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Astma oskrzelowa (dychawica oskrzelowa), jest
przewlekla choroba zapalna drog oddechowych,
charakteryzujaca si¢ réznego stopnia
nadwrazliwoscia oskrzel.




Cechy charakterystyczne astmy

Astma nalezy do najczestszych przewlektych chorob uktadu oddechowego
u dzieci 1 0sob dorostych;

biorg w nie) udziat rozne komorki uktadu odpornosciowego organizmu,
m.1n.: komorki tuczne, granulocyty kwasochtonne, limfocyty Th, 1
oranulocyty obojetnochtonne, uwalmajgce rozne cytokiny prozapalne, oraz
komorki nabtonka oddechowego;

napadowa dusznos¢ o charakterze mieszanym (wdechowo- wydechowym)
z przewagg dusznoscit wydechowe], zwigzana z rozlegtym

zwezeniem dolnych drog oddechowych o zmiennym nasilennu;

wystepuja duze 1 szybko nastepujace zmiany w oporze wewnatrzptucnych
drog oddechowych;



Cechy charakterystyczne astmy c.d.

* obturacja jest odwracalna samoistnie lub po podaniu leku, catkowicie
lub czesciowo;
+ nadmierna odpowiedz drog oddechowych na liczne, zwykle swoiste

bodzce - nadreaktywnos¢ oskrzelr,

 ataki astmy wigzg s1¢ z napadam swiszczacego oddechu, kaszlem
1 uczuciem cigzaru w klatce piersiowe), ktore wystepujg glc::-mmle noca

1 nad ranem;

« napady dusznosci trwajg zazwyczaj
kilka do kilkudziesiectu minut 1 koncza
s1¢ najczescie] odkrztuszeniem
niewielkiej 1losci lepkiey, przejrzyste;
plwociny:;




Astma oskrzelowa jest jedna z najczestszych
przyczyn chorob (najczestsza chorobga) ukladu
oddechowego.

Choruje okoto 6% o0sob dorostych 1 okolo 10% dzieci na swiecie
(2003r.);

WHO szacuje, ze na astme cierpi 100-150 milionéw ludzi;
liczba chorych wzrasta o okolo 50% w ciggu dekady:

kraje o najwigksze) zachorowalnosci: Australia 1 Nowa Zelandia,
USA, Wielka Brytania;

obszary o najmmejsze) zachorowalnosci: Finlandia, Azja, Europa
Srodkowa 1 potnocne obszary Kanady oraz tereny w Ameryce Pn.
zamieszkate przez Indian;

w zaleznosci od rejonu geograticznego czgstose wystepowania
waha s1¢ od kilku do 30% (wyspa Tristan da Cunha)



w Polsce (rok 2000): -ponad 5,4% u dorostych,
-u dziec1 powyze) 3-go roku zycia czestosc
astmy oskrzelowe) szacuje sie na ok. 8.6% ;

w okresie dzieciecym (do 14-tego roku Zycia) wsrod chtopcow astma
wystepuje czgscie] niz u dziewczat, w wieku dorostym udziat obu plei
jest mniej wigce] rowny,

u dorostych najywigksza liczba zachorowan przypada na 20-50rz., a ok.
80% dziec1 zapada na t¢ chorobe przed 5.2 ;

u kobiet charakterystyczny jest wzrost zachorowan na astme w okresie
przekwitania.



rokowanie w astmie — od catkowitego ustgpienia choroby, wyleczenia
(najczescie] samoistnego) do przejscia w postac bardzo cigzka,
doprowadzajacg do mwalidztwa lub nagtych zgonow, zardwno

w astmie cigzkie), jak 1 skapoobjawowey;

zgony z powodu astmy u osob, ktore zachorowaty wezesnie na ta
chorobeg, sg zjawiskiem stosunkowo rzadkim;

wspotczynnik umieralnosc: wsrod pacjentow, ktorzy zachorowali po

1 6-tym roku zycia, byt pieciokrotnie wyzszy niz u tych, ktorzy
zachorowal1 wczesniey;

czynniki zwigkszajgce umieralnosé: pozne wzywanie pomocy, zte
leczenie;

przyczyny zgonow — najczescie] uduszenie z powodu zatkama sluzem
drobnych oskrzeli w rozwinigtym 1 dlugo utrzymujgcym si¢ stanie
astmatycznym.



PODZIAL ASTMY

II}I/OUM Ilie:I{n\Ia

* zaleina od IgE «astma infekcyjna

* niezalezna od IgE «astma wysilkowa
*astma psychogenna
*astma analgetvczna
*astma zawodowa

*astma u chorych z refluksem zoladkowo-
przelvykowym

*astma w przebiegu zespolu Churga i
Strauss

*astma Kryptogenna



Astma oskrzelowa atopowa

(astma bronchiale atopicum)

« podloze alergiczne;

« dziedzicznie uwarunkowana predyspozycia do
wytwarzania przeciwciat klasy IgE;

« tlo immunologiczne — odczyn nadwrazliwosci
plerwszego typu;

« powolny rozwoy, dlugotrwaty przebieg;

« przed 40-tym rokiem Zycia, zazwycza) we
wczesnym dziecinstwie (pierwszymi
alergenami wywohyjacymi sg zwykle
pokarmy, poznie) alergeny mhalacyjne,

a nastepnie srodki chemiczne);

« czynnikami wyzwalajgcymi sg zwykle
alergeny wziewne;



Astma oskrzelowa nieatopowa

(astma bronchiale non atopicum)

« obraz klmiczny charakterystyczny dla astmy,
ale nie udaje si¢ wykry¢ wymiernych objawow
uczulenia na okreslony alergen;

« tlo immunologiczne — reakcje nadwrazliwosci
wszystkich pozostatych typow ale w niektorych
przypadkach nie zdotano dotychczas wykazac
mechanizmu immunologicznego, np. astma

aspirynowa, wysitkowa,

« zwykle po 35-tym roku zycia;

« rokowanie jest zwykle gorsze niz w alergiczne;
postaci astmy.



Stopnie ciezkosci astmy

Wystepowanie Wystepowanie | FEV, lub PEF
Stopien objawow objawow (Yowartosci
W ciagu dnia W hocy prawidiowej)
1. Postac
przemijajaca < 2 "tydzien < 2 *fmiesiac = 80
2. Postac
przetrwata lekka < 1* dziennie = 2¥miesiac =80
3. Postac przetrwala
srednio ciezka codziennie > 1%ftydzien > 60 do < 80
4. Postac przetrwala
ciezka ciagle czeste < 60
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- dziedziczenie wielogenowe; etiologia wieloczynnikowa;,

L.Czynniki genetyczne

- jesl1 choroba atopowa wystepuje u jednego z rodzicoOw,
prawdopodobienstwo wystgpienia choroby u dziecka
wynos1 25%;

- jesl1 wystepuje u obojga rodzicow, to prawdopodobienstwo
wzrasta do 40- 50%:;

- bliznigta jednojajowe — o identycznych
genach — takze czescie) reagujg na
te same alergeny (do 30%),

a dwujajowe w ok. 12%;




FTiowoGIf]

11. Atopia

- Atopia jest to wrodzony, genetycznie przekazywany defekt odpowiedzi
immunologiczne), zwigzany ze zZmnie|szong sprawnoscig elimimacy
alergenow 1 wzmozong produkcya przeciwciat klasy IgE;

- alergeny: wziewne (pytki roslin, roztocza kurzu domowego, siers¢ zwierzat,
orzyby niedoskonate - plesnie, pierze, alergeny zwierzece znajdujgce sig w
wydzielinach, wydalinach 1 siersci1 zwierzat cieptokrwistych oraz alergeny
karaluchow), pokarmowe, nfekcyne 1 kontaktowe oraz uczulenia
na leki1 (np. aspiryna 1 inne NLPZ).



HI. Czynniki srodowiskowe

- klimat wilgotny
- rozmaite zanieczyszczenia powietrza (dymy, gazy: dwutlenek siarki,

ozon, tlenki azotu oraz czgsteczki o wymiarach mniejszych niz 10
mikronow, emitowane np. przez silniki dieslowskie starsze) generacy);

- rozpylone srodki ochrony roslin;

- substancje toksyczne w materiatach budowlanych 1 meblach;

- plesnie 1 roztocza zanieczyszezajace uktady klimatyzacyjne;

- aerozole kosmetyczne 1 $rodki chemiczne do utrzymania czystosct,

- palenie tytonm;

- produkty spalania wegla;

- substancje zapachowe uwalniajgce si¢ podczas gotowania réznych
pokarmow .



[TioroGIA

IV. Czynniki infekcyjne

Bakterie

Riketsje

Grzyby

» Mycoplasma
* Chlamydia
* Legionella
» Francisella

* Leptospira

« Simkama

» Coxiella
burneth

- plesnie np.
Alternahia,
Agpergillus

* drozdzaki

* grzyby
dimorficzne
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V. Wiek 1 ple¢ — patrz Epidemiologia

V1. Czynniki zawodowe

* diizocyjanian toluenu (IDI), ktéry jest uzvwany do bejc i farb;
*  makali jej zanieczyszczenia u piekarzy i mlynarzy;

* alergeny zwierzece u hodowcow i weterynarzy;

* lateks u pielegniarek i lekarzy;

*  bharwniki u pracownikéw przemyshu tekstyvlnego;

* chloramina u salowych w szpitalach;

*  enzymy u pracownikow pralni;

*  sole kadmu, niklu, chromu, kobaltu wsrod spawaczy;

* nadsiarczany i parafenylodiamina wsrod fryvzjerek.

VII. Inne
np. stosowanie antybiotykow w pierwszym lub drugim roku zycia.



Czynniki wywolujace napady dusznosci
u chorych na astme oskrzelowa

* alergeny
* czvnniki klimatyczne

* zanieczyszczenia

* zakazenie oskrzeli
* czyvnniki nerwowe (psvchogenne)

* wysilek fizvezny

atmosfery * przestrojenie hormonalne ustroju
* leki (np. menopauza)
e B

[ SKURCZ OSKRZELI

w

napad dusznosci



DBRAZ kuNICINY

Dolegliwosci astmatyczne moga miec rozne objawy i

nasilenie.
Objawy kliniczne:

dusznog¢ o charakterze mieszanym z przewaga dusznogc1 wydechowey,
oshuichowo gwisty 1 furczenia,
przyspieszenie oddechu,
wydluzenie wydechu,
wdechowe ustawienie klatki piersiowey,

nadmiernie jawny odglos opukowy,

nigkie ustawienie przepony,

pobudzenie kaszlowe,

skapa, clagnaca si¢ 1 szklista plwocina;
tachykardia az do czestoskurczu zatokowego,
wzrost ciénienia tetniczego,

sinica 1 objawy miewydolnosct prawokomorowey;

pozycja wymuszona z uruchomiemem dodatkowych migéni oddechowych.



Stan astmatyczny (status astmaticus)

Wrykladniki:

& & OB 6 666 BB 6 6 6

® 6 6

cigzka dusznosc

tachypnoe (ponad 30 oddechow/min) i wdechowe ustawienie klatki piersiowej
tachykardia (ponad 120/min)

praca dodatkowych miesni oddechowych i weigganie przestrzeni miedzyzebrowych
tetno paradoksalne

wyciszenie szmerow oddechowych 1 nieobecnosé swistow

objawy rozedmowe (odglos opukowy bebenkowy i obnizenie dolnych granic pluc)
sinica

hiperkapnia

PEF = 100 L/min

brak reakeji na typowe leki rozszerzajace oskrzela

powaine zaburzenia rytmu serca (skurcze nadkomorowe, komorowe, zatrzvmanie
rytmu serca, ostra martwica migsna sercowego = zawal)

bardzo duiy stres i lek chorego
narastajace zaburzenia S$wiadomeosci

trudnosci w mowieniu



JAGNosTYK]

badanie przedmiotowe (4 x,,07)

badania dodatkowe, m.in.

badanie spirometryczne z oceng FEV1, FVC, wskaznika FEV1%FVC,
test odwracalnosci skurczu oskrzeli przed 1 po podaniu B,-mimetyku,

EKG yjawniajgce cechy przecigzenia prawokomorowego,
monitorowanie szczytowego przeptywu wydechowego (PEF),
badama radiologiczne klatki piersiowe;,

badania alergologiczne w diagnozowaniu atopowe) postaci astmy
(testy skorne, testy prowokacyne wykazujgce nadwrazliwos¢ ukltadu
oskrzelowego),

badama laboratoryne, wykazujace eozynofilie 1 wzrost stezema IgE.
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SCHEMAT OGOLNY

gi> Skurcz mieéni gladkich
Mediatory ﬂ dusznose

. Zwezenle swiatta oskrzela
reakcyi

zapalne

SwWIsty

:’> Wzrost wydzielania sluzu ——> kaszel

Zaleganie sluzu —— furczenia

s | | D\
Cechy patognomoniczne: zapalenie, skurcz oskrzell,

obrzek, putapka powietrzna, wydzielina sluzowa w swietle
oskrzell.
. >




Patogeneza astmy:

‘-_,...--"' -
komorka IL-4, L3 minumwﬁ

GM-C5F, eotaksyna,

IL-3, 1L-5, A
DYSREGULACIA E"(L}:E/ Th? RANTES i inne
LIMFOCYTY Th2 REMODELING
l I
KOMORKI TUCZNE
gt ‘ SRODOWISKO =~ ZAPALENIE |
FOTYNORILE IWEZENIE | |
NADW ( MEDIATORY

LEUROTRIENY, PROSTAGLANDYNY,
—ﬂm— HISTAMINA, ENTYMY
MEDIATORY

e NADWRAZLIWOS(

e

Frodto;
Labaratorium Wirusologi, Zaktad Immunologil Lekarskie] Instytutu Immunalogi | Terapii Doswiadozalne) PAR im. L. Hirszfelda we Wroctawiy



Fazy reakcji astmatycznej:

O . e e e e e e e e e

1) Weczesna reakcja astmatyczna (EAR — Early asthmatic
reaction)

2) Pozna reakcja astmatyczna L AR (late asthmatic
reaction)



EAR- wczesna reakcja astmatyczna

po 10-20 minutach od zadziatania bodzca,

aktywacja mastocytow 1 degranulacja ich ziarnistosci, wraz

z uwolnieniem mediatorow z ich bton fostolipidowych

mediatory preformowane EAR:

- histamina;

- bradykinina (BK);

- tryptaza;

- chymaza, peroksydaza, arylosulfataza B

- NCF-A 1 ECF-A, czyli czynniki chemotaktyczne dla neutro-
1 eozynofilow

- egzoglikozydazy

- TNF alta



EAR- wczesna reakcja astmatyczna c.d.

Mediatory syntetyzowane de novo w EAR:
- leuketrien LTB,;
- leukotrieny LTC,, LTD,, LTE,;

- prostaglandyny PGD,, PGF, , PGE,, PGL,;
- tromboksam TXA
- czynnik aktywujgey plytkis (PAF).

Zmiany w matych oskrzelach: skurcz migsni, nadmierne wytwarzanie
$luzu, wzrost przepuszczalnosci naczyn 1 obrzgk blony sluzowey,

chemotaksja eozynofilowa, co skutkuje spadkiem podatnosci phuc
1 stosunku wentylacy do perfuz.



LAR- Poina reakcja astmatyczna

nastepuje po uptywie 6-12 godzin od chwili zadziatania bodzZca;
wywolana jest mediatorami zapalnymi uwalnianymi z komorek, ktore pod
wplywem czynnikoéw chemotaktycznych przybyly w miejsce reaken
zapalne] drogg krwioobiegu

w btonie §luzowe) podczas reakey pozne) widoczne sg wyrazne nacieki
zlozone ze zdegranulowanych neutrofilow 1 eozynofilow

neutrofile pelnig role glownie we wczesnym okresie pozne) fazy zapalenia,

a eozynofile sg uwazane za gtowne komork: przewleklego zapalenia w
astmie

substancje produkowane przez eozynofile: metabolity kwasu
arachidonowego, PAF, MBP (glowne biatko zasadowe), ECP
(eozynofilowe biatko kationowe), EPO (peroksydaza eozynofilowa), EDN
(neurotoksyna eozynofilowa) 1 CLC (biatko Charcota-Leydena), ktore
uszkadzajg nablonek oskrzeli 1 srodblonek naczyn.



EAR {10-20 min) ]

-
T

M
Przebieg il
wczeshej

| poznej
reakcji
astmatyczne]j

LAR (6-12 godz.) ‘

Fridto:

Labaratarium YWirusologi,
Laktad Immunologii Lekarskig
Instytutu Immunologii | Terapii
Doswiadczalne] PAMN im. L
Hirszfelda we Wroctawiu



Rola 1 zmiany profilu cytokin u chorych na astme

W patofizjologil astmy oskrzelowe) obserwuje sig nasilone wytwarzanie
himfocytow Th,, podczas gdy w warunkach fizjologicznych przewazaja
hmfocyty Th,. W zwiazku z tym, u chorych stwierdza si1¢ wzrost aktywnosci
cytokin Th,-zaleznych:

- IL-3 — hamuje wzrost 1 roznicowanie komorek tucznych, zwigksza
przezywalnogé eozynofilow

- IL-4 — powoduje zmianeg profilu Ig w kierunku wytwarzania IgE 1 1gG4, pobudza
uwalnanie mediatorow z bazofilow

- IL-3 — wplywa pobudzajaco na czynnos¢ eozynofiléw

- GM-CSF - dziatanie podobne do IL-3

Jednoczesnie potwierdzone jest zmniejszenie wytwarzama cytokin, dziatajacych
w gposob przeciwstawny do wymienionych powyzey:

- IL-8 — hamuje wytwarzanie IL-4, zmniejsza reaktywnoéc oskrzel

- IFN gamma - silny mhibitor "atopowego" profilu cytokinowego, produkcji IgE
1 rozwoju zapalema alergicznego



Rola tlenku azotu w zapaleniu

Tlenek azotu (NO) - wywohyje w normalnych warunkach rozszerzenie
oskrzelr

Stezenie NO w powietrzu wydychanym przez astmatykow jest 2-5 razy
wyzsze niz w powietrzu wydychanym przez osoby zdrowe

Wzrost stezema NO jest scisle zwigzany z ekspozycja na alergeny
wziewne 1 wyprzedza o okoto pie¢ dni1 zaostrzenie objawow
astmatycznych;

Zahamowanie wytwarzania NO prowadzi do znacznego nasilenia skurczu
oskrzel

Wysokie stgzema NO wplywajg hamujgco na rozwo) populacy limfocytow
Th,;
NO jest syntetyzowany w nabltonku oskrzelowym, makrotagach, miesniach

otadkich naczyn, neuronach NANC 1 komorkach tucznych przy udziale
syntetazy iINOS



Prawdopodobne dzialanie NO w astmie oskrzelowej: 1) zwigkszenie naphywu
eozynofiléw z krwi do drég oddechowych, 2) relaksacia miegmi gladkich
objetych skurczem w przebiegu EAR, 3) nasilenie wydzielama gluzu w drogach
oddechowych 1 zwiekszenie przepuszczalnosci scian naczyn krwionosnych, 4)
zahamowanie apoptozy eozynofiléw, 3) polaryzacia odpowiedzi zapalne;

w kierunku Th,, 6) uszkadzame nablonka drog oddechowych

-
miesnie gtadkie "
drog odde chowych s @ ‘:‘. .
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Fricko; Laborstorium Wiruzologii, Zakiad
Immunologii Lekarskie) Instytutu
Immunologii | Terapii Dodawiadczalne]
PAM im. L. Hirszfelda we Wirockeniu

naczynie krwionosne



Neuroregulacja motoryki oskrzeli

SKURCZ:

* receptor o

* receptor
muskarynowy

* NANC - pobudzajacy
CGRP

« substancja P

« tachykininy

Mi¢sniowka gladka

ROZKURCZ:

* [}, —receptor

« NANC - hamujgcy
VIP

* peptyd His — Met



Zmiany morfologiczne i czynnosciowe drog
oddechowych w astmie

W przebiegu astmy obserwuje si¢ postepujace pogorszenie czynnosci phuc
na skutek zmian mortologicznych w nablonku oddechowym
1 przebudowy (tzw. remodelingu) drog oddechowych, takich jak:

« uszkodzenie nablonka drog oddechowych ze zwiekszeniem
przepuszczalnosci 1 duzymi ubytkam jego struktury,

+ odstoniecie wolnych zakonczen nerwowych 1 wzrost reaktywnosci
oskrzeli,

« widknienie podnablonkowe (odktadanie kolagenu typu Il1 V, oraz
fibronektyny pod nablonkiem oskrzeli 1 pogrubienie blony podstawne;
z nacieczeniem je] z obu stron krwinkami kwasochlonnymu,

« naciek z komorek zapalnych — w obrgbie warstwy podsluzowkowe;,
ztozony z granulocytow, gtownie kwasochtonnych, oraz z komorek
tucznych 1 hmfocytow,



Zmiany morfologiczne i czynnosciowe drog
oddechowych w astmie

c.d.

« przerost migsnidwki gladkie) scian drog oddechowych, ktory jest
najwigkszy w oskrzelach duzego kalibru 1rzadko w sposob
roOwnomierny obejymuje catg dhugosc drzewa oskrzelowego,

+ obrz¢k 1 wyrazne przekrwienie blony sluzowe,
« zgrubienie sciany oskrzel,

« nastg¢pujace wraz z rozwojem astmy uposledzenie odwracalnosci
skurczu drog oddechowych,

ﬂﬁ-’iqtln oskrzela

Fizjologia



Zmiany morfologiczne i czynnosciowe drog
oddechowych w astmie

c.d.

nadprodukcja sluzu w oskrzelach matego 1 sredmego kalibru, zwigzana z
hiperplazja komorek kubkc:nw_',fch 1 $luzowych. Sluz w oskrzelach moze
przybiera¢ postac czopow sluzowych zatykajgcych swiatlo oskrzelr matego
1 sredniego kalibru, a rowniez wezownic Curshmanna, ktore sg postacig
wykrztusng mniejszych spirali sluzu.

tzw. pulapka powietrzna (,trapped arr”) w miare postgpu choroby
oskrzel1 uszkodzeniu ulega 1ch $ciana, ktora podczas wydechu moze sie
zapadac 1 powodowac uwiezniecie pewne] lloscl powietrza W
phucach.

zmniejszenie pojemnosci zyciowe] ptuc (TLC) 1 jednoczesnie zwickszenie
objgtosct zalegajace) (RV) oraz silniejsze zaakcentowanie sktadowe
wydechowe) oddychama.

Wszystkie opisane powyze| zmiany wiaza si¢ z postepujacym w ciggu lat
obnizeniem wartosc1 wskaznikow spirometrycznych stuzacych ocenie
czynnosci phuc.



RoinicownN|E

przewlekla obturacyjna choroba ptuc (POCHP),

astma sercowa, czyli lewokomorowa niewydolno$¢ serca
nawracajaca zatorowos¢ plucna

odma oplucnowa zastawkowa

obrzek glo$ni, skurcz krtani, aspiracja ciala obcego
dysfunkcja strun glosowych

zespol pseudowysitkowy (astma psychogenna),

dychawica oskrzelowa u chorych z rozpoznanym zespolem
rakowiaka lub zespolem Churga-Straussa



 |asTma POChP
Obturacja Zmienna Postepujaca,
nieodwracalna
Morfologia phuc Czopy sluzowe Wydzielina - gluz,
oskrzeli ropa; rozedma

Plwocina Eozynofile, ciatka | Makrofagl,
Creola neutrofile

Nablonek oskrzeli | Kruchy, ubytki Metaplazja

Blona podstawna Zeorubiata Prawidlowa,
Zmienna

Migsniowka gladka | Zgrubiata w duzych | Zgrubiata w matych
oskrzeli oskrzelach oskrzelach

Komorki kubkowe Metaplazja




Leczenie objawowe:

1. Leki dziatajace przeciwzapalnie:

- glhikokortykosteroidy

- leki stabilizujace komorki tuczne 1 leki przeciwuczuleniowe
2. Leki rozszerzajace oskrzela:

- leka B,-sympatykomimetyczne

- leki parasympatykolityczne (antycholinergiczne)

- pochodne teofiliny (metyloksantyny)

- antagonisci receptoréw leukotrienowych (LTRA).
3. Przeciwciala anty-IgE (omalizumab)
4. Inne sposoby leczema:

- antybiotyli w przypadku zakazema

- leki1 wykrztugne - wyuczenie oddychama

- leczenie refluksu zoladkowo-przelykowego

- psychoterapia

- leczenie klimatyczne.



Leczenie ci¢zkiego ataku astmy 1 stanu
astmatycznego:

- na OIOM-1e (nadzorowanie czynnosci serca, phuc, gospodarki
wodno-elektrolitowe))

- pozycja siedzgca chorego

- uspokojenie chorego (nie podawac lekow uspokajajacych, gdyz
moga dziata¢ hamujgco na osrodek oddechowy)

- tlenoterapia 2-4 litry O,/mmn

- dozylne podanie glikokortykosteroidow

- leki rozszerzajace oskrzela, zazwycza) B,-adrenergiczne
droga wziewna

- odpowiednia podaz ptynow, ewentualnie sekretolityki
- antybiotyk: w przypadku wspotistniema mnfeke

- w razie potrzeby: mechaniczna wentylacja, ptukanie oskrzels,
ketamina dziatajgca bronchospazmolitycznie



JAPosiEGAN|E

a) Ochrona przed drainieniem nadreaktywnego drzewa
oskrzelowego

b) Zapobieganie reakcji atopowej u niemowlat
¢) Unikanie lekow, ktore mogg wywola¢ napad dychawicy
d) Odczulanie
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