfikacji własnej)

Wiek dziecka Preferowany inhalator Alternatywnie

0–3 lat pMDI z KI z maską twarzową Nebulizator z maską twarzową

4–5 lat pMDI z KI z ustnikiem
pMDI z KI z maską twarzową

lub 
nebulizator z ustnikiem lub z maską twarzową

> 5. roku życia
DPI, pMDI aktywowany wdechem

pMDI z KI z ustnikiem
Nebulizator z ustnikiem

pMDI – inhalator ciśnieniowy z dozownikiem, DPI – inhalator suchego proszku, KI – komora inhalacyjna.
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zapalenie oskrzelików, przewlekła obturacyjna choroba 
płuc, mukowiscydoza). W ostatnim czasie obserwuje się 
dynamiczny rozwój rynku nebulizatorów. Dotychczas 
w Polsce najbardziej rozpowszechnione są nebulizatory 
pneumatyczne, głównie te o pracy ciągłej, jednak bar-
dziej dostępne stają się też nebulizatory siateczkowe.

Pacjenci i rodzice dzieci, u których zalecono leki do nebu-
lizacji, zwracają się często z pytaniami do lekarza i/lub do 
pielęgniarki, jaki rodzaj nebulizatora należy wybrać. Mogą 
oni także poprosić o zaprezentowanie jak należy używać 
nebulizatora. Właściwa edukacja pacjenta oraz jego rodziny 
w zakresie technicznych aspektów nebulizacji jest ważnym 
elementem skutecznego i bezpiecznego leczenia. 

Nebulizacja u pacjentów leczonych przewlekle z powodu 
astmy oskrzelowej jest metodą alternatywną dla innych 
technik inhalacji. Jest jednak najtrudniejszą, czaso-
chłonną i kosztowną metodą aerozoloterapii. Nie zawsze 
i nie w każdych warunkach może być przeprowadzona, 
wymaga w większości nebulizatorów dostępu do źródła 
energii elektrycznej (lub naładowanego akumulatora 
jeśli urządzenie takie zawiera). Dla niektórych pacjen-
tów (opiekunów dzieci) istotny może być aspekt finan-
sowy, faworyzujący nebulizację względem innych metod 
inhalacji (dla osób posiadających już nebulizator).

Nebulizacja jest metodą z wyboru w ciężkich zaostrze-
niach astmy zagrażających życiu, pozwala (nebulizacje 
tlenowe) prowadzić jednocześnie tlenoterapię. Z nebu-
lizatorów korzystają pacjenci, którzy nie potrafią uży-
wać pMDI (z komorą inhalacyjną lub bez) lub DPI, a także 
w  przypadku konieczności podawania dużych dawek 
leku lub gdy dana substancja lecznicza występuje jedy-
nie w postaci roztworu do nebulizacji. Nebulizacja jest 
jedyną skuteczną metodą dostarczenia leku do dolnych 
dróg oddechowych u pacjentów nieprzytomnych.

Inhalator (nebulizator) to urządzenie generujące aerozol 
w wyniku mechanicznego rozproszenia leku znajdują-
cego się w fazie ciekłej. Wyróżnia się nebulizatory pneu-
matyczne, siateczkowe oraz ultradźwiękowe.

Nebulizator pneumatyczny (jet nebulizer) zbudowany 
jest z komory nebulizacyjnej wraz z głowicą nebuliza-
cyjną (rozpylającą) oraz ze źródła sprężonego powietrza. 
Powietrze (lub tlen) sprężone w sprężarce kierowane jest 
do dyszy nebulizatora, powoduje rozbicie cieczy i wytwo-
rzenie aerozolu. W grupie tych urządzeń wyróżnia się 
nebulizatory pneumatyczne pracy ciągłej (klasyczne, naj-
bardziej rozpowszechnione), asystujące oddechowi (pul-
sacyjne), aktywowane wdechem oraz dozymetryczne. 
W Polsce najbardziej rozpowszechnione są nebulizatory 
pneumatyczne, głównie o pracy ciągłej. Te urządzenia 
cechuje znaczna tzw. objętość martwa komory nebuli-
zacyjnej, czyli objętość płynu niedostępna dla procesów 
aerolizacji. Pierwszym sygnałem, że kończy się efektywna 
pod kątem tworzenia aerozolu leczniczego atomizacja, 
jest pojawienie się grubych kropli aerozolu na końcówce 
dyszy i wystąpienie zjawiska pryskania.

inhalatora bardzo istotne jest skoordynowanie odde-
chu z chwilą uwolnienia leku z dozownika, co jest wadą 
tego typu inhalatora. Do zalet pMDI należą skuteczność, 
małe rozmiary, natychmiastowa gotowość do użycia, co 
ma znaczenie w nagłych zaostrzeniach astmy. Inhala-
tory pMDI nie są zalecane małym dzieciom ani osobom 
w starszym wieku. W tych grupach wiekowych inhalator 
pMDI może być stosowany z użyciem dodatkowo komory 
inhalacyjnej (tzw. spejsera). Komora inhalacyjna (KI) jest 
zbudowana z plastikowego pojemnika o kształcie prze-
zroczystej lub półprzezroczystej tuby, co pozwala obser-
wować, jaka dawka leku została wchłonięta. Ma ustnik 
lub maskę twarzową oraz miejsce gdzie zakłada się inha-
lator pMDI. Dawka leku, po uprzednim wstrząśnięciu 
inhalatora, uwalniana jest do komory. Pacjent wykonuje 
w tym czasie powolny, możliwie głęboki wdech. Do zalet 
korzystania z komór inhalacyjnych należą ogranicze-
nie ryzyka zakażeń grzybicą jamy ustnej, zwiększenie 
ilości wchłanianego leku w dolnych drogach oddecho-
wych oraz mniejsze ryzyko podrażnień błony śluzowej 
gardła. U młodszych dzieci inhalacje pMDI z użyciem 
KI powinny być przeprowadzone, gdy dziecko jest spo-
kojne. Pobudzenie i  płacz, a  także czkawka spłycają 
wdech i ograniczają skuteczność prowadzonej inhalacji. 
U dzieci starszych zalecane jest wykonanie 2–5 jak naj-
głębszych oddechów w jak najkrótszym czasie po uwol-
nieniu dawki leku z inhalatora ciśnieniowego [21].

INHALATOR SUCHEGO PROSZKU

Inhalator suchego proszku (DPI, dry powder inhaler) 
można zdefiniować jako indywidualne urządzenie inhala-
cyjne tworzące aerozol z leku będącego w postaci proszku. 
Inhalatory suchego proszku są zaawansowanymi techno-
logiczne, powszechnie dostępnymi urządzeniami prze-
znaczonymi do podawania leków drogą wziewną. DPI są 
jednak grupą niejednorodną, poszczególne inhalatory róż-
nią się znacznie między sobą pod względem budowy i dzia-
łania. Te różnice przekładają się na różną skuteczność 
kliniczną tych samych leków z identyczną dawką nomi-
nalną lecz inhalowanych z różnych DPI. Cechą wszystkich 
inhalatorów suchego proszku (Turbuhaler, Dysk, Aero-
lizer, Cyclohaler, Cyklohaler nowej generacji, Novolizer, 
Easyhaler, Handihaler, Twisthaler, Nexthaler) jest ich akty-
wacja wdechem chorego. Liczba nowych konstrukcji ciągle 
rośnie. Dane ze sprzedaży leków inhalacyjnych w 2010 r. 
z 5 największych krajów w Unii Europejskiej pokazały, że 
rynek DPI przekracza 50% wszystkich inhalatorów indywi-
dualnych, więc ta grupa inhalatorów zaczyna dominować 
na rynku urządzeń inhalacyjnych [22].

NEBULIZACJE W LECZENIU ASTMY OSKRZELOWEJ

Nebulizacja to metoda rozpraszania roztworów lub 
zawiesin w leczeniu inhalacyjnym chorób układu odde-
chowego. Nebulizacje są stosowane zarówno w lecze-
niu ambulatoryjnym, jak i w warunkach szpitalnych. 
Znajdują zastosowanie w  astmie oskrzelowej, ale też 
w wielu ostrych i przewlekłych chorobach układu odde-
chowego (ostre zapalenie krtani, zapalenie oskrzeli, 
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leków dopuszczają mieszanie w komorze nebulizacyj-
nej różnych substancji, należy tego unikać z powodu 
zmiany właściwości roztworu (zmiana gęstości roztwo-
rów, struktury aerozolu).

Nie istnieją bezwzględne przeciwwskazania do nebuli-
zacji jako techniki podawania aerozolu. Przeciwwskaza-
niami względnymi są rozległe zmiany skórne wokół ust 
chorego, który musi korzystać z maseczki oraz rozległe 
zmiany zapalne (wrzodziejące) w  obrębie jamy ustnej. 
Przeciwwskazaniem może być także znana nadwrażliwość 
alergiczna lub niealergiczna na: inhalowany lek, zawarte 
w roztworze konserwanty, maseczkę lub ustnik. Dopusz-
czalne jest rozcieńczanie leku roztworem soli fizjologicznej. 
Nie wolno jednak wykorzystywać w tym celu wody desty-
lowanej, która może wywołać skurcz oskrzeli [21, 23, 54].

EDUKACJA PACJENTÓW CHORUJĄCYCH NA ASTMĘ 
OSKRZELOWĄ

W czasie leczenia przewlekłej choroby jaką jest astma 
oskrzelowa niezbędna jest ścisła współpraca pacjenta lub 
jego opiekunów/rodziców z pielęgniarką i lekarzem. Bar-
dzo ważna jest właściwa edukacja, dotycząca istoty samej 
choroby, przedstawienie zasadności systematycznego 
i długotrwałego przyjmowania leków oraz przekazania 
dokładnej informacji, że ich samodzielne odstawienie 
może spowodować zaostrzenie choroby. Wielu pacjen-
tów nie stosuje leków zgodnie z zaleceniami, nie realizuje 
recept, stosuje leki nieregularnie lub zaprzestaje leczenia 
przed uzyskaniem wymiernych korzyści, po uzyskaniu 
pozornej poprawy. Niewielka wytrwałość terapeutyczna 
czasem wynika ze świadomej decyzji pacjenta lub czę-
ściej może być następstwem zaburzeń poznawczych lub 
niepełnosprawności natury fizycznej (np. słaby wzrok, 
chwytność dłoni). Nie bez znaczenia pozostają założone 
schematy leczenia, niewłaściwe ich zrozumienie, a także 
błędy w technice inhalacji. Wiele tych problemów może 
zostać skorygowanych przez właściwie prowadzoną edu-
kację przez lekarza lub pielęgniarkę.

Bardzo istotne jest przeprowadzenie instruktażu doty-
czącego przyjmowania leków wziewnych, po uprzednim 
doborze najlepszego dla pacjenta rodzaju inhalatora. 
Możliwe są wszystkie rodzaje i techniki edukacyjne – od 
instruktażu słownego, poprzez pokaz video, demonstra-
cję „na żywo”, szkolenie indywidualne i/lub grupowe. 
Wybór metody zależy od potrzeb i możliwości eduka-
cyjnych pacjenta. Podkreśla się jednak, że bezpośredni 
pokaz „na żywo” jest najefektywniejszą edukacją doty-
czącą techniki inhalacji [20].

W krajach zachodnich edukację na temat aerozoloterapii 
prowadzi wyszkolony specjalistycznie personel medyczny 
(najczęściej pielęgniarka, edukator zdrowia, rzadziej 
lekarz). W Polsce pacjenci i rodzice/opiekunowie dzieci 
leczonych wziewnie wiedzę na temat technik inhalacyj-
nych zdobywają najczęściej od pielęgniarki, ale dużą rolę 
pełnią mass media i inni rodzice [42]. Prawidłowa eduka-
cja pacjenta poprawia przebieg astmy i umożliwia kon-

Coraz dostępniejsze są już nebulizatory siateczkowe 
(mesh nebulizer). Urządzenie wytwarza aerozol na skutek 
wymuszonego drganiami o niskiej częstotliwości wyciska-
nia roztworu leku przez kalibrowane otwory siatki. Nebu-
lizatory siateczkowe cechują się bardzo krótkim (kilka 
minut) czasem nebulizacji oraz niską objętością martwą 
komory nebulizacyjnej. Mają także niewielkie rozmiary, 
przez co są łatwiejsze w codziennym użytkowaniu.

Trzecią grupą są nebulizatory ultradźwiękowe, które 
wytwarzają aerozol dzięki fali akustycznej genero-
wanej przez głowicę ultradźwiękową (kryształ piezo-
elektryczny). Typowe urządzenia z tej grupy nie mają 
obecnie praktycznego zastosowania w terapii schorzeń 
dolnych dróg oddechowych, ich zastosowanie jest ogra-
niczone do terapii schorzeń górnych dróg oddechowych. 
Inhalacja z wykorzystaniem ultradźwięków jest pole-
cana większości mukolityków i roztworu chlorku sodu. 
Istnieją zastrzeżenia dotyczące podawania w tym typie 
urządzenia wszystkich leków, ponieważ udowodniono, 
że niektóre z nich mogą pod wpływem ultradźwięków 
ulec rozkładowi [33, 35].

W nebulizacji stosowanych jest wiele leków, do tych sto-
sowanych w astmie oskrzelowej należą salbutamol, bro-
mek ipratropium, budezonid, fenoterol w  połączeniu 
z bromkiem ipratropium i propionian flutikazonu. Drogą 
wziewną za pomocą nebulizatora podawać można rów-
nież ambroksol. Leków mukolitycznych nie należy sto-
sować bezpośrednio przed snem oraz w zaostrzeniach 
astmy oskrzelowej. Jeżeli istnieje konieczność podania 
innego leku w nebulizacji, należy odczekać przynajmniej 
godzinę po podaniu mukolityku. Ze względu na przeciw-
stawne działanie ambroksolu i bromku ipratropium nigdy 
nie można łączyć tych leków w trakcie jednej inhalacji.

Podanie tego samego leku, w tej samej dawce, za pomocą 
różnych typów nebulizatorów, będzie się wiązać z różną 
depozycją płucną. Wynika to z różnych parametrów gło-
wicy nebulizacyjnej, sprężarki, leku oraz charaktery-
styki oddychania chorego. Z przeglądu piśmiennictwa 
wynika, że depozycja płucna leku (i związany z tym efekt 
kliniczny) jest przeważnie największa dla nebulizato-
rów pneumatycznych dozymetrycznych, nebulizatorów 
z adaptacją do wzorca oddechowego oraz siateczkowych. 
Najmniejszą depozycję leku obserwowano w nebuliza-
torach pneumatycznych pracy ciągłej. Rekomendacje 
ERS z 2011 r. zalecają wybór zestawu składającego się 
z kompresora i komory nebulizacyjnej z głowicą, prze-
badanego dla danego leku (ewentualnie klasy leków) 
– najlepiej, żeby był to nebulizator opisany w Charakte-
rystyce Produktu Leczniczego danego preparatu.

Często stosowane przez pacjentów jest mieszanie róż-
nych leków do nebulizacji, zwłaszcza w przypadku naj-
młodszych dzieci, kiedy duże znaczenie ma skrócenie 
czasu inhalacji. Rodzice korzystają wówczas z możliwo-
ści łączenia dwóch preparatów, przewidując, że przepro-
wadzenie dwóch zabiegów w krótkim czasie może być 
trudne lub wręcz niewykonalne. Mimo że producenci 
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Edukacja pacjenta obejmuje ponadto sposoby postę-
powania niefarmakologicznego, szkolenie dotyczące 
odpowiedniego przyjmowania leków doustnych, umie-
jętność rozpoznawania zaostrzeń oraz postępowa-
nia w ich przypadku (pisemny plan stosowania leków 
w zaostrzeniu). Od sposobu, w jaki pielęgniarka i lekarz 
przeprowadzą edukację pacjenta na temat postępowa-
nia w  chorobie, w  znacznej mierze zależy powodze-
nie leczenia i jakość życia pacjenta chorego na astmę 
oskrzelową, a w przypadku dzieci, także dalszy prawi-
dłowy rozwój psychofizyczny.

trolę choroby. Nawet niewielkie błędy w technice inhalacji 
wiążą się z niższym poziomem depozycji leku w oskrze-
lach i wpływają na zmniejszenie skuteczności leczenia oraz 
zwiększenie ryzyka wystąpienia działań niepożądanych [4].

Ograniczenie ryzyka popełniania błędów w terapii inha-
lacyjnej lekarz może osiągnąć przez unikanie ordyno-
wania pacjentom leków w różnych typach inhalatorów 
jednocześnie. Jednoczesne używanie pMDI (np. SABA) 
i DPI (np. GKS) przez jednego pacjenta może pogorszyć 
poprawność techniki inhalacyjnej z urządzenia bardziej 
skomplikowanego, czyli DPI [20].
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