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Astma(?), 75 letni chory
— przypadek Kliniczny

Asthma (7), a 75-year old men — the clinical case

SUMMARY

The present article describes a case of left ventricular dysfunction in a 75-year old men. The clinical symptoms
in the early stage of the disorder may resemble bronchial asthma leading to the incorrect diagnosis and management.

Przedstawiono przypadek 75-letniego chorego z uposledzeniem funkcji lewej komory serca
bfednie rozpoznanej jako astma oskrzelowa. Artykut podkresla znaczenie diagnostyki roznicowej

w ustalaniu przyczyn dusznosci.
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Opis przypadku.
Objawy

76-letni mezczyzna zglosit sie do Poradni Alergologicznej/
Pulmonologicznej z powodu trwajgcej od kilku miesiecy
dusznosci. Dusznos¢ ta wystepuje po wysitku, przy wej-
$ciu na pierwsze pietro, jest rowniez powodem przebu-
dzen nocnych, czesto w godzinach wczesnoporannych.
Dusznosci czesto towarzyszy suchy, nieproduktywny kaszel.
Dolegliwosci te wystepujg szczegdlnie czesto i o zwigkszo-
nym nasileniu w okresie nizu barometrycznego.

Wywiad osobniczy:

W wieku mtodzienczym chory cierpiaf na alergiczny
okresowy niezyt nosa w przebiegu uczulenia na alergeny
traw i zyta. Leczony byt przez pie¢ lat swoistg immunotera-
pig. W ciggu kolejnych lat, w okresie niektorych sezondw,
w miare uptywu lat coraz rzadziej, otrzymywat jako leczenie
objawowe doraznie lek przeciwhistaminowy. Aktualnie sto-
suje przewlekle steroidy wziewne, pochodne metyloksantyn,
kwas acetylosalicylowy i omeprazol.

Wywiad rodzinny:

Ojciec zmart z powodu zawalu serca w wieku 65 lat.
Matka chorowata na cukrzyce typu 2 regulowang dietg. Wnuk
cierpi na atopowe zapalenie skory, jest uczulony na roztocze
kurzu domowego.

Badanie fizykalne:

Z odchylen od stanu prawidfowego stwierdzano nad
polami ptucnymi szmer pecherzykowy prawidtowy i patolo-
giczne szmery oddechowe pod postacig furczen, wartosci
cisnienia tetniczego 130/70, 125/80
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Wyniki badan dodatkowych:

Spirometria: test odwracalnosci skurczu oskrzeli
FEV1/FVC 70%, PEF 72% (15 min. po inhalacji 200 ug
Salbutamolu)

Rtg klatki piersiowej: cechy rozedmy, wneki poszerzone
naczyniowe.

EKG: Rytm miarowy zatokowy, 0$ serca > 30°, wysokie RV4-
RV6, ujemno-dodatni odcinek S-T w V4-V6.
Gastrofiberoskopia: Scienczenie biony $luzowej zolgdka.
pH-metria: w normie.

Rozpoznanie diagnostyczno-roznicowe

Choremu zalecono stosowanie steroidow wziewnych
btednie rozpoznajac astme oskrzelowa. Rozpoznanie takie
postawiono na podstawie objawdw podmiotowych i przed-
miotowych takich jak dusznos¢, nieproduktywny kaszel,
przebudzenia nocne z powodu dusznosci oraz zwigzek tych
objawdw z wysitkiem i nizem barometrycznym.

Objawy takie wprawdzie charakteryzujg astme oskrze-
lowg, ale nie sg swoiste dla tej choroby. Wynik badania
spirometrycznego koresponduje z obrazem radiologicznym
ptuc wskazujgcym na cechy rozedmy, kidra moze by¢ cechg
fizjologiczng jako wyraz uposledzenia elastycznosci ptuc,
do ktorej dochodzi z wiekiem. Tak wiec biorgc pod uwage
fakt, ze omawiany chory ma 75 lat cechy rozedmy nalezy
uwidocznione w obrazie radiologicznym wigzac z wiekiem
chorego. Jest to o tyle wazne, ze astma oskrzelowa per se
prowadzi do rozwoju rozedmy, rowniez u wiekszosci chorych
na astme mozna wykaza¢ odwracalnos$¢ skurczu oskrzel.

Jakkolwiek takie patologiczne zjawiska ostuchowe
nad polami ptucnymi jak furczenia charakteryzujg astme
oskrzelowg , to mogg by¢ réwniez wyrazem obrzeku
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btony $luzowej oskrzeli u chorych z niewydolno$cia
lewokomorowa.

Za takim rozpoznaniem przemawia obraz pobudzen
elektrofizjologicznych serca, ktory wskazuje na przerost
i przecigzenie lewej komory. Jest to tym wazniejsze, ze war-
to$¢ predykcyjna prawidiowego EKG w wykluczeniu dys-
funkciji lewej komory jest bardzo wysoka.

Badania gastroskopowe i pH-metria pozwalajg na wyklu-
czenie obecnosci refluksu zotgdkowo- przetykowego, co

pozwala tgczy¢ wystepowanie tego objawu z przyczyng
kardialng, poniewaz zast6j w krgzenie ptucnym objawia sie
m.in. kaszlem po wysitku i nad ranem.

Napadowa duszno$¢, w czasie ktorej wystepuija fur-
czenia, rzadziej Swisty moze by¢ objawem lewokomoro-
wej niewydolnos$ci krazenia jako skutek obrzeku btony
$luzowej. Natomiast kaszel jest wyrazem zwigkszenia
cisnienia zylnego w krazeniu ptucnym.

Nalezy rowniez zauwazy¢, ze jakkolwiek alergia ato-

powa jest istotnym czynnikiem rozwoju astmy oskrzelowej,
to jednak nie zdarza sie to u wszystkich chorych, a ponadto
omawiany chory byt poddany immunoterapii swoistej, ktora

moze oddziatywac prewencyjnie na progresije alergii atopo-
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