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Streszczenie

Wstep: astma jest przewlekta zapalna choroba drog oddechowych, najczgsciej o podtozu
alergicznym, ktora dotyczy pacjentow we wszystkich grupach wiekowych. Z powodu bardzo
wysokiej chorobowosci (od 2% do ponad 30% w r6znych badanych populacjach) choroba ta
stanowi nie tylko duzy problem medyczny, ale rowniez spoteczny i ekonomiczny. Wzrost
czestosci zachorowan na choroby alergiczne, w tym na astme, w ciagu kilku ostatnich dekad
zostat dobrze udokumentowany w licznych badaniach epidemiologicznych [1-8]. Poznanie
mechanizméw warunkujacych powstanie astmy i wptywajacych na jej przebieg ma istotne

znaczenie dla opracowania lepszej strategii zapobiegania i zwalczania tej choroby.

Epidemiologia zajmuje si¢ nie tylko oszacowaniem czgstosci wystgpowania pProcesu
chorobowego i okresleniem jego dynamiki, ale przede wszystkim poszukuje czynnikéw
wplywajacych na jej pojawianie si¢ i przebieg. Odgrywa wigc istotna rolg nie tylko w
poznaniu etiopatogenezy choroby, ale rowniez w wytyczeniu kierunkow rozwoju metod
leczenia i prewencji [13]. W ciagu ostatnich dwoch dekad szczegdlna role w poznaniu
epidemiologii astmy na $wiecie odegraty dwa duze przekrojowe badania epidemiologiczne:
The International Study of Asthma and Allergies in Childhood (ISAAC) oraz The European
Community Respiratory Health Survey (ECRHS). Badania te w istotny sposob uzupeknity
wiedzg¢ na temat przyczyn wystgpowania astmy oraz wyznaczyty jednoczesnie standardy dla
dalszych badan epidemiologicznych w zakresie chorob alergicznych. W oparciu o
metodologi¢ badan ECRHS oraz ISAAC zaprojektowano przekrojowe badanie
epidemiologiczne ECAP (Epidemiologia Choréb Alergicznych w Polsce), ktorego celem

bylo uzupetnienie danych dotyczacych epidemiologii astmy 1 chorob alergicznych w Polsce.

Cel: celem prezentowanej pracy jest ocena czgstosci wystgpowania astmy W Polsce oraz

ocena wybranych czynnikdéw ryzyka astmy na podstawie danych z badania ECAP.

Material i metoda: badanie przeprowadzono w latach 2006-2008. W badaniu wzigto udziat
20.454 osoby w trzech grupach wiekowych: 6-7 lat, 13-14 lat oraz 20-44 lata. W pierwszym
etapie badania ankieterzy zbierali indywidualne wywiady, a w drugim etapie czesé
respondentéw przechodzita badanie ambulatoryjne. Badanie przeprowadzono w 8 osrodkach
wielkomiejskich oraz w jednym regionie wiejskim na terenie Polski. Do realizacji badania

wykorzystano technike CAPI (Computer Assisted Personal Interviewing), umozliwiajaca



catkowita informatyzacje procesu zbierania danych. Do tego celu wykorzystano urzadzenia

PDA (Personal Digital Assistant) -tzw. palmtopy.

Wyniki. W calej badanej populacji 4,6% osob deklaruje, ze choruje na astme; czgsciej w
miescie niz na wsi (4,8% vs. 2,9%). Wystapienie objawoéw astmy w ostatnim roku deklaruje
az 13,5% badanych; rowniez czgsciej w osrodkach miejskich (14,0% vs. 9,1%). W trakcie
badania ambulatoryjnego lekarze, w oparciu o kryteria GINA, rozpoznali astm¢ u 10,6%
badanych; czesciej w os$rodkach miejskich (10,6% vs. 10,1%). Az 66,9% chorych nie
wiedziato wczesniej o swojej chorobie (astma nierozpoznana). Jednoczes$nie u 39% badanych,
ktérzy deklarowali, ze choruja na astmeg, diagnoze t¢ zweryfikowano negatywnie

(nadrozpoznawalno$¢ astmy).

Badanie potwierdzito, Ze najsilniejszym czynnikiem ryzyka astmy jest alergiczny niezyt nosa.
Rozpoznanie ANN zwigksza ryzyko astmy alergicznej az dziewigciokrotnie. Rozpoznanie
przewlekltego i/lub catorocznego alergicznego niezytu nosa zwigksza ryzyko rozpoznania
astmy alergicznej w znacznie wigkszym stopniu niz rozpoznanie postaci okresowej i/lub

Sezonowej.

Astma alergiczna stanowi 62% wszystkich rozpoznan astmy. Spo$rod badanych alergendéw
najsilniejszy wplyw na ryzyko wystapienia astmy alergicznej stwierdzono u pacjentow
uczulonych na D.farinae (OR=7,7), alergeny kota (OR=7,4) oraz na D.pteronyssinus
(OR=7,1).

Potwierdzono rowniez statystycznie znamienny wpltyw AZS oraz dodatniego wywiadu
rodzinnego w kierunku alergii na rozpoznanie astmy. Wplyw pozostatych badanych

czynnikow nie jest jednoznaczny.

Whnioski: chorobowos¢ z powodu astmy w Polsce jest wysoka. Wigkszos$¢ pacjentéw chorych
na astmg nie wie o swojej chorobie. Najsilniejszy wptyw na wystapienie astmy ma alergiczny

niezyt nosa oraz inne wyktadniki atopii (dodatnie testy skorne, AZS, wywiad rodzinny).



EPIDEMIOLOGY OF ASTHMA IN POLAND BASED ON THE
ECAP STUDY RESULTS.

Summary

Introduction: asthma is a chronic inflammatory disease of airways, mostly with an allergic
background, concerning all age groups. Due to its high morbidity (from 2% to 30% in
different examined populations) asthma is not only a medical, but also a social and economic
problem. The increase in the prevalence of allergic diseases, including asthma, was well
documented in many epidemiological studies over the last decades [1-8]. A better
understanding of the mechanisms leading to the development of asthma and determining its
course is of a great importance for the formation of better strategies for the prevention and

treatment of the disease.

Epidemiology is a scientific tool enabling not only to study the occurrence of the disease but,
first of all, it is exploring the conditions determining its natural course. Thus, epidemiology
might considerably contribute not only to a broader understanding of the aetiology of asthma,
but also to the formation of new strategies for its prevention and treatment [13]. Over the last
two decades, a special role in the exploration of epidemiological aspects of asthma in the
world was fulfilled by two international cross-sectional studies: The International Study of
Asthma and Allergies in Childhood (ISAAC) and The European Community Respiratory
Health Survey (ECRHS).

Aim: the aim of this study was to obtain current epidemiological data of asthma in Poland.

Material and methods: the survey was conducted in the years 2006-2008 in 20.454
participants in three age groups: 6-7 years, 13-14 years and 20-44 years. In the first part of the
study individual questionnaires were collected and in the second part a physical examination
and additional tests were performed. The study was conducted in 8 greatest Polish cities and
in one rural region. For the realization of the study the CAPI-technique (Computer Assisted
Personal Interviewing) was used, which allows a fully digital form of data collection. For this

purpose PDAs (Personal Digital Assistant) were used.



Results: in the whole examined population 4.6% of the responders declared asthma; more
frequently in urban than in rural area (4.8% vs. 2.9%). The presence of asthma symptoms over
the last 12 months was declared by 13.5% of the questioned; also more frequently in urban
sites (14.0% vs. 9.1%). On physical examination, basing on GINA principles, asthma was
diagnosed in 10.6% of the examined; more frequently in cities (10.6% vs. 10.1%). As much
as 66.9% of asthmatics had not been aware of their disease before (undiagnosed asthma). Also
as much as 39% of the participants, who declared asthma in the questionnaire, were

eventually diagnosed as non-asthmatics (overdiagnosis of asthma).

The study confirmed that the most significant risk factor of asthma is allergic rhinitis (ARh).
The diagnosis of ARh increases the risk for asthma as much as nine times. The diagnosis of
persistent and/or perennial allergic rhinitis increases the risk for asthma to a much higher
degree than the intermittent and/or seasonal form of ARNh.

62% of the patients diagnosed with asthma have allergic aetiology of the disease. Out of the
tested allergens, the strongest influence on asthma occurrence was observed for D.farinae
(OR=7.7), cat allergens (OR=7.4) and D.pteronyssinus (OR=7.1).

A statistically significant increase of risk for asthma diagnosis was also confirmed for atopic
dermatitis and for positive family history of allergy. The influence of other explored factors

for asthma occurrence is unambiguous.

Conclusions: the morbidity of asthma in Poland is high. The majority of asthmatic patients
are not aware of their disease. The strongest risk factor for asthma is allergic rhinitis and other
indicators of atopy (positive skin prick tests, atopic dermatitis, family history of allergy).
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1. WPROWADZENIE

Choroby alergiczne, w tym astma, stanowia obecnie jeden z najwazniejszych
probleméw wspotczesnej medycyny, a w zwiazku z duzym rozpowszechnieniem, astma stata
si¢ tez problemem spotecznym i ekonomicznym wspélczesnego $wiata. Wzrost czgstosScCi
zachorowan na choroby alergiczne, w tym na astme, w ciagu mienionych kilkudziesigciu lat
zostat dobrze udokumentowany w licznych badaniach epidemiologicznych. Wynika z nich, ze
w wielu spoteczenstwach na astm¢ moze chorowa¢ nawet do ponad 30% badanych populacji
[1-8], a wzrastajaca czgsto$¢ zachorowan na astme dotyczy gltownie krajow, gdzie wcezesniej
choroba ta wystgpowata stosunkowo rzadko [9,10]. Taki istotny wzrost zachorowalno$ci na
astm¢ oraz geograficzne zroznicowanie tego problemu wskazuje na duze znaczenie
czynnikow §rodowiskowych oraz ich zmian dla rozwoju astmy [1,6,7,10].

Astma w znacznym stopniu uposledza jako$¢ zycia, a jej przewlekly charakter i
ucigzliwos¢ objawow wplywaja na zycie rodzinne, aktywnos$¢ spoteczna i zawodowa
chorych. Jest przyczyna spadku wydajnosci pracy, wzrostu absencji chorobowej i do$¢ czgstej
hospitalizacji w przypadku cigzkiej astmy. Koszty bezposrednie i posrednie zwigzane z
leczeniem duzej grupy astmatykéw sa wysokie 1 stanowia znaczng czg$¢ dochodow
budzetowych. Istotnym czynnikiem wptywajacym na wysokie koszty leczenia jest przewlekty
charakter procesu chorobowego [5]. Wg aktualnego stanu wiedzy astma oskrzelowa jest
choroba nieuleczalna, prowadzaca do trwatego uposledzenia czynnos$ci uktadu oddechowego
[11]. Napadowa duszno$¢ i meczacy kaszel, ktore charakteryzuja astme, w znacznym stopniu
uposledzaja jakos¢ zycia chorych. Wsrdd chordb alergicznych astma stanowi najczgstsza
przyczyna absencji chorobowej oraz hospitalizacji, jak réwniez inwalidztwa i zgonow [5].

Dane szacunkowe moéwia o 155 min. ludzi na catym $wiecie chorujacych na astme [12].

1.1 Znaczenie badan epidemiologicznych

Epidemiologia, a wiec rowniez epidemiologia astmy, zajmuje si¢ nie tylko
oszacowaniem czg¢sto$ci wystgpowania choroby w spoteczenstwie 1 okresleniem dynamiki
procesu chorobowego, ale przede wszystkim poszukuje czynnikow wpltywajacych na jej
pojawianie si¢ i1 przebieg. Jest podstawa ustalania metod zapobiegania wystapieniu objawow.
Epidemiologia, poprzez badanie grup ludzi w ich naturalnym $rodowisku, poszukuje takiego
punktu wejécia w proces rozwoju i przebieg choroby, ktory bylby podatny na skuteczna

interwencje. Odgrywa wigc istotng rol¢ nie tylko w poznaniu etiopatogenezy choroby,



wytyczeniu kierunkéw leczenia 1 prewencji, ale rowniez przy planowaniu sposobow

zabezpieczenia potrzeb zdrowotnych ludnosci [13].

Epidemiologia, to okreslenie wywodzace si¢ z trzech greckich stow: epi — ponad, nad, na,
demos — ludno$¢ i logos - nauka. Stowotwoérczo oznacza wige nauke o tym, co jest ponad
ludzkoscia, o tym co na nia wplywa. W perspektywie zdrowia 1 choroby, jest to nauka o
czynnikach wywierajacych wpltyw na zdrowie Iludnosci. Wspotczesnie epidemiologia
definiowana jest jako nauka o rozpowszechnianiu chordb oraz o czynnikach warunkujacych
ich wystgpowanie oraz wplywajacych na ich rozmieszczenie [13].

W czasach poprzedzajacych upowszechnienie stosowania antybiotykow oraz masowe
szczepienia ochronne epidemiologia zajmowata si¢ gldwnie zwalczaniem choréb zakaznych.
W krajach rozwijajacych si¢, w ktorych choroby zakazne wciaz pozostaja gléwnym
problemem zdrowotnym, nadal podstawowym zadaniem epidemiologéw jest wykrywanie
przyczyn 1 zrodet epidemii oraz ich zwalczanie. W krajach rozwinigtych w zwiazku z
dostgpnoscia antybiotykow, wprowadzeniem powszechnych szczepien, zmiana nawykow
higienicznych 1 wzrostem standardu zycia, zapadalno$¢ na choroby zakazne znaczaco
zmniejszyta si¢. Pojawily si¢ natomiast inne problemy zdrowotne, a wsrdd nich choroby
przewlekle niezakazne, w tym astma. Staty si¢ one nowym przedmiotem zainteresowania
epidemiologow [13].

Dla oceny natgzenia chorob w populacji epidemiologia wykorzystuje wyniki specjalnie
organizowanych badan epidemiologicznych (tzw. pierwotne zrodia informacji) oraz dane z
wtornych zZrodet informacji, takich jak:

1) obowiazkowe zgloszenia o chorobach zakaznych,

2) zgloszenia zatru¢ i choréb zawodowych,

3) zgltoszenia choréb nowotworowych,

4) rejestry chorob,

5) dane o czasowej niezdolnos$ci do pracy,

6) statystyki szpitalne,

7) statystyki lecznictwa otwartego,

8) dane z masowych badan profilaktycznych.

Wtdrne materiaty statystyczne obciazone sa do$¢ duzymi btgdami wynikajacymi z
niedoktadnosci rozpoznan, niekompletnosci danych o chorobach oraz trudnosci w okresleniu
populacji narazonej na ryzyko. Badania epidemiologiczne sa pozbawione tych obciazen

1 dlatego tez sa one niezbedne w celu doktadnej oceny czgstosci wystepowania chorob w
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populacji i zbadania wptywu §rodowiska na stan zdrowia. Stuza temu badania

populacyjne i ekologiczne, ktorych celem jest identyfikacja gtownych problemow
zdrowotnych, ocena znaczenia indywidualnych czynnikow ryzyka dla zdrowia publicznego
oraz badanie wptywu zachodzacych zmian w ekosystemach na zdrowie duzych populacji
[13].

Wspotczesne podejscie epidemiologii do przyczynowosci chorob polega na przyjeciu ich
wieloczynnikowej etiologii. W zalozeniu tym choroba jest wynikiem ztoZzonych

interakcji migdzy czynnikami gospodarza, Srodowiskiem i swoistymi czynnikami
chorobotworczymi. Wszystkie te elementy moga dziata¢ ze soba synergistycznie, addycyjnie
lub antagonistycznie a ich wplyw na organizm moze by¢ korzystny lub niekorzystny. Do
czynnikow gospodarza naleza m.in.: wiek, ple¢, stan odzywienia, ogolny stan zdrowia,
wydolnos¢ uktadu odpornosciowego, uprzednio przebyte choroby, cechy dziedziczne.
Elementy te ksztaltuja swoista podatno$¢ organizmu na czynniki chorobotworcze. Przez
srodowisko rozumiany jest zespot czynnikoéw biologicznych, fizyko-chemicznych i
spotecznych, ktore dzialajac z zewnatrz na jednostke sa poza jej bezposrednia kontrola.
Dopiero sumaryczne dziatanie wszystkich tych czynnikow decyduje o zdrowiu lub chorobie
danej jednostki.

Badania epidemiologiczne nad etiologia chorob sprowadzaja si¢ do poszukiwania

zwiazkow przyczynowo-skutkowych migdzy domniemanym czynnikiem sprawczym a
wystapieniem danej choroby. Badanie wspotwystepowania zjawisk polega zawsze na ich
ocenie statystycznej 1 logicznej. Znalezienie zalezno$ci statystycznej nie jest jednoznaczne z
przyczynowoscig, moze by¢ ono bowiem wynikiem tzw. koincydencji migdzy

zmiennymi (np. statystyczna zalezno$¢ pomigdzy czgstoscia POChP a siwym kolorem
wlosow). Taka zalezno$¢ nazywamy asocjacja wtorna. Aby udowodni¢ zwiazek
przyczynowo skutkowy mi¢dzy zmiennymi nalezy wykazac:

1) logiczna sekwencje zdarzen, w ktorej domniemana przyczyna poprzedza w czasie
rozpatrywany skutek,

2) wielokrotna powtarzalnos$¢ zaleznosci statystycznej migdzy badanymi zjawiskami
niezaleznie od stosowanych w badaniach metod,

3) dostateczna sil¢ zwiazku migdzy badanymi zmiennymi,

4) zalezno$¢ migdzy badanymi zjawiskami typu dawka-odpowiedz,

5) swoistos¢ zwiazku,

6) biologiczna spojnos¢ hipotezy.

Zaleznosci przyczynowo-skutkowe moga mie¢ charakter: bezwarunkowy - kiedy dane
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zdarzenie pojawia si¢ zawsze w nastepstwie dzialania okreslonego czynnika 1 gdy ono nigdy
nie wystapi jesli ten czynnik wezesniej nie zadziala, lub warunkowy — gdy pojawienie si¢
okreslonego zdarzenia jest zalezne od obecno$ci roznych czynnikow dopetniajacych sig.
Ta druga zaleznos¢ w etiologii chordb wystepuje znacznie czesciej [13].
Do czynnikéw, ktorych wplyw na astme zostat dotychczas dobrze udokumentowany naleza:

e czynniki genetyczne

e czynniki srodowiskowe (klimat, zanieczyszczenie powietrza atmosferycznego, palenie

papieroséw 1/lub bierne narazenie na dym tytoniowy)

e swoiste czynniki etiologiczne (ekspozycja na alergeny, czynniki infekcyjne)
Wplyw uwarunkowan genetycznych na astmg jest bardzo dobrze udokumentowany w
licznych badaniach i jest prawdopodobnie zwiazany z dziedziczna sktonnoscia do nadmierne;j
produkcji swoistych przeciwciat IgE w wyniku ekspozycji na okreslony alergen, czyli atopii.
Wplyw klimatu na astmg nie jest tak dobrze udokumentowany, ale powszechnie wiadomo, ze
astma rzadziej wystgpuje w krajach o klimacie suchym i1 zimnym, co moze by¢ thumaczone
biologia rozwoju roztoczy, ktore wywieraja bardzo silny wptyw na rozwdj astmy u oséb na
nie uczulonych. Pajgczaki te lepiej rozwijaja si¢ w warunkach wyzszej wilgotnosci i
temperatury.
Zanieczyszczenia powietrza atmosferycznego oraz narazenie na dym tytoniowy chociaz sa
powszechnie uznawane za czynniki zwigkszajace ryzyko rozwoju astmy, to ich wpltyw na
chorobg w Swietle dotychczasowych doniesien nie jest jednoznaczny 1 wymaga dalszej oceny.
Ekspozycja na alergeny jest kolejnym bardzo dobrze udokumentowanym czynnikiem ryzyka
rozwoju astmy u osob na nie uczulonych. Jednak ocena znaczenia uczulenia i ekspozycji na
poszczegbdlne alergeny wymaga dodatkowych badan. Zwtaszcza duzo kontrowersji wzbudza
ekspozycja na alergeny zwierzat domowych. Jest rownie wiele prac wskazujacych na
prewencyjne dziatanie ekspozycji na te alergeny dla rozwoju astmy, jak i badan wskazujacych
na odwrotna zalezno$¢. Wydaje sig, ze kluczowe dla rozwigzania tego problemu znaczenie
moze mie¢ okres zycia dziecka, w ktorym nastgpuje ekspozycja.
Nie budzi raczej watpliwosci korzystny efekt ochronny wczesnej ekspozycji na srodowisko
zwierzat hodowlanych (gospodarstwa rolne).
Bardzo trudnym i niejednoznacznym problemem jest wptyw infekcji na rozwoj astmy. Z
jednej strony wiadomo, ze czg¢ste infekcje, zwlaszcza wirusowe moga promowacé rozwoj
astmy, ale jednocze$nie wg tzw. teorii higienicznej rozwoju alergii to wtasnie brak ekspozycji
na czynniki chorobotworcze we wczesnym dziecinstwie moze odpowiadaé za rozwoj
alergicznych mechanizmow reakcji immunologicznej. Ekspozycja na czynniki infekcyjne
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moze by¢ tez faktyczna przyczyna statystycznych zaleznosci, jakie wynikaja z niektorych
badan nad wplywem ilosci starszego rodzenstwa, czy faktem uczgszczania do zlobka i

przedszkola na rozwoj alergii i astmy [14,15].

1.2 Astma — obecna sytuacja epidemiologiczna

Astma jest réwniez stowem pochodzacym z greki i oznacza szybkie oddychanie w
wyniku dusznosci. Pierwsze informacje dotyczace rozpoznania i sposobow leczenia astmy
pochodza juz z XV wieku p.n.e. Wiclokrotnie o astmie w swoich pismach wspomina
Hipokrates (460-377 r.p.n.e.). Jednak pojmowanie astmy oraz sposoby jej leczenia nie
zmienity sig istotnie od starozytnosci az do XIX wieku. Chociaz wydaje nam si¢ obecnie, ze
na temat astmy wiemy juz bardzo duzo, a ostatniec dwie dekady to prawie rewolucja w
zakresie jej zrozumienia 1 leczenia, to jednak nadal jest to choroba bardzo silnie wptywajaca

na stan zdrowia wspotczesnych spoteczenstw.

Rozumienie 1 definiowanie astmy ulegato zmianom w miar¢ postgpu w poznawaniu
mechanizmow lezacych u podstaw tej choroby. Kluczowe znaczenie dla dzisiejszego
rozumienia patomechanizmow astmy miato m.in. zidentyfikowanie immunoglobuliny E przez
dwa niezalezne zespoty: Johanson i Bennich [16] oraz matzenstwo Ishizaka [17]. Kolejnym
,krokiem milowym” w procesie poznawania mechanizmow astmy bylo zwrdcenie uwagi na
kluczowa rolg przewlektego zapalenia alergicznego 1 na znaczenie komorki tucznej w tym

procesie. (Salvato) [18].

W 1978 roku profesor Wactaw Droszcz zaproponowal nastgpujaca definicjg astmy:
,Astma oskrzelowa jest chorobq charakteryzujqcaq sie rozlanym zwezeniem dolnych drog
oddechowych, wystepujqcym nagle i zmieniajqcym swe natezenie w krotkim odstepie czasu w
przebiegu reakcji alergicznej typu wczesnego "[19]. Definicja ta byla bardzo zblizona do
proponowanych wczesniej definicji przez rézne miedzynarodowe grupy eksperckie, jak np. w
1959 roku na kongresie fundacji Ciba, czy tez w 1962 roku przez American Thoracic Society,
w ktorej to po raz pierwszy uzyto okre$lenia nadreaktywno$¢ oskrzeli oraz przewlekte
zapalenie. W 1992 roku grupa migdzynarodowych ekspertow na spotkaniu w Bethesdzie
przyjeta inna definicjg: ,, Astma jest przewlekltym zapalnym schorzeniem drog oddechowych, w
ktorym uczestniczq liczne komorki, w tym mastocyty i eozynofile. Zapalenie to wywoluje
objawy, na ogot zwiqzane z rozlanym zwezeniem drog oddechowych, ktore jest odwracalne

albo samoistnie, albo pod wplywem leczenia, i ktore wiqze sie z nadmiernq odpowiedziq drog
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oddechowych na liczne bodzce” [20]. Dopiero w tej definicji, sprzed prawie 20 lat,
znajdujemy kluczowe dla dzisiejszego rozumienia astmy pojgcia: przewlekte zapalenie,
zwezenie drog oddechowych (obturacja) oraz nadmierna odpowiedz drég oddechowych
(nadreaktywno$¢). Obecnie obowiazujaca definicja r6zni si¢ nieznacznie od tej poprzedniej:
L Astma jest przewlekiq chorobq zapalng drog oddechowych, w ktorej uczestniczy wiele
komorek i substancji przez nie wuwalnianych. Przewlekiemu zapaleniu towarzyszy
nadreaktywnos¢ oskrzeli, prowadzqca do nawracajqcych epizodow swiszczqcego oddechu,
dusznosci, uczucia Sciskania w klatce piersiowej i kaszlu, wystepujqcych szczegolnie w nocy
lub nad ranem. Epizodom tym zwykle towarzyszy rozlane, zmienne ograniczenie przeptywu
powietrza w plucach, czesto ustepujqce samoistnie lub pod wpltywem leczenia” [21]. Sposrod
wymienionych filarow wspotczesnej definicji astmy (przewlekle zapalenie, nadreaktywnosc,
obturacja) jedynie obturacja jest stosunkowo tatwa do zidentyfikowania w oparciu o tatwe i
obiektywne kryteria (np. badanie fizykalne). Jednak obturacja oskrzeli w astmie nie jest
objawem stalym, lecz wystepuje incydentalnie, przez co réwniez tylko incydentalnie utatwia
postawienie rozpoznania (jesli akurat badanie lekarskie ma miejsce w czasie jej wystapienia).
Obturacje oskrzeli mozna tez w sposob obiektywny rozpozna¢ i oceni¢ na podstawie
spirometrii, a proba rozkurczowa moze wowczas okresli¢ stopien odwracalnosci obturacji.
Jednak przydatnos¢ spirometrii dla rozpoznania astmy rowniez podlega powyzszym
ograniczeniom. O objawach obturacji mozna rowniez wnioskowa¢ na podstawie danych
zglaszanych przez pacjentdow podczas badania podmiotowego, ale kryteria takie sa
subiektywne 1 wiaza si¢ z wigksza mozliwoscia popetnienia blgdu. Pozostale filary definicji
astmy (zapalenie, nadreaktywno$¢) sa znacznie trudniejsze do weryfikacji podczas badania
lekarskiego 1 wymagaja wysokospecjalistycznych procedur diagnostycznych, jak np. proba
prowokacji nieswoistej oskrzeli, bronchoskopia z biopsja i/lub z BAL-em, czy pomiar
stezenia NO w wydychanym powietrzu. Badania te z powodu swej inwazyjnosci, kosztow jak
1 wymagan sprz¢towych nie znajduja zastosowania w codziennej praktyce ambulatoryjne;.
Rozpoznanie astmy opiera si¢ wigc w duzej mierze o dane uzyskane z wywiadu, dotyczace
objawow choroby oraz efektow zastosowanego leczenia przeciwastmatycznego. Nalezy
jednak mie¢ na uwadze, ze pacjenci moga mylnie interpretowa¢ objawy choroby, takie jak
duszno$¢, $wiszczacy oddech, napadowy kaszel. Trzeba rowniez pamigtaé, ze objawy te moga
mie¢ inna niz astma przyczyng. Wszystkie te zastrzezenia powoduja, ze jednoznaczne
rozpoznanie astmy bywa czgsto trudne. Trudnos$ci te sa jeszcze wigksze w badaniach
epidemiologicznych, gdzie stosunkowo prostym narz¢dziem trzeba oceni¢ duze grupy

badanych. Mozna wigc astmg rozpoznawa¢ w oparciu o wyniki badan kwestionariuszowych

14



(tak si¢ dzieje najcze$ciej) lub na podstawie badania klinicznego. To drugie rozwiazanie
wydaje si¢ by¢ znacznie doktadniejsze, ale wiaze si¢ ze znacznie wigkszym naktadem pracy i

poniesionych kosztow [22,23].

W praktyce wigkszo$¢ badan epidemiologicznych dotyczacych astmy, to w gtownej mierze
badania ankietowe. Powstaje jednak kolejna trudno$¢ -na podstawie jakich pytan nalezy
identyfikowa¢ pacjentéw z astma? Ktore objawy nalezy wybra¢ jako objawy wskaznikowe
dla astmy? Powszechnie przyjeto dla celéw badan epidemiologicznych, ze takim objawem sa
swisty oddechowe (tzw. §wiszczacy oddech). Nalezy jednak pamigtaé, ze nie w kazdym
przypadku astmy objaw ten wystgpuje (np. tzw. kaszlowy wariant astmy), a z drugiej strony
,»hie wszystko co $wiszcze jest astma”. Jest to szczegdlny problem wsrdd dzieci, u ktorych
stosunkowo czgsta choroba jest podglosniowe zapalenie krtani z towarzyszacym stridorem,
ktéry przez rodzicow moze by¢ zinterpretowany jako §wisty i gwizdy w klatce piersiowe;.
Roéwniez obturacja oskrzeli w przebiegu incydentalnych infekeji, zwtaszcza wirusowych, lub
POChP moga wptywaé na zawyzenie wynikoOw rozpoznan ankietowych opartych na tym
jednym objawie. Z kolei uwzglednienie wigkszej ilosci objawoOw astmy w rozpoznaniu
ankietowym, cho¢ poprawia swoistos¢, to istotnie obniza czuto$¢ takiego kryterium [23,243].
Biorac pod uwage wszystkie powyzsze zastrzezenia, o ktdrych nalezy zawsze pamigtaé
interpretujac wyniki badan epidemiologicznych, kluczowym kryterium rozpoznania astmy w
oparciu o dane ankietowe w wigkszo$ci badan jest wystgpowanie $§wistow oddechowych
[2,4,25,26,27]. Inna mozliwoscia postawienia rozpoznania w oparciu o dane ankietowe jest
ocena uzyskanych w ankiecie informacji przez specjaliste w danej dziedzinie [28]. Warto$¢
uzyskanych w badaniach epidemiologicznych wynikéw znacznie poprawia mozliwo$¢
zweryfikowania rozpoznan ankietowych badaniem klinicznym, zwtaszcza jezeli moze by¢ to
badanie uzupetnione badaniami dodatkowymi. W przypadku badan nad astma pomocne moze

by¢ wykonanie spirometrii z proba rozkurczowa oraz punktowych testow skornych [21].

Poréwnujac wyniki badan z réznych okreséw nalezy roéwniez pamigta¢ o tym, ze postep
wiedzy moze weryfikowa¢ wczesniejsze rozumienie choroby oraz jej definicjg 1 taka sama

nazwa jednostki chorobowej moze obejmowac czgsciowo inng grupe z badanej populacji.

Kolejnym problemem metodologicznym w badaniach epidemiologicznych jest dobor proby
badanej ze wzgledu na wiek, pte¢, rasg, miejsce zamieszkania. Wszystkie te parametry moga

rowniez wplywac na uzyskane wyniki badan.
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Planujac badanie epidemiologiczne nalezy bardzo starannie rozwazy¢ wszystkie
zagadnienia metodologiczne, poniewaz moga one decydowaé¢ o wynikach badan. Réwniez
osoby czytajace publikacje dotyczace epidemiologii musza mie¢ na uwadze zatozenia
metodologiczne zawarte w pracy. Nalezy pamigtaé, ze szczegOlnie tatwo popelni¢ btad
wilasnie poréwnujac wyniki badan rozniacych si¢ metodologicznie (rézne kryteria

rozpoznania astmy, rézne grupy wiekowe).

Szczegdlng rolg dla poznania probleméw epidemiologii chordb alergicznych na
$wiecie w na przetomie XX i XXI wieku odegraty dwa wieloosrodkowe przekrojowe badania
epidemiologiczne: The International Study of Asthma and Allergies in Childhood (ISAAC)
oraz The European Community Respiratory Health Survey (ECRHS).

Badanie ISAAC zostalo przeprowadzone w 106 osrodkach w 57 panstwach i
obejmowato dzieci w wieku 6-7 lat oraz 13-14 lat [1,2]. W badaniu tym, u 463 801 dzieci w
wieku 13-14 lat, wystgpowanie objawow astmy o0szacowano na 2,1% do 32,2%. W grupie
wiekowej 6-7 lat -257 800 dzieci z 91 osrodkow w 38 krajach, objawy astmy wystepowaly od
4,1% do 32,1% [29]. Po 5 latach od zakonczeniu pierwszej fazy badania jego procedure
powtorzono. Tym razem badaniu poddano 193 404 dzieci w grupie 6-7 lat w 38 krajach oraz
304 679 dzieci w grupie 13-14 lat w 56 krajach. Odnotowano wzrost czegstosci wystgpowania
objawéw chorobowych w wielu osrodkach badawczych z wyjatkiem tych, ktore pierwotnie

charakteryzowaly si¢ wysokim poziomem wystepowania astmy w grupie dzieci starszych [9].

W badaniu ECRHS 1 uczestniczylo 37 osrodkéow w 15 krajach, a badaniem tym
objeto populacje 16786 dorostych w wieku 20-44 lata [3,4]. Badanie ECRHS II, stanowiace
rozszerzong wersje poprzedniej fazy przeprowadzono w 38 osrodkach w 18 panstwach. Tym
etapem badania objeto populacje ponad 380000 respondentow [30]. Objawy astmy
stwierdzono w zakresie od 4,1% w Bombaju (Indie) do 32,0% w Dublinie (Irlandia). Srednia
dla catej badanej grupy wyniosta 20,7%. Zanotowano niewielki spadek wystgpowania

objawow astmy w porownaniu do badania ECRHS | -0,9% [31].

Badania te w istotny sposob uzupehily wiedzg na temat przyczyn wystgpowania
astmy, alergicznych niezytow nosa oraz egzemy. Prace te wyznaczyly jednocze$nie standardy

dla dalszych badan epidemiologicznych w zakresie chordb alergicznych.

W potowie lat dziewigédziesiatych przeprowadzono w Polsce pod patronatem

Polskiego Towarzystwa Alergologicznego badanie epidemiologiczne (PMSEAD), ktore
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wykazalo narastanie problemu chordb alergicznych w poréwnaniu z dotychczasowymi
danymi. Badanie to wykazato, ze na astme¢ choruje w Polsce 8,6% dzieci w wieku 3-16 lat
oraz 5,4% dorostych [28].

Badanie ankietowe przeprowadzone na terenie wojewodztwa lubelskiego w latach
1995 oraz 2001, wykazato bardzo wyrazny wzrost zachorowan w tym okresie na astme wsrod
dzieci 8-13 lat w rejonie wiejskim (3,4% vs 9,6%) [8].

Inne badanie, przeprowadzone na terenie centralnej Polski wykazato znamiennie
wyzsza zachorowalno$¢ na astme u dzieci w wieku szkolnym z duzych miast w poréwnaniu z
dzie¢mi obszarow wiejskich (16,42% vs 1.97%) [32].

Jednak metodologia tych badan w sposéb istotny roznita si¢ od badan ISAAC oraz
ECRHS, co ogranicza mozliwos¢ rzetelnego poréwnania prezentowanych danych z wynikami
badan migdzynarodowych.

Badanie ankietowe w oparciu o metodologi¢ badania ISAAC zostato przeprowadzone
w grupie dzieci szkolnych w wieku 6-7 lat oraz 13-14-lat w Krakowie i w Poznaniu w latach
1994-1995 oraz 2001-2002. Uzyskane wyniki wykazaty, ze w ciagu 7 lat pomigdzy pierwsza i
druga faza badania czgsto$¢ objawoéw astmy w obu badanych grupach dzieci wzrosta
statystycznie znamiennie i wyniosta w grupie dzieci 6-7 lat: 14,3% w Krakowie oraz 8,1% w

Poznaniu, za$ w grupie dzieci 13-14 lat odpowiednio: 7,5% oraz 7,9% [33].

W 2003 roku zostalo przeprowadzone badanie pilotazowe, ktorego celem byta
walidacja ankiety programu ECRHS Il przettumaczonej i adaptowanej do polskich
warunkow. Badanie zostalo przeprowadzone na 1000-osobowej grupie respondentow
wylosowanych z populacji miejskiej w Swidnicy (wojewddztwo dolnoslaskie). Uzyskane
wyniki wykazaly dwukrotny wzrost czgsto$ci wystgpowania chorob alergicznych w
poréwnaniu z wynikami badan przeprowadzonych w potowie lat 90-tych [34]. Jednak
zastosowanie odmiennej metodologii badania nie pozwala na jednoznaczne poréwnanie

uzyskanych wynikow.

W oparciu o metodologie badan ECRHS oraz ISAAC zaprojektowano przekrojowe
badanie epidemiologiczne ECAP (Epidemiologia Choréb Alergicznych w Polsce), ktorego
celem byto uzupehienie danych dotyczacych epidemiologii chorob alergicznych w Polsce.
Badanie przeprowadzono w latach 2006-2008. W badaniu wzigto udziat 20.454 osoby w
trzech grupach wiekowych: 6-7 lat, 13-14 lat oraz 20-44 lata. Badanie przeprowadzono w 9

regionach Polski.
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2. CEL PRACY

Celem pracy jest ocena czgstosci wystgpowania astmy w Polsce oraz ocena wybranych

czynnikow ryzyka astmy na podstawie danych z badania ECAP.
Cele szczegotowe pracy:

1. Ocena czgstosci astmy w Polsce w oparciu o dane kwestionariuszowe:
-deklaracja rozpoznania astmy w ankiecie (astma deklarowana)
-wystgpowanie objawoOw astmy
Oceny dokonano w poszczeg6lnych grupach wiekowych, z uwzglednieniem pflci i
miejsca zamieszkania (poszczeg6lne osrodki miejskie, miasta razem, rejon wiejski).

2. Ocena czestosci astmy w oparciu o wyniki badania ambulatoryjnego:

-astma —rozpoznanie ambulatoryjne z uwzglednieniem réznych typow astmy:

-astma alergiczna,

-astma niealergiczna.

Oceny dokonano w poszczegdlnych grupach wiekowych, z uwzglednieniem pflci i
miejsca zamieszkania (poszczego6lne osrodki miejskie, miasta razem, rejon wiejski).

3. Ocena czgstosci astmy nierozpoznanej w oparciu o dane kwestionariuszowe (astma
deklarowana) 1 wyniki badania ambulatoryjnego w poszczegdlnych grupach
wiekowych, z uwzglednieniem plci 1 miejsca zamieszkania (poszczegoélne osrodki
miejskie, miasta razem, rejon wiejski).

4. Oceng czgstosci nadrozpoznania astmy w oparciu o dane kwestionariuszowe (astma
deklarowana) 1 wyniki badania ambulatoryjnego w poszczegdlnych osrodkach.

5. Ocena wplywu dodatnich testow skornych z poszczegdlnymi alergenami na
wystgpowanie astmy w grupach wiekowych, z uwzglednieniem pilci i miejsca
zamieszkania (poszczeg6lne osrodki miejskie, miasta razem, rejon wiejski).

6. Ocena wptywu ANN i NN na wystgpowanie astmy w oparciu o badanie ankietowe i
ambulatoryjne w poszczegdlnych grupach wiekowych.

7. Ocena wptywu AZS na wystgpowanie astmy w oparciu o badanie ankietowe i
ambulatoryjne w poszczeg6lnych grupach wiekowych.

8. Ocena wplywu wystgpowania alergii w rodzinie na wystgpowanie astmy w
poszczegolnych grupach wiekowych.

9. Ocena wplywu narazenia na dym tytoniowy na wystgpowanie astmy w

poszczeg6lnych grupach wiekowych, z uwzglednieniem ptci i miejsca zamieszkania.
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10.

11.

12.

13.

14.

Ocena wplywu wyksztalcenia na wystgpowanie astmy oraz oceng wplywu
wyksztatcenia matki na wystgpowanie astmy u dzieci.

Ocena wpltywu stopnia zamozno$ci na wystgpowanie astmy w poszczegdlnych
grupach wiekowych.

Ocena wpltywu zanieczyszczenia srodowiska (przemyst, spaliny) na wystgpowanie
astmy w poszczegdlnych grupach wiekowych.

Ocena wplywu ekspozycji domowej na alergeny zwierzat domowych  na
wystepowanie astmy w poszczegolnych grupach wiekowych.

Ocena wptywu ilosci starszego rodzenstwa na wystgpowanie astmy w poszczegolnych

grupach wiekowych.
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3. MATERIAL

Badanie zostato przeprowadzone w dwoch etapach: etap I -badanie kwestionariuszowe

oraz etap Il -badanie ambulatoryjne.

W czesci kwestionariuszowej badania wzigto udziat 20.454 respondentow (w tym 53,8%
kobiet). Na podstawie analizy danych 1.831 ankiet uznane zostaly jako prawdopodobnie

sfalszowane 1 usunigto je z bazy.

Respondenci nalezeli do jednej z trzech grup wieckowych: 6-7 lat (n=4.510), 13-14 lat
(n=4.721) oraz 20-44 lata (n=9.386).

Do analizy wtaczono 18.617 ankiet dzieci, mtodziezy i mtodych dorostych. Strukturg badanej
grupy w czesci ankietowej badania ECAP przedstawiaja tabele 1.-3.
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Tabela 1. Struktura grupy badanej w poszczegolnych osrodkach z uwzglednieniem wieku w
czesci ankietowej badania.

miasta

Bialystok Katowice Lublin Warszawa Gdansk Krakéw Wroclaw Poznan razem wies$
6-7 lat 897 481 487 559 521 450 341 312 4048 462
13-14 lat 941 483 485 577 520 422 417 332 4177 544
20-44 lata 1573 1470 1450 1145 796 770 559 574 8337 1049
razem 3411 2434 2422 2281 1837 1642 1317 1218 16562 2055

Tabela 2. Struktura grupy badanej w poszczegdlnych osrodkach z uwzglednieniem plci w
czesci ankietowej badania.

miasta

Bialystok Katowice Lublin Warszawa Gdansk Krakéw Wroclaw Poznan razem wie$
Q (m) 1844 1348 1352 1237 974 849 705 628 8937 1074
Q (%) 54,1 55,4 55,8 54,2 53,0 51,7 53,5 51,6 54,0 52,3
3 (n) 1567 1086 1070 1044 863 793 612 590 7625 981
razem 3411 2434 2422 2281 1837 1642 1317 1218 16562 2055

Tabela 3. Struktura grupy badanej z uwzglednieniem wieku i ptci w cze$ci ankietowe;j

badania.
6-7lat  13-14lat  20-44 lata miasta wies§ razem
razem
¢ (m) 2218 2275 5518 8937 1074 10011
¢ (%) 49,2 48,2 58,8 54 52,3 53,8
& (m) 2292 2446 3868 7625 981 8606
razem 4510 4721 9386 16562 2055 18617
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Sposrod wyzej przedstawionych respondentow w badaniu ambulatoryjnym wzigto udziat
4.783 osoby (25,7% sposrod ankietowanych), w tym w poszczegdlnych grupach wiekowych
odpowiednio: 6-7 lat 1.329 o0sob (29,5%), 13-14 lat 1.321 osob (28,0%) oraz 20-44 lata 2.133
osoby (22,7%).

Strukture badanej grupy w czesci ambulatoryjnej badania ECAP przedstawiaja tabele 4.-6.

Tabela 4. Struktura grupy badanej w poszczegdlnych osrodkach z uwzglednieniem wieku w
czesci ambulatoryjnej badania.

Lublin  Warszawa Bialystok Gdansk Wroclaw Katowice Poznan Krakow T;?es:: wies$
6-7 lat 171 206 200 177 132 108 106 73 1173 156
13-14 lat 169 181 184 206 132 113 115 49 1149 172
20-44 lata 419 326 317 273 159 197 149 76 1915 217
razem 759 713 701 656 423 418 370 198 4238 545
Tabela 5. Struktura grupy badanej w poszczegélnych osrodkach z uwzglednieniem ptci w
cze$ci ambulatoryjnej badania.
: . . : . . miasta .,
Lublin  Warszawa Bialystok Gdansk Wroclaw Katowice Poznan Krakéw razem wies
? (n) 418 378 305 348 225 234 200 103 2211 305
? (%) 55,1 53 43,5 53 53,2 56 54,1 52 52,2 56
g (n) 341 335 396 308 198 184 170 95 2027 240
razem 759 713 701 656 423 418 370 198 4238 545

Tabela 6. Struktura grupy badanej z uwzglednieniem wieku i ptci w czg$ci ambulatoryjne;
badania.

miasta

6-7lat 13-14lat 20-44 lata wies$ razem
razem
? (n) 656 639 1312 2302 305 2607
? (%) 49,4 48,4 61,5 54,3 56 54,5
& (m) 673 682 821 1936 240 2176
razem 1329 1321 2133 4238 545 4783
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4. METODA

Projekt badania Epidemiologia Chorob Alergicznych w Polsce (ECAP) stanowi kontynuacje
wieloosrodkowego, migdzynarodowego badania European Community Respiratory Health
Survey Il (ECRHS I1I). W realizacji badania ECAP zastosowano tez zatozenia i metodologie
badania International Study of Asthma and Allergies in Childhood (ISAAC).

4.1.0bszar badania

Projekt ECAP obejmuje populacj¢ osob dorostych w wieku 20-44 lata (standard ECRHS)
oraz dzieci w wieku 6-7 lat i 13-14 lat (standard ISAAC) mieszkancow 0$miu sposrod

najwigkszych miast w Polsce oraz jednego obszaru o charakterze wiejskim.

Wybor obszarow badawczych zostat dokonany w oparciu o nastgpujace wytyczne badania
ECRHS:

- obszary zamieszkane przez co najmniej 150 tys. mieszkancow,
- obszary znajdujace si¢ W granicach istniejacych jednostek administracyjnych,

- jednostki administracyjne badanych obszarow powinny posiada¢ aktualne bazy —operaty,

umozliwiajace dokonanie losowania badanej grupy.

W polskich warunkach administracyjnych powyzsze kryteria speiniaja tylko najwigksze

sposrod miast na prawach powiatu.

Zgodnie z metodologia ECRHS, badanie powinno obejmowacé jedynie populacj¢ duzych
miast. Jednak odsetek ludnos$ci zyjacej na wsi jest w Polsce istotnie wigkszy niz w Krajach
Europy Zachodniej, dla ktorych badanie ECRHS zostato zaprojektowane. Mieszkancy wsi
stanowia okoto 39% polskiej populacji. W zwiazku z tym przy projektowaniu badania ECAP

uwzgledniono jeden obszar o charakterze wiejskim.
4.1.1. Badane miasta

Optymalnym sposobem doboru obszarow badawczych umozliwiajacym realizacje zalozen
badania byto zastosowanie doboru celowego, ktory uwzgledniat wszystkie kluczowe dla
projektu czynniki. W oparciu o analiz¢ zatozen projektu i problemu badawczego zostaly

wybrane nastgpujace miasta: Biatystok, Gdansk, Katowice, Krakow, Lublin, Poznan,
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Warszawa i Wroctaw. Taki wybor zapewnial tez zrdznicowanie regionalne osrodkow

badawczych na obszarze Polski.
4.1.2. Obszar wiejski

Zgodnie z zalozeniami ECRHS badanie nie jest reprezentatywne dla populacji catego kraju.
Projekt obejmuje wytacznie obszary miejskie, a wigc gtownym przedmiotem analiz bedzie
populacja osrodkow miejskich. Jednak dla celow poréwnawczych zdecydowano wiaczy¢ do
projektu ECAP jeden obszar o charakterze wiejskim. Wyboru dokonano w sposob celowy.
Wybrane zostaty dwa sasiadujace ze soba powiaty w wojewodztwie lubelskim: zamojski i
krasnystawski. Region ten charakteryzuje sig¢ niskim poziomem zanieczyszczenia srodowiska
I naturalnym charakterem rolnictwa, co odréznia go na przyktad od terenéw wojewodztwa
wielkopolskiego. Waznym kryterium wyboru tego obszaru byta tez odpowiednio liczna
populacja (>150.000).

Umiejscowienie obszarow badawczych na terenie Polski przedstawia rycina 1.
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Obszary badawcze

Poznan

Powiaty zamojski

Katowice I Rrasnystaw

Rycina 1. Umiejscowienie rejonow badawczych na mapie Polski

Powiaty wybrano wg kryteriow potozenia, wielkosci oraz odsetka mieszkancow wsi. Powiat
zamojski obejmuje obszar 1872 km? wokél Zamoscia, zamieszkany przez ponad 111 tys.
0sob, z czego 89% to mieszkancy wsi. Powiat krasnystawski jest znacznie mniejszy. Zajmuje
on obszar 1138 km? i jest zamieszkany przez nieco ponad 77 tys. 0sob, w tym ok. 75% to
mieszkancy wsi. W sumie ludno$¢ tych powiatéw tworzy populacje ponad 188 tys. osob
zamieszkujaca na obszarze okoto 3000 km® Badaniem objeto wylacznie mieszkaficow wsi,

czyli okoto 156 tys. osob.
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4.2.Dobor proby
4.2.1. Wielkos¢ proby

W trakcie badania przeprowadzono tacznie ok. 20.454 ankiet we wszystkich 9. osrodkach
razem. W kazdym z o$rodkow wiaczano do badania okoto 2,5 tys. oséb (od 1.317 we
Wroctawiu do 3.411 w Bialymstoku): 60% w wieku 20-44 lata oraz po 20% z kazdej z grup
dzieci: w wieku 6-7 oraz 13-14 lat. Poniewaz dzieci nie posiadaja pelnej informacji o stanie
swojego zdrowia, dlatego badanie ankictowe dotyczace dzieci przeprowadzano z rodzicem

dziecka lub jego prawnym opiekunem.

Ok. 25% sposrod ankietowanych osob zostalo nast¢pnie wiaczonych do II etapu badania,
czyli badania ambulatoryjnego. Podczas trwania wywiadu respondenci byli informowani o
mozliwo$ci bezptatnego odbycia badania lekarskiego oraz wykonania dodatkowych badan w
kierunku alergii i astmy. Nastgpnie zapisy na te badania byty prowadzone telefonicznie przez

pracownikow centrali projektu w Warszawie.

W oparciu o opini¢ ekspertow z osrodkéw badan opinii spolecznej przyjgto, ze stopien
realizacji badania grupy wylosowanej z operatu PESEL wyniesie okoto 25% do 40%.
Zatozenie tak niskiego poziomu realizacji badania wynikalo z dwoéch podstawowych
przyczyn. Pierwsza, to wielkomiejski charakter badanych grup. W miastach trudniej jest
zasta¢ respondentow w ich mieszkaniach, a ponadto ich gotowos$¢ do uczestniczenia w
badaniu jest znacznie nizsza. Druga przyczyna, to czgsty brak zgodnosci pomigdzy adresem
zameldowania zapisanym w bazie PESEL a rzeczywistym miejscem zamieszkania
respondenta. Problem ten okazal si¢ szczegolnie istotny z powodu spotecznie istotnej fali
emigracji zarobkowej poza granice Polski, ktora nie znalazta odzwierciedlenia w rejestrze
PESEL.

Z powyzszych przyczyn dla bezpieczenstwa realizacji badania wylosowano 4-krotnie wigksza
grupe respondentow niz planowana ilos¢ wywiadow. Lacznie wylosowano okoto 97.500

respondentéw, w tym 60% stanowili dorosli, a po 20% dzieci z obu grup wiekowych.
4.2.2. Schemat losowania

Osrodki objgte badaniem zostalty wybrane w sposob celowy w oparciu o wyzej opisane
kryteria, natomiast poszczegélnych respondentow w danym osrodku dobrano w sposob

losowy. System losowania zapewnial reprezentatywnos¢ wylosowanej proby dla catej badanej
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populacji. Jako operat losowania wykorzystano baze PESEL, zawierajaca dane imienne,
adresowe oraz wiek i pte¢. Procedurg losowania przeprowadzit Administrator operatu PESEL
tj. Departament Rozwoju Rejestrow w Ministerstwie Spraw Wewngtrznych i Administracji.
System losowania zaktadal podziat na 10 warstw w grupie dorostych (5 wzgledem kategorii
wieku oraz po dwie wg plci) oraz na 4 warstwy dla dzieci (wg wieku: 6-7 lat i 13-14 lat oraz

wg plci). Nastgpnie w obrebie kazdej z tych grup przeprowadzono losowanie proste.

Wylosowana proba miata charakter imienny, to znaczy, iz ankieter otrzymywat imienna listg
0sob, z ktérymi mial przeprowadzi¢ wywiad. Poza imieniem i nazwiskiem lista ta zawierata
adres zamieszkania respondenta. Aby utatwi¢ dotarcie do respondentow zastosowano tzw.
dobér wiazkowy (gronowy). Oznacza to, ze w pierwszym etapie losowano nazwy ulic w
obrgbie danego osrodka (w regionie wiejskim nazwy wsi), a nastgpnie konkretnych
respondentow. Wielko$¢ pojedynczej wiazki wynosita 25 osob. Taki system losowania
umozliwil ankieterom prace na zawezonym terenie, co miatlo pozytywny wplyw na

efektywnosc¢ ich pracy.
4.2.3. Dobér respondentow do badania ambulatoryjnego

W projekcie badania ECAP przyjgto, ze ok. 30% sposrod respondentéw bioracych udziat w I
etapie badania, zostanie wtaczonych do czgsci ambulatoryjnej badania. Pierwotnie zatozZono,
Ze osoby te zostang wylosowane w sposob analogiczny do losowania proby do badania
kwestionariuszowego. W trakcie realizacji badania ankietowego okazato si¢ jednak, zZe
zainteresowanie odbyciem dodatkowych badan w kierunku astmy i alergii jest nizsze niz
oczekiwano, zwlaszcza w osrodkach miejskich, gtéwnie wsrdd dorostych mezczyzn.
Spowodowato to konieczno$¢ podjecie proby rekrutacji do dalszej czeSci badania kazdej
osoby, ktora wzigta udziat w czesci ankietowej. Rekrutacji do badania ambulatoryjnego
dokonywano telefonicznie. Sposrod respondentow, ktorzy zgodzili si¢ wzia¢ udziat w badaniu

ambulatoryjnym w poszczegolnych osrodkach na badanie zgtosito si¢ tylko 40-60% o0sob.
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4.3.Realizacja badania

Badanie byto realizowane z wykorzystaniem techniki CAPI (Computer Assisted Personal
Interviewing), czyli indywidualnych wywiadow wspomaganych komputerowo, przy uzyciu
tzw. palmtopow, czyli PDA (Personal Digital Assistant). Technika ta wymogta ograniczenie
do minimum pytan otwartych (pozostawiono jedynie pytania otwarte dotyczace danych
liczbowych). Kazdy ankieter w celu przeprowadzenia wywiadu z respondentem logowat si¢
przez PDA na wilasnym indywidualnym koncie na serwerze Warszawskiego Uniwersytetu
Medycznego. Informacje uzyskiwane podczas wywiadu byty przesytane on line do centralnej
bazy danych ECAP na serwerze WUM. Technologia ta umozliwiata nie tylko stata
aktualizacje centralnej bazy danych ECAP, ale roéwniez zapewniata doktadna kontrolg
sposobu realizacji badania np. poprzez sprawdzanie czasu trwania catego wywiadu i
poszczegolnych jego fragmentow. Wykorzystanie urzadzen PDA utatwito rowniez znacznie
praceg ankieteréw, gdyz program wymuszal automatycznie stosowanie procedur zwiazanych z

filtrowaniem pytan.

Do realizacji badania zatrudniono ankieteréw z profesjonalnych firm badania opinii oraz
studentdow uczelni medycznych z o$§rodkéw bioracych udziat w badaniu. Przed rozpoczgciem
pracy wszyscy ankieterzy zostali odpowiednio przeszkoleni w zakresie realizacji ankiet,
zawartosci kwestionariusza ECAP oraz obshugi PDA. Szkolenia te zostaty przeprowadzone

przez odpowiednio wykwalifikowany personel.

W przypadku braku mozliwosci nawigzania kontaktu z respondentem kazdy ankieter miat
obowiazek podjecia min. 3 dodatkowych prob skontaktowania si¢ z nim. Ankieterzy zostali

dodatkowo wyposazeni w odpowiednie identyfikatory potwierdzajace ich udziat w badaniu.

Sredni czas realizacji badania ankietowego wyniést 35 minut. W przypadku oséb, ktére nie
zglaszaty zadnych dolegliwos$ci, cze$¢ pytan z ankiety byto pomijanych, co znaczaco skracato
czas realizacji badania (do okoto 20-25 minut). Natomiast w przypadku respondentéw
zglaszajacych jakiekolwiek dolegliwosci zwiazane z ukladem oddechowym i/lub alergia
zadawane byly dodatkowe pytania warunkowe, uscislajace wywiad odno$nie zglaszanych
dolegliwos$ci. Procedura ta z kolei wptywata na wydtuzenie czasu realizacji ankiety, nawet do

okoto 60 minut.
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4.4 Kwestionariusz

Do realizacji badania ankietowego w grupie osob dorostych wykorzystano oryginalny
kwestionariusz ECRHS Il, ktéry zostal przettumaczony na potrzeby projektu. Zakres
mozliwych odpowiedzi na wigkszo$¢ pytan (pytania zamknigte) sktadat si¢ jedynie z dwoch
mozliwych wyborow: TAK Ilub NIE. W kwestionariuszu nie przewidziano wariantu
odpowiedzi ,,nie wiem”, w zwiazku z czym zostaty one zarejestrowane jako brak odpowiedzi
(wymog zgodnosci metodologicznej z badaniem ECRHS). W badaniu ECAP badano réwniez
dzieci w wieku 6-7 lat oraz 13-14 lat (wg protokotu badania ISAC), dlatego wszyscy
respondenci odpowiadali zar6wno na pytania z kwestionariusza ECRHS, jak i z
kwestionariusza ISAAC, dedykowanego ww. grupom wiekowym okresu rozwojowego.
Potaczenie obydwu kwestionariuszy i uzycie ich jako jednego narzedzia do badania zaréwno
0sob dorostych, jak i dzieci dato mozliwos¢ poréwnania uzyskanych wynikow pomigdzy
wszystkimi badanymi grupami wiekowymi. Do kwestionariusza wilaczono tez pytania
zwiazanych ze specyfika wlasnego projektu. Liczba pytan w ankiecie ECAP wyniosta tacznie

422, ale dzigki zastosowaniu systemu filtrow, respondent odpowiadat tylko na czg¢$¢ z nich.

Kwestionariusz przeszedl podwdjna walidacjg. Pierwsza dotyczyta tresci pytan ECRHS IL
Badanie zostalo przeprowadzone w 2003 roku w Swidnicy na Dolnym Slasku na 1000
-osobowej grupie respondentow. Badanie to mialo na celu weryfikacj¢ poprawnosci
ttumaczenia kwestionariusza. W wyniku tej walidacji niektore pytania zostaly poprawione

oraz dodane nowe, w celu uzyskania bardziej swoistej i czulej tresci kwestionariusza.

Druga walidacja zostatla przeprowadzona w maju 2006 roku, kilka miesigcy przed
zasadniczym badaniem, na grupie 150 mieszkancow Warszawy 1 weryfikowala catos¢

kwestionariusza i sprawno$¢ systemu zbierania danych.

29



4.5.Kontrola materialu badawczego

W koncowym etapie przygotowania bazy danych dokonano weryfikacji jakosci zebranego
materiatu. Celem tej procedury bylo usunigcie ankiet, ktorych sposob realizacji nie spetniat
zatozonych kryteriow, a ktore na etapie analizy danych moglyby negatywnie wptynaé¢ na

wartos¢ uzyskanych wynikéw badan.

Podczas weryfikacji ankiet brano pod uwage nastepujace czynniki:
- czas realizacji catej ankiety,

- czas realizacji czterech najkrétszych modutow,

- czas realizacji najdtuzszego modutu,

- kolejnos¢ realizacji poszczeg6lnych modutdow ankiety,

- harmonogram pracy ankietera,

- zgodnos¢ daty urodzenia z PESEL.

Poza ankietami zweryfikowanymi negatywnie przez system, usunig¢to z bazy rowniez te
ankiety, w ktorych nieprawidtlowosci wykryto podczas kontroli telefonicznej. Ponadto
usuni¢to tez wszystkie ankiety zrealizowane przez ankieterow, ktorych duza ilo$¢ ankiet

zostala odrzucona przez system.

Na podstawie analizy danych 1.350 ankiet zostato usunigtych z bazy jako prawdopodobnie
sfalszowane. 590 ankiet usunigto w oparciu o negatywna oceng pracy ankieterow, ktorzy je
realizowali. 300 ankiet odrzucono po weryfikacji telefonicznej. Lacznie usunigto 1.831
(8,9%) ankiet.
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4.6.Badanie ambulatoryjne

Zgodnie ze standardem ECRHS Il cz¢$¢ uczestnikow badania ankietowego przeszita rowniez

badanie ambulatoryjne.

Schemat badania byt nastepujacy:

1) badanie lekarskie obejmujace:

- identyfikacje pacjenta wg indywidualnego numeru ID,

- kwalifikacj¢ pacjenta do dalszych badan (wykluczenie przeciwwskazan),

- podpisanie przez pacjenta zgody na udziat w badaniu (w tym na pobranie krwi),

- badanie lekarskie podmiotowe (ze szczegdlnym uwzglednieniem dolegliwosci ze strony

uktadu oddechowego i alergii) i przedmiotowe (w tym rynoskopia przednia),
2) badanie spirometryczne z proba rozkurczowa (fenoterol 400 mcg),

3) badanie drozno$ci nosa z wykonaniem pomiaru PNIF (Peak Nasal Inspiratory Flow) z

proba rozkurczowa (0,05% oxymetazolinum),

4) punktowe testy skorne z nastgpujacymi alergenami: Brzoza, Olcha, Leszczyna, trawy /
Zboza, Zyto, Bylica, Babka, Alternaria, Cladosporium, Dermatophagoides pteronyssinus,
Dermatophagoides farinae, Pies, Kot, kontrola ujemna, histamina, - preparaty firmy

Allergopharma.

Testy skorne wykonywano na wewngtrznej stronie przedramienia uzywajac do nakiué
naskodrka jednorazowych lancetow. Za dodatni wynik testu przyjmowano pojawienie si¢ babla
o $rednicy wigkszej niz w kontroli ujemnej i jednocze$nie nie mniejszej niz 3mm. Wynik
kontroli dodatniej 1 ujemnej odczytywano po 10 min., a pozostate wyniki po uptywie 15 min.
od naktucia naskorka [35]. Dodatni test skorny na co najmniej jeden alergen byt traktowany

jako podstawa rozpoznania atopii.
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4.7 Kryteria rozpoznan.

Na podstawie danych z badania kwestionariuszowego przyjeto dwa  kryteria

rozpoznania astmy:

1) deklaracja rozpoznania astmy (As_dek) - w oparciu o odpowiedz na pytanie: ,,Czy
Pan/Pani kiedykolwiek chorowal/a na astme?” (pytanie v160 w ankiecie ECAP) . Wielkos$¢

ta okresla chorobowo$¢ zbiorcza.

2) wystgpowanie objawow astmy (As_obj) - w oparciu o odpowiedz na pytanie: ,, Czy
mial/a Pan/i swisty lub gwizdy w klatce piersiowej kiedykolwiek w czasie ostatnich 12
miesiecy?” (pytanie v136 w ankiecie ECAP). Wielkos¢ ta okre$la chorobowos¢ okresowa

(roczna).

Deklaracja rozpoznania astmy (As_dek) odzwierciedla stan §wiadomos$ci pacjentow
co do istnienia choroby. Jednak w wigkszosci ankietowych badan epidemiologicznych
rozpoznanie astmy oparte jest na wystegpowaniu typowych objawow choroby (As_obj). Po
przeanalizowaniu zgodnosci wielu pytan zawartych w ankiecie, a dotyczacych wystgpowania
typowych dla astmy objawow stwierdzono, Zze objawem najdokladniej odpowiadajacym
wystgpowaniu astmy jest pytanie o $wisty oddechowe [22]. Jest to jednocze$nie zgodne ze
sposobem identyfikowania pacjentdéw z astma w wigkszos$ci badan epidemiologicznych

dotyczacych tej choroby [1-4,23,24,36,37].

Podczas badania ambulatoryjnego rozpoznanie astmy (Astma) bylo stawiane w
oparciu o wyniki badania ambulatoryjnego przeprowadzonego przez lekarzy z odpowiednim
przygotowaniem w oparciu o doktadnie zebrany wywiad lekarski, badanie fizykalne oraz
wyniki przeprowadzonych badan uzupehniajacych (wg przedstawionego powyzej planu
badania) opartych na kryteriach GINA 2006. Na tej podstawie roznicowano postacie astmy:
astma alergiczna i niealergiczna oraz astma aspirynowa (ASA). Okreslenia astma alergiczna
uzyto zgodnie ze stanowiskiem Europejskiej Akademii Alergologii 1 Immunologii Klinicznej

z 2001 roku dotyczacym terminologii alergologicznej [38].

Porownanie rozpoznan astmy w oparciu 0 badanie ambulatoryjne (Astma) z deklarowanym
rozpoznaniem w ankiecie (As_dek) pozwala na oszacowanie problemu nierozpoznanej astmy
(astma nierozpoznana) oraz niewtasciwego rozpoznania (tzw. nadrozpoznawalnosci) astmy w

Polsce.
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W tym celu wszystkich badanych ambulatoryjnie podzielono na 4 grupy:

Astma(+) | Astma(-)
As_dek(+) a b
As_dek(-) c d

a: As_dek(+), Astma(+) -chorzy na astme, ktorzy deklarowali chorobg w ankiecie,
b: As_dek(+), Astma(-) —zdrowi, ktorzy deklarowali chorobg w ankiecie,
c: As_dek(-), Astma(+) —chorzy na astme, ktorzy nie deklarowali astmy w ankiecie,

d: As_dek(-), Astma(-) —zdrowi, ktorzy nie deklarowali astmy w ankiecie.
Miara czestosci astmy nierozpoznanej jest stosunek: C/(a+C).

Miara nadrozpoznania astmy jest stosunek: b/(a+b).

Powyzsze zaleznosci ilustruje rycina 2.

Nadrozpoznania astmy

Chorzy wiedzacy o swojej chorobie

= Astma nierozpoznana

Rycina 2. Schemat zaleznosci pomigdzy deklaracja rozpoznania astmy w badaniu
ankietowym (As_dek -owal niebieski) a astma potwierdzona rozpoznaniem ambulatoryjnym
(Astma -owal czerwony). Cze$¢ wspolna (czerwono-niebieska kratka) przedstawia zbior
pacjentow z astma, ktorzy wiedza o swojej chorobie.
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Do tej analizy uwzgledniono wyniki badania ankietowego tylko tych respondentow, ktérzy

wzigli udziat w czgsci ambulatoryjnej badania.

Alergiczny niezyt nosa (ANN) w badaniu ankietowym rozpoznawano w oparciu o
odpowiedz na pytanie: ,,Czy choruje Pan/i na jakies choroby alergiczne nosa, w tym katar

wywolany uczuleniem na pytki roslin? ” (pytanie v176 w ankiecie ECAP).

Rozpoznanie kwestionariuszowe niezytu nosa (NN) stawiano w oparciu o odpowiedz
na pytanie: ,,Czy miat/a Pan/i kiedykolwiek problem z kichaniem, cieknqcym lub zatkanym
nosem, kiedy ani nie byt/a Pan/i przeziebiona/y, nie mial/a gorqczki, ani grypy?” (pytanie
v178 w ankiecie ECAP).

W trakcie badania ambulatoryjnego rozpoznanie ANN stawiano w oparciu o Kryteria

ARIA na podstawie wynikéw badania lekarskiego [39].

Rozpoznanie atopowego zapalenia skory (AZS) w badaniu ankietowym stawiano w
oparciu o pozytywna odpowiedZ na nast¢pujace pytania: ,,Czy miat/a Pan/i kiedykolwiek
swedzqcq wysypke pojawiajacq sie i trwajqcq przez co najmniej 6 miesiecy?” (pytanie v192
w ankiecie ECAP), ,,Czy mial/a Pan/i takq swedzqcq wysypke w czasie ostatnich 12 miesiecy?
(pytanie v193 w ankiecie ECAP) oraz ,,Czy ta swedzqca wysypka kiedykolwiek wystqpila w
nastepujqcych miejscach: zgiecia tokciowe, pod kolanami, z przodu kostek, pod posladkami,
wokot szyi, uszu i oczu? (pytanie v194 w ankiecie ECAP). Pozytywna odpowiedZ na pierwsze

z tych pytan (v192) byla podstawa rozpoznania wyprysku (egzemy).

W trakcie badania ambulatoryjnego rozpoznanie AZS stawiano w oparciu 0 Kryteria

Hanifina i Rajka wg zalecen ICCAD II na podstawie wynikow badania lekarskiego [40].

Respondentow palacych papierosy (palenie czynne) identyfikowano na podstawie
pozytywnej odpowiedzi na pytanie: ,, Czy kiedykolwiek palit/a Pan/i tyton przez co najmniej
rok?” (pytanie v273 w ankiecie ECAP). Pytanie zadano tylko w grupie dorostych.

Respondentéw narazonych na bierne palenie papieroséw identyfikowano na podstawie
pozytywnej odpowiedzi na pytanie: ,, Czy byt/a Pan/i regularnie narazona na dym tytoniowy

w czasie ostatnich 12 miesiecy?” (pytanie v281 w ankiecie ECAP).

Oceny stopnia zanieczyszczenia S$rodowiska spalinami dokonano w oparciu o
odpowiedzi na nastepujace pytania: ,,Jak czesto samochody przejezdzajq obok Pani/a domu?”
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(pytanie v 247 w ankiecie ECAP), oraz: , Jak czesto ciezkie pojazdy (ciezarowki, autobusy)
przejezdzajq obok Pani/a domu?” (pytanie v248 w ankiecie ECAP).

Respondentéw narazonych na domowa ekspozycjg¢ na alergeny kota identyfikowano w
oparciu o pozytywna odpowiedz na pytanie: ,, Czy posiada Pan/i kota/koty? ” (pytanie v250 w
ankiecie ECAP).

Respondentoéw narazonych na domowa ekspozycje na alergeny psa identyfikowano w
oparciu o pozytywna odpowiedZ na pytanie: ,,Czy posiada Pan/i psa?” (pytanie v253 w
ankiecie ECAP).
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4.8.Statystyka

W wykonanych analizach statystycznych na podstawie danych z badania ECAP
dokonano procentowego oszacowania wystgpowania choréb alergicznych wraz z 95%
przedzialami ufnoéci w catej badanej populacji jak réwniez w poszczegdlnych grupach
wiekowych: 6-7 lat, 13-14 lat i 20-40 lat, w podziale na miasto i wie$ oraz w zaleznosci od
ptci. Dla porownania wystgpowania chorob alergicznych w réznych grupach, istotne

zréznicowanie stwierdzali§my na podstawie wyznaczonych przedziatow ufnosci.

Badano rowniez stopien ryzyka ekspozycji na okreslone czynniki dla wystapienia astmy w
catej populacji jak i w poszczegdlnych grupach wiekowych, regionach (miasto, wie$) oraz w
zaleznos$ci od ptci. W tym celu na podstawie tablic kontyngencji (krzyzowych) wyznaczano
warto$¢ ilorazu szans (OR -odds ratio) wraz z 95% przedziatem ufnosci. lloraz szans jest
ilorazem stopnia ekspozycji w grupie chorych do stopnia ekspozycji w grupie zdrowych.
Wskaznik ten mowi o sile biologicznego efektu ekspozycji na zdrowie badanej grupy, nie
odzwierciedlajac jednak zagrozenia zdrowotnego populacji wynikajacego z tego narazenia.
Ze wzgledu na to, ze dysponowalismy duzymi probami uzyto przyblizen asymptotycznych do
obliczenia przedziatu ufnosci dla OR.

Do obliczen uzyto programu R (www.r-project.org) wraz z dodatkowym pakietem epitools.
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5. WYNIKI

5.1.Badana populacja

W badaniu kwestionariuszowym wzigto udziat 20.454 respondentow (w tym 53,8%
kobiet). Uwzgledniajac wszystkich respondentow z ktérymi udalo si¢ nawiaza¢ kontakt
response rate w badaniu wyniost 64,4% (od 51,5% w Warszawie do 80,4% na
Zamojszczyznie). Na podstawie analizy poprawno$ci metodologicznej badania 1.831 ankiet
uznane zostaty jako prawdopodobnie sfalszowane i usunigto je z bazy. Analizie poddano
18.617 zebranych wywiadéow ankietowych uznanych za poprawne metodologicznie.
Liczebno$¢ respondentdw w poszczegodlnych grupach wiekowych we wszystkich osrodkach
razem byla nastepujaca: 6-7 lat: n=4.510, 13-14 lat: n=4.721 oraz 20-44 lata: n=9.386.
Odsetek kobiet w poszczegolnych grupach wiekowych byt nastepujacy: 6-7 lat 49,2%, 13-14
lat 48,2%, 20-44 lata 58,8%.

5.2.Czestos¢ astmy w badanej populacji.

Na pytanie: Czy Pan/Pani kiedykolwiek chorowat/a na astme? (As_dek) twierdzaco
odpowiedziato 860 respondentow, co stanowi 4,6% badanej populacji. Rozpoznanie astmy w
ankiecie w osrodkach miejskich deklarowato 795 respondentow, co stanowi 4,8% badanych
(95% CI: 4,52-5,18), zas w osrodku wiejskim 55 0sob co stanowi 2,9% badanych (95% CI:
2,21-3,71) (p<0,05). Roéwniez w poszczegdlnych grupach wiekowych réznica pomigdzy
miastem a wsia byla istotna statystycznie (p<0,05) (poza grupa 6-7 lat, NS). Dzieci z grupy
13-14 lat deklarowaly astme¢ najczesciej (p<0,05) w poréwnaniu do obu pozostatych grup
wiekowych. W obu dziecigcych grupach wiekowych rozpoznanie astmy czgsciej deklarowali
chlopcy (p<0,05). Réwniez w grupie dorostych mezczyzni czeséciej deklarowali astme niz

kobiety, ale rdznica ta nie byla istotna statystycznie.

Astme w badaniu ankietowym najczesciej deklarowali respondenci we Wroctawiu (7,6%), a
najrzadziej w Bialymstoku (2,8%)(p<0,05). Podobne wyniki uzyskano rowniez w odniesieniu
do poszczegdlnych grup wiekowych oraz pici (najwigcej deklaracji we Wroctawiu, a najmniej
w Biatymstoku, p<0,05).

Czegstos¢ deklaracji rozpoznania astmy w poszczegolnych osrodkach w grupach wiekowych
oraz w zalezno$ci od plci przedstawiaja tabela 7. oraz ryciny 3. i 4.
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Kolejnos¢ osrodkéw w tabelach i na rycinach podano wg czestosci astmy rozpoznanej w

badaniu ambulatoryjnym.

Tabela 7. Czestosé deklaracji rozpoznania astmy (As_dek) w badaniu ankietowym (' wg

pytania v160) w poszczegdlnych osrodkach w zaleznosci od wieku i ptci oraz w calej badane;j

populacji razem. (n tot.=18.617)

6-7 lat 13-14 lat 20-44 lata Q 4 razem

n % n % n % n % n % n %

tot.  (95%CI) | tot.  (95%CI) | tot. (95%CI) | tot.  (95%CI) | tot.  (95%CI) | tot.  (95%Cl)
Poznafi | 312 (2,312,0) 332 (4,?13,7) S74 (2,212,8) 628 (3,213,0) 590 (3,12,7) 1218 (3,;112,2)
Lublin | 487 g orcyy | 485 Ot 1980 o) 132 ity 1070 oo | 2422 (3
Gdatisk | 520 (2,512,5) 520 (6,153,131,1) 794 (3,312,6) 312 (33?,’2,1) 862 (4,813,3) 1834 (4,21?;,6)
LSRR | RS (3,812,5) 420 (4,4?13,3) 768 (3,312,6) s44 (2,312,5) 7% (5,;929,3) 1630 (4,212,7)
Warszawa | 569 (360 | 577 (o 00 [ 1145 oo o 1237 270|104 Qoo | 2281, il
Katowice | 481 (3070 | 483 (o200 1470 200, 1308 (00 1086 o0, | 2434 o0,
Wroclaw | 340 (4,77-i10,5) 416 (7,?1%,,5) 559 (4,2%,5) 704 (5,81;,8) oil (6,68-'171,3) 1315 (6,;8,2)
Bialystok | 897 (1&12,0) Sek (2,312,6) L (2,31:73,6) L (1,312,2) eters (2,213,5) A (2,5135)
em |4 @esn |72 870 | B @aan | PP @eas |0 Grey | OV ussy
R %2 22 | M @357 |10 1zay |9 asas | B @adg | 5 @23
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Rycina 3. Wykres ilustrujacy czesto$¢ deklaracji rozpoznania astmy w badaniu
ankietowym (wg pytania v160) w poszczegolnych osrodkach w grupach wiekowych.
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Rycina 4. Wykres ilustrujacy czesto$é deklaracji rozpoznania astmy w badaniu
ankietowym (wg pytania v160) w poszczegolnych osrodkach w zaleznoSci od plci oraz w
catej badanej populacji razem.
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Na pytanie: Czy Pan/Pani w ciqgu ostatnich 12 miesiecy mial/a swiszczqcy oddech,
lub swisty w klatce piersiowej? (As_obj) twierdzaco odpowiedziato 2.508 0sob sposrod
wszystkich respondentow, co stanowi 13,5% badanej populacji. Wystgpowanie objawow
astmy w ankiecie w o$rodkach miejskich deklarowato 2.319 respondentow (14,0%), zas w
osrodku wiejskim 187 respondentow (9,1%) (p<0,05). Objawy astmy najczgsciej
wystepowaty u dzieci 6-7 lat (19,3%), a najrzadziej u mtodziezy 13-14 lat (10,2%) (p<0,05).
Réznica w czgstosci wystgpowania objawow astmy pomigdzy o$rodkami miejskimi a rejonem
wiejskim byta istotna statystycznie w grupach 6-7 lat oraz 20-44 lata (p<0,05). Roznica ta w
grupie wiekowej 13-14 lat byta wyrazna, ale nie spetniata kryteriow istotnosci statystycznej
(NS). Objawy astmy czgsciej wystepowaly u chtopcoOw i mezczyzn, ale roznica byta istotna
statystycznie tylko w grupie 13-14 lat (p<0,05), a w grupie 6-7 lat roznica ta byta na granicy
istotnosci (p=0,0505). Podobnie jak rozpoznanie astmy, tak i objawy astmy najczg$ciej
deklarowali respondenci z Wroclawia (17,1%), najrzadziej za$ mieszkancy Zamojszczyzny

(p<0,05).

Czestos¢ objawow astmy w poszczegdlnych osrodkach w zaleznosci od wieku oraz plci

przedstawiaja tabela 8. oraz ryciny 5. i 6.
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Tabela 8. Czegstosé objawow astmy (As_obj) w ostatnich 12 miesiagcach na podstawie
ankiety (pytanie v136) w poszczegdlnych osrodkach w zaleznosci od wieku oraz plci.

(n tot.=18.617)

6-7 lat 13-14 lat 20-44 lata Q 43 razem

f (9522(30 n (95:;1“) N %(95%CI) | n (95((,’//(‘)’00 N % (95%Cl) | n % (95%Cl)

Poznait | 312 (14,153?3,5) 331 (4,%3,7) 573 (8,;?1’2,7) 628 (10,1()2-f5,3) 588 (s,fi;,e) 1216 (9,3-11'2,6)
sl (15,1(3'232,1) 4 (8,;-1ii,8) L (9,613-11%,9) L= (10,152-'114,0) WY (11,1ﬁf5,6) e (11,142-'174,1)

Gdafisk | 521 (17,249'274,5) 520 (8&?1’2,6) 796 (12,1S)?f8,1) 914 (12,15{’167,0) 863 (14,126?169,3) 1837 (155175
Krakéw | 449 (17,23955,1) 2 i | 770 (11,12?1,156,2) 849 (12,?%7,3) 7ol (13,176-’129,0) 1640 (13,175-;17,3)
Warszawa | 558 (18:7?32—'225,9) >17 (8,%—11’}1,0) 1145 (12,10?1'196,1) 1236 (11,19?1'185,8) 1044 (14,187-’109,4) 2280 (13,185—]126,8)
Katowice | 481 (15,12?'252,3) 483 (7,5?'193,5) 1470 (10,172-'134,1) 1348 (11,102-'174,6) 1086 (11,16?1’155,7) 2434 (11,1831'114,5)
Wroclaw | 341 o5 | 41704 ae | BB 1aheg) | 795 (1p5179) | O (165229 | 1916 (151493
Bialystok | 895 (15,107-240,1) 0 (8,%912,5) Lo (10,162-'123,9) A (10,162-'103,6) el (12,1642’126,1) el (11,19%'104,2)
Téfifﬁ 4044 (18,29?,211,4) alra (9,&13-()1’i,5) 8333 (12,112-’183,6) 8932 (12,153-’123,9) 7619 (14,21-515,8) 16551 (13,1£-'i’104,6)

v |42 guise | M esi0g) |0 gt | gzion | geie | TF @i
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Rycina 5. Wykres ilustrujacy czestosci objawéw astmy w badaniu ankietowym (wg pytania
v136) w poszczegolnych osrodkach w grupach wiekowych.
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Rycina 6. Wykres ilustrujacy czestosci objawow astmy w badaniu ankietowym (wg pytania
v136) w poszczegdlnych osrodkach w zaleznosci od plci oraz w calej badanej populacji
razem.
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We wszystkich badanych grupach (wiek, pte¢, osrodki badawcze) respondenci
czesciej zglaszali objawy astmy niz potwierdzali rozpoznanie choroby. Rdéznica byla istotna
statystycznie we wszystkich grupach (p<0,05) z wyjatkiem grupy 13-14 lat na terenach

wiejskich, gdzie roznica jest wyrazna, ale nie spetnia kryteriow istotnosci statystyczne;.

Rozpoznanie astmy w oparciu o wyniki badania ambulatoryjnego (Astma) postawiono

u 505 osob, co stanowi 10,6% badanych. W osrodkach miejskich astmg rozpoznano u 450

0s0b (10,6%), za$ w osrodku wiejskim u 55 0sob (10,1%) (NS).

Astmeg w ambulatorium najczeSciej rozpoznano w obu grupach dzieci (po 11,4%), a
najrzadziej w grupie dorostych (9,5%) (NS). Rozpoznanie to stawiano znamiennie czgsciej
wsérod chlopcow (p<0,05 w obu grupach wiekowych dzieci). W grupie dorostych we
wszystkich osrodkach razem wyniki dla obu pfci byly prawie jednakowe (9,5% wsrod kobiet 1
9,6% wsrod mezczyzn) (p=0,8956). W tej grupie wiekowej astme czgsciej rozpoznawano u
kobiet w Gdansku, w Katowicach, w Bialymstoku i w Poznaniu. W pozostatych pigciu

osrodkach rozpoznanie czg$ciej stawiano wsrdd mezczyzn.

Astme¢ w oparciu o wyniki badania ambulatoryjnego najczgsciej rozpoznawano w Poznaniu

(znamiennie czg$ciej niz w Katowicach, Wroctawiu, Gdansku, Warszawie i Bialymstoku).

Czestos¢ astmy rozpoznanej ambulatoryjnie w poszczegolnych osrodkach w zaleznosci od

wieku oraz plci przedstawiajg tabela 9 . oraz ryciny 7. i 8.
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Tabela 9. Czestosé astmy rozpoznanej podczas badania ambulatoryjnego w poszczegélnych
o$rodkach w zalezno$ci od wieku oraz pici.

6-7 lat 13-14 lat 20-44 lata 9 @ razem
n % n % n % n % n % n %

tot.  (95%CI) | tot.  (95%CI) | tot.  (95%CI) | tot.  (95%CI) | tot.  (95%CI) | tot.  (95%CI)
Poznan | 106 (12,15358,9) 115 (11,19%56,8) 149 (14,220-’217,7) 200 (12,127-53,1) 170 (16,252-;9,5) 370 (15,169-1253,9)
Lublin LU (9,1?2'8,4) = (10,101’281,3) ke (11,141A:f8,4) = (11,16A:’188,7) et (10,171118,3) 2 (12,11LE'157,2)
Gdansk | 177 (11,15;2,9) 206 (9,1-31’2,2) 273 (5,2%112,1) 348 (7,%?1'?1,5) 308 (10,113-f8,1) 656 (9,%—21’2,8)
Krakéw | 73 2,5%%,9) &) (7,&53'?),2) i (5,(1)?2'?),2) L (5,0?'177,5) B (6,;—12’8,2) L (e,é?i?s,O)
Warszawa | 206 (6,(%%,4) 181 (G,é?ig,l) 326 (5,17-'171,3) 379 (4,87—,110,3) 334 (8,%—11’2,4) 713 (7,29-’111,5)
Katowice | 108 (4,89—,136,8) L (3,9%'105,0) Ll (4,57-'162,5) e (4,87—’172,1) L (5,2%'174,0) G (5,88-’111,3)
Wroctaw | 132 (3,97-’163,8) 132 (2,86-'112,0) 159 (2,85-'170,8) 225 (2,31(;,7) 198 (5,69-'114,2) 423 (4,213,3)
Bialystok | 200 o 363’100, 5 | 1% 07_'112, o |EiT g:g’ o | 3 gé 0 | 35 (3’21313) oL 41212,1)
lr’gizaesrtr? 1173 (9,%—11'?3,2) 1149 (9,%-11’2,4) 1916 (8,5?’181,2) 2303 (8,49-'160,9) 1935 (10,1411-183,4) 4238 (9,%?1’?,6)
wies LSe (8,;-21'3,3) 2 (7,3-11’?5,9) 8 (4,47-;11,9) e (4,263'160,1) eel (10,1542’169,8) 545 (7,3?1';,0)
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Rycina 7. Wykres ilustrujacy czesto$é astmy rozpoznanej podczas badania ambulatoryjnego
w poszczegblnych osrodkach w grupach wiekowych.
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Rycina 8. Wykres ilustrujacy czesto$é astmy rozpoznanej podczas badania ambulatoryjnego
w poszczegdlnych osrodkach w zaleznosci od plci oraz w calej badanej populacji razem.
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Astmg alergiczna rozpoznano u 3130s6b, co stanowi 6,5% catej badanej grupy oraz
62% wszystkich rozpoznan astmy. Najczeéciej rozpoznanie to stawiano w grupie 13-14 lat
(100 przypadkéow, co stanowi 7,6% calej badanej grupy oraz 66,7% wszystkich
ambulatoryjnych rozpoznan astmy w tej grupie wiekowej). Rdznice migdzy czgstoscia astmy

alergicznej w poszczegdlnych grupach wiekowych nie sa istotne statystycznie (NS).

W grupach 13-14 lat oraz 20-44 lata astma alergiczna wyst¢gpowata znamiennie czgséciej niz
astma niealergiczna (p<0,05). W grupie dzieci 6-7 lat obie postacie rozpoznawano z prawie
jednakowa czestoscia (77 przypadkow astmy alergicznej 1 75 przypadkow astmy

niealergicznej).

Astmg alergiczna najcze$ciej rozpoznawano w Lublinie (réznice pomiedzy osrodkami

nieistotne statystycznie).

Czesto$¢ astmy alergicznej rozpoznanej podczas badania ambulatoryjnego w poszczegdlnych

osrodkach w zaleznosci od wieku oraz pici przedstawiajg tabele 10. i 11. oraz ryciny 9. i 10.

Tabela 10. Czestos¢ astmy alergicznej rozpoznanej podczas badania ambulatoryjnego w
poszczegdlnych osrodkach w grupach wiekowych, wyrazona jako procent badanej grupy
(%) oraz jako procent pacjentdéw z rozpoznang astma w danej grupie (% z astma).

(n tot.=4.783)

6-7 lat 13-14 lat 20-44 lata

n tot. % a:/snzlq n tot. % a(;/fn; n tot. % a:/frrzlq
Poznai 106 2,8 14,3 115 9,6 52,4 149 14,1 70,0
Lublin 171 7,0 50,0 169 10,1 68,0 419 11,0 75,4
Gdansk 177 9,6 58,6 206 10,2 75,0 273 5,9 72,7
Krakow 73 2,7 40,0 49 8,2 50,0 76 6,6 62,5
Warszawa 206 4,9 47,6 181 6,6 63,2 326 3,7 48,0
Katowice 108 3,7 40,0 113 5,3 66,7 197 4,6 60,0
Wroctaw 132 3,0 40,0 132 4,6 75,0 159 5,0 88,9
Bialystok 200 5,0 83,3 184 5,4 76,9 317 2,8 52,9
miasta razem | 1173 5,3 47,0 1149 7,6 66,4 1916 6,6 67,4
wies 156 9,6 75,0 172 7,6 68,4 217 4,6 62,5
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Tabela 11. Czestos¢ astmy alergicznej rozpoznanej podczas badania ambulatoryjnego w

poszczegolnych osrodkach w zaleznoSci od plci, wyrazona jako procent badanej grupy (%)
oraz jako procent pacjentow z rozpoznana astma w danej grupie (% z astma). (n tot.=4.783)

Q 3 razem
n tot. % a(;/‘:nia( n tot. % a:/sniq n tot. % a:,/sn;
Poznan 200 7,5 44,1 170 11,8 52,6 370 9,5 48,6
Lublin 418 8,4 56,5 341 11,7 83,3 759 9,9 68,2
Gdansk 348 6,0 56,8 308 10,7 78,6 656 8,2 68,4
Krakéw 103 2,9 30,0 95 8,4 72,7 198 5,6 52,4
Warszawa 379 3,7 51,9 334 6,0 52,6 713 4,8 52,3
Katowice 234 51 66,7 184 38 43,8 418 4,6 55,9
Wroclaw 225 2,2 55,6 198 6,6 72,2 423 4,3 66,7
Bialystok 396 38 62,5 305 4,6 77,8 701 4,1 69,1
miasta razem 2303 5,2 54,3 1935 8,0 67,7 4238 6,5 61,1
wies 305 4,6 70,0 240 10,0 68,6 545 7,0 69,1
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Rycina 9. Wykres ilustrujacy czestos¢ astmy alergicznej rozpoznanej podczas badania

ambulatoryjnego w poszczegodlnych osrodkach w grupach wiekowych.
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Rycina 10. Wykres ilustrujacy czesto$¢ astmy alergicznej rozpoznanej podczas badania
ambulatoryjnego w poszczeg6lnych osrodkach w zaleznosci od plci oraz w catej badanej
populacji razem.

Astmg aspirynowa rozpoznano u 17 oséb, w tym u 12 oséb w grupie dorostych (0,6%)

iu4 osob w grupie 13-14 lat (0,2%). Ze wzgledu na mata liczbe rozpoznan analiza

statystyczna w tym zakresie jest nieuzasadniona.

Czestos¢ deklaracji rozpoznania i objawdw astmy w badaniu ankietowym oraz czgstos¢ astmy

rozpoznanej podczas badania ambulatoryjnego (w tym astmy alergicznej i niealergicznej) w

poszczegodlnych grupach wiekowych w osrodkach miejskich i na wsi przedstawiaja tabela 12.

oraz rycina 11.
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Tabela.12. Czesto$¢ deklaracji rozpoznania i objawéw astmy w badaniu ankietowym oraz

czesto$¢ astmy rozpoznanej podczas badania ambulatoryjnego (w tym astmy alergicznej i
niealergicznej) w grupach wiekowych w osrodkach miejskich razem 1 na wsi.

% (95% CI)

6-7 lat 13-14 lat 20-44 lata
miasta razem wie$ miasta razem wies$ miasta razem wie$
badanie ankietowe _ _ _ _ _
(n tot.=18.617) n=4.048 n=462 n=4.177 n=544 8.337 n=1.049
astma deklarowana 4,4% 3,9% 6,5% 3,7% 4,2% 2,0%
(3,8-5,1) (2,4-6,2) (5,8-7,3) (2,3-5,7) (3,8-4,7) (1,3-3,1)
obiawy astm 20,1% 12,1% 10,5% 7,5% 12,8% 8,7%
Jawy astmy (18,9-214)  (94-155) | (9,6-11,5)  (55-102) | (12,1-13,6) (7,1-10,6)
bad. ambulatoryjne _ _ _ _ _ -
(N tot.=4.783) n=1.173 n=156 n=1149 n=172 n=1916 n=217
astma 11,3% 12,8% 11,4% 11,0% 9,8% 7,4%
(9,5-13,2) (8,2-19,3) (9,7-13,4) (7,0-16,9) (8,5-11,2) (4,4-11,9)
astma alergiczna 5,3% 9,6% 7,6% 7,6% 6,6% 4,6%
9 (4,1-6,7) (5,8-15,6) (6,1-9,3) (4,3-12,9) (5,5-7,8) (2,4-8,6)
astma niealergiczna 5,9% 3,2% 3,8% 3,49% 3,2% 2,8%
9 (4,7-7,5) 1,2-7,7) (2,8-5,2) (1,4-7,8) (2,5-4,1) (1,1-6,2)
25 -
.o p . dek!
astma -% populacji ogdélnej  astma deldarowana
M objawy astmy
20 1 astma
15 -
M astma niealerg.
1 -
10 -
5 -
O T T T T T 1
6-7 lat 6-7 lat 13-14 lat 13-14 lat 20-44 |ata 20-44 lata
miasta wie$ miasta wies miasta wie$

Rycina 11. Wykres ilustrujacy czesto$¢ deklaracji rozpoznania i objawoéw astmy w
badaniu ankietowym oraz czesto$é astmy rozpoznanej podczas badania ambulatoryjnego (w

tym astmy alergicznej i niealergicznej) w_grupach wiekowych w osrodkach miejskich

razem i na wsi.
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Czestos¢ deklaracji rozpoznania i objawow astmy w badaniu ankietowym oraz czg¢stos¢ astmy

rozpoznanej podczas badania ambulatoryjnego (w tym astmy alergicznej i niealergicznej) w

zaleznos$ci od plci w poszczegdlnych grupach wiekowych przedstawiaja tabela 13. oraz

rycina 12.

Tabela 13. Czesto$¢ deklaracji rozpoznania i objawéw astmy w badaniu ankietowym oraz
czesto$¢ astmy rozpoznanej podczas badania ambulatoryjnego w zaleznosci od plci i wieku.

6-7 lat 13-14 lat 20-44 lata

badanie. ankietowe Q% 3% Q% 3% Q% 3%

(n tot.=18.617) (n=2.218) (n=2.292) © | (n=2275) (n=2.446) © | (n=5518) (n=3868) "
astma deklarowana 3,3 54 0.0005 51 7,2 0.0022 3,8 4,2 0.3509
objawy astmy 18,1 204 00505 | 9,1 111 00273 | 12 129 02120
bad. ambulatoryjne Q% 3% Q% 3% 9% 3%

(1 tot.=4.783) (n=657) (n=672) © | (n=639)  (n=682) Pl (n=1312) (n=s21) P
Astma 8,8 14,0 0.0031 9,2 13,3 0.0186 9,5 9,6 0.8956
astma alergiczna 4,4 7,2 0.0056 4,5 10,4 <0.0005 58 7,3 0.4160
astma niealergiczna 4.4 6,8 0.2837 4.7 2,9 0.0130 3,7 2,3 0.2178
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Rycina 12. Wykres ilustrujacy czesto$¢ deklaracji rozpoznania i objawéw astmy w
badaniu ankietowym oraz czesto$¢ astmy rozpoznanej podczas badania ambulatoryjnego (w
tym astmy alergicznej i niealergicznej) w_zaleznosci od plci i wieku.

5.3.Astma nierozpoznana

Dysproporcja pomigdzy czgstoscia deklaracji rozpoznania astmy w ankiecie a
potwierdzeniem rozpoznania w badaniu ambulatoryjnym stanowi miar¢ nieswiadomosci
pacjentéw o chorobie. Sposob analizy skali braku rozpoznania astmy przedstawiono powyzej

(patrz Metoda).

W grupie oséb, u ktéorych podczas badania ambulatoryjnego rozpoznano astmeg
(n=505) az 66,9% (n=338) nie wiedzialo wczesniej o swojej chorobie. Stopien nierozpoznania
astmy jest bardzo duzy we wszystkich grupach wiekowych. Najczesciej problem ten dotyczyt
dzieci mtodszych (78,1%) (p<0,05 w poréwnaniu z pozostatymi grupami wiekowymi). Nie
stwierdzono istotnej réznicy w stopniu nierozpoznania astmy pomigdzy osrodkami miejskimi
razem a wsia. Najwigekszy odsetek nierozpoznanej astmy stwierdzono w Biatymstoku

(70,8%), a najmniejszy we Wroctawiu (48,2%) (p<0,05).

Stopien nierozpoznania astmy w poszczegdlnych grupach wiekowych w poszczegdlnych

o$rodkach miejskich i na wsi przedstawiaja tabela 14. oraz ryciny 13. i 14.
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Tabela 14. Czesto$¢ nierozpoznanej astmy, wyrazona jako procent sposrod pacjentow z

astma rozpoznana w badaniu ambulatoryjnym, w poszczegdlnych osrodkach w zaleznosci

od wieku oraz pici

(n tot.=4.783).

%
6-7lat 13-14lat 20-44lata @ 3 razem
Poznan 76,2 61,9 73,3 70,6 71,1 70,8
Lublin 79,2 76,0 67,2 69,4 75,0 71,8
Gdansk 86,2 60,7 54,6 67,6 69,1 68,4
Krakéw 80,0 87,5 25,0 70,0 54,6 61,9
Warszawa 81,0 42,1 44,0 63,0 50,0 55,4
Katowice 70,0 55,6 80,0 66,7 75,0 70,6
Wroclaw 50,0 37,5 55,6 55,6 44,4 48,2
Bialystok 75,0 76,9 64,7 70,8 72,2 71,4
miasta razem 77,3 62,6 62,0 67,9 65,5 66,7
wie§ 80,0 57,9 68,8 80,0 62,9 69,1
Astma nierozpoznana a wiek [%]

90 -

80 -

70 -

60 -

50 - 67 lat

40 - 13-14 lat

30 - 1 20-44 lata

20 -
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Rycina 13. Wykres ilustrujacy czesto$¢ astmy nierozpoznanej, wyrazonej jako procent
sposrod pacjentéw z astma rozpoznang w badaniu ambulatoryjnym, w poszczego6lnych
osrodkach w grupach wiekowych.
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Rycina 14. Wykres ilustrujacy czesto$¢ astmy nierozpoznanej, wyrazonej jako procent
sposrod pacjentéw z astma rozpoznanga w badaniu ambulatoryjnym, w poszczeg6lnych
osrodkach w zalezno$ci od plci.

5.4.Nadrozpoznawalno$¢ astmy

Wyrazem niezgodnos$ci pomigdzy deklaracja rozpoznania astmy a potwierdzeniem
rozpoznania w badaniu ambulatoryjnym jest roéwniez tzw. nadrozpoznawalno$¢ astmy. W
skali catej badanej grupy 39,0% sposrod respondentow, ktorzy deklarowali astme w badaniu
ankietowym mialo negatywnie zweryfikowane rozpoznanie podczas badania
ambulatoryjnego. Podobnie jak nierozpoznanie astmy, rowniez nadrozpoznawalno$¢ okazata
si¢ najwigkszym problemem w grupie dzieci mtodszych (48,4%). W grupie dzieci starszych
astmy nie potwierdzono u 41,8% sposrod deklarujacych chorobg w ankiecie, za$ u dorostych
odsetek ten wynidst 30,9%. Najwigkszy odsetek nadrozpoznan astmy stwierdzono we

Wroctawiu (51,7), a najmniejszy w Poznaniu (19,2%).

Nadrozpoznawalno$¢ astmy w poszczegolnych osrodkach miejskich i na wsi przedstawiaja

tabela 15. oraz rycina 15.
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Tabela 15. Nadrozpoznawalno$é astmy wyrazona jako procent respondentéw, ktorzy

deklarowali rozpoznanie astmy w badaniu ankietowym w poszczeg6lnych osrodkach.

(n tot.=4.783)

deklaracja(+) deklaracja(+) Nadroz-
astmag(-) astma(+) poznanie
(n) (n) astmy (%)
Poznan 5 21 19,2
Lublin 11 31 26,2
Gdansk 16 24 40,0
Krakow 5 8 38,5
Warszawa 25 29 46,3
Katowice 8 10 44,4
Wroclaw 15 14 51,7
Bialystok 9 12 42,9
miasta razem 94 149 38,7
Wie$ 12 17 41,4
Nadrozpoznawalnos¢ astmy [%]
60 -
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Rycina 15. Tlustracja czgstosci nadrozpoznania astmy, wyrazona jako procent deklaracji
rozpoznania astmy w badaniu ankietowym, w poszczegolnych osrodkach.

54




5.5. Czynniki ryzyka astmy

5.5.1. Punktowe testy skorne (PTS)

W trakcie badania ECAP wykonano 4.783 badania punktowych testow skornych zestawem
alergenow opisanych powyzej. Za dodatni wynik testu przyjmowano pojawienie si¢ babla o
srednicy wigkszej niz w kontroli ujemnej i jednoczes$nie nie mniejszej niz 3mm. Dodatni test
skorny na co najmniej jeden alergen byt traktowany jako wskaznik atopii. Przynajmniej jeden
dodatni odczyn z alergenem stwierdzono u 2.192 0so6b, co stanowito 45,8% ogo6tu badanych.
W grupie dzieci 6-7 lat dodatnie testy skorne wystepowaty najrzadziej -522 dzieci (39,3%).
Statystycznie znamiennie czgsciej dodatnie testy skorne wystgpowaty w grupie dzieci 13-14
lat -642 osoby (48,6%) oraz wsrod dorostych -1.028 osob (48,2%). Najczesciej dodatnie
odczyny wystepowaly na alergeny: D.pteronyssinus -1.117 badanych (23,4%), traw i zbdz -
1.021 badanych (21,3%) oraz D.farinae -989 badanych (20,7%). W grupie dzieci 6-7 lat
najczesciej dodatnie odczyny stwierdzono na alergeny traw 1 zb6z -216 oséb (16,3%). W
grupie dzieci 13-14 lat oraz u dorostych najczeSciej dodatnie odczyny stwierdzono na
alergeny D.pteronyssinus —odpowiednio: 364 osoby (27,6%]) i 542 osoby (25,4%).
Najczgsciej dodatnie testy skorne wystgpowaty w Poznaniu (70,3%), a najrzadziej w
Biatymstoku (34,2%) (p<0,05). Uwzgledniajac tylko bardzo duze odczyny w testach
skornych (Srednica babla >=6mm) ich $rednia czgstos¢ w calej badanej grupie wyniosta
22,1%. Najwigksza czestos¢ odczynow skérnych >=6mm stwierdzono rowniez w Poznaniu
(33,8%), a osrodkiem o zdecydowanie najmniejszej czgstosci takich odczynow byl rejon
wiejski (7,7%) (p<0,05).

Dodatnie testy skorne (>=3mm) wystepowaly statystycznie znamiennie cze$ciej w rejonie
wiejskim (64,2%) niz we wszystkich osrodkach miejskich razem (43,5%) (p<0,05). W
odniesieniu do odczynéw >=6mm zalezno$¢ byla odwrotna —Statystycznie znamiennie
czesciej wystepowaty w osrodkach miejskich razem (23,9%) niz w rejonie wiejskim (7,7%)
(p<0,05). Podobne zaleznosci stwierdzono rowniez dla wszystkich grup wiekowych z osobna.
Dodatnie wyniki testow skornych wystepowaly znamiennie czgsciej wsréd mezczyzn
(49,29%) niz wsrdd kobiet (42,94%) (p<0,05). Rdznica ta bylta jeszcze bardziej istotna w
odniesieniu do odczyndéw skornych >=6mm : 27,0% wsrdod mezczyzn oraz 17,9% wsrod

kobiet (p<0,005).

Czgsto$¢ dodatnich testow skérnych w poszczegdlnych osrodkach z uwzglednieniem grup

wiekowych przedstawiaja tabele 16. i 17. oraz ryciny 16.-18.
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Kolejnos¢ osrodkow w tabelach i na wykresach dotyczacych testow skérnych odpowiada

czgstosci dodatnich odczyndéw na co najmniej jeden alergen.

Tabela 16. Czestos¢ dodatnich testow skérnych w poszczegélnych osrodkach w grupach
wiekowych (przynajmniej jeden dodatni test >=3mm oraz przynajmniej jeden dodatni test

>=6mm). (n tot.=4.783)

% (95% CI)

6-7 lat 13-14 lat 20-44 lata

n tot. >=3mm >=6mm n tot. >=3mm >=6mm n tot. >=3mm >=6mm
Poznan 106 58,5 18,9 115 78,3 29,6 149 72,5 47,7
Warszawa | 206 45,6 13,11 181 55,3 24,3 326 50,3 20,3
Krakow 73 49,3 23,3 49 55,1 46,9 76 47,4 34,2
Lublin 171 33,3 17,0 169 43,8 27,2 419 43,2 23,9
Gdansk 177 29,9 11,9 206 44,2 33,5 273 42,5 28,2
Wroclaw 132 29,6 15,9 132 39,4 27,3 159 44,0 25,2
Katowice | 108 21,3 46 113 37,2 16,3 197 44,2 22,3
Bialystok | 200 23,0 14,5 184 35,3 26,6 317 40,7 31,2
e | 1173 (32,323?7,8) (12};’146,6) 1149 (44?127-%30,0) (25,237-’:30,6) 1916 (44???—128,8 (25,2:),7-59,4)
ies 9 (@30786) (1686 | 72 L0861 60150 | A @03505 65139
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Rycina 16. Wykres ilustrujacy czesto$¢ dodatnich testéw skérnych ( przynajmniej jeden
dodatni test >=3mm) w poszczegdlnych osrodkach w grupach wiekowych.

SPT>=6mm w grupach wiekowych [%]
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Rycina 17. Wykres ilustrujacy czesto$¢ dodatnich testow skornych ( przynajmniej jeden
dodatni test >=6mm) w poszczegolnych osrodkach w grupach wiekowych.
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Tabela 17. Czestosé dodatnich testéw skérnych w poszczegdlnych osrodkach [%0].

(przynajmniej jeden dodatni test >=3mm oraz przynajmniej jeden dodatni test >=6mm).

(n tot.=4.783)

n >=3mm >=6mm
Poznan 370 70,3 (65,3-74,8) 33,8 (29,0-38,9)
Warszawa 713 50,2 (46,5-53,9) 19,2 (16,4-22,3)
Krakow 198 50,0 (43,1-56,9) 33,3 (26,9-40,4)
Lublin 759 41,1 (37,6-44,7) 23,1 (20,1-26,3)
Gdansk 656 39,6 (35,9-43,5) 25,5 (22,2-29,0)
Wroclaw 423 38,1 (33,4-42,9) 22,9 (19,1-27,3)
Katowice 418 36,4 (31,8-41,2) 16,3 (12,9-20,2)
Biatystok 701 34,2 (30,7-37,9) 25,2 (22,1-28,7)
miasta razem 4238 43,5 (42,0-45,0) 23,9 (22,6-25,2)
wies$ 545 64,2 (60,0-68,2) 7,7 (5,7-10,4)
Dodatnie testy skorne w populacji ogoinej [%]

30,0 -

25,0 -

20,0

B miasto>=3mm
15,0 B wies>=3mm
miasto>=6mm
10,0 .
B wies>=6mm
5,0
0,0

Rycina 18. Wykres ilustrujacy czestos¢ dodatnich testow skornych ( przynajmniej jeden
dodatni test >=3mm oraz przynajmniej jeden dodatni test >=6mm) w miescie i na wsi.
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Na rycinach 19-22 przedstawiono wptyw dodatnich testow skornych z poszczegdlnymi
alergenami na czgsto$¢ deklaracji rozpoznania astmy w badaniu ankietowym dla calej badane;j
grupy oraz w poszczegoélnych grupach wiekowych.. Zwiazek ten przedstawiono jako iloraz
szans (OR — odds ratio) z 95% przedzialem ufnosci (95%CI) wystapienia choroby w

przypadku dodatniego wyniku testu skornego z okre§lonym alergenem.

OR 95%Cl
Kot — —
Pies — &
D.far. — =
D.pteron — e
Altern. — =
Cladosp — =
Babka — B —
Bylica — I = E—
Zyto — =
tr./zb. _ —
Leszcz 5
Olcha —8—
Brzoza — | —oE———
I I I I I I
(e} 1 2 3 4 5 6

Rycina 19. Wykres ilustrujacy wplyw dodatnich testow skérnych z poszczegdlnymi
alergenami na deklaracje rozpoznania astmy w badaniu ankietowym w catej badanej
grupie. (n tot.=4.783)

59



OR 95%CI

Kot — &
Pies =
D.far —

D.pter. —
Cladosp — =
Altern.
Babka
Bylica —

Zyto,

tr/zb\ — =
Leszcz
Olcha
Brzoza — S

ni]

m

m

m

i1}

11]

m

M

Rycina 20. Wykres ilustrujacy wplyw dodatnich testéw skérnych z poszczegdlnymi
alergenami na deklaracje rozpoznania astmy w badaniu ankietowym w grupie dzieci 6-7
lat. (n tot.=1.329)

OR 95%CI
Kot — 8
pies &
D.far 7 L
D.pter. — s —
Cladosp — =
Altern. — &
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Rycina 21. Wykres ilustrujacy wplyw dodatnich testow skérnych z poszczegdlnymi
alergenami na deklaracje rozpoznania astmy w badaniu ankietowym w grupie dzieci 13-14
lat. (n tot.=1.321)

60



OR 95%CI

Kot — B8
Pies —
D.far

D.pter. 7 8
Cladosp — =

Altern. —

Babka =

Bylica . e

Zyto . =

tr/zb | =
Leszcz | =
Olcha
Brzoza - s ——

ui}

i}

Rycina 22. Wykres ilustrujacy wplyw dodatnich testéw skérnych z poszczegdlnymi
alergenami na deklaracje rozpoznania astmy w badaniu ankietowym w grupie 20-44 lata.
(n tot.=2.133)

Najsilniejszy wplyw na deklaracjg rozpoznania astmy w badaniu ankietowym w catej badane;j

grupie miato uczulenie na kota (OR=4,13), leszczyng (OR=3,39) oraz D.farinae (OR=3,26).

Na rycinach 23-26 przedstawiono wplyw dodatnich testow skornych z poszczegdlnymi
alergenami na wystgpowanie objawOw astmy w poszczegolnych grupach wiekowych i1
ogoblnie. Zwiazek ten zobrazowano jako iloraz szans (OR — odds ratio) z 95% przedziatem
ufnosci (95%CI) wystapienia objawoéw astmy w przypadku dodatniego wyniku testu skornego

z okreslonym alergenem.
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OR 95%CI
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Rycina 23. Wykres ilustrujacy wplyw dodatnich testow skérnych z poszczegdlnymi
alergenami na objawy astmy w badaniu ankietowym w catej badanej grupie. (n tot.=4.783)
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Rycina 24. Wykres ilustrujacy wplyw dodatnich testow skérnych z poszczegdlnymi
alergenami na objawy astmy w badaniu ankietowym w grupie dzieci 6-7 lat. (n tot.=1.329)
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Rycina 25. Wykres ilustrujacy wplyw dodatnich testéw skérnych z poszczegdlnymi
alergenami na objawy astmy w badaniu ankietowym w grupie dzieci 13-14 lat.

(n tot.=1.321)
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Rycina 26. Wykres ilustrujacy wplyw dodatnich testow skérnych z poszczegdlnymi
alergenami na objawy astmy w badaniu ankietowym w grupie 20-44 lata. (n tot.=2.133)
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Najsilniejszy wptyw na wystapienie §wiszczacego oddechu w catej badanej populacji razem
miato uczulenie na kota i psa (OR=1,7 dla kazdego z alergenéw) oraz na D.farinae i

D.pteronyssinus (OR=1,5 dla kazdego z alergenow).

Na rycinach 27-30 przedstawiono wplyw dodatnich testow skornych z poszczegdlnymi
alergenami na rozpoznanie astmy alergicznej w badaniu ambulatoryjnym w poszczegdlnych
grupach wiekowych i ogélnie. Zwiazek ten przedstawiono jako iloraz szans (OR — odds ratio)
z 95% przedziatem ufnosci (95%CI) wystapienia choroby w przypadku dodatniego wyniku

testu skornego z okreslonym alergenem.

OR 95%CI

Kot — &
Pies — &
Dfar. 7
D.pteron —| 8
Altern. — =
Cladosp — g
Babka — =
Bylica ~
Zyto — =
tr/zb.| = 8
Leszcz 8
Olcha =
Brzoza — e e

0

i}

Rycina 27. Wykres ilustrujacy wplyw dodatnich testow skérnych z poszczegdlnymi
alergenami na rozpoznanie astmy alergicznej w badaniu ambulatoryjnym w catej badane;j
grupie. (n tot.=4.783)
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OR 95%ClI
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Rycina 28. Wykres ilustrujacy wplyw dodatnich testow skérnych z poszczegdlnymi
alergenami na rozpoznanie astmy alergicznej w badaniu ambulatoryjnym w grupie dzieci 6-
7 lat. (n tot.=1.329)

OR 95%ClI

Kot 7 8
Pies 8
D.far 8
D.pter. — B
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Rycina 29. Wykres ilustrujacy wplyw dodatnich testow skérnych z poszczegdlnymi
alergenami na rozpoznanie astmy alergicznej w badaniu ambulatoryjnym w grupie dzieci
13-14 lat. (n tot.=1.321)
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Rycina 30. Wykres ilustrujacy wplyw dodatnich testéw skérnych z poszczegdlnymi
alergenami na rozpoznanie astmy alergicznej w badaniu ambulatoryjnym w grupie 20-44
lata (n tot.=2.133)

Najsilniejszy wplyw na rozpoznanie astmy alergicznej podczas badania ambulatoryjnego w
calej badanej grupie razem mialo uczulenie na D.farinae (OR=7,7), alergeny kota (OR=7,4)

oraz na D.pteronyssinus (OR=7,1).

Wpltyw dodatnich testow skornych z poszczegdlnymi alergenami na czgstos¢ deklaracii
rozpoznania oraz objawow astmy w badaniu ankietowym oraz na cz¢sto$¢ rozpoznania astmy
alergicznej w badaniu ambulatoryjnym w poszczegdlnych grupach wiekowych przedstawia
tabela 18. Zwiazek ten przedstawiono jako iloraz szans (OR — odds ratio) z 95% przedziatem
ufnosci (95%CI) wystapienia choroby w przypadku dodatniego wyniku testu skérnego z

okreslonym alergenem.
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Tabela 18. Wplyw uczulenia na poszczegolne alergeny na astme alergiczng oraz na

deklaracj¢ rozpoznania i objawy astmy w poszczegdlnych grupach wiekowych wyrazony jako

iloraz szans (z 95% przedziatem ufnosci) w przypadku dodatniego testu skornego na dany

alergen. (ntot.=4.783)

OR(95%ClI)

6-7 lat (n=1.328)

astma

deklarow.

Brzoza a gii 2)
24

Olcha (1,1-4,9)

Leszczyna a ii 6)

tr/zboza a gi 0)
. 2,1

Zyto (111_410)
. 2,0

Bylica (1,0-4.1)
2,5

Babka (1,1°5,6)
. 1,3

Alternaria (0,6-2.9)
Cladospo- 2,3

rium (0,9-6,0)
D.pteronys- 3,0

sinus (1,7-5,1)
. 4,7

D.farinae (2,87,9)
. 34

Pies (1,8-6,5)
3,8

Kot 2,1-7,0)

objawy
astmy
1,0
(0,7-1,5)

16
(1,0-2,5)

1,2
(0,8-2,-0)

13
(0,9-1,8)

1,2
(0,8-1,8)

13
(0,8-1,9)

1,3
(0,7-2,2)

0,9
(0,6-1,5)

1,3
(0,7-2,5)

1,5
(1,1-2,1)

1,7
(1,2-2,4)

15
(0,9-2,3)

1,8
(1,2-2,7)

astma
alerg.
47
(2,8-7,8)

5.4
(3,0-9,5)

7,4
(4,3-12,7)

55
(3,5-8,9)

6,1
(3,7-10,0)

4,9
(2,9-8,3)

45
(2,3-8,7)

3,6
(2,0-6,3)

3,3
(1,5-7,4)

8,2
(5,1-13,2)

75
(4,6-12,1)

5,9
(3,4-9,9)

7.0
(4,2-11,7)

13-14 lat (n=1.321)

astma
deklar.
1,7
(1,0-2,7)

1,5
(0,8-2,6)

1,7
(1,0-2,9)

2,3
(1,5-3,5)

2,8
(1,8-4,4)

2,0
(1,2-3,1)

15
(0,8-2,8)

2,0
(1,2-3,5)

2,0
(1,0-4,2)

1,7
(1,1-2,7)

2,2
(1,4-3,4)

3.1
(1,8-5,3)

2,6
(1,6-4,1)

objawy
astmy
1.4
(1,0-2,2)

1,3
(0,8-2,2)

1,6
(1,0-2,6)

1,6
(1,1-2,3)

1,6
(1,2-2,6)

1,7
(1,1-2,6)

1,8
(1,1-3,1)

1,1
(0,6-2,0)

1,6
(0,8-3,1)

1,7
(1,1-2,4)

1,7
(1,2-2,4)

1,7
(1,0-3,0)

1,4
(0,9-2,2)

astma
alergiczna
3,5
(2,3-5,4)

5,0
(3,2-7,9)

6,6
(4,3-10,3)

6,5
(4,310,1)

6,1
(4,0-9,3)

3,9
(2,5-5,9)

3,2
(1,9-5,3)

3,0
(1,8-5,0)

3,2
(1,7-5,2)

6,6
(4,3-10,3)

9,4
(6,0-14,8)

55
(3,4-9,1)

5,6
(3,7-8,6)

20-44 lata (n=2.133)

astma
deklar.
2,6
(1,7-3,9)

23
(1,5-3,6)

2,6
(1,7-4,0)

3,8
(2,6-5,6)

2,6
(1,7-3,9)

2,3
(1,5-3,5)

1,8
(1,1-3,0)

2,3
(1,3-4,1)

1,5
(0,8-3,0)

3,3
(2,2-4,8)

3,6
(2,5-5,4)

2,9
(1,8-4,6)

6,1
(4,1-9,0)

objawy
astmy
1,9
(1,4-2,5)

16
(1,2-2,2)

1,7
(1,3-2,4)

1,6
(1,2-2,0)

1,4
(1,1-1,9)

1,4
(1,08-1,88)

16
(1,1-2,3)

1,9
(1,3-2,9)

1,4
(0,9-2,2)

1,7
(1,3-2,2)

1,7
(1,3-2,2)

1,9
(1,4-2,7)

2,2
(1,7-3,0)

astma
alergiczna
4,2
(2,9-6,0)

4,1
(2,8-5,9)

4,9
(3,4-7,1)

6,3
(4,4-9,1)

6,1
(4,3-8,8)

4,6
(3,2-6,5)

38
(2,6-5,7)

4.4
(2,8-7,0)

4,5
(2,9-7,2)

6,9
(4,8-10,1)

6,8
(4,7-9,8)

4.4
(3,0-6,5)

9,2
(6,4-13,3)

Poréwnanie czestosci dodatnich testow skoérnych w grupie pacjentdw z rozpoznana astma

alergiczna oraz w grupie osOb bez astmy przedstawiaja ryciny 31. i 32.
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Rycina 31. Wykres ilustrujacy czesto$¢ dodatnich testéw skérnych ( przynajmniej jeden
dodatni test >=3mm) u pacjentow z astma alergiczng oraz w grupie bez tego rozpoznania.

40,0
35,0
30,0
25,0
20,0
15,0
10,0

5,0

0,0
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alergiczna (-)

H astma
alergiczna (+)

Rycina 32. Wykres ilustrujacy czesto$¢ dodatnich testow skérnych ( przynajmniej jeden
dodatni test >=6mm) u pacjentow z astma alergiczna oraz w grupie bez tego rozpoznania.
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5.5.2. Niezyt nosa

Niezyt nosa w badaniu ankietowym stwierdzono u 6.713 respondentow (36,1%),
czesciej w osrodkach miejskich (37,7%) niz na wsi (22,9%) (p<0,05). Réznice w grupach
wiekowych oraz pomigdzy kobietami i mgzczyznami nie byly istotne statystycznie. Objawy
alergicznego niezytu nosa w badaniu ankietowym deklarowato 4.192 respondentow (22,6%),
rowniez czg$ciej w miescie (23,4%) niz na wsi (16,0%) (p<0,05), czgscie] mezczyzni niz

kobiety (p<0,05). Réznice pomigdzy grupami wiekowymi nie byty istotne statystycznie.

Alergiczny niezyt nosa w badaniu ambulatoryjnym rozpoznano u 1.353 badanych (28,3%), w
tym posta¢ okresowa u 15,2%, a przewleklta u 13,8%. Alergiczny niezyt nosa czgsciej
rozpoznawano w grupie dorostych (30,0%) oraz w grupie dzieci 13-14 lat (30,1%) w
porownaniu z grupa dzieci 6-7 lat (23,8%) (p<0,05), czgsciej wsrdd mezezyzn (30,5%), niz
wsrod kobiet (26,4%) (p<0,05).

Czgstos¢ roznych postaci niezytOw nosa w poszczegolnych grupach wiekowych, wérdd kobiet

i me¢zezyzn w osrodkach miejskich i na wsi przedstawia tabela 19.

Tabela 19. Czestos¢ niezytéw nosa w badaniu ankietowym i ambulatoryjnym [%]

6-7 lat  13-14lat 20-44 lata 9 g miasta wies razem
razem

ankieta n=4510 n=4.721 n=9.386 n=10.011 n=8.606 n=16.562 n=2055 n=18.617
(n tot.=18.617)

NN 37,9 34,6 36,0 35,4 36,9 37,7 22,9 36,1
ANN 23,7 24,6 21,0 21,3 24,1 23,4 16,0 22,6

bad. ambulat. n=1329 n=1321 n=2133 n=2607 n=2176 n=4238 n=545 n=4783
(n tot.=4.783)

ANN 23,8 30,1 30,0 26,4 30,5 28,3 27,9 28,3
PANN 11,4 14,3 15,0 13,8 13,7 13,6 15,4 13,8
OANN 13,0 16,7 15,6 13,1 17,7 15,4 13,0 14,5
CANN 12,6 18,1 14,8 13,4 17,1 15,1 b.d. 15,1
SANN 11,2 17,9 16,7 14,3 16,8 15,4 b.d. 154

Wyniki prezentowanego badania wskazuja, ze deklaracja objawoOw niezytu nosa lub

alergicznego niezytu nosa ponad pigciokrotnie zwigkszaja ryzyko wystapienia astmy i ponad
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ANN

NN

trzykrotnie zwigkszaja ryzyko wystapienia $wiszczacego oddechu (dane z badania

ankietowego).

Wplyw niezytu nosa na astm¢ na podstawie danych z badania ankietowego przedstawia
tabela 20. Zwiazek ten przedstawiono jako iloraz szans (OR — odds ratio) z 95% przedzialem

ufnosci (95%CI) deklaracji astmy lub objawow astmy w zaleznosci od typu niezytu nosa.

Tabela 20. Wplyw niezytu nosa na deklaracje rozpoznania i objawy astmy w badaniu ankietowym
w poszczegolnych grupach wiekowych oraz razem w calej badanej grupie.

OR (95%Cl)

6-7 lat 13-14 lat 20-44 lata razem
(n=4.510) (n=4.721) (n=9.386) (n=18617)
As_dek As_obj As_dek As_obj As_dek As_obj As_dek As_obj
4,3 34 6,2 4,3 54 3,1 54
(3,2-5,8) (2,9-4,0) (4,8-7,9) (3,5-5,2) (4,3-6,6) (2,7-3,50) (4,7-6,2) (3,1-3,7)
4,50 3,2 6,1 4,1 54 3,5 53
(3,3-6,2) (2,7-3,7) (4,4-8,1) (3,4-5,0) (4,3-6,8) (3,1-3,9) (4,6-6,2) (3,2-3,8)

Zaleznos¢ pomigdzy astma a alergicznym niezytem nosa okazala sig jeszcze $cislejsza na
podstawie oceny wynikow badania ambulatoryjnego. Rozpoznanie alergicznego niezytu nosa
zwigksza ryzyko rozpoznania astmy alergicznej dziewigciokrotnie. Rozpoznanie
przewlektego 1/lub calorocznego alergicznego niezytu nosa zwigksza ryzyko rozpoznania
astmy alergiczne] w znacznie wigkszym stopniu niz rozpoznanie postaci okresowej i/lub

sezonowej.

Wplyw rozpoznania alergicznego niezytu nosa na astmg¢ w badaniu ambulatoryjnym
przedstawia tabela 21. Zwiazek ten przedstawiono jako iloraz szans (OR — odds ratio) z 95%
przedzialem ufnoséci (95%CI) rozpoznania astmy w zaleznosci od rozpoznanej postaci

alergicznego niezytu nosa.
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Tabela 21. Wplyw alergicznego niezytu nosa na astme alergiczna w badaniu ambulatoryjnym.
(n=4.783)

OR (95%Cl)

OANN 2,6 (2,0-3,0)
PANN 7.2 (5,7-9,2)
SANN 39 (2,854)
CANN 8,3 (6,0-11,6)
ANN 9,0 (6,9-11,8)

5.5.3. Atopowe zapalenie skory

W oparciu o badanie ankietowe aktywna posta¢ AZS rozpoznano u 727 respondentow
(3,9%), zas 1622 osoby (8,7%) potwierdzilty wystapienie swedzacej wysypki przez okres co
najmniej 6 miesigcy (wyprysk). AZS w badaniu ambulatoryjnym rozpoznano u 311 badanych
(6,5%). Czestos¢ AZS w zaleznos$ci od kryterium rozpoznania w poszczegoélnych grupach

wiekowych oraz wérdd kobiet i mezczyzn przedstawiono w tabeli 22.

Tabela 22. Czestos¢ AZS w badaniu ankietowym i ambulatoryjnym

% (95%Cl)

6-7lat  13-14lat  20-44 lata Q 3 razem

(nb?;'ffgigb) n=4510 n=4721 n=9.386 n=10.011 n=8.606 n=18.617

AZS Ok 4,3 3,0 4,6 3,1 3,9
(4,7-6,0) (3,7-4,9) (2,7-3,4) (4,2-5,0) (2,7-3,5) (3,6-4,2)
Wyprysk 10,8 9,9 7,1 9,6 7,6 8,7

(9.9-11,7) (9,0-107)  (6,6-7,7)  (9,1-102)  (7.1-8,2)  (8,3-9,1)

o tages MF1329 n=1321  n=2133  n=2607  n=2176  n=4763
87 9,0 3,6 67 6,2 6,5

AZS (7,3-10,4) (7,5-10,7)  (2,8-4,5) (5,8-7,8) (5,2-7,3) (5,8-7,2)
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Ankietowe rozpoznanie AZS zwigkszalo istotnie ryzyko deklaracji rozpoznania astmy
w catej badanej populacji: OR= 2,5 (95%CI 2,1-3,0). Najsilniejszy zwiazek stwierdzono w
grupie dzieci 6-7 lat: OR=2,8 (95%CIl 2,0-3,9). Jeszcze silniejszy zwiazek pomigdzy
rozpoznaniem AZS a astma stwierdzono w badaniu ambulatoryjnym. lloraz szans
rozpoznania astmy alergicznej w catej badanej populacji w przypadku rozpoznania AZS
wyniost 2,8 (95% CI: 2,0-3,9). W tym przypadku rowniez najscislejsza korelacje stwierdzono
w grupie dzieci 6-7 lat; OR=4,2 (95% CI: 2,4-7,3).

Wplyw rozpoznania AZS na wystapienie astmy (w czg$ci ankietowe] i
ambulatoryjnej) w poszczegdlnych grupach wiekowych, ws$rod kobiet 1 mezczyzn
przedstawia tab. 23. Zaleznos$¢ te przedstawiono jako iloraz szans (OR — odds ratio) z 95%

przedziatem ufnosci (95% CI) wystapienia astmy w przypadku rozpoznania AZS.

Tabela 23. Wplyw AZS na deklaracje rozpoznania i objawy astmy w badaniu
ankietowym oraz wptyw AZS na astme alergiczna w badaniu ambulatoryjnym w
poszczegolnych grupach wiekowych i w zalezno$ci od plci.

OR (95%Cl)

6-7 lat 13-14 lat  20-44 lata Q 34 razem
ankieta _ _ _ _ _ _
(n tot.=18.617) n=4.510 n=4.721 n=9.386 n=10.011 n=8.606 n=18.617
AZS a astma 2,4 2,5 2,5 2,4 2,7 2,4
deklarowana (1,4-3,6) (1,6-39 (1,6-38) (1,7-3,4) (1,940 (1,9-32
Wyprysk a astma 2,77 2,3 2,4 2,4 2,8 2,5
deklarowana (2,0-3,9) 1,7-3,2) (1,8-33) (1,9-32 (2,1-35 (2,1-30)

bad. ambulat.
(n tot.=4.783)

AZS a astma 42 1,7 3,2 3,1 2,6 2,8
alergiczna (2,4-7,3) (1,0-3,2) (1,7-6,1) (2,0-5,1) (1,6-4,2) (2,0-3,9)

n=1.329 n=1.321 n=2.133 n=2.607 n=2.176 n=4.783
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5.5.4. Alergia w rodzinie

Najczesciej respondenci potwierdzali wystgpowanie alergii u rodzenstwa (2.987
respondentéw, 16,0%). Rowniez w poszczegdlnych grupach wiekowych najczescie)
zglaszano wystepowanie alergii u rodzenstwa (odpowiednio: 6-7 lat 19,1%, 13-14 lat 22,3%,
20-44 lata 11,4%). Najrzadziej potwierdzano w ankiecie alergi¢ u dziadkow ze strony ojca
(2,3% w catej populacji, w poszczegolnych grupach wiekowych odpowiednio 4,1%, 3,2%,
1,0%). Jednocze$nie to wtasnie potwierdzenie alergii u dziadkéw ze strony ojca najsilniej

zwigkszato ryzyko wystapienia astmy.

Wplyw wystgpowania alergii w rodzinie na czgsto$¢ astmy alergicznej rozpoznanej podczas
badania ambulatoryjnego oraz na czgsto$¢ deklaracji rozpoznania i objawow astmy w badaniu
ankietowym w poszczegdlnych grupach wieckowych przedstawia tabela 24. Zwiazek ten
(zarowno tabelarycznie jak i graficznie) przedstawiono jako iloraz szans (OR — odds ratio) z
95% przedziatem ufnosci (95%Cl) wystapienia choroby w przypadku wystgpowania alergii

u danego czlonka rodziny.

Tabela 24. Wplyw wystepowania alergii u czlonkéw rodziny na czesto$¢ astmy
alergicznej rozpoznanej w badaniu ambulatoryjnym oraz na czg¢sto$¢ deklaracji rozpoznania i
Objawow astmy w badaniu ankietowym w grupach wiekowych.

OR(95%C])

rodzenstwo
dziadkowie ze
strony matki

dziadkowie ze
strony ojca

brak alergii w
rodzinie

6-7 lat 13-14 lat 20-44 lata
As_dek As_obj Astma al. As_dek As_obj Astma al. As_dek As_obj
(n=4510) (n=4510) (n=1328) | (n=4721) (n=4721) (n=1321) | (n=9386) (n=9386)
2,0 1,7 1,8 2,2 19 1,6 2,1 1,6
(1,4-2,7) (1,4-20) (1,2-29) | (1,7-2,9) (1,6-24) (1,0-2,5) | (1,6-28) (1,4-2,0)
18 15 2,2 2,1 1,7 1,6 2,9 18
(1,3-26) (1,3-200 (14-36) | (1,5-2,8) (1,3-2,2) (1,0-27) | (21-41) (14-23)
1,3 1,6 1,3 15 14 2,0 1,8 1,3
(0,9-1,8) (14-19 (0,8-20) | (1,2-2,00 (1,2-1,8) (1,4-3,0) | (1,3-23) (1,1-1,6)
2,0 18 0,8 2,7 2,1 2,2 4,6 2,2
1,3-31) (1,4-2,3) (04-18) | (1,9-37) (1,6-2,8) (1,3-39 | (29-7,2) (1,5-3,2)
3,2 2,4 2,0 19 14 1,7 4.8 2,2
(2,0-5,1) (1,7-32) (0,9-41) | (1,2-3,2) (0,9-2,2) (0,7-3,8) | (2,7-8,3) (1,4-3,5)
0,5 0,5 0,5 0,4 0,5 0,5 0,4 0,7
(0,3-06) (0,4-0,6) (04-0,8) | (0,3-06) (0,4-0,6) (0,4-0,8) | (0,3-0,5) (0,6-0,8)

Astma al.
(n=2133)
0,9
(0,5-1,6

2.1
(1,2-3,3)
1,2
(0,8-1,9)
1,8
(0,7-4,7)
56
(2,5-12,4)

08
(0,6-1,2)
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Wplyw wystepowania alergii w rodzinie na rozpoznanie astmy alergicznej oraz deklaracja

rozpoznania astmy i objawami astmy w badaniu ankietowym przedstawia rycina 33.

95% CIOR
Dziadkowie
/ojciec =
. ’ _—
Dziadkowie |_| :
/matka e
-
rodzenstwo | > .
= — g Astmaalereiczna
Objawy astmy
ojciec | : a8 Deklaracja rozpoznania
B astmy
_e—
matka H
_E_
I I I I I I I I |
1] 1 2 3 4 4] 8 7 8

Rycina 33. Wykres ilustrujacy wplyw wystepowania alergii w rodzinie na rozpoznanie
astmy alergicznej podczas badania ambulatoryjnego oraz na deklaracje rozpoznania astmy i
objawy astmy w badaniu ankietowym.
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5.5.5. Inne czynniki ryzyka astmy

5.5.5.1.Palenie papierosow a astma.

Czynne palenie papierosow stwierdzano u respondentow, ktérzy odpowiedzieli
pozytywnie na pytanie: Czy kiedykolwiek palit/a Pan/i tyton przez co najmniej rok?
(pytanie v273 w ankiecie ECAP, pytanie zadano tylko w grupie dorostych).
Pozytywnie na to pytanie odpowiedziato 4.386 0sob (46,7%), w tym 2.290 kobiet
(41,6%) oraz 2.096 me¢zczyzn (54,4%). Istotnie czgs$ciej wsrod palacych wystepowaty
objawy astmy (p<0,05).

Palenie bierne stwierdzano u respondentow, ktérzy odpowiedzieli pozytywnie na
pytanie: Czy byt/a Pan/i regularnie narazona na dym tytoniowy w czasie ostatnich 12
miesiecy? (pytanie v281 w ankiecie ECAP). Pozytywnie na to pytanie odpowiedziato
7.293 osoby (39,2%). W grupie 6-7 lat na bierne palenie narazonych byto az 1.293
dzieci (28,7%), w grupie 13-14 lat 1.562 dzieci (33,1%), a wsrod dorostych az 4.438
respondentow (47,3%). Bierne palenie mialo statystycznie istotny wplyw na

wystegpowanie objawdw astmy we wszystkich grupach wiekowych (p<0,05).
5.5.5.2.Posiadanie kota w domu

Posiadanie kota w domu deklarowato 3.258 respondentow (17,5%). W grupie osob z
silnie dodatnimi odczynami w PTS (>=6mm) na alergeny kota tylko 6,8%
respondentéw deklarowato posiadanie kota w domu. Stwierdzono rzadsze

wystgpowanie astmy i objawow astmy u oséb posiadajacych kota w domu.
5.5.5.3.Wyksztalcenie a astma

Objawy astmy wystepuja rzadziej u osob z wyksztalceniem wyzszym w porownaniu z

osobami z wyksztalceniem podstawowym (p<0,05).
5.5.5.4.Wyksztalcenie matki a astma

Astmg rozpoznawano rzadziej u dzieci 6-7 lat matek z wyksztalceniem wyzszym w
poréwnaniu z dzie¢mi matek z wyksztatceniem podstawowym. Dotyczyto to zardwno

rozpoznania deklarowanego w ankiecie, jak i rozpoznania podczas badania

75



ambulatoryjnego (p<0,05). W grupie 13-14 lat nie stwierdzono istotnych statystycznie

rdznic.
5.5.5.5.Natezenie ruchu samochodow

Stwierdzono znamiennie czgstsze wystgpowanie objawdw astmy we wszystkich
grupach wiekowych dzieci w przypadku, gdy natgzenie ruchu samochodow cigzkich
(autobusy 1 cigzaréwki) w okolicy domu okreslano jako duze lub ciaglte w stosunku do
grupy, w ktoérej ruchu tych pojazdéw w okolicy domu nie stwierdzano w ogole
(p<0,05). Czynnik ten mial tez istotny wplyw na deklaracj¢ rozpoznania astmy w

grupie 6-7 lat. (tab. 25)
5.5.5.6.Pozostale

W odniesieniu do pozostatych analizowanych czynnikow ryzyka (dochody w rodzinie,
posiadanie starszego rodzenstwa, zanieczyszczenie powietrza) nie stwierdzono

istotnego statystycznie wptywu na wystgpowanie astmy w badanych grupach.

Wplyw wybranych czynnikoéw ryzyka (palenie bierne, czynne, obecno$¢ w domu kota oraz
psa, wyksztalcenie, wyksztalcenie matki, dochody w rodzinie, natg¢zenie ruchu samochodow
cigzarowych) na deklaracje rozpoznania i objawoéw astmy w badaniu ankietowym oraz na
rozpoznanie astmy w badaniu ambulatoryjnym w poszczegdlnych grupach wiekowych,

przedstawiono w tabeli 25.
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Tabela 25. Wplyw wybranych czynnikow ryzyka na czesto$¢ astmy oraz czestosé
deklaracji rozpoznania i objawow astmy W grupach wiekowych.

OR
(95%Cl)
6-7 lat 13-14 lat 20-44 lata
As_dekl As_obj Astma As_dekl As_obj Astma As_dekl As_obj Astma
(n=4510) (n=4510) (n=1328) | (n=4721) (n=4721) (n=1321) | (n=9386) (n=9386) (n=2133)
palenie 1,3 1,3 1,1 1,1 1,4 1,0 1,1 2,0 1,4
bierne (1,0-1,8) (11-15) (0,8-16) | (08-1,4) (1,2-1,7) (0,7-1,4) | (0,9-1,4) (1,8-23) (1,1-1,9)
palenie . . 1,0 2,3 1,3
czynne nie dotyczy nie dotyczy (08-1,2) (2,026) (1,0-1,7)
08 06 07 08 1,1 0,9 08 1,0 07
kot w domu (0,5-1,2) (05-0,8) (0,4-1,2) | (0,5-1,00 (0,8-1,3) (0,6-1,4) | (0,6-1,1) (0,8-1,2) (0,5-1,1)
S 1,1 0,9 1,3 1,1 1,0 1,2 0,9 1,1 1,1
P 0,8-14) (08-1,1) (0,9-19) | (09-1,4) (0,8-1,2) (0,9-1,7) | (0,8-1,2) (0,9-12) (0,8-1,5)
wyksztal- - - 1,3 0,7 0,6
cenie il Sl 08 e (0823) (0510 (03-13)
wyksztal- 0,5 0,8 0,4 1,2 0,7 1,2 1,5 0,9 1,0
cenie matki* | (0,3-0,9) (0,6-1,2) (0,2-0.8) | (0,7-2,0) (0,5-1,1) (0,5-3,3) | (1,1-2,2) (0,7-1,1) (0,6-1,8)
P 0,9 08 1,1 0,9 07 0,9 1,5 1,1 1,1
y 04-17) (0,6-1,1) (0,6-2,3) | (05-1,5) (05-1,1) (0,4-1,8) | (1,0-2,4) (0,9-15) (0,6-2,1)
soalinyees 1,5 15 0,9 1,0 1,4 07 1,2 1,2 0,9
paliny (1,1-2,2) (12-19) (0,5-15) | (0,7-1,4) (1,1-1,9) (0,4-1,2) | (0,9-1,7) (1,1-15) (0,6-1,3)

*wyksztalcenie wyzsze vs. podstawowe

**dochody>4.000z1 vs. dochody <1.100zt na gospodarstwo domowe

***ruch cigzkich pojazdow (autobusy, cigzarowki) w okolicy domu: czgsto vs. nigdy

Kolorem czerwonym wyr6zniono wyniki istotne statystycznie.
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6. DYSKUSJA

Chorobowos¢, czyli czgstos¢ wystgpowania danej choroby w okreslonej populacji jest
jednym z najczesciej wykorzystywanych w epidemiologii parametréw. Jednak ocena
chorobowosci nie stanowi istoty badan epidemiologicznych. Czgsto§¢ wystgpowania choroby
stanowi raczej narze¢dzie do poszukiwania zwiazkoéw przyczynowo-skutkowych pomiedzy
réznymi czynnikami —tzw. czynnikami ryzyka a wystgpowaniem choroby w populacji.
Poszukiwanie takich zwiazkow jest szczegolnie wazne, ale jednoczesnie trudne w przypadku
chordb o bardzo ztozonych i wieloczynnikowych patomechanizmach rozwoju choroby, jak to
ma miejsce w przypadku astmy. Celem prezentowanej pracy jest wlasnie ocena wybranych
czynnikow ryzyka astmy w Polsce w oparciu o wyniki przekrojowego badania
epidemiologicznego -ECAP. Oczywiscie, badanie epidemiologiczne o charakterze opisowym,
takie jak ECAP, nie moze wskaza¢ jednoznacznie na istnienie zwiazkOw przyczynowo
skutkowych pomigdzy okreslonymi domniemanymi czynnikami $rodowiskowymi lub
osobniczymi, jednak wskazanie znamiennych statystycznie korelacji stanowi niejako
drogowskaz dla dalszych poszukiwan w tym zakresie, np. poprzez odpowiednio

ukierunkowane badania analityczne.

Wyniki badan epidemiologicznych zaleza w duzym stopniu od stosowanych w
badaniu instrumentéw badawczych (kwestionariusze, badania dodatkowe, weryfikacja
rozpoznan), a takze od struktury badanej populacji (wiek, pte¢, miejsce zamieszkania, zawod,
kryteria selekcji) i innych czynnikoéw zewngtrznych, w tym doswiadczenia badaczy.
Bezposrednie porownywanie wynikow réznych badan bez uwzglednienia kryteriow
rozpoznania, stosowanych instrumentow badawczych i charakterystyki badanej populacji
moze prowadzi¢ do btednych wnioskow. Standaryzacja kwestionariuszy i stosowanie badan
dodatkowych stuzy obiektywizacji wynikdw badan epidemiologicznych, zwigksza ich czuto$¢
1 swoisto$¢, pozwala na dokonywanie poréwnan pomig¢dzy wynikami uzyskiwanymi w
roznych o$rodkach. Jednorodno$¢ metodologii badan jest szczegdlnie wazna w ocenie
trendow czasowych i zroznicowania geograficznego czgstosci wystgpowania chorob.

W prezentowanym badaniu zastosowano metodologie wykorzystang w wiodacych
badaniach epidemiologicznych dotyczacych astmy na swiecie (ECRHS i ISAAC), co

umozliwia rzetelne poréwnanie uzyskanych wynikow z danymi z calego $wiata.

78



6.1.CZESTOSC ASTMY W POLSCE

W prezentowanym badaniu czgsto$¢ astmy przedstawiono w oparciu o wyniki badania

ankietowego oraz badania ambulatoryjnego.
6.1.1. Deklaracja rozpoznania astmy w ankiecie (wg pytania v160)

Rozpoznanie astmy w badaniu ankietowym najczesciej deklarowaty dzieci 13-14 lat w
osrodkach miejskich (6,5%, p<0,05 w poréwnaniu z pozostalymi grupami wiekowymi).
Srednia dla catej badanej populacji wyniosta 4,6%. Czeéciej rozpoznanie astmy deklarowali
respondenci w o$rodkach miejskich niz w rejonie wiejskim (réznica statystycznie istotna w
grupie dzieci starszych oraz w grupie dorostych). We wszystkich grupach wiekowych
rozpoznanie astmy najczesciej deklarowali respondenci we Wroctawiu (7,6%), a najrzadziej
w Biatymstoku (2,8%) i na Zamojszczyznie (rejon wiejski) (2,9%). We wszystkich grupach
wiekowych astme¢ czesciej deklarowali chtopcy 1 megzczyzni, ale tylko w obu grupach

dziecigcych roznica ta byla istotna statystycznie.
6.1.2. Objawy astmy w ankiecie (wg pytania v136)

Objawy astmy w ostatnich 12 miesiacach najczeSciej deklarowaty dzieci 6-7 lat w
osrodkach miejskich (20,1%), a najrzadziej dzieci 13-14 lat w rejonie wiejskim (7,5%).
Srednia dla catej badanej populacji wyniosta 13,5%. Objawy astmy czesciej zglaszano w
oSrodkach miejskich, ale roznice te byly istotne statystycznie tylko w grupie dzieci
mlodszych. Sposrod badanych osrodkoéw najczgsciej obecnos¢ §wistow w ciagu ostatnich 12
miesiecy deklarowali rowniez respondenci z Wroctawia (17,1%), a najrzadziej w rejonie
wiejskim (9,1%). We wszystkich badanych grupach objawy astmy czesciej deklarowali

chtopcy 1 mgzczyZni, ale réznice nie byty istotne statystycznie.

Objawy astmy w ostatnich 12 miesiacach szczegdlnie czgsto deklarowano w grupie
dzieci 6-7 lat. Interpretujac te dane nalezy pamigtac, ze w tej grupie wiekowej moga czesciej
niz w grupach starszych wystgpowac inne niz astma przyczyny $wiszczacego oddechu, takie
jak np. incydentalne zapalenia oskrzeli, zwlaszcza o etiologii wirusowej. Wg niektorych
badan nawet do 50% dzieci w wieku przedszkolnym ma przynajmniej jeden epizod obturacji
oskrzeli ze $wiszczacym oddechem, jednak tylko do 40% sposrod nich choruje na astmg w
wieku pozniejszym. Czynnikami zwigkszajacymi ryzyko przetrwania incydentéw obturacji do
wieku szkolnego i rozwoju astmy sa: atopia w wywiadzie osobniczym i/lub rodzinnym, AZS,
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objawy niezytu nosa, pte¢ meska [41,42]. Inne, stosunkowo czeste u matych dzieci przyczyny
mogace prowadzi¢ do wystapienia §wistow 1 gwizdéw w klatce piersiowej, to podgtosniowe

zapalenie krtani oraz refluks zotadkowo-przetykowy [21].

Objawy astmy stwierdzano czgsciej niz deklaracje rozpoznania choroby we
wszystkich badanych grupach , a r6znica byla istotna statystycznie w grupie dzieci mtodszych
1 wsréd dorostych. Sytuacja ta $wiadczy o tym, ze duza czg$¢ pacjentéw, ktorzy
prawdopodobnie choruja na astmg (objawy astmy w ciagu ostatnich 12 miesigcy) nie wie o
swojej chorobie. Problem astmy nierozpoznanej w prezentowanej pracy zostal zdefiniowany
jako roznica pomiedzy czestoscia deklaracji rozpoznania astmy w badaniu ankietowym a
rozpoznaniem choroby w oparciu o wyniki badania ambulatoryjnego i zostanie oméwiony

ponize;j.
6.1.3. Rozpoznanie astmy w badaniu ambulatoryjnym

W badaniu ambulatoryjnym rozpoznanie astmy potwierdzono u 10,6% badanych -z
jednakowa czgstoscia w obu grupach dziecigcych (11,4%), czegsciej niz wsrdd dorostych
(9,5%) (NS). Nie stwierdzono réznic istotnych statystycznie pomiedzy grupami w o$rodkach
miejskich (10,6%) a rejonem wiejskim (10,1%). Sposrdd badanych osrodkoéw miejskich astmeg
w badaniu ambulatoryjnym najcze$ciej rozpoznawano w Poznaniu (19,5%), a najrzadziej w
Biatymstoku (6,0%) (p<0,005). Astme¢ rozpoznawano czgsciej wsrod chtopcdéw 1 mezczyzn,

ale r6znice byly istotne statystycznie tylko w obu grupach dziecigcych.

Astma alergiczna stanowila 62,0% wszystkich rozpoznan astmy (61,1% w miastach, 69,1%

na wsi).

Prezentowane wyniki wskazuja, Zze astma w Polsce najczgsciej jest rozpoznawana w
osrodkach najbardziej wysunigtych na zachod. We Wroctawiu respondenci najczeg$ciej

deklarowali rozpoznanie choroby (7,6%) oraz wystgpowanie jej objawow (17,1%).

W Poznaniu astma byla najczgSciej rozpoznawana podczas badania ambulatoryjnego

(19,5%).

Z kolei w o$rodkach polozonych w Polsce wschodniej astma wystepuje najrzadziej. W

Biatymstoku najmniejszy odsetek respondentéw deklarowat rozpoznanie astmy w ankiecie
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(2,8%) oraz najrzadziej rozpoznawano astme¢ podczas badania ambulatoryjnego (6,0%), za$

na Zamojszczyznie z najnizsza czgstoscia deklarowano objawy astmy (9,1%).

Zbiorcze zestawienie czgstosci deklaracji rozpoznania astmy, objawOw astmy oraz
ambulatoryjnego rozpoznania astmy w poszczegdlnych osrodkach w grupach wiekowych

przedstawiaja ryciny 34. - 36.

Gdarisk
54
(3.5/8.3/4 8\

Biatystok
2,8
(1.9/4.0/2.7)

Warszawsa
57
(4,7/8,1/5.1)

Poznah
4.8
(4,8/6,3/3,8)

51
(5.5/6.0.4.6)

Wroclaw
7,6
(7,1/10,1/6,1)

Katowice
4,2
(5,4/5,0/3,6)

Krakow
5,5
(5,8/6,4/4,8)

Ryc.34. Deklaracja rozpoznania astmy w poszczegolnych osrodkach w grupach wiekowych

(6-7 lat / 13-14 lat / 20-4 lata) (kolorem czerwonym zaznaczono wyniki najwyzsze).
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Gdarisk
3155

‘ (20,7/10,6/15,3)
B

Biafystok
13,0
(17,4/10,3/12,2)

Warszaws
Poznani 15,2
116 (22,2/11,1/13,9)

(18.6/6.3/10.8

Lublin
12,7
(18,3/11,5/11,2)

Wroctaw
17,1
(27,6/10,1/15,9)

Katowice
131
(18,5/9,9/12,3)

Krakow
15,4
(20,9/13,1/13,5)

Ryc.35. Objawy astmy w poszczegélnych osrodkach w grupach wiekowych (6-7 lat / 13-14

lat / 20-4 lata) (kolorem czerwonym zaznaczono wyniki najwyzsze).

Gdansk
12,0

Biafystok
6,0
(6,0/7,1/5,4)

Warszawa
9,1
(10,2/10,5/7,7)

Poznan
19,5
(19,8/18,3/20,1)

Lublin
145
(14,0/14,8/14,6)

Wroctaw
6,4
(7,6/6,1/5,7)

Katowice
8,1(9,3/8,0/7.,6)

Krakow
10,6
(6,8/16,3/10,5)

Ryc.36. Astma -rozpoznanie ambulatoryjne, w poszczegdlnych osrodkach w grupach

wiekowych (6-7lat/13-14lat/20-441ata) (kolorem czerwonym zaznaczono wyniki najwyzsze).
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Najbardziej oczywistym uzasadnieniem tego zjawiska wydaje si¢ by¢ roznica w stopniu
urbanizacji i uprzemystowienia pomig¢dzy Polska wschodnia i zachodnia. Sa to czynniki, ktore
istotnie wplywaja na stopien zanieczyszczenia powietrza poprzez wzrost aktywno$ci zrodet
emisji (przemyst, natezenie ruchu samochodow) oraz gorsze warunki oczyszczania powietrza
(gesta 1 wysoka zabudowa, wyzsza temperatura 1 wilgotnos¢). Zwiazki chemiczne oraz pyty
zanieczyszczajace powietrze moga wywotywaé objawy podobne do tych, ktére towarzysza
astmie. Bardziej szczegdtowy opis tego problemu zostanie przedstawiony ponizej, w punkcie
dotyczacym wptywu zanieczyszczen powietrza na rozwoj astmy.

Chociaz znaczenie czynnika genetycznego dla rozwoju chordb alergicznych i astmy jest
fundamentalne, to trudno jednak tym wilasnie ttumaczy¢ roznice w chorobowosci astmy
pomigdzy réznymi regionami Polski. Wskazywaé na to moze np. fakt, iz w zwiazku z
powojennymi migracjami ludnosci duza cze$¢ populacji Wroctawia stanowia osoby, ktérych
rodzice, dziadkowie lub pradziadkowie pochodza z tzw. kreséw wschodnich. Na znaczenie
réznicy w stopniu uprzemystowienia oraz urbanizacji dla wyst¢gpowania choréb alergicznych
wskazuja tez np. wyniki badan poréwnawczych miast we wschodnich 1 zachodnich
Niemczech. Wskazuja one na podobne do opisanych powyzej roznice w wystgpowaniu astmy
1 chorodb alergicznych pomigdzy miastami we wschodniej 1 zachodniej czg$ci Niemiec [43]. Z

oczywistych wzgledow czynnik genetyczny nie moze ttumaczy¢ tych roznic.

Ambulatoryjne rozpoznanie astmy bylo znamiennie czgstsze niz deklaracja

rozpoznania w ankiecie we wszystkich grupach wiekowych w miescie oraz na wsi.

Poréwnujac jednak wyniki badania ankietowego z wynikami badania ambulatoryjnego
w ramach ECAP nalezy pamigta¢, ze grupa pacjentow objgta badaniem ambulatoryjnym
zostala dobrana w sposob, ktdry nie gwarantuje jej peilnej reprezentatywnosci dla badanej
populacji. Jak juz opisano powyzej (,,Materiat”), podczas rekrutacji pacjentow do czgsci
ambulatoryjnej badania okazato si¢, ze wylosowani do tej fazy respondenci okazywali czg¢sto
brak zainteresowania uczestniczeniem w badaniu. W zwiazku z tym, aby zapewnié
odpowiednia liczebno§¢ proby, zapraszano do badania wszystkich chegtnych sposrod
respondentéw. Mozna wigc przypuszczaé, ze wsrdod respondentdéw, ktorzy wyrazili cheé
uczestnictwa w badaniu ambulatoryjnym jest pewnego stopnia nadreprezentatywnos¢ osob z
dolegliwo$ciami o podiozu alergicznym, gdyz takie osoby mogty by¢ bardziej zainteresowane
uczestniczeniem w tego typu badaniu. Problem ten dotyczyt szczegdlnie mgzczyzn. Miarg

tego zjawiska moze by¢ roznica pomigdzy czestoscia deklaracji rozpoznania astmy w calej
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badanej grupie oraz w grupie bioracej udziat w badaniu ambulatoryjnym (4,6% vs. 5,7%).
Réznica ta jest jeszcze bardziej widoczna przy pordwnaniu czgstosci wystgpowania objawow
astmy pomigdzy cala badana grupa a grupa uczestniczaca w badaniu ambulatoryjnym (13,5%
vs. 15,8%).

6.1.4. Pordownanie z czestoscia astmy w innych badaniach

W drugiej potowie lat dziewigédziesiatych ukazaty sig¢ raporty z dwoch duzych badan
migdzynarodowych nad czgstoscia wystgpowania astmy oskrzelowej u dzieci (ISAAC) [1,2,9]
i u dorostych (ECRHS) [3,4,10].

W badaniach tych stwierdzono znaczne, nawet ponad 10-krotne réznice w czgstosci
wystgpowania astmy na swiecie.

W grupie dzieci mtodszych (6-7 lat) objawy astmy zglaszane byly najczeSciej w Australii
(20%), Brazylii (24,4%), Kostaryce (37,6%), Nowej Zelandii (22,2%), Panamie (22,7%) i w
Wielkiej Brytanii (20,9%), a najrzadziej w Indonezji (2,8%) i w Albanii (5,0%). W polskich
osrodkach bioracych udzial w badaniu ISAAC odsetek dzieci w grupie 6-7 lat zglaszajacych
objawy astmy w ciagu ostatnich 12 miesigcy wynidst 10,9% w I fazie badania oraz 13,6% w
Il fazie badania [33].

W prezentowanym badaniu 19,3% dzieci 6-7 lat deklarowato objawy astmy. Stawia to Polske
wsrdd spoteczenstw o najwyzszych wskaznikach wystgpowania objawdw astmy u dzieci.
Nalezy jednak pamigta¢ o réznicy czasowej pomigdzy badaniem ISAAC a badaniem ECAP.
Uwzgledniajac dynamiczne narastanie objawow chorob alergicznych na $wiecie czynnik

czasu przeprowadzenia badania moze mie¢ duze znaczenie.

W grupie dzieci starszych (13-14 lat) objawy astmy w badaniu ISAAC najczesciej
wystepowaty u dzieci na Kostaryce (27,3%), w Irlandii (26,7%), Nowej Zelandii (26,7%), i
Wielkiej Brytanii (24,7%), a najrzadziej u dzieci z Albanii (3,4%), Gruzji (5,1%) i Litwy
(6,7%). W polskich osrodkach bioracych udziat w badaniu ISAAC odsetek dzieci w grupie
13-14 lat zglaszajacych objawy astmy w ciagu ostatnich 12 miesigcy wyniost 7,8% w I fazie
badania oraz 10,2% w Il fazie badania [33].

Badanie ankietowe oparte o kwestionariusz ECRHS przeprowadzone na terenie wojewddztwa

lubelskiego w latach 1995 oraz 2001 w grupie ok. 600 dzieci 8-13 lat w obszarze wiejskim
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wykazato bardzo wyrazny wzrost zachorowan w tym okresie na astm¢ w badanej grupie
(3,4% vs 9,6%) [8].

W badaniu przeprowadzonym w Lodzi blisko 20% dzieci (12-16 lat) zgtaszalo state lub czgste
wystepowanie objawow takich jak dusznos$¢ po wysitku i/lub w czasie przezigbien, Czy tez
obecnos$¢ S$wistow. Prawie 10% badanych dzieci przyjmowalo w przesztosci leki
rozszerzajace oskrzela, a ponad 80% z nich zglaszato poprawe po zastosowaniu tych lekow
[44]. W innym badaniu epidemiologicznym, rowniez prowadzonym metoda ankietowa w
regionie t6dzkim w 1999 r., astmg wykryto u 24,2% dzieci mieszkajacych w centrum Lodzi 1
u 7,1% dzieci mieszkajacych na wsi [25].

W badaniu PMSEAD (Polish Multicentre Study of Epidemiology of Allergic Diseases -
Liphart i wsp.) astm¢ wsrod dzieci na podstawie danych z ankiety rozpoznano u 8,6%
badanych [28]. Nalezy zaznaczy¢, ze przytoczone powyzej dane pochodza z badan
niezgodnych z protokotem ISAAC, co w istotny sposdb ogranicza mozliwo$ci poréwnywania
wynikow tych badan (uwaga ta nie dotyczy oczywiscie przytaczanych wynikéw z badan w
Krakowie i Poznaniu prowadzonych w ramach ISAAC).

W prezentowanym badaniu odsetek dzieci 13-14 lat deklarujacych rozpoznanie astmy
wynosit 6,2%, a objawy astmy deklarowato 10,2%. Uzyskane wyniki sg znacznie nizsze niz w
krajach o najwigkszej czgstosci astmy, a jednoczesnie sa prawie identyczne jak w polskich
osrodkach uczestniczacych w badaniu ISAAC.

Badanie ECRHS (populacja dorostych 20-44 lata) rowniez wykazato istotne roznice w

czestosci wystgpowania astmy w roznych krajach. Najrzadziej rozpoznawano astmg w Grecji
i Estonii, a najczes$ciej w Australii, Nowej Zelandii i Wielkiej Brytanii. Wyniki wahaty si¢ od
2,0 do 11,9%. Objawy astmy stwierdzano od 4,1% do 32,0%. W polskim os$rodku
uczestniczacym w tym badaniu (Wroctaw) rozpoznanie astmy deklarowato 4,0% badanych
[3].
W badaniu przeprowadzonym w Stanach Zjednoczonych w populacji 0sob w wieku powyzej
20 lat (The National Health and Nutrition Examination Survey -NHANES) rozpoznanie astmy
w badaniu ankietowym deklarowato 4,5% respondentéw, zas objawy astmy (Swisty) w ciagu
ostatnich 12 miesigcy zglaszalo 16,5% badanych [27]. Astmg znamiennie czgsciej
deklarowaty kobiety, za$ objawy astmy wystgpowaly z podobna czgstoscia u obu pici. Z
kolei w opublikowanym w 2011 roku raporcie dotyczacym astmy w USA (National Health
Statistics Reports) oszacowano czg¢stos¢ astmy na 8,2% w tym wsrdd dzieci do 17 r.z. 9,6%, a
wsrod dorostych 7,7% [45].
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W badaniu PMSEAD astm¢ w grupie dorostych rozpoznano u 5,4% badanych (badanie
niezgodne z protokolem ECRHS) [28]. W badaniu przeprowadzonym na terenie Lodzi w
grupie dorostych 17,3% osoéb zglaszato wystgpowanie Swistow, w tym u 12,3% S$wisty nie
byly zwiazane z infekcja a u 10,7% pojawity si¢ one w ciagu ostatnich 12 miesigcy (badanie

niezgodne z protokolem ECRHS).

W prezentowanym badaniu w grupie wiekowej 20-44 lata rozpoznanie astmy w ankiecie
deklarowato 4,0% respondentow (4,2% w miescie, 2,0% na wsi), za$§ objawy astmy
potwierdzito 12,4% badanych (12,8% w miescie, 8,7% na wsi). Badanie kliniczne
potwierdzito rozpoznanie astmy u 9,5% badanych w tej grupie wiekowej (9,8% w miescie,
7,4% na wsi). Wyniki te wskazuja, ze chociaz astma wsrod dorostych Polakoéw stanowi duzy
problem, to jednak Polska nie nalezy do krajow o najwyzszych wskaznikach chorobowosci.
Chociaz wptyw czynnikéw genetycznych na rozwdj astmy jest niewatpliwy, to jednak
raczej oddziatywaniem czynnikow S$rodowiskowych mozna wyjasniaé duze roznice w
czestosci wystgpowania astmy w réznych badanych grupach oraz duza zmienno$¢ w
wystgpowaniu tej choroby na przestrzeni lat [6,46]. Czynniki srodowiskowe, jak np. infekcje,
czy ekspozycja na endotoksyny moga oddzialywa¢ protekcyjnie lub by¢ czynnikiem
zwigkszajacym ryzyko wystapienia choroby. Uzaleznione jest to prawdopodobnie od okresu
wystapienia ekspozycji w dziecinstwie [6,45]. Wsrod potencjalnych przyczyn tak duzego
zrbéznicowania geograficznego wystgpowania astmy wymienia si¢ tez urbanizacjg, stopien
rozwoju przemystu, zwiazane z nimi zanieczyszczenie powietrza atmosferycznego oraz
réznice rasowe, kulturowe, higieng i styl zycia oraz uwarunkowania genetyczne [43,47-49].
Roéwniez wptyw niektorych czynnikow w okresie prenatalnym, jak np. palenie papierosow
przez matke w okresie ciazy, dieta i sposob odzywiania sig, stres moga wplywac na rozwoj
alergii i astmy, a takze moga odpowiadac za zrdznicowanie czgstosci wystgpowania astmy w
roznych rejonach $wiata [6].
Dla wzrostu zachorowalno$ci na astmg, jaki zaobserwowano w ostatnich kilku dekadach,
zwlaszcza w krajach wysoko rozwinigtych ekonomicznie, moze mie¢ znaczenie zastosowanie
technologii energooszczgdnych w budownictwie w zwiazku z wysokimi cenami no$nikéw
energii (gaz, olej). Skutkiem tego jest zmniejszona naturalna recyrkulacja powietrza
pomigdzy Srodowiskiem wewnatrz- i zewnatrz domowym, co jest szczegdlnie wazne w

krajach wysoko rozwinigtych, w ktorych ludzie spedzaja ponad 80% czasu w domach [50].
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6.2. ASTMA NIEROZPOZNANA

Czesto$¢ deklaracji rozpoznania astmy w badaniu ankietowym stanowi miarg
$wiadomos$ci 0sob chorych odnosnie istnienia choroby. We wszystkich badanych grupach
zaobserwowano znacznie czgstsze wystgpowanie objawdw astmy niz deklaracje rozpoznania
choroby. Réznica ta moze by¢é miara czgsto$ci astmy nierozpoznanej. Taka istotng roéznice
wykazuje tez wiele innych publikowanych badan [36,37,51,52,53]. Na poczatku lat
osiemdziesiatych Speight przeprowadzit badania nad rozpowszechnieniem astmy w grupie
dzieci siedmioletnich na terenie hrabstwa Tyne and Wear w Anglii. W okresie 12 miesiecy
poprzedzajacych badanie objawy obturacji cztery i wigcej razy pojawialty si¢ u 48,6%
badanych dzieci, a u 17,3% dolegliwosci te powtarzaty si¢ czgsciej niz 12-krotnie. Tylko
11,7% dzieci mialo rozpoznana astmg, a U pozostaltych rozpoznawano nawracajace
obturacyjne zapalenia oskrzeli lub inne nieswoiste choroby uktadu oddechowego.
Nastegpstwem niewlasciwego rozpoznania bylo niewlasciwe leczenie — az 77% dzieci, u
ktorych epizody obturacji powtarzaty si¢ 4 do 12 razy w roku nie otrzymywalo wtasciwego
leczenia, a wsrod dzieci u ktorych objawy obturacji pojawiaty si¢ wigcej niz 12-krotnie w
ciagu roku az 30% byto niewlasciwie leczonych [53]. Podobne wyniki w Wielkiej Brytanii
uzyskali Levy i Bell oraz Johnston i wsp. [54,55], w krajach skandynawskich Lundback i
wsp. [56] i w Australii Bauman oraz Crockett [57]. W Niemczech Wijst i Dold stwierdzili, ze
az 50% dzieci z typowymi objawami astmy nie ma ustalonego rozpoznania [58] a Senhauser i
Gunter wykryli jeszcze wyzszy odsetek niedodiagnozowanych dzieci z astma w Szwajcarii
[59]. Z badan przeprowadzonych przez J.Bousquet i wsp. wynika, ze we Francji 66-86%
chorych na astmg oskrzelowa jest niewlasciwie leczonych. Az 62-84% pacjentow z cigzka
astmg nie otrzymuje zadnych lekow przeciwzapalnych [60]. Chorzy ci sa szczegodlnie
narazeni na nawracajace ci¢zkie zaostrzenia astmy czgsto wymagajace leczenia szpitalnego.
W badaniu przeprowadzonym w Holandii na populacji ogdlnej osob dorostych stwierdzono
wystapienie objawOw astmy potwierdzonych zmianami w spirometrii u 7% badanych,
podczas gdy tylko 26% sposrod nich wiedziato o swojej chorobie [61]. W innym badaniu w
Stanach Zjednoczonych wsrdod strazakow, u ktorych podczas badania potwierdzono astmg,
tylko 45% miato wcze$niej postawione rozpoznanie [62]. W badaniu przeprowadzonym w
Lizbonie w 2008 roku §wiszczacy oddech w ciagu ostatnich 12 miesigcy potwierdzito 43,3%
dzieci w wieku 5-12 lat, a rozpoznanie astmy miato postawione tylko 5,6% badanych, czyli
ponad 87% dzieci z objawami astmy w ciagu ostatnich 12 miesi¢cy nie mialo rozpoznanej

astmy [51]. W innym badaniu przeprowadzonym na terenie wojewodztwa todzkiego
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stwierdzono, ze 49% badanych dorostych oséb, u ktorych w trakcie badania rozpoznano
astme, nie miato wczesniej postawionego rozpoznania. Odsetek ten u dzieci wynidst az 71%
[63]. Sa réwniez badania wskazujace na problem nierozpoznania astmy u os6b w podesztym
wieku, u ktérych gtownym czynnikiem utrudniajacym witasciwe rozpoznanie astmy jest czgste
wspotwystegpowanie innych chordb o podobnej do astmy symptomatologii (POChP, choroby
uktadu krazenia) [64].

W prezentowanym badaniu poréwnano czgstos¢ deklaracji rozpoznania astmy
(As_dek) z rozpoznaniem potwierdzonym ambulatoryjnie (Astma). Porownanie to wskazato
na bardzo istotny problem nierozpoznania astmy ws$rod duzej czg$ci chorych. Az 78,1%
dzieci w wieku 6-7 lat, u ktérych rozpoznano astme¢ podczas badania ambulatoryjnego nie
miato wczeséniej postawionego rozpoznania, a wige nie wiedziato o swojej chorobie. Odsetek
ten u dzieci 13-14 lat wyniost 62%, a wsérdod dorostych 62,6%. Osrodki, w ktorych
nierozpoznana astma dotyczyta ponad 70% chorych pacjentow to: Lublin, Biatystok, Poznan i
Katowice. Najnizszy odsetek nierozpoznanej astmy stwierdzono we Wroctawiu (48,2%
sposrdéd pacjentow z potwierdzona astma). Nalezy jednak zaznaczyé, ze wlasnie we
Wroctawiu najwigkszy odsetek respondentow deklarowatl rozpoznanie astmy i jednoczesnie
stwierdzono tam najczgstsze w Polsce nadrozpoznanie astmy. Nie stwierdzono istotnych

roznic w skali nierozpoznania astmy pomigdzy osrodkami miejskimi a rejonem wiejskim.

W tym miejscu nalezy jeszcze raz przypomnie¢ o mozliwo$ci nadreprezentatywnosci osob
chorych w grupie bioracej udziat w badaniu ambulatoryjnym ECAP (patrz wyzej). W zwiazku
Z tym czgstos¢ stawianych podczas badania rozpoznah moze przewyzsza¢ wartosci

rzeczywiste.

Mozliwos¢ poréwnania wynikow badania ankietowego z wynikami badania ambulatoryjnego
tak duzej proby stanowi istotne potwierdzenie duzej skali nierozpoznania astmy. Wyjasnienie
przyczyn tego niepokojacego zjawiska jest bardzo istotne dla mozliwosci jego ograniczenia.
Nalezy pamigtac, ze astma nierozpoznana, to astma nieleczona. Jedna z mozliwych przyczyn
nierozpoznania astmy moze by¢ niewtasciwa interpretacja objawow zglaszanych podczas
wizyty. U dzieci objawy obturacji moga by¢ interpretowane jako wynik incydentalnych
zakazen drog oddechowych. Wg nicektorych badan nawet do 50% dzieci w wieku
przedszkolnym ma przynajmniej jeden epizod obturacji oskrzeli ze §wiszczacym oddechem.
Jednak tylko do 40% sposrod nich choruje na astmg w wieku pozniejszym. Czynnikami
zwigkszajacymi ryzyko przetrwania incydentow obturacji do wieku szkolnego i rozwoju

astmy sa: atopia w wywiadzie osobniczym i/lub rodzinnym, AZS, objawy niezytu nosa, pte¢
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meska [41,42]. W grupie osob dorostych objawy ze strony uktadu oddechowego sa czegsto
traktowane jako skutek wieloletniego palenia papieroséw, POChP lub choréb uktadu krazenia
[65]. Nalezy rowniez pamigtaé, ze pacjenci moga lekcewazy¢ objawy o niewielkim nasileniu,
zwlaszcza jezeli trwaja wiele lat, a takze moga takie objawy dysymulowa¢, w celu uniknigcia
koniecznosci stosowania lekow. Oczywiscie Kolejna potencjalng przyczyna tak duzej skali

nierozpoznania astmy moze by¢ ograniczony dostgp do specjalistycznej opieki zdrowotne;.

6.3.NADROZPOZNAWALNOSC ASTMY

W grupie osob, ktore deklarowaty astmg¢ w badaniu ankietowym rozpoznanie to
potwierdzono podczas badania ambulatoryjnego tylko u 61%, co oznacza, ze az 39% o0sob
deklarujacych astm¢ w rzeczywistosci na astme nie choruje. Zjawisko to okreslane jest jako
nadrozpoznawalno$¢ astmy. Problem ten w grupie dzieci 6-7 lat dotyczy az 48,4% badanych.
Najczgsciej niewlasciwe rozpoznanie astmy dotyczyto respondentéw z Wroctawia (51,7%), a
najrzadziej z Poznania (19,2%). Wydaje sig, ze z punktu widzenia zdrowia publicznego
wigkszym problemem jest brak rozpoznania astmy niz jej nadrozpoznawalno$¢, poniewaz
brak rozpoznania oznacza jednoczesnie brak leczenia. Nalezy zwrdci¢ uwagg, ze niewlasciwe
rozpoznanie astmy (zar6wno brak rozpoznania u osob chorych, jak i deklaracja choroby u
osob faktycznie zdrowych) dotyczy w najwigkszym odsetku najmtodszej grupy badanej
(dzieci 6-7 lat). Wynika to prawdopodobnie z powodéw opisanych powyzej (inne choroby
moga przebiega¢ z objawami podobnymi do astmy, a z drugiej strony astma moze nie

wywotywac typowych dla obturacji oskrzeli objawow).

6.4.CZYNNIKI RYZYKA ASTMY

W 1974 roku oOwczesny minister zdrowia Kanady, Marc Lalonde, przedstawit
koncepcje tzw. obszarow zdrowia. Zaktada ona, ze zasadniczy wplyw na stan zdrowia
ludnosci maja 4 grupy (obszary) czynnikow: 1) obszar biologii i genetyki, 2) obszar
zachowan 1 stylu zycia, 3) obszar $rodowiskowy (do ktorego zalicza si¢ czynniki
ekonomiczne, spoteczne, kulturowe i1 fizyczne) oraz 4) obszar organizacji systemu ochrony
zdrowia [66]. Wymienione obszary zdrowia znane sa pod nazwa pdl zdrowotnych Lalonde’a.

W oparciu o t¢ koncepcje¢ 0Szacowano, iz Wptyw poszczegdlnych grup czynnikow (obszarow
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zdrowia) na choroby uktadu krazenia wynosit odpowiednio: 25% (biologia), 9%
(Srodowisko), 54% (styl zycia) i 12% (ochrona zdrowia), za§ w przypadku chorob
nowotworowych wptywy te oszacowano odpowiednio na 29%, 24%, 37% i 10% [67]. Wg
autorow Narodowego Programu Zdrowia w Polsce (1996 — 2005), stan zdrowia czlowieka
zalezy w 50-60% od stylu zycia, w ok. 20% od czynnikow srodowiskowych, w ok. 20% od
czynnikdw genetycznych [68].

Nie opracowano jak dotad takich szacunkéw dotyczacych astmy, czy chordb alergicznych w
ogole. Jednak obszerna wiedza z zakresu uwarunkowan rozwoju astmy i chorob alergicznych
wskazuje raczej na znacznie wigkszy udzial czynnikéw dziedzicznych warunkujacych
wystapienie tych chorob. Wydaje sig tez, ze wptyw indywidualnych zachowan i stylu zycia
ma znacznie mniejsze znaczenie niz np. w przypadku chorob ukladu krazenia, czy
nowotworow zlosliwych.

Wptyw uwarunkowan genetycznych na rozwoj chorob alergicznych jest dobrze
udokumentowany w wielu badaniach [46,69-73]. Dotychczas zidentyfikowano ponad 100
gendw w osiemnastu regionach chromosomalnych odpowiadajacych za rozwdj alergii i
astmy. Szczegdlna rolg wydaja sig mie¢ loci na dtugich ramionach chromosomow: 2, 5, 6, 12
i 13. Wyjatkowo duze powinowactwo z astma (p<10™?) stwierdzono dla wariantu genu
ORMDL3 [72,73].

Jednak wiele badan wskazuje na rownie istotny wptyw czynnikow $rodowiskowych. Np.
obserwacje porownywalnych populacji miast niemieckich w czg$ci wschodniej 1 zachodniej
(sprzed zjednoczenia Niemiec) wskazaly na istotnie czgstsze wystgpowanie alergii w czesci
zachodniej Niemiec. Poréwnanie badanych populacji wskazuje raczej na przyczyny
srodowiskowe tych roznic [43]. Podobnie istotne roznice czgstosci chorob alergicznych
stwierdzono pomigdzy spoteczno$ciami pochodzenia azjatyckiego (podobne genotypowo) w
zalezno$ci od faktu emigracji do Kanady oraz od dlugosci okresu pobytu na emigracji.
Czestos¢ astmy jest najnizsza w grupie dzieci 13-14 lat urodzonych 1 mieszkajacych w
Chinach, wyzsza w grupie dzieci urodzonych w Chinach, ktére wyemigrowaty do Kanady, a
najwyzsza w grupie dzieci chinskiego pochodzenia, ktére urodzity si¢ i1 mieszkaja w
Kanadzie. Ponadto, astma wystepuje z jeszcze wigksza czgstoscia wsrdd dzieci nie-
azjatyckiego pochodzenia urodzonych i mieszkajacych w Kanadzie [74]. Dane te wskazuja,
ze korelacja obu czynnikdéw — genotyp-srodowisko stanowi gléwne zrodio zroznicowania w
rozwoju chorob alergicznych w réznych regionach $wiata.

Na duze znaczenie czynnikéw zewnatrzpochodnych moga réwniez wskazywac zaostrzenia

astmy u dzieci w okresie powakacyjnym (szczyt zaostrzen zazwyczaj wypada okoto 17. dnia
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po zakonczeniu wakacji). Sqa one prawdopodobnie wynikiem udziatu takich czynnikow
ryzyka, jak infekcje rhinowirusowe, redukcja dawek lekow przeciwastmatycznych w okresie
wakacji, zwigkszona jesienna ekspozycja na alergeny wewnatrz domowe (roztocze, alergeny
odzwierzece) oraz stres zwiazany z powrotem do szkoty [75,76].

Na znaczenie czynnikow Srodowiskowych dla wystapienia astmy wskazuja rowniez roznice
pomigdzy chorobowoscia z powodu astmy w réznych rejonach Polski, przedstawione

powyzej.

6.4.1. Pleé

W prezentowanym badaniu stwierdzono istotnie czgstsze wystgpowanie astmy wsrod
chtopcoéw w obu grupach dziecigcych. Wérdd dorostych zachorowalno$¢ na astme¢ byta
prawie jednakowa w obu grupach, a astme¢ nieatopowa rozpoznano istotnie czesciej wsrod
kobiet.

Liczne publikacje wskazuja, ze pte¢ meska jest czynnikiem ryzyka rozwoju astmy u dzieci i
mlodziezy [28,48,77-89]. Jednak wedlug wigkszosci doniesien proporcje te ulegaja
odwroceniu w okresie dojrzewania [28,45,90-92].

Podobne wyniki uzyskano w badaniu PMSEAD: czestsze wystgpowanie astmy wsrod
chtopcow w wieku 3-16 lat oraz odwrotna zalezno$¢ u dorostych -astma czgstsza wsrod
kobiet [28]. Z kolei w badaniu przeprowadzonym na terenie Lodzi nie stwierdzono istotnej
statystycznie roznicy pomigdzy cze¢stoscia astmy u dorostych kobiet i me¢zczyzn [25].
Czestsze wystgpowanie astmy u chlopcow tlumaczy si¢ wezszymi u nich oskrzelami i
wigksza gotowoscia oskrzeli do reagowania skurczem na bodzce nieswoiste. Odwrocenie tej
zalezno$ci u dorostych moze wynika¢ z réznic w budowie klatki piersiowej 1 gorszej w
zwiazku z tym wydolnosci oddechowej u kobiet [93]. W prezentowanym badaniu astma w
grupie dorostych wystepuje z prawie jednakowa czgstoscia wsréd mezczyzn 1 kobiet (9,6%
vs. 9,5%, p=0,896). Jest to niezgodne z wynikami wigkszosci dotychczas publikowanych
badan. Moze to jednak wynika¢ z faktu, Ze w grupie osob dorostych uczestniczacych w
badaniu ECAP byly tylko osoby mlode (20-44 lata). Kolejna mozliwa przyczyna jest
dysproporcja pomigdzy procentowym udzialem kobiet 1 mezczyzn bioracych udzial w
badaniu wlasnie w tej grupie wiekowej. Wg GUS w grupie wieckowej 20-44 lata w polskim
spoteczenstwie jest wigcej mezczyzn niz kobiet (50,7% vs. 49,3%). Tymczasem w badaniu

ECAP w czgsci ankietowej w grupie dorostych wzigto udziat tylko 41,2% megzczyzn, za$ w
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badaniu ambulatoryjnym megzczyzni stanowili tylko 38,7% badanej grupy. Moze to wynikac z
wigkszej niechgci zdrowych mezczyzn do uczestniczenia w badaniu, czego skutkiem moze

by¢ nadreprezentatywno$¢ chorych mgzczyzn w badanej grupie.

6.4.2. Punktowe testy skorne (PTS)

W prezentowanym badaniu przynajmniej jeden dodatni odczyn skorny z alergenem
stwierdzono u 45,8% ogétu badanych oraz az u 70,5% w grupie z rozpoznana astma. Wsrod
0s0b z ujemnymi wynikami testow skornych astmg rozpoznano u 5,3%. W grupie z dodatnim
odczynem skérnym z co najmniej jednym alergenem astma byla rozpoznawana prawie
trzykrotnie czgsciej (16,2%), za§ w przypadku osdb z przynajmniej jednym dodatnim duzym
odczynem w testach skornych (>= 6mm) astme¢ rozpoznano prawie czterokrotnie czgsciej
(22,3%).

Obserwacje te sa zgodne z powszechnie akceptowanym pogladem, Ze astma jest
choroba, ktoérej etiologia w wigkszosci przypadkow jest uwarunkowana mechanizmami
alergicznymi. Potwierdzeniem tego faktu sa rowniez prezentowane powyzej wyniki
wskazujace, ze 62% przypadkéw rozpoznanej astmy dotyczylo pacjentow z atopia
potwierdzong dodatnimi testami skornymi.

Najczgsciej dodatnie odczyny wystgpowaly na alergeny: D.pteronyssinus (23,4%),
mieszankg traw 1 zboz (21,3%) oraz D.farinae (20,7%).

Najczesciej dodatnie testy skorne wystgpowaty w Poznaniu (70,3% badanych), a najrzadziej
w Bialymstoku (34,2%). Taki rozklad regionalny jest podobny do prezentowanego powyzej
rozkladu rozpoznan astmy w badaniu ambulatoryjnym. Jest to kolejny z prezentowanych
wynikow, ktory wskazuje na wigksze nasilenie problemow zdrowotnych zwiazanych z alergia
w zachodniej cze$ci Polski w poréwnaniu z cze$cia wschodnia. Wynik z Poznania
statystycznie istotnie przewyzszal wyniki ze wszystkich pozostalych o$rodkow miejskich.
Roéwniez w odniesieniu do kazdego z alergenéw z osobna najwigkszy odsetek uczulonych
stwierdzono w Poznaniu. Pewnym zaskoczeniem byla duza czgsto$¢ dodatnich testow
skérnych w populacji wiejskiej (64,2%). Wynik ten jest istotnie statystycznie wyzszy od
wynikow we wszystkich os$rodkach miejskich z wyjatkiem Poznania. Czgsto$¢ testow
,»duzych” (Srednica babla >=6mm) byla réwniez najwigksza w Poznaniu (33,8%), a
najrzadziej duze odczyny wystgpowaly na Zamojszczyznie (rejon wiejski -7,7%). Czgstosé

dodatnich duzych odczynow w punktowych testach skornych na wsi byta zdecydowanie
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mniejsza od wynikow ze wszystkich o$rodkéw miejskich, zaréwno liczonych razem
(23,88%), jak i kazdego osobno (p<0.05).

Dodatnie odczyny w punktowych testach skornych, bedace wyktadnikiem atopii, sa bardzo
silnym czynnikiem ryzyka rozwoju astmy. Najsilniejszy wptyw na rozwdj astmy stwierdzono
w przypadku uczulenia na alergeny kurzu domowego (Dermatophagoides pteronyssinus i
Dermatophagoides farinae) oraz alergeny kota. Np. ryzyko rozpoznania astmy wzrastato
prawie siedmiokrotnie w przypadku uczulenia na ktory§ z gatunkow roztoczy kurzu
domowego i ponad dziewigciokrotnie W przypadku uczulenia na alergeny kota. Wdaje sig, ze
moze mie¢ to zwiazek z utrzymujacym si¢ przez dhlugi czas nieznacznym przewleklym
zapaleniem drog oddechowych (minimal persistent inflammation) w przypadku ekspozycji na
alergeny o potencjalnie dtugim okresie ekspozycji [94].

Szczegdlne znaczenie uczulenia na alergeny catoroczne dla rozwoju astmy potwierdzono

rowniez w badaniu przeprowadzonym w Atenach i w Tesalonikach [89].

6.4.3. Niezyt nosa

Alergiczny niezyt nosa jest najczestsza manifestacja choroby alergicznej. W
prezentowanym badaniu jego czgsto$¢ na podstawie ankiety oszacowano na 22,6%, a podczas
badania ambulatoryjnego rozpoznanie to postawiono u 28,3% ogotu badanych. W polskich
osrodkach bioracych udziat w badaniu ISAAC w fazie 3. badania (2001/2002 rok) alergiczny
niezyt nosa rozpoznano u 33,6% dzieci 6-7 lat w Krakowie 1 u 31,3% w Poznaniu. Wskazniki
te byly jeszcze wyzsze wsrdd dzieci 13-14-letnich 1 wynosily odpowiednio: 41,1% 1 39,6%
[33,95]. Jednoczesénie stwierdzono istotny wzrost zachorowan na ANN we wszystkich
badanych grupach w poréwnaniu z pierwsza faza badania (1994/1995 rok).

Zwiazek migdzy niezytem nosa a astma jest dobrze udokumentowany, a alergiczny niezyt
nosa stanowi jeden z najistotniejszych czynnikéw ryzyka rozwoju astmy [89,96-99].

W prezentowanym badaniu potwierdzono bardzo Scisly zwiazek pomigdzy niezytem
nosa a astma —pacjenci z niezytem nosa choruja na astme¢ wielokrotnie czgsciej niz grupa bez
tej dolegliwodci. Zalezno§¢ taka stwierdzono zardwno w badaniu ankietowym, jak i
ambulatoryjnym. Deklaracja objawéw niezytu nosa W badaniu ankietowym zwigkszata
ryzyko deklaracji astmy ponad pigciokrotnie, za$ ryzyko wystapienia objawdéw astmy ponad
trzykrotnie. Nie mialo w tym przypadku znaczenia czy respondenci deklarowali objawy

niezytu nosa zwiazane z alergia, czy bez cech alergii. Jeszcze silniejszy zwiazek pomigdzy
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astma a niezytem nosa wykazaly wyniki badania ambulatoryjnego. Rozpoznanie ANN
zwigkszalo ryzyko rozpoznania astmy alergicznej az 9-ciokrotnie. Przy zrdéznicowaniu
rozpoznan alergicznego niezytu nosa na posta¢ przewlekta i okresowa oraz caloroczna i
sezonowa stwierdzono, ze znacznie bardziej ryzyko astmy wzrasta w przypadku rozpoznania
przewlektego niz okresowego niezytu nosa (OR 7,2 vs. 2,6) oraz w przypadku rozpoznania
calorocznego niz sezonowego niezytu nosa (OR 8,3 vs. 3,9). Jest to tez zgodne z opisanym
powyzej silniejszym wzrostem ryzyka rozwoju astmy w przypadku uczulenia na alergeny o
dlugim okresie ekspozycji (D.pteronyssinus, D.farinae, kot).

W prezentowanym materiale alergiczny niezyt nosa, a w szczegolnosci postac
przewlekta i catoroczna stanowig najsilniejszy czynnik ryzyka rozwoju astmy. Spostrzezenie
to powinno znalez¢ swoje odzwierciedlenie w sposobie leczenia pacjentow z objawami
CANN Iub PANN, a zwlaszcza powinno sta¢ si¢ szczegdlnie mocnym uzasadnieniem do
podejmowania mozliwie jak najszybciej decyzji o immunoterapii swoistej tych pacjentow.
Prewencyjne znaczenie swoistej immunoterapii alergenowej dla rozwoju astmy u dzieci z
alergicznym niezytem nosa potwierdzaja wyniki badania PAT [100]. Badanie to zostato
przeprowadzone w grupie 205 dzieci w wieku 6-14 lat chorujacych na alergiczny niezyt nosa
1 uczulonych na pylki traw i/lub brzozy. Dodatkowo, na podstawie obserwacji klinicznej 1
wynikow testu prowokacji z metacholing u 20% badanych stwierdzono tagodna astmg.
Dzieci zostaty podzielone na dwie grupy — poddana immunoterapii przez 3 lata oraz
kontrolna. Po 3 latach leczenia stwierdzono znamienna poprawe¢ objawdw pylkowicy w
grupie poddanej immunoterapii w stosunku do grupy kontrolnej. Jednocze$nie stwierdzono
istotne zmniejszenie czgstosci wystgpowania objawow astmy w grupie poddanej SIT. Sposrod
dzieci, ktore w punkcie wyjscia badania nie mialy cech astmy u 24% dzieci poddanych
odczulaniu wystapity jej objawy, podczas gdy w grupie kontrolnej az u 44%. O
prewencyjnym znaczeniu SIT dla rozwoju astmy u dzieci $wiadcza tez wyniki badania
Jacobsena [101]. Inne badania dotyczace skutecznosci swoistej immunoterapii alergenowej u
dzieci wskazuja, ze leczenie to jest skuteczniejsze w przypadku alergii monowalentnej oraz u
dzieci bez cech astmy [102]. Te dane roéwniez moga przemawia¢ za wczesnym
rozpoczynaniem SIT, bo z wiekiem zwigksza sig ilo§¢ uczulen oraz ryzyko rozwoju astmy, co

zmniejsza skuteczno$¢ SIT.
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6.4.4. Atopowe zapalenie skory

Atopowe zapalenie skory nalezy do najczestszych chorob atopowych. W badaniu
ankietowym chorobg¢ rozpoznano u 3,9% respondentow, a 8,7% badanej populacji
potwierdzito wystepowanie swedzace] wysypki utrzymujacej si¢ przez min. 6 miesigcy
(egzema). W badaniu ambulatoryjnym AZS rozpoznano u 6,5% badanej grupy. Zarbwno w
badaniu ankietowym, jak i ambulatoryjnym chorobg rozpoznawano znamiennie czgsciej w
obu grupach dziecigcych niz w grupie dorostych. Stwierdzono roéwniez czgstsze
wystepowanie AZS u kobiet niz u mezezyzn.

W prezentowanym badaniu ryzyko deklaracji rozpoznania astmy wzrastato 2,4-krotnie
w przypadku rozpoznania AZS w oparciu o dane kwestionariuszowe, zas rozpoznanie AZS w
ambulatorium zwigkszato ryzyko rozpoznania astmy atopowej prawie trzykrotnie. Atopowe
zapalenie skory jest choroba u podtoza ktorej leza m.in. mechanizmy atopii, stad rozpoznanie
tej choroby wiaze si¢ ze zwigkszonym ryzykiem rozwoju innych manifestacji chorob

alergicznych, w tym astmy [40]. Zaleznos¢ taka potwierdzaja rowniez prezentowane wyniki.

6.4.5. Alergia w rodzinie

Badania dotyczace rodzinnego wystgpowania astmy i chorob alergicznych, zwlaszcza
wsrod blizniat wskazuja na istotna rolg genotypu dla rozwoju astmy i alergii [69].
Alergia w wywiadzie rodzinnym stanowi czynnik ryzyka rozwoju choréb alergicznych, w
tym astmy [15,103,104]. Ryzyko rozwoju astmy u dziecka rodzicow chorych na astmg ze
skaza atopowa zwigksza sig, kiedy dodatniemu rodzinnemu wywiadowi w kierunku astmy
towarzyszy dodatni wywiad w Kkierunku atopii [105]. Zwiazek alergii u rodzicow z
wystapieniem astmy u dzieci potwierdzito wiele innych badan [77,106]. W badaniu Schafera
iloraz szans pojawienia si¢ astmy oskrzelowej u dziecka, jesli jedno z jego rodzicow choruje
na chorobg atopowa wynidst 2,6 [106]. Analizujac czgstos¢ wystgpowania astmy wsrod
blizniat jedno- i dwujajowych wykazano, ze u obojga blizniat monozygotycznych astma
wystepuje dwa razy czeSciej anizeli u heterozygotycznych [47].
W prezentowanym badaniu potwierdzono istotny zwiazek pomiedzy dodatnim wywiadem
rodzinnym w kierunku alergii a astma. Najsilniejsza zaleznos$¢ stwierdzono w przypadku

deklaracji alergii u dziadkow ze strony ojca. Jednoczes$nie sposrod wszystkich osob z
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dodatnim wywiadem rodzinnym w kierunku atopii najrzadziej zgtaszano objawy atopii
wiasnie U dziadkéw ze strony ojca. By¢ moze w przypadku dziadkow pamigta si¢ tylko
objawy o duzym nasileniu, ktére moga silniej predysponowac do rozwoju alergii w kolejnych

pokoleniach.

6.4.6. Zwierz¢ta domowe

Wplyw ekspozycji na alergeny odzwierzgce na rozwoj astmy nie jest jednoznaczny.
Chociaz niektore badania wskazuja na mniejsze ryzyko rozwoju alergii i astmy u 0sob
eksponowanych we wczesnym dziecinstwie na alergeny zwierzat hodowlanych, to wptyw
ekspozycji na alergeny zwierzat domowych (pies, kot) nie jest juz tak oczywisty [107,108].
Niektore badania wskazuja, ze ekspozycja na alergeny kota moze zwigksza¢ ryzyko rozwoju
alergii [109], podczas gdy inne badania wskazuja na ochronne dziatanie takiej ekspozycji
[110,111]. Np. w badaniu ECRHS stwierdzono, ze e¢kspozycja na alergeny kota w
dziecinstwie zwigksza o 7% czgstos¢ §wiszczacego oddechu wsrdd dorostych, ale tylko w
krajach o niskiej (<40%) czesto$ci posiadania zwierzat w domu (Niemcy, Estonia, Holandia,
Hiszpania), podczas gdy w krajach o duzej czgstosci posiadania zwierzat w domu (Belgia,
Nowa Zelandia, Australia, Portland USA) ekspozycja na alergeny kota w okresie dziecinstwa
wplywa na zmniejszenie o 11% czestos¢ Swiszczacego oddechu wsrod dorostych [91].
Obserwacje te wskazuja, ze zalecenia dotyczace ograniczenia kontaktu ze zwierzgtami
domowymi w okresie dziecinstwa w celu ograniczenia ryzyka rozwoju alergii nie maja
uzasadnienia. Jednakze zalecenia dotyczace unikania ekspozycji na alergeny zwierzat
domowych w przypadku pacjentéw z cechami alergii (objawy lub dodatnie testy skorne)
znajduja potwierdzenie w dotychczasowych obserwacjach. Stanowisko takie zostalo rowniez
zawarte w aktualizacji zalecen ARIA z 2010 roku [112].

Wigkszos¢ prezentowanych w literaturze danych wskazuje na zmniejszenie ryzyka
rozwoju alergii u dzieci urodzonych i mieszkajacych na wsi, a zwlaszcza w gospodarstwie
rolnym [113-119]. Wigksze narazenie na czynniki infekcyjne oraz drobnoustroje
nieinfekcyjne oraz endotoksyny we wczesnym okresie niemowlgcym moga stymulowac
niedojrzaly uktad immunologiczny w kierunku rozwoju reakcji niealergicznej. Dzieci
wzrastajace w gospodarstwach rolnych znamiennie rzadziej rozwijaja alergi¢ oraz alergiczny
niezyt nosa i astm¢ w porownaniu z rowie$nikami z tych samych obszarow wiejskich, ale nie

z gospodarstw rolnych. Badania te wskazuja roéwniez na kluczowe znaczenie okresu
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ekspozycji dla wystapienia tego protekcyjnego oddziatywania $rodowiska rolniczego na
rozwoj alergii. Tylko dzieci, ktore w gospodarstwie rolnym spedzity pierwszy rok zycia
wykazywaly znamiennie wigksza redukcj¢ zachorowalnosci na astm¢ i ANN oraz
wykazywaly istotnie nizszy odsetek uczulen. To protekcyjne dziatanie srodowiska rolniczego
byto jeszcze silniejsze gdy uwzgledniono przebywanie matki w tym Srodowisku w okresie
ciazy i karmienia piersia [113]. Protekcyjny wplyw wczesnej ekspozycji na duze stezenia
alergenow zwierzat moze wynika¢ z intensywnej stymulacji receptoréw toll-podobnych
(TLR, gtéwnie TLR-4) na komorkach prezentujacych antygen przez endotoksyny bakteryjne
roznoszone przez zwierzgta. W wyniku stymulacji receptorow TLR komorka prezentujaca
wzmaga syntezg IL12, a prezentacja antygenu (alergenu) w $rodowisku IL12 prowadzi do
proliferacji limfocytow Th w kierunku Thl, czego skutkiem jest wytworzenie tolerancji
wobec prezentowanego antygenu. Poniewaz ilo$¢ endotoksyn oraz innych substancji
stymulujacych receptory TLR (np. lipopolisaharydow) jest znacznie wigksza w $rodowisku
zwierzat hodowlanych, to efekt protekcyjny na rozwoj chorob alergicznych i astmy jest
znacznie wyrazniejszy w przypadku ekspozycji na t¢ grupg zwierzat [14,120].

W prezentowanym badaniu obecno$¢ kota w domu znaczaco zmniejszata ryzyko
wystapienia objawdéw astmy u dzieci 6-7 lat. Nalezy jednak zwro6ci¢ uwageg, ze osoby
uczulone na alergeny kota, a wigc potencjalnie bardziej narazone na rozwoj astmy, znaczaco
rzadziej posiadaja kota w domu niz osoby nieuczulone (6,8% vs. 22,2%). Jest to
prawdopodobnie efekt dziatan prewencyjnych zmierzajacych do ograniczenia ekspozycji na
alergeny 0s6b na nie uczulonych [121].

W badaniu nie stwierdzono wptywu ekspozycji na alergeny psa na wystgpowanie astmy.

6.4.7. Palenie papierosow

Cho¢ wielu autorow postuluje udzial tytoniu w rozwoju alergii nie ma do tej pory
przekonywujacych dowodoéw na tg tezg [32,58,122]. Jednak w pisSmiennictwie $wiatowym
powszechnie podkresla si¢ znaczenie ekspozycji na dym tytoniowy dla indukcji objawow ze
strony uktadu oddechowego, zwlaszcza u dzieci. Niewatpliwie palenie papierosow zwigksza
nadreaktywnos$¢ drzewa oskrzelowego, prowokuje napady astmy, przyspiesza remodeling i
zwigksza poziom catkowitych IgE. Pozostaje sprawa dyskusyjna czy ekspozycja na dym
tytoniowy wywoluje alergenowo swoista nadwrazliwo$¢ oskrzeli. Davies i Rusznak

udowodnili, ze sktadniki dymu tytoniowego powoduja uszkodzenie nabtonka oddechowego,
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utatwiaja przenikanie alergenu i zwigkszaja jego wlasciwosci antygenowe, co moze
przyczynia¢ si¢ do rozwoju uczulenia [123,124]. Badanie populacji wojewodztwa todzkiego
wykazato, ze papierosy kiedykolwiek palito tylko 16,5% kobiet oraz 26,2% me¢zczyzn . W
badaniu tym stwierdzono jednoczesnie prewencyjne znaczenie palenia papierosow dla
rozwoju astmy (OR=0,59 wobec grupy niepalacych) [25].

W prezentowanym badaniu stwierdzono istotny wpltyw palenia papierosow (biernie
i/lub czynnie) na wystgpowanie objawow astmy we wszystkich grupach wiekowych.
Stwierdzono réwniez istotny wptyw palenia biernego na rozpoznanie ambulatoryjne astmy w
grupie dorostych. Jednocze$nie potwierdzono, ze palenie papieroséw jest bardzo silnie
rozpowszechnionym natogiem w polskim spoteczenstwie. Az 41,6% wszystkich badanych
kobiet potwierdzito palenie papieroséw przez dhuzej niz rok. Odsetek ten wsréd mezczyzn
wynosit az 54,4%. Na bierne palenie papierosdw narazona jest tez bardzo duza grupa dzieci:

28,7% w grupie 6-7 lat oraz 33,1% w grupie 13-14 lat.

6.4.8. Zanieczyszczenie Srodowiska

Wplyw zanieczyszczen atmosferycznych powietrza byt przedmiotem bardzo licznych
badan epidemiologicznych i eksperymentalnych [1-4,27,28,50,125]. Substancje, ktore
stanowig zasadnicza czg$¢ zanieczyszczen powietrza 1 wptywaja na nasilenie dolegliwosci ze
strony drog oddechowych, to tlenki siarki i azotu, pyly, 0zon oraz drobne czasteczki spalin
samochodowych glownie z silnikow Diesla. Tlenki azotu sa aktywnymi zwigzkami
chemicznymi, ktére w wyniku reakcji fotooksydacji pod wptywem promieniowania
stonecznego staja si¢ istotnym zréodlem ozonu w atmosferze ziemskiej [126]. Przewlekta
ekspozycja na drazniace dzialanie dwutlenku azotu wywotuje reakcje zapalng o niewielkim
nasileniu w obrebie blony $luzowej drog oddechowych oraz zwigksza podatnos¢ uktadu
oddechowego na dziatanie czynnikow infekcyjnych [127]. Mechanizm szkodliwego dziatania
zanieczyszczen powietrza polega na bezposrednim drazniacym dziataniu na drogi oddechowe
I prowokowaniu skurczu migéni gladkich oskrzeli oraz wywotywaniu nadreaktywnos$ci
oskrzeli i zwigkszaniu podatnos¢ drég oddechowych na dziatanie alergenow. Substancje te
moga wywotywac takie same objawy, jak w przypadku ekspozycji na alergen, np. typowe dla
obturacji oskrzeli napady suchego, meczacego kaszlu, czesto z towarzyszaca duszno$cia i
patologicznymi zjawiskami ostuchowymi. Sa to wigc reakcje nieswoiste, wynikajace

najczesciej z nadreaktywnos$ci oskrzeli towarzyszacej zazwyczaj chorobom alergicznym, a
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zwlaszcza astmie [128]. Zwiazki aktywne chemicznie moga dodatkowo zmieniaé strukture
bialek zwigkszajac ich alergenowos$¢ [106].

Ekspozycja na tlenki azotu wystgpuje zazwyczaj w potaczeniu z narazeniem na inne sktadniki
smogu wielkomiejskiego. Dlatego tez trudno jest wyrdzni¢ specyficzne objawy zwiazane z
dziataniem okreSlonego sktadnika zanieczyszczen powietrza. Duze znaczenie dla skali
oddziatywan $rodowiskowych ma emisja spalin przez $rodki transportu drogowego. Jest ona
zalezna od typu samochodu (cigzarowy, 0sobowy), rodzaju stosowanego paliwa oraz od cech
silnika: jego wielko$ci, obciazenia i stopnia zuzycia. Dotychczasowe obserwacje wskazuja, ze
szczegolnie istotne znaczenie dla wystapienia objawow chordb alergicznych ma ekspozycja
na czastki spalin silnikow Diesla. Spaliny te stanowia mieszaning gazéw o StoSunkowo mate;j
masie czasteczkowej oraz czastek zbudowanych z rdzenia weglowego 1 zaabsorbowanych na
powierzchni zwiazkach o duzej masie czasteczkowej. Faza gazowa tych spalin zawiera m.in.
tlenki wegla, siarki i azotu oraz substancje majace wptyw na powstawanie ozonu. Substancje
te wykazuja dziatanie draznigce na skoreg, spojowki oraz na drogi oddechowe. Moga one nie
tylko wplywaé na wystepowanie objawoéw astmy, ale réwniez promowac rozwoj alergii,
zwlaszcza u 0sob predysponowanych genetycznie [129]. Oprocz gazowych zanieczyszczen
powietrza rownie wazny rodzaj tych zanieczyszczen stanowia tzw. pyly zawieszone. Ich
Wplyw na wystgpowanie objawow chorob alergicznych jest zalezny od rozmiaru czastek oraz
od ich wilasciwosci fizykochemicznych. Najsilniejszy wplyw na wystgpowanie objawow
chorob uktadu oddechowego maja czastki o srednicy mniejszej niz 10 um [127].

Stezenie zanieczyszczen powietrza zalezy rowniez od takich czynnikow, jak: pora roku,
warunki atmosferyczne (temperatura, opady, cisnienie, wiatry), stopien urbanizacji i
industrializacji (aktywno$¢ zrodet emisji).

W prezentowanym badaniu stwierdzono czgstsze wystgpowanie objawoéw astmy w
obu grupach wiekowych dzieci w przypadku gdy natgzenie ruchu samochodow okre§lano
jako duze lub ciagte. Podobny zwiazek potwierdzono w badaniu PMSEAD [28]. Nie
stwierdzono za$ istotnego zwigzku pomigdzy stopniem zanieczyszczenia powietrza a

rozpoznaniem astmy.

6.4.9. Ilo$é rodzenstwa

Wiyniki niektorych badan wskazuja, Zze dzieci posiadajace starsze rodzenstwo rzadziej

choruja na choroby alergiczne, w tym na ANN i astm¢. W badaniu obejmujacym dzieci z
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regionu todzkiego stwierdzono rzadsze wyst¢powanie alergii u dzieci posiadajacych dwoje
lub wigcej starszego rodzenstwa [32]. W innym badaniu obejmujacym rowniez populacje
todzka stwierdzono statystycznie rzadsze wystgpowanie astmy u dorostych pochodzacych z
rodzin posiadajacych wigcej niz troje dzieci. Takiego zwiazku nie stwierdzono jednak u dzieci
[25]. W wigkszosci badan wplyw ilosci rodzenstwa na rozwd¢j alergii 1 astmy nie jest
znamienny[130,131]. Bardziej istotny wpltyw na rozwoj tych choréb okazal si¢ mie¢ fakt
uczeszczania do przedszkola lub ztobka. Dzieci tam uczgszczajace znamiennie rzadziej
chorowaly na astme [130] i rozwijaly uczulenia [131], ale czg$ciej stwierdzano u nich
swiszczacy oddech [131]. Obserwacje te moga wskazywac, ze stymulacja drobnoustrojami
chorobotworczymi w okresie dziecigcym promuje rozw6j ukladu immunologicznego w
kierunku odpowiedzi nie-alergicznej. Taki protekcyjny dla rozwoju fenotypu alergicznego
wpltyw stymulacji czynnikami infekcyjnymi we wczesnym dziecinstwie jest zgodny z tzw.
teoria higieniczna rozwoju alergii [132,133]. Za poprawnoscia tej teorii przemawia rowniez
rzadsze wystgpowanie chordb alergicznych w wielu krajach o niskim poziomie rozwoju
spoteczno-ekonomicznego, a takze na wsi oraz u dzieci posiadajacych liczne starsze
rodzenstwo (ekspozycja mtodszego rodzenstwa na infekcje ,,przynoszone” z przedszkola do
domu przez starsze rodzenstwo) [134,135]. Rowniez przedstawione powyzej wyniki wiasne
wskazujace na regionalne roznice w czgstosci wystgpowania astmy 1 uczulen w Polsce moga
przemawia¢ za stusznoscia teorii higieniczne;.

W prezentowanym badaniu nie stwierdzono wptywu ilosci starszego rodzenstwa na

wystgpowanie astmy.

6.4.10. Status spoleczno-ekonomiczny

Wyniki prezentowanego badania wykazaly rzadsze wyst¢powanie astmy u dzieci
majacych rodzicow z wyzszym wyksztalceniem w porownaniu do dzieci rodzicow z
wyksztalceniem podstawowym (p<0,05). Nie stwierdzono natomiast zwiazku pomigdzy
stopniem zamoznos$ci badanych, a rozwojem astmy.

Doniesienia o wplywie statusu spoteczno ekonomicznego na astmg nie sa
jednoznaczne. Wyniki niektorych badan wskazuja na wyzsza zachorowalno$¢ na astme dzieci
w rodzinach o nizszym statusie spoteczno-ekonomicznym [136-140]. Inne badania wskazuja
jednak na brak korelacji czgstosci wystgpowania astmy u dzieci w zaleznosci od statusu

spotecznego i ekonomicznego ich rodzin [141-145]. Np. Heinrich i wsp. wykazali na grupie
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2.500 dzieci z terenow wschodnich Niemiec, ze choroby alergiczne czg$cie] wystepuja w
rodzinach o wyzszym statusie spoleczno-ekonomicznym. Podobna zalezno$¢ z poziomem
wyksztatcenia udokumentowano nie tylko dla astmy oskrzelowe;j, ale tez alergicznego niezytu
nosa i atopowego zapalenia skory [146]. Powiazanie statusu spoteczno-ekonomicznego i
astmy dotyczy przewaznie odwrotnej korelacji pomigdzy stopniem zamozno$ci i
wyksztalceniem a wystgpowaniem objawow obturacji oskrzeli. Brak jest jednak zazwyczaj
zwiazku z rozpoznaniem astmy [139,140].

Przedstawione w niniejszej pracy wyniki $wiadczace o odwrotnej korelacji pomigdzy
wyksztalceniem a astma moga wynika¢ ze zwiazku wyksztalcenia z paleniem papierosow.
Stwierdzono, ze w grupie 0s6b z wyksztalceniem nizszym niz $rednie papierosy pali ponad
65% respondentow (w tym w grupie z wyksztatceniem podstawowym prawie 74%), zas w
grupie 0sob z wyksztalceniem wyzszym odsetek ten wynosi 35%. Jednocze$nie prezentowane
wyniki potwierdzity dodatnia korelacj¢ palenia papierosow Oraz narazenia na bierne palenie z

wystgpowaniem objawow astmy.

Dane zaprezentowane w niniejszej pracy wskazuja, ze najsilniejszym czynnikiem
ryzyka rozwoju astmy jest atopia. Zaréwno potwierdzenie atopii w punktowych testach
skornych, jak i dodatni wywiad osobniczy w kierunku wystgpowania innych chorob
atopowych (ANN, AZS) oraz dodatni wywiad rodzinny w kierunku alergii okazaly sig
najsilniejszymi czynnikami ryzyka rozwoju astmy we wszystkich badanych grupach.

W s$wietle zaprezentowanych danych najsilniejszym osobnym czynnikiem ryzyka rozwoju
astmy jest alergiczny niezyt nosa. Wiadomo, ze dla rozwoju ANN niezbedne jest wystapienie
zarowno predyspozycji genetycznych (atopia), jak 1 uwarunkowan $rodowiskowych
(ekspozycja na okreslony alergen). Przedstawione wyniki wskazuja wigc na zasadnicza role
wspotoddziatywania  uwarunkowan  genetycznych  z  odpowiednimi  czynnikami

srodowiskowymi dla rozwoju astmy.
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7. WNIOSKI

o > N

10.

Chorobowo$¢ na astmg¢ w Polsce jest bardzo wysoka we wszystkich grupach
wiekowych. Czg$ciej choruja dzieci niz dorosli.

Na astme znamiennie cz¢sciej choruja chtopcy niz dziewczeta.

Wigkszos¢ pacjentdéw wykazujacych objawy astmy nie ma postawionego rozpoznania.
Wigkszo$¢ pacjentow chorych na astme wykazuje cechy atopii.

Alergenami, ktore najsilniej wpltywaja na rozwoj astmy alergicznej sa alergeny
roztoczy kurzu domowego i1 kota, co wymaga promocji odpowiednich dziatan
profilaktycznych.

Najsilniejszym czynnikiem ryzyka rozwoju astmy jest rozpoznanie ANN.

ANN przewlekly lub catoroczny sa silniejszymi czynnikami ryzyka astmy niz ANN
okresowy lub sezonowy.

Rozpoznanie AZS zwigksza ryzyko rozwoju astmy w stopniu znamiennym
statystycznie, ale mniejszym niz rozpoznanie ANN.

Potwierdzenie alergii u dziadkow ze strony ojca najsilniej koreluje z ryzykiem
wystapienia astmy w poréwnaniu z alergia u innych cztonkow rodziny.

Palenie papierosow, zaréwno czynne jak 1 bierne, istotnie zwigksza ryzyko

wystapienia objawow astmy.
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