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Zarostowe zapalenie oskrzelikow w wyniku inhalacji toksycznych
gazow i oparow — opis przypadku

Obliterative bronchiolitis due to inhalation of toxic gases and fumes — case report

Praca nie byla finansowana

Abstract

Obliterative bronchiolitis is a rare pulmonary disease, characterised by narrowing and eventual obliteration of bronchioles by
peribronchial and submucosal fibrosis. One of the identified causes of bronchiolitis is acute injury due to inhalation of toxic gases
and fumes. Physiological criteria, essential in preliminary diagnostics, include irreversible airflow limitation, forced expiratory
volume in 1 second (FEV1) < 60%, and exclusion of other causes of airflow obstruction. Surgical lung biopsy with histologic
examination confirms diagnosis definitely. Prognosis of obliterative bronchiolitis, irrespective of aetiology, is rather poor, and
treatment is rarely efficacious. We present a young chemist exposed to inhalation of toxic gases and fumes due to lack of usage
of any personal protective equipment. He was referred to our lung disease department because of shortness of breath on exertion
and irreversible airflow limitation. Definitive diagnosis of obliterative bronchiolitis was established by histological examination of
specimen from open lung biopsy.
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Streszczenie

Zarostowe zapalenie oskrzelikdw jest rzadkg chorobg ptuc, ktérej istotg jest podsluzéwkowe i okotooskrzelikowe widknienie
oskrzelikdw prowadzace do koncentrycznego zwezenia ich $wiatta. Jedng z czgstych przyczyn powyzszych zmian jest inhalacja
toksycznych gazéw, oparéw i dymow. Za kluczowe we wstepnej diagnostyce uwaza sig stwierdzenie nieodwracalnej obturacji ze
zmniejszeniem wartosci FEV, ponizej 60%, po wykluczeniu innych przyczyn tych zaburzen. Ostateczne rozpoznanie opiera sig na
badaniu histologicznym wycinka ptuca. Niezaleznie od czynnika sprawczego, rokowanie jest zte, a efekty podejmowanych prdb
leczenia pozostajg niezadowalajace. W pracy przedstawiono przypadek miodego chemika narazonego wskutek niestosowania
srodkéw ochronnych na toksyczne dziatanie gazéw i oparéw. Duszno$¢ wysitkowa oraz nieodwracalne zaburzenia obturacyjne
staly sie powodem diagnostyki chorego na oddziale chordb ptuc. Na podstawie badania histologicznego wycinka ptuca rozpoznano
zarostowe zapalenie oskrzelikéw.

Stowa kluczowe: zarostowe zapalenie oskrzelikdw, zapalenie oskrzelikéw, obturacja drobnych drég oddechowych, inhalacja
toksycznych gazéw
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Wstep

Zarostowe zapalenie oskrzelikéw jest rzad-
kim schorzeniem ptuc dotyczacym oskrzelikéw
koficowych i oddechowych. Jego istota jest pod-
Sluzéwkowe i okotooskrzelikowe widknienie pro-
wadzace do koncentrycznego zwezenia §wiatta
oskrzelikow, az do ich zamkniecia [1]. Wi6knieniu
towarzysza zast6j wydzieliny w §wietle oskrze-
likow oraz przewlekly proces zapalny [2]. Do
najlepiej poznanych i udokumentowanych przy-
czyn zarostowego zapalenia oskrzelikéw naleza:
inhalacja toksycznych gazéw, oparéw i dymoéw,
ekspozycja na odpady organiczne oraz wirusowe
i bakteryjne infekcje (Mycoplasma pneumoniae,
Legionella pneumophila).

Analiza literatury na temat zarostowego zapa-
lenia oskrzelikéw, wigcznie z aktualna, przynosi
wiele niejednoznaczno$ci. Historycznie termin
bronchiolitis obliterans obejmowat zar6wno zmia-
ny z dominujacym naciekiem zapalnym, jak
i zmiany wiékniejgce. Aktualnie w wyniku obser-
wacji i ustalen ekspertéw oddzielono zarostowe
zapalenie oskrzelikéw od grupy komoérkowych
zapalen oskrzelikdw, a przede wszystkim od uzna-
nego za chorobe $sr6dmigzszowsq organizujgcego
zapalenia pluc. Nalezy przy tym dodac, ze zaro-
stowe zapalenie oskrzelikéw w przeciwienstwie
do dwéch pozostalych jest choroba wyjgtkowo
rzadka i niestety, zwykle Zle rokujaca [3-5].

Wydaje sie, ze zachorowanie na zarostowe
zapalenie oskrzelikéw zalezy zaréwno od sity
dziatania czynnika sprawczego, jak i od indy-
widualnej odpowiedzi tkankowej pacjenta [6].
Charakter i obszar uszkodzen drég oddechowych
wskutek inhalacji toksycznych substancji sg uza-
leznione od wielko$ci czasteczki i rozpuszczal-
nosci w wodzie. Uwaza sie, ze czasteczki wieksze
niz 5 um zwykle nie docierajg do pecherzykow
plucnych. Do obwodowych dré6g oddechowych
docierajg gazy stabo rozpuszczalne w wodzie,
jak NO, i fosgen. Do uszkodzenia komorek
wskutek ostrej ekspozycji na toksyny dochodzi
zwykle w nieimmunologicznym mechanizmie
tworzenia kwaséw (tlenek azotu, fosgen, chlor,
dwutlenek siarki), zasad (amoniak) i reaktyw-
nych form tlenu i azotu. Powstajace kwasy
uszkadzajg tkanki w mechanizmie koagulacji,
zasady w mechanizmie uptynnienia §luzu z two-
rzeniem glebokich uszkodzen oskrzelikéw, zas
reaktywne pochodne tlenu i azotu — w przebie-
gu peroksydacji lipidowej i utleniania biatek.
Niezaleznie od mechanizmu, dochodzi do wzro-
stu ekspresji cytokin prozapalnych, co skutkuje
nieodwracalnym ostrym uszkodzeniem tkanek

wraz z uruchomieniem proces6w naprawczych,
odpowiedzialnym za wldéknienie oskrzelikéw,
ktére jest istotg choroby [7].

Wsréd czestych przyczyn zarostowego za-
palenia oskrzelikéw, obok infekcji i inhalacji
toksycznych gazéw, wymienia sie choroby tkan-
ki tacznej, zwlaszcza reumatoidalne zapalenie
stawéw, stosowanie lekow, takich jak sole ziota
i penicylamina, a ponadto opisywane ostatnio
przeszczepienia ptuc, serca i szpiku. Rozpozna-
wany wowczas zespol obliteracyjnego zapalenia
oskrzelikéw (BOS, bronchiolitis obliterans syndro-
me) ma charakter reakcji przewleklego odrzucania
przeszczepu. Zapadalno$¢, diagnostyka i leczenie
chorych z BOS sg odmienne i nie bedg omawiane
w niniejszej pracy.

Z uwagi na mato charakterystyczny obraz
kliniczny i radiologiczny kluczowe znaczenie
zar6wno w rozpoznawaniu, jak i monitorowaniu
chorych na zarostowe zapalenie oskrzelikéw
ma badanie spirometryczne. Turton i wsp. za
kryterium identyfikacji chorych na zarostowe
zapalenie oskrzelikéw przyjeli stwierdzenie
nieodwracalnej obturacji ze zmniejszeniem na-
tezonej objetosci wydechowej pierwszosekundo-
wej (FEV,, forced expiratory volume in 1 second)
ponizej 60% wartosci naleznej, po wykluczeniu
innych przyczyn obturacji. W badaniach czyn-
nosciowych, obok obnizenia odsetka natezonej
pojemnoéci zyciowej wydmuchiwanej w czasie
1 sekundy natezonego wydechu (FEV,% FVC,
forced expiratory volume in one second % of
forced vital capacity), stwierdzano zmniejsze-
nie maksymalnego usrednionego przeplywu
wydechowego, gdy 75% i 25% FVC pozostato
do wydmuchniecia (MEF 75%-25%, maximal
expiratory flow 75%-25%) oraz wzrost objetosci
zalegajacej (RV, residual volume) [8].

Zaréwno dane z wywiadu, jak i wyniki ba-
dan czynno$ciowych pluc moga by¢ niezwykle
pomocne w diagnostyce, jednak ostateczne rozpo-
znanie zarostowego zapalenia oskrzelikéw opiera
sie na badaniu histologicznym wycinka ptuca.
Badanie histologiczne materialu pochodzacego
z biopsji przezoskrzelowej ptuca jest zwykle nie-
miarodajne, zaleca sie wiec biopsje chirurgiczna.

Niezaleznie od czynnika sprawczego, roko-
wanie jest zte. U wiekszosci pacjentéw proces
chorobowy stopniowo postepuje, prowadzac do
$mierci wér6d objaw6éw niewydolnosci oddecho-
wej [9].

W pracy opisano przypadek mtodego che-
mika, u ktérego diagnostyka ciezkich zaburzen
obturacyjnych doprowadzita do rozpoznania
zarostowego zapalenia oskrzelikéw.
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Opis przypadku

Mezczyzna w wieku 26 lat, niepalacy pa-
pieroséw, zostal skierowany na oddziat choréb
pluc celem dalszej diagnostyki cigzkich zaburzen
obturacyjnych. Chory skarzy? sie¢ na obserwowane
od okoto 2 miesigcy uczucie dyskomfortu w klatce
piersiowej oraz pogorszenie tolerancji wysitku.
W wykonanych ambulatoryjnie badaniach stwier-
dzono ciezkie nieodwracalne zaburzenia obtu-
racyjne. Na podstawie obrazu radiologicznego
(RTG) ptuc wysunieto podejrzenie rozdecia ptuc.

W dziecinstwie z powodu czestych infekcji
dr6g oddechowych u pacjenta usunieto migdatki,
z powodu zmian dysmorficznych twarzy wykona-
no plastyczng operacje powiek. Od okoto 2 lat pra-
cowal jako chemik, w warunkach bezposredniego
narazenia na gazy: NO,, SO,, NH;, fosgen oraz
opary chlorku metylenu i kwaséw: siarkowego,
solnego i azotowego. Podawal, Ze mimo dostep-
noéci maski ochronnej czgsto pracowal bez niej.

Po przyjeciu na oddzial w badaniu przed-
miotowym oraz badaniach laboratoryjnych nie
stwierdzono istotnych odchylen od normy. W RTG
klatki piersiowej opisano w dolnych polach
plucnych obustronne zmiany okolooskrzelowe.
W tomografii komputerowej (TK) klatki piersiowej
stwierdzono jedynie pogrubienie $cian oskrzeli,
a w badaniu na wydechu nie uwidoczniono cech
putapki powietrznej. Wykonano bronchoskopie,
w ktérej poza bogatym rysunkiem drobnych i bar-
dzo drobnych naczyn w obrebie drzewa oskrze-
lowego nie zauwazono uchwytnych odchylen.
Wyniki badan wydzieliny oskrzelowej: posiewu
bakteriologicznego og6lnego, mikologicznego oraz
w kierunku BK (gruzlicy) byly prawidtowe. W ba-
daniu cytologicznym wydzieliny oraz histologicz-
nym wycinka ze §luzéwki oskrzela stwierdzono
jedynie przewlekle nieswoiste zmiany zapalne.
Na podstawie wyniku badania immunofluore-
scencyjnego wydzieliny oskrzelowej wykluczono
réwniez §wiezg infekcje wirusami grypy A i B,
adenowiusem i syncytialnym wirusem nabtonka
oddechowego (RSV, respiratory syncytial virus).
Badania serologiczne w kierunku zakazenia Le-
gionella pneumophila, Mycoplasma i Chlamydia
pneumoniae nie przemawialy za aktywna infekcja.

W diagnostyce réznicowej zaburzen obtu-
racyjnych wzieto r6wniez pod uwage zmiany
w drobnych oskrzelach i oskrzelikach w przebie-
gu choréb tkanki tacznej. Chory negowal zmiany
skérne oraz béle i obrzeki stawéw. W surowicy
krwi nie stwierdzono czynnika reumatoidalnego,
miano przeciwcial przeciwjadrowych badanych
metodg immunofluorescencji posredniej wy-

nosito 1:100 (stabo pozytywne), typ $wiecenia
jaderkowy i cytoplazmatyczny.

W celu oceny czynnosci pluc wykonano 6-mi-
nutowy test marszu oraz badanie pletyzmograficz-
ne pluc. Stwierdzono cechy bardzo cigzkiej nie-
odwracalnej obturacji (FEV,%FVC: 35,47; FEV,:
1,34 — 31%N) i rozdecia (RV: 4,01 243,3%;
RV%TLC: 48,95 — 203%N). Pojemno$¢ dyfuzyjna
dla tlenku wegla pozostawata w granicach normy.
W 6-minutowym tescie marszu chory pokonat na-
lezny dystans 687 m z obnizeniem saturacji z 98%
do 94%. W spoczynku, jak réwniez po wysitku
pacjent pozostawal wydolny oddechowo.

Wobec cigzkosci zaburzen czynnos$ciowych,
po wykluczeniu infekcyjnego tla powyzszych
zmian, chorego zakwalifikowano do otwartej
biopsji pluca. W trakcie zabiegu pobrano brzezny
fragment plata sSrodkowego i dolnego. W badaniu
histologicznym pobranego materiatu zwracaly
uwage zmienione drobne oskrzela i oskrzeliki,
w obrebie ktérych stwierdzano obszary aktyw-
nego wléknienia btony §luzowej z obrzekiem
podscieliska i skupieniami fibroblastéw, przy-
pominajace ogniska fibroblastyczne. Wiéknienie
powodowalo znaczne zwezenia §wiatla oskrze-
liké6w. Miejscami miato charakter ubogokomér-
kowego widknienia kolagenowego. W poblizu
oskrzelikow pojawialy sig niewielkie skupienia
przewleklych naciekéw zapalnych z komoérek
limfoidalnych (ryc.1, 2).

Rycina 1. Zarostowe zapalenie oskrzelikdw. Fragment miagzszu ptuca
z widocznymi oskrzelikami o pogrubiatych $cianach, zwezonym $wietle.
Mikrofotografia. Mate powiekszenie. Barwienie H + E

Figure 1. Constrictive bronchiolitis. The biopsy of lung tissue pres-
ents small fibrotic airways with narrowing lumen. Microphotograph.
Low-magnification. Staining H + E
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Rycina 2. Widknienie i pogrubienie $ciany oskrzelikéw ze zwezeniem
$wiatfa. W jednym z oskrzelikw (prawa strona) widoczne jest aktyw-
ne widknienie fibroblastyczne. Mikrofotografia. Duze powiekszenie.
Barwienie H + E

Figure 2. Submucosal fibrosis of bronchioles with thickenning of
walls. An active fibrosis with fibroblastic proliferation (right side) is
seen. Microphotograph. High-magnification. Staining H + E

Na podstawie danych z wywiadu o narazeniu
na szkodliwe substancje chemiczne, ciezkich
nieodwracalnych zaburzen obturacyjnych oraz
obrazu histologicznego rozpoznano zarostowe
zapalenie oskrzelikéw. Zwazywszy, ze najbardziej
prawdopodobng przyczyna zarostowego zapalenia
oskrzelikéw u tego pacjenta byta stata ekspozycja
na toksyczne gazy i ciecze, zalecono zaprzestanie
pracy w laboratorium. Na podstawie pozytywnych
doniesien z piSmiennictwa podjeto prébe leczenia
makrolidami [9, 10]. Wdrozono leczenie azytromy-
cyng w dawce 250 mg podawang 3 razy w tygodniu.
Chory dobrze tolerowal leczenie. Po miesigcznej
terapii zglosit sie na badania kontrolne. Nie dostrze-
gal istotnej poprawy tolerancji wysitku. Zar6wno
w obrazie RTG klatki piersiowej, jak i w badaniach
czynnoéciowych pluc (pletyzmografia i 6-minuto-
wy test marszu) nie obserwowano istotnych zmian.
Wobec powyzszego zdecydowano o odstawieniu
azytromycyny i wdrozeniu leczenia prednizonem
w dawce 1 mg/kg, co odpowiadato 70 mg/dobe.
Poczatkowo dobrze tolerowane leczenie po miesig-
cu zostato powiklane infekcjg drég oddechowych
wymagajgca antybiotykoterapii. Zdecydowano
o redukcji dawki prednizonu do 60 mg/dobe. Po
2,5 miesigca leczenia chory nie zauwazal poprawy,
gorsza tolerancja wysitku pozostawata niezmienio-
na. Wyniki zar6wno 6-minutowego testu marszu,
jak i spirometrii nie wykazywaty istotnych zmian
w odniesieniu do badan przed leczeniem. Ob-
serwowano natomiast nawracajgce infekcje drog
oddechowych wymagajace stosowania kolejnych
antybiotykéw. Zdecydowano o dalszej stopniowej
redukcji dawki prednizonu, ktéry wobec braku
zaréwno klinicznej, jak i czynnosciowej poprawy
po 6 miesiacach leczenia odstawiono. Stan pacjenta

pozostawal stabilny, zglaszat zlg tolerancje wysitku,
ktéra jednakze nie ulegata dalszemu pogorszeniu.

W badaniach kontrolnych wykonanych po
roku obserwacji zar6wno obraz TK klatki piersio-
wej, jak i wyniki badan czynno$ciowych: spiro-
metrii i 6-minutowego testu marszu, nie zmienity
sig istotnie. W ponad 3-letniej ambulatoryjnej
obserwacji pacjenta nie stwierdzono istotnych
zmian w obrazie klinicznym i radiologicznym.
W kontrolnej spirometrii parametry oddechowe
nie ulegly istotnej zmianie: FEV,/FVC EX —
38,74%, za$ FEV, — 1,48 (35%N).

Omodwienie

W pracy przedstawiono opis przypadku
mlodego chorego, u ktérego wskutek ekspozycji
na toksyczne gazy i opary doszlo do rozwoju nie-
odwracalnych ciezkich zaburzen obturacyjnych.
Przeprowadzona diagnostyka, wigcznie z otwartg
biopsja pluca, pozwolita na ustalenie rozpoznania
rzadko obserwowanego zar6wno w poradniach,
jak i na oddziatach choréb ptuc — zarostowego
zapalenia oskrzelikéw. Pomimo Ze wraz z rozwo-
jem transplantologii wsréd chorych po przeszcze-
pieniu pluc, serca i szpiku ro$nie zapadalnos¢ na
BOS, chorzy ci zwykle pozostajg pod statg opieka
oérodkéw transplantologicznych.

Za jedna z dobrze poznanych i udokumen-
towanych przyczyn tej rzadko wystepujacej
choroby uwaza sie inhalacjg substancji toksycz-
nych. Ekspozycja na toksyczne gazy i dymy moze
prowadzi¢ do 3 réznych kliniczne zespoléw
chorobowych. Narazenie na wysokie stezenia
moze wywolywaé obrzek ptuc lub zespél ostrej
niewydolnosci oddechowej (ARDS, acute re-
spiratory distress syndrome), ktére rozwijajg sie
natychmiast lub z opéZnieniem 3-30 godzin po
ekspozycji. Ekspozycja na nizsze stgzenia moze
prowadzi¢ do kaszlu, dusznosci, krwioplucia
z hipoksemig i sinica, przy czym przebieg jest
mniej gwaltowny i dramatyczny. U czeéci tych
chorych po 2-8 tygodniach od ekspozycji czy tez
po bezobjawowym okresie wstepnym pojawiajg
sig narastajgca dusznos$¢ i nieproduktywny ka-
szel, zapowiadajace rozwéj zarostowego zapale-
nia oskrzelikow [6].

Typowe dla przebiegu zarostowego zapalenia
oskrzelikéw opisy przypadkow pochodzg z okresu
I wojny $wiatowej. W prowadzonych woéwczas
dziataniach wojennych wykorzystywano gaz
musztardowy, podobnie jak w konflikcie Iran—Irak
w 1980 roku. Szacuje sie, ze w trwajacej 8 lat woj-
nie okolo 100 000 Iraficzykéw zostato narazonych
na dziatanie broni chemicznej, a blisko 50 000
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eksponowanych na gaz musztardowy. Prowa-
dzone przez ponad 20 lat badania laboratoryjne,
radiologiczne, czynnoS$ciowe i histologiczne
wskazujg, ze gléwng przyczyng przewleklych
dolegliwosci ze strony drég oddechowych byto
w tej grupie chorych zarostowe zapalenie oskrze-
likéw [11, 12].

Podobne obserwacje pochodzg z badan Kinga
i wsp. przeprowadzonych na grupie 80 amery-
kaniskich Zolnierzy odbywajacych stuzbe w Iraku
i Afganistanie, skarzacych sie na postepujaca
duszno$é¢ wysitkowa. U 49 z nich z uwagi na nie-
jasny obraz kliniczny wykonano torakoskopowag
biopsje ptuca. W 38 przypadkach rozpoznano
zarostowe zapalenie oskrzelikéw, najprawdopo-
dobniej wskutek ekspozycji na toksyczne gazy,
a wéréd nich dwutlenek siarki pochodzacy z pto-
nacych kopalni siarki w Mosulu [13].

W opisywanym w niniejszej pracy przypadku
chory zglaszal bezposrednie narazenie na gazy:
NO,, SO,, NH;, fosgen oraz opary chlorku mety-
lenu i kwaséw: siarkowego, solnego i azotowego.
Poczatkowo choroba przebiegala niezauwazalnie,
pojawila sig gorsza tolerancja wysitku, a nastep-
nie uczucie dyskomfortu w klatce piersiowej. Do
gtéwnych dolegliwosci w przebiegu zarostowego
zapalenia oskrzelikéw nalezg — podobnie jak
w opisywanym przypadku — narastajaca dusz-
no$¢ wysitkowa oraz kaszel. W badaniu przed-
miotowym u 40-60% chorych stwierdza sie piski,
a w bardziej zaawansowanych stadiach choroby
Swisty i rzezenia. U czeSci pacjentéw, podobnie
jak u omawianego pacjenta, w badaniu przedmio-
towym nie obserwuje sie zadnych odchyleni [9].

Badania radiologiczne klatki piersiowej oraz
badanie przedmiotowe majg w diagnostyce za-
rostowego zapalenia oskrzelikéw ograniczong
wartos$é. U wigkszosci chorych w RTG klatki
piersiowej nie stwierdza sig zmian badz tez sa
to zmiany niespecyficzne, jak cechy réznego
stopnia rozdecia, ostabienie rysunku naczynio-
wego na obwodzie, siateczkowate i guzkowate
zageszczenia lub pogrubienie $cian oskrzeli.
W omawianym przypadku uwidoczniono jedynie
zmiany okotooskrzelowe w obrebie dolnych pél
plucnych. Z uwagi na to, ze proces chorobowy
dotyczy oskrzelikéw, czyli pozbawionych chrzastki
drég oddechowych o srednicy ponizej 2 mm, bez-
posrednie uwidocznienie zmian w ich obrebie nie
jest mozliwe. Oceniane sg posrednie cechy zajecia
oskrzelikéw, takie jak obecno$é¢ obszaré6w zwiek-
szonej przejrzystosci, mozaikowej perfuzji, po-
szerzenia badZ pogrubienia Scian oskrzeli, a takze
putapki powietrznej w wydechowej fazie badania
[9, 14]. U prezentowanego pacjenta w tomografii

komputerowej wysokiej rozdzielczosci (TKWR)
uwidoczniono jedynie pogrubienie $cian oskrzeli.

Kluczowe znaczenie w diagnostyce zarosto-
wego zapalenia oskrzelikéw maja badania czyn-
noéciowe. Opisywany chory spetnial wymienione
we wstepie kryteria Turtona i wsp. [8]. Stwier-
dzano nieodwracalna obturacje z obnizeniem
wartoéci FEV, ponizej 60%, ktéra w omawianym
przypadku wynosila 31%N, przy FEV,%FVC
35,47. W pletyzmografii zwracaly uwage cechy
rozdecia, bedace konsekwencjg ciezkiego zweze-
nia oskrzelikéw (RV: 4,01 — 243,3%; RV%TLC:
48,95 — 203%N). Pojemnos¢ dyfuzyjna dla tlenku
wegla pozostawala w granicach normy. Jej spadek
bywa obserwowany u chorych z ostrym przebie-
giem choroby [9, 14].

Ostateczne rozpoznanie zarostowego zapale-
nia oskrzelikéw opiera si¢ na badaniu histologicz-
nym wycinka pobranego podczas chirurgicznej
biopsji pluca. Za diagnostyczne uwaza sie, opisa-
ne w prezentowanym przypadku, koncentryczne
zwezenie Swiatla oskrzelikow w wyniku podslu-
zéwkowego i okotooskrzelikowego widknienia
[1-3, 10].

Niezaleznie od etiologii zmian, rokowanie
chorych na zarostowe zapalenie oskrzelikéw jest
zle. Tym niemniej, u czesci z nich, podobnie jak
u opisywanego pacjenta, po poczatkowej fazie
stopniowej progresji choroby dochodzi do stabi-
lizacji zmian. W 3-letniej obserwacji omawiany
chory nie zauwazal pogorszenia tolerancji wy-
sitku, a wyniki wykonywanych u niego badan
czynno$ciowych i obrazowych nie ulegaly istot-
nej zmianie.

Podstawowe znaczenie w postepowaniu
z chorymi na zarostowe zapalenie oskrzelikow
wywolane ekspozycjg na wziewne czynniki
toksyczne ma eliminacja czynnika sprawczego.
Wsréd pacjentéow eksponowanych na widkna
nylonu zaprzestanie ekspozycji przynosi istotng
poprawe, za$ u wdychajacych diacetyl przy braku
istotnej poprawy zapobiega dalszemu pogorsze-
niu funkcji ptuc [1].

Poniewaz u wiekszosci chorych pomimo
przerwania ekspozycji dochodzi do stopniowej
progresji zmian, a chorzy odczuwajg duszno$é
wysitkowa, podejmowane sa préby leczenia.
Ze wzgledu na charakter zmian w oskrzelikach
wziewne leki rozszerzajace oskrzela sg zwy-
kle nieskuteczne. Podstawowg role w leczeniu
chorych na zarostowe zapalenie oskrzelikéw
odgrywaja, mimo ograniczonej skutecznosci,
doustne glikokortykosteroidy. Ich podanie jest
zalecane szczegdblnie u chorych we wczesnej fa-
zie choroby wywolanej ekspozycja na toksyczne
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dymy. Wskazana jest co najmniej 48-godzinna
obserwacja w szpitalu, a nastepnie regularne
badania kontrolne. Wczesne ustalenie rozpozna-
nia i natychmiastowe wdrozenie leczenia moga
istotnie op6znié postep choroby [15, 16]. Leczenie
powinno by¢ kontynuowane przez co najmniej
2 miesigce, a nastepnie, aby zmniejszy¢ ryzyko
nawrotu, stopniowo odstawiane. U czeSci chorych
konieczna jest kontynuacja leczenia matymi daw-
kami glikokortykosteroidéw przez miesiace/lata.
Problem stanowia pacjenci, u ktérych poczatek
choroby przebiega bezobjawowo, podobnie jak
w opisywanym przypadku. Glikokortykoterapia
rozpoczeta pézniej moze stabilizowaé proces
chorobowy badz tez nie dawac efektu [1, 6, 17].
Decyzja o jej kontynuowaniu jest uzalezniona od
nasilenia dziatan niepozadanych i klinicznego
efektu leczenia. U opisywanego chorego 6-mie-
sieczne leczenie przy nawracajacych infekcjach
dr6g oddechowych wymagajacych antybiotykote-
rapii nie przyniosto zauwazalnej poprawy.

Chorzy, u ktérych w obrebie oskrzelikéw
stwierdza sie istotny komponent zapalny, na-
cieki z granulocytéw obojetnochtonnych, moga
odnies¢ korzysé ze stosowania makrolidéw. Gha-
nei na podstawie 6-miesiecznej obserwacji os6b
po ekspozycji na gaz musztardowy wskazuje, ze
przy braku istotnej poprawy w zakresie badan
czynno$ciowych leczenie klarytromycyng i ace-
tylocysteing powodowato zmniejszenie nasilenia
kaszlu i wykrztuszania [9-11]. W opisywanym
przypadku w obrazie histologicznym dominowato
wléknienie, a préba leczenia azytromycyna nie
przyniosta poprawy.

Pomimo eliminacji czynnika sprawczego
i podejmowanych préb leczenia, u wiekszosci
chorych na zarostowe zapalenie oskrzelikéw
proces postepuje, prowadzac do niewydolnosci
oddechowej. W kazdym takim przypadku wska-
zane jest rozwazenie przeszczepienia ptuc [6, 17].

Whioski

Przedstawiony w niniejszej pracy przypa-
dek zarostowego zapalenia oskrzelikéw stanowi
przyktad rzadkiej choroby pluc. Czynnikiem
sprawczym w omawianym przypadku byla naj-
prawdopodobniej ekspozycja na toksyczne gazy
i opary. Nalezy podkresli¢, ze dobry stan ogdlny
chorego, prawidlowy wynik badania przedmioto-
wego i niecharakterystyczny obraz radiologiczny
nie mogg zwalnia¢ z wnikliwej diagnostyki.

Kluczowe znaczenie w ustaleniu wstepnego roz-
poznania maja szczegélowo zebrany wywiad oraz
prawidlowo wykonane badanie spirometryczne.
Potwierdzenie rozpoznania opiera sie na badaniu
histologicznym wycinka ptuca. Wczesne ustalenie
rozpoznania, zaprzestanie kontaktu z czynnikiem
sprawczym i ewentualne wdrozenie leczenia istot-
nie poprawiajg dalsze rokowanie chorych, ktére
jednak w wiekszosci przypadkéw jest niestety zte.
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