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K/IFIO90BI CJIOBA: inmepcmuuianshi 3aXe0pI06AHHA J1€2€Hb, MECMYBAHHA QYHKUIT
sezens, Gponxoanveeonspruii nasaxc (BALF), imynna cucmema.

Choroby srodmigzszowe ptuc s liczna grup schorzé cechujcych sg
podobnym, wyréniajacym je spérdd innych patologii ptucnych, zespotem
objawdw Klinicznych. Nale do nich: duszn@ wysitkowa, zmiany rozsiane
na zdgciu przeghdowym Kklatki piersiowej, upidedzenie wentylacji ptuc typu
restrykcyjnego, obuenie cnienia castkowego tlenu we krwi gtniczej
(hipoksemia) z prawidtowlub obnizong zawartdcia dwutlenku vegla we krwi
(normo- lub hipokapnia), obignie pojemnéci dyfuzyjnej dla tlenku wgla oraz
histopatologiczne cechy zapalenia i widknieniazsiu ptuc [13].

Choroby srédmigzszowe piluc stanowiniejednoroda grup chordb czsto
0 nieznanej przyczynie, ktore charakteryzigie zmianami zapalnymi wraz
ze widknieniem w olabie srodmiazszu ptuc, w olgbie pecherzykéw ptucnych,
a takee dystalnych odcinkach drog oddechowych [20].

Klasyfikacja rozlanychrodmigzszowych chordb ptuc obejmuje: idiopatyczne
srodmiazszowe zapalenie ptuc (IIP)ozsiarm $rédmigzszows chorolz phuc
(DPLD) o znanej przyczynie (DPLD wywotane lekami,zyenikami
srodowiskowymi i zawodowymi oraz w przebiegu chorotkanki hczne)),
DPLD w przebiegu choréb ziarniniakowych (sarkoidoalergicznego zapalenia
pecherzykow ptucnych) i innych rzadkich choréb (limégoleiomiomatozy,
histiocytozy X, eozynofilowego zapalenie ptuc, ginbzy ptuc).

Wsréd idiopatycznych srédmigzszowych zapale ptuc (IIP) najnowszy
podziat ustalony przezAmerican Thoracic Society wspdlnie z European
Respiratory SocietyATS/ERS) wyrénia: idiopatyczne widknienie ptuc (IPF) —
47-64% przypadkdw, niespecyficzrieddmigzszowe zapalenie ptuc (NSIP) —
14-36% przypadkow, kryptogenne organipg sé zapalenie ptuc (COP) —
4-12% przypadkow, ostrérédmigzszowe zapalenie ptuc (AIP) — niecale 2%
przypadkow,srédmiazszowy chorolg ptuc z zapaleniem oskrzelikbw ptucnych
(RB-ILD) — 10-17% przypadkow, ztuszcazap srodmigzszowe zapalenie pluc
(DIP) — 10-17% przypadkow, limfocytowesrédmiazszowe zapalenie
ptuc (LIP) — niecate 2% [1].

Idiopatyczne widknienie ptuc (IPF) jest najsisz choroly srodmiazszowy
ptuc o nieznanej etiologii. Wedtug definicji ATS/BRIPF jest wyréniajacym
sig typem przewlektego, widkniggego,srédmigzszowego zapalenia o nieznanej
przyczynie i ograniczonego do ptuc. Jest rozpozmawaa podstawie materiatu
z biopsji ptuca, ktérej wynik odpowiada histopatgitznemu obrazowi
zwyktego srodmiazszowego zapalenia ptuc (angsual interstitial pneumonia
UIP) - choroby ptuc polegagej na masywnym rozéoie srodmiazszowej tkanki
tacznej i rozplemie (miejscowe zgkiszenie liczby komérek) komaorek nabtonka
pecherzykéw ptucnych [10]. Zapadaktona IPF wzrasta z wiekiem i dotyczy
giéwnie ludzi po 50 rokuzycia [2, 6, 4, 17]. Rokowanie jest zwykle
niepomylne, a choroba po kilku latach przebiegwézy sk niewydolndcia
oddechow.

Niespecyficznesrodmiazszowe zapalenie ptuc (NSIP) charakteryzuje si



Parametry immunologiczne ... 3

odrebnym obrazem histopatologicznym i lepszym rokowamianiz |IPF.
Patogeneza NSIP nie jest znana. Podejrzewa z& naley do chorob
autoimmunologicznych, poniewaczsto wystpuje u pacjentdw chorych
na choroby tkankiacznej. Chorzy na NSIPagzwykle 10 lat miodsi od chorych
na IPF [6, 17].

Limfocytowe srédmigzszowe zapalenie ptuc (LIP) rzadko wymstje jako
choroba samoistna. €#to towarzyszy chorobom tkankicknej, szczegOlnie
zespotowiSjogrenai innym chorobom autoimmunologicznym oraz niedainor
odporndci (np. u dzieci zakeonych HIV) [11].

Twardzina uktadowa (angystemic sclerosis SSc) jest uktadogvchorola
tkanki facznej, ktérej gtdbwnymi objawamiaspostpujace widknienie skory
i naradéw wewrgtrznych prowadace do ich niewydolnii. Charakteryzuje i
nieprawidtowd@ciami uktadu immunologicznego oraz zaburzeniami fologii
i funkcji naczyr krwionasnych. Szczyt zachorowaléo przypada nwdzy
3 a5 dekag zycia. Czsciej choruj kobiety ni mezczyzni. Srédmiazszowe
widknienie ptuc wys{puje czsciej u chorych na SScu pacjentdow z innymi
ukladowymi chorobami tkankiatznej. Przebieg choroby jest na ogét tagodny
lub umiarkowany, ale u okoto 15% chorych chorobeeprega cizko, poniewa
postpujace widknienie prowadzi do niewydolém oddechowejSrodmiazszowe
widknienie ptuc jest obecnie najstsza przyczym zgondw u chorych
na twardzig uktadows [9].

Czscia  obrazu chordb srédmiazszowych § zmiany obserwowane
w badaniach czynioiowych ukfadu oddechowego, ktore odzwierciedla]
stopier i rodzaj uszkodzenia funkcji ptuc przez procesrobowy. Obecnie nie
jest w peini jasne, w jaki sposéb te zmiany zalend typu schorzenia
srédmigzszowego. W badaniach czyriemwych wykonywanych w chorobach
srédmigzszowych pluc wykrywa si najczsciej zaburzenia wentylacji typu
restrykcyjnego ze zmniejszeniem zddicio dyfuzyjnej pluc. Wyniki bada
spirometrycznych u chorych ra6dmiazszowe wioknienie ptuc w przebiegu
twardziny uktadowej nie zmienijsic przez diugi czas, w przeciwistwie
do idiopatycznego witdknienia ptuc, w ktorym meow krotkim czasie dé¢
do znacznego obignia parametréw czyniciowych ptuc [19].

Srédmiazszowe choroby ptuc przebiegeg ze zwidknieniem charakteryzuj
sie wielokierunkova aktywacp ukladu immunologicznego z nagromadzeniem
granulocytow, limfocytow i produkgjszeregu cytokin. Intensywfoi jakosé
reakcji immunologicznej me mie€ wptyw na przebieg kliniczny tych chorob
i wyniki testow czynnéciowych ptuc [21].

CEL PRACY

Celem pracy byla ocena adic w badaniu dyfuzyjnym pluc i badaniu
spirometrycznym u chorych z niektérymi chorobd@nddmiazszowymi ptuc oraz
okreslenie zwhzku obserwowanego profilu immunologicznego w migjsc
toczcego st procesu chorobowego ze zmianami czygecnptuc.
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MATERIAL | METODY

Materiat obejmowat grup25 chorych (17 kobiet i 8 guaczyzn), u ktorych
na podstawie badania klinicznego, radiologicznego histopatologicznego
rozpoznano chorasrédmiazszows ptuc. Rycina 1 przedstawia podziat chorych
na grupy w zalnosci od rozpoznania chorobgrednia wieku wynosita 56 lat
i nie stwierdzono istotnej statystyczniemé&cy wieku mgdzy grupami chorych.

inne choroby
tkanki lacznej
(COL); 4

idiopatyczne

twardzina ukladowa '
SSex 5 \’Q zwoknienie pluc
P “ (IPF); 7

S

niespecyficzne

$rodmigiszowe
zapalenie pluc
(NSIP); 8

Ryc. 1. Podziat chorych w zaklmosci od rozpoznania rodzaju choroby przebiegej
z §rodmiazszowym widknieniem ptuc

Fig. 1. Patients according to diagnosis of the type oédse taking course with parenchymal
pulmonary fibrosis

Puc. 1. Pacnpedenenue 60nbHbIX 6 3A6UCUMOCHU OM PACNO3HAHUA mMuna 6Oone3nu
npomexaioweli ¢ UHMepCMUYUATbLHbIM 1e204UHbIM QUOPO30M

Man. 1. Po3nodin xeopux 3anedxicHo 6i0 pO3Ni3HAHO20 MUny Xxeopoodu, wo npomikac
3 IHMEPCMUYIanbHUM Jle2eHe8UM Qibpo3om

U wszystkich badanych w kdej z grup wykonano badanie spirometryczne
(préba natzonego wydechu) z oznaczeniem pojefmnozyciowej (VC),
nakzonej obgtosci wydechowej pierwszosekundowej (FEV1) i maksyragin
przeptywu wydechowego z&odkowej fazy forsownego wydechu (FEF25/75).
Wykonano take badanie dyfuzyjne (met@d pojedynczego oddechu)
Z oznaczeniem pojemé dyfuzyjnej ptuc dla CO (DLCO) oraz z pomiarem
pojemndci ptuc: catkowitej pojemni ptuc (TLC) i obtosci zalegaicej (RV)
Za pomog rozcieczenia He.

Badania wykonano z zachowaniem wytycznych Polskidgavarzystwa
Choréb Ptuc dla spirometrii oraz ATS/ERS dla dyifulj wszystkich badanych
wykonano take bronchoskogi z ptukaniem oskrzelowogpherzykowym
wedtug opisanej wcZeiej procedury. Analig fenotypu leukocytéw z piynu
z ptukania oskrzelowogeherzykowego (BALF) przeprowadzono za pomoc
przeciwciat monoklinalnych przy wykorzystaniu cytetru przeptywowego
(Ryc 2) [8].
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Ryc. 2. Przykladowa analiza cytometryczna populacji leykdw (A, B) i odsetkow
limfocytéw T pomocniczych (Th, CD 4+) i T cytotoksyw-supresorowych (Tc-s, CD 8+) (C)
u chorego z IPF

Fig. 2. Exeplary cytometric analysis of the populationlyshphocytes (A,B) and percentage
of T-helper lymkphoctes (Th, CD 4+) and T-cytotestippressor cells (Tc-s, CD 8+) (C)
in a patient with idiopathic pulmonary fibrosis (IPF

Puc. 2. [umomempuueckuii aunamus aetxkoyumos nonyisyuu (A, B) u npoyenm
scnomozamenvnvlx T-numpoyumos (Th, CD 4 +) u yumomorcuueckux T-cynpeccopos (TcC-S,
CD 8+) (C)y nayuenma c IPF

Man. 2. [umomempuunuii ananiz neikoyumie nonynayii(A, B) i eidcomox donomiscrux
T-nimgpoyumis (Th, CD 4 +)ma yumomoxcuunux T-cynpecopis (Tc-s, CD 8 +) (C)y nayicuma
3 IPF

Do badania zalmoici statystycznych stosowano metodieloczynnikowej
analizy regresji parametrow czyrioiowych wzgkdem  parametréw
immunologicznych oraz test korelaciji.

WYNIKI

Dla og6tu grup stwierdzono istatrstatystycznie zammos¢ miedzy typem
rozpoznanej chorobyrédmiazszowej a zmniejszeniem pojensod dyfuzyjnej
ptuc [DLCO] (p=0,01 w técie ANOVA; Ryc. 3). Natomiast inne parametry
czynnaciowe ukladu oddechowego (FEV1, VC, FEF25/75 ordTi RV)
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réznity sie w sposéb nieistotny. Najrgze wartéci pojemndci dyfuzyjnej
wystepowaly u chorych z IPF, najvigze u pacjentdw z NSIP i chorobami tkanki
tacznej z wyhczeniem twardziny uktadowej. SSc zajmowata pogyekredni
(Ryc. 3).

FEV1

VC
®m FEF25/75
% TLC
B RV

%

a
%)
z

Ryc. 3. Srednia TLCO w procentach waft nalenej w zalgncsci od rozpoznania
(p ANOVA =0,012)

Fig. 3. Mean TLCO value expressed as the percentage of dnemah value according
to diagnosis (p ANOVA =0,012)

Puc. 3. Cpeonuii noxazamens TLCOeg npoyenmax npocHozupyemozo sHavenus, 8 3a6UcUMOCmu
om Juazenosa (ANOVAp = 0,012)

Man. 3. Cepeouiii nokaznux TLCO y gidcomxax npocno306anozo 3HauenHsi, 8 3aaeACHOCHI
610 diaenozy (ANOVAp = 0,012)

Odsetki populacji leukocytéw i limfocytow w BALF pedstawiono
w tabelil. Nie stwierdzono statystycznie istotnyatdznic w odsetkach
poszczegdlnych subpopulacji badanych komorek pdrgi analizowanymi
grupami. Na uwagzastuguje jednak fakte najwy:szym odsetkiem limfocytow
charakteryzowat §iBALF uzyskany od chorych z NSIP (blisko 40% kontdre
Odsetek granulocytéw w BALF byt wysoki u chorychP£ i NSIP (okoto 15%),
natomiast u chorych z wiéknieniemgmszu ptucnego w przebiegu choréb tkanki
tacznej wynosit okoto 5%. Odsetek limfocytow B byt jwazszy w grupie
chorych z SSc. Wskaik CD4:CD8 u badanych chorych zmieniat
si¢ w szerokich granicach (od 0,13 do 4,33). Napny wskanik CD4:CD8
charakteryzowat chorych z NSIP (Tabela I).

Zaréwno podczas badania metodvieloczynnikowej analizy regresji,
jak i testem korelacji wykazano istotny dodatni azek (p<0.005) pomdzy
odsetkiem makrofagbw w BALF a przeptywem oskrzelowyocenionym
za pomog FEV1 i FEF 25/75 (Ryc. 4, Ryc. 5). Analiza regrgsptwierdzita
takze taki zwhzek mgdzy odsetkiem limfocytow T pomocniczych
(ang.T helper— Th) a FEF 25/75 (Ryc. 6).
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Tabela I. Odsetki populacji leukocytéw i limfocytéw w BALF ehorych z ranymi chorobami
ptuc przebiegacymi ze zwtdknieniem
Table 1. Percentages of leukocytes and lymphocytes popotain BALF in patients with various
lung diseases taking course with pulmonary fibrosis
Tabnuya | . [Ipoyenm nonynsayuu neiikoyumos u numgoyumos ¢ BALFy 6onvnvix ¢ paziuunvimu
3a601e6aHUAMU 1E2KUX, NPOMEKAIOWUMU C PUOPO30M
Taonuys | . Biocomok nonynayii netikoyumie i aimgpoyumis 6 BALFy xeopux 3 piznumu
3AX60PIOBAHHAMU JIe2eHi8, ujo npomixaroms 3 Qiopozom

FEV1 %

Ssc I'(““e IPE NSIP
olagenozy
Limfocyty 28.5:254% | 20.7+10,9% | 19,9+15% 39,329,914
Granulocyty 5.5+6% 7.3%5,3% 13.8414.9% | 15,6+24 49
Makrofagi 57.6£27.3% | 673:14.2% | 58.7422.3%|  49,7+30.5
Limfocyty B (CD19+) | 7,2%5,7% 3.544.8% 2+0.9% .98 3%
Limfocyty T (CD3+) 78.7£9.1% 835:11.8% | 85%53% 79.9£9.5%
Limfocyty Th (CD4+) | 41,629,4% 4531283% | A47.7+18.7% |  358.9%
Limfocyty Tc-s (CD8+) | 37,8%12,3% | 39,5¢254% | 40,1410,9% |  47,6+16,3
Wskaznik CD4:CD8 2.20.7% 2.653% 1.7+1.3% 0,90.7%
Komérki NK 9.2+4.3% 6.3%3.3% 5 922.3% 6,425 15%
Limfocyty T HLA DR+ | 36,8+8,5% 469+159% | 383+18.7%|  34:7%
20 .
r= 0,47585

40 50
MAKROFAGI %

60 70 80

«©
o

[S)

Ryc. 4. Wykres korelacji FEV1 w procentach waitd naleznej oraz odsetka makrofagow
w BALF (p = 0,027)
Fig. 4. FEV1 correlation expressed as the percentage ehttrmal value and the percentage
of macrophages in BALF (p = 0.027)

Puc. 4. Jluacpamma xoppensyuu FEV1 6 npoyenmax om npoecnosupyemozo 3naueHus
u npoyenm maxpogazos ¢ BALF (p = 0,027)
Man. 4. Jliaepama ropenayii FEV1y @iocomxkax 6i0 npoenozoeano2o sHauenus i 8i0comox

makpoghazie ¢ BALF (p = 0,027)



8 P. Krawczyk, P. PaprzyckA. Siwiec, K. Petyto, L. Kapka ...

280

“m 95% p.ufnosci

240 r= 0,44878 -

200

160

120

FEV25/75 %

80

40

0 10 20 30 40 50 60 70 80
MAKROFAGI %

©
o

Ryc. 5. Wykres korelacji FEF25/75 w procentach wéctaaleznej oraz odsetka makrofagéw
w BALF (p = 0,028)

Fig. 5. FEF25/75 correlation expressed as the percentdgeomal value and the percentage
of macrophages in BALF (p = 0.028)

Puc. 5. Juacpamma xoppenayuu FEF25/75 ¢ npoyenmax om npocrnosupyemozo 3snauenus
u npoyenm maxkpoghazos ¢ BALF (p = 0,028)

Man. 5. Jiaepama xopensyii FEF25/75y siocomkax 6i0 npoeno306arno2o 3nauennst i 6i0cOmok
maxpogpazis ¢ BALF p = 0,028)
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Ryc. 6. Wykres korelacji FEF25/75 w procentach wécianaleznej oraz odsetka limfocytow
Th w BALF (p = 0,084)

Fig. 6. FEF25/75 correlation expressed as the percentdgbenormal value and percentage
of Th lymphocytes in BALF (p = 0.084)

Puc. 6. [uazpamma rxoppensyuu FEF25/75 ¢ npoyenmax om npoznosupyemozo 3snauenus
u npoyenm aumpoyumos The BALF p = 0,084)

Man. 6. Jiaepama xopensyii FEF25/75y siocomkax 6id npoeno306arno2o 3snauennst i 6i0comok
nim¢poyumis The BALF p = 0,084)
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Nie wykazano istotnych zwikéw pomedzy profilem immunologicznym
a caléciowa funkcja ptuc oceniam badaniem pojemrsoi dyfuzyjnej.
Nie wykazano rowniezwiazku pomgdzy odsetkiem limfocytoéw i granulocytéw
w BALF a wynikami testow czynrigiowych.

OMOWIENIE

W badaniach czynsoiowych uktadu oddechowego w przebiegu chordb
srédmigzszowych ptuc takich jak NSIP, UIP, SSc stwierdzacgichy restrykcji
i zmniejszol zdolnag¢ dyfuzyjma gazéw w plucach oraz obmoing catkowity
pojemnd¢ i podatnd¢ ptuc. We wczesnej fazie choroby pojershayciowa
ptuc pozostaje w normie lub ulega nieznacznemu zelmni, natomiast
upcsledzona jest wymiana gazowa i zmniejsza piodatné¢ ptuc. Wraz
Z progresi choroby parametry czynggiowe ptuc ulegaj pogorszeniu. Niestety
na podstawie wynikdw badaczynnagciowych nie jest mdiwa diagnostyka
réznicowa medzy poszczegdlnymi jednostkami chorobowymi. Badania
te znajdy natomiast zastosowanie w ocenie zaawansowaniaolmhooraz
okresleniu typu zaburaeczynngciowych. [14].

W prezentowanych badaniach napsge wartéci pojemndci dyfuzyjnej
wystepowaly wéréd chorych z NSIP, a najisize z IPF. Badaniblagaii wsp.
wykazaly réwnie wyzsze wartéci DLCO u chorych z NSIP w stosunku
do chorych z UIP [12]. Natomiast wyniki otrzymanezqr Tanaka i wsp.
Dla populacji chorych z UIP w porownaniu do pacjsmtz NSIP, wykazaly
nieznacznie wisz wartas¢ pojemndci dyfuzyjnej [18]. Jednate wyniki bada
spirometrycznych przeprowadzonych prZgczhildgei wsp. u pacjentéw z IPF
oraz ze zwldknieniem ptuc w przebiegu chorob uk¥agtdh nie rénily sie
od siebie [15].

Zdecydowanie wysze wartéci pojemndci dyfuzyjnej ptuc u chorych z IPF
zostaty opisane w pracghimizui wsp. [16]. W ich opracowaniu waia DLCO
w grupie chorych nie ity si¢ istotnie od wartéci uzyskanych u oséb
zdrowych. Rozbignoéci cytowanych wynikéw badawynikaja prawdopodobnie
z r&znic w przebiegu omawianych chorob, azak trudnéci w ocenie stopnia
zaawansowania choroby — oMemia jej pocatku i dlugaci trwania. Natomiast
wsrdd chorych z zarostowym zapaleniem oskrzelikbvobsarwowano znaczny
spadek wartei VC ($rednio ze 105% do 68 % waéto naleznej) w okresie
kilku lat obserwaciji [3].

U chorych na IPF stwierdzono w BALF zkszenie liczby leukocytow
obojetnochtonnych, leukocytow kwasochtonnych, aktywnyehakrofagow
pecherzykowych i wielu cytokin. Za najbardziej typowgeprawidtowdci
dla IPF uznaje sineutrofilie powyzej 5% wystpujaca u 70-90 % chorych oraz
eozynofilie powyzej 5% wysgpujaca u 40-60% chorych [6]. Odchylenia te nig s
specyficzne dla omawianych chorob iina je stwierdz rowniez w innych
postaciach wtoknienia ptuc. Neutrofilia w BALF pderdza maliwosé istnienia
procesu chorobowego prowadego do widknienia ptuc (IPF, kolagenoza,
azbestoza). Limfocytoza w BALF me sugerowé& nieswoistesrodmigzszowe
zapalenie ptuc, zmiany polekowe lub chayatarniniakova. U chorych na NSIP
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stwierdza si w BALF limfocytoz;, ktéra mae przekraczé 50% wszystkich
komorek oraz zwikszony odsetek neutrofilow i(lub) eozynofiléw [6].

W niniejszych badaniach stwierdzono wysoki odsetékfocytow
i granulocytow u chorych na NSIP, a takgranulocytow u chorych na IPF.
Uzyskane wyniki mog wskazywa na zwhzek wystpowania tych komorek,
a zwlaszcza granulocytow, z procesem wioknienia piyprzebiegu NSIP i IPF.

W badaniu cytometrycznym BALF u chorych ze zwiGkiéen pluc
najwczeéniej mazna obserwowa wzrost odsetka limfocytéw (przed lubztu
po wystpieniu objawow chorobysrodmiazszowej pluc), a nagpnie wzrost
odsetka granulocytow obgnochtonnych i kwasochtonnych. Nieprawidtowy
sktad komérek w materiale z BALF m® wystpowa u chorych na SSc nawet
bez wyranych zmian ptucnych obserwowanych w badaniach owgezh [14].

Omawiane wyniki bada wykazaty dodatni korelacg miedzy odsetkiem
limfocytow Th i makrofagbw a warfcsiami FEV1 oraz FEF25/75.
Nie ustalono natomiast zgaku miedzy restrykcy a podwyszonym odsetkiem
limfocytdw i granulocytéw. Natomiast inne badaniagprowadzone w populacji
chorych z IPF oraz ze zwidknieniem ptuc w przebiadnoréb uktadowych
uwidocznity dodatri zaleznos¢ migdzy odsetkiem makrofagow a waitey
FEV1 oraz ujema korelacg pomidzy wartgcia FEV1 a odsetkiem limfocytow
[15]. Niemniej jednak stwierdzili oni brak korelacmiedzy parametrami
immunologicznymi a warteia tzw. wskanika Tiffenaui pojemndcia zyciowa.
Wskaznik Tiffenau (ang. forced expiratory volume in one second % of vital
capacity - okrela stosunek FEV1 (natonej obgtosci wydechowej
pierwszosekundowej) do pojented zyciowej. Obnienie jego warteci poniej
70% pozwala na rozpoznanie przewleklej obturacyjoeproby ptuc [15].
Natomiast wyniki bad@a przeprowadzonych w grupie u chorych z NSIP i UIP
wykazaly dodatri korelaci pomidzy odsetkiem limfocytow a waroia
wskaznika Tiffenau[12].

W niniejszej pracy oraz w cytowanych artykutach korgst dowoddéw
na istnienie zateosci pomidzy odsetkiem granulocytow w BALF, a wynikami
bada czynndciowych wskazujcymi na zjawisko restrykcji ptuc. Zjawisko
to zastuguje na uwagw aspekcie ustalonej w wielu pracach roli granyiéw
w procesie widknienia tkankisrédmigzszowej ptuc. Jest jednak kwaesti
dyskusyjn, czy komorki odnajdywane w drogach oddechowychnbeiziedlaj
stan uktadu immunologicznego w tkarigédmiazszowej ptuc. Wyniki te mag
takze wskazywa na brak prostej zataosci pomiedzy pojawieniem si
granulocytow w drogach oddechowych, procesem weikai pluc oraz
zjawiskiem restrykcji ptuc. Istnieje zatem konieogh poszukiwania innych
czynnikbw immunologicznych odgrywgjych rok w patogenezie choréb pluc
przebiegajcych ze zwtdknieniem tkankr6dmigzszowe;.

WNIOSKI

1. Wyniki badania dyfuzyjnego wykazupajwieksze odchylenia od walci
nalenych w przypadku idiopatycznego widknienia ptuc i t@j jednostce
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chorobowej mog mie¢ najwicksz wartas¢ diagnostyczai rokownicz.

2. Badanie spirometryczne nie ma istotnego znaczeniavykrywaniu
i réznicowaniu postaci zwtdknienia ptuc.

3. Wysoki odsetek limfocytow i granulocytow w BALF lkagony zwykle
ze ztym rokowaniem i pogbujacym witOknieniem, nie wize sk istotnie
z komponent restrykcyjm w badaniach czyngoiowych i updledzeniem
zdolnaici dyfuzyjnej ptuc obserwowanych go w chorobachrodmiazszowych
uktadu oddechowego.

4. Niski odsetek makrofagow i limfocytow Th e wigzad si¢ przede
wszystkim z komponeat obturacyjm towarzyszca chorobom pluc
przebiegaicym ze zwtdknieniem.

5. Zarbwno badania czynsdowe, jak i immunologiczne sktadu komorek
w (BALF) mog odgrywa jedynie pomocniczrolg w réznicowaniu chorob ptuc
przebiegajcych ze zwitdknieniem tkankir6dmigzszowe;j.

P. Krawczyk, P. PaprzyckiA. Siwiec, K. Pegyto, L. Kapka, J. Siwiec,
0. Jankowska, K. Wojas-Krawczyk, J. MilanowsKki

IMMUNOLOGIC PARAMETERS AND RESULTS OF LUNG FUNCTION T&TS
IN SELECTED PULMONARY DISEASES TAKING COURSE WITH FIBROSI

Summary

The objective of the study was the evaluation of thfferences in diffusion capacity
and spirometric test in patients with selected mpeligmal lung diseases, and determination
of the relationship observed in immune profilets site of pathological process in progress with
changes in lung function.

Parenchymal lung disease was diagnosed in a grio2p patients based on clinical, radiologic
and histopathologic examinations. In addition, apietric test was performed, and single-breath
carbon monoxide diffusing capacity (DLCO) with theasurement of the total diffusing capacity
of the whole lung and residual volume by the metbb#ie dilution. In all the patients examined
bronchoscopy was also performed with bronchoalvelalgage, and the analysis of leukocyte
phenotypes in bronchoalveolar lavage fluid by meahsnonoclonal antibodies with the use
of flow cytometer.

For all the groups analysed a statistically sigaifit relationship was noted between the type
of parenchymal disease diagnosed and reductiamin diffusion capacity. In addition, significant
positive correlations were confirmed between thee@eage of macrophages in bronchoalveolar
lavage fluid and alveolar flow, and between thecpetage of T-helper lymphocytes and maximum
expiratory flow.

II. KpaBusik, II. Mamnmunku, A. Cusen, K. Ilepxwuno, JI. Kanka, f. Cusemn,
O. fAukoBcka, K. Bosc-KpaBusik, 1. ManurHoBCcKH

NMMVYHOJIOTUMYECKHE ITAPAMETPLI U PE3YJIbTATBI ®YHKIITMOHAJIBHBIX TECTOB
JIETKHX, B HEKOTOPBIX BOJIE3HAX JIETKHUX ITPOTEKAIOIINX C ®UBPO30M

AHHOTANUA

Llensto  mncciemoBanms  Obula  OHEHKA  OTIMYMHA B AUQQY3HOHHOH  EMKOCTH
U CIIUPOMETPUYECKOM HCCIECJOBAaHMM Yy MALUEHTOB C ONPEICICHHbIMU HHTEPCTULHAIbHBIMU
3a00JIeBaHMSIMH JICTKUX, a TaKXKe OIpeJeleHHe CBA3M HaOJII0AaeMOro HMMYHHOTO MPOQIIL,
B MeCTe NPOTEKaHus npolecca 00JIe3HH, C U3MECHEHUSMH B JIETOYHOM (QYHKIMH.
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Jns rpymnmsl, cocrosiieid u3 25 mauMeHToB, Y KOTOPBIX HPH KIMHHUYECKOM O00CIeIOBaHHH,
PaAMOJIOTHYECKOM M NATOIMCTOJIOIHYECKOM, ObUIO Paclio3HAHO MHTEPCTHILHANIbHOE 3a00sieBaHue
JIETKUX, OblIa BHINOJIHEHA CIIMPOMETPHUS U 9KcnepTHsa 1ud(dy3MOHHONW COCOOHOCTH JIETKUX UL
CO (MeToj OJMHOYHOrO BIOXAa), BMECTE C W3MEPCHHEM OOIIEeH eMKOCTH JITKAX H OCTATOYHOTO
o0beMa MeToJoM pacTBopeHHs He. ¥V Bcex pecrnoHmeHTOB ObLIa BBINOJNHEHA OPOHXOCKOIHS
OpPOHXOAILBEOJSIPHOTO JIaBaXka M aHAIH3 (OJUIMKYISIPHOTO (hEHOTHIA JEHKOIMTOB B XKHIKOCTU
OpPOHXOAIILBEOJSIPHOTO JIaBa)kKa C ITOMOINBI0 MOHOKJIOHQJIBHBIX AHTHUTEN METOJOM HPOTOYHOH
LUTOMETPHH.

Jl1s Beex uceneryeMsix rpyn 3aMKCUPOBaHO CTATUCTHYECKU 3HAYMMYIO CBSA3b MEX/Y THIIOM
pacro3HaHHOW WHTEPCTULHATIBHOW OONE3HH M yMeHblleHHeM (G QGY3HOHHOUW CIOCOOHOCTH
aerkux. Kpome Toro, 3HauHMTesbHbIC IOJOXKHTEIbHbIE KOPPETALMH ObUIM OOHApYXKEHBI MEXIY
MPOIIEHTOM Makpo(aroB ¢ OPOHXOAJIBBEOJSIPHOTO JIaBakKa U OPOHXHMAIBHOIO MOTOKA, a TaKkKe
MEK/Ty IPOIIEHTOM T-KJIETOK U MaKCHMAaJIbHBIM BBIIBIXa€MBIM IIOTOKOM.

II. KpaBuuk, II. Hamnmwunoki, A. Cisen, K. Ilepxuno, JI. Kamka, . Cisemn,
O. flukoBcka, K. Bosc-Kpapuuk, SI. ManiHOBCKi

IMYHOJIOI'TYHI ITAPAMETPHU TA PE3VJIbTATHU ®YHKIUIOHAJIBHUX TECTIB JIET'EHIB
VY HESAKUX 3AXBOPIOBAHHSX JIETEHIB KOTPI ITPOTIKAIOTD 3 O3HAKAMU ®IEPO3Y

AHoTanisa

Meroto pocmimpKeHHs Oyia omiHKa BiIMIHHOCTEH y AuQy3iifHOT €eMHOCTI i y cipoMeTpHIHOMY
JOCIIUKEHHI y TAaIli€HTIB 3 NMEBHUMH IHTEPCTHILIAIbBHUMU 3aXBOPIOBAHHSIMU JICTEHIB, a TaKOX
BU3HAYEHHS 3B'I3KYy CIIOCTEPE)KYBAaHOTO IMYyHHOTO NpO(UI0, B MICHi NPOTIKAHHSA IIPOILECY
XBOpOOH, 31 3MiHaMK (QYHKLIT JIeTeHb.

Hust tpymu, mo cknagamacs 3 25 mMamieHTtiB, y SKUX OpH  KIHIYHOMY OOCTEXEeHHI,
paaionoriyHoMy Ta MATOTICTOJOTIYHOMY, OyJO PpO3Mi3HAHO IHTEPCTHUIiaNbHEe 3aXBOPIOBAHHS
nereHiB, Oyna BHKOHaHa coipoMmerpis Ta ekcreprtu3a audysiiHoi 3aatHocti serens mas CO
(MeTox 01HOTO BAMXY), Pa30M 3 BUMIPIOBAHHSAM 3arabHOI €MHOCTI JIETCHb 1 3aJIMIIKOBOTO 00CATY
METOJOM po3umMHeHHs He. VY Bcix pecrnoHzmeHTiB Oyla BHKOHaHa  OpOHXOCKOIIiS
OpOHXOAIILBEOJSIPHOTO JIaBaXy Ta aHaii3 QoiikymsipHoro QeHoTumy JIeHKOIMTIB B piguHi
OpOHXOAILBEOJSIPHOTO JIaBAXKY 3a JIONOMOTOI0 MOHOKJIOHAJIBHUX AHTUTIT METOJOM IPOTOYHOI
LUTOMETPIi.

Hdnst Bcix mocmipKyBaHUX rpyn 3adiKCOBaHO CTAaTUCTHYHO 3HAYYIIME 3B'I30K MDK THIIOM
pO3Mi3HaHOT IHTEPCTUIIANBEHOT XBOpOOH 1 3MeHIIeHHAM audy3iiiHol 3aaTHOCTI Jlerens. Kpim Toro,
3HAYHI TO3UTUBHI KOpPEIsLii Oy BUSBICHI MiX BiZICOTKOM MakpogariB 3 OpOHX0aIbBEOISIPHOTO
JaBaXy i OpOHXIaJBHOTO MOTOKY, a TaKOX MiX BIiJCOTKOM T-KIITHH i MaKCHMaJbHHM HOTOKOM,
10 BUANXAETHCA.
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