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STRESZCZENIE Astma oskrzelowa jest jedna z najczeéciej rozpoznawanych choréb zawodowych uktadu oddechowego w wielu krajach $wiata. Rozpo-
znanie choroby zawodowej opiera sig¢ na: analizie wywiadu chorobowego, uwzglgdniajacej oceng stanu klinicznego oraz zwiazek dolegliwosci cho-
robowych z ekspozycja zawodowa, wynikach badan immunologicznych z potencjalnymi czynnikami alergizujacymi oraz badaniach czynnosciowych
uktadu oddechowego. W ostatnich latach wiele uwagi poswieca si¢ metodzie plwociny indukowanej, jako badaniu przydatnemu w diagnostyce chordb
zawodowych uktadu oddechowego. W artykule przedstawiono aktualny stan wiedzy, dotyczacy roli badania plwociny indukowanej w diagnostyce
astmy zawodowej i innych choréb uktadu oddechowego. Med. Pr. 2004; 55 (1): 47—53
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WPROWADZENIE

Czgstos$é wystgpowania astmy oskrzelowej u dorostych w kra-
jach rozwinigtych szacowana jest na 2-8% (1,2). Obecnie
przyjmuje sig, ze ok. 10% przypadkéw astmy dorostych spo-
wodowanych jest narazeniem na zawodowe czynniki uczula-
jace w miejscu pracy (3). Tak duze rozpowszechnienie astmy
zawodowej rodzi pilng konieczno$é dysponowania obiektyw-
na, trafna, bezpieczna metoda diagnostyki tej choroby.

Zapalenie alergiczne jest kluczowym elementem patoge-
nezy astmy, a zatem stwierdzenie jego obecno$ci w drogach
oddechowych i zaleznosci od ekspozycji na zawodowe
czynniki uczulajgce stanowi podstawowe zadanie procedur
diagnostycznych, stuzacych rozpoznaniu astmy zawodowej.
Bezposrednia ocena proceséw zapalnych w btonie §luzowej
oskrzeli jest mozliwa za pomoca analizy sktadu morfologicz-
nego i biochemicznego poptuczyn oskrzelowo-pecherzyko-
wych lub morfologicznej analizy wycinkéw blony §luzowej
oskrzeli. Jednak z uwagi na inwazyjny charakter wymienio-
nych metod, nie znajduja one zastosowania w rutynowej
diagnostyce astmy. Z tego powodu w ostatnich latach duze
zainteresowanie budzi praktycznie nieinwazyjna metoda
plwociny indukowanej, potaczona z ocena cytologiczng
uzyskanego materiatu biologicznego i oznaczaniem w nim
pozioméw biomarkeréw zapalenia.

RYS HISTORYCZNY

Juz ponad 100 lat temu Gollasch i Ellis (4,5) zauwazyli obec-
no$¢ granulocytéw kwasochtonnych w plwocinie oséb cho-
rych na astme oskrzelowa. Pézniej stwierdzono, ze plwocina
pacjentdw z astmg zawiera nie tylko komérki, ale takze inne
charakterystyczne elementy - krysztaly Charcota-Leydena
utworzone przez pochodzaca z eozynofiléw lizofosfolipaze
(6), czy tez konglomeraty komérek nabtonka oskrzeli zwane
ciatkami Creoli (7).

W 1952 r. badanie plwociny znalazlo zastosowanie
w diagnostyce takich choréb uktadu oddechowego, jak: no-
wotwory pluc i gruzlica (8). Poniewaz zbyt mata ilo$¢ sluzu
oskrzelowego powodowala, ze byt on czg¢sto potykany przez
pacjentoéw lub tez byly problemy z jego odkrztuszeniem,
w 1958 r. Bickermann i wsp. (8) zastosowali inhalacje hiper-
tonicznego roztworu chlorku sodu u pacjentéw z chorobg
nowotworowa w celu pozyskania wigkszej ilosci materiatu
biologicznego do dalszej diagnostyki cytologiczne;.

Wooton i Dulfano (9) w opublikowanej w 1978 r. pracy
zwrécili uwage na celowosé zastosowania odczynnikéw DTT
(Dithiothreitol) i DTE (Dithioethreitol) w czasie opraco-
wywania materiatu biologicznego pobranego od chorego.
Odczynniki te, zmniejszajac lepkos$¢ §luzu, utatwiajg wyizo-



48 A. Krakowiak i wsp.

lowania frakcji komérkowych, nie powodujac réwnoczesnie
uszkodzenia elementéw morfotycznych (10,11).

W 1992 r. Pin i wsp. (12,13) jako pierwsi opublikowali
doniesienia o przydatnos$ci badania plwociny indukowanej
w diagnostyce zapalenia eozynofilowego u pacjentéw cho-
rych na astme oskrzelowa.

W latach 1950-1980 wielu badaczy podejmowato préby
okreslenia zmian w sktadzie komérkowym plwociny w astmie
oskrzelowej i przewleklym zapaleniu oskrzeli w okresach
stabilnych klinicznie oraz w czasie zaostrzenia (14-16). Wy-
niki tych badan oraz liczne modyfikacje metodyki badania
plwociny indukowanej, zmierzajace do jej udoskonalenia,
doprowadzily ostatecznie do uznania wartosci tej metody
w diagnostyce astmy oskrzelowej i innych choréb uktadu
oddechowego (17-20).

BADANIE PLWOCINY INDUKOWANEJ - METODYKA
POBIERANIA PROBEK WYDZIELINY ORAZ

ANALIZA MORFOLOGICZNA | BIOCHEMICZNA
ODKRZTUSZONEGO MATERIALU BIOLOGICZNEGO

Badanie plwociny indukowanej jest metoda, ktéra pozwala
na bezposrednig oceng charakteru i nasilenia proceséw za-
palnych w dolnych drogach oddechowych. Podawany droga
wziewng hipertoniczny roztwér chlorku sodu zwigksza
przepuszczalno$é naczyn §luzéwki drég oddechowych dla
biatek osocza (21 ), powoduje zmniejszenie lepkosci §luzu
i pobudza proces oczyszczania rzeskowego, co ostatecznie
prowadzi do wzrostu objetosci wydzieliny w drogach odde-
chowych oraz ulatwia jej odkrztuszenie.

Metoda ta nadaje si¢ do stosowania u oséb dorostych,
a takze u dzieci powyzej 7 roku zycia (13). Jest to badanie
nieinwazyjne i bezpieczne dla pacjenta (22); zdecydowanie
mniej ucigzliwe niz zabieg bronchoskopii. U niektérych
badanych inhalacja hipertonicznego roztworu chlorku sodu
moze wywotaé skurcz oskrzeli. Mechanizm skurczu zwigza-
ny jest z degranulacja komérek tucznych, w trakcie ktérej

uwalniane sg mediatory, powodujace zwezenie drég odde-
chowych, w tym histamina (23). Aby nie dopusci¢ do wysta-
pienia tego niekorzystnego zjawiska, zaleca si¢ stosowanie
w czasie indukowania plwociny wziewnego preparatu leku
z grupy [B,-sympatykomimetykéw o krétkim czasie dziatania
(24). Nalezy podkresli¢, ze inhalacja f3,-sympatykomimety-
ku nie wplywa na zmiang sktadu komérkowego plwociny
indukowanej (25). Inhalacja stezonego roztworu chlorku
sodu powoduje takze kaszel, ktéry wystepuje niezaleznie od
zwezenia oskrzeli i prawdopodobnie spowodowany jest po-
draznieniem zakonczen nerwowych aferentnych w drogach
oddechowych (26).

Procedure indukcji okreslaja zalecenia Europejskiego
Towarzystwa Oddechowego (European Respiratory Society)
(27) - zawarte w tabeli 1. Schemat badania plwociny indu-
kowanej stosowany w diagnostyce zawodowej astmy oskrze-
lowej w Klinice Choréb Zawodowych Instytutu Medycyny
Pracy w Lodzi przedstawiono w postaci algorytmu na ryc. 1.

Badanie plwociny indukowanej nie powinno by¢ stoso-
wane w diagnostyce astmy oskrzelowej u oséb z wartoscia
wskaznika natgzonej objetosci wydechowej pierwszose-
kundowej (FEV1) ponizej 60% wartosci naleznej, a wigc
u chorych z astma cigzka (28). U takich pacjentéw rowniez
wykonanie swoistych préb prowokacyjnych jest czgsto nie-
mozliwe lub wymaga wczesniejszego wdrozenia odpowied-
niego leczenia farmakologicznego.

W trakcie indukcji plwociny powszechnie stosuje si¢ inha-
lacj¢ hipertonicznym roztworem chlorku sodu we wzrastaja-
cych stezeniach, tj. 3% - 4% - 5% (13,29,30). W przypadku
pacjentéw z zaostrzeniem astmy zaleca si¢ w poczatkowym
etapie badania podanie roztworu soli fizjologicznej i dopiero
w przypadku niewystapienia reakcji bronchospastycznej,
podanie w kolejnym etapie badania droga wziewna roztworu
chlorku sodu we wzrastajacym stezeniu (31). Odzysk mate-
riatu z dolnych drég oddechowych po inhalacji hipertonicz-
nych roztworéw chlorku sodu jest znacznie wigkszy niz po
inhalacji roztworu soli w stezeniu fizjologicznym.

Tabela 1. Zalecenia Europejsiego Towarzystwa Oddechowego (European Respiratory Society) dotyczace wymogdéw technicznych wykonania badania

plwociny indukowanej

Wymagania dotyczace warunkéw technicznych
pomieszczen, sprzetu oraz kwalifikacji kadry medycznej

Pomieszczenie powinno by¢ wyposazone w wentylacje i urzadzenia ostarczajace
i odprowadzajace wode

Nebulizator ultradzwigkowy, spirometry, mierniki do pomiaru wartosci wskaznika PEF
Naczynia do gromadzenia plwociny, zamrazarka do przechowywania pobranego
materiatu, sterylny roztwor soli fizjologicznej

Dos$wiadczona kadra medyczna - pielegniarka oraz lekarz

Konieczno$¢ zastosowania lekéw bronchodilatacyjnych
przed rozpoczgciem badania

Konieczno$¢ monitorowania czynnosci wentylacyjnej
uktadu oddechowego

Zaleca si¢ podanie 200-400 mmg salbutamolu droga wziewna

Pomiar wartoséci wskaznikéw FEV1 badz PEF
Ocena parametréw wentylacyjnych przynajmniej przed i po indukcji plwociny;

zawsze w przypadku wystapienia objawdw niepozadanych

Wymagania dotyczace nebulizatoréw

Stezenia roztworu soli

Preferowany nebulizator ultradzwigkowy o mozliwosci wyrzutu roztworu soli pomigdzy
0,2-4,6 ml/min

Preferowane 0,9; 3; 41 5%

Podawaé w kolejnosci wzrastania, badZ to samo stgzenie

Czas trwania inhalacji

Zalecany 10-30 minut
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Pomiar FEV1

Warto$¢ FEV1

/

<70% warto$ci naleznej

~.

>70% wartosci naleznej

B,-sympatykomimetyk

l

Po 20 minutach pomiar FEV1

<70% warto$ci naleznej 270%\

inhalacja z 0,9% NaCl
A/ \

<70% FEV1 >70% @—m Inhalacja z 3% NaCl przez czas 57
Przerywamy badanie l
>10-19% Pomiar FEV1
spadek FEV1

powtorzenie poprzedniej inhalacji l
>20% spadek FEV1 <10% spadek FEV1

lub objawy duszno$ci przerywamy dalsza
procedure i podajemy B,-mimetyk l

—

Czyszczenie nosa, wyptukanie jamy ustnej

!

Bo-mimetyk Odkrztuszenie plwociny

Powtorzenie procedury z 4% i 5% NaCl

Rye. 1. Schemat indukcji plwociny.

W kolejnym etapie badania, makroskopowo ocenia si¢
jakos$¢ plwociny oraz stopieni jej zanieczyszczenia. W trak-
cie dalszej obrébki, do materiatu zostaje dodany odczynnik
DTT (Dithiothreitol), ktéry ulatwia oddzielenie materialu
Sluzowego od elementéw morfotycznych (10,11). Materiat
po odwirowaniu moze zosta¢ zamrozony i wykorzystany
do dalszych badan, badZz poddany natychmiastowej obréb-
ce. Za kazdym razem okreéla sie zywotno$é komoérek oraz
cytogram z barwionych preparatéw. Pozbawiony komoérek
supernatant moze zostaé¢ wykorzystany do oznaczenr wielu
biomarkeréw (32,33).

ROLA BADANIA PLWOCINY INDUKOWANEJ

W CHOROBACH UKtADU ODDECHOWEGO ZE
SZCZEGOLNYM UWZGLEDNIENIEM ZAWODOWEJ
ASTMY OSKRZELOWEJ

W plwocinie zdrowego cztowieka wigkszos¢ komoérek (ok.
60%) stanowig makrofagi, a pozostate komérki to gléwnie
neutrofile (granulocyty obojetnochtonne) (34). Eozynofile
(granulocyty kwasochtonne), komérki metachromatyczne
i limfocyty stanowig niewielki procent komérkowego sktadu
plwociny (u zdrowych dzieci $redni odsetek eozynofiléw
w indukowanej plwocinie wynosi okoto 0,3%) (35).

Analiza zmian w sktadzie morfologicznym plwociny in-
dukowanej dostarcza wielu informacji, stuzacych lepszemu
poznaniu proceséw zapalenia alergicznego w blonie §luzo-
wej oskrzeli, udoskonaleniu diagnostyki oraz monitorowa-

niu przebiegu astmy. Wzrost liczby i odsetka eozynofiléw
w plwocinie indukowanej informuje o nasileniu procesu
alergiczno-zapalnego, a takze ma znaczenie w ocenie odpo-
wiedzi na leczenie glikokortykosteroidami i antagonistami
leukotrienéw (36,37). Obecno$é¢ eozynofiléw w plwocinie
indukowanej u pacjenta z astma oskrzelowa wskazuje na po-
tencjalnie dobrg odpowiedZ na leczenie kortykosteroidami.
Spadek odsetka eozynofiléw w plwocinie w wyniku zasto-
sowania tych lekéw §wiadczy o ich skutecznosci i spowodo-
wany jest najprawdopodobniej wplywem terapii na mecha-
nizmy adhezji komérkowej i przepuszczalnosé naczyn (38).
Zmniejszenie liczby eozynofiléw w plwocinie obserwowano
takze u dzieci leczonych montelukastem (37).

Zdaniem niektérych autoréw, liczba eozynofiléw w plwo-
cinie wykazuje korelacje z obiektywnymi wskaZnikami za-
ostrzenia astmy (12,17). Zauwazono, ze okresom zaostrze-
nia tej choroby, ze znacznym ograniczeniem przeplywu
powietrza w drogach oddechowych, towarzyszy wzrost liczby
eozynofiléw oraz uwalnianych przez te komérki mediatoréw
zapalnych, w tym eozynofilowego biatka kationowego (ECP;
ang. Eosinophil Cationic Protein) (39,40 ). Liczba eozynofi-
16w w plwocinie jest zatem markerem stanu zapalnego drég
oddechowych u chorych na astme oskrzelowa.

U chorych na astmeg obserwuje si¢ takze zwigkszenie licz-
by komérek tucznych w plwocinie indukowanej, w pordw-
naniu do os6b zdrowych i chorych na przewlekle zapalenie
oskrzeli (13). W $wietle licznych doniesieri wydaje si¢ jednak,
ze brak jest istotnej korelacji pomiedzy liczba tych komérek
w plwocinie a innymi markerami zaostrzenia astmy, tzn.
wartoscig wskaznika FEV1 oraz reaktywnoscia drég odde-
chowych na metacholing (41,42).

W plwocinie chorych na astme¢ wykrywa si¢ rowniez me-
diatory reakcji alergicznej uwalniane przez komérki tuczne,
czyli tryptaze i histaming, jednakze ich stezenia nie wykazuja
istotnych réznic w poréwnaniu do wykrywanych u oséb
zdrowych (43).

Zwickszony odsetek neutrofilébw w plwocinie (53%)
w pordéwnaniu z astma tagodna (35%) obserwuje si¢ w gru-
pie chorych na cigzka astme oporng na leczenie glikokorty-
kosteroidami doustnymi (44,45). Przewaga neutrofilow jest
réwniez charakterystyczna dla choréb drég oddechowych
wywolanych przez czynniki infekcyjne.

Badanie plwociny indukowanej moze byé takze przy-
datne w réznicowaniu astmy oskrzelowej i przewleklej
obturacyjnej choroby ptuc (POCHP). W plwocinie chorych
na POCHP obserwuje sie zwigkszong liczbe neutrofiléw,
makrofagdw i limfocytéw CD8 w poréwnaniu do oséb z ast-
ma (46). Wykrywa sie tu takze wyzsze stezenia interleukiny
8 (IL - 8), posiadajacej zdolnosé aktywacji neutrofiléw oraz
powodujacej przejscie procesu zapalnego w stan przewlekly,
co prowadzi do miejscowego niszczenia tkanek (47). Nalezy
braé pod uwagg, ze plwocina chorych na POCHP w okresie
zaostrzenia tej choroby lub w przypadku jej wspotistnienia
z astma moze zawieraé réwniez zwickszong liczbe eozyno-
filow.
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Tabela 2. Zmiany w sktadzie odsetkowym komoérek w badaniu plwociny
indukowanej w zaleznosci od czynnika etiologicznego

Dominujace Przyczyna wzrostu liczby komérek
komérki
Eozynofile astma niekontrolowana

eozynofilowe zapalenie oskrzeli bez astmy

ekspozycja na alergeny i chemiczne czynniki uczulajace
przewlekte ograniczenie przeptywu w drogach
oddechowych odpowiadajace na glikokortykosteroidy

Neutrofile palenie papieroséw

zanieczyszczenia powietrza np. ozon
endotoksyna

infekcje

astma oporna na leczenie glikokortykosteroidami

Makrofagi refluks zotadkowo przetykowy
lewokomorowa niewydolno$¢ krazenia (makrofagi

hemosyderynowe)

Sarkoidoza
infekcja Chlamydia pneumoniae

Limfocyty

Zmiany w sktadzie komérkowym plwociny indukowanej
w réznych stanach chorobowych oraz pod wplywem ekspo-
zycji na czynniki biologiczne, fizyczne i chemiczne przedsta-
wiono w tabeli 2 (34).

W ostatnich latach coraz powszechniej oznacza sig
w plwocinie indukowanej stezenia markeréw $wiadczacych
o aktywacji limfocytéw Th2, a wiec komoérek odgrywajacych
kluczowa rolg w zapaleniu alergicznym. Ocenia si¢ stezenia
m.in. niektérych cytokin - GM-CSF, IL-5, IL-4 i IL-13
(48,49). Ostatnie badania wykazaly takze, ze zapaleniu
alergicznemu towarzyszy zwigkszona ekspresja w plwocinie
indukowanej mRNA dla IL-4, IL-5 i TNF-o. (29,48,49).

Zastosowanie badania plwociny indukowanej w diagno-
styce astmy zawodowej

Pierwsze doniesienia dotyczace przydatnosci badania
plwociny indukowanej w diagnostyce zawodowej astmy
oskrzelowej pochodza z 1994 r. Maestrelli i wsp. zwrdcili
uwage na celowo$é zastosowania tej metody w przypadku
astmy spowodowanej uczuleniem na izocyjaniany (50).
Badacze ci obserwowali w materiale odkrztuszonym przez
pacjenta po ekspozycji zawodowej, istotny wzrost liczby
eozynofiléw, w czasie odpowiadajacym fazie pdznej reakcji
alergicznej. Wzrost liczby granulocytéw obojetnochtonnych
nie wykazywat istotnosci statystycznej (50).

Park i wsp. (51) opisali istotny wzrost liczby granulocytéw
kwaso- i obojetnochtonnych oraz komérek tucznych w plwo-
cinie indukowanej, pobranej od oséb zawodowo eksponowa-
nych na pyly zb6z. Powyzszym zmianom towarzyszyt wzrost
stezent mediatoréw zapalnych, w tym mieloperoksydazy i IL
- 8. Prowokacja wziewna pylem zb6z nie wplyneta w istot-
ny sposéb na zmiany w sktadzie morfologicznym plwociny
indukowanej oraz na stezenia wymienionych mediatoréw
zapalnych u oséb z astma atopowa, uczulonych na alergeny
roztoczy kurzu domowego, stanowiacych grupe kontrolna.

Obata i wsp. (52) odnotowali znamienny wzrost odsetka
eozynofiléw w plwocinie indukowanej u 17 oséb z rozpo-

znang astmg oskrzelowa zawodowa, w 6 i 24 godzinie po
prowokacji alergenami cedru czerwonego.

W plwocinie indukowanej, uzyskanej od pacjentéw cho-
rych na zawodowg astme¢ oskrzelowa, stwierdza sie takze
zwickszong liczbe komorek tucznych. Na przykitad Alvarez
i wsp. (53) poza znamiennym wzrostem odsetka eozynofi-
16w i komérek nabtonkowych po prowokacjach pytem zbéz,
obserwowali w plwocinie istotny wzrost liczby komoérek tucz-
nych oraz wzrost poziomu tryptazy mastocytarnej.

Prace Lemiera i wsp. wskazujg na uzyteczno$¢ badania
plwociny indukowanej w diagnostyce zawodowej astmy
oskrzelowej, gdy nie jest mozliwa szczegétowa identyfikacja
alergenu, a test prowokacji w miejscu pracy jest dodatni (54).
Badacze ci obserwowali istotny wzrost liczby eozynofiléw
i poziomu ECP w plwocinie indukowanej oséb, u ktérych
w trakcie pracy wystepowal co najmniej 20% spadek war-
tosci wskaznika FEV1 i co najmniej czterokrotny wzrost
reaktywnosci §luzéwki oskrzeli.

Badania plwociny indukowanej moga umozliwi¢ okre-
Slenie roli poszczegdlnych komérek w patogenezie astmy
zawodowej. Analiza opublikowanych doniesieni, dotyczacych
zastosowania tej metody, wskazuje, Ze szczegdlne znaczenie
w astmie spowodowanej uczuleniem na czynniki o duzej
masie czgsteczkowej maja eozynofile, a spowodowanej czyn-
nikami o matej masie - neutrofile (35,55,56,57).

Poza zmianami komérkowymi istotne znaczenie maja
réwniez zmiany biochemiczne. Zwigkszonemu napltywowi
eozynofiléw do plwociny indukowanej po prowokacjach
swoistym alergenem towarzyszy wzrost st¢zenia albumin
w plwocinie indukowanej (niepublikowane obserwacje
wlasne). Podobne zmiany obserwowaliSmy réwniez w po-
pluczynach nosowych (58,59). Stosunek albumin do biatka
catkowitego (tzw. wskaznik przepuszczalno$ci naczyn) jest
przydatnym parametrem w diagnostyce réznicowej zapale-
nia alergicznego i proceséw zapalnych o innym podiozu.

Charakterystyczna dla astmy nieswoista nadreaktyw-
no$¢ oskrzeli, ktérej stopienn moze by¢ oceniany za pomoca
wziewnego testu z histaming, z oznaczeniem wskazZnika
PC20 ( ang. provocation concentration causing a fall of 20%
FEV1) czgsto koreluje ze zmianami w sktadzie komérkowym
plwociny oraz z poziomem mediatoréw uwalnianych przez
komérki zapalne. Gibson i wsp. (60) stwierdzili istotng za-
lezno$é pomiedzy eozynofilia w plwocinie, liczbg komérek
tucznych w blonie §luzowej oskrzeli a nadreaktywnoscia na
hipertoniczny roztwér chlorku sodu.

Istnieje jednak pewna grupa chorych na astmg oskrze-
lowa, u ktérych po prowokacji czynnikiem alergizujacym
obserwuje si¢ jedynie naptyw komérek zapalnych przy braku
istotnych spadkéw wskaznikéw spirometrycznych i zmian
w stopniu reaktywnosci §luzéwki oskrzeli na bodzZce nieswo-
iste (54,56 ). Najprawdopodobnie]j przyczyna tej nietypowe;j
odpowiedzi na swoisty alergen moze by¢ niedostateczna
ilo§¢ materiatu uzytego w czasie wykonywania préb prowo-
kacyjnych lub zbyt dlugi okres od zakoniczenia ekspozycji
zawodowe;j.
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Wprowadzenie metody plwociny indukowanej w diagno-
styce astmy, w tym o podtozu zawodowym, doprowadzito do
identyfikacji nowej jednostki chorobowej, jaka jest alergicz-
ne eozynofilowe zapalenie oskrzeli bez astmy (61). U takich
chorych obrazowi alergicznego zapalenia btony §luzowej
oskrzeli i obiektywnym wskaznikom alergizacji (dodatnie
wyniki punktowych testéw skérnych, obecno$é alergenowo
swoistych IgE w surowicy) towarzysza skape objawy ze
strony uktadu oddechowego (kaszel, odpluwanie niewielkiej
ilo$ci plwociny) przy braku typowej dla astmy nadreaktywno-
$ci oskrzeli i jej symptomatologii klinicznej. Moze mu towa-
rzyszy¢ przyspieszony spadek wskaznikéw spirometrycznych
zwigzany z wiekiem.

METODA PLWOCINY INDUKOWANEJ - PERSPEKTYWY
ZASTOSOWANIA

Zastosowanie metody indukcji plwociny, jak dotychczas
jedynej nieinwazyjnej techniki pozyskiwania materiatu bio-
logicznego z oskrzeli, stworzyto wiele nowych mozliwosci
w zakresie badan naukowych i codziennej praktyce klinicz-
nej. W chwili obecnej najistotniejszym wydaje si¢ standa-
ryzacja i okreslenie zakresu wartosci prawidtowych dla
biomarkeréw obecnych w fazie ptynnej materiatu. Z punktu
widzenia immunologa bardzo waznym jest takze dalszy
rozwdj techniki cytofluorymetrii limfocytéw, uzyskiwanych
droga indukcji plwociny, co moze zaowocowaé bezcenny-
mi informacjami, dotyczacymi patogenezy choréb uktadu
oddechowego. Konieczne sg dalsze badania odnoszace
oznaczenia parametréw plwociny indukowanej uzyskanej
od chorych z astma do stanu klinicznego, historii naturalnej,
funkcji ptuc, remodelingu drég oddechowych, nadreaktyw-
nosci oskrzelowej i skutecznosci terapii. Pojawita si¢ nowa
perspektywa screeningu raka ptuca - dzigki zastosowaniu
metod immunologicznych i PCR w skojarzeniu z metoda
plwociny indukowanej mozna okresla¢ mutacje i markery
nowotworowe w materiale pochodzacym z miejsca procesu
chorobowego. Metoda plwociny indukowanej z pewnoscia
znajdzie szerokie zastosowanie w ocenie alergizujacego,
toksycznego, w tym genotoksycznego wplywu srodowiska
pracy, a takze ocenie czynnikdéw infekcyjnych i wywotywa-
nych przez nie efektéw biologicznych w uktadzie oddecho-
wym.

PODSUMOWANIE

Metoda plwociny indukowanej stwarza mozliwosé wielokrot-
nego uzyskiwania materialu biologicznego z oskrzeli droga
nieinwazyjng. Tym samym pozwala na monitorowanie zmian
cytologicznych i biochemicznych w oskrzelach, co przyczynia
si¢ do glebszego wniknigcia w patogeneze wielu choréb ukta-
du oddechowego, udoskonalenia diagnostyki i terapii, a tak-
ze oceny efektéw biologicznych negatywnego oddziatywania
ekspozycji zawodowe;j.
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