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Przedmowa
Przewlekła obturacyjna choroba płuc (POChP) 
wciąż stanowi poważny problem zdrowia publicz-
nego. Wśród przyczyn przewlekłej chorobowości 
i umieralności w Stanach Zjednoczonych POChP 
zajmuje 4. miejsce, a na całym świecie, według 
badania opublikowanego przez Bank Światowy 
i Światową Organizację Zdrowia, w 2020 roku 
zajmie 5. miejsce. Mimo że w ostatnich latach  
POChP przyciąga coraz większą uwagę społecz-
ności medycznej, to nadal jest ona mało znana  
w całym społeczeństwie, a instytucje odpowie-
dzialne za opiekę zdrowotną i urzędnicy państwo-
wi nie poświęcają jej należytej uwagi. 

W 1998 roku w celu zwrócenia uwagi na  
POChP, jej leczenie i zapobieganie – zaangażowa- 
na grupa naukowców zachęciła amerykański  
National Heart, Lung, and Blood Institute oraz 
Światową Organizację Zdrowia do utworzenia  
Światowej Inicjatywy Zwalczania Przewlekłej 
Obturacyjnej Choroby Płuc (Global Initiative for 
Chronic Obstructive Lung Disease – GOLD). Do 
ważnych celów GOLD należą: zwiększenie w spo-
łeczeństwie świadomości na temat POChP oraz 
pomoc milionom osób cierpiących na POChP 
i umierających przedwcześnie z powodu tej choro-
by lub jej powikłań.

Pierwszym etapem inicjatywy GOLD było 
przygotowanie uzgodnionego raportu zatytu-
łowanego „Światowa strategia rozpoznawania, 
leczenia i prewencji POChP” („Global strategy 
for the diagnosis, management, and prevention 
of COPD”), opublikowanego w 2001 roku. Ra-
port przygotował zespół ekspertów pod przewod-
nictwem profesora Romaina Pauwelsa z Belgii, 
złożony z wybitnych specjalistów w dziedzinie 
pulmonologii, epidemiologii, ekonomii społecznej, 
zdrowia publicznego i edukacji zdrowotnej. Zespół 
ten, opracowując wspólny dokument, przeanalizo-
wał istniejące wytyczne dotyczące POChP i nowe 
informacje na temat mechanizmów patogenetycz-
nych tej choroby. Niniejszy dokument ma taką 
samą formę jak pierwotny raport, ale został zak-
tualizowany na podstawie licznych publikacji na 
temat POChP, jakie się ukazały od 2001 roku.

Po opublikowaniu pierwszego raportu w 2001 
roku utworzono sieć międzynarodowych eksper-
tów – Krajowych Liderów GOLD, w celu wdraża-
nia zawartych w nim zaleceń. Wielu z tych eksper-

tów zainicjowało badania nad przyczynami i epi-
demiologią POChP w swoich krajach i opracowało 
innowacyjne strategie rozpowszechniania i im-
plementacji wytycznych postępowania w POChP. 
Doceniamy ogromną pracę, jaką Krajowi Liderzy 
GOLD wykonali dla swoich pacjentów z POChP.

Mimo postępów osiągniętych przez 5 lat, ja-
kie upłynęły od publikacji pierwszego raportu 
GOLD, mamy jeszcze wszyscy wiele do zrobie-
nia, jeśli chcemy opanować ten ważny problem 
zdrowia publicznego. Działalność GOLD będzie 
kontynuowana, aby zwracać na POChP uwagę 
rządów, urzędników odpowiedzialnych za zdrowie 
publiczne, pracowników opieki zdrowotnej i całej 
opinii publicznej, ale będzie konieczny skoordyno-
wany wysiłek wszystkich osób zaangażowanych 
w ochronę zdrowia.

Chciałabym wyrazić podziękowanie za pracę 
członkom Komitetu Naukowego GOLD, którzy 
przygotowali ten nowy raport. Liczymy na dalszą 
współpracę z zainteresowanymi organizacjami 
i Krajowymi Liderami GOLD, aby osiągnąć cele 
tej inicjatywy.

Jesteśmy bardzo wdzięczni firmom Alta-
na, AstraZeneca, Boehringer Ingelheim, Chiesi,  
GlaxoSmithKline, Mitsubishi Pharma Corpora-
tion, Nikken Chemicals, Co., Ltd., Novartis i Pfizer 
za bezwarunkowe granty edukacyjne, które umoż-
liwiły opracowanie niniejszego raportu.

A. Sonia Buist, MD 
Portland, Oregon, USA 
Przewodnicząca Komitetu Wykonawczego GOLD
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Światowa strategia 
rozpoznawania, leczenia 
i prewencji POChP

Wprowadzenie

Przewlekła obturacyjna choroba płuc (POChP) 
jest jedną z głównych przyczyn przewlekłej choro-
bowości i umieralności na całym świecie. Wiele 
osób przez lata cierpi z powodu objawów POChP 
i umiera przedwcześnie z powodu samej choroby 
lub jej powikłań. POChP zajmuje 4. miejsce wśród 
przyczyn zgonów,1 a w nadchodzących dziesięcio-
leciach można się spodziewać dalszego wzrostu 
częstości występowania tej choroby i zgonów z jej 
powodu.2 

Cele Światowej Inicjatywy Zwalczania Prze-
wlekłej Obturacyjnej Choroby Płuc (Global Ini-
tiative for Chronic Obstructive Lung Disease 
[GOLD]) to zwiększenie świadomości na temat 
POChP oraz zmniejszenie chorobowości i umie-
ralności związanych z tą chorobą. GOLD zamie-
rza poprawić zapobieganie POChP i jej leczenie 
poprzez zgrane ogólnoświatowe współdziałanie 
osób odpowiedzialnych za wszystkie aspekty opie-
ki zdrowotnej i polityki w tym zakresie, jak rów-
nież zwiększyć zainteresowanie naukowe tą nie-
zwykle częstą chorobą. Część pracowników ochro-
ny zdrowia wciąż ma nihilistyczny stosunek do 
POChP, spowodowany brakiem wyraźnych suk-
cesów w profilaktyce pierwotnej i wtórnej (tzn. 
w unikaniu czynników wywołujących chorobę lub 
nasilających jej postęp), dominującym przekona-
niem, że choroba jest w dużym stopniu zawiniona 
przez samych chorych oraz rozczarowaniem do-
stępnymi możliwościami leczenia. Jednym z waż-
nych celów inicjatywy GOLD jest zwalczanie ta-
kiego podejścia poprzez rozpowszechnianie infor-
macji na temat dostępnych metod leczenia, 
zarówno farmakologicznego, jak i niefarmakolo-
gicznego, oraz współpracę z siecią ekspertów – 
Krajowych Liderów GOLD – we wdrażaniu sku-
tecznych programów leczenia POChP opracowa-
nych z uwzględnieniem lokalnych uwarunkowań 
opieki zdrowotnej. 

Podobnie jak w przypadku wielu innych cho-
rób główną przyczyną POChP jest palenie tyto-
niu. Ograniczenie palenia tytoniu na całym 
świecie spowodowałoby znaczące korzyści zdro-

wotne oraz zmniejszenie częstości występowania 
POChP i innych chorób związanych z paleniem 
tytoniu. Pilnie potrzebne są skuteczniejsze meto-
dy zwalczania tego nałogu. Jednakże palenie ty-
toniu nie jest jedyną, a w niektórych częściach 
świata nawet nie najważniejszą przyczyną  
POChP. Ponadto nie u wszystkich osób palących 
tytoń rozwija się klinicznie jawna POChP, co 
wskazuje, że wrażliwość osobniczą mogą warun-
kować również inne czynniki. Dlatego poznanie 
czynników ryzyka POChP, sposobów zmniejsze-
nia narażenia na ich działanie oraz molekular-
nych i komórkowych mechanizmów w patogene-
zie POChP powinny doprowadzić do opracowania 
skutecznych metod leczenia, które będą spowal-
niać lub zatrzymywać postęp choroby.

Jednym ze sposobów osiągnięcia celów inicjaty-
wy GOLD jest dostarczenie pracownikom służby 
zdrowia, osobom zarządzającym opieką zdrowot-
ną oraz opinii publicznej aktualnej wiedzy na te-
mat POChP oraz szczegółowych zaleceń dotyczą-
cych najlepszych metod leczenia tej choroby i jej 
zapobiegania. Raport GOLD zatytułowany „Świa-
towa strategia rozpoznawania, leczenia i prewen-
cji POChP” („Global strategy for the diagnosis, 
management, and prevention of COPD”) jest  
oparty na najlepiej sprawdzonych współczesnych 
koncepcjach patogenezy POChP oraz dostępnych 
danych na temat optymalnego leczenia tej choro-
by i jej zapobiegania. Został on opracowany przez 
specjalistów w dziedzinie badań nad POChP  
i w opiece nad chorymi oraz skonsultowany przez 
wielu innych ekspertów. Przedstawiono w nim 
zgodne z aktualnym stanem wiedzy informacje na 
temat POChP, przeznaczone dla pulmonologów 
i zainteresowanych lekarzy innych specjalności. 
Raport ten stanowi również podstawę różnorod-
nych dokumentów opracowywanych w czasie re-
alizacji programu GOLD, w tym skróconej wersji 
raportu, kieszonkowego przewodnika dla pracow-
ników służby zdrowia oraz przewodnika dla pa-
cjentów.2 

Raport GOLD nie jest wyczerpującym pod-
ręcznikiem poświęconym POChP, lecz stanowi 
raczej podsumowanie aktualnego stanu wiedzy. 
Najważniejsze ogólne stwierdzenia podano jako 
„Główne punkty” na początku każdego rozdziału. 
W rozdziałach „Obciążenia związane z POChP” 
i „Czynniki ryzyka” przedstawiono ogólne zna-
czenie POChP i różnych czynników odpowie-
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dzialnych za powstawanie tej choroby, a w roz-
dziale „Patomorfologia, patogeneza i patofizjolo-
gia” – aktualny stan wiedzy oraz niewyjaśnione 
kwestie dotyczące mechanizmów rozwoju POChP, 
a także charakterystyczne dla tej choroby struk-
turalne i czynnościowe zmiany w płucach.

Większa część raportu GOLD jest poświęcona 
postępowaniu w POChP i przedstawia plan obej-
mujący 4 składowe: 1) „Ocena i monitorowanie 
choroby”; 2) „Ograniczenie czynników ryzyka”; 
3) „Leczenie stabilnej POChP”; 4) „Leczenie za-
ostrzeń”. 

Zalecenia dotyczące leczenia zostały przedsta-
wione w odniesieniu do stopnia ciężkości choroby. 
Przyjęto prostą klasyfikację ciężkości POChP 
w celu ułatwienia praktycznego stosowania do-
stępnych metod leczenia. W odpowiednich miej-
scach dołączono informacje na temat edukacji 
zdrowotnej chorych. Nowy rozdział dodany na 
końcu niniejszego dokumentu ma pomóc realizo-
wać zalecenia tych wytycznych w ramach podsta-
wowej opieki zdrowotnej.

Duża część populacji świata żyje na obsza-
rach mających niewystarczającą infrastrukturę 
medyczną i skromne zasoby finansowe, dlatego 
niezmienne międzynarodowe wytyczne i sztywne 
protokoły naukowe często są niemożliwe do za-
stosowania. Stąd też zalecenia zawarte w niniej-
szym raporcie trzeba zaadaptować do lokalnych 
praktyk i dostępności zasobów opieki zdrowotnej. 
W miarę zwiększania wkładu poszczególnych 
osób biorących udział w pracach GOLD będą po-
dejmowane wszelkie starania docierania do grup 
pacjentów i lekarzy zorganizowanych na poziomie 
krajowym, regionalnym i lokalnym oraz w wa-
runkach różnych systemów opieki zdrowotnej, 
aby dzięki temu ciągle badać nowe strategie po-
zwalające zapewnić chorym na POChP możliwie 
najlepszą opiekę i inicjować programy wczesnego 
wykrywania i prewencji tej choroby. GOLD jest 
partnerem w projekcie uruchomionym w marcu 
2006 roku przez Światową Organizację Zdrowia – 
jest to Światowy Sojusz Przeciwko Przewlekłym 
Chorobom Układu Oddechowego (Global Alliance 
Against Chronic Respiratory Diseases – GARD). 
Dzięki pracy komitetów GOLD, przy współudzia-
le inicjatywy GARD, należy się spodziewać w nad-
chodzącym dziesięcioleciu znaczącego postępu 
w opiece nad chorymi na POChP.

Metodologia

A. Przygotowanie corocznych aktualizacji

Bezpośrednio po ogłoszeniu pierwszego raportu 
GOLD w 2001 roku Komitet Wykonawczy GOLD 
powołał Komitet Naukowy i powierzył mu zada-
nie bieżącego aktualizowania dokumentów GOLD 
poprzez przeglądanie publikowanych badań, oce-
nę ich wpływu na zalecenia dotyczące postępowa-
nia sformułowane w dokumentach GOLD oraz 
umieszczanie corocznych aktualizacji tych doku-
mentów na stronie internetowej GOLD. Pierwszą 
aktualizację raportu GOLD zamieszczono w lipcu 
2003 roku; była ona oparta na publikacjach od 
stycznia 2001 roku do grudnia 2002 roku. Druga 
aktualizacja ukazała się w lipcu 2004 roku, a trze-
cia w lipcu 2005 roku; w każdej uwzględniono 
publikacje od stycznia do grudnia roku poprze-
dzającego.

Coroczne uaktualnienia rozpoczynano od 
przeszukania bazy danych PubMed (http://www.
nlm.nih.gov), używając słów kluczowych i pól wy-
szukiwania ustalonych przez Komitet Naukowy 
GOLD: 1) COPD OR chronic bronchitis OR emphy­
sema, All Fields, All Adult, 19+ years, only items 
with abstracts, Clinical Trial, Human, sorted by 
Authors; oraz 2) COPD OR chronic bronchitis OR 
emphysema AND systematic, All fields, All adult, 
19+ years, only items with abstracts, Human, sor­
ted by Author. Ponadto możliwe było przedstawia-
nie poszczególnym członkom Komitetu Naukowe-
go publikacji w czasopismach recenzowanych, 
nieindeksowanych w bazie PubMed, pod warun-
kiem że streszczenie i pełny tekst artykułu były 
w języku angielskim (lub przetłumaczone na ję-
zyk angielski).

Wszyscy członkowie Komitetu Naukowego 
GOLD otrzymywali podsumowanie piśmienni-
ctwa i streszczenia wszystkich artykułów. Każde 
streszczenie przydzielano 2 członkom Komite-
tu (członkowie Komitetu nie oceniali publikacji, 
których byli autorami), ale wszyscy członkowie 
Komitetu mieli możliwość wyrażenia opinii na 
temat każdego streszczenia. Następnie członko-
wie Komitetu oceniali streszczenie (lub – jeśli tak 
zdecydowali – pełny tekst artykułu), odpowiada-
jąc na piśmie na pytania krótkiego kwestionariu-
sza i wskazując publikacje, których wyniki mają 
wpływ na zalecenia zawarte w Raporcie GOLD. 
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W takim przypadku proszono członka Komite-
tu Naukowego o wskazanie zmian, jakie należy 
wprowadzić. Cały Komitet Naukowy GOLD spo-
tykał się regularnie, w celu omówienia poszcze-
gólnych publikacji (uznanych przez co najmniej 
jednego członka Komitetu za wpływające na po-
stępowanie w POChP) i wypracowania uzgod-
nionego stanowiska w sprawie zmian w raporcie. 
W przypadku różnicy zdań decyzje podejmowano 
na drodze głosowania.

Publikacje spełniające kryteria wyszukiwania 
dla każdej dorocznej aktualizacji (100–200 arty-
kułów rocznie) miały wpływ głównie na treść roz-
działu 5 „Postępowanie w POChP”. Wykazy pub-
likacji wziętych pod uwagę przez Komitet Nauko-
wy każdego roku, wraz ze zaktualizowanymi 
raportami, są umieszczone na stronie interneto-
wej GOLD pod adresem www.goldcopd.org.

B. Przygotowanie nowego Raportu 2006

W styczniu 2005 roku Komitet Naukowy GOLD 
rozpoczął prace nad pełną aktualizacją raportu 
GOLD. Podczas dwudniowego spotkania Komitet 
ustalił, że struktura raportu powinna pozostać 
taka sama jak w dokumencie z 2001 roku, ale 
każdy rozdział zostanie dokładnie przejrzany 
i zmodyfikowany zgodnie z nowym piśmiennic-
twem. Członkowie Komitetu spotkali się w maju 
i wrześniu 2005 roku w celu oceny postępu prac 
i uzgodnienia zawartości każdego rozdziału. In-
tencją prac Komitetu było opracowanie na pod-
stawie aktualnego piśmiennictwa naukowego 
możliwie najbardziej zwięzłego dokumentu o za-
sięgu ogólnoświatowym. Jednocześnie zdawano 
sobie sprawę z tego, że jedną z zalet Raportu 
GOLD było dostarczenie podstawowych informa-
cji na temat postępowania w POChP i danych na-
ukowych, na których oparto zalecenia dotyczące 
tego postępowania.

W styczniu 2006 roku Komitet Naukowy spot-
kał się z Komitetem Wykonawczym na dwudnio-
wej sesji, podczas której przeprowadzono kolejną 
dogłębną ocenę każdego rozdziału. Na tym spot-
kaniu członkowie Komitetów dokonali przeglądu 
piśmiennictwa z roku 2005 za pomocą tych sa-
mych kryteriów opracowanych dla dorocznych 
aktualizacji. Lista publikacji z 2005 roku, które 
zostały uwzględnione, znajduje się na stronie in-
ternetowej GOLD. Podczas spotkania w styczniu 

było jasne, że prace nad raportem będzie można 
zakończyć latem 2006 roku i Komitet Naukowy 
polecił, by dokładnie przeanalizować publikacje 
z początku 2006 roku pod kątem ich ewentual-
nego wpływu na treść zaleceń. Na następnym 
spotkaniu Komitetu w maju 2006 roku publi-
kacje spełniające kryteria wyszukiwania zosta-
ły uwzględnione i włączone do roboczej wersji 
rozdziałów, jeśli było to uzasadnione. Końcowe 
spotkanie Komitetu odbyło się we wrześniu 2006 
roku; podczas tego spotkania rozważano ewentu-
alny wpływ na treść dokumentu publikacji, które 
ukazały się do 31 lipca 2006 roku.

Okresowo podczas prac nad raportem (w maju 
i wrześniu 2005 roku oraz w maju i wrześniu 
2006 roku) przedstawiciele Komitetu Naukowego 
GOLD spotykali się z Krajowymi Liderami GOLD 
w celu omówienia postępowania w POChP i za-
gadnień dotyczących poszczególnych rozdziałów. 
Krajowi liderzy GOLD reprezentowali ponad 50 
krajów, a wielu z nich brało udział w dyskusjach. 
Ponadto poproszono ich o zgłoszenie uwag do ro-
boczej wersji dokumentu; uwagi te zostały rozwa-
żone przez Komitet. Po zakończeniu prac przez 
Komitet poproszono jeszcze inne osoby do zrecen-
zowania dokumentu. Nazwiska recenzentów oraz 
krajowych liderów GOLD, którzy zgłosili uwagi, 
podano na początku tego raportu.

Nowe zagadnienia przedstawione 
w tym raporcie

1. W całym raporcie podkreślano, że POChP 
charakteryzuje się przewlekłym ograniczeniem 
przepływu powietrza w drogach oddechowych 
i zmianami patologicznymi w płucach, istotnymi 
zmianami pozapłucnymi oraz poważnymi cho-
robami współistniejącymi, które mogą się przy-
czyniać do ciężkości choroby u poszczególnych 
osób.

2. Do definicji POChP wprowadzono określe-
nie „poddająca się prewencji i leczeniu” w myśl 
zaleceń ATS/ERS w celu podkreślenia potrzeby 
przedstawienia pozytywnej perspektywy dla pa-
cjentów, zachęcenia pracowników opieki zdrowot-
nej do bardziej czynnej roli w opracowywaniu 
programów prewencji POChP oraz w celu wdra-
żania skutecznych programów leczenia chorych 
na tę chorobę.
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3. Klasyfikacja spirometryczna ciężkości  
POChP obejmuje obecnie 4 stadia: stadium I – 
lekka; stadium II – umiarkowana; stadium III – 
ciężka; stadium IV – bardzo ciężka. Piąta katego-
ria – stadium 0 (zagrożenie), występująca w ra-
porcie z 2001 roku, nie jest już uznawana jako 
stadium POChP, ponieważ nie ma wystarczają-
cych danych, które potwierdzałyby, że u osób 
spełniających kryteria „zagrożenia” (przewlekły 
kaszel i odkrztuszanie plwociny, prawidłowy wy-
nik spirometrii) zawsze rozwija się I stadium  
POChP. Niemniej jednak niezmienione pozostaje 
znaczenie przesłania dla opinii publicznej, że 
przewlekły kaszel i odkrztuszanie plwociny nie są 
zjawiskiem normalnym.

4. W spirometrycznej klasyfikacji ciężkości 
choroby do oceny stopnia ograniczenia przepływu 
powietrza w drogach oddechowych nadal się zale-
ca określenie stosunku FEV1/FVC <0,7 po inha-
lacji leku rozszerzającego oskrzela. Przyjęcie jed-
nej wartości wskaźnika (FEV1/FVC) jest szcze-
gólnie problematyczne u chorych w podeszłym 
wieku z mniej zaawansowaną chorobą, u których 
prawidłowy proces starzenia się powoduje zmia-
ny objętości płuc. Pilnie potrzebne są wartości 
referencyjne dla tego wskaźnika po inhalacji leku 
rozszerzającego oskrzela w tej populacji, w celu 
uniknięcia rozpoznań fałszywie dodatnich.

5. W rozdziale 2 „Obciążenia związane  
z POChP” przedstawiono opublikowane dane 
z badań przekrojowych dotyczących częstości wy-
stępowania choroby, przeprowadzonych w wielu 
krajach z użyciem wystandaryzowanych metod, 
w tym spirometrii. Z danych tych wynika, że oko-
ło 1/4 dorosłych w wieku 40 lat i starszych może 
mieć ograniczenie przepływu powietrza w dro-
gach oddechowych klasyfikowane jako stadium I:  
POChP lekka lub wyższe. Dostarczono też dowo-
dów na to, że POChP (stadium I: POChP lekka 
lub wyższe) występuje znacznie częściej: u palaczy 
tytoniu, także byłych palaczy, częściej niż u osób, 
które nie paliły tytoniu, u osób po 40. roku życia 
częściej niż u osób w wieku poniżej 40 lat oraz 
u mężczyzn częściej niż u kobiet. W rozdziale tym 
podano również nowe dane na temat częstości in-
terwencji medycznych z powodu POChP i umie-
ralności związanej z tą chorobą.

6. W całym raporcie podkreślono, że dym pa-
pierosowy jest najczęściej spotykanym czynni-
kiem ryzyka POChP oraz że wyeliminowanie 

tego czynnika ryzyka jest ważnym krokiem w kie-
runku zapobiegania i kontroli POChP. Tam gdzie 
jest to możliwe, powinno się brać pod uwagę tak-
że inne czynniki ryzyka POChP. Do takich czyn-
ników należą pyły przemysłowe i substancje che-
miczne, zanieczyszczenia powietrza wewnątrz 
pomieszczeń pochodzące ze spalania biomasy 
w celu gotowania i ogrzewania w słabo wentylo-
wanych pomieszczeniach – to ostatnie dotyczy 
zwłaszcza kobiet w krajach rozwijających się.

7. W rozdziale 4 „Patomorfologia, patogeneza 
i patofizjologia” rozwinięto temat wpływu wdy-
chanego dymu papierosowego i innych szkodli-
wych cząsteczek, które wywołują stan zapalny  
w płucach – normalną reakcję fizjologiczną, 
wzmożoną u osób, u których rozwija się POChP. 
Rozdział ten został w znacznym stopniu zaktua-
lizowany i zmieniony.

8. Postępowanie w POChP jest nadal przed-
stawione w postaci 4 składowych: 1) ocena i mo-
nitorowanie choroby; 2) ograniczenie czynników 
ryzyka; 3) leczenie stabilnej POChP; 4) leczenie 
zaostrzeń. Wszystkie składowe zostały zaktua-
lizowane na podstawie nowego piśmiennictwa. 
W całym dokumencie podkreślono, że postępowa-
nie w stabilnej POChP powinno być zindywidua-
lizowane i ukierunkowane na zmniejszenie dole-
gliwości oraz poprawę jakości życia.

9. W składowej 4 „Leczenie zaostrzeń” zdefi-
niowano zaostrzenie POChP jako „zdarzenie 
w naturalnym przebiegu choroby charakteryzu-
jące się zmianą nasilenia przewlekle występują-
cych objawów – duszności, kaszlu lub odkrztusza-
nia plwociny, która wykracza poza normalną 
zmienność z dnia na dzień, ma nagły początek 
i może uzasadniać zmianę leczenia farmakolo-
gicznego u chorego na POChP”. 

10. Powszechnie wiadomo, że do właściwego 
rozpoznania POChP i skutecznego leczenia tej 
choroby potrzeba zaangażowania różnych specja-
listów w zakresie opieki zdrowotnej. Skład takie-
go zespołu zapewniającego skuteczną opiekę nad 
chorym zależy od systemu opieki zdrowotnej i po-
trzeba jeszcze wiele badań, by można było okre-
ślić, jak najlepiej tworzyć takie zespoły. Do rapor-
tu włączono rozdział poświęcony programom 
wdrażania wytycznych postępowania w POChP 
i zagadnieniom dotyczącym praktyki klinicznej, 
ale jest to obszar wymagający nadal znacznej 
uwagi.
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Klasyfikacja jakości danych naukowych

W rozdziale 5 „Postępowanie w POChP” odpo-
wiednim zaleceniom dotyczącym postępowania 
przypisano poziom jakości danych naukowych – 
czcionką wytłuszczoną w nawiasach po odnoś-
nym stwierdzeniu, na przykład (jakość danych 
A). Starannie rozważono zagadnienia metodolo-
giczne związane z wykorzystywaniem danych po-
chodzących z metaanaliz.3 

Klasyfikacja jakości danych (ryc. A) była sto-
sowana tak we wcześniejszych raportach GOLD, 
jak i podczas prac nad niniejszym dokumentem. 
Ostatnio Komitetowi Naukowemu GOLD przed-
stawiono nowe podejście do klasyfikowania jako-
ści danych.4 Komitet planuje rozważenie tego po-
dejścia w przyszłych raportach.
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Ryc. A. Klasyfikacja jakości (wiarygodności) danych

Kategoria Źródła danych Definicja

A badania  
z randomizacją,  
liczne dane

Dane pochodzą z prawidłowo zaplanowanych badań z randomizacją, których wyniki  
są zgodne i uzyskane w populacji, której dotyczy zalecenie. Kategorię A przyznaje się 
wówczas, gdy dostępne są dane z większej liczby badań, przeprowadzonych w dużych 
grupach chorych.

B badania  
z randomizacją, 
nieliczne dane

Dane pochodzą z badań interwencyjnych przeprowadzonych w niewielkich grupach 
chorych, z analizy wyników badań z randomizacją przeprowadzonej post hoc lub  
w podgrupach, albo z metaanalizy badań z randomizacją. Kategorię B przyznaje  
się wówczas, gdy dostępne badania z randomizacją są nieliczne, gdy przeprowadzono 
je w niewielkich grupach chorych bądź w populacji różniącej się od tej, której dotyczy 
zalecenie, albo gdy wyniki badań nie są w pełni zgodne. 

C badania bez 
randomizacji, 
badania 
obserwacyjne

Dane pochodzą z badań bez grupy kontrolnej lub bez randomizacji albo z badań 
obserwacyjnych.

D uzgodniona opinia 
grupy ekspertów

Kategorię tę wykorzystuje się tylko wówczas, gdy sformułowanie pewnych wskazówek 
postępowania uznano za cenne, natomiast dane z piśmiennictwa dotyczące 
określonego zagadnienia są niewystarczające, by zaliczyć je do wyższej kategorii. 
Uzgodniona opinia ekspertów opiera się na doświadczeniu klinicznym lub wiedzy,  
która nie spełnia wyżej wymienionych kryteriów.
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Rozdział 1. Definicja

Definicja

Przewlekła obturacyjna choroba płuc (POChP) 
charakteryzuje się przewlekłym ograniczeniem 
przepływu powietrza w drogach oddechowych 
i zmianami patologicznymi w płucach, istotnymi 
zmianami pozapłucnymi oraz poważnymi choro-
bami współistniejącymi, które mogą się przyczy-
niać do ciężkości stanu poszczególnych chorych. 
POChP powinno się traktować jako chorobę płuc, 
ale te istotne choroby współistniejące trzeba brać 
pod uwagę w całościowej ocenie ciężkości choroby 
i ustalaniu właściwego leczenia.

Zgodnie ze współczesną wiedzą sformułowano 
następującą roboczą definicję: 

„Przewlekła obturacyjna choroba płuc 
(POChP) to choroba poddająca się prewen-
cji i leczeniu, z istotnymi zmianami poza-
płucnymi, które mogą się przyczyniać do 

Główne punkty

n  Przewlekła obturacyjna choroba płuc (POChP) to 
choroba poddająca się prewencji i leczeniu,  
z istotnymi zmianami pozapłucnymi, które mogą 
się przyczyniać do ciężkości stanu poszczegól-
nych chorych. Zmiany płucne w POChP charakte-
ryzują się niecałkowicie odwracalnym ogranicze-
niem przepływu powietrza przez drogi oddecho-
we. Ograniczenie to jest zwykle postępujące  
i wiąże się z nieprawidłową odpowiedzią zapalną 
płuc na szkodliwe pyły lub gazy. 

n  Charakterystyczne dla POChP przewlekłe ograni-
czenie przepływu powietrza przez drogi odde-
chowe jest spowodowane zarówno przez choro-
bę małych dróg oddechowych (obturacyjne za-
palenie oskrzelików), jak i zniszczenie miąższu 
(rozedmę), a względny udział tych dwóch proce-
sów patologicznych jest różny u poszczególnych 
chorych.

n  Przebieg naturalny POChP jest zmienny i różny  
u poszczególnych chorych. Jednak POChP jest na 
ogół chorobą postępującą, zwłaszcza jeśli się 
utrzymuje narażenie na szkodliwe czynniki.

n  Wpływ POChP na chorego zależy od nasilenia do-
legliwości (zwłaszcza duszności i zmniejszonej 
tolerancji wysiłku), zmian ogólnoustrojowych  
i wszystkich chorób współistniejących, a nie tylko 
od stopnia ograniczenia przepływu powietrza 
(obturacji oskrzeli). 

ciężkości stanu poszczególnych chorych. 
Zmiany płucne w POChP charakteryzują 
się niecałkowicie odwracalnym ogranicze-
niem przepływu powietrza przez drogi od-
dechowe. Ograniczenie to jest zwykle po-
stępujące i wiąże się z nieprawidłową odpo-
wiedzią zapalną płuc na szkodliwe pyły lub 
gazy”. 

Na całym świecie palenie papierosów jest naj-
częściej występującym czynnikiem ryzyka POChP, 
ale w wielu krajach takim czynnikiem jest rów-
nież zanieczyszczenie powietrza spowodowane 
spalaniem drewna i innych paliw biologicznych.

Ograniczenie przepływu powietrza 
w POChP

Charakterystyczne dla POChP przewlekłe ograni-
czenie przepływu powietrza przez drogi oddecho-
we jest spowodowane zarówno przez chorobę ma-
łych dróg oddechowych (obturacyjne zapalenie 
oskrzelików), jak i zniszczenie miąższu (rozedmę), 
a względny udział tych dwóch procesów patolo-
gicznych jest różny u poszczególnych chorych 
(ryc. 1-1). Przewlekłe zapalenie powoduje zmiany 
strukturalne ściany i zwężenie małych dróg od-
dechowych. Zniszczenie miąższu płuc, również 
spowodowane przez reakcję zapalną, prowadzi do 
utraty przyczepów przegród międzypęcherzyko-
wych do małych dróg oddechowych i zmniejszenia 

zniszczenie miąższu płuc
– utrata przyczepów 
   przegród pęcherzykowych
– zmniejszenie sprężystości 
   płuc

ograniczenie przepływu powietrza 
przez drogi oddechowe

choroba małych oskrzeli
– zapalenie
– przebudowa

zapalenie

Ryc. 1-1. Mechanizmy leżące u podłoża ograniczenia 
 przepływu powietrza przez drogi oddechowe u cho-
rych na POChP
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sprężystości płuc. Zmiany te z kolei zmniejszają 
zdolność dróg oddechowych do utrzymania droż-
ności podczas wydechu. Ograniczenie przepływu 
powietrza najlepiej można ocenić za pomocą spi-
rometrii, która jest najszerzej dostępnym i powta-
rzalnym badaniem czynnościowym płuc. 

W wielu wcześniejszych definicjach POChP 
podkreślano pojęcia „rozedma” i „przewlekłe za-
palenie oskrzeli”, które w tym i wcześniejszych ra-
portach GOLD zarzucono. Rozedma, czyli znisz-
czenie powierzchni wymiany gazowej płuc (pęche-
rzyków), jest określeniem patomorfologicznym,  
często – choć nieprawidłowo – używanym w prak-
tyce klinicznej; opisuje ono tylko jedno z wielu 
nieprawidłowości strukturalnych występujących 
u chorych na POChP. Przewlekłe zapalenie oskrze-
li, czyli obecność kaszlu i odkrztuszania plwociny 
przez co najmniej 3 miesiące w każdym z 2 kolej-
nych lat, pozostaje określeniem przydatnym w kli-
nice i w epidemiologii, ale nie odzwierciedla zna-
czenia ograniczenia przepływu powietrza przez 
drogi oddechowe w chorobowości i umieralności 
chorych na POChP. Ważna jest również świado-
mość, że kaszel i odkrztuszanie plwociny mogą 
poprzedzać rozwój obturacji, a u niektórych cho-
rych znaczące ograniczenie przepływu powietrza 
rozwija się bez tych wcześniejszych objawów.

POChP i choroby współistniejące

Ponieważ POChP często się rozwija u wieloletnich 
palaczy tytoniu będących w średnim wieku, czę-
sto występują u nich różne inne choroby związane 
z paleniem lub z procesem starzenia się.1 Sama 
POChP również ma istotne następstwa pozapłuc-
ne (ogólnoustrojowe), które prowadzą do rozwoju 
innych chorób.2 Dane z Holandii pokazują, że na-
wet do 25% populacji w wieku  ≥65 lat ma 2 choro-
by towarzyszące, a blisko 17% – 3.3 Utrata masy 
ciała, nieprawidłowości stanu odżywienia i dys-
funkcja mięśni szkieletowych to dobrze znane po-
zapłucne następstwa POChP; chorzy są także ob-
ciążeni zwiększonym ryzykiem zawału serca, dła-
wicy piersiowej, osteoporozy, zakażeń układu od-
dechowego, złamań kości, depresji, cukrzycy, 
zaburzeń snu, niedokrwistości i zaćmy.4 POChP 
może zwiększać ryzyko wystąpienia innych cho-
rób. Jest to szczególnie wyraźne w przypadku 
POChP i raka płuca.5-8 Nie jest jasne, czy związek 

ten jest wynikiem wspólnych czynników ryzyka 
(np. palenie tytoniu), udziału genów podatności 
czy upośledzonego usuwania karcinogenów. 

Lecząc POChP, powinno się więc zwracać 
szczególną uwagę na choroby współistniejące i ich 
wpływ na jakość życia chorych. U każdego chore-
go z przewlekłym ograniczeniem przepływu po-
wietrza w drogach oddechowych powinno się 
przeprowadzić dokładne rozpoznanie różnicowe 
i całościową ocenę ciężkości chorób współistnieją-
cych.

Przebieg naturalny choroby

Przebieg naturalny POChP jest zmienny i różny 
u poszczególnych chorych. POChP jest zazwyczaj 
chorobą postępującą, zwłaszcza jeśli utrzymuje 
się narażenie na czynniki szkodliwe. Jeżeli nara-
żenie ustanie, choroba może nadal postępować na 
skutek związanego ze starzeniem pogarszania się 
czynności płuc. Przerwanie narażenia na czynni-
ki szkodliwe, nawet gdy znacząca obturacja już 
się rozwinęła, może spowodować pewną popra-
wę czynności płuc i spowolnić lub nawet zatrzy-
mać postęp choroby. Jednakże już rozwiniętej  
POChP i towarzyszących jej chorób nie można 
wyleczyć, dlatego też wymagają ciągłego lecze-
nia. Leczenie POChP może zmniejszyć nasilenie 
objawów, poprawić jakość życia, zmniejszyć czę-
stość zaostrzeń i być może też zmniejszyć umie-
ralność.

Spirometryczna klasyfikacja ciężkości 
POChP

Z powodów edukacyjnych zaleca się używanie 
prostej spirometrycznej klasyfikacji ciężkości 
choroby, z podziałem na 4 stadia (ryc. 1-2). Bada-
nie spirometryczne jest niezbędne do rozpoznania 
choroby i pozwala określić zaawansowanie zmian 
patologicznych. Dla uproszczenia przyjmuje się 
określone wartości odcięcia parametrów spirome-
trycznych (np. wskaźnik FEV1/FVC po inhalacji 
leku rozszerzającego oskrzela wynoszący <0,70 
lub FEV1 <80%, 50% bądź 30% wartości należ-
nej), ale nie zostały one klinicznie zweryfikowa-
ne. Badanie przeprowadzone w losowej próbce 
populacji wykazało, że wartość wskaźnika FEV1/
FVC po inhalacji leku rozszerzającego oskrzela 
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przekracza 0,70 we wszystkich grupach wieko-
wych, co uzasadnia przyjęcie tej wartości jako 
progową.9 

Jednakże objętości płuc zmieniają się w wyni-
ku starzenia, dlatego używanie tej jednej warto-
ści może prowadzić do fałszywie dodatnich rozpo-
znań POChP (zwłaszcza stadium I) u osób w po-
deszłym wieku. Jednym ze sposobów uniknięcia 
błędnego rozpoznania jest przyjęcie dolnej grani-
cy przedziału prawidłowych wartości FEV1/FVC 
(lower limit of normal – LLN) wyznaczonej na 
podstawie rozkładu normalnego i określającej 5% 
zdrowej populacji jako osoby chore. W zasadzie 
wszystkie dające się programować spirometry 
mogą wykonać to obliczenie, jeśli są dostępne re-
ferencyjne równania dla LLN tego wskaźnika. 
Pilnie potrzebne są referencyjne równania z war-
tością FEV1 po inhalacji leku rozszerzającego 
oskrzela oraz badania długoterminowe w celu po-
twierdzenia przydatności LLN jako kryterium 
diagnostycznego. 

W celu zminimalizowania zmienności wy-
ników spirometrię powinno się wykonywać po 
inhalacji leku rozszerzającego oskrzela w odpo-
wiedniej dawce (np. 400 µg salbutamolu).10 W ba-
daniu przeprowadzonym w losowej próbce popu-
lacji w celu określenia referencyjnych wartości 
spirometrycznych, wartości uzyskane po inha-

Ryc. 1-2.  Spirometryczna klasyfikacja ciężkości 
POChP oparta na wartościach FEV1  
po zastosowaniu leku rozszerzającego 
oskrzela

stadium I:  
lekka

FEV1/FVC <0,70
FEV1 ≥80% wartości należnej

stadium II: 
umiarkowana

FEV1/FVC <0,70
50% ≤FEV1 <80% wartości należnej

stadium III: 
ciężka

FEV1/FVC <0,70
30% ≤FEV1 <50% wartości należnej

stadium IV: 
bardzo ciężka

FEV1/FVC <0,70
FEV1<30% wartości należnej lub 
FEV1<50% wartości należnej  

i przewlekła niewydolność oddechowa

FEV1 – natężona objętość wydechowa pierwszosekundowa; 
FVC – natężona pojemność życiowa; niewydolność 
oddechowa – ciśnienie parcjalne tlenu we krwi tętniczej 
(PaO2) <8,0 kPa (60 mm Hg) i ewentualnie ciśnienie 
parcjalne dwutlenku węgla we krwi tętniczej (PaCO2)  
>6,7 kPa (50 mm Hg) przy oddychaniu powietrzem 
atmosferycznym na poziomie morza

lacji leku rozszerzającego oskrzela znacznie się 
różniły od wartości uzyskanych przed inhalacją.9 
Ponadto wykazano, że badanie czynności płuc po 
inhalacji leku rozszerzającego oskrzela w warun-
kach ambulatoryjnych jest skuteczną metodą wy-
krywania osób z POChP.11

Do rozpoznania i oceny ciężkości POChP zale-
ca się pomiary FEV1/FVC i FEV1 po inhalacji 
leku rozszerzającego oskrzela, natomiast nie za-
leca się już określania stopnia odwracalności ob-
turacji (tzn. ΔFEV1 po zastosowaniu leku rozsze-
rzającego oskrzela lub glikokortykosteroidu) do 
ustalenia rozpoznania, różnicowania z astmą lub 
przewidywania odpowiedzi na leczenie przewle-
kłe lekami rozszerzającymi oskrzela lub glikokor-
tykosteroidami.

Stadia POChP

Wpływ POChP na poszczególnych chorych zależy 
nie tylko od stopnia obturacji dróg oddechowych, 
ale również od nasilenia objawów podmiotowych 
(zwłaszcza duszności i zmniejszonej wydolności 
wysiłkowej). Zależność między stopniem ograni-
czenia przepływu powietrza przez drogi oddecho-
we i występowaniem objawów jest słaba. Podział 
choroby na stadia na podstawie parametrów spi-
rometrycznych stanowi więc podejście pragma-
tyczne, mające na celu jego praktyczne wdroże-
nie; powinien być traktowany jedynie jako podział 
edukacyjny, bardzo ogólnie wytyczający postępo-
wanie terapeutyczne. 

Charakterystyczne objawy POChP to przewle-
kła i narastająca duszność, kaszel i odkrztusza-
nie plwociny. Przewlekły kaszel i odkrztuszanie 
plwociny mogą o wiele lat wyprzedzać ogranicze-
nie przepływu powietrza przez drogi oddechowe. 
Taki przebieg naturalny choroby daje wyjątko-
wą możliwość wykrycia palaczy tytoniu i innych 
osób zagrożonych rozwojem POChP (ryc. 1-3) 
oraz interwencji w stadium, kiedy choroba nie 
stanowi jeszcze problemu zdrowotnego. 

Znaczące ograniczenie przepływu powietrza 
przez drogi oddechowe może się też rozwinąć bez 
wcześniejszego przewlekłego kaszlu i odkrztusza-
nia plwociny. Chociaż POChP definiuje się na 
podstawie ograniczenia przepływu powietrza, to 
w praktyce decyzja o zasięgnięciu porady lekar-
skiej (co umożliwia ustalenie rozpoznania) zależy 
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od wpływu danego objawu na styl życia chorego. 
Tak więc POChP można rozpoznać na każdym 
etapie jej rozwoju.

Stadium I: lekka POChP – charakteryzuje 
się niewielkim ograniczeniem przepływu powie-
trza przez drogi oddechowe (FEV1/FVC <0,70; 
FEV1 ≥80% wartości należnej). Może występować 
przewlekły kaszel i odkrztuszanie plwociny.  
W tym stadium chory zwykle jest jeszcze zwykle 
nieświadomy tego, że czynność jego płuc jest nie-
prawidłowa. 

Stadium II: umiarkowana POChP – cha-
rakteryzuje się narastającym ograniczeniem 
przepływu powietrza przez drogi oddechowe 
(FEV1/FVC <0,70; 50% ≤FEV1 <80% wartości 
należnej), zwykle z dusznością wysiłkową; mogą 
też występować kaszel i odkrztuszanie plwociny. 
W tym stadium chorzy zwykle szukają pomocy 
lekarskiej z powodu przewlekłych objawów ze 
strony układu oddechowego lub zaostrzenia cho-
roby. 

Stadium III: ciężka POChP – charaktery-
zuje się jeszcze większym ograniczeniem przepły-
wu powietrza przez drogi oddechowe (FEV1/FVC 
<0,70; 30% ≤FEV1 <50% wartości należnej), 
większym nasileniem duszności, mniejszą wydol-
nością wysiłkową, zmęczeniem i powtarzającymi 
się zaostrzeniami, które mają wpływ na jakość 
życia pacjenta.

Stadium IV: bardzo ciężka POChP – cha-
rakteryzuje się bardzo dużym ograniczeniem 
przepływu powietrza przez drogi oddechowe 

(FEV1/FVC <0,70; FEV1 <30% wartości należnej 
lub FEV1 <50% wartości należnej i przewlekła 
niewydolność oddechowa). Niewydolność odde-
chową definiuje się jako spadek ciśnienia parcjal-
nego tlenu we krwi tętniczej (PaO2) poniżej 8,0 
kPa (60 mm Hg), któremu może towarzyszyć 
wzrost ciśnienia parcjalnego dwutlenku węgla we 
krwi tętniczej (PaCO2) ponad 6,7 kPa (50 mm Hg) 
(wartości PaO2 i PaCO2 w czasie oddychania po-
wietrzem atmosferycznym na poziomie morza). 
Niewydolność oddechowa może mieć również 
wpływ na serce i powodować rozwój serca płucne-
go (niewydolności prawej komory). Objawy kli-
niczne serca płucnego obejmują wzrost ciśnienia 
w żyłach szyjnych i ciastowate obrzęki okolicy ko-
stek. Jeżeli obecne są wymienione powikłania, 
chorzy mogą być w IV stadium (bardzo ciężka 
POChP), chociaż FEV1 wynosi >30% wartości 
należnej. W tym stadium POChP jakość życia jest 
znacznie pogorszona, a zaostrzenia mogą zagra-
żać życiu.

Powszechny pogląd, że klinicznie istotna  
POChP rozwija się jedynie u 15–20% palaczy 
tytoniu, jest mylący.12 U znacznie większego 
odsetka osób, które nie zaprzestały palenia, po 
pewnym czasie dochodzi do upośledzenia czynno-
ści płuc.13 Nie u wszystkich chorych na POChP 
przebieg kliniczny jest klasyczny, czyli liniowy, 
jak pokazali Fletcher i Peto na wykresach będą-
cych uśrednieniem wielu indywidualnych prze-
biegów.14 Przyczyny zgonu chorych na POChP to 
głównie choroby układu krążenia, rak płuca oraz 
niewydolność oddechowa u chorych na zaawanso-
waną POChP.15

Zakres Raportu

Celem tego raportu nie jest wszechstronne omó-
wienie przebiegu naturalnego chorób związanych 
z POChP, lecz skupienie się na przewlekłym ogra-
niczeniu przepływu powietrza przez drogi odde-
chowe spowodowanym przez wziewane pyły 
i gazy, wśród których najczęstszą przyczyną na 
świecie jest dym tytoniowy. Przewlekłe ograni-
czenie przepływu powietrza może jednak wystą-
pić także u osób niepalących, zgłaszających się do 
lekarza z powodu podobnych objawów i może się 
wiązać z innymi chorobami, takimi jak astma, 
zastoinowa niewydolność serca, rak płuca, roz-
strzenie oskrzeli, gruźlica płuc, zarostowe zapale-

Ryc. 1-3. „Zagrożenie POChP”

Głównym celem GOLD jest zwiększenie wśród osób 
pracujących w opiece zdrowotnej i całym społeczeństwie 
świadomości znaczenia objawów POChP. Klasyfikacja 
ciężkości POChP obejmuje obecnie 4 stadia wyróżnione na 
podstawie spirometrii – stadium I: lekka POChP, stadium II: 
umiarkowana POChP, stadium III: ciężka POChP i stadium 
IV: bardzo ciężka POChP. Piąta kategoria – „stadium 0: 
zagrożenie”, która znalazła się w Raporcie 2001, nie jest już 
uznawana za stadium POChP, ponieważ nie ma 
jednoznacznych dowodów, że u osób spełniających kryteria 
„zagrożenia” (przewlekły kaszel i odkrztuszanie plwociny, 
prawidłowy wynik spirometrii) zawsze dochodzi do 
progresji do stadium I – lekkiej POChP. Nie zmniejsza to 
wagi upowszechniania wiedzy, że przewlekły kaszel  
i odkrztuszanie nie są czymś normalnym; występowanie 
tych objawów powinno skłaniać do poszukiwania 
przyczyn(y).
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nie oskrzelików i śródmiąższowe choroby płuc. 
Nie uwzględnia się tu słabo odwracalnego ograni-
czenia przepływu powietrza przez drogi oddecho-
we wskutek tych chorób, chyba że współistnieją 
one z POChP.

Astma i POChP

POChP może współistnieć z astmą, inną ważną 
przewlekłą chorobą płuc, będącą wynikiem reak-
cji zapalnej w oskrzelach. Przewlekłe zapalenie 
dróg oddechowych leżące u podłoża tych chorób 
jest wyraźnie odmienne (ryc. 1-4). Jednakże 
u osób chorych na astmę, które są narażone na 
czynniki szkodliwe, szczególnie na dym papiero-
sowy,16 może się również rozwinąć trwałe ograni-
czenie przepływu powietrza w drogach oddecho-
wych i mieszane zapalenie „astmatyczne” i „typo-
we dla POChP”. Ponadto istnieją dane epidemio-
logiczne, które wskazują, że długotrwała astma 
może prowadzić do trwałego ograniczenia prze-
pływu powietrza w drogach oddechowych.17 Cho-
rzy na POChP mogą też mieć cechy astmy, takie 
jak mieszane zapalenie ze zwiększoną liczbą eo-
zynofilów.18 Tak więc, chociaż zazwyczaj można 
odróżnić astmę od POChP, to u niektórych osób 
z przewlekłymi objawami ze strony układu odde-
chowego i trwałym ograniczeniem przepływu po-
wietrza w drogach oddechowych bywa to trudne. 
Populacyjne badania przekrojowe19,20 wykazały, 
że przewlekłe ograniczenie przepływu powietrza 
w drogach oddechowych występuje u 10% osób 

w wieku 40 lat i starszych, które nigdy nie paliły 
tytoniu. Przyczyny obturacji u osób, które nigdy 
nie paliły, wymagają dalszych badań.

Gruźlica płuc i POChP

W wielu krajach rozwijających się często wystę-
puje zarówno gruźlica płuc, jak i POChP.21 Na 
obszarach o dużej zapadalności na gruźlicę cza-
sem zbyt łatwo wszelkie objawy ze strony układu 
oddechowego przypisuje się tej chorobie.22 Z kolei 
w krajach, w których częstość występowania 
gruźlicy została znacznie zmniejszona, niekiedy 
zapomina się o możliwości jej wystąpienia. Dlate-
go, zwłaszcza na obszarach o dużej zapadalności 
na gruźlicę, u wszystkich pacjentów z objawami 
POChP należy ją uwzględnić w diagnostyce róż-
nicowej.23 
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Rozdział 2. Obciążenia związane 
z POChP

Wprowadzenie

POChP jest jedną z głównych przyczyn interwen-
cji medycznych (wizyt lekarskich, interwencji na 
oddziałach pomocy doraźnej oraz hospitalizacji) 
i zgonów na całym świecie. Choroba ta stanowi 
duże i wciąż zwiększające się obciążenie ekono-
miczne i społeczne. Chorobowość, częstość inter-
wencji i umieralność z powodu POChP różnią 
się między poszczególnymi krajami oraz między 
różnymi grupami populacji w poszczególnych 
krajach, ale ogólnie są bezpośrednio związane 
z rozpowszechnieniem palenia tytoniu, chociaż 
w wielu krajach za czynnik ryzyka POChP uzna-
no też zanieczyszczenie powietrza spowodowane 
spalaniem drewna i innych paliw biologicznych. 
Częstość występowania POChP i obciążenia 
związane z tą chorobą będą w najbliższych dzie-
sięcioleciach rosnąć wobec ciągłego narażenia 

na czynniki ryzyka POChP oraz zmieniającej się 
struktury wiekowej populacji świata (więcej osób 
żyje długo, osiągając wiek, w którym zwykle roz-
wija się POChP).

Epidemiologia

W przeszłości niedokładne i zmieniające się defi-
nicje POChP utrudniały określenie częstości wy-
stępowania tej choroby, częstości interwencji z jej 
powodu i umieralności. Ponadto niedodiagnozo-
wanie POChP prowadziło do tego, że wiele przy-
padków choroby nie było rejestrowanych. Skala 
tego problemu w poszczególnych krajach jest róż-
na i zależy od poziomu świadomości i wiedzy na 
temat POChP wśród pracowników opieki zdro-
wotnej, organizacji opieki zdrowotnej w zakresie 
chorób przewlekłych i dostępności leków stosowa-
nych w POChP.1

Istnieje kilka źródeł informacji na temat ob-
ciążeń związanych z POChP; są to publikacje, ta-
kie jak Europejska Biała Księga Płuc 2003 (2003 
European Lung White Book),2 międzynarodowe 
strony internetowe, jak strona Światowej Organi-
zacji Zdrowia (http://www.who.int) i strona World 
Bank/WHO Global Burden of Disease Study 
(http://www.who.int/topics/global_burden_of_
disease), oraz krajowe strony internetowe, takie 
jak US Centers for Disease Control and Preven-
tion (http://www.cdc.gov) i UK Health Survey for 
England (http://www.doh.gov.uk).

Chorobowość

Dostępne dane na temat częstości występowania 
POChP pokazują wyraźne różnice związane 
z używaniem różnych metod badawczych, kryte-
riów diagnostycznych i metod analitycznych.3,4 
W badaniach chorobowości wykorzystuje się na-
stępujące metody:
1) zgłoszenie przez pacjenta lekarskiego rozpo-

znania POChP lub równoważnego stanu cho-
robowego

2) spirometrię z zastosowaniem leku rozszerzają-
cego oskrzela lub bez tego leku

3) kwestionariusze zawierające pytania o wystę-
powanie objawów ze strony układu oddecho-
wego.
Zwykle najmniejsza jest chorobowość ocenia-

na na podstawie zgłaszanego przez pacjenta le-

Główne punkty

n  POChP jest jedną z głównych przyczyn interwen-
cji medycznych (wizyt lekarskich, interwencji na 
oddziałach pomocy doraźnej oraz hospitalizacji)  
i zgonów na całym świecie. Choroba ta stanowi 
duże i wciąż zwiększające się obciążenie ekono-
miczne i społeczne.

n Chorobowość oraz częstość interwencji i umieral-
ność z powodu POChP różnią się między poszcze-
gólnymi krajami oraz między różnymi grupami  
w poszczególnych krajach, ale ogólnie są bezpo-
średnio związane z rozpowszechnieniem palenia 
tytoniu, chociaż w wielu krajach za czynnik ryzy-
ka POChP uznano też zanieczyszczenie powietrza 
spowodowane spalaniem drewna i innych paliw 
biologicznych.

n Częstość występowania POChP i obciążenia zwią-
zane z tą chorobą będą w najbliższych dziesięcio-
leciach rosnąć wobec ciągłego narażenia na czyn-
niki ryzyka oraz zmieniającej się struktury wieko-
wej populacji świata.

n POChP jest chorobą kosztowną, związaną zarów-
no z kosztami bezpośrednimi (wartość zasobów 
opieki zdrowotnej przeznaczonych na rozpozna-
nie i leczenie choroby) i kosztami pośrednimi  
(finansowe konsekwencje niesprawności, absen-
cji w pracy, przedwczesnego zgonu oraz koszty 
ponoszone przez opiekunów lub rodzinę). 
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karskiego rozpoznania POChP lub równoważne-
go stanu chorobowego. Na przykład większość 
danych krajowych wskazuje, że mniej niż 6% po-
pulacji ma POChP rozpoznaną przez lekarza.3 
Najprawdopodobniej odzwierciedla to powszech-
ne niedodiagnozowanie POChP,5 jak również 
fakt, że osoby w I stadium POChP (lekka POChP) 
mogą nie mieć żadnych objawów podmiotowych 
bądź też mają objawy (takie jak przewlekły kaszel 
i odkrztuszanie plwociny), które nie są uważane 
przez pacjenta lub jego lekarza za nieprawidłowe 
i mogące wskazywać na wczesne stadium POChP5. 
Niemniej jednak takie oszacowania mogą być 
przydatne, gdyż najdokładniej odzwierciedlają 
obciążenie związane z klinicznie istotną chorobą, 
która jest dostatecznie ciężka i wymaga inter-
wencji medycznej, a przez to najprawdopodobniej 
generuje istotne koszty bezpośrednie i pośrednie.

Dane z badań chorobowości przeprowadzone 
w wielu krajach z użyciem wystandaryzowanych 
metod, w tym spirometrii, wskazują natomiast, że 
około 1/4 osób dorosłych w wieku ≥40 lat może mieć 
ograniczenie przepływu powietrza w drogach odde-
chowych odpowiadające I stadium choroby (lekka  
POChP) lub wyższemu.6-9 Z powodu dużej rozbież-
ności między częstością występowania POChP de-
finiowanej na podstawie obturacji dróg oddecho-
wych a POChP definiowanej jako choroba klinicz-
nie istotna – trwa dyskusja, które dane bardziej 
się nadają do oszacowania obciążeń związanych 
z POChP. Wczesne rozpoznanie i interwencja te-
rapeutyczna mogą pomóc zidentyfikować osoby, 
u których się rozwija choroba klinicznie istotna, 
nie ma jednak wystarczających danych, by zalecić 
powszechne wykonywanie badania spirometrycz-
nego w celu wykrywania POChP.10

Używanie różnych kryteriów diagnostycznych 
również prowadzi do bardzo rozbieżnych sza-
cunków chorobowości i nie ma zgodnej opinii co 
do tego, które kryteria są najbardziej właściwe 
w określonych sytuacjach (np. w badaniach epide-
miologicznych, czy w celu ustalenia rozpoznania 
klinicznego), ani co do siły i słabości różnych kry-
teriów. Wiadomo, że określanie nieodwracalnej 
obturacji dróg oddechowych na podstawie warto-
ści wskaźnika FEV1/FVC wynoszącej <0,70 po 
inhalacji leku rozszerzającego oskrzela może pro-
wadzić do błędnych rozpoznań – fałszywie ujem-
nych u młodych dorosłych i fałszywie dodatnich 
u osób po 50. roku życia.11-13 W związku z tym  

w celu rozpoznania nieodwracalnej obturacji  
zalecono wykorzystywanie dolnej granicy prze-
działu wartości prawidłowych (LLN) wskaźnika 
FEV1/FVC po inhalacji leku rozszerzającego 
oskrzela, a nie stałej wartości tego wskaźni-
ka.14,15 Trzeba jednak więcej danych z długoter-
minowych badań populacyjnych, aby poznać losy 
osób klasyfikowanych na podstawie jednego i dru-
giego kryterium.

Wiele dodatkowych przyczyn zmienności wy-
ników może wpływać na oszacowanie częstości 
występowania POChP, w tym: metody wyboru 
próbki populacji, odsetek osób zgłaszających się 
do badania, kontrola jakości spirometrii oraz wy-
konywanie spirometrii przed inhalacją leku roz-
szerzającego oskrzela albo po inhalacji. Próbki 
niewywodzące się z populacji ogólnej, jak również 
duży odsetek osób niezgłaszających się do bada-
nia mogą zafałszować ocenę chorobowości, a kie-
runek tego zafałszowania niekiedy trudno okre-
ślić. Podczas badania spirometrycznego pacjent 
często nie wykonuje pełnego wydechu, co prowa-
dzi do zawyżenia wskaźnika FEV1/FVC, a tym 
samym do niedoszacowania chorobowości. Opie-
ranie się na wartości wskaźnika przed inhalacją 
leku rozszerzającego oskrzela zamiast na warto-
ści uzyskanej po inhalacji leku prowadzi do 
nadrozpoznawalności nieodwracalnej obturacji. 
W przyszłych badaniach chorobowości powinno 
się do potwierdzania rozpoznania POChP uży-
wać spirometrii po inhalacji leku rozszerzającego 
oskrzela.16

Pomimo tych trudności pojawiają się dane, 
które pozwalają wyciągać pełne wnioski co do 
częstości występowania POChP. Przegląd syste-
matyczny z metaanalizą badań przeprowadzo-
nych w 28 krajach w latach 1990–20043 oraz do-
datkowe badanie przeprowadzone w Japonii17 
dostarczyły dowodów na to, że POChP (stadium 
I: lekka POChP lub wyższe) występuje znacznie 
częściej u aktualnych lub byłych palaczy tytoniu 
niż u osób nigdy niepalących, a także u osób po 
40. roku życia niż u osób w wieku do 40 lat oraz 
u mężczyzn niż u kobiet.

W ramach projektu PLATINO (Latin American 
Project for the Investigation of Obstructive Lung 
Disease) oceniono częstość występowania ograni-
czenia przepływu powietrza w drogach oddecho-
wych ocenianego po inhalacji leku rozszerzające-
go oskrzela (stadium I „lekka POChP” lub wyż-
sze) u osób po 40. roku życia w 5 dużych miastach 
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Ameryki Łacińskiej w różnych krajach – Brazylii, 
Chile, Meksyku, Urugwaju i Wenezueli. W każ-
dym kraju częstość występowania POChP w sta-
dium I lub wyższym gwałtownie wzrastała z wie-
kiem (ryc. 2-1) i była największa w grupie wieko-
wej >60 lat i wynosiła od 18,4% w mieście Meksyk 
do 32,1% w Montevideo w Urugwaju. We wszyst-
kich tych miastach i państwach POChP występo-
wała znacznie częściej u mężczyzn niż u kobiet. 
Trwają poszukiwania przyczyn różnic w częstości 
występowania POChP w tych 5 miastach Amery-
ki Łacińskiej.6

W badaniu przeprowadzonym w 12 krajach 
i regionach Azji i Pacyfiku z użyciem modelu sza-
cowania chorobowości wykazano, że średnia czę-
stość występowania umiarkowanej lub ciężkiej 
POChP wśród osób w wieku ≥30 lat wynosi 6,3% 
dla całego obszaru. Najmniejsza chorobowość wy-
nosiła 3,5% (Hongkong i Singapur), a największa 
6,7% (Wietnam).18

Częstość interwencji z powodu POChP

Pojęcie „interwencja” obejmuje wizyty lekarskie, 
doraźną pomoc w szpitalu oraz hospitalizacje. 
Bazy danych dotyczące interwencji u chorych na 
POChP są trudniej dostępne i zwykle mniej wia-
rygodne niż bazy danych dotyczących umieralno-
ści. Nieliczne dane wskazują, że częstość inter-

wencji z powodu POChP wzrasta z wiekiem i jest 
większa u mężczyzn niż u kobiet.19-21 W tych 
zbiorach danych jednak wczesne stadia POChP 
(stadium I: lekka POChP i stadium II: umiarko-
wana POChP) zwykle nie są uznawane, rozpo-
znawane lub leczone, i dlatego mogą nie figuro-
wać jako rozpoznania w dokumentacji medycznej 
pacjenta.

Na częstość interwencji z powodu POChP 
mogą mieć wpływ inne współistniejące choroby 
przewlekłe22 (np. choroby mięśniowo-szkieleto-
we, cukrzyca), które nie są bezpośrednio związa-
ne z POChP, niemniej jednak mogą mieć wpływ 
na stan zdrowia pacjenta lub utrudniać leczenie  
POChP. U chorych na POChP w stadium bardziej 
zaawansowanym (stadium III: POChP ciężka 
i stadium IV: POChP bardzo ciężka) interwencje 
z powodu POChP mogą być błędnie przypisywa-
ne innej chorobie współistniejącej. 

Na dane dotyczące częstości interwencji z po-
wodu POChP ogromny wpływ ma dostępność za-
sobów opieki zdrowotnej (np. częstość hospitali-
zacji w dużej mierze zależy od dostępności łóżek 
szpitalnych), dlatego wymagają one ostrożnej in-
terpretacji, z pełną świadomością tego że mogą 
zawierać błąd systematyczny. Pomimo ograniczeń 
dotyczących danych na temat POChP „Europej-
ska Biała Księga” dostarcza dobrych danych na 
temat średniej liczby konsultacji z powodu głów-
nych chorób układu oddechowego w 19 krajach 
Unii Europejskiej.2 W większości krajów liczba 
konsultacji z powodu POChP była znacznie więk-
sza niż z powodu astmy, zapalenia płuc, raka płu-
ca, raka tchawicy i gruźlicy. W USA w 2000 roku 
było 8 mln wizyt z powodu POChP w gabinetach 
lekarskich lub w przychodniach przyszpitalnych, 
1,5 mln wizyt na oddziałach pomocy doraźnej 
oraz 673 000 hospitalizacji.23

Innym sposobem oceny obciążenia związane-
go z chorobą jest obliczenie lat życia z niespraw-
nością (years of living with disability – YLD). 
W badaniu Global Burden of Disease Study osza-
cowano, że POChP powoduje 1,68 YLD na 1000 
osób, odpowiada 1,8% wszystkich YLD i stanowi 
większe obciążenie u mężczyzn niż u kobiet 
(1,93% vs 1,42%).8,24,25 
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Umieralność

Światowa Organizacja Zdrowia publikuje co roku 
statystyki umieralności z wybranych przyczyn na 
całym obszarze jej działania; dodatkowe informa-
cje są dostępne w WHO Evidence for Health Policy 
Department (http://www.who.int/evidence). Dane 
trzeba jednak interpretować ostrożnie z powodu 
niekonsekwentnego nazewnictwa odnoszącego się 
do POChP. Przed rokiem 1968 i przed 8. rewizją 
Międzynarodowej Klasyfikacji Chorób (ICD) po-
wszechnie używano określeń „przewlekłe zapale-
nie oskrzeli” i „rozedma”. W latach 70. XX wieku 
w wielu, ale nie wszystkich krajach stopniowo za-
stępowano je określeniem „POChP”, co bardzo 
utrudniło porównywanie umieralności z powodu 
POChP między różnymi krajami. Sytuacja popra-
wiła się wraz z wprowadzeniem 9. i 10. rewizji kla-
syfikacji ICD, w których zgony z powodu POChP 
i przewlekłej obturacji oskrzeli włączono do szero-
kiej kategorii „POChP i podobne choroby” (kody 
490–496 w klasyfikacji ICD-9 i J42–46 w klasyfi-
kacji ICD-10).

Problem klasyfikowania choroby został więc 
częściowo rozwiązany, ale jej niedodiagnozowanie 
ciągle sprawia, że dane o umieralności nie są do-
kładne. Chociaż POChP często jest główną przy-
czyną zgonu, to bardziej prawdopodobne jest jej 
kwalifikowanie jako przyczyny dodatkowej lub 
całkowite pomijanie w świadectwie zgonu i przy-
pisywanie zgonu innej chorobie, na przykład ser-
cowo-naczyniowej.

Pomimo problemów z dokładnością danych do-
tyczących umieralności z powodu POChP jest jas-
ne, że choroba ta należy do najważniejszych przy-
czyn zgonów w większości krajów. Na podstawie 
danych z badania Global Burden of Disease Stu-
dy8,24,25 przewiduje się, że POChP, która w 1990 
roku była 6. przyczyną zgonów na świecie, w 2020 
roku zajmie pozycję 3. Ten wzrost umieralności 
jest wynikiem rozprzestrzeniającej się epidemii 
palenia tytoniu oraz zmian demograficznych 
w większości krajów, związanych ze starzeniem 
się populacji, przy czym większą rolę odgrywają 
czynniki demograficzne.

Trendy czasowe umieralności dostarczają dal-
szych ważnych informacji, ale i w tym przypadku 
na dane statystyczne ogromny wpływ mają na-
zewnictwo, świadomość choroby oraz potencjalny 
błąd systematyczny w rozpoznawaniu choroby 

związany z płcią. Trendy umieralności z powodu 
POChP są ogólnie przesunięte o kilkadziesiąt lat 
względem trendów w paleniu tytoniu. Trendy 
wskaźników umieralności skorygowanych wzglę-
dem wieku dla 6 najczęstszych przyczyn zgonów 
w USA od roku 1970 do 200226 wskazują, że gdy 
umieralność z powodu kilku z tych chorób prze-
wlekłych zmniejszyła się w tym okresie, to umie-
ralność z powodu POChP wzrosła (ryc. 2-2). 
Wskaźniki umieralności z powodu POChP  
w Kanadzie, zarówno wśród mężczyzn, jak i ko-
biet, również wzrastają od 1997 roku. W Europie 
natomiast trendy są inne; w wielu krajach zaob-
serwowano już zmniejszenie umieralności z po-
wodu POChP.7 Nie ma oczywistych przyczyn róż-
nic pomiędzy trendami w Ameryce Północnej  
i w Europie, aczkolwiek przypuszczalnie mogą 
być za nie odpowiedzialne takie czynniki, jak 
świadomość choroby, zmiany nazewnictwa i błę-
dy systematyczne w rozpoznaniu POChP.

Trendy umieralności z powodu POChP są 
szczególnie uderzające u kobiet. W Kanadzie 
umieralność z powodu POChP wśród kobiet 
zwiększyła się w latach 90. XX wieku, i oczeku-
je się, że wkrótce będzie większa niż wśród męż-
czyzn.21 W USA umieralność kobiet z powodu  
POChP szybko rośnie od lat 70. XX wieku. W roku 
2000 liczba zgonów z powodu POChP w USA była 
większa wśród kobiet niż mężczyzn (59 936 vs  
59 118), chociaż wskaźnik umieralności wśród 
kobiet pozostał nieco mniejszy niż wśród męż-
czyzn.27 

Obserwowany ostatnio na świecie wzrost 
umieralności z powodu POChP prawdopodobnie 
będzie trwał nadal. Na podstawie badania Global 
Burden of Disease Study8,24,25 wysunięto różne 
prognozy co do umieralności z powodu POChP od 
roku 1990 do 2020 – podstawową, optymistyczną 
i pesymistyczną, które uwzględniają spodziewane 
starzenie się populacji świata, przewidywany 
wzrost częstości palenia tytoniu oraz przewidy-
wane zmniejszenie częstości zgonów z innych 
przyczyn, takich jak choroby przebiegające z bie-
gunką i choroby związane z zakażeniem HIV. 
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Ekonomiczne i społeczne koszty POChP

Koszty ekonomiczne

POChP jest chorobą kosztowną, związaną zarów-
no z kosztami bezpośrednimi (wartość zasobów 
opieki zdrowotnej przeznaczonych na rozpozna-
nie i leczenie choroby) i kosztami pośrednimi (fi-
nansowe konsekwencje niesprawności, absencji 
w pracy, przedwczesnego zgonu oraz koszty pono-
szone przez opiekunów lub rodzinę).2 W krajach 
rozwiniętych największe obciążenie dla systemu 
opieki zdrowotnej stanowią zaostrzenia POChP. 
W Unii Europejskiej całkowite bezpośrednie 
koszty chorób płuc szacuje się na około 6% całego 
budżetu służby zdrowia, a POChP odpowiada za 
56% tej kwoty (38,6 mld euro).2 W USA w 2002 
roku bezpośrednie koszty związane z POChP wy-

niosły 18 mld dolarów, a koszty pośrednie 14,1 
mld.28 Koszty w przeliczeniu na pacjenta będą 
różne w poszczególnych krajach, ponieważ zależą 
od organizacji i finansowania opieki zdrowotnej.7

Nie dziwi uderzający bezpośredni związek 
między ciężkością POChP a kosztem opieki nad 
chorym,29 a rozkład kosztów zmienia się wraz 
z zaawansowaniem choroby. Na przykład koszty 
hospitalizacji i pozaszpitalnego leczenia tlenem 
ogromnie się zwiększają wraz z ciężkością POChP, 
co pokazują dane ze Szwecji na rycinie 2-3. 

Obecność POChP bardzo zwiększa całkowite 
koszty opieki nad chorymi, a szczególnie koszty 
hospitalizacji. W amerykańskim badaniu kosztów 
związanych z POChP, opartym na danych z Na-
tional Medical Expenditure Survey, w 1987 roku 
koszt hospitalizacji chorych na POChP per capita 
(5409 USD na jedną hospitalizację) był 2,7 razy 
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większy niż koszt hospitalizacji chorych bez  
POChP (2001 USD na jedną hospitalizację).30 
W badaniu przeprowadzonym w 1992 roku wśród 
osób objętych programem Medicare (rządowy 
program ubezpieczenia zdrowotnego osób po 65. 
rż. w USA) roczne wydatki na chorych na POChP 
w przeliczeniu na osobę (8482 USD) były prawie 
2,5 razy większe niż roczne wydatki na chorych 
bez POChP (3511 USD).31

Chorzy na POChP często są leczeni we włas-
nych domach. W niektórych krajach system pań-
stwowej opieki zdrowotnej pokrywa koszty tleno-
terapii, domowych wizyt pielęgniarek, rehabilita-
cji, a nawet sztucznej wentylacji w domu chorego, 
aczkolwiek zakres refundowanych świadczeń jest 
różny w poszczególnych krajach.32 Jakiekolwiek 
oszacowanie bezpośrednich wydatków na lecze-
nie chorego w domu zaniża faktyczny koszt takie-
go postępowania ponoszony przez społeczeństwo, 
ponieważ nie uwzględnia ekonomicznych konse-
kwencji opieki sprawowanej przez członków ro-
dziny chorego. W krajach rozwijających się bezpo-
średni koszt świadczeń medycznych może mieć 
mniejsze znaczenie niż wpływ POChP na aktyw-
ność w domu i wydajność w pracy. Ponieważ sy-
stem opieki zdrowotnej może nie zapewniać dłu-
gotrwałej opieki chorym bardzo niesprawnym, 
POChP zmusza niekiedy dwie osoby do porzuce-
nia pracy – chorego oraz członka rodziny, który 

musi pozostać w domu, aby się nim opiekować. 
Ponieważ w krajach rozwijających się kapitał 
ludzki jest często najważniejszym dobrem naro-
dowym, pośrednie koszty POChP mogą stanowić 
poważne zagrożenie dla ich ekonomii.

Obciążenie społeczne

Umieralność daje jedynie ograniczony obraz ob-
ciążenia, jakie stanowi dana choroba dla społe-
czeństwa, dlatego ważne jest znalezienie innych 
wskaźników takiego obciążenia, które będą mia-
rodajne i mierzalne we wszystkich krajach. Auto-
rzy Global Burden of Disease Study oszacowali 
odsetkowy udział najczęstszych chorób i urazów 
w umieralności i niesprawności, posługując się 
złożonym wskaźnikiem obciążenia związanego 
z każdym problemem zdrowotnym – DALY (dis­
ability­adjusted life year).8,24,25 DALY to suma lat 
utraconych z powodu przedwczesnego zgonu i lat 
życia z niesprawnością, z poprawką na stopień 
niesprawności. W roku 1990 POChP była 12. co do 
wielkości przyczyną utraty DALY na świecie, od-
powiadając za 2,1% wszystkich utraconych DALY. 
Przewiduje się, że w 2020 roku choroba ta zajmie 
5. miejsce po chorobie niedokrwiennej serca, dużej 
depresji, wypadkach drogowych i chorobach na-
czyń mózgowych. Przewidywany znaczny wzrost 
światowego obciążenia związanego z POChP 
w ciągu następnych 20 lat w dużej mierze od-
zwierciedla wciąż rozpowszechnione palenie tyto-
niu w wielu krajach i zmiany struktury wiekowej 
populacji krajów rozwijających się.
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Rozdział 3. Czynniki ryzyka

Wprowadzenie

Wykrycie czynników ryzyka jest ważnym etapem 
opracowywania strategii profilaktyki i leczenia 
każdej choroby. Udowodnienie, że dym tytoniowy 
jest najczęściej spotykanym czynnikiem ryzyka 
POChP, doprowadziło do wdrożenia programu 
zwalczania tego nałogu jako podstawowego spo-
sobu zapobiegania chorobie oraz istotnej składo-
wej postępowania terapeutycznego. Palenie tyto-
niu jest najlepiej poznanym, ale nie jedynym 
czynnikiem ryzyka rozwoju POChP. Spójne wy-
niki badań obserwacyjnych wykazują, że również 
u osób niepalących tytoniu może się rozwinąć 
przewlekła obturacja dróg oddechowych.1,2

Większość danych na temat czynników ryzyka 
rozwoju POChP pochodzi z przekrojowych badań 
epidemiologicznych, które umożliwiają stwierdze-
nie pewnych powiązań, ale nie związków przy-
czynowo-skutkowych. Chociaż w kilku badaniach 
długofalowych (mogących ujawnić związki przy-
czynowo-skutkowe) dotyczących POChP obser-
wowano grupy chorych i różne populacje nawet 
przez 20 lat,3 to w żadnym z nich nie śledzono 
postępu choroby przez cały jej przebieg ani nie  
objęto obserwacją okresu przedurodzeniowego 

i okołoporodowego, które mogą mieć istotne zna-
czenie w kształtowaniu się przyszłego osobnicze-
go ryzyka POChP. Dlatego obecny stan wiedzy na 
temat czynników ryzyka POChP jest pod wielo-
ma względami niepełny.

Czynniki ryzyka

Wraz ze zrozumieniem wagi czynników ryzyka 
dla POChP (ryc. 3-1) narastało przekonanie, że 
właściwie całe ryzyko POChP wynika z interak-
cji między genami a środowiskiem. POChP może 
się rozwinąć tylko u jednej z dwóch osób narażo-
nych w takim samym stopniu na dym tytoniowy, 
co jest spowodowane różnicami w predyspozycji 
genetycznej lub długości życia. Powiązania mię-
dzy czynnikami ryzyka POChP mogą być rów-
nież bardziej złożone; na przykład: płeć może de-
cydować, czy dana osoba zaczyna palić papierosy 
lub jest narażona na niektóre czynniki zawodowe 
lub środowiskowe; status społeczno-ekonomiczny 
może mieć związek z masą urodzeniową dziecka 
(a tym samym ze wzrostem i rozwojem płuc); 
dłuższe życie wiąże się z większym łącznym na-
rażeniem na czynniki ryzyka. Zrozumienie związ-
ków i interakcji między czynnikami ryzyka wy-
maga dalszych badań.

Główne punkty

n  Palenie papierosów jest na całym świecie najczęś-
ciej spotykanym czynnikiem ryzyka POChP.

n  Najlepiej udokumentowanym genetycznym czyn-
nikiem ryzyka jest ciężki wrodzony niedobór  
α1-antytrypsyny. Stanowi on model wyjaśniający,  
w jaki sposób inne genetyczne czynniki ryzyka 
mogą się przyczyniać do rozwoju POChP.

n  Spośród wielu szkodliwych czynników wziew-
nych, na które narażenie może występować przez 
całe życie, tylko o dymie tytoniowym oraz nara-
żeniach zawodowych – pyłach i substancjach 
chemicznych (pary, substancje drażniące i dymy) 
wiadomo, że mogą samodzielnie wywoływać  
POChP. Do określenia roli sprawczej innych czyn-
ników ryzyka potrzeba dalszych badań.

n  Zanieczyszczenie powietrza wewnątrz pomiesz-
czeń, zwłaszcza spowodowane spalaniem bio-
masy w zamkniętej przestrzeni, wiąże się ze 
zwiększeniem ryzyka POChP w krajach rozwija-
jących się, szczególnie u kobiet.

Ryc. 3-1. Czynniki ryzyka POChP

geny

narażenie na zanieczyszczenia powietrza
dym tytoniowy
narażenie zawodowe na pyły organiczne i nieorganiczne
zanieczyszczenie powietrza wewnątrz źle wentylowanych 

pomieszczeń spowodowane ogrzewaniem  
i gotowaniem ze spalaniem biomasy

zanieczyszczenia powietrza atmosferycznego

wzrost i rozwój płuc

stres oksydacyjny

płeć

wiek

zakażenia układu oddechowego

status społeczno-ekonomiczny

odżywienie

choroby współistniejące
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Geny

POChP to choroba uwarunkowana wielogenowo, 
stanowiąca klasyczny przykład interakcji między 
genami a środowiskiem. Najlepiej udokumento-
wanym genetycznym czynnikiem ryzyka jest cięż-
ki wrodzony niedobór α1-antytrypsyny,4 głównego 
krążącego inhibitora proteinaz serynowych. Nie-
dobór ten dziedziczy się recesywnie i występuje 
najczęściej u osób pochodzących z Europy Północ-
nej.5 U wielu osób z ciężkim niedoborem α1-anty-
trypsyny, zarówno palących tytoń, jak i niepalą-
cych, rozwija się przedwczesna i szybko postępują-
ca rozedma obejmująca całe zraziki płuc, z następ-
czą utratą czynności płuc, przy czym palenie 
znacznie zwiększa to ryzyko. Istnieją znaczne róż-
nice między poszczególnymi chorymi pod wzglę-
dem rozległości i zaawansowania rozedmy oraz 
stopnia upośledzenia czynności płuc. Chociaż nie-
dobór α1-antytrypsyny dotyka tylko niewielkiej 
części populacji świata, to jest przykładem inter-
akcji między genami a narażeniami środowisko-
wymi, która prowadzi do rozwoju POChP. Dzięki 
temu stanowi model ilustrujący koncepcję wyjaś-
niającą, w jaki sposób inne genetyczne czynniki 
ryzyka mogą się przyczyniać do rozwoju POChP.

Znaczne ryzyko rodzinne wystąpienia obtura-
cji dróg oddechowych zaobserwowano u palącego 
tytoń rodzeństwa chorych na ciężką POChP,6 co 
sugeruje możliwy wpływ czynników genetycz-
nych. Na podstawie analizy sprzężeń genetycz-
nych zidentyfikowano kilka regionów w genomie, 
w tym na chromosomie 2q, które prawdopodobnie 
zawierają geny podatności na POChP.7 Badania 
sprzężeń genetycznych wskazały na udział róż-
nych genów w patogenezie POChP, w tym genów 
kodujących transformujący czynnik wzrostu β1 
(TGF-β1),

8 mikrosomalną hydrolazę epoksydową 
typu 1 (mEPHX1)9 i czynnik martwicy nowotwo-
rów typu α (TNF-α)10. Jednakże wyniki tych ba-
dań sprzężeń genetycznych w dużej części nie są 
zgodne i nie zidentyfikowano ostatecznie czyn-
nościowych wariantów genetycznych warunkują-
cych rozwój POChP (innych niż niedobór α1-anty-
trypsyny).7

Narażenia wziewne

Ponieważ każda osoba może być w ciągu swojego 
życia narażona na różne substancje wziewne, 

w zrozumieniu problemu może pomóc traktowa-
nie narażeń występujących u danej osoby jako 
całkowitego obciążenia wdychanymi substancja-
mi. Każdy rodzaj cząsteczek, w zależności od 
wielkości i składu, w różnym stopniu zwiększa 
ryzyko, a całkowite ryzyko zależy od wszystkich 
narażeń wziewnych (ryc. 3-2). Spośród wielu 
substancji wziewnych, na które człowiek może 
być narażony w ciągu życia, jedynie narażenie na 
dym tytoniowy11,12 oraz narażenie zawodowe na 
pyły i substancje chemiczne (opary, substancje 
drażniące, wyziewy)13-16 może samodzielnie spo-
wodować POChP. Szkodliwy wpływ dymu tyto-
niowego i narażeń zawodowych prawdopodobnie 
się sumuje, co jeszcze zwiększa ryzyko rozwoju 
POChP. Możliwe jest jednak, że wynika to z nie-
wystarczających danych z populacji narażonych 
na inne czynniki ryzyka, takie jak duża ekspozy-
cja na zanieczyszczenia powietrza wewnątrz źle 
wentylowanych pomieszczeń powstające ze spala-
nia biomasy w celu gotowania i ogrzewania.

Dym tytoniowy
Palenie papierosów jest zdecydowanie najczęściej 
spotykanym czynnikiem ryzyka rozwoju POChP. 
U palaczy papierosów często występują zaburze-
nia czynności płuc i objawy ze strony układu od-
dechowego oraz większa jest roczna utrata FEV1 
i umieralność z powodu POChP w porównaniu 
z osobami niepalącymi. Chorobowość i umie-
ralność związane z POChP wśród palaczy fajki 
i cygar są większe niż u osób niepalących, choć 
mniejsze niż u palących papierosy.11 Inne sposo-

Ryc. 3-2. Ryzyko POChP zależy od całkowitego naraże-
nia na substancje i cząsteczki wziewne.
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by palenia tytoniu popularne w różnych krajach 
także stanowią czynnik ryzyka POChP,17,18 ale 
ich wpływ w stosunku do palenia papierosów nie 
został określony. Ryzyko wystąpienia POChP 
u osób palących tytoń zależy od dawki.12 Czynni-
ki związane z ryzykiem zgonu z powodu POChP 
to: wiek rozpoczęcia palenia, całkowita liczba wy-
palonych papierosów (wyrażona w paczko-latach) 
oraz aktualne palenie. Nie u wszystkich palaczy 
tytoniu rozwija się klinicznie jawna POChP, co 
świadczy o tym, że czynniki genetyczne mogą 
modyfikować ryzyko osobnicze.9 

Bierne narażenie na dym papierosowy może 
się również przyczyniać do wystąpienia objawów 
oddechowych19 i rozwoju POChP20 poprzez 
zwiększenie całkowitego obciążenia płuc wziewa-
nymi cząstkami i gazami21,22. Palenie papierosów 
przez kobietę w czasie ciąży może także stwarzać 
zagrożenie dla dziecka poprzez szkodliwy wpływ 
na wzrost i rozwój jego płuc w łonie matki i być 
może poprzez uwrażliwienie układu immunolo-
gicznego.23,24 

Przemysłowe pyły i substancje chemiczne
Niedocenianym czynnikiem ryzyka POChP jest 
narażenie w miejscu pracy.14-16,25 Jest to ekspozy-
cja na organiczne lub nieorganiczne pyły oraz 
związki chemiczne i opary. Analiza danych zgro-
madzonych w ramach dużego amerykańskiego 
badania populacyjnego NHANES III obejmujące-
go blisko 10 000 dorosłych w wieku 30–75 lat, u któ-
rych wykonano badanie czynności płuc, wykaza-
ła, że narażeniu na szkodliwe substancje w miej-
scu pracy można przypisać 19,2% wszystkich 
przypadków POChP, a 31,1% wśród chorych, któ-
rzy nigdy nie palili tytoniu.16 Te szacunkowe 
dane są zgodne ze stanowiskiem opublikowanym 
przez American Thoracic Society, w którym się 
stwierdza, że narażenia zawodowe odpowiadają 
za 10–20% przypadków objawów podmiotowych 
lub upośledzenia czynności płuc odpowiadających 
POChP.26

Zanieczyszczenie powietrza wewnątrz 
pomieszczeń
Spalanie drewna, zwierzęcych odchodów, roślin-
nych odpadów rolniczych i węgla zwykle w otwar-
tych paleniskach lub źle funkcjonujących piecach 
może prowadzić do bardzo dużego zanieczyszcze-
nia powietrza wewnątrz pomieszczeń. Coraz wię-

cej danych wskazuje na to, że zanieczyszczenie 
powietrza wewnątrz pomieszczeń w wyniku spa-
lania biomasy w celu gotowania lub ogrzewania 
słabo wentylowanych pomieszczeń jest ważnym 
czynnikiem ryzyka POChP (zwłaszcza u kobiet 
w krajach rozwijających się);27-33 obecnie dostęp-
ne są dane z badań kliniczno-kontrolnych32,33 i in-
nych dobrze zaplanowanych badań. Blisko 3 mld 
ludzi na świecie używa biomasy i węgla jako głów-
nego źródła energii do gotowania, ogrzewania i in-
nych potrzeb gospodarstwa domowego, tak że po-
pulacja zagrożona na całym świecie jest bardzo 
duża. W tych populacjach zanieczyszczenie po-
wietrza wewnątrz pomieszczeń jest odpowiedzial-
ne za większą część ryzyka wystąpienia POChP 
niż SO2 lub zanieczyszczenia w spalinach samo-
chodowych, nawet w miastach gęsto zaludnionych 
o dużej liczbie samochodów. Spalanie biomasy 
przez kobiety w celu gotowania odpowiada za czę-
ste występowanie POChP wśród kobiet niepalą-
cych tytoniu w regionach Bliskiego Wschodu, 
Afryki i Azji.34,35 Szacuje się, że zanieczyszczenie 
powietrza wewnątrz pomieszczeń w wyniku spa-
lania drewna lub odpadów organicznych zabija 
każdego roku 2 mln kobiet i dzieci.36

Zanieczyszczenie powietrza atmosferycznego
Duże zanieczyszczenie powietrza w miastach jest 
szkodliwe dla osób z chorobą serca lub płuc. Ro- 
la zanieczyszczenia powietrza atmosferycznego  
w patogenezie POChP jest niejasna, ale wydaje 
się niewielka w porównaniu z paleniem papiero-
sów. Trudno również określić względny udział 
poszczególnych czynników w długotrwałym ogól-
nym narażeniu na zanieczyszczenia. Niemniej 
jednak zanieczyszczenie powietrza spowodowane 
spalaniem kopalin, głównie emitowane przez po-
jazdy w miastach, wiąże się z pogarszaniem się 
czynności układu oddechowego.37 Względne efek-
ty krótkotrwałego bardzo intensywnego naraże-
nia oraz długotrwałego narażenia o niewielkim 
nasileniu pozostają do wyjaśnienia. 

Wzrost i rozwój płuc

Wzrost płuc jest związany z procesami występu-
jącymi w czasie dojrzewania płodu w łonie matki, 
z masą urodzeniową oraz z narażeniami w okre-
sie dzieciństwa.38-40 Na podstawie zmniejszenia 
szczytowej czynności wentylacyjnej płuc (ocenio-
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nej za pomocą spirometrii) można zidentyfikować 
osoby obciążone zwiększonym ryzykiem rozwi-
nięcia się POChP.41 Każdy czynnik, który wpły-
wa na wzrost płuc w okresie płodowym i w dzie-
ciństwie może zwiększać indywidualne ryzyko 
zachorowania na POChP. Na przykład duże ba-
danie i metaanaliza potwierdziły dodatnią kore-
lację między masą urodzeniową a FEV1 w wieku 
dorosłym.42

Stres oksydacyjny

Płuca są ciągle narażone na substancje utleniają-
ce wytwarzane endogennie przez fagocyty i inne 
komórki lub substancje egzogenne, pochodzące 
z zanieczyszczeń powietrza i dymu papierosowe-
go. Ponadto wewnątrzkomórkowe substancje utle-
niające, takie jak pochodzące z transportu elek-
tronów w mitochondriach, biorą udział w wielu 
komórkowych szlakach przekazywania sygnału. 
Komórki płuc są chronione przed tym zagroże-
niem oksydacyjnym przez dobrze rozwinięte sy-
stemy enzymatyczne i nieenzymatyczne. Gdy rów-
nowaga między substancjami utleniającymi a me-
chanizmami antyoksydacyjnymi zostaje przesu-
nięta w stronę tych pierwszych – to znaczy wystąpi 
nadmiar substancji utleniających lub niedobór 
antyoksydantów – występuje stres oksydacyjny. 
Stres oksydacyjny nie tylko powoduje bezpośred-
nie uszkodzenie płuc, ale również aktywuje me-
chanizmy komórkowe, które wyzwalają stan za-
palny w płucach. Uważa się, że nierównowaga 
między substancjami utleniającymi a antyoksy-
dantami odgrywa rolę w patogenezie POChP.43

Płeć

Rola płci w kształtowaniu ryzyka zachorowania 
na POChP pozostaje niejasna.44 W przeszłości 
większość badań wykazała, że chorobowość 
i umieralność z powodu POChP była większa 
wśród mężczyzn niż kobiet. Badania przeprowa-
dzone w krajach rozwiniętych45,46 pokazują, że 
choroba ta występuje obecnie prawie z taką samą 
częstością u mężczyzn i kobiet, co prawdopodob-
nie odzwierciedla zmiany demograficzne w pale-
niu tytoniu. Niektóre badania sugerują, że kobie-
ty są bardziej podatne na szkodliwe działanie 
dymu tytoniowego niż mężczyźni.44,47,48 Jest to 

ważne zagadnienie w świetle zwiększającej się 
częstości palenia wśród kobiet, zarówno w kra-
jach rozwiniętych, jak i rozwijających się.

Zakażenia

Zakażenia (wirusowe i bakteryjne) mogą się przy-
czyniać do wystąpienia i progresji POChP,49 oraz 
bakteryjnej kolonizacji związanej z zapaleniem 
dróg oddechowych50 oraz mogą odgrywać znaczą-
cą rolę w zaostrzeniach POChP51. Przebycie 
w dzieciństwie ciężkiego zakażenia układu odde-
chowego wiąże się ze zmniejszoną czynnością płuc 
i częstszym występowaniem objawów ze strony 
układu oddechowego w wieku dorosłym. 38,41,52 
Związek ten można wyjaśnić na wiele wzajemnie 
niewykluczających się sposobów. Ciężkie zakaże-
nia układu oddechowego mogą być częściej rozpo-
znawane u dzieci z nadreaktywnością oskrzeli, 
która sama jest czynnikiem ryzyka POChP. Po-
datność na zakażenia wirusowe może być związa-
na z innym czynnikiem, na przykład z małą masą 
urodzeniową, która się wiąże z ryzykiem rozwoju 
POChP. Wykazano, że zakażenie wirusem HIV 
przyśpiesza rozwój rozedmy związanej z paleniem 
tytoniu; w procesie tym mogą odgrywać rolę wy-
wołane przez wirusa HIV zmiany zapalne w tkan-
ce płucnej.53

Status społeczno-ekonomiczny

Ryzyko rozwoju POChP wykazuje ujemną korela-
cję ze statusem społeczno-ekonomicznym.54 Nie 
wiadomo jednak, czy odzwierciedla to narażenie 
na zanieczyszczenia powietrza atmosferycznego  
i w pomieszczeniach zamkniętych, przeludnienie, 
niedożywienie lub inne czynniki powiązane ze 
statusem społeczno-ekonomicznym.55,56

Odżywienie

Znaczenie odżywienia jako niezależnego czynni-
ka ryzyka rozwoju POChP nie jest jasne. Niedo-
żywienie i utrata masy ciała mogą się wiązać ze 
zmniejszeniem siły mięśni oddechowych i ich wy-
trzymałości, jak się wydaje poprzez zmniejszenie 
zarówno masy mięśni oddechowych, jak i siły po-
zostałych włókien mięśniowych.57 W badaniach 
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doświadczalnych u zwierząt wykazano, że istnieje 
związek między głodzeniem i stanem anabolicz-
no-katabolicznym a rozwojem rozedmy.58 Tomo-
grafia komputerowa płuc kobiet przewlekle nie-
dożywionych z powodu jadłowstrętu psychicznego 
wykazała zmiany przypominające rozedmę.59

Astma

Astma może być czynnikiem ryzyka rozwoju  
POChP, aczkolwiek dowody tego nie są jedno-
znaczne. W doniesieniu z długoterminowego ba-
dania kohortowego Tucson Epidemiological Study 
of Airway Obstructive Disease obejmującego do-
rosłych chorych na astmę stwierdzono u nich 12-
-krotnie większe ryzyko zachorowania na POChP 
niż u osób bez astmy, po uwzględnieniu palenia 
tytoniu.60 W innym długoterminowym badaniu 
obejmującym osoby z astmą u około 20% z nich 
rozwinęły się kliniczne objawy POChP, nieodwra-
calne ograniczenie przepływu powietrza w dro-
gach oddechowych oraz wystąpiło zmniejszenie 
współczynnika dyfuzji gazów.61
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Rozdział 4. Patomorfologia, 
patogeneza i patofizjologia

Wprowadzenie

Wziewany dym papierosowy i inne szkodliwe 
cząsteczki wywołują reakcję zapalną płuc – fi-
zjologiczną odpowiedź, wzmożoną u osób, u któ-

rych rozwija się POChP. Ta nieprawidłowa od-
powiedź zapalna może powodować uszkodzenie 
miąższu płuc (co powoduje rozedmę) i zaburze-
nie prawidłowych mechanizmów naprawczych 
i obronnych (co powoduje włóknienie małych 
dróg oddechowych). Te zmiany patologiczne pro-
wadzą do powstania pułapki powietrznej i po-
stępującego ograniczenia przepływu powietrza 
przez drogi oddechowe. Poniżej krótko omówio-
no zmiany patologiczne w POChP, ich mechani-
zmy komórkowe i molekularne oraz wynikające 
z nich nieprawidłowości fizjologiczne i objawy 
charakterystyczne dla tej choroby.1

Patomorfologia

Zmiany patomorfologiczne charakterystyczne dla 
POChP stwierdza się w proksymalnych i obwodo-
wych drogach oddechowych, miąższu płuc i w na-
czyniach płucnych (ryc. 4-1).2 Zmiany te obejmują 
przewlekły stan zapalny ze zwiększeniem liczby 
pewnych rodzajów komórek zapalnych w różnych 
częściach płuc oraz zmiany morfologiczne wyni-
kające z powtarzających się procesów uszkodze-
nia i naprawy. Zmiany zapalne i morfologiczne 
w drogach oddechowych narastają wraz z ciężkoś-
cią choroby i utrzymują się po zaprzestaniu pale-
nia tytoniu. 

Patogeneza

Zapalenie toczące się w drogach oddechowych  
u chorych na POChP wydaje się wzmożoną fizjo-
logiczną odpowiedzią zapalną dróg oddechowych 
na przewlekłe działanie czynników drażniących, 
takich jak dym papierosowy. Mechanizmy tego 
nasilenia odpowiedzi nie są dobrze poznane, ale 
mogą być uwarunkowane genetycznie. U niektó-
rych chorych POChP rozwija się bez palenia tyto-
niu, ale charakter odpowiedzi zapalnej u tych 
chorych nie jest znany.7 Reakcję zapalną w płu-
cach dodatkowo nasilają: stres oksydacyjny i nad-
miar proteinaz. Razem mechanizmy te prowadzą 
do charakterystycznych zmian patologicznych 
w POChP (ryc. 4-2). 

Główne punkty

n  Charakterystyczne dla POChP zmiany patomor-
fologiczne występują w proksymalnych i obwo-
dowych drogach oddechowych, miąższu płuc 
oraz naczyniach płucnych. Obejmują one prze-
wlekłe zapalenie i zmiany morfologiczne wyni-
kające z powtarzających się procesów uszkodze-
nia i naprawy.

n  Wziewany dym papierosowy i inne szkodliwe 
cząsteczki wywołują reakcję zapalną płuc – fizjo-
logiczną odpowiedź, wzmożoną u osób, u któ-
rych rozwija się POChP. 

n  U chorych na POChP występuje charakterystycz-
ny rodzaj zapalenia tkanki płucnej, ze zwiększo-
ną liczbą neutrofilów (w świetle dróg oddecho-
wych), makrofagów (w świetle i ścianach dróg 
oddechowych oraz w miąższu płucnym) i limfo-
cytów CD8+ (w ścianach dróg oddechowych  
i miąższu płucnym). Ten rodzaj zapalenia różni 
się od występującego w astmie.

n  Zapalenie tkanki płucnej jest nasilane przez stres 
oksydacyjny i nadmiar proteinaz w płucach.

n  Zmiany patofizjologiczne typowe dla POChP to 
nadmierne wydzielanie śluzu, ograniczenie prze-
pływu powietrza przez drogi oddechowe i pu-
łapka powietrzna (prowadząca do nadmiernego 
rozdęcia płuc), zaburzenia wymiany gazowej 
oraz serce płucne.

n  Do ogólnoustrojowych zmian w przebiegu  
POChP, szczególnie u chorych z zaawansowaną 
chorobą, należą kacheksja, zanik mięśni szkiele-
towych, zwiększone ryzyko chorób sercowo-na-
czyniowych, niedokrwistość, osteoporoza i de-
presja.

n  Zaostrzenia stanowią nasilenie reakcji zapalnej 
w drogach oddechowych u chorych na POChP  
i mogą być wywołane przez zakażenie bakteryj-
ne lub wirusowe bądź też przez zanieczyszcze-
nia środowiska.

Ilustracje do wielu zagadnień omawianych w tym rozdziale 
można znaleźć na stronie internetowej GOLD: http://www.
goldcopd.org 
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nasilają reakcję zapalną (cytokiny prozapalne) i in-
dukują zmiany morfologiczne (czynniki wzrosto-
we). Przykłady mediatorów każdego rodzaju po-
dano na rycinie 4-4.

Ryc. 4-1. Zmiany patomorfologiczne w POChP

proksymalne drogi oddechowe (tchawica, oskrzela  
o średnicy wewnętrznej >2 mm)

komórki zapalne: ↑ makrofagi, ↑ limfocyty T CD8+ 
(cytotoksyczne), nieliczne neutrofile i eozynofile

zmiany strukturalne: ↑ komórki kubkowe, powiększone 
gruczoły warstwy podśluzówkowej (jedno i drugie 
prowadzi do nadmiernego wydzielania śluzu), metaplazja 
płaskonabłonkowa3

obwodowe drogi oddechowe (oskrzeliki o średnicy 
wewnętrznej <2 mm)

komórki zapalne: ↑ makrofagi, ↑ limfocyty T  
(CD8+ >CD4+), ↑ limfocyty B, grudki chłonne,  
↑ fibroblasty, nieliczne neutrofile i eozynofile

zmiany strukturalne: pogrubienie ścian dróg oddechowych, 
włóknienie okołooskrzelowe, wysięk zapalny w świetle, 
zwężenie dróg oddechowych (obturacyjne zapalenie 
oskrzelików); wzmożona reakcja zapalna i wysięk, 
odpowiednio do ciężkości choroby4

miąższ płucny (oskrzeliki oddechowe i pęcherzyki 
płucne)

komórki zapalne: ↑ makrofagi, ↑ limfocyty T CD8+

zmiany strukturalne: zniszczenie ścian pęcherzyków, 
apoptoza komórek nabłonkowych i śródbłonkowych5

–  rozedma środka zrazika: poszerzenie i zniszczenie 
oskrzelików oddechowych; najczęściej występuje  
u palaczy tytoniu

–  rozedma całego zrazika: zniszczenie zarówno 
pęcherzyków, jak i oskrzelików oddechowych; 
najczęściej występuje w niedoborze α1-antytrypsyny

naczynia płucne

komórki zapalne: ↑ makrofagi, ↑ limfocyty T

zmiany strukturalne: pogrubienie błony wewnętrznej, 
dysfunkcja śródbłonka, ↑ mięśnie gładkie → nadciśnienie 
płucne6

Komórki zapalne

Dla POChP charakterystyczny jest szczególny ro-
dzaj zapalenia, w którym biorą udział neutrofile, 
makrofagi i limfocyty1 (ryc. 4-3). Komórki te 
uwalniają mediatory stanu zapalnego i wchodzą  
w interakcję z komórkami tworzącymi strukturę 
dróg oddechowych i miąższu płuc. 

Mediatory stanu zapalnego

U chorych na POChP wykazano zwiększone stę-
żenia wielu różnych mediatorów stanu zapalne-
go.10 Powodują one napływ komórek zapalnych 
z układu krążenia (czynniki chemotaktyczne), 

Ryc. 4-2. Patogeneza POChP

Ryc. 4-3. Komórki zapalne w POChP

Neutrofile: ↑ w plwocinie zdrowych palaczy. Dalszy wzrost  
w POChP zależny od ciężkości choroby. W tkance płucnej 
stwierdza się niewiele neutrofilów. Mogą odgrywać 
ważną rolę w nadmiernym wydzielaniu śluzu i poprzez 
uwalnianie proteaz.8

Makrofagi: Bardzo liczne w świetle dróg oddechowych,  
w miąższu płucnym i w popłuczynach oskrzelowo- 
-pęcherzykowych. Pochodzą z monocytów krwi, 
różnicujących się w tkance płucnej. U chorych na POChP 
w odpowiedzi na dym papierosowy wytwarzają  
w nadmiarze mediatory zapalne i proteazy oraz mogą 
wykazywać upośledzenie fagocytozy.9

Limfocyty T: W ścianie dróg oddechowych i miąższu 
płucnym zwiększa się liczba zarówno limfocytów CD4+, 
jak CD8+, oraz stosunek CD8+:CD4+. Wzrost liczby 
limfocytów T CD8+ (Tc1) i Th1 wydzielających interferon γ 
i mających receptor dla chemokin CXCR39. Limfocyty 
CD8+ mogą być cytotoksyczne dla pneumocytów  
i przyczyniać się do ich zniszczenia.

Limfocyty B: Zwiększenie liczby w obwodowych drogach 
oddechowych i w grudkach chłonnych, być może  
w odpowiedzi na przewlekłą kolonizację i zakażenie dróg 
oddechowych.4

Eozynofile: Zwiększenie białek eozynofilów w plwocinie  
i liczby eozynofilów w ścianach dróg oddechowych 
podczas zaostrzeń.

Komórki nabłonkowe: Mogą być pobudzane przez dym 
papierosowy do produkcji mediatorów zapalnych.
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Stres oksydacyjny

Stres oksydacyjny może być ważnym mechani-
zmem nasilającym odpowiedź zapalną w POChP.11 
U chorych na POChP zwiększona jest ilość biolo-
gicznych markerów stresu oksydacyjnego (np. 
nadtlenku wodoru, 8-izoprostanu) w kondensacie 
powietrza wydychanego, plwocinie i krążeniu sy-
stemowym. Zaostrzenia choroby dodatkowo 
zwiększają stres oksydacyjny. Substancje utlenia-
jące powstają w wyniku działania dymu papiero-
sowego i innych wziewanych cząsteczek oraz są 
uwalniane z pobudzonych komórek zapalnych, 
takich jak makrofagi i neutrofile.12 U chorych na 
POChP może również dojść do zmniejszenia ilości 
endogennych antyoksydantów. Stres oksydacyjny 
ma szereg niekorzystnych następstw w płucach, 

takich jak aktywacja genów odpowiedzi zapalnej, 
inaktywacja antyproteaz, pobudzenie wydziela-
nia śluzu i nasilenie powstawania wysięku. Wiele 
z tych niekorzystnych zjawisk zachodzi za pośred-
nictwem nadtlenoazotynu, który powstaje w wy-
niku interakcji między anionami ponadtlenkowy-
mi i tlenkiem azotu. Z kolei tlenek azotu jest wy-
twarzany przez indukowalną syntazę, która ulega 
ekspresji w obwodowych drogach oddechowych 
i miąższu płucnym u chorych na POChP. Stres 
oksydacyjny może również odpowiadać za zmniej-
szenie aktywności deacetylazy histonów w tkance 
płucnej u chorych na POChP, co może prowadzić 
do nasilenia ekspresji genów odpowiedzi zapalnej 
oraz osłabienia działania przeciwzapalnego gliko-
kortykosteroidów.13

Nierównowaga między proteinazami 
i antyproteinazami

Istnieją przekonujące dowody nierównowagi mię-
dzy proteinazami, które rozkładają składowe 
tkanki łącznej, i antyproteinazami, które przed 
tym chronią, w płucach u chorych na POChP. 
U chorych na POChP zwiększona jest ekspresja 
kilku proteinaz pochodzących z komórek zapal-
nych i nabłonkowych. Coraz więcej danych wska-
zuje na to, że między nimi może zachodzić inter-
akcja (ryc. 4-5). Rozkład elastyny – ważnego 
składnika tkanki łącznej miąższu płucnego – 
przez proteinazy jest istotną i prawdopodobnie 
nieodwracalną cechą rozedmy.

Różnice w reakcji zapalnej między astmą 
a POChP

Zarówno POChP, jak i astma wiążą się z przewle-
kłym zapaleniem dróg oddechowych, ale istnie- 
ją wyraźne różnice pod względem zaangażowa-
nych komórek zapalnych i mediatorów, które od-
powiadają za różnice w efektach fizjologicznych, 
objawach klinicznych i odpowiedzi na leczenie 
(ryc. 4-6 i 4-7). Większe podobieństwo istnieje 
między zapaleniem w ciężkiej astmie i w POChP. 
Niektórzy chorzy na POChP mogą mieć cechy 
astmy i zapalenie mieszane ze zwiększoną liczbą 
eozynofilów. Wreszcie u osób z astmą palących ty-
toń rozwijają się zmiany patologiczne podobne jak 
w POChP.14

Ryc. 4-4.  Udział mediatorów stanu zapalnego 
w patogenezie POChP

Czynniki chemotaktyczne:
–  mediatory lipidowe, np. leukotrien B4 (LTB4) przyciąga 

neutrofile i limfocyty T
–  chemokiny, np. interleukina 8 (IL-8) przyciąga 

neutrofile i monocyty.

Cytokiny prozapalne, np. czynnik martwicy nowotworów 
typu α (TNF-α), IL-1 i IL-6 nasilają reakcję zapalną  
i mogą odpowiadać za niektóre zmiany ogólnoustrojowe 
w POChP.

Czynniki wzrostowe, np. transformujący czynnik wzrostu 
typu β (TGF-β) może powodować włóknienie w małych 
drogach oddechowych.

Ryc. 4-5.  Udział proteinaz i antyproteinaz  
w patogenezie POChP

Proteinazy  
o zwiększonej 
aktywności

Antyproteinazy  
o zmniejszonej aktywności

proteinazy serynowe

elastaza neutrofilowa
katepsyna G
proteinaza 3

α1-antytrypsyna
α1-antychymotrypsyna
wydzielniczy inhibitor 

leukoproteinazy
elafina

proteinazy cystynowe

katepsyny B, K, L, S cystatyny

metaloproteinazy substancji międzykomórkowej (MMP)

MMP-8, MMP-9, MMP-12 tkankowe inhibitory MMP 1–4 
(TIMP1–4)
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Ryc. 4-6. Różnice zapalenia tkanki płucnej w astmie i POChP 

POChP Astma Astma ciężka

komórki neutrofile ++ 
makrofagi +++ 
limfocyty T CD8+ (Tc1) 

eozynofile ++ 
makrofagi + 
limfocyty T CD4+ (Th2) 

neutrofile + 
makrofagi  
limfocyty T CD4+ (Th2),  

CD8+ (Tc1) 

główne mediatory IL-8 
TNF-α, IL-1β, IL-6 
NO + 

eotaksyna 
IL-4, IL-5, IL-13 
NO +++ 

IL-8 
IL-5, IL-13 
NO ++ 

stres oksydacyjny +++ + +++ 

umiejscowienie zmian 
chorobowych 

obwodowe drogi oddechowe 
miąższ płucny 
naczynia płucne 

proksymalne drogi oddechowe proksymalne drogi oddechowe 
obwodowe drogi oddechowe 

skutki metaplazja płaskonabłonkowa 
metaplazja śluzowa 
zwłóknienie drobnych dróg 

oddechowych 
zniszczenie miąższu płucnego
przebudowa naczyń płucnych 

nabłonek podatny na 
uszkodzenia 

metaplazja śluzowa 
↑ błona podstawna 
skurcz oskrzeli 

odpowiedź na leczenie słaba odpowiedź na leki 
rozszerzające oskrzela 

słaba odpowiedź na steroidy 

silna odpowiedź na leki 
rozszerzające oskrzela 

dobra odpowiedź na steroidy 

słabsza odpowiedź na leki 
rozszerzające oskrzela 

gorsza odpowiedź na steroidy 

NO – tlenek azotu

Ryc. 4-7. Kaskada zapalna 
w POChP i astmie
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Patofizjologia

Obecnie wiadomo, jak podstawowy proces choro-
bowy w POChP prowadzi do charakterystycznych 
nieprawidłowości patofizjologicznych i objawów 
podmiotowych. Na przykład zmniejszenie FEV1 
wynika głównie z zapalenia i zwężenia obwodo-
wych dróg oddechowych, podczas gdy zmniejsze-
nie wymiany gazowej jest spowodowane zniszcze-
niem miąższu płuca w przebiegu rozedmy.

Ograniczenie przepływu powietrza przez 
drogi oddechowe i pułapka powietrzna

Rozległość zapalenia, włóknienia i wysięku 
w świetle małych dróg oddechowych koreluje ze 
stopniem zmniejszenia FEV1 i wskaźnika FEV1/
FVC oraz prawdopodobnie z przyśpieszoną utratą 
FEV1 charakterystyczną dla POChP.4 Obturacja 
obwodowych dróg oddechowych stopniowo pro-
wadzi do uwięzienia powietrza w płucach w czasie 
wydechu, czego efektem jest rozdęcie płuc. Chociaż 
rozedma bardziej się wiąże z zaburzeniami wy-
miany gazowej niż ze zmniejszeniem FEV1, to się 
przyczynia do uwięzienia powietrza w czasie wy-
dechu. Jest to związane zwłaszcza z uszkodze-
niem przyczepów pęcherzyków do ściany małych 
dróg oddechowych w miarę postępu choroby. Roz-
dęcie płuc powoduje zmniejszenie pojemności 
wdechowej, tak że zwiększa się czynnościowa po-
jemność zalegająca, szczególnie w czasie wysiłku 
fizycznego (wówczas zaburzenie to nazywa się roz-
dęciem dynamicznym) i powoduje duszność oraz 
ograniczenie wydolności fizycznej. Obecnie się 
uważa, że rozdęcie płuc rozwija się wcześnie 
w przebiegu choroby i jest głównym mechanizmem 
duszności wysiłkowej.15 Leki rozszerzające oskrze-
la działające na obwodowe drogi oddechowe 
zmniejszają pułapkę powietrzną, a przez to obję-
tość płuc i przynoszą poprawę w zakresie objawów 
podmiotowych i wydolności wysiłkowej.

Zaburzenia wymiany gazowej

Zaburzenia wymiany gazowej prowadzą do hipo-
ksemii i hiperkapni, i mają różne mechanizmy 
w POChP. Ogólnie rzecz biorąc wraz z postępem 
choroby pogarsza się wymiana gazowa. Ciężkość 
rozedmy koreluje z ciśnieniem parcjalnym tlenu 

we krwi tętniczej (PaO2) i innymi wskaźnikami 
nierównowagi wentylacji i perfuzji (VA/Q). Ob-
turacja obwodowych dróg oddechowych również 
powoduje nierównowagę VA/Q i wraz z upośledze-
niem czynności mięśni oddechowych w ciężkiej 
chorobie prowadzi do zmniejszenia wentylacji, 
a to z kolei do zatrzymywania dwutlenku węgla. 
Nieprawidłowości wentylacji pęcherzykowej i re-
dukcja płucnego łożyska naczyniowego dodatko-
wo nasilają zaburzenia VA/Q.

Nadmierne wydzielanie śluzu 

Nadmierne wydzielanie śluzu będące przyczyną 
przewlekłego mokrego kaszlu jest cechą przewle-
kłego zapalenia oskrzeli i niekoniecznie się wiąże 
z ograniczeniem przepływu powietrza w drogach 
oddechowych. Ponadto nie u wszystkich chorych 
na POChP występuje objawowe nadmierne wy-
dzielanie śluzu. Jeśli zaś występuje, to jest wyni-
kiem metaplazji śluzowej ze zwiększeniem liczby 
komórek kubkowych i powiększeniem gruczołów 
podśluzówkowych w odpowiedzi na przewlekłe 
drażnienie dróg oddechowych przez dym papiero-
sowy i inne szkodliwe substancje. Wiele mediato-
rów i proteinaz pobudza nadmierne wydzielanie 
śluzu i wiele z nich wywiera działanie poprzez ak-
tywację receptora naskórkowego czynnika wzro-
stu (EGFR).16 

Nadciśnienie płucne 

Późno w przebiegu POChP może się rozwinąć ła-
godne lub umiarkowane nadciśnienie płucne. Jest 
ono wynikiem skurczu małych tętnic płucnych 
pod wpływem niedotlenienia, co ostatecznie pro-
wadzi do zmian strukturalnych, które obejmują 
rozrost błony środkowej ściany tętnicy i później 
przerost lub rozrost komórek mięśni gładkich.17 
W naczyniach występuje odpowiedź zapalna po-
dobna do obserwowanej w drogach oddechowych 
oraz dysfunkcja komórek śródbłonka. Utrata 
włośniczek płucnych w rozedmie może się rów-
nież przyczyniać do wzrostu ciśnienia w krążeniu 
płucnym. Postępujące nadciśnienie płucne może 
prowadzić do przerostu prawej komory i ostatecz-
nie do prawokomorowej niewydolności serca (ser-
ce płucne [cor pulmonale]).
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Skutki ogólnoustrojowe

Coraz więcej danych wskazuje na to, że POChP 
ma szereg cech ogólnoustrojowych, szczególnie 
u chorych z ciężką chorobą, oraz że zmiany te 
mają ważny wpływ na przeżycie i choroby to-
warzyszące18,19 (ryc. 4-8). U chorych z ciężką  
POChP powszechnie stwierdza się kacheksję. 
Może wystąpić utrata masy mięśni szkieleto-
wych, ich osłabienie w wyniku nasilonej apoptozy 
lub wskutek nieużywania mięśni. U chorych na  
POChP większe jest również prawdopodobień-
stwo wystąpienia osteoporozy, depresji i przewle-
kłej niedokrwistości.20 Występujące w zwiększo-
nym stężeniu mediatory zapalne, w tym TNF-α,  
IL-6 oraz wolne rodniki tlenowe mogą pośredni-
czyć w niektórych efektach ogólnoustrojowych. 
Zwiększone jest ryzyko chorób sercowo-naczynio-
wych, które koreluje ze zwiększonym stężeniem 
białka C-reaktywnego (CRP).21 

Zaostrzenia

Zaostrzenia nasilają reakcję zapalną w drogach 
oddechowych u chorych na POChP. Mogą być wy-
wołane przez zakażenie bakteryjne lub wirusowe, 
bądź przez zanieczyszczenia środowiska. Istnieje 
stosunkowo niewiele danych o mechanizmach za-
palenia biorących udział w zaostrzeniach POChP. 
W zaostrzeniach lekkich i umiarkowanych w plwo-
cinie i ścianach dróg oddechowych zwiększa się 
liczba neutrofilów, a w niektórych badaniach tak-
że eozynofilów.22 Wiąże się to ze zwiększonym 
stężeniem niektórych mediatorów reakcji zapal-
nej, takich jak TNF-α, LTB4 i IL-8, oraz marke-
rów biologicznych stresu oksydacyjnego. Bardziej 
skąpe dane dotyczą ciężkich zaostrzeń, aczkol-
wiek w jednym badaniu stwierdzono znaczne 

zwiększenie liczby neutrofilów w ścianach dróg 
oddechowych i zwiększoną ekspresję chemokin.23 
W czasie zaostrzenia narasta rozdęcie płuc i pu-
łapka powietrzna oraz zmniejsza się przepływ wy-
dechowy, co odpowiada za nasilenie duszności.24 
Narastają również zaburzenia stosunku VA/Q, 
przyczyniając się do ciężkiej hipoksemii.
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Ryc. 4-8. Zmiany ogólnoustrojowe w POChP 

kacheksja – utrata beztłuszczowej masy ciała 

zanik mięśni szkieletowych – apoptoza, zanik z nieużywania 

osteoporoza 

depresja 

niedokrwistość normochromiczna, normocytowa 

zwiększone ryzyko chorób sercowo-naczyniowych  
– związane ze ↑ CRP
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Rozdział 5. Postępowanie 
w POChP

Wprowadzenie

Skuteczny plan postępowania w POChP obejmuje 
cztery składowe: 1) ocena i monitorowanie choro-
by; 2) ograniczenie czynników ryzyka; 3) leczenie 
stabilnej POChP; 4) leczenie zaostrzeń. Postępo-
wanie w lekkiej i umiarkowanej POChP (stadium 
I i II) obejmuje unikanie czynników ryzyka w celu 
zapobieżenia postępowi choroby oraz stosowanie 
leków w razie potrzeby w celu opanowania obja-
wów podmiotowych. Chorzy na ciężką i bardzo 
ciężką POChP (stadium III i IV) często wymaga-
ją wielodyscyplinarnego podejścia, stosowania 
różnych metod leczenia oraz zaangażowania le-
karza w stałą opiekę w miarę postępu choroby. 
Oprócz edukacji, porad zdrowotnych i leków cho-
rzy na POChP mogą potrzebować szczegółowych 
wskazówek dotyczących zaprzestania palenia ty-
toniu, ćwiczeń fizycznych oraz właściwego odży-
wiania, a także ciągłej opieki pielęgniarskiej. Nie 
u każdego chorego konieczne jest zastosowanie 
wszystkich metod postępowania, a ocena poten-
cjalnych korzyści z każdej z nich w każdym sta-
dium choroby ma podstawowe znaczenie dla sku-
teczności leczenia.

Podstawowym celem postępowania jest zapo-
bieganie chorobie, natomiast u chorego z ustalo-
nym rozpoznaniem POChP skuteczne leczenie 
ma na celu: 
1) łagodzenie objawów
2) zapobieganie postępowi choroby
3) zwiększenie tolerancji wysiłku
4) poprawę ogólnego stanu zdrowia
5) zapobieganie powikłaniom i ich leczenie
6) zapobieganie zaostrzeniom i ich leczenie
7) zmniejszenie śmiertelności.

Cele te należy osiągnąć przy minimalnych 
skutkach ubocznych leczenia, co stanowi szcze-
gólne wyzwanie u chorych na POChP, u których 
często współistnieją inne choroby. U poszczegól-
nych chorych cele te można zrealizować w różnym 
stopniu, a niektóre interwencje terapeutyczne 
przynoszą korzyści w więcej niż tylko jednym 
aspekcie. Ustalając plan leczenia, należy brać pod 
uwagę korzyści i ryzyko dla pacjenta oraz bezpo-
średnie i pośrednie koszty dla chorego i jego ro-
dziny oraz całego społeczeństwa.

Chorobę należy wykryć tak wcześnie jak to 
jest możliwe, koniecznie zanim osiągnie stadium 
schyłkowe, w którym niesprawność chorego jest 
znaczna. Podstawowe znaczenie dla rozpoznania 
POChP ma dostępność badań spirometrycznych, 
które powinni móc zlecać wszyscy lekarze opieku-
jący się chorymi na POChP. Niemniej jednak ko-
rzyści ze spirometrycznych badań przesiewowych 
prowadzonych w całej populacji albo wyłącznie 
wśród palaczy papierosów nadal są niejasne. 

Uświadomienie pacjentom, lekarzom i opinii 
publicznej, że kaszel, odkrztuszanie, a zwłaszcza 
duszność nie są objawami banalnymi, ma zasad-
nicze znaczenie w zwalczaniu POChP w skali po-
pulacyjnej.

Zmniejszenie intensywności leczenia po opa-
nowaniu objawów POChP zazwyczaj nie jest moż-
liwe. Postępujące pogarszanie się czynności płuc 
na ogół wymaga stopniowego intensyfikowania 
leczenia zarówno farmakologicznego, jak i nie-
farmakologicznego, w celu ograniczenia wpływu 
tych zmian na stan kliniczny chorego. Zaostrzenia 
objawów przedmiotowych i podmiotowych – cha-
rakterystyczna cecha POChP – pogarszają jakość 
życia chorych i ich ogólny stan zdrowia. Należy 
wówczas jak najszybciej wdrażać odpowiednie le-
czenie i środki zapobiegające nawrotom.

Istnieją znaczne różnice między różnymi kra-
jami w leczeniu chorób przewlekłych, takich jak 
POChP, oraz akceptacji i możliwości sfinansowa-
nia poszczególnych metod leczenia. Różnice raso-
we w metabolizmie leków, zwłaszcza podawanych 
doustnie, mogą być przyczyną różnych preferencji 
chorych w odniesieniu do farmakoterapii. Nie-
wiele wiadomo na temat tych ważnych aspektów  
POChP.
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Składowa 1: Ocena 
i monitorowanie choroby

Wstępne rozpoznanie

Rozpoznanie kliniczne POChP (ryc. 5.1-1) należy 
brać pod uwagę u każdego pacjenta, u którego wy-
stępuje duszność, przewlekły kaszel lub odkrztu-
szanie plwociny oraz narażenie na czynniki ryzy-
ka tej choroby w wywiadach. Diagnozę należy 
potwierdzić za pomocą spirometrii. Jeśli po inha-
lacji leku rozszerzającego oskrzela FEV1/FVC wy-

nosi <0,70 a FEV1 <80% wartości należnej – po-
twierdza to niecałkowicie odwracalne ogranicze-
nie przepływu powietrza przez drogi oddechowe. 

Ocena objawów podmiotowych

Chociaż istnieją wyjątki, ogólna charakterysty-
ka rozwoju objawów POChP jest dobrze pozna-
na. Główne objawy u chorych w stadium I (lekka 
POChP) to przewlekły kaszel i odkrztuszanie 
plwociny. Objawy te mogą być obecne na wiele lat 
przed wystąpieniem obturacji dróg oddechowych 
i często są ignorowane lub lekceważone przez cho-
rych, którzy przypisują je starzeniu się lub złej 
kondycji fizycznej. W stadium II (umiarkowana 
POChP) w miarę nasilania się obturacji chorzy 
często odczuwają duszność, która może utrudniać 
wykonywanie codziennych czynności.1 Zwykle 
w tym stadium chorzy szukają pomocy lekarskiej, 
co może prowadzić do rozpoznania POChP. Jed-
nak niektórzy chorzy w stadium I (lekka POChP) 
lub stadium II (umiarkowana POChP) nie kaszlą, 
nie odkrztuszają plwociny, nie odczuwają duszno-
ści i trafiają do lekarza dopiero wówczas, gdy nasi-
li się obturacja dróg oddechowych lub wystąpi na-
głe pogorszenie czynności płuc wskutek zakażenia 
dróg oddechowych. W miarę narastania obturacji 
chory wchodzi w stadium III (ciężka POChP), 
w którym kaszel i odkrztuszanie plwociny zwykle 
się utrzymują, nasila się duszność i mogą wystą-
pić dodatkowe objawy związane z powikłaniami 
POChP, takimi jak niewydolność oddechowa, nie-
wydolność prawej komory serca, utrata masy cia-
ła i hipoksemia. Należy podkreślić, że każdy z opi-
sanych poniżej objawów może być obecny u chore-
go w czasie pierwszej wizyty u lekarza, ponieważ 
POChP bywa rozpoznawana w każdym stopniu 
zaawansowania.

Duszność
Duszność należy do charakterystycznych obja-
wów POChP. Większość chorych szuka pomocy 
lekarskiej właśnie z powodu duszności; jest to też 
główna przyczyna niesprawności i obaw związa-
nych z chorobą. Zwykle chorzy na POChP opisują 
duszność jako „oddychanie z wysiłkiem”, „ciężki 
oddech”, „brak powietrza” lub „łapanie powie-
trza”.2 Chorzy używają różnych określeń do opi-
sania duszności, w zależności między innymi od 
kręgu kulturowego.3 Często na podstawie okre-

Główne punkty

n  Kliniczne rozpoznanie POChP należy rozważyć  
u każdego chorego z dusznością, przewlekłym 
kaszlem lub odkrztuszaniem plwociny oraz wy-
wiadem narażenia na czynniki ryzyka tej choro-
by. Rozpoznanie należy potwierdzić badaniem 
spirometrycznym.

n  W rozpoznawaniu i ocenie zaawansowania  
POChP spirometria stanowi „złoty standard”, 
jako najbardziej powtarzalna, wystandaryzowa-
na i obiektywna metoda pomiaru ograniczenia 
przepływu powietrza przez drogi oddechowe. 
Wartości FEV1/FVC <70% i FEV1 <80% wartości 
należnej po inhalacji leku rozszerzającego 
oskrzela  potwierdzają niecałkowicie odwracal-
ną obturację.

n  Lekarze diagnozujący i leczący chorych na POChP 
powinni mieć dostęp do spirometrii.

n  Ocena zaawansowania POChP opiera się na cięż-
kości objawów podmiotowych, nasileniu niepra-
widłowości spirometrycznych i występowaniu 
powikłań.

n  Wykonanie gazometrii krwi tętniczej należy roz-
ważyć u wszystkich pacjentów z FEV1 <50% 
wartości należnej lub objawami klinicznymi nie-
wydolności oddechowej lub prawokomorowej 
niewydolności serca.

n  POChP zwykle ma charakter postępujący i z cza-
sem można się spodziewać pogarszania czynno-
ści płuc pomimo najlepszego możliwego lecze-
nia. Należy monitorować objawy podmiotowe  
i obiektywne cechy ograniczenia przepływu po-
wietrza przez drogi oddechowe, aby wiedzieć, 
kiedy trzeba zmodyfikować leczenie i wykrywać 
możliwe powikłania.

n  POChP często towarzyszą inne choroby, które 
trzeba aktywnie wykrywać. Choroby współist-
niejące często utrudniają leczenie POChP i na od-
wrót.
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śleń użytych przez chorego można odróżnić dusz-
ność w przebiegu POChP od duszności z innych 
przyczyn, chociaż podobnie opisują duszność cho-
rzy na astmę. Prostym sposobem oceny wpływu 
duszności na stan zdrowia jest kwestionariusz 
British Medical Research Council (MRC) (ryc. 
5.1-2). Wykazuje on dobrą korelację z innymi 
wskaźnikami stanu zdrowia4 i pozwala przewi-
dzieć ryzyko zgonu5. 

Duszność u chorych na POChP ma zazwyczaj 
charakter utrwalony i postępujący. Nawet w cza-
sie „dobrych dni”, kiedy chory na POChP czuje się 

stosunkowo dobrze, odczuwa duszność przy mniej-
szym wysiłku niż osoby zdrowe w tym samym 
wieku. Początkowo zadyszka występuje tylko przy 
większym wysiłku (np. wchodzeniu lub wbieganiu 
po schodach) i można jej uniknąć przez zmianę 
zachowania (np. używając windy). W miarę pogar-
szania się czynności płuc duszność staje się bar-
dziej dokuczliwa. Chorzy niekiedy zauważają, że
nie są w stanie iść z taką samą prędkością jak 
inni ludzie w tym samym wieku, lub wykonywać 
czynności, które angażują dodatkowe mięśnie 
oddechowe (np. nosić siatek z zakupami).6 W za-
awansowanym stadium choroby duszność wystę-
puje podczas zwykłych codziennych czynności (np. 
mycia i ubierania) lub w spoczynku, sprawiając, 
że chory nie może opuszczać mieszkania.

Kaszel
Przewlekły kaszel, zwykle będący pierwszym ob-
jawem POChP,7 jest często lekceważony przez 
chorych jako spodziewana konsekwencja palenia 
papierosów lub narażenia środowiskowego. Na 
początku choroby może występować okresowo, 
ale w miarę jej postępu chory kaszle codziennie, 
często przez cały dzień. Przewlekłemu kaszlowi 
u chorych na POChP nie musi towarzyszyć od-
krztuszanie plwociny.8 Znaczne ograniczenie 
przepływu powietrza przez drogi oddechowe może 
wystąpić u chorego niekaszlącego. Na rycinie 
5.1-3 wymieniono niektóre inne przyczyny prze-
wlekłego kaszlu u chorych z prawidłowym radio-
gramem klatki piersiowej.

Ryc. 5.1-1. Główne objawy i czynniki ryzyka wskazujące na POChP

Należy wziąć pod uwagę POChP i wykonać spirometrię, jeśli u pacjenta w wieku >40 lat występuje którykolwiek z niżej 
wymienionych objawów lub czynników ryzyka. Same objawy i narażenia nie przesądzają o rozpoznaniu POChP, ale obecność 
kilku z nich zwiększa prawdopodobieństwo istnienia choroby. W celu ustalenia rozpoznania POChP konieczne jest wykonanie 
spirometrii.

duszność o następujących cechach: postępująca (nasilająca się z upływem czasu)
zwykle nasilająca się w czasie wysiłku
uporczywa (występująca codziennie)
opisywana przez pacjenta jako „oddychanie z wysiłkiem”, „ciężki oddech”, „brak 

powietrza” lub „łapanie powietrza”

przewlekły kaszel: występuje okresowo lub codziennie
często przez cały dzień, rzadko wyłącznie w nocy

przewlekłe odkrztuszanie plwociny: niezależnie od charakteru może wskazywać na POChP

w wywiadach narażenie na czynniki 
ryzyka, zwłaszcza na:

dym tytoniowy
przemysłowe pyły i substancje chemiczne
dym z pieców kuchennych i grzewczych

Ryc. 5.1-2.  Zmodyfikowany kwestionariusz 
Medical Research Council do oceny 
nasilenia duszności4

postaw krzyżyk w rubryce, która pasuje do ciebie (tylko 
w jednej)

Odczuwam brak powietrza tylko przy dużym 
wysiłku fizycznym. 

Brakuje mi powietrza, gdy szybko idę po 
płaskim terenie albo gdy pokonuję niewielkie 
wzniesienie.


Z powodu braku tchu chodzę wolniej niż inni 

ludzie w moim wieku, albo muszę się 
zatrzymywać dla złapania oddechu, gdy idę 
swoim tempem po płaskim terenie.



Idąc po płaskim terenie, co około 100 metrów 
albo co kilka minut zatrzymuję się, żeby 
złapać oddech. 


Odczuwam zbyt dużą duszność, aby wychodzić 

z domu, albo brakuje mi powietrza, gdy się 
ubieram lub rozbieram. 


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Odkrztuszanie plwociny
Chorzy na POChP po napadzie kaszlu są na ogół 
w stanie odkrztusić niewielką ilość lepkiej plwoci-
ny. Jako epidemiologiczną definicję przewlekłego 
zapalenia oskrzeli przyjmuje się regularne od-
krztuszanie plwociny przez co najmniej 3 miesią-
ce w 2 kolejnych latach3 (bez innych możliwych 
przyczyn). Definicja ta jest nieco arbitralna i nie 
obejmuje ilości plwociny odkrztuszanej przez cho-
rych na POChP. Często trudno ocenić objętość 
odkrztuszanej plwociny, ponieważ chorzy mogą 
ją połykać zamiast odpluwać (zależy to od płci 
i nawyków kulturowych). U chorych odkrztu-
szających duże ilości plwociny mogą występować 
rozstrzenie oskrzeli. Obecność ropnej plwociny 
świadczy o zwiększonym stężeniu mediatorów 
reakcji zapalnej,10 a jej pojawienie się może ozna-
czać początek zaostrzenia11.

Świszczący oddech i uczucie ciasnoty w klatce 
piersiowej
Świszczący oddech i uczucie ciasnoty w klatce 
piersiowej są mało swoistymi objawami i mogą się 
zmieniać z dnia na dzień, a także w ciągu jednego 
dnia. Objawy te mogą występować w stadium I  
(lekka POChP), ale są bardziej typowe dla astmy 
oraz dla ciężkiej i bardzo ciężkiej POChP (sta-
dium III i IV). Słyszalne świsty mogą powstawać 
w krtani i nie muszą im towarzyszyć nieprawid-
łowości w badaniu osłuchowym klatki piersiowej. 

Badaniem osłuchowym można też stwierdzić świ-
sty wdechowe lub wydechowe nad całymi polami 
płucnymi. Uczucie ciasnoty w klatce piersiowej 
często występuje po wysiłku, nie da się precyzyjnie 
określić jego lokalizacji i może być wynikiem izo-
metrycznego skurczu mięśni międzyżebrowych. 
Nieobecność świstów lub uczucia ciasnoty w klat-
ce piersiowej nie wyklucza rozpoznania POChP, 
tak jak ich obecność nie potwierdza rozpoznania 
astmy.

Inne objawy występujące w ciężkiej POChP
W zaawansowanej POChP często występuje utra-
ta masy ciała i jadłowstręt.12 Objawy te mają 
istotne znaczenie rokownicze,13 mogą też być 
związane z innymi chorobami (np. gruźlicą lub 
rakiem płuca) – zawsze w takim przypadku po-
winno się wykonać odpowiednie badania diagno-
styczne. Omdlenia w czasie napadów kaszlu są 
spowodowane gwałtownym wzrostem ciśnienia 
w klatce piersiowej. Napady kaszlu mogą też po-
wodować złamania żeber, niekiedy bezobjawowe. 
Obrzęki okolicy kostek mogą być jedynym obja-
wem serca płucnego. U chorych z zaawansowaną 
POChP często występują zaburzenia psychiczne, 
zwłaszcza depresja i lęk, na które trzeba zwrócić 
uwagę w badaniu podmiotowym.14 

Badanie podmiotowe

Szczegółowe badanie podmiotowe każdego nowe-
go pacjenta z rozpoznaną lub podejrzewaną  
POChP powinno obejmować: 
1) narażenie chorego na czynniki ryzyka – 

takie jak palenie tytoniu i narażenia zawodo-
we lub środowiskowe; 

2) dotychczasowy wywiad chorobowy – 
w tym występowanie astmy, alergii, zapalenia 
zatok przynosowych lub polipów nosa, zaka-
żeń układu oddechowego w dzieciństwie i in-
nych chorób układu oddechowego; 

3) występowanie POChP i innych przewle-
kłych chorób płuc w rodzinie; 

4) historię rozwijania się objawów – do roz-
woju POChP zwykle dochodzi w wieku doro-
słym, i większość chorych ma świadomość na-
rastających trudności z oddychaniem lub 
częstszych zimowych przeziębień oraz pewne-
go ograniczenia funkcjonowania społecznego 
przez kilka lat, zanim zwróci się o pomoc le-
karską; 

Ryc. 5.1-3.  Przyczyny przewlekłego kaszlu  
u osób z prawidłowym 
radiogramem klatki piersiowej

w obrębie klatki piersiowej

POChP

astma

rak płuca (dużego oskrzela)

gruźlica wewnątrzoskrzelowa

rozstrzenie oskrzeli

niewydolność lewokomorowa serca

śródmiąższowa choroba płuc

mukowiscydoza

poza klatką piersiową

spływanie wydzieliny z nosa po tylnej ścianie gardła

refluks żołądkowo-przełykowy

leki (np. inhibitory ACE)
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 5) przebyte zaostrzenia lub hospitalizacje 
z powodu choroby układu oddechowego 
– chorzy mogą zdawać sobie sprawę z okreso-
wego nasilania objawów, nawet jeśli nie zo-
stały one nigdy rozpoznane jako zaostrzenia 
POChP; 

 6) choroby współistniejące – takie jak choro-
ba serca, nowotwory złośliwe, osteoporoza 
i choroby mięśni i kośćca, które mogą się 
przyczyniać do ograniczenia aktywności fi-
zycznej;15 

 7) ocenę aktualnie stosowanego leczenia 
– na przykład powszechnie stosowane w cho-
robach serca β-blokery są na ogół przeciw-
wskazane u chorych na POChP; 

 8) wpływ choroby na życie pacjenta – w tym 
ograniczenie jego aktywności, absencję cho-
robową w pracy i jej skutki ekonomiczne, 
wpływ na życie rodzinne oraz uczucie depre-
sji lub lęku; 

 9) dostępne wsparcie ze strony społeczeń-
stwa i rodziny; 

10) możliwości ograniczenia czynników ry-
zyka, zwłaszcza zaprzestania palenia 
tytoniu.

Badanie przedmiotowe

Badanie przedmiotowe odgrywa ważną rolę w po-
stępowaniu diagnostycznym, ale rzadko pozwala 
rozpoznać POChP. Przedmiotowe objawy ograni-
czenia przepływu powietrza przez drogi oddecho-
we występują rzadko, jeśli czynność płuc nie jest 
znacznie upośledzona,16,17 a ich obecność cechu-
je się stosunkowo małą czułością i swoistością. 
W POChP mogą występować różne objawy przed-
miotowe, natomiast ich nieobecność nie wyklucza 
rozpoznania tej choroby.

Oglądanie
1. Sinica ośrodkowa lub niebieskawe zabar-

wienie błon śluzowych może występować, ale jest 
trudna do wykrycia w świetle sztucznym i w wie-
lu grupach rasowych.

2. Często występujące nieprawidłowości ścia-
ny klatki piersiowej, odzwierciedlające rozdęcie 
płuc u chorych na POChP, to: poziome ustawienie 
żeber, beczkowaty kształt klatki piersiowej i wy-
stający brzuch.

3. Spłaszczenie kopuł przepony może być zwią-
zane z paradoksalnym wciąganiem dolnej części 

klatki piersiowej w czasie wdechu, zmniejszeniem 
pola stłumienia serca i zwiększeniem kąta pod-
mostkowego.

4. Spoczynkowa częstotliwość oddechów nie-
jednokrotnie przekracza 20 na minutę, a oddechy 
mogą być stosunkowo płytkie.17

5. Chorzy często oddychają „przez zasznuro-
wane usta”, co może zwalniać przepływ wydecho-
wy i umożliwiać pełniejsze opróżnianie płuc.18 

6. U chorych na POChP często się obserwuje 
pracę mięśni oddechowych w spoczynku w ułoże-
niu na plecach. Kolejnym objawem niewydolności 
oddechowej jest praca mięśni pochyłych i mostko-
wo-obojczykowo-sutkowych.

7. Obrzęk okolicy kostek lub podudzi może być 
objawem niewydolności prawej komory serca.

Obmacywanie i opukiwanie
1. U chorych na POChP metody te są często 

nieprzydatne.
2. Stwierdzenie uderzenia koniuszkowego 

może być trudne z powodu rozdęcia płuc.
3. Rozdęcie płuc powoduje również przemiesz-

czenie wątroby w dół, przez co łatwo ją badać pal-
pacyjnie, nawet gdy nie jest powiększona.

Osłuchiwanie
1. Szmery oddechowe u chorych na POChP są 

często ściszone, ale objaw ten nie jest wystarcza-
jąco charakterystyczny dla ustalenia rozpozna-
nia.19

2. Występowanie świstów w czasie spokojnego 
oddychania jest przydatnym objawem wskazują-
cym na obturację dróg oddechowych. Natomiast 
świsty słyszalne tylko w czasie nasilonego wyde-
chu nie zostały zweryfikowane jako test diagno-
styczny pozwalający rozpoznać POChP.

3. U niektórych chorych na POChP obecne są 
trzeszczenia w fazie wdechu, ale mają one nie-
wielką wartość diagnostyczną.

4. Tony serca są najlepiej słyszalne nad wy-
rostkiem mieczykowatym.
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Pomiar ograniczenia przepływu powietrza 
przez drogi oddechowe (spirometria)* 

Spirometrię należy wykonać u każdego pacjen-
ta z podejrzeniem POChP. Pozwala ona ustalić 
pewne rozpoznanie POChP i wykluczyć inne 
choroby o podobnych objawach. Spirometria nie 
pozwala w pełni ocenić wpływu POChP na stan 
zdrowia pacjenta, ale pozostaje „złotym standar-
dem” w rozpoznawaniu choroby i monitorowaniu 
jej postępu. Jest to najlepiej wystandaryzowana, 
najbardziej powtarzalna i obiektywna z dostęp-
nych metod pomiaru ograniczenia przepływu 
powietrza przez drogi oddechowe. Pomiary spi-
rometryczne dobrej jakości są możliwe, a lekarze 
opiekujący się chorymi na POChP powinni mieć 
dostęp do spirometrii. Na rycinie 5.1-4 podano 
wskazówki niezbędne do uzyskiwania miarodaj-
nych wyników tego badania.

Badanie spirometryczne powinno obejmować 
pomiar objętości powietrza wydychanego w spo-
sób natężony po wykonaniu maksymalnego wde-
chu (natężona pojemność życiowa – FVC) i objęto-
ści powietrza wydychanego w pierwszej sekundzie 
natężonego wydechu (natężona objętość wyde-
chowa pierwszosekundowa – FEV1); należy też 
obliczyć stosunek tych dwóch wartości (FEV1/
FVC). Wyniki spirometrii ocenia się przez porów-
nanie z wartościami referencyjnymi20 dla wieku, 
wzrostu, płci i rasy (należy używać odpowiednich 
wartości referencyjnych; p. między innymi 20. 
pozycja piśmiennictwa).

Na rycinie 5.1-5 przedstawiono spirogram 
prawidłowy oraz spirogram typowy dla chorych 
na lekką lub umiarkowaną POChP. U chorych 
na POChP zwykle stwierdza się zmniejszenie za-
równo FEV1, jak i FVC. Stopień nasilenia zabu-
rzeń stwierdzanych badaniem spirometrycznym 
na ogół odzwierciedla ciężkość POChP (ryc. 1-2). 
Stosunek FEV1/FVC po inhalacji leku rozszerza-
jącego oskrzela wynoszący <0,70 oznacza ogra-
niczenie przepływu powietrza przez drogi odde-
chowe. Jest to pragmatyczne podejście do oceny 
stopnia obturacji, ponieważ nie ma powszechnie 
przyjętych wartości referencyjnych dla FEV1 
i FVC. Badanie spirometryczne należy wykony-

wać po inhalacji odpowiedniej dawki krótko dzia-
łającego leku rozszerzającego oskrzela (np. 400 µg 
salbutamolu) w celu ograniczenia zmienności wy-
ników. Jeśli to możliwe, uzyskane wartości należy 
porównać z prawidłowymi dla danego wieku, aby 
uniknąć fałszywego rozpoznania POChP u osób 
starszych.21 Stosowanie stałej wartości FEV1/
FVC jest szczególnie wątpliwe u osób starszych, 
ponieważ ten stosunek zmniejsza się z wiekiem, 
co może prowadzić do nieprawidłowego rozpozna-
nia POChP u zdrowych osób w starszym wieku. 
Dla tej populacji pilnie potrzebne są referencyjne 
wartości spirometryczne po inhalacji leku rozsze-

*  Spirometria w rozpoznawaniu POChP: wkładka w „Kie-
szonkowym przewodniku GOLD” dostępnym na stronie 
internetowej http://www.goldcopd.org

Ryc. 5.1-4.  Uwagi dotyczące wykonywania 
spirometrii

przygotowanie

Spirometry wymagają regularnej kalibracji.

Spirometry powinny rejestrować pomiary w postaci 
wydruku, aby umożliwić wykrycie błędów technicznych, 
albo automatycznie wskazywać niewłaściwy wynik 
badania i jego przyczyny.

Osoba nadzorująca spirometrię powinna być przeszkolona 
w prawidłowym wykonywaniu badania.

W celu uniknięcia błędów w rozpoznawaniu i leczeniu 
choroby konieczny jest maksymalny wysiłek pacjenta  
w czasie badania.

wykonanie

Badanie spirometryczne powinno się wykonywać zgodnie  
z opublikowanymi standardami.24

Krzywe objętość-czas nie powinny mieć zazębień  
i nieregularności.

Zapis powinien trwać aż do osiągnięcia plateau objętości, 
co w ciężkiej chorobie może przekraczać nawet  
15 sekund.

Jako wynik badania należy przyjąć największą wartość FVC  
i FEV1 z 3 technicznie zadowalających pomiarów. Różnica 
między 3 pomiarami w wartościach FVC i FEV1 nie 
powinna przekraczać 5% lub 100 ml (uwzględnia się 
różnicę odsetkową lub w mililitrach, która jest większa).

Stosunek FEV1/FVC należy obliczyć z technicznie poprawnej 
krzywej z największą sumą FVC i FEV1.

ocena

Wyniki spirometrii ocenia się, porównując wartości 
referencyjne należne dla wieku, wzrostu, płci i rasy  
(p. np. 20. pozycja piśmiennictwa).

FEV1 po inhalacji leku rozszerzającego oskrzela wynosząca 
<80% wartości należnej, w połączeniu z wartością  
FEV1/FVC <70% potwierdza niecałkowicie odwracalne 
ograniczenie przepływu powietrza przez drogi 
oddechowe.
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rzającego oskrzela, aby uniknąć fałszywych roz-
poznań POChP.

Do oceny ograniczenia przepływu przez drogi 
oddechowe niekiedy wykorzystuje się szczytowy 
przepływ wydechowy, ale u chorych na POChP 
może zaniżać stopień obturacji.22 Wyniki badania 
US National Health and Nutrition Examination 
Survey sugerują, że szczytowy przepływ wyde-
chowy charakteryzuje się dobrą czułością i po-
zwala wykryć >90% przypadków POChP możli-
wych do rozpoznania w spirometrii, ale z powodu 
małej swoistości nie może być wykorzystywany 
jako jedyny test diagnostyczny.23

Celowość wykonywania przeglądowych badań 
spirometrycznych w populacji ogólnej lub popu-
lacjach zagrożonych rozwojem POChP budzi 
kontrowersje. Zarówno FEV1, jak i FVC jest po-
wiązana z ryzykiem zgonu niezależnie od pale-
nia tytoniu, a nieprawidłowa czynność płuc po-
zwala wyodrębnić podgrupę palaczy o zwiększo-
nym ryzyku zachorowania na raka płuca. Na tej 
podstawie sugeruje się wykonywanie spirometrii 
jako badania przesiewowego w ramach ogólnej 
oceny stanu zdrowia.25 Nie ma jednak danych, 
które wskazywałyby, że takie postępowanie ma 
wpływ na decyzje terapeutyczne lub zwiększa 
skuteczność postępowania w POChP rozpoznanej 
przed wystąpieniem objawów podmiotowych.26 

Ocena ciężkości POChP

Ocena ciężkości POChP opiera się na nasileniu 
objawów podmiotowych, nieprawidłowości stwier-
dzanych badaniem spirometrycznym (ryc. 1-2) 
oraz obecności powikłań, takich jak niewydolność 
oddechowa, prawokomorowa niewydolność serca, 
utrata masy ciała i hipoksemia krwi tętniczej.

Ograniczenie przepływu powietrza przez dro-
gi oddechowe ma podstawowe znaczenie w ocenie 
ciężkości POChP. Ponadto z perspektywy zdro-
wia publicznego może być wykorzystywane do 
wyodrębnienia osób zagrożonych tą chorobą 
przed wystąpieniem znacznej obturacji (ryc. 1-3). 
Większość chorych na POChP we wczesnym sta-
dium, zidentyfikowanych w dużych badaniach, 
zgłaszała co najmniej jeden objaw ze strony ukła-
du oddechowego – kaszel, odkrztuszanie plwoci-
ny, świsty lub duszność.27,28 Objawy te mogą wy-
stępować nawet przy stosunkowo niewielkich 
nieprawidłowościach w spirometrii lub przy pra-
widłowym wyniku badania. Chociaż POChP nie 
rozwinie się u wszystkich chorych z tymi objawa-
mi,29 to ich obecność powinna pomóc w wyodręb-
nieniu populacji obciążonej dużym ryzykiem, 
w której należy wdrożyć działania profilaktycz-
ne. Wiele zależy od przekonania takich osób, jak 
również pracowników służby zdrowia, że niewiel-
kie objawy ze strony układu oddechowego nie są 
czymś normalnym i mogą zwiastować wystąpie-
nie w przyszłości ciężkiej choroby.

Należy pamiętać, że głównymi wyznacznika-
mi stanu zdrowia pacjentów są nasilenie objawów 
podmiotowych i stopień ich wpływu na codzienne 
życie chorego, a nie tylko stopień obturacji oskrze-
li.30 Ważna jest ocena nasilenia duszności, na 
przykład za pomocą skali MRC (ryc. 5.1-2). Inne 
sposoby określania nasilenia objawów muszą być 
jeszcze zweryfikowane w różnych populacjach; 
zwykle jest to indywidualna ocena kliniczna, cho-
ciaż istnieje kwestionariusz oceny POChP spraw-
dzony w praktyce lekarza rodzinnego.31

Zmniejszenie tolerancji wysiłku, obiektywnie 
ocenione na podstawie skrócenia dystansu chodu 
we własnym tempie32 lub próby obciążenia nara-
stającym wysiłkiem33, jest silnym wskaźnikiem 
pogorszenia stanu zdrowia i czynnikiem rokowa-
nia30. Wykazano też przydatność rokowniczą sto-
sunku pojemności wdechowej do całkowitej po-
jemności płuc określonych w pletyzmografii.34 
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Ryc. 5.1-5. Spirogram prawidłowy i spirogram typowy 
dla chorych na lekką lub umiarkowaną POChP (do rozpoznania 
i oceny ciężkości POChP zaleca się wykorzystywać wartość FEV1 
po zastosowaniu leku rozszerzającego oskrzela).

Ryc. 5.1-5. Spirogram prawidłowy i spirogram typowy 
 dla chorych na lekką lub umiarkowaną POChP (do roz-
poznania i oceny ciężkości POChP zaleca się wykorzysty-
wać wartość FEV1 po zastosowaniu leku rozszerzające-
go oskrzela)
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Również utrata masy ciała i zmniejszenie prężno-
ści tlenu we krwi tętniczej wyróżniają chorych 
obciążonych zwiększonym ryzykiem zgonu.35,36

Zaproponowano stosunkowo prostą metodę 
określenia ciężkości choroby, z wykorzystaniem 
większości powyższych zmiennych. Metoda BODE 
(ang. Body mass index, Obstruction, Dyspnea, 
Exercise) daje złożony wskaźnik, lepiej prognozu-
jący przeżycie niż każdy jego składnik z osobna;37 
jego właściwości jako narzędzia pomiarowego są 
w trakcie badań.

Dodatkowe badania 

U chorych na POChP w stadium II (umiarkowa-
na POChP) lub bardziej zaawansowanym można 
rozważyć niżej wymienione badania dodatkowe.

Próba odwracalności obturacji z użyciem leku 
rozszerzającego oskrzela
Wbrew dotychczasowym nadziejom, u chorych  
z klinicznie rozpoznaną POChP i nieprawidło-
wym wynikiem spirometrii, nie można na pod-
stawie wyniku próby odwracalności obturacji 
z użyciem leku rozszerzającego oskrzela lub gli-
kokortykosteroidu przewidzieć postępu choroby, 
mierzonego zarówno spadkiem FEV1, pogorsze-
niem ogólnego stanu zdrowia, jak i częstością 
zaostrzeń.38,39 Mała zmiana FEV1 (np. <400 ml) 
po inhalacji leku rozszerzającego oskrzela nie 
przepowiada wiarygodnie odpowiedzi chorego na 
leczenie (np. zmiany wydolności wysiłkowej40). 
Niewielka zmienność wyjściowej średnicy oskrzeli 
może spowodować różne zakwalifikowanie odwra-
calności obturacji w zależności od dnia, w którym 
wykonano badanie.39 Im mniejsza FEV1 przed in-
halacją leku rozszerzającego oskrzela, tym więk-
sza jest szansa stwierdzenia odwracalności ob-
turacji, nawet jeśli się przyjmie jako kryterium 
zmianę o 200 ml.

W niektórych przypadkach (np. u chorego 
z nietypowym wywiadem – astma w dzieciństwie 
i regularne przebudzenia w nocy z powodu kaszlu 
lub świszczącego oddechu) lekarz może się zdecy-
dować wykonać próbę odwracalności obturacji 
z użyciem leku rozszerzającego oskrzela lub gli-
kokortykosteroidu – proponowany protokół bada-
nia przedstawia rycina 5.1-6.

Radiogram klatki piersiowej
Nieprawidłowy radiogram klatki piersiowej rzad-
ko pozwala rozpoznać POChP, chyba że są widocz-
ne pęcherze rozedmowe, natomiast jest przydatny 
w rozpoznaniu różnicowym i do stwierdzenia cho-
rób współistniejących, na przykład niewydolno-
ści serca. Do zmian radiologicznych związanych 
z POChP należą: objawy rozdęcia płuc (spłasz-
czenie kopuł przepony i zwiększenie objętości za-
mostkowej przestrzeni powietrznej na radiogra-
mie bocznym), nadmierna jasność pól płucnych 
oraz raptowne urywanie się cieni naczyń. Nie 
zaleca się rutynowego wykonywania tomogra-
fii komputerowej klatki piersiowej. Jeśli istnieją 
wątpliwości co do rozpoznania POChP, pomocna 
w diagnostyce różnicowej bywa tomografia kom-
puterowa wysokiej rozdzielczości. Tomografia 
komputerowa klatki piersiowej jest konieczna 

Ryc. 5.1-6.  Próba odwracalności obturacji 
oskrzeli w POChP

przygotowanie

Badanie powinno się wykonywać u chorych w stabilnym 
stanie klinicznym, bez zakażenia układu oddechowego.

Chorzy nie powinni przyjmować wziewnych krótko 
działających leków rozszerzających oskrzela w ciągu  
6 godzin, długo działających – w ciągu 12 godzin,  
a preparatów teofiliny o przedłużonym uwalnianiu  
– w ciągu 24 godzin przed badaniem.

spirometria

Należy wykonać pomiar FEV1 przed inhalacją leku 
rozszerzającego oskrzela.

Lek rozszerzający oskrzela powinno się stosować  
z inhalatora z dozownikiem i spejserem lub w nebulizacji, 
w celu uzyskania pewności, że został odpowiednio 
zainhalowany.

Dawkę leku rozszerzającego oskrzela powinno się tak 
dobrać, aby uzyskać maksymalną odpowiedź.

Odpowiednie dawki leków to: 400 µg β2-mimetyku, maks. 
160 µg leku przeciwcholinergicznego lub ich połączenie.20 
Ponowny pomiar FEV1 należy wykonać po upływie  
10–15 minut od podania samego krótko działającego leku 
rozszerzającego oskrzela, a 30–45 minut od podania  
2 leków łącznie.

wyniki

Za istotne przyjmuje się zwiększenie FEV1 o >200 ml  
i jednocześnie o >12% wartości przed podaniem leku 
rozszerzającego oskrzela.20 Podawanie nie tylko 
odsetkowej zmiany wartości wyjściowej, ale  
i bezwzględnej różnicy pomaga określić poprawę  
w kontekście klinicznym.
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w sytuacji, gdy się rozważa leczenie operacyjne, 
takie jak zmniejszenie objętości płuc, ponieważ 
rozmieszczenie zmian rozedmowych jest jednym 
z najistotniejszych czynników przy kwalifikacji 
do operacji.41

Gazometria krwi tętniczej
W zaawansowanej POChP ważną rolę odgrywa 
gazometria krwi tętniczej wykonywana, gdy cho-
ry oddycha powietrzem atmosferycznym. Bada-
nie to powinno się wykonywać u chorych w stabil-
nym stanie klinicznym z FEV1 <50% wartości 
należnej lub z klinicznymi objawami niewydolno-
ści oddechowej albo prawokomorowej niewydol-
ności serca. Aby wyniki były wiarygodne, musi 
być spełnionych kilka warunków. Należy odnoto-
wać stężenie tlenu w mieszaninie oddechowej 
(FiO2 – normalnie 21% na poziomie morza), co jest 
szczególnie istotne, gdy chory używa nebulizatora 
napędzanego tlenem. Zmiany parametrów gazo-
metrycznych następują po pewnym czasie, zwłasz-
cza w ciężkiej chorobie. Dlatego po zmianie FiO2 
trzeba odczekać 20–30 minut przed ponownym 
wykonaniem gazometrii, na przykład podczas oce-
ny efektów domowego leczenia tlenem. Miejsce na-
kłucia tętnicy trzeba uciskać z odpowiednią siłą 
przez co najmniej minutę, gdyż w przeciwnym ra-
zie może powstać bolesny krwiak.

Badania przesiewowe w kierunku niedoboru 
α�-antytrypsyny
U chorych rasy białej, u których POChP rozwinę-
ła się w młodym wieku (<45 lat) lub z silnie obcią-
żającym wywiadem rodzinnym warto wykonać 
badanie w kierunku niedoboru α1-antytrypsyny. 
Może to pociągnąć za sobą wykonanie badań 
przesiewowych w rodzinie chorego oraz odpo-
wiednie poradnictwo. Stężenie α1-antytrypsyny 
w osoczu poniżej 15–20% wartości prawidłowych 
budzi duże podejrzenie homozygotycznego niedo-
boru α 1-antytrypsyny.

Rozpoznanie różnicowe

U niektórych chorych na przewlekłą astmę nie 
można wyraźnie rozróżnić tych dwóch chorób za 
pomocą obecnie dostępnych badań obrazowych 
i czynnościowych. Zakłada się, że chorują oni za-
równo na astmę, jak i na POChP. W takich przy-
padkach stosuje się podobne leczenie jak w ast-

mie. Inne choroby, które trzeba uwzględnić 
w diagnostyce różnicowej POChP, zazwyczaj ła-
twiej rozpoznać (ryc. 5.1-7).

Bieżące monitorowanie i ocena choroby

W miarę postępu POChP chorzy coraz częściej 
korzystają z usług służby zdrowia. Od systemu 
opieki zdrowotnej zależy to, z kim chory się kon-
taktuje i jak często. Bieżące monitorowanie i oce-
na przebiegu POChP jest gwarancją osiągnięcia 
celów leczenia i powinno obejmować: 1) narażenie 
na czynniki ryzyka, zwłaszcza palenie tytoniu,  
2) postęp choroby oraz rozwój powikłań, 3) stoso-
wane leki i inne metody leczenia, 4) przebyte za-
ostrzenia choroby, 5) choroby towarzyszące.

Na rycinie 5.1-8 podano sugerowane pytania, 
które można zadawać choremu podczas wizyt 
kontrolnych. Najlepszym sposobem wykrywania 
zmian w objawach choroby i ogólnym stanie zdro-
wia jest zadawanie tych samych pytań podczas 
każdej wizyty.

Monitorowanie postępu choroby 
i rozwijania się powikłań

POChP jest chorobą na ogół postępującą, dlatego 
można się spodziewać pogarszania się czynności 
płuc z upływem czasu, nawet pomimo najlepszej 
opieki medycznej. W celu wykrywania powikłań 
oraz określania potrzeby modyfikacji leczenia  
powinno się monitorować objawy podmiotowe 
i obiektywne wskaźniki ograniczenia przepływu 
powietrza przez drogi oddechowe. Podczas wizyt 
kontrolnych, podobnie jak podczas pierwszej wi-
zyty, należy chorego zbadać oraz zapytać o nowe 
lub nasilające się objawy.

Czynność płuc
Pogarszanie się czynności płuc najlepiej monito-
rować, okresowo wykonując badanie spirome-
tryczne. Mało prawdopodobne jest uzyskanie 
wartościowych informacji o pogarszaniu się czyn-
ności płuc z pomiarów spirometrycznych wykony-
wanych częściej niż raz do roku. Badanie to nale-
ży wykonać, jeśli objawy znacznie się nasiliły lub 
wystąpiło powikłanie.

Inne badania czynnościowe płuc, takie jak 
krzywa przepływ-objętość oraz pomiary pojem-
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ności dyfuzyjnej (DLCO) i objętości płuc, nie są 
konieczne w rutynowym postępowaniu. Mogą one 
natomiast dostarczać informacji na temat całko-
witych skutków choroby oraz ułatwiać ustalenie 
rozpoznania w przypadkach wątpliwych i kwali-
fikację do leczenia operacyjnego.

Gazometria krwi tętniczej
O niewydolności oddechowej świadczy PaO2 <8,0 
kPa (60 mm Hg) i ewentualnie PaCO2 >6,7 kPa 
(50 mm Hg) przy oddychaniu powietrzem atmo-
sferycznym na poziomie morza. Użyteczną meto-
dą kwalifikacji chorych do wykonania gazome-

trii krwi tętniczej może być pulsoksymetria; 
wskazanie do wykonywania gazometrii stanowi 
wysycenie tlenem (SaO2) <92%.42 Pulsoksyme-
tria nie daje jednak informacji o ciśnieniu par-
cjalnym CO2.

Objawy kliniczne niewydolności oddechowej 
albo prawokomorowej niewydolności serca obej-
mują sinicę ośrodkową, obrzęki w okolicy kostek 
i zwiększone ciśnienie w żyłach szyjnych. Objawy 
kliniczne hiperkapni są bardzo mało swoiste, 
z wyjątkiem zaostrzeń POChP.

Ryc. 5.1-7. Rozpoznanie różnicowe POChP

Choroba Cechy przemawiające za rozpoznaniem

POChP początek w średnim wieku
objawy narastające powoli
wieloletnie palenie tytoniu w wywiadach
duszność w czasie wysiłku fizycznego
w większości nieodwracalne ograniczenie przepływu powietrza przez drogi oddechowe

astma wczesny początek (często w dzieciństwie)
objawy zmieniające się z dnia na dzień
objawy w nocy lub wcześnie rano
współistnienie alergii, nieżytu nosa lub wyprysku
astma w wywiadzie rodzinnym
w większości odwracalne ograniczenie przepływu powietrza przez drogi oddechowe

zastoinowa niewydolność serca trzeszczenia i rzężenia u podstawy płuc w badaniu osłuchowym
poszerzenie sylwetki serca i obrzęk płuc na radiogramie klatki piersiowej
badania czynności płuc wskazują na zmiany restrykcyjne, a nie ograniczenie przepływu 

powietrza przez drogi oddechowe

rozstrzenie oskrzeli obfita ropna plwocina
powszechnie towarzyszące zakażenie bakteryjne
rzężenia nad polami płucnymi w badaniu osłuchowym, palce pałeczkowate
poszerzenie oskrzeli i pogrubienie ściany oskrzeli na radiogramach lub w tomografii 

komputerowej klatki piersiowej

gruźlica początek w każdym wieku
nacieki lub zmiany guzkowe w płucach na radiogramie klatki piersiowej
potwierdzenie mikrobiologiczne
częste występowanie gruźlicy na danym terenie

zarostowe zapalenie oskrzelików początek w młodszym wieku, u osób niepalących tytoniu
niekiedy w wywiadach reumatoidalne zapalenie stawów lub ekspozycja na szkodliwe 

wyziewy
obszary hipodensyjne w płucach w obrazie tomografii komputerowej wykonanej  

na wydechu

rozlane zapalenie oskrzelików większość chorych to mężczyźni niepalący tytoniu
niemal u wszystkich chorych przewlekłe zapalenie zatok przynosowych
na radiogramach klatki piersiowej i w obrazach tomografii komputerowej o dużej 

rozdzielczości (TKWR) widoczne rozlane małe, guzkowe zacienienia w środkowej 
części zrazików płucnych i rozdęcie płuc

Wymienione cechy są dość charakterystyczne dla odpowiednich chorób, ale nie zawsze występują. Na przykład POChP może się 
rozwinąć u osoby, która nigdy nie paliła tytoniu (zwłaszcza w krajach rozwijających się, gdzie ważniejsze od palenia 
papierosów mogą być inne czynniki ryzyka), a astma może wystąpić u osoby dorosłej, nawet w podeszłym wieku.
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Ocena hemodynamiki płucnej
Łagodne lub umiarkowane nadciśnienie płucne 
(średnie ciśnienie w tętnicy płucnej ≥30 mm Hg) 
ma prawdopodobnie znaczenie jedynie u chorych 
z niewydolnością oddechową. Nie zaleca się ru-
tynowego wykonywania pomiarów ciśnienia 
w tętnicy płucnej, ponieważ nie dostarczają one 
żadnych dodatkowych praktycznych informacji 
oprócz wynikających ze znajomości PaO2.

Rozpoznanie prawokomorowej niewydolności 
serca lub serca płucnego
Podwyższenie ciśnienia w żyłach szyjnych i obec-
ność ciastowatych obrzęków w okolicy kostek są 
często najbardziej przydatnymi objawami w roz-
poznawaniu prawokomorowej niewydolności ser-
ca w codziennej praktyce klinicznej. Jednak 
u chorych na POChP ciśnienie w żyłach szyjnych 
często trudno ocenić z powodu dużych wahań ciś-
nienia wewnątrz klatki piersiowej. Rozpoznanie 
serca płucnego można ustalić za pomocą wielu ba-
dań, takich jak badanie radiologiczne, elektro-
kardiografia, echokardiografia, scyntygrafia i to-
mografia rezonansu magnetycznego, jednak każ-
de z nich jest obciążone pewną niedokładnością.

Tomografia komputerowa i scyntygrafia 
wentylacyjno-perfuzyjna
Pomimo korzyści, jakie płyną z możliwości uwi-
docznienia zmian patologicznych w płucach, ru-
tynowe wykonywanie tych badań ogranicza się 
obecnie do chorych na POChP kwalifikowanych 
do leczenia operacyjnego. Aktualnie prowadzi się 
badania nad wykorzystaniem tomografii kompu-
terowej o dużej rozdzielczości, pozwalającej do-
kładniej uwidocznić patologię dróg oddechowych 
i miąższu płuc.

Hematokryt
Czerwienica może się rozwinąć u chorych z hipo-
ksemią, zwłaszcza tych, którzy nie zaprzestali 
palenia tytoniu.43 Kryterium jej rozpoznania sta-
nowi hematokryt >55%. Niedokrwistość jest 
częstsza, niż wcześniej sądzono; w jednym z ba-
dań stwierdzono ją u niemal 1/4 hospitalizowa-
nych chorych.44 Zmniejszony hematokryt wska-
zuje na złe rokowanie u chorych na POChP leczo-
nych przewlekle tlenem.45

Ryc. 5.1-8.  Proponowane pytania, które 
można zadawać w czasie wizyt 
kontrolnycha

monitoruj narażenie na czynniki ryzyka

Czy Pana/Pani narażenie na czynniki ryzyka zmieniło się  
od ostatniej wizyty?

Czy zaprzestał(a) Pan/Pani palenia papierosów, czy też 
nadal Pan/Pani pali?

Jeśli nadal Pan/Pani pali, to ile papierosów/tytoniu dziennie?

Czy chce Pan/Pani rzucić palenie?

Czy w miejscu pracy Pana/Pani zaszły jakieś zmiany?

monitoruj postęp choroby i rozwój powikłań

Jakie czynności jest Pan/Pani w stanie wykonać bez 
wystąpienia duszności? (proszę użyć przykładów z życia 
codziennego, np. wchodzenie po schodach, marsz pod 
górę lub po płaskim terenie)

Czy od czasu ostatniej wizyty duszność się nasiliła, 
zmniejszyła lub utrzymuje na tym samym poziomie?

Czy musiał(a) Pan/Pani ograniczyć swą aktywność fizyczną  
z powodu duszności lub innych objawów?

Czy jakieś objawy nasiliły się od czasu ostatniej wizyty?

Czy od czasu ostatniej wizyty pojawiły się nowe objawy?

Czy duszność lub inne dolegliwości ze strony klatki 
piersiowej zaburzają Pana/Pani sen?

Czy od czasu ostatniej wizyty objawy choroby były 
przyczyną nieobecności w pracy albo wizyty u lekarza?

monitoruj farmakoterapię i inne metody leczenia

Jakie leki Pan/Pani zażywa?

Jak często zażywa Pan/Pani każdy z tych leków?

Ile leku zażywa Pan/Pani za każdym razem?

Czy z jakiegoś powodu opuścił(a) Pan/Pani dawki lub  
zaprzestał(a) regularnego zażywania leków?

Czy ma Pan/Pani trudności z realizowaniem recept (np.  
z przyczyn finansowych albo niedostępności w aptece)?

Proszę zademonstrować, w jaki sposób używa Pan/Pani 
inhalatora.

Czy próbował(a) Pan/Pani stosować inne leki lub metody 
leczenia?

Czy zażywane leki skutecznie znoszą objawy choroby?

Czy zażywane leki powodowały jakieś problemy?

monitoruj zaostrzenia

Czy od czasu ostatniej wizyty były okresy, w których objawy 
choroby były bardziej nasilone niż zwykle?

Jeżeli tak, jak długo trwały takie zaostrzenia? Co według 
Pana/Pani było ich przyczyną? Co Pan/Pani zrobił(a)  
w celu zmniejszenia dolegliwości?

a Powyższe pytania stanowią przykłady, a nie standardowy 
kwestionariusz oceny chorego. Ich wartość nie została 
zweryfikowana.



WYTYCZNE

Rozdział 5. Postępowanie w POChP �9

Czynność mięśni oddechowych
Czynność mięśni oddechowych zwykle się ocenia, 
mierząc maksymalne ciśnienie wdechowe i wyde-
chowe w jamie ustnej. Bardziej skomplikowane 
badania są dostępne jedynie w laboratoriach na-
ukowych. Ocena siły mięśni wdechowych jest po-
mocna w diagnostyce, jeżeli wyniki badań czyn-
nościowych płuc nie pozwalają ustalić przyczyny 
duszności i hiperkapni lub gdy podejrzewa się 
osłabienie mięśni. W przeciwieństwie do innych 
badań oceniających mechanikę płuc u chorych na 
POChP – wyniki pomiarów czynności mięśni wy-
dechowych mogą ulec poprawie (np. po rehabilita-
cji oddechowej).46,47

Badania snu
Badanie snu bywa wskazane wówczas, gdy wystę-
puje hipoksemia lub prawokomorowa niewydol-
ność serca przy stosunkowo niewielkiej obturacji 
dróg oddechowych, lub w przypadku obecności 
objawów sugerujących obecność zespołu bezdechu 
sennego.

Próby wysiłkowe
Istnieje wiele metod oceny wydolności wysiłko-
wej, na przykład próba na bieżni ruchomej lub 
ergometrze rowerowym, test 6-minutowego mar-
szu i test marszowy wahadłowy, ale są one wyko-
rzystywane głównie w ramach programów reha-
bilitacji oddechowej.

Monitorowanie farmakoterapii i innych 
metod leczenia

W celu właściwego dostosowywania leczenia 
w miarę postępu choroby należy podczas każdej 
wizyty kontrolnej omówić aktualnie stosowane 
leczenie. Powinno się kontrolować dawkowanie 
leków, ich przyjmowanie przez pacjenta, techni-
kę inhalacji, skuteczność stosowanego leczenia 
w opanowywaniu objawów oraz skutki uboczne.

Monitorowanie zaostrzeń

W ramach okresowej oceny lekarz powinien pytać 
chorego o zaostrzenia choroby oraz zapoznać się 
z wszelkimi zarejestrowanymi danymi dotyczą-
cymi leczenia zaostrzeń, czy to samodzielnego, 
czy przez pracowników ochrony zdrowia. Należy 

oceniać częstość, ciężkość i prawdopodobne przy-
czyny zaostrzeń. Powinno się zwracać uwagę na 
zwiększenie objętości odkrztuszanej plwociny lub 
zmianę jej charakteru na ropny oraz nagłe nasile-
nie duszności. Pomocny może być wywiad w kie-
runku nieplanowanych wizyt u lekarza, telefonów 
z prośbą o poradę i pobytów na oddziałach pomo-
cy doraźnej. Ciężkość zaostrzenia można ocenić 
na podstawie zwiększonego zużycia leków roz-
szerzających oskrzela lub glikokortykosteroidów 
oraz konieczności zastosowania antybiotyków. 
Należy odnotować hospitalizacje, w tym: miejsce, 
czas pobytu oraz ewentualną intensywną terapię 
lub intubację. Lekarz powinien później poprosić 
o pełną dokumentację zastosowanego leczenia 
w celu ułatwienia ciągłości opieki medycznej.

Monitorowanie chorób współistniejących

Z POChP często współistnieją inne choroby. Nie-
które mogą być pośrednim skutkiem POChP 
– powstają niezależnie, ale ich wystąpienie jest 
bardziej prawdopodobne u chorych na POChP. 
Należą do nich m.in. choroba niedokrwienna ser-
ca, rak oskrzela i osteoporoza. Inne choroby, takie 
jak zapalenie stawów, cukrzyca i refluksowe zapa-
lenie przełyku, mogą współistnieć z POChP dla-
tego, że ich częstość rośnie z wiekiem. Wszystkie 
choroby współistniejące z POChP trudniej leczyć 
– ponieważ POChP zwiększa ogólny stopień nie-
pełnosprawności albo dlatego że leczenie POChP 
niekorzystnie wpływa na chorobę współistnieją-
cą. Wszystkie choroby współistniejące zwiększa-
ją niepełnosprawność związaną z POChP i mogą 
utrudniać jej leczenie. Ponieważ nie ma zinte-
growanych wytycznych postępowania w sytuacji 
współistnienia różnych chorób, należy się skupić 
na wykrywaniu i leczeniu poszczególnych prob-
lemów zgodnie z lokalnymi wytycznymi postępo-
wania.
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Składowa 2: Ograniczenie 
czynników ryzyka

Wprowadzenie

Wykrycie, zmniejszenie narażenia i kontrola 
czynników ryzyka są ważnymi etapami w profi-
laktyce i leczeniu każdej choroby. W przypadku 
POChP czynniki ryzyka obejmują palenie tyto-
niu, narażenia zawodowe oraz zanieczyszczenia 
powietrza atmosferycznego i wewnątrz pomiesz-
czeń. Ponieważ palenie tytoniu jest na całym 
świecie najczęstszym czynnikiem ryzyka POChP, 
należy wdrażać programy zapobiegania paleniu 
i udostępniać wszystkim palaczom programy uła-
twiające zaprzestanie palenia. Ważnym celem 
w zapobieganiu wystąpieniu i postępowi POChP 
jest także zmniejszenie całkowitego narażenia na 
czynniki zawodowe (pyły, dymy, wyziewy i gazy) 
oraz zanieczyszczenia powietrza atmosferyczne-
go i wewnątrz pomieszczeń.

Główne punkty

n  Ważnym celem w zapobieganiu POChP i postępo-
wi choroby jest ograniczenie całkowitego naraże-
nia na dym tytoniowy, pyły i substancje chemicz-
ne w miejscu pracy oraz zanieczyszczenia powie-
trza atmosferycznego i wewnątrz pomieszczeń.

n  Zaprzestanie palenia tytoniu jest najskuteczniej-
szą i najbardziej opłacalną pojedynczą interwen-
cją zmniejszającą ryzyko rozwoju POChP i zatrzy-
mującą jej postęp (jakość danych A).

n  Kompleksowe programy zwalczania palenia ty-
toniu, z jednoznacznym i powtarzanym zachęca-
niem do niepalenia, powinny być rozpowszech-
niane wszelkimi możliwymi kanałami.

n  Działania w zakresie zdrowia publicznego na 
rzecz zwalczania palenia tytoniu powinny rów-
nież brać pod uwagę palenie bierne, aby zmniej-
szyć ryzyko u osób niepalących.

n  Występowanie wielu chorób zawodowych ukła-
du oddechowego można ograniczyć lub je opa-
nować poprzez różne interwencje mające na 
celu zmniejszenie obciążenia wziewnymi cząst-
kami i gazami.

n  Narażenie na zanieczyszczenie powietrza atmo-
sferycznego i wewnątrz pomieszczeń można 
zmniejszyć, ale wymaga to połączenia działań  
w zakresie zdrowia publicznego i odpowiednich 
kroków podejmowanych przez poszczególne 
osoby.

Dym tytoniowy

Zapobieganie paleniu tytoniu

Kompleksowe programy zwalczania palenia tyto-
niu, z jednoznacznym i powtarzanym zachęca-
niem do niepalenia, powinny być rozpowszech-
niane wszelkimi możliwymi kanałami, w tym 
przez pracowników służby zdrowia, społeczności 
lokalne, szkoły, radio, telewizję oraz prasę. Nale-
ży przeprowadzać ogólnokrajowe i lokalne kam-
panie na rzecz zmniejszenia narażenia na dym 
tytoniowy w miejscach publicznych. Okazuje się, 
że zakazy palenia działają i powodują wymierną 
poprawę zdrowia populacji w zakresie układu od-
dechowego.48 Urzędnicy państwowi i osoby odpo-
wiedzialne za zdrowie publiczne powinni podej-
mować działania zmierzające do wprowadzenia 
zakazu palenia tytoniu w szkołach, miejscach 
użyteczności publicznej oraz w miejscach pracy 
zawodowej; konieczne jest do tego poparcie opinii 
publicznej. Programy zapobiegania paleniu po-
winny obejmować osoby w każdym wieku, w tym 
także małe dzieci, młodzież, młodych dorosłych 
i kobiety w ciąży. Lekarze i urzędnicy zajmujący 
się zdrowiem publicznym powinni zachęcać do 
zaniechania palenia tytoniu w domach. 

Ważnym krokiem w kierunku wspólnej, mię-
dzynarodowej akcji przeciwdziałania zgonom 
i chorobom powodowanym przez palenie tytoniu 
było przyjęcie w 1996 roku przez Światową Or-
ganizację Zdrowia „Międzynarodowej konwencji 
ramowej o ograniczaniu użycia tytoniu” (ryc. 
5.2-1). 

Narażenie na palenie bierne jest także istot-
ną przyczyną objawów ze strony układu odde-
chowego i zwiększenia ryzyka rozwoju POChP, 
zwłaszcza w przypadku partnerów życiowych 
i dzieci osób palących.49 Długotrwałe narażenie 
na dym papierosowy wewnątrz pomieszczeń, przy 
dużym zagęszczeniu mieszkańców i słabej wenty-
lacji, dołącza się do narażenia na inne rodzaje za-
nieczyszczeń i zwiększa ryzyko zachorowania na  
POChP.50 Działania w zakresie zdrowia publicz-
nego na rzecz ograniczenia palenia tytoniu po-
winny również brać pod uwagę palenie bierne, 
aby zmniejszyć ryzyko u osób niepalących. Part-
nerzy i rodzice nie powinni palić w bezpośredniej 
bliskości osób niepalących i dzieci ani w zamknię-
tej przestrzeni, na przykład w samochodach i sła-
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bo wentylowanych pomieszczeniach, gdyż naraża 
to innych na zwiększone ryzyko.

Pierwsze narażenie na dym tytoniowy może 
wystąpić już w łonie matki, kiedy płód jest nara-
żony na metabolity znajdujące się we krwi mat-
czynej.51 Edukacja mająca na celu zmniejszenie 
narażenia dziecka w łonie matki na palenie przez 
nią tytoniu ma też wielkie znaczenie ze względu 
na zapobieganie zahamowaniu wzrostu płuc i wy-
stępowaniu chorób układu oddechowego w dzie-
ciństwie i dalszym życiu.52,53 Jeżeli ktoś z rodzi-
ny pali, noworodki i niemowlęta mogą być biernie 
narażone na dym tytoniowy w domu. Dzieci do  
2 lat narażone biernie na dym tytoniowy częściej 
chorują na zakażenia dróg oddechowych oraz są 
obciążone zwiększonym ryzykiem rozwoju prze-
wlekłych objawów ze strony układu oddechowego 
w późniejszym okresie życia.53,54

Zaprzestanie palenia tytoniu

Zaprzestanie palenia tytoniu jest najskuteczniej-
szym i najbardziej opłacalnym pojedynczym spo-
sobem zmniejszenia ryzyka rozwoju POChP i za-
trzymania jej postępu. Może zapobiec wystą-
pieniu, opóźnić lub zwolnić tempo narastania  
obturacji dróg oddechowych55 oraz znacząco 
zmniejszyć umieralność.56 Wszystkim palaczom 
– także osobom zagrożonym rozwojem POChP 
oraz chorym na POChP – należy zaproponować 
najskuteczniejszą z dostępnych metod pomagają-
cych zerwać z nałogiem.

Metody te są skuteczne u obu płci, we wszyst-
kich grupach rasowych i etnicznych oraz u kobiet 
w ciąży. Wiek wpływa na odsetek osób, które za-
przestają palenia (osobom młodszym rzadziej się  
to udaje), niemniej jednak metody walki z nało-
giem są skuteczne we wszystkich grupach wie-
kowych. Dane z różnych krajów dotyczące ekono-
micznych skutków zaprzestania palenia tytoniu są 
uderzająco spójne: inwestowanie środków w pro-
gramy zwalczania palenia tytoniu jest opłacalne 
pod względem medycznych i społecznych kosztów 
uratowania lat życia. Skuteczne są następujące 
interwencje: substytucja nikotyny z użyciem pla-
strów, gum do żucia lub aerozolu do nosa, porady 
lekarskie lub innych pracowników służby zdro-
wia (w połączeniu ze stosowaniem substytucji 
nikotyny lub bez), programy samopomocy lub 
terapii grupowej oraz prowadzone w lokalnych 
społecznościach akcje zrywania z nałogiem pale-
nia. Na podstawie danych z wielu krajów oszaco-
wano przeciętny koszt społeczny różnych metod 
rzucania palenia na 990–13 000 dolarów USA 
na uratowany rok życia.57 Programy zwalczania 
palenia tytoniu są szczególnie opłacalne w pań-
stwowej służbie zdrowia w Wielkiej Brytanii (UK 
National Health Service), gdzie koszt uratowania 
jednego roku życia wynosi 212–873 funtów (320–
1400 USD).58

Rola pracowników służby zdrowia 
w zwalczaniu palenia tytoniu
Skuteczne strategie zwalczania palenia tytoniu 
wymagają podejścia wielokierunkowego, obej-
mującego politykę publiczną, programy rozpo-
wszechniania informacji oraz edukację zdrowot-
ną w środkach masowego przekazu i szkołach.59 
Jednak najważniejszą rolę w zachęcaniu do za-
przestania palenia oraz pomocy w walce z nało-
giem odgrywają pracownicy służby zdrowia: le-
karze, pielęgniarki, stomatolodzy, psycholodzy, 
farmaceuci i inni. Pomocne jest zaangażowanie 
jak największej liczby osób z tej grupy. Pracowni-
cy służby zdrowia powinni zachęcać wszystkich 
palących tytoń do zaprzestania palenia; dotyczy 
to także pacjentów bez objawów POChP, ograni-
czenia przepływu powietrza przez drogi oddecho-
we i innych chorób odtytoniowych.

Wytyczne zwalczania palenia tytoniu zostały 
opublikowane przez US Public Health Service  
w dokumencie zatytułowanym „Treating tobacco 

Ryc. 5.2-1.  Światowa Organizacja Zdrowia: 
Międzynarodowa Ramowa 
Konwencja o Ograniczeniu Użycia 
Tytoniu 

W maju 1996 r., w obliczu światowej pandemii tytoniowej, 
na 49. Światowym Zgromadzeniu Zdrowia wezwano 
Dyrektora Generalnego Światowej Organizacji Zdrowia 
(WHO) do opracowania międzynarodowej ramowej 
konwencji w celu ograniczenia użycia tytoniu. Jej częścią 
jest strategia polegająca na zachęcaniu krajów 
członkowskich WHO do działań wiodących stopniowo  
do wprowadzenia wszechstronnej polityki antytytoniowej 
oraz na zajęciu się tymi aspektami walki z paleniem tytoniu, 
które wykraczają poza możliwości pojedynczych krajów.

Informacje o programie zwalczania tytoniu WHO można 
znaleźć na stronie http://www.who.int/tobacco/resources/
publications/fctc/en/index.html
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use and dependence: a clinical practice guideli-
ne”.60 Główne wnioski podano na rycinie 5.2-2.

W wytycznych US Public Health Service zale-
ca się 5-stopniowy program interwencji (ryc. 5.2-
3) zawierający ramową strategię postępowania, 
przydatną lekarzom pragnącym pomóc swoim pa-
cjentom zaprzestać palenia tytoniu.60-63 W wy-
tycznych podkreślono, że uzależnienie od tytoniu 
jest chorobą przewlekłą (ryc. 5.2-4),60 oraz że po-
wroty do palenia są częste i odzwierciedlają prze-
wlekły charakter uzależnienia fizycznego i psy-
chicznego, nie zaś niepowodzenie wysiłków czy-
nionych przez lekarza lub chorego.

Większość osób, zanim zaprzestanie palenia, 
przechodzi przez kilka etapów (ryc. 5.2-5).59 
W celu ustalenia najlepszego w danym momencie 
sposobu postępowania często przydatna jest oce-

na chęci pacjenta do zerwania z nałogiem. Jeśli 
jest on gotowy do podjęcia takiej próby, lekarz 
powinien zastosować odpowiednie leczenie wspo-
magające. Jeżeli natomiast pacjent nie wyraża 
takiej gotowości, lekarz powinien przeprowadzić 

Ryc. 5.2-2.  Raport US Public Health Service: 
„Leczenie uzależnienia od tytoniu – 
wytyczne praktyki klinicznej” – 
główne wnioski i zalecenia60

1. Uzależnienie od tytoniu ma charakter przewlekły  
i wymaga powtarzania leczenia, aż do osiągnięcia 
długotrwałego lub ostatecznego zerwania z nałogiem.

2. Dostępne są skuteczne metody leczenia uzależnienia  
od tytoniu, które należy proponować wszystkim 
osobom palącym.

3. Lekarze i instytucje zajmujące się ochroną zdrowia muszą 
wdrożyć formalny system wykrywania, 
dokumentowania i leczenia uzależnienia od tytoniu 
podczas każdej wizyty lekarskiej u każdej osoby palącej.

4. Krótka porada zaprzestania palenia tytoniu jest 
skuteczna, i każdy palacz powinien taką poradę 
otrzymać przy każdym kontakcie z pracownikiem służby 
zdrowia.

5. Istnieje ścisła zależność między intensywnością  
i skutecznością poradnictwa w leczeniu uzależnienia  
od tytoniu.

6. Szczególnie skuteczne jest trojakiego rodzaju 
poradnictwo: praktyczne wskazówki, jak zaprzestać 
palenia; wsparcie ze strony personelu medycznego  
oraz wsparcie we własnym środowisku pacjenta.

7. Leki pierwszego wyboru w leczeniu uzależnienia od 
tytoniu – bupropion w postaci tabletek o przedłużonym 
uwalnianiu oraz preparaty zawierające nikotynę, guma 
do żucia, inhalator, aerozol donosowy i plastry – są 
skuteczne i należy zastosować przynajmniej jeden  
z nich, jeśli nie ma przeciwwskazań.

8. W porównaniu z innymi interwencjami leczniczymi  
i profilaktycznymi leczenie uzależnienia od nikotyny jest 
opłacalne.

Ryc. 5.2-3.  Strategia pomocy osobie chcącej 
zaprzestać palenia tytoniu60-63

1. Pytaj: W swoim gabinecie wprowadź system, dzięki 
któremu każdy pacjent podczas każdej wizyty zostanie 
zapytany o palenie tytoniu, a odpowiedź zostanie 
odnotowana w jego dokumentacji.

2. Nakłaniaj: W sposób jasny, zdecydowany i dostosowany 
do pacjenta nakłaniaj każdego palacza tytoniu do 
całkowitego zerwania z nałogiem.

3. Oceniaj skłonność pacjenta do zaprzestania palenia 
tytoniu. Pytaj każdego palacza tytoniu, czy chce teraz 
(np. w ciągu następnych 30 dni) podjąć próbę 
całkowitego zerwania z nałogiem.

�. Pomagaj pacjentowi zaprzestać palenia tytoniu. 
Przedstaw pacjentowi plan zaprzestania palenia; udziel 
praktycznych wskazówek; zapewnij wsparcie ze strony 
personelu medycznego; pomóż pacjentowi uzyskać 
wsparcie w zrywaniu z nałogiem w jego własnym 
środowisku (ze strony rodziny, przyjaciół, 
współpracowników); zleć dopuszczone leczenie 
farmakologiczne, z wyjątkiem sytuacji szczególnych; 
dostarcz pacjentowi materiały edukacyjne.

5. Planuj: ustal termin kontrolnej wizyty lub kontaktu 
telefonicznego w celu sprawdzenia realizacji przez 
pacjenta planu zaprzestania palenia.

Ryc. 5.2-4.  Uzależnienie od tytoniu jako 
choroba przewlekła10

U większości osób uzależnienie od tytoniu ma charakter 
rzeczywistej zależności od substancji, porównywalnej  
z uzależnieniem od opiatów, amfetaminy i kokainy.

Uzależnienie od tytoniu niemal zawsze jest chorobą 
przewlekłą i podobnie jak inne uzależnienia wymaga 
długotrwałego leczenia. Niedocenianie przewlekłego 
charakteru uzależnienia od tytoniu może zmniejszyć 
motywację lekarza do stałego i długotrwałego leczenia 
osoby uzależnionej.

Lekarze muszą zrozumieć, że uzależnienie od tytoniu to 
choroba przewlekła, podobnie jak cukrzyca, nadciśnienie 
tętnicze czy hiperlipidemia, która wymaga ciągłego 
leczenia obejmującego proste poradnictwo, wsparcia  
i odpowiedniego leczenia farmakologicznego oraz 
pomocy w utrzymaniu abstynencji osobom, które 
niedawno przestały palić.

Powroty do nałogu są częste, co jest spowodowane 
charakterem uzależnienia i nie stanowi porażki lekarza lub 
chorego.
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krótką rozmowę, mającą zwiększyć motywację do 
zerwania z nałogiem.

Poradnictwo
Porady udzielane przez lekarzy i innych pracow-
ników służby zdrowia znacząco zwiększają odse-
tek osób, którym się udaje zaprzestać palenia ty-
toniu.64 Nawet krótkie, 3-minutowe poradnictwo 
nakłaniające do zerwania z nałogiem jest sku-
teczne w 5–10% przypadków,65 i przynajmniej 
tyle trzeba zrobić dla każdego palacza podczas 
każdej wizyty65,66. Nauczanie najlepszych sposo-
bów udzielania porad i wsparcia pacjentów w ze-
rwaniu z nałogiem palenia tytoniu powinno sta-
nowić obowiązkowy element kształcenia we 
wszystkich szkołach medycznych.

Obserwuje się silną zależność skuteczności 
poradnictwa od jego intensywności.18,19 Poradni-
ctwo można intensyfikować, zwiększając liczbę 
sesji terapeutycznych lub wydłużając każdą sesję 
bądź całkowity czas trwania terapii (liczony w ty-
godniach). Po połączeniu sesji poradnictwa i edu-
kacji lekarza oraz informacji zwrotnej od pacjen-
tów odsetek trwale niepalących przez 6 miesięcy 
wyniósł 10,9%.67 Odsetek ten może sięgać 20–
30%, gdy stosuje się bardziej złożone interwencje 
(np. w badaniach klinicznych z grupą kontrolną, 
w których stosuje się trening umiejętności roz-
wiązywania problemów i wsparcie psychospo-
łeczne).68 W jednym wieloośrodkowym badaniu 
klinicznym z grupą kontrolną dzięki połączeniu 
porady lekarskiej, terapii grupowej, nauki no-

wych umiejętności i leczenia zastępczego nikoty-
ną po roku nie paliło 35%, a po 5 latach – 22% 
pacjentów.55

Zarówno poradnictwo indywidualne, jak i gru-
powe skutecznie pomaga zaprzestać palenia. Wie-
le składowych poradnictwa wydaje się szczególnie 
skutecznych, w tym nauka rozwiązywania prob-
lemów, nauka określonych umiejętności oraz za-
pewnienie wsparcia ze strony pracowników służ-
by zdrowia w okresie zrywania z nałogiem.59,60 
Skuteczne programy nauki radzenia sobie z prob-
lemami lub zdobywania nowych umiejętności 
obejmują: 
1) rozpoznawanie sygnałów zagrożenia 

prawdopodobnie związanych z ryzykiem po-
wrotu do nałogu, takich jak przebywanie 
wśród innych palaczy, stres psychospołeczny, 
życie w pośpiechu, angażowanie się w kłótnie, 
picie alkoholu i zły nastrój; 

2) poprawę umiejętności potrzebnych do  
radzenia sobie w powyższych sytuacjach, na 
przykład naukę przewidywania, kontrolowa-
nia lub unikania określonej sytuacji stresowej;

3) podstawowe informacje na temat palenia 
i skutecznej walki z nałogiem, takie jak cha-
rakterystyka i przebieg reakcji odstawienia, 
uzależniający charakter palenia tytoniu, oraz 
podkreślenie faktu, że jakikolwiek powrót do 
palenia, nawet pojedyncze zaciągnięcie się, 
zwiększa prawdopodobieństwo powrotu do na-
łogu.
Należy wdrażać systematyczne programy nie-

palenia tytoniu w placówkach opieki zdrowotnej.17

Leczenie farmakologiczne
Obecnie dostępnych jest kilka skutecznych leków 
ułatwiających zaprzestanie palenia tytoniu.59-61 
Leczenie farmakologiczne zaleca się wówczas, 
gdy samo poradnictwo nie wystarcza. Należy 
wnikliwie rozważyć wskazania, zanim zastosuje 
się farmakoterapię u osób z przeciwwskazaniami 
medycznymi, u palących niewiele (<10 papiero-
sów dziennie), u kobiet w ciąży oraz u młodzieży.

Preparaty zastępcze nikotyny. Liczne ba-
dania wskazują, że leczenie zastępcze nikotyną 
w dowolnej formie (guma do żucia, inhalator, 
aerozol donosowy, plaster przezskórny, tabletki 
podjęzykowe lub podpoliczkowe) zwiększa odsetek 
osób trwale niepalących.60,69 Leczenie to jest sku-
teczniejsze w połączeniu z poradnictwem i terapią 

wstępne
zastanowienie

krótkotrwałe
zerwanie z nałogiem

długotrwałe
zerwanie z nałogiem

powrót
do nałogu

stopniowy
powrót

do nałogu

głęboki namysł przygotowania

działaniekolejne próby

Ryc. 5.2-5. Model zmian stosunku chorego do nałoguRyc. 5.2-5. Model zmian stosunku chorego do nałogu
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behawioralną,70 chociaż stosowanie plastrów lub 
gumy do żucia z nikotyną zwiększa odsetek osób 
zaprzestających palenia niezależnie od dodatko-
wych interwencji behawioralnych lub psychospo-
łecznych. Przeciwwskazania medyczne do lecze-
nia zastępczego nikotyną obejmują niestabilną 
chorobę wieńcową, nieleczoną chorobę wrzodową 
oraz niedawno przebyty zawał serca lub udar 
mózgu.59 Dotychczas przeprowadzone badania 
nie uzasadniają stosowania leczenia zastępczego 
nikotyną ponad 8 tygodni, chociaż niektóre osoby 
mogą wymagać przedłużonego leczenia w celu za-
pobiegania powrotowi do nałogu. W niektórych 
badaniach wykazano, że jednoczesne stosowanie 
kilku form leczenia zastępczego nikotyną jest 
skuteczniejsze niż stosowanie tylko jednej.60,71

Wszystkie preparaty zastępcze nikotyny są 
znamiennie skuteczniejsze niż placebo. Należy 
dołożyć wszelkich starań, aby wybrać taką formę 
leczenia zastępczego, która będzie dostosowana 
do stylu życia pacjenta i uwarunkowań kulturo-
wych. Na ogół chętniej sięga się po plastry niż po 
gumę do żucia, ponieważ ich właściwe stosowanie 
jest prostsze i pacjenci lepiej przestrzegają zasad 
leczenia. Nie ma danych pozwalających dostoso-
wać dawkę nikotyny w plastrach do intensywno-
ści palenia papierosów. U wszystkich pacjentów 
odpowiednie wydaje się rozpoczynanie leczenia 
od plastrów z większą dawką nikotyny. W przy-
padku większości plastrów, które są dostępne  
w 3 dawkach, powinno się stosować największą 
dawkę przez pierwsze 4 tygodnie, a następnie 
stopniowo ją zmniejszać w ciągu 8 tygodni. Jeżeli 
dostępne są tylko 2 dawki, przez pierwsze 4 tygo-
dnie należy stosować większą dawkę, a przez ko-
lejne 4 tygodnie – mniejszą.

W razie stosowania gumy do żucia zawierają-
cej nikotynę należy pacjenta poinformować, że 
wchłanianie nikotyny zachodzi przez błonę śluzo-
wą jamy ustnej. Dlatego należy polecić chorym 
żucie gumy przez chwilę, a następnie umieszcze-
nie jej na wewnętrznej powierzchni policzka 
w celu ułatwienia wchłaniania i przedłużenia 
uwalniania nikotyny. Ciągłe żucie powoduje wy-
dzielanie śliny, która jest połykana, co zmniejsza 
wchłanianie nikotyny w jamie ustnej i może wy-
woływać nudności. Wchłanianie nikotyny utrud-
niają kwaśne napoje, zwłaszcza kawa, soki i bez-
alkoholowe napoje chłodzące, dlatego należy pa-
cjenta pouczyć, aby przez 15 minut przed żuciem 

i w czasie żucia nic nie jadł ani nie pił (z wyjąt-
kiem wody). Stosowanie gumy do żucia zawierają-
cej nikotynę jest skuteczną metodą leczenia uza-
leżnienia od tytoniu, ale obserwowano też proble-
my, takie jak nieprzestrzeganie zaleceń lekarza, 
trudności w użyciu, brak akceptacji społecznej, 
ryzyko wystąpienia objawów ze strony stawu 
skroniowo-żuchwowego oraz nieprzyjemny smak. 
W leczeniu silnie uzależnionych palaczy dawka  
4 mg jest skuteczniejsza niż 2 mg.72

Inne leki. Wykazano, że leki przeciwdepresyj-
ne – bupropion73 i nortryptylina – również zwięk-
szają odsetek osób trwale niepalących, ale powin-
no się je zawsze stosować jako jeden z elementów 
programu wsparcia, a nie samodzielnie59,69,74. 
Trzeba przeprowadzić więcej badań z zastosowa-
niem tych leków, ale w jednym badaniu z rando-
mizacją, w którym stosowano też poradnictwo 
i metody wsparcia, odsetek osób, co zaprzestały 
palenia, wynosił po roku 30% w grupie, w której 
stosowano bupropion w postaci tabletek o prze-
dłużonym uwalnianiu, i 35% w grupie, w której 
dodatkowo stosowano plastry z nikotyną.73 Sku-
teczność klonidyny, leku hipotensyjnego, jest 
ograniczona przez jej działania uboczne.69

Wykazano, że wareniklina, częściowy agoni-
sta receptora acetylocholinowego wspomagający 
zaprzestanie palenia dzięki łagodzeniu objawów 
zespołu odstawienia nikotyny i zmniejszaniu 
wpływu nikotyny na układ nagrody, jest lekiem 
bezpiecznym i skutecznym.75-77

Narażenia zawodowe

Ocenia się, że w USA do 19% przypadków POChP 
u osób palących i do 31% u niepalących może być 
spowodowane narażeniem zawodowym na pyły 
i dymy.78-81 W krajach rozwijających się, gdzie na-
rażenie na wziewne opary, dymy i gazy jest duże, 
liczby te mogą być nawet większe. Wykazano 
związek wielu zawodów ze zwiększonym ryzy-
kiem rozwoju POChP, szczególnie tych w których 
występuje narażenie na dymy oraz pyły mineral-
ne i biologiczne. Chociaż nie wiadomo, ile osób 
jest zagrożonych rozwojem choroby układu odde-
chowego w wyniku narażenia zawodowego w kra-
jach rozwijających się i rozwiniętych, to występo-
wanie wielu z tych chorób można ograniczyć lub 
opanować poprzez różne interwencje mające na 
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celu zmniejszenie obciążenia wziewnymi cząstka-
mi i gazami,82-84 takie jak: 
1) wdrożenie, monitorowanie i przestrzeganie ści-

słej, opartej na regulacjach prawnych kontroli 
zanieczyszczeń powietrza w miejscu pracy; 

2) zapoczątkowanie intensywnej, ciągłej edukacji 
narażonych pracowników, kadry kierowniczej 
w przemyśle, pracowników służby zdrowia, le-
karzy podstawowej opieki zdrowotnej oraz 
osób odpowiedzialnych za ustawodawstwo; 

3) uświadamianie pracodawcom, pracownikom 
i decydentom, że palenie papierosów nasila za-
wodowe choroby płuc, oraz dlaczego ważne są 
wysiłki na rzecz ograniczenia palenia w wa-
runkach zwiększonego ryzyka.
Należy położyć nacisk przede wszystkim na 

prewencję pierwotną, najlepiej poprzez wyelimi-
nowanie lub zmniejszenie narażenia na różne 
substancje w miejscu pracy. Ogromne znaczenie 
ma również prewencja wtórna, realizowana po-
przez badania przesiewowe i wczesne wykrywa-
nie choroby. W celu poprawienia obecnej sytuacji 
i zmniejszenia obciążenia spowodowanego przez 
choroby płuc niezbędne jest zastosowanie zarów-
no prewencji pierwotnej, jak i wtórnej. Chociaż 
dotychczas w badaniach nie wykazano zmniejsze-
nia chorobowości, jest to logiczną konsekwencją 
skutecznych strategii zmniejszania narażenia 
w miejscu pracy na substancje toksyczne i draż-
niące drogi oddechowe.

Zanieczyszczenie powietrza 
atmosferycznego i wewnątrz 
pomieszczeń

W ciągu dnia przebywamy zarówno w pomiesz-
czeniach zamkniętych, jak i na zewnątrz, a po-
wietrze w tych dwóch środowiskach ma swoiste 
zanieczyszczenia (gazy i zawieszone cząstki stałe) 
niekorzystnie wpływające na czynność płuc.80 

Zazwyczaj traktuje się je oddzielnie, ale 
w przypadku POChP właściwsze byłoby rozwa-
żanie narażenia całkowitego. Zmniejszenie nara-
żenia na zanieczyszczenie powietrza atmosferycz-
nego i wewnątrz pomieszczeń jest osiągalne, ale 
wymaga połączenia polityki w zakresie zdrowia 
publicznego oraz odpowiednich kroków podejmo-
wanych przez poszczególne osoby. Zmniejszenie 
narażenia na dym ze spalania biomasy, zwłaszcza 
wśród kobiet i dzieci, jest ważnym warunkiem 

zmniejszenia chorobowości POChP na całym 
świecie. Chociaż skonstruowano wydajne i nie-
emitujące zanieczyszczeń piece kuchenne, to ich 
wprowadzanie do użytku idzie opornie ze wzglę-
du na przyzwyczajenia i koszty.

Rozwiązania wpływające na czystość 
powietrza

Osiągnięcie przyjętych standardów jakości po-
wietrza powinno być zadaniem priorytetowym 
w skali całego kraju. Wymaga to na ogół działań 
legislacyjnych. Szczegółowe informacje na temat 
określania i utrzymywania docelowej jakości po-
wietrza wykracza poza ramy tego dokumentu, 
niemniej jednak polityka zmniejszenia do bez-
piecznego poziomu emisji zanieczyszczeń przez 
pojazdy i przemysł stanowi pilny priorytet w dzia-
łaniach mających na celu ograniczenie zachoro-
walności na POChP, a także nasilenia objawów 
oraz częstości zaostrzeń i hospitalizacji u osób już 
chorujących. Zrozumienie ryzyka dla zdrowia po-
wodowanego przez lokalne źródła zanieczyszcze-
nia powietrza może być trudne i wymaga wiedzy 
z zakresu zdrowia publicznego, toksykologii i epi-
demiologii. Miejscowi lekarze bywają zaangażo-
wani w ten proces poprzez troskę o zdrowie swych 
pacjentów lub jako obrońcy środowiska.

Działania podejmowane przez lekarzy 
i pacjentów

U każdego pacjenta lekarz powinien określić za-
grożenie rozwojem POChP, na podstawie wywia-
du dotyczącego palenia tytoniu, wywiadu rodzin-
nego, danych dotyczących narażenia wewnątrz 
i na zewnątrz pomieszczeń i statusu społeczno-
ekonomicznego. Poniżej podano niektóre działa-
nia, które powinno się rozważyć.

Osoby zagrożone rozwojem POChP
1. Pacjenta należy poinformować o rodzaju 

i stopniu jego ryzyka rozwoju POChP. 
2. Jeśli w piecach kuchennych lub grzewczych 

pali się biomasą, należy zwracać uwagę na ko-
nieczność odpowiedniej wentylacji pomieszczeń. 

3. W celu ograniczenia narażenia na szkodli-
we gazy i pyły skonstruowano maski ochronne do 
używania w miejscu pracy. Generalnie jednak 
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w celu zmniejszenia narażenia na zanieczyszcze-
nia powietrza należy się przede wszystkim starać 
o ograniczenie emisji zanieczyszczeń i usprawnie-
nie wentylacji, a nie tylko używać masek.

4. Największą szansę zmniejszenia naraże-
nia pracowników na znane zanieczyszczenia po-
wietrza i zmniejszenia ryzyka POChP dają wen-
tylacja pomieszczeń i wprowadzanie bezpiecz-
nych standardów jakości powietrza w miejscu 
pracy, chociaż dotychczas w żadnych badaniach 
nie określono ilościowo korzyści z tego wynika-
jących.

Chorzy na POChP
1. Chorzy na zaawansowaną POChP powinni 

śledzić oficjalne komunikaty dotyczące jakości 
powietrza atmosferycznego i pozostawać w domu, 
gdy jest ono bardzo zanieczyszczone.

2. Leki powinno się stosować zgodnie ze zwy-
kłymi wskazaniami klinicznymi. Nie należy 
zmieniać leczenia w razie nasilenia zanieczysz-
czenia powietrza, jeśli nie nasilą się objawy cho-
roby lub nie pogorszy czynność płuc.

3. Osoby obciążone dużym ryzykiem powinny 
unikać intensywnego wysiłku fizycznego na wol-
nym powietrzu w okresach jego zwiększonego za-
nieczyszczenia.

4. Nie wykazano, by urządzenia oczyszczające 
powietrze zarówno z zanieczyszczeń powstają-
cych wewnątrz pomieszczeń, jak i napływających 
z zewnątrz, przynosiły korzyści zdrowotne.

Składowa 3: Leczenie stabilnej 
POChP

Wprowadzenie

Ogólna strategia postępowania w stabilnej POChP 
powinna polegać na stopniowej intensyfikacji le-
czenia w zależności od ciężkości choroby i stanu 
klinicznego chorego. Stosowanego w przewlekłej 
astmie schematu stopniowego zmniejszania in-
tensywności leczenia nie można wykorzystać  

Główne punkty

n Ogólna strategia postępowania w stabilnej  
POChP powinna polegać na indywidualizacji le-
czenia w zależności od objawów i na poprawie 
jakości życia.

n U chorych na POChP edukacja zdrowotna speł-
nia ważną rolę w zaprzestaniu palenia tytoniu 
(jakość danych A), a może też odegrać rolę  
w poprawie zdolności radzenia sobie z chorobą 
oraz ogólnego stanu zdrowia. 

n Nie wykazano, by którykolwiek z obecnie do-
stępnych leków stosowanych w POChP hamował 
postępujące upośledzenie czynności płuc, cha-
rakterystyczne dla tej choroby (jakość danych 
A). Farmakoterapia POChP ma więc na celu 
zmniejszenie objawów lub powikłań choroby.

n Główną rolę w leczeniu objawowym POChP od-
grywają leki rozszerzające oskrzela (jakość da-
nych A). Stosuje się je doraźnie (w razie potrze-
by) lub regularnie w celu zapobiegania lub łago-
dzenia objawów i zaostrzeń.

n Podstawowe leki rozszerzające oskrzela stano-
wią β2-mimetyki, leki przeciwcholinergiczne i me-
tyloksantyny, stosowane osobno lub w połącze-
niach (jakość danych A).

n  Regularne stosowanie długo działających leków 
rozszerzających oskrzela jest skuteczniejsze i wy-
godniejsze niż stosowanie leków krótko działają-
cych (jakość danych A).

n  Dołączenie do leków rozszerzających oskrzela 
glikokortykosteroidu wziewnego stosowanego 
regularnie jest wskazane u chorych na POChP  
z objawami podmiotowymi, u których FEV1 wy-
nosi <50% wartości należnej (stadium III [ciężka 
POChP] i stadium IV [bardzo ciężka POChP]), oraz 
z nawracającymi zaostrzeniami (jakość danych 
A).

n  Należy unikać przewlekłej kortykoterapii ogól-
noustrojowej ze względu na większe ryzyko niż 
korzyści z takiego leczenia (jakość danych A).

n  U chorych na POChP szczepienie przeciwko gry-
pie może zapobiec chorobie o ciężkim przebiegu 
(jakość danych A). Polisacharydowa szczepion-
ka pneumokokowa jest zalecana u chorych na  
POChP w wieku ≥65 lat oraz u chorych w wieku 
<65 lat z FEV1 <40% wartości należnej (jakość 
danych B).

n  Wszyscy chorzy na POChP odnoszą korzyści z tre-
ningu fizycznego, który zwiększa tolerancję wy-
siłku oraz zmniejsza duszność i zmęczenie (ja-
kość danych A).

n  Wykazano, że długotrwałe (>15 h/d) leczenie 
tlenem chorych z przewlekłą niewydolnością od-
dechową zwiększa ich przeżywalność (jakość 
danych A).
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w POChP, ponieważ choroba ta zwykle przebiega 
stabilnie i bardzo często postępuje. Leczenie cho-
rych na POChP ma kilka celów (p. Rozdział 5. 
Wprowadzenie), które należy osiągnąć przy mini-
malnych skutkach ubocznych. Strategia postępo-
wania opiera się na ocenie ciężkości choroby (ryc. 
5.3-1) i odpowiedzi pacjenta na różne leki.

Klasyfikacja ciężkości stabilnej POChP włą-
cza zindywidualizowaną ocenę ciężkości choroby 
i odpowiedzi na leczenie do strategii postępowa-
nia terapeutycznego. Stopień obturacji dróg odde-
chowych (ryc. 1-2) stanowi ogólną wskazówkę do 
stosowania pewnych metod leczenia, ale wybór 
zależy głównie od dolegliwości zgłaszanych przez 
chorego i obrazu klinicznego. Wybór leczenia za-
leży także od poziomu wykształcenia pacjenta, 
jego chęci stosowania zaleconego leczenia, uwa-
runkowań kulturowych i lokalnych, a także od 
dostępności leków.

Edukacja

Mimo że edukację chorych powszechnie się uwa-
ża za podstawową składową leczenia każdej cho-
roby przewlekłej, to jej rola w POChP nie została 
dokładnie zbadana. Może to być trudne z powodu 
stosunkowo długiego czasu potrzebnego do osiąg-
nięcia poprawy w obiektywnych parametrach 
czynności płuc.

Przeprowadzone badania wskazują, że cho-
ciaż sama edukacja pacjenta nie zwiększy jego 
wydolności wysiłkowej ani nie poprawi czynności 
płuc85-88 (jakość danych B), to może się przy-
czynić do poprawy zdolności radzenia sobie z cho-

robą oraz poprawy ogólnego stanu zdrowia89. 
W badaniach klinicznych zazwyczaj nie ocenia 
się tych efektów, natomiast w POChP mogą one 
mieć największe znaczenie, ponieważ nawet le-
czenie farmakologiczne na ogół zapewnia jedynie 
niewielką poprawę czynności płuc.

Największy wpływ na przebieg naturalny  
POChP ma edukacja chorego mająca na celu za-
przestanie palenia tytoniu. Ocena edukacji cho-
rych w tym zakresie prowadzonej w ramach dłu-
gofalowego, wieloośrodkowego badania wykaza-
ła, że jeżeli poświęci się odpowiednie środki i czas, 
to można uzyskać trwałe zerwanie z nałogiem 
u 25% palaczy55 (jakość danych A). Edukacja 
poprawia również zdolność chorego do radzenia 
sobie z zaostrzeniami90,91 (jakość danych B). 
Przeprowadzenie z chorym zawczasu rozmowy 
na temat postępowania w schyłkowym okresie 
choroby pomaga mu z wyprzedzeniem wyrazić 
swą wolę co do leczenia w sytuacji, gdy nie będzie 
w stanie samodzielnie podejmować decyzji92 (ja-
kość danych B).

Edukacja powinna być włączona we wszystkie 
aspekty opieki nad chorymi na POChP i może być 
prowadzona w różnych okolicznościach – podczas 
wizyty u lekarza lub innego pracownika służby 
zdrowia, jak również w ramach programów opie-
ki domowej oraz kompleksowych programów re-
habilitacji oddechowej.

Cele i metody edukacji

Dla chorych na POChP podstawowe znaczenie 
ma zrozumienie natury choroby, wpływu czynni-
ków ryzyka na jej postęp oraz roli samych cho-
rych i pracowników służby zdrowia w znalezieniu 
najlepszego i najskuteczniejszego sposobu lecze-
nia. Edukacja powinna być dopasowana do po-
trzeb i środowiska pacjenta, mieć charakter in-
teraktywny, być ukierunkowana na poprawę ja-
kości życia, prowadzona w sposób zrozumiały 
i praktyczny, odpowiednio do poziomu intelektu-
alnego i osobowości pacjenta i jego opiekunów.

W leczeniu POChP niezbędna jest dobra ko-
munikacja między lekarzem i pacjentem. Oprócz 
okazywania empatii, troski i otwartości lekarz 
powinien zwracać uwagę na obawy chorego, sku-
piać się na osiągnięciu celów edukacji, dopasowy-
wać leczenie do indywidualnych potrzeb każdego 

Ryc. 5.3-1.  Czynniki wpływające na ciężkość 
POChP

nasilenie objawów

stopień ograniczenia przepływu powietrza przez drogi 
oddechowe

częstość i ciężkość zaostrzeń

obecność jednego powikłania lub większej liczby powikłań

niewydolność oddechowa

obecność chorób towarzyszących

ogólny stan zdrowia

liczba niezbędnych leków
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pacjenta, przewidywać skutki pogarszania się 
czynności płuc oraz doskonalić praktyczne umie-
jętności chorego w radzeniu sobie z chorobą.

Wykazano, że wiele konkretnych programów 
edukacyjnych poprawia przestrzeganie przez cho-
rych zaleceń dotyczących leczenia. W POChP 
oznacza to nie tylko właściwe przyjmowanie le-
ków, ale odnosi się także do szerokiego zakresu 
postępowania niefarmakologicznego, na przykład 
kontynuowania ćwiczeń w domu po zakończeniu 
programu rehabilitacji oddechowej, niepalenia ty-

toniu oraz prawidłowego używania sprzętu, ta-
kiego jak nebulizatory, przystawki objętościowe 
do inhalatorów i koncentratory tlenu.

Składowe programu edukacyjnego

Najwłaściwsze wydaje się włączenie do programu 
edukacyjnego zagadnień takich jak: zaprzestanie 
palenia tytoniu; podstawowe informacje na temat 
POChP i patofizjologii choroby; ogólne podejście 
do leczenia oraz jego poszczególne aspekty; umie-
jętności niezbędne do czynnego współudziału 
chorego w leczeniu; sposoby ograniczania dusz-
ności; kiedy należy szukać pomocy; kroki, jakie 
powinien podjąć chory w razie zaostrzenia choro-
by oraz podejmowane z wyprzedzeniem decyzje 
dotyczące postępowania w schyłkowym okresie 
choroby (ryc. 5.3-2). Edukacja chorego powinna 
być prowadzona podczas każdego spotkania z le-
karzem lub innym pracownikiem służby zdrowia, 
opiekującym się chorym (z pielęgniarką, rehabili-
tantem itd.), od momentu rozpoznania POChP. 
Zakres i intensywność edukacji trzeba zróżnico-
wać w zależności od ciężkości choroby. W prakty-
ce sami chorzy często zadają lekarzowi szereg py-
tań (ryc. 5.3-3). Udzielenie na nie wyczerpują-
cych i jasnych odpowiedzi jest bardzo ważne, gdyż 
może to zwiększyć skuteczność leczenia.

Istnieje wiele różnych metod edukacji – może 
to być tylko udostępnienie choremu materiałów 
drukowanych, ale także spotkania edukacyjne po-
święcone POChP i warsztaty mające nauczyć cho-
rych określonych czynności (np. samodzielnego 
modyfikowania leczenia w możliwym zakresie). 
Ogólnie rzecz biorąc, rozwiązywanie problemów 
medycznych metodą „zarządzania przypadkiem” 
(ang. case­management) przyniosło pewne rozcza-
rowanie.93 Niemniej jednak u chorych na POChP 
włączonych do wszechstronnego programu edu-
kacyjnego w Kanadzie odnotowano istotnie mniej 
zaostrzeń i hospitalizacji oraz mniejsze zużycie 
zasobów opieki zdrowotnej.94 Te zachęcające wy-
niki wymagają powtórzenia w innych systemach 
ochrony zdrowia i innych grupach chorych.

Materiały drukowane mogą być użytecznym 
dodatkiem do innych metod edukacji, ale samo 
ich rozpowszechnianie nie poprawia umiejętności 
chorych radzenia sobie z chorobą ani ich stanu 
zdrowia. Edukacja jest najskuteczniejsza, gdy ma 

Ryc. 5.3-2. Tematy edukacji pacjentów

wszyscy pacjenci

informacje i porady dotyczące zmniejszenia narażenia  
na czynniki ryzyka

stadium I–III: lekka, umiarkowana i ciężka POChP

powyższy temat oraz:
informacje ogólne o POChP
instruktaż używania inhalatorów i stosowania innych 

leków 
rozpoznawanie i leczenie zaostrzeń
metody zmniejszania duszności

stadium IV: bardzo ciężka POChP

powyższe tematy oraz:
informacje na temat powikłań choroby
informacje dotyczące leczenia tlenem
ustalenia dotyczące decyzji do podjęcia u schyłku życia

Ryc. 5.3-3.  Przykłady pytań zadawanych przez 
chorych

Co to jest POChP?

Co jest przyczyną POChP?

W jaki sposób choroba wpłynie na moje życie?

Jak można ją leczyć?

Co się stanie, kiedy choroba się nasili?

Co się stanie, jeżeli będę wymagać przyjęcia do szpitala?

Skąd się dowiem, że potrzebuję leczenia tlenem  
w domu?

Co się stanie, jeżeli nie wyrażę zgody na przyjęcie na 
oddział intensywnej terapii w celu sztucznej wentylacji?

Na pytania te można odpowiedzieć na podstawie 
informacji zawartych w tym dokumencie, uwzględniając 
lokalne uwarunkowania. W każdym przypadku odpowiedzi 
powinny być jasne, wyrażone słowami zrozumiałymi dla 
pacjenta.



WYTYCZNE

Rozdział 5. Postępowanie w POChP �9

charakter interaktywny i jest prowadzona w for-
mie warsztatów88 (jakość danych B) dostarcza-
jących wiedzy teoretycznej i umiejętności prak-
tycznych. Metody behawioralne, takie jak terapia 
poznawcza i modyfikacje zachowań, zwiększają 
zdolność chorych do współpracy w leczeniu i kon-
tynuowania programów ćwiczeń.

Opłacalność programów edukacyjnych 
u chorych na POChP

Opłacalność programów edukacyjnych u chorych 
na POChP w dużej mierze zależy od czynników 
lokalnych, które wpływają na koszt dostępu do 
opieki zdrowotnej i różnią się znacznie między 
poszczególnymi krajami. W jednej z analiz opła-
calności edukacji hospitalizowanych chorych na 
POChP stwierdzono zwiększenie wiedzy na te-
mat POChP i zmniejszenie zużycia usług medycz-
nych, w tym hospitalizacji i porad lekarzy podsta-
wowej opieki zdrowotnej.95 Program edukacyjny 
obejmował wiedzę na temat POChP, stosowania 
leków, rozpoznawania zaostrzeń choroby oraz 
techniki monitorowania szczytowego przepływu 
wydechowego. Jednak badanie to przeprowadzono 
w niejednorodnej grupie chorych (65% paliło papie-
rosy, a u 88% występował komponent astmatycz-
ny), dlatego uzyskane wyniki mogą nie być praw-
dziwe w odniesieniu do „czystej” populacji chorych 
na POChP. W badaniu przeprowadzonym u cho-
rych na lekką lub umiarkowaną POChP leczo-
nych ambulatoryjnie edukacja składająca się 
z jednej 4-godzinnej sesji grupowej, po której na-
stępowały 1 lub 2 sesje indywidualne z pielęgniar-
ką lub fizjoterapeutą, powodowała poprawę prze-
biegu klinicznego choroby i zmniejszenie kosztów 
w 12-miesięcznej obserwacji.96

Chociaż zdrowy styl życia jest ważny i należy 
do niego zachęcać, to potrzebne są dalsze badania 
aby określić, które składowe programów samo-
dzielnego postępowania są skuteczne.97

Leczenie farmakologiczne

Przegląd leków

Leczenie farmakologiczne stosuje się w celu zapo-
biegania objawom i w celu ich łagodzenia, zmniej-
szenia częstości i ciężkości zaostrzeń, poprawy 

ogólnego stanu zdrowia oraz zwiększenia tole-
rancji wysiłku. Żaden z obecnie dostępnych leków 
stosowanych w POChP nie hamuje postępującego 
upośledzenia czynności płuc, będącego charak-
terystyczną cechą tej choroby55,98-100 (jakość 
danych A). Nie należy jednak z tego powodu 
rezygnować z farmakoterapii w celu opanowania 
objawów. Ponieważ POChP jest na ogół chorobą 
postępującą, leczenie farmakologiczne należy pro-
wadzić według następujących ogólnych zasad: 

1. Leczenie zwykle ma charakter stopniowany 
– w miarę postępu choroby dodaje się kolejne 
leki.

2. Leczenie podstawowe należy utrzymywać 
na stałym poziomie przez długi czas, dopóki nie 
wystąpią znaczące skutki uboczne lub zaostrze-
nie choroby.

3. Poszczególni chorzy różnie reagują na le-
czenie i zgłaszają różne jego skutki uboczne. Ko-
nieczna jest uważna obserwacja przez odpowiedni 
czas, aby się upewnić, że osiągnięto zakładane 
cele leczenia kosztem możliwym do zaakceptowa-
nia przez chorego. Efekt stosowania w POChP 
leków rozszerzających oskrzela i glikokortykoste-
roidów wziewnych może wystąpić wcześniej, niż 
dotąd sądzono,101 aczkolwiek obecnie nie ma pew-
nego sposobu, by przewidzieć, czy leczenie zmniej-
szy częstość zaostrzeń.

Leki omówiono poniżej w kolejności, w ja-
kiej zwykle są stosowane u chorych na POChP, 
odpowiednio do ciężkości choroby i objawów kli-
nicznych. Jednak sposób leczenia wymaga dosto-
sowania do każdego chorego, ponieważ na zależ-
ność między nasileniem objawów podmiotowych 
a stopniem ograniczenia przepływu powietrza 
przez drogi oddechowe wpływają inne czynniki, 
takie jak: częstość i ciężkość zaostrzeń, obecność 
jednego lub większej liczby powikłań, niewydol-
ności oddechowej i chorób towarzyszących (cho-
rób układu sercowo-naczyniowego, zaburzeń snu 
itp.) oraz ogólny stan zdrowia.

Grupy leków powszechnie stosowanych w le-
czeniu POChP przedstawiono na rycinie 5.3-4. 
Wybór w obrębie każdej z grup zależy od dostęp-
ności leków i reakcji chorego na leczenie.
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Leki rozszerzające oskrzela

Leki, które zwiększają FEV1 lub zmieniają inne 
wartości spirometryczne, zwykle poprzez zmia-
nę napięcia mięśni gładkich, nazywa się lekami 

Ryc. 5.3-4. Leki powszechnie stosowane w POChP

Lek Inhalator  
(dawka [µg])

Roztwór do nebu- 
lizacji (mg/ml)

Postać doustna Ampułki do 
wstrzyknięć (mg)

Czas działania 
(h)

β2-mimetyki krótko działające

fenoterol 100–200 (MDI) 1 syrop 0,05% 4–6

salbutamol 100, 200 (MDI i DPI) 5 5 mg (tabl.)  
syrop 0,024%

0,1, 0,5 4–6

terbutalina 400, 500 (DPI) – 2,5, 5 mg (tabl.) 0,2, 0,25 4–6

β2-mimetyki długo działające

formoterol 4,5–12 (MDI i DPI) >12

salmeterol 25–50 (MDI i DPI) >12

leki przeciwcholinergiczne krótko działające

bromek 
ipratropium

20, 40 (MDI) 0,25–0,5 6–8

bromek 
oksytropium

100 (MDI) 1,5 7–9

leki przeciwcholinergiczne długo działające

tiotropium 18 (DPI) >24

preparaty złożone, zawierające w jednym inhalatorze β2-mimetyk krótko działający i lek przeciwcholinergiczny

fenoterol/
ipratropium

200/80 (MDI) 1,25/0,5 6–8

salbutamol/
ipratropium

75/15 (MDI) 0,75/4,5 6–8

metyloksantyny

aminofilina 200–600 mg (tabl.) 240 mg zmienny, do 24 h

teofilina (SR) 100–600 mg (tabl.) zmienny, do 24 h

glikokortykosteroidy wziewne

beklometazon 50–400 (MDI i DPI) 0,2–0,4

budezonid 100, 200, 400 (DPI) 0,2, 0,25, 0,5

flutikazon 50–500 (MDI i DPI)

triamcynolon 100 (MDI) 40 40

preparaty złożone, zawierające w jednym inhalatorze β2-mimetyk długo działający i glikokortykosteroid 

formoterol/ 
budezonid

4,5/160 (DPI)  
9/320 (DPI)

salmeterol/
flutikazon

50/100, 250, 500 (DPI) 
25/50, 125, 250 (MDI) 

glikokortykosteroidy podawane ogólnoustrojowo

prednizon 5–60 mg (tabl.)

metyloprednizolon 4, 8, 16 mg (tabl.)

MDI (metered dose inhaler) – inhalator ciśnieniowy z dozownikiem, DPI (dry powder inhaler) – inhalator suchego proszku

rozszerzającymi oskrzela,102 ponieważ poprawa 
wydechowego przepływu powietrza jest głównie 
wynikiem poszerzenia dróg oddechowych, a nie 
zmiany sprężystości płuc. Leki te poprawiają 
opróżnianie płuc w czasie wydechu, zmniejszają 
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latora zależy od dostępności, ceny i opinii lekarza, 
jak również od sprawności i umiejętności chorego. 
Chorzy na POChP mogą mieć większe problemy 
z odpowiednią koordynacją wyzwolenia dawki 
i wdechu, dlatego używanie inhalatorów ciśnie-
niowych z dozownikiem jest dla nich trudniejsze 
niż dla osób zdrowych lub młodszych chorych na 
astmę. Nauczenie chorego prawidłowej techniki 
inhalacji i jej sprawdzanie podczas każdej wizyty 
ma podstawowe znaczenie.

Większość leków jest także dostępna w postaci 
inhalatorów aktywowanych wdechem lub inhala-
torów z przystawkami objętościowymi. Inhalato-
ry suchego proszku mogą być wygodniejsze i za-
pewniać lepszą depozycję w płucach leku, aczkol-
wiek nie potwierdzono tego u chorych na POChP. 
Przy trwałej obturacji i mniejszym przepływie 
wdechowym w POChP dystrybucja cząsteczek 
leku jest zwykle bardziej centralna.110,111 W le-
czeniu przewlekłym nie zaleca się stosowania ne-
bulizatorów ultradźwiękowych, ponieważ są one 
droższe i wymagają właściwej obsługi.112 

Krzywa zależności odpowiedzi ocenianej na 
podstawie FEV1 od dawki jest stosunkowo pła-
ska dla wszystkich grup leków rozszerzających 
oskrzela.106-109 Toksyczność również zależy od 
dawki. Zwiększenie dawki β2-mimetyku lub leku 
przeciwcholinergicznego, zwłaszcza podawanego 
za pomocą nebulizatora, przynosi subiektywną ko-
rzyść w nagłych zaostrzeniach POChP113 (jakość 
danych B), ale niekoniecznie jest pomocne w sta-
bilnej postaci choroby114 (jakość danych C).

Wykazano, że wszystkie grupy leków rozszerza-
jących oskrzela zwiększają wydolność wysiłkową 
chorych na POChP, aczkolwiek nie zawsze wiąże 
się to ze znamienną poprawą FEV1

115-118 (jakość 
danych A). Regularne stosowanie długo działają-
cych leków rozszerzających oskrzela jest skutecz-
niejsze i wygodniejsze niż stosowanie leków krótko 
działających119-122 (jakość danych A).

Regularne stosowanie długo działającego β2-
mimetyku120 albo krótko lub długo działające-
go leku przeciwcholinergicznego poprawia stan 
zdrowia chorego119-121. Leczenie długo działają-
cym wziewnym lekiem przeciwcholinergicznym 
zmniejsza częstość zaostrzeń POChP123 i zwięk-
sza skuteczność rehabilitacji oddechowej124. Teo-
filina jest skuteczna w POChP, ale ze względu na 
jej potencjalne działania niepożądane preferuje 
się wziewne leki rozszerzające oskrzela, jeśli są 

dynamiczne rozdęcie płuc w spoczynku i w cza-
sie wysiłku103 oraz zwiększają wydolność wysił-
kową. Stopień tych zmian trudno przewidzieć na 
podstawie poprawy FEV1, zwłaszcza w bardziej 
zaawansowanej POChP.104,105 Utrzymywanie 
oskrzeli w rozkurczu poprzez stosowanie leków 
działających głównie na mięśnie gładkie ściany 
dróg oddechowych nie wpływa na pogarszanie 
się czynności płuc w stadium I – lekkiej POChP, 
w związku z czym nie poprawia rokowania6 (ja-
kość danych B).

Leki rozszerzające oskrzela odgrywają głów-
ną rolę w leczeniu objawowym POChP106-109 
(jakość danych A) (ryc. 5.3-5). Stosuje się je 
w razie potrzeby, w celu opanowania utrzymują-
cych się lub nasilonych objawów, albo regularnie 
– w celu zapobiegania objawom lub ich łagodze-
nia. Skutki uboczne są przewidywalne i zależne 
od dawki. Występują one rzadziej i szybciej się 
cofają po przerwaniu leczenia, gdy stosuje się 
leki wziewnie, a nie doustnie. Chorzy na POChP, 
w porównaniu z chorymi na astmę, na ogół są 
starsi i częściej występują u nich choroby towa-
rzyszące, dlatego ryzyko działań niepożądanych 
leków jest u nich większe.

Przy wziewnym stosowaniu leków niezbędne 
jest zapewnienie dostarczenia do płuc odpowied-
niej dawki poprzez opanowanie przez chorego 
właściwej techniki inhalacji. Wybór rodzaju inha-

Ryc. 5.3-5.  Leki rozszerzające oskrzela  
w stabilnej POChP

Leki rozszerzające oskrzela stanowią podstawę leczenia 
objawowego POChP.

Preferuje się leczenie wziewne.

Wybór między β2-mimetykiem, lekiem przeciw- 
cholinergicznym, teofiliną i leczeniem skojarzonym zależy 
od dostępności poszczególnych leków i od indywidualnej 
odpowiedzi chorego pod względem ustąpienia objawów  
i występowania skutków ubocznych.

Leki rozszerzające oskrzela stosuje się w razie potrzeby lub 
regularnie w celu zapobiegania objawom bądź ich 
łagodzenia.

Stosowanie wziewnych leków rozszerzających oskrzela  
o długim czasie działania jest skuteczniejsze  
i wygodniejsze.

Łączenie leków rozszerzających oskrzela może zwiększyć 
skuteczność leczenia i zmniejszyć ryzyko wystąpienia 
skutków ubocznych, w porównaniu ze zwiększeniem 
dawki pojedynczego leku bronchodylatacyjnego.
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dostępne. We wszystkich badaniach, które wyka-
zały skuteczność teofiliny w POChP, stosowano 
preparaty o powolnym uwalnianiu. 

β2-mimetyki
Działanie β2-mimetyków polega na rozkurczaniu 
mięśni gładkich dróg oddechowych poprzez pobu-
dzanie receptorów adrenergicznych β2, co zwięk-
sza stężenie cyklicznego AMP i przeciwdziała 
skurczowi oskrzeli. Leki doustne działają wolniej 
i częściej powodują skutki uboczne niż leki wziew-
ne125 (jakość danych A).

Działanie bronchodylatacyjne β2-mimetyków 
wziewnych ujawnia się stosunkowo szybko, cho-
ciaż w POChP prawdopodobnie wolniej niż 
w astmie; w przypadku leków krótko działających 
zwykle ustępuje po upływie 4–6 godzin126,127 (ja-
kość danych A). W przypadku doraźnego stoso-
wania pojedynczych dawek w POChP lewosalbuta-
mol nie ma przewagi nad konwencjonalnymi leka- 
mi rozszerzającymi oskrzela stosowanymi w ne-
bulizacji.128 Efekt działania długo działających 
β2-mimetyków wziewnych, takich jak salmeterol 
i formoterol, utrzymuje się 12 godzin lub dłużej 
bez utraty skuteczności w nocy lub podczas re-
gularnego stosowania u chorych na POChP129-132 
(jakość danych A).

Skutki niepożądane. Pobudzenie receptorów 
adrenergicznych β2 może wywołać spoczynkową 
tachykardię zatokową, a u chorych bardzo podat-
nych – zaburzenia rytmu serca, chociaż przy 
wziewnym stosowaniu β2-mimetyków zdarza się 
to wyjątkowo rzadko. U niektórych chorych w star-
szym wieku, leczonych β2-mimetykami w dużych 
dawkach niezależnie od drogi podawania leku, 
problemem może być nasilone drżenie mięśniowe, 
niekiedy uniemożliwiające zwiększanie dawki. 
Może wystąpić hipokaliemia, zwłaszcza jeśli cho-
ry otrzymuje jednocześnie diuretyk tiazydowy,133 
oraz zwiększenie spoczynkowego zużycia tle-
nu,134 ale w przeciwieństwie do działania rozsze-
rzającego oskrzela obserwuje się tachyfilaksję  
w odniesieniu do tych zmian metabolicznych. Po 
podaniu zarówno krótko, jak i długo działającego 
β2-mimetyku dochodzi do niewielkiego spadku 
PaO2,135 ale znaczenie kliniczne tego zjawiska 
jest wątpliwe. Wbrew wyrażanym przed laty oba-
wom badania nie wykazały związku między sto-
sowaniem β2-mimetyków a przyśpieszeniem po-
garszania się czynności płuc lub zwiększoną 
śmiertelnością chorych na POChP.

Leki przeciwcholinergiczne
Najważniejszym efektem działania leków prze-
ciwcholinergicznych, takich jak ipratropium, ok-
sytropium i tiotropium, u chorych na POChP jest 
zablokowanie pobudzania receptora M3 przez ace-
tylocholinę. Obecnie stosowane krótko działające 
leki z tej grupy blokują również receptor M2 i mo-
dyfikują przekaźnictwo przedzwojowe, ale u cho-
rych na POChP ma to prawdopodobnie mniejsze 
znaczenie.136 Tiotropium (lek długo działają- 
cy) cechuje się wybiórczością farmakokinetyczną  
wobec receptorów M3 i M1.137 W porównaniu 
z krótko działającymi β2-mimetykami poszerze-
nie oskrzeli spowodowane przez krótko działające 
wziewne leki przeciwcholinergiczne utrzymuje się 
dłużej, nawet do 8 godzin126 (jakość danych A). 
Tiotropium działa ponad 24 godziny119,138,139 (ja-
kość danych A).

Skutki niepożądane. Leki przeciwcholiner-
giczne są słabo wchłaniane, co ogranicza uciąż-
liwe efekty ogólnoustrojowe obserwowane przy 
stosowaniu atropiny. Stosowanie na szeroką ska-
lę tej grupy leków wziewnych w różnych dawkach 
i sytuacjach klinicznych potwierdziło, że jest to 
bardzo bezpieczne. Głównym skutkiem ubocz-
nym jest suchość w ustach. Tiotropium przyjmo-
wane z inhalatora proszkowego w dawce 18 µg/d 
przez 21 dni nie zmniejsza usuwania śluzu z dróg 
oddechowych.140 Wprawdzie opisywano przypad-
ki zaburzeń oddawania moczu, ale nie wykaza-
no związku przyczynowo-skutkowego. Niektórzy 
chorzy przyjmujący ipratropium skarżą się na 
gorzki, metaliczny smak w ustach. U chorych le-
czonych bromkiem ipratropium opisano niespo-
dziewane, niewielkie zwiększenie częstości zda-
rzeń niepożądanych ze strony układu sercowo-
naczyniowego u chorych na POChP, co wymaga 
dalszych badań.141

Donoszono, że stosowanie leków przeciwcholi-
nergicznych w roztworze za pomocą nebulizacji 
i maski twarzowej wywołuje napady jaskry, praw-
dopodobnie poprzez bezpośrednie działanie leku 
na oczy. Leki z tej grupy nie wpływają na oczysz-
czanie śluzowo-rzęskowe ani nie zwiększają czę-
stości zakażeń układu oddechowego.

Metyloksantyny
Dokładny mechanizm działania pochodnych 
ksantyny nadal budzi kontrowersje. Możliwe że 
działają one jak niewybiórcze inhibitory fosfodie-
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sterazy, ale oprócz rozkurczu oskrzeli opisywano 
również wiele innych efektów, których znaczenie 
jest przedmiotem dyskusji.142-146 Nie ma danych 
dotyczących czasu działania metyloksantyn, za-
równo w postaci preparatów o natychmiastowym, 
jak i o przedłużonym uwalnianiu, u chorych na 
POChP. U chorych leczonych teofiliną opisywano 
zmiany czynności mięśni wdechowych,142 ale nie 
wiadomo, czy odzwierciedlają one zmiany dyna-
micznych objętości płuc, czy też są wynikiem bez-
pośredniego wpływu leku na mięśnie (jakość da-
nych B). We wszystkich badaniach, w których 
wykazano skuteczność teofiliny w POChP, stoso-
wano preparaty o przedłużonym działaniu. Teofi-
lina jest skutecznym lekiem w POChP, ale ze 
względu na jej toksyczność preferuje się stosowa-
nie wziewnych leków rozszerzających oskrzela 
(jeżeli są dostępne).

Skutki niepożądane. Toksyczność zależy od 
dawki leku, co stanowi szczególny problem przy 
stosowaniu metyloksantyn, ponieważ ich współ-
czynnik terapeutyczny jest mały, a większość ko-
rzystnych efektów leczenia występuje tylko przy 
stosowaniu dawek bliskich dawkom toksycz-
nym144,145 (jakość danych A). Metyloksantyny 
są nieswoistymi inhibitorami wszystkich enzy-

mów należących do grupy fosfodiesteraz, co wy-
jaśnia szeroki zakres działań niepożądanych, 
obejmujących przedsionkowe i komorowe zabu-
rzenia rytmu serca (mogących doprowadzić do 
zgonu) oraz uogólnione napady drgawkowe (które 
mogą wystąpić także u chorych bez padaczki 
w wywiadach). Częstsze i łagodniejsze skutki 
uboczne to: ból głowy, bezsenność, nudności i zga-
ga; mogą one wystąpić przy terapeutycznym stę-
żeniu teofiliny w surowicy. W przeciwieństwie do 
innych grup leków rozszerzających oskrzela sto-
sowanie pochodnych ksantyny wiąże się z ryzy-
kiem przedawkowania (zamierzonego lub przy-
padkowego).

Teofilina, najczęściej stosowana metyloksan-
tyna, jest metabolizowana przez wielofunkcyjne 
oksydazy cytochromu P450. Klirens leku zmniej-
sza się z wiekiem. Na metabolizm teofiliny ma 
wpływ wiele czynników fizjologicznych i leków; 
niektóre ważne interakcje wymieniono na ryci-
nie 5.3-6.

Leczenie skojarzone różnymi lekami 
rozszerzającymi oskrzela
Skojarzone leczenie lekami rozszerzającymi 
oskrzela o różnych mechanizmach i czasie działa-
nia może spowodować większy efekt bronchodyla-
tacyjny przy takich samych lub mniejszych skut-
kach ubocznych jak w przypadku monotera- 
pii. Na przykład połączenie krótko działającego  
β2-mimetyku i leku przeciwcholinergicznego po-
woduje większą i dłużej trwającą poprawę FEV1 
niż każdy z tych leków osobno, bez objawów ta-
chyfilaksji w ciągu 90 dni leczenia126,147,148 (ja-
kość danych A).

Połączenie β2-mimetyku, leku przeciwcholi-
nergicznego lub teofiliny może spowodować do-
datkową poprawę czynności płuc126,146-151 i stanu 
klinicznego126,152. Leczenie skojarzone zwykle się 
wiąże z większymi kosztami. Takie same korzy-
ści można osiągnąć, zwiększając dawkę jednego 
leku rozszerzającego oskrzela, jeśli nie uniemożli-
wiają tego skutki uboczne. Dotychczas nie prze-
prowadzono szczegółowej oceny takiego podejścia.

Glikokortykosteroidy

Wpływ doustnych i wziewnych glikokortykostero-
idów w POChP jest o wiele mniejszy niż w astmie, 
a ich rola w leczeniu stabilnej postaci POChP jest 

Ryc. 5.3-6.  Leki i czynniki fizjologiczne 
wpływające na metabolizm 
teofiliny u chorych na POChP

przyśpieszenie metabolizmu

palenie tytoniu

leki przeciwpadaczkowe

ryfampicyna

alkohol

zahamowanie metabolizmu

podeszły wiek

hipoksemia – PaO2 <6,0 kPa (45 mm Hg)

kwasica oddechowa

zastoinowa niewydolność serca

marskość wątroby

erytromycyna

chinolony

cymetydyna (ale nie ranitydyna)

zakażenia wirusowe

niektóre preparaty ziołowe (dziurawiec)
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ograniczona do określonych wskazań. Stosowa-
nie glikokortykosteroidów w leczeniu zaostrzeń 
omówiono w rozdziale „Składowa 4: Leczenie za-
ostrzeń”.

Glikokortykosteroidy doustne stosowane 
krótkotrwale
W licznych wcześniej opublikowanych wytycz-
nych postępowania w POChP zalecano krótko-
trwałe (przez 2 tygodnie) stosowanie glikokorty-
kosteroidów doustnych w celu ustalenia, czy cho-
ry może odnieść korzyść z przewlekłej kortykote-
rapii doustnej lub wziewnej. Zalecenie to jest 
oparte na danych wskazujących, że efekty krót-
kotrwałego leczenia pozwalają przewidywać prze-
wlekły wpływ glikokortykosteroidów na FEV1,153 
oraz że u chorych na astmę w wyniku leczenia 
przez krótki czas doustnym glikokortykosteroi-
dem występuje znamienna poprawa w zakresie 
obturacji oskrzeli, pomimo braku doraźnej reak-
cji na wziewny lek rozszerzający oskrzela.

Coraz więcej danych świadczy jednak o tym, 
że krótkotrwała kortykoterapia doustna nie po-
zwala wiarygodnie przewidzieć odległej odpo-
wiedzi na kortykoterapię wziewną u chorych na 
POChP.38,100 Dlatego jak się wydaje, nie ma wy-
starczających dowodów, aby zalecać próbne lecze-
nie doustnym glikokortykosteroidem u chorych 
w stadium II (umiarkowana POChP), III (ciężka 
POChP) lub IV (bardzo ciężka POChP), którzy 
wykazują słabą odpowiedź na wziewny lek rozsze-
rzający oskrzela.

Glikokortykosteroidy doustne stosowane 
przewlekle
Wpływ leczenia doustnymi glikokortykosteroida-
mi na długofalowe zmiany FEV1 u chorych na 
umiarkowaną, ciężką lub bardzo ciężką POChP 
oceniano w dwóch badaniach retrospektyw-
nych.154,155 Retrospektywny charakter badań, 
brak prawdziwej grupy kontrolnej oraz mało pre-
cyzyjna definicja POChP nakazują ostrożność 
w interpretacji wyników tych badań i wyciągnię-
tych wniosków.

Skutkiem ubocznym przewlekłej kortykoterapii 
ogólnoustrojowej jest miopatia posteroidowa,156-158 
która się przyczynia do osłabienia mięśni, zmniej-
szenia sprawności i wystąpienia niewydolności 
oddechowej u chorych na POChP w stadium za-
awansowanym. W świetle dobrze znanego szkodli-

wego działania glikokortykosteroidów doustnych 
stosowanych przewlekle nie dziwi fakt, że niewie-
le jest badań nad długotrwałym wpływem tych 
leków u chorych na POChP.159,160

Dlatego na podstawie braku dowodów korzyst-
nego działania oraz licznych dowodów działań 
ubocznych nie zaleca się przewlekłego leczenia 
glikokortykosteroidami doustnymi w POChP (ja-
kość danych A).

Glikokortykosteroidy wziewne
Regularne stosowanie glikokortykosteroidów 
wziewnych nie ma wpływu na postępujące 
zmniejszanie się FEV1 u chorych na POChP.98-

100,161 Niemniej jednak przewlekłe stosowanie 
glikokortykosteroidów wziewnych jest wskazane 
u chorych na POChP z objawami podmiotowy-
mi, u których FEV1 wynosi <50% wartości na-
leżnej (stadium III [ciężka POChP] i stadium IV 
[bardzo ciężka POChP]) i nawracają zaostrzenia 
(np. 3 w ciągu ostatnich 3 lat)162-165 (jakość da-
nych A). Wykazano, że takie leczenie zmniejsza 
częstość zaostrzeń i poprawia stan zdrowia140 
(jakość danych A), a jego przerwanie może 
u niektórych chorych spowodować wystąpienie 
zaostrzenia.166 Powtórna łączna analiza danych 
z kilku badań o dłuższym okresie obserwacji nad 
stosowaniem glikokortykosteroidów wziewnych 
w POChP wskazuje, że takie leczenie zmniejsza 
umieralność ogólną, ale wymaga to potwierdze-
nia w badaniach prospektywnych, zanim wpro-
wadzi się zmiany do aktualnie zalecane postę-
powania.167 Leczenie skojarzone glikokortyko-
steroidem i β2-mimetykiem długo działającym 
było skuteczniejsze niż stosowanie tylko jednego 
z tych leków162,164,165,168,169 (jakość danych A).

Zależność odpowiedzi od dawki oraz odległe 
bezpieczeństwo stosowania glikokortykosteroidów 
wziewnych w POChP nie są znane. W badaniach 
długofalowych stosowano glikokortykosteroidy 
jedynie w dawkach umiarkowanych lub dużych. 
W dwóch badaniach zaobserwowano częstsze wy-
stępowanie wylewów krwi w skórze u niewielkie-
go odsetka chorych na POChP.98,100 W jednym 
badaniu z długim okresem obserwacji chorych 
stwierdzono, że budezonid nie wpływał na gęstość 
mineralną kości i częstość złamań,98,170 podczas 
gdy w innym stosowanie octanu triamcynolonu 
wiązało się z utratą masy kostnej161. W astmie 
skuteczność i skutki uboczne glikokortykosteroi-
dów wziewnych zależą od dawki i rodzaju leku.171 
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Podobnej zależności można się spodziewać u cho-
rych na POChP, więc trzeba to potwierdzić. Le-
czenie glikokortykosteroidami wziewnymi moż-
na zalecać u chorych z bardziej zaawansowaną  
POChP i nawracającymi zaostrzeniami.

Leczenie farmakologiczne w zależności  
od stopnia ciężkości choroby

Na rycinie 5.3-7 podsumowano leczenie zaleca-
ne w poszczególnych stadiach zaawansowania 
POChP. U chorych z niewielkimi lub tylko okre-
sowo występującymi objawami (stadium I: lekka 
POChP) wystarczą doraźne inhalacje krótko 
działających leków rozszerzających oskrzela 
w celu opanowania duszności. Jeżeli leki te nie są 
dostępne, to należy rozważyć regularne stosowa-
nie teofiliny w postaci preparatu o przedłużonym 
uwalnianiu.

U chorych w stadium od II (umiarkowana  
POChP) do IV (bardzo ciężka POChP), u których 

doraźne stosowanie krótko działających leków 
rozszerzających oskrzela nie wystarcza do opano-
wania duszności w czasie codziennej aktywności, 
zaleca się dołączenie długo działającego leku roz-
szerzającego oskrzela regularnie stosowanego 
(jakość danych A). Regularne stosowanie długo 
działających leków rozszerzających oskrzela jest 
skuteczniejsze i wygodniejsze niż stosowanie le-
ków krótko działających (jakość danych A). Nie 
ma wystarczających danych świadczących o prze-
wadze jednego długo działającego leku rozszerza-
jącego oskrzela nad innymi lekami z tej grupy. 
U chorych przyjmujących regularnie długo działa-
jące leki rozszerzające oskrzela, którzy wymagają 
zwiększenia intensywności leczenia w celu opano-
wania objawów, dołączenie teofiliny może przy-
nieść dodatkowe korzyści (jakość danych B).

Chorzy w stadium od II (umiarkowana POChP) 
do IV (bardzo ciężka POChP), którzy regularnie 
przyjmują krótko lub długo działające leki rozsze-
rzające oskrzela, mogą także doraźnie przyjmo-

ryc.2-2 GOLD

II: umiarkowana

wn. – wartość należna
Do rozpoznania i oceny zaawansowania POChP zaleca się wykorzystanie wartości FEV1 po inhalacji leku rozszerzającego 
oskrzela.

Ryc.5.3-7. Leczenie w poszczególnych stadiach stadiach POChP. 

III: ciężka IV: bardzo ciężka

FEV1/FVC <0,70

FEV1 ≥80% wn.

aktywne zwalczanie czynników ryzyka, szczepienie przeciwko grypie
dodaj krótko działający lek rozszerzający oskrzela (w razie potrzeby)

dodaj regularne leczenie ≥1 długo działającym lekiem rozszerzającym oskrzela 
(w razie potrzeby); dodaj rehabilitację

dodaj glikokortykosteroid wziewny w razie nawracających
zaostrzeń

dodaj długotrwałe leczenie 
tlenem w razie przewlekłej 
niewydolności oddechowej
rozważ leczenie operacyjne

FEV1/FVC <0,70

50% ≤FEV1<80% wn.

FEV1/FVC <0,70

30% ≤FEV1<50% wn.

FEV1/FVC <0,70

FEV1<30% wn.
albo
FEV1 <50% wn.
i przewlekła niewydolność
oddechowa

I: lekka

Ryc. 5.3-7. Leczenie w poszczególnych stadiach stadiach POChP. 
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wać lek rozszerzający oskrzela o krótkim czasie 
działania. Niektórzy chorzy mogą żądać regular-
nego stosowania leku rozszerzającego oskrzela 
w dużej dawce za pomocą nebulizatora, zwłaszcza 
jeśli odczuwają subiektywną poprawę po takim 
leczeniu podczas zaostrzeń. Nie ma przekonują-
cych danych naukowych potwierdzających sku-
teczność takiego postępowania, ale można ocenić 
zmianę średniej dobowej wartości PEF w ciągu  
2 tygodni leczenia z użyciem nebulizatora w domu 
i kontynuować je, jeśli się stwierdzi znaczącą po-
prawę.112 Ogólnie rzecz biorąc, leczenie chorego 
na POChP w stanie stabilnym z użyciem nebuli-
zatora nie jest wskazane, chyba że została u niego 
potwierdzona większa skuteczność takiego postę-
powania niż leczenia standardowymi dawkami.

U chorych, u których po inhalacji leku rozsze-
rzającego oskrzela FEV1 wynosi <50% wartości 
należnej (stadium III: ciężka POChP lub sta-
dium IV: bardzo ciężka POChP), z nawracający-
mi zaostrzeniami w wywiadach (np. 3 zaostrze-
nia w czasie ostatnich 3 lat), przewlekłe stosowa-
nie glikokortykosteroidów wziewnych zmniejsza 
częstość zaostrzeń i poprawia stan zdrowia. 
U tych chorych należy dołączyć glikokortykoste-
roid wziewny do długo działającego wziewnego 
leku rozszerzającego oskrzela. Należy unikać 
przewlekłego stosowania glikokortykosteroidów 
doustnych.

Inne leki

Szczepionki
Szczepienie przeciwko grypie może zmniejszyć 
ryzyko wystąpienia choroby o ciężkim prze-
biegu172 oraz zgonu wśród chorych na POChP 
o około 50%173,174 (jakość danych A). Zaleca 
się stosowanie szczepionek zawierających zabi-
te lub żywe atenuowane wirusy,175 ponieważ są 
one skuteczniejsze u chorych na POChP w pode-
szłym wieku176. Skład szczepionki jest ustalany 
każdego roku w celu zapewnienia odpowiedniej 
skuteczności; szczepienie wykonuje się raz do 
roku.177 U chorych na POChP w wieku ≥65 lat 
zaleca się polisacharydową szczepionkę pneumo-
kokową.178,179 Wykazano także, że szczepionka ta 
zmniejsza ryzyko pozaszpitalnego zapalenia płuc 
u chorych na POChP w wieku <65 lat z FEV1 
<40% wartości należnej180 (jakość danych B).

Leczenie zastępcze α�-antytrypsyną
Młodzi chorzy z ciężkim wrodzonym niedoborem 
α1-antytrypsyny i rozedmą mogą się kwalifiko-
wać do leczenia zastępczego. Leczenie takie jest 
jednak bardzo kosztowne, w wielu krajach niedo-
stępne i nie zaleca się go w przypadku POChP 
niezwiązanej z niedoborem α1-antytrypsyny (ja-
kość danych C).

Antybiotyki
Wykazano, że profilaktyczne, ciągłe stosowanie 
antybiotyków nie wpływa na częstość zaostrzeń 
POChP,181-183 a w badaniu oceniającym skutecz-
ność chemioprofilaktyki stosowanej przez 5 kolej-
nych lat w okresie zimowym nie wykazano korzy-
ści z takiego postępowania184. Obecnie nie ma 
dowodów na korzyści z antybiotykoterapii, poza 
leczeniem infekcyjnych zaostrzeń POChP i in-
nych zakażeń bakteryjnych185,186 (jakość da-
nych A).

Leki mukolityczne (mukokinetyczne, 
mukoregulujące) (ambroksol, erdosteina, 
karbocysteina, jodowany glicerol)
Przewlekłe stosowanie mukolityków u chorych 
na POChP oceniono w kilku badaniach z długim 
okresem obserwacji, które dały sprzeczne wyni-
ki.187-189 Chociaż u niektórych chorych mających 
lepką wydzielinę w oskrzelach mukolityki przy-
noszą pewną poprawę,190,191 to wydaje się, że 
ogólne korzyści ze stosowania tych leków są bar-
dzo małe. Dlatego na podstawie obecnie dostęp-
nych danych nie zaleca się szerokiego stosowania 
mukolityków w POChP (jakość danych D).

Przeciwutleniacze
W małych badaniach stwierdzono, że przeciwutle-
niacze, szczególnie N-acetylocysteina, zmniejsza-
ją częstość zaostrzeń, i na tej podstawie przypusz-
czano, że te leki mogłyby odgrywać rolę w lecze-
niu chorych z nawracającymi zaostrzeniami192-195 
(jakość danych B). Jednak w dużym badaniu  
z randomizacją nie stwierdzono wpływu N-acety-
locysteiny na częstość zaostrzeń, z wyjątkiem 
chorych nieleczonych wziewnymi glikokortyko-
steroidami.196
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Leki immunoregulujące (immunopobudzające, 
immunomodulujące)
W badaniach klinicznych leki immunoregulu-
jące zmniejszają ciężkość i częstość zaostrzeń 
POChP.197,198 Aby jednak można było zalecić ich 
regularne stosowanie, trzeba przeprowadzić do-
datkowe badania w celu oceny odległych skutków 
takiej terapii.199

Leki przeciwkaszlowe
Kaszel, choć bywa uciążliwy dla chorych na  
POChP, odgrywa istotną rolę obronną.200 Zatem 
regularne stosowanie leków przeciwkaszlowych 
w stabilnej POChP nie jest zalecane (jakość da-
nych D).

Leki rozszerzające naczynia krwionośne
Przekonanie, że nadciśnienie płucne pogarsza ro-
kowanie u chorych na POChP, spowodowało wiele 
prób zmniejszenia obciążenia następczego prawej 
komory, zwiększenia rzutu serca oraz poprawy do-
starczania tlenu do tkanek i ich utlenowania. Oce-
niano wiele leków (w tym tlenek azotu), ale uzy-
skane wyniki rozczarowały. U chorych na POChP, 
u których hipoksemia jest spowodowana głównie 
przez zaburzenie stosunku wentylacji do perfuzji, 
a nie przez zwiększony przeciek płucny (jak np. 
w niekardiogennym obrzęku płuc), wziewne stoso-
wanie tlenku azotu może pogorszyć wymianę gazo-
wą poprzez zniesienie wywołanego niedotlenieniem 
skurczu naczyń płucnych (przyczyniającego się do 
utrzymania równowagi wentylacji i perfuzji).201,202 
Dlatego na podstawie dostępnych danych stosowa-
nie tlenku azotu u chorych na POChP w stanie 
stabilnym jest przeciwwskazane.

Opioidy (morfina)
Opioidy (stosowane doustnie i pozajelitowo) są 
skuteczne w leczeniu duszności u chorych na za-
awansowaną POChP. Nie ma wystarczających 
danych, aby rozstrzygnąć czy opioidy podawane 
w nebulizacji są skuteczne.203 Wyniki niektórych 
badań klinicznych wskazują, że morfina stosowa-
na w celu złagodzenia duszności może powodować 
poważne skutki niepożądane i działa korzystnie 
tylko u niektórych chorych.204-208

Inne leki
Nedokromil, leki przeciwleukotrienowe oraz me-
tody medycyny alternatywnej (np. ziołoleczni-

ctwo, akupunktura, homeopatia) nie zostały od-
powiednio przebadane u chorych na POChP i dla-
tego obecnie nie można zalecać ich stosowania.

Leczenie niefarmakologiczne

Rehabilitacja

Główne cele rehabilitacji oddechowej to: złago-
dzenie objawów chorobowych, poprawa jakości 
życia oraz zwiększenie fizycznego i emocjonalne-
go udziału w codziennej aktywności. Aby zapew-
nić osiągnięcie tych celów, w rehabilitacji odde-
chowej uzględnia się szereg problemów pozapłuc-
nych, na które leczenie farmakologiczne może 
wpływać w niewystarczającym stopniu. Problemy 
te występujące zwłaszcza u chorych w stadium II 
(umiarkowana POChP), III (ciężka POChP) i IV 
(bardzo ciężka POChP) obejmują między innymi 
zmniejszoną ogólną kondycję fizyczną, wyalieno-
wanie społeczne, zaburzenia nastroju (zwłaszcza 
depresję), zaniki mięśni oraz utratę masy ciała. 
Istnieją złożone powiązania między tymi zjawi-
skami, stąd poprawa w zakresie jednego z nich 
może przerwać błędne koło, i chory na POChP od-
czuje poprawę we wszystkich aspektach choroby 
(ryc. 5.3-8). Całościowe stanowisko na temat re-
habilitacji oddechowej zostało opracowane przez 
ATS/ERS.209

Rehabilitację oddechową dokładnie oceniano 
w wielu badaniach klinicznych; różnorodne ko-
rzyści z jej stosowania podsumowano na rycinie 
5.3-9.89,210-220 Przeciętnie rehabilitacja zwiększa 
maksymalne obciążenie pracą o 18%, szczytowe 
zużycie tlenu o 11% i wydłuża czas wykonywania 

Ryc. 5.3-8. Cykl fizycznych, społecznych i psychicznych następstw 
POChP

POChP

pogorszenie sprawności fizycznej

duszność unieruchomienie

depresja izolacja 
społeczna

Ryc. 5.3-8. Cykl fizycznych, społecznych i psychicznych 
następstw POChP
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wysiłku o 87%, w porównaniu ze stanem wyjścio-
wym. Przekłada się to na wydłużenie dystansu 
6-minutowego marszu o 49 m.221 Wykazano, że 
rehabilitacja działa co najmniej addytywnie 
względem innych metod leczenia, na przykład le-
ków rozszerzających oskrzela.124

Kwalifikacja chorych i wybór programu 
rehabilitacyjnego
Potrzeba więcej informacji dotyczących kryteriów 
kwalifikacji chorych do programów rehabilitacji 
oddechowej. Niemniej jednak chorzy na POChP 
w każdym stadium choroby odnoszą korzyści 
z treningu fizycznego zarówno pod względem po-
prawy tolerancji wysiłku, jak i zmniejszenia uczu-
cia duszności i zmęczenia222 (jakość danych A). 
Dane wskazują na trwałe korzyści nawet z jedno-
razowego udziału w programie rehabilitacji odde-
chowej.223-225 

Korzyści związane z rehabilitacją zanikają po 
jej zakończeniu, ale jeżeli chory kontynuuje ćwi-
czenia w domu, to jego stan zdrowia utrzymuje 
się na wyższym poziomie niż przed rozpoczęciem 
programu rehabilitacyjnego (jakość danych B). 
Do dzisiaj nie ma zgodnej opinii, czy powtarzanie 
programu rehabilitacyjnego umożliwia chorym 
utrzymanie korzystnych efektów uzyskanych za 
pierwszym razem.

Rehabilitację oddechową powinien prowadzić 
zespół wielodyscyplinarny. Rehabilitacja prowa-
dzona przez ograniczoną liczbę specjalistów w jej 
poszczególnych dziedzinach również może mieć 
korzystny wpływ, jeśli tylko terapeuci znają po-
trzeby chorych. Opisywano korzyści z programów 
rehabilitacyjnych prowadzonych w szpitalu, w try-
bie ambulatoryjnym, a także w warunkach domo-
wych.214,215,226 Wybór zależy często od dostępności 
i ceny poszczególnych opcji. Edukacja i ćwiczenia 
fizyczne wchodzące w skład programów rehabili-
tacyjnych są zwykle prowadzone w grupach liczą-
cych 6–8 osób (jakość danych D).

Poniżej podsumowano obecny stan wiedzy do-
tyczący problemów, które należy wziąć pod uwagę 
podczas kwalifikacji chorych do rehabilitacji.

Stan czynnościowy. Korzyści z rehabilitacji 
obserwowano u chorych z różnego stopnia upośle-
dzeniem sprawności, chociaż chorzy poruszający 
się na wózkach inwalidzkich prawdopodobnie nie 
skorzystają nawet z programu rehabilitacji domo-
wej227 (jakość danych A).

Nasilenie duszności. W wyborze chorych 
mających największą szansę odniesienia korzyści 
z rehabilitacji może być pomocna ocena nasilenia 
duszności za pomocą kwestionariusza MRC (ryc. 
5.1-3). Chorzy z dusznością 5. stopnia mogą nie 
skorzystać z rehabilitacji227 (jakość danych B).

Motywacja. Kwalifikowanie chorych mają-
cych silną motywację jest szczególnie ważne 
w przypadku programów ambulatoryjnych.224

Palenie tytoniu. Nie ma dowodów na to, że 
palacze tytoniu odnoszą mniejszą korzyść z reha-
bilitacji oddechowej niż osoby niepalące, ale wielu 
lekarzy uważa, że włączenie osoby palącej do pro-
gramu rehabilitacji powinno się uzależniać od jej 
równoczesnego udziału w programie odzwyczaja-
nia od palenia. Pewne dane wskazują, że osoby, 
które nie zaprzestały palenia, rzadziej realizują 
cały program rehabilitacji oddechowej niż osoby 
niepalące224 (jakość danych B).

Składowe programów rehabilitacji 
oddechowej
Programy rehabilitacji oddechowej różnią się 
znacznie między sobą, ale kompleksowy program 
obejmuje ćwiczenia fizyczne, poradnictwo w za-
kresie odżywiania oraz edukację.

Ćwiczenia fizyczne. Tolerancję wysiłku 
można ocenić na podstawie próby na cykloergo-

Ryc. 5.3-9.  Korzyści z rehabilitacji oddechowej 
u chorych na POChP

poprawa wydolności wysiłkowej (jakość danych A)

zmniejszenie uczucia duszności (jakość danych A)

poprawa jakości życia związanej ze zdrowiem (jakość 
danych A)

zmniejszenie częstości hospitalizacji oraz liczby dni 
spędzonych w szpitalu (jakość danych A)

zmniejszenie lęku i depresji związanych z POChP  
(jakość danych A)

siłowy i wytrzymałościowy trening kończyn górnych 
zwiększa ich sprawność (jakość danych B)

korzystne efekty utrzymują się długo po zakończeniu 
ćwiczeń (jakość danych B)

poprawa przeżywalności (jakość danych B)

korzystne są ćwiczenia mięśni oddechowych, zwłaszcza  
w połączeniu z ćwiczeniami zwiększającymi ogólną 
sprawność (jakość danych C)

pomocna jest interwencja psychospołeczna (jakość  
danych C)
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metrze lub bieżni ruchomej, z oceną parametrów 
fizjologicznych, w tym maksymalnego zużycia tle-
nu, maksymalnej częstotliwości rytmu serca oraz 
maksymalnej wykonanej pracy. Prostszym sposo-
bem jest ocena dystansu, jaki chory jest w stanie 
przejść w określonym czasie (np. 6 min) we włas-
nym tempie. Zanim jednak można będzie inter-
pretować wyniki takiej próby, pacjent powinien ją 
wcześniej przećwiczyć. Rozwiązaniem kompromi-
sowym jest test polegający na chodzeniu tam i z po-
wrotem na odcinku 10 metrów z narzuconą, stop-
niowo zwiększaną prędkością (tzw. test marszowy 
wahadłowy), który dostarcza pełniejszej informa-
cji niż próba, w której pacjent idzie wyłącznie we 
własnym tempie, i jest łatwiejszy do wykonania 
niż próba na bieżni ruchomej.228

Częstość sesji treningowych waha się od co-
dziennych do jednej w tygodniu, czas trwania sesji 
wynosi 10–45 minut, a intensywność – od 50% 
maksymalnego zużycia tlenu (VO2 max) do najwięk-
szego wysiłku, który chory toleruje.229 Optymalny 
czas trwania programu ćwiczeń nie był oceniany 
w badaniach z randomizacją, ale w większości ba-
dań programy obejmujące mniej niż 28 sesji trenin-
gowych przynosiły mniej korzyści niż programy 
trwające dłużej.221 W praktyce zależy on od dostęp-
nych środków i zwykle wynosi 4–10 tygodni, przy 
czym programy dłuższe dają lepsze efekty.213

Pacjentów często zachęca się do osiągnięcia 
w czasie ćwiczeń z góry określonej częstotliwo-
ści rytmu serca,230 jednak postępowanie takie 
w POChP ma pewne ograniczenia. W wielu pro-
gramach, zwłaszcza z prostymi ćwiczeniami na 
korytarzu szpitalnym, zachęca się chorych, by 
chodzili aż do pojawienia się objawów, następnie 
odpoczęli i kontynuowali marsz do 20 minut. Jeśli 
to możliwe, preferuje się trening wytrzymałościo-
wy na poziomie 60–80% obciążenia powodującego 
wystąpienie objawów. Trening wytrzymałościowy 
może obejmować programy ćwiczeń ciągłych lub 
przerywanych (trening interwałowy). Te drugie 
wymagają od chorego wykonania tej samej pra-
cy, ale w krótszych okresach ćwiczeń o większej 
intensywności; może to być przydatne, gdy inne 
choroby ograniczają sprawność fizyczną.231,232 
Zastosowanie prostego chodzika na kółkach wy-
daje się wydłużać dystans chodu i zmniejszać 
duszność u chorych na POChP o dużej niepełno-
sprawności233-235 (jakość danych C). Inne me-
tody poprawy rokowania, takie jak stosowanie 

tlenu w czasie wysiłku,236 oddychanie mieszan-
ką helowo-tlenową (heliox) w czasie wysiłku,237 
odciążanie mięśni oddechowych przy wysiłku 
czy metoda oddychania przez „zasznurowane 
usta” mają obecnie charakter eksperymentalny. 
Możliwy jest swoisty trening siłowy, ale korzyści 
z niego są niepewne, podobnie jak ze stosowania 
steroidów anabolicznych i elektrycznej stymulacji 
nerwowo-mięśniowej.

Skuteczny program rehabilitacji powinien 
trwać co najmniej 6 tygodni; im dłużej jest konty-
nuowany, tym lepsze są jego wyniki238-240 (ja-
kość danych B). Jednak dotychczas nie opraco-
wano programu pozwalającego utrzymać efekty 
rehabilitacji przez dłuższy czas.241 Wielu lekarzy 
radzi pacjentom niebędącym w stanie uczestni-
czyć w zorganizowanych programach rehabilita-
cyjnych ćwiczenie we własnym zakresie (np. cho-
dzenie przez 20 minut dziennie). Korzyści z takie-
go zalecenia nie były oceniane, ale wydaje się ono 
uzasadnione, gdy nie ma możliwości korzystania 
z formalnego programu.

Niektóre programy zawierają również ćwicze-
nia kończyn górnych, zwykle z użyciem ergometru 
lub ćwiczenia oporowe z ciężarkami. Nie ma da-
nych pochodzących z badań z randomizacją, które 
uzasadniałyby rutynowe stosowanie takich ćwi-
czeń, ale mogą one być pomocne u pacjentów z cho-
robami towarzyszącymi, ograniczającymi wykony-
wanie innych ćwiczeń i chorych z objawami osła-
bienia mięśni oddechowych.242,243 Dołączenie 
ćwiczeń kończyn górnych lub innych ćwiczeń siło-
wych do treningu aerobowego zwiększa siłę mięś-
ni, ale nie wpływa na jakość życia ani tolerancję 
wysiłku.244

Porady dotyczące odżywiania. Stan odży-
wienia jest ważnym czynnikiem determinującym 
nasilenie objawów podmiotowych, stopień upo-
śledzenia sprawności i rokowanie u chorych na 
POChP. Problem może stanowić zarówno nadwa-
ga, jak i zbyt mała masa ciała. Szczegółowe zale-
cenia dotyczące odżywiania u chorych na POChP 
są oparte na opinii ekspertów i wynikach kilku 
małych badań z randomizacją.209 U około 25% 
chorych w stadium od II (umiarkowana POChP) 
do stadium IV (bardzo ciężka POChP) zmniej-
szony jest zarówno wskaźnik masy ciała, jak 
i beztłuszczowa masa ciała.12,245,246 U chorych 
na POChP zmniejszony wskaźnik masy ciała jest 
niezależnym czynnikiem ryzyka zgonu13,247,248 
(jakość danych A).
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Lekarze powinni rozpoznawać i usuwać przy-
czyny zmniejszonej podaży kalorii u chorych na 
POChP. Pacjentom, którzy odczuwają duszność 
w czasie jedzenia, należy zalecać częste spożywa-
nie małych posiłków. Zły stan uzębienia wymaga 
korekcji. Konieczne jest właściwe leczenie chorób 
towarzyszących (posocznicy, nowotworu płuca 
itp.). Poprawa stanu odżywienia u chudnących 
chorych na POChP może zwiększyć siłę mięśni 
oddechowych.249-251 Istnieją natomiast różnice 
zdań co do tego, czy ta dodatkowa interwencja 
jest opłacalna.249,250 

Dostępne dane wskazują, że samo wzbogace-
nie diety może nie wystarczyć. Zwiększenie poda-
ży kalorii najlepiej uzupełnić ćwiczeniami fizycz-
nymi, które wywierają nieswoiste działanie ana-
boliczne; istnieją dowody na to, że mogą one być 
skuteczne nawet u chorych z ciężkim niedożywie-
niem.252 Szczególne suplementy pokarmowe (np. 
kreatyna) mogą poprawić skład ciała, ale zanim 
zaleci się ich rutynowe ich stosowanie, trzeba 
przeprowadzić dalsze badania z udziałem dużej 
liczby pacjentów.253 U chudnących chorych na 
POChP zastosowanie steroidów anabolicznych 
zwiększa masę ciała (także beztłuszczową), ale 
ma co najwyżej niewielki wpływ na wydolność 
wysiłkową254,255

Edukacja. Większość programów rehabilita-
cji oddechowej obejmuje edukację chorych, ale jej 
udział w obserwowanej poprawie pozostaje nie-
jasny.

Bieżąca ocena oraz monitorowanie
U każdego uczestnika programu rehabilitacji od-
dechowej należy przeprowadzić ocenę stanu wyj-
ściowego oraz po zakończeniu rehabilitacji w celu 
ilościowego określenia odniesionych korzyści 
oraz aspektów wymagających poprawy. Ocena ta 
powinna obejmować: 
1) szczegółowy wywiad i badanie przedmiotowe,
2) spirometrię przed inhalacją leku rozszerzają-

cego oskrzela i po inhalacji,
3) ocenę wydolności wysiłkowej,
4) ocenę ogólnego stanu zdrowia oraz stopnia 

duszności,
5) ocenę siły mięśni wdechowych i wydechowych 

oraz siły mięśni kończyn dolnych (np. mięśnia 
czworogłowego uda) u chorych z zanikami 
mięśniowymi.
Badanie podmiotowe i przedmiotowe oraz spi-

rometria są ważne dla ustalenia stanu wyjściowe-

go i kwalifikacji do rehabilitacji oddechowej, ale 
nie wykorzystuje się tych badań do oceny jej efek-
tów. Natomiast oceny wydolności wysiłkowej, 
ogólnego stanu zdrowia oraz siły mięśniowej słu-
żą zarówno jako wskaźniki wyjściowe, jak i koń-
cowe. Istnieje wiele szczegółowych kwestionariu-
szy oceny stanu zdrowia, a niektóre z nich opra-
cowano specjalnie dla pacjentów z chorobami 
układu oddechowego (np. Chronic Respiratory 
Disease Questionnaire152, St George Respiratory 
Questionnaire256). Coraz więcej danych potwier-
dza ich przydatność kliniczną. W celu umożliwie-
nia porównania jakości życia w różnych choro-
bach wykorzystuje się do oceny stanu zdrowia 
także kwestionariusze ogólne, takie jak Medical 
Outcomes Study Short Form (SF36).257 W celu 
poprawy rozpoznawania i leczenia lęku i depresji 
stosuje się skalę HADS (Hospital Anxiety and 
Depression Scale).258

Koszty programów rehabilitacji
W badaniu przeprowadzonym w Kanadzie, w któ-
rym stwierdzono znamienne zmniejszenie dusz-
ności, poprawę wydolności wysiłkowej, samopo-
czucia oraz zwiększenie samodzielności, dodatko-
wy koszt związany z rehabilitacją oddechową 
oszacowano na 11 597 dolarów kanadyjskich na 
osobę.259 W badaniu przeprowadzonym w Wiel-
kiej Brytanii intensywny (18 sesji w ciągu 6 tygo-
dni), wielodyscyplinarny program rehabilitacyjny 
skutecznie zmniejszył zużycie świadczeń medycz-
nych przez chorych na POChP z ograniczoną 
sprawnością225 (jakość danych B). Chociaż nie 
stwierdzono różnicy w częstości hospitalizacji 
między grupą kontrolną a uczestnikami progra-
mu rehabilitacyjnego, to ci ostatni spędzali zna-
miennie mniej dni w szpitalu. Chorzy z tej grupy 
częściej odwiedzali lekarza podstawowej opieki 
zdrowotnej w trybie planowym, ale rzadziej wy-
magali wizyt domowych. W porównaniu z grupą 
kontrolną u chorych poddanych rehabilitacji ob-
serwowano większą poprawę w zakresie dystansu 
marszu oraz stanu zdrowia ocenianego kwestio-
nariuszami ogólnymi i specjalistycznymi.

Leczenie tlenem

Leczenie tlenem jest jedną z podstawowych me-
tod leczenia niefarmakologicznego u chorych 
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w stadium IV (bardzo ciężka POChP).190,260 Moż-
na je stosować w trojaki sposób: stale, tylko w cza-
sie wysiłku lub doraźnie w celu złagodzenia ostrej 
duszności. Celem długotrwałego leczenia tlenem 
jest zwiększenie PaO2 w spoczynku na poziomie 
morza do co najmniej 8,0 kPa (60 mm Hg) lub 
SaO2 do co najmniej 90%, co zapewni prawidłowe 
funkcjonowanie narządów dzięki odpowiedniej 
podaży tlenu.

Wykazano, że długotrwałe (>15 h/d) podawa-
nie tlenu chorym z przewlekłą niewydolnością od-
dechową zwiększa przeżywalność.261,262 Leczenie 
tlenem może mieć również korzystny wpływ na 
hemodynamikę, parametry hematologiczne, wy-
dolność wysiłkową, mechanikę płuc i stan psy-
chiczny.263 W jednym z badań ciągłe podawanie 
tlenu spowodowało obniżenie ciśnienia w tętnicy 
płucnej w czasie spoczynku,261 w innym badaniu 
nie zaobserwowano takiego efektu262. Badania 
prospektywne wykazały, że wpływ tlenoterapii 
na hemodynamikę polega głównie na zapobiega-
niu narastaniu nadciśnienia płucnego.264,265 Dłu-
gotrwałe leczenie tlenem poprawia ogólną spraw-
ność umysłową i ruchową, siłę uścisku ręki, nato-
miast dane dotyczące wpływu na jakość życia 
i stan emocjonalny chorych są mniej jednoznacz-
ne. Możliwość chodzenia dzięki stosowaniu prze-
nośnych urządzeń dostarczających tlen może po-
prawić kondycję fizyczną i ma korzystny wpływ 
na stan psychiczny chorych.266

Długotrwałe leczenie tlenem na ogół wpro-
wadza się w IV stadium POChP (bardzo ciężka  
POChP) u chorych z: 
1) PaO2 7,3 kPa (55 mm Hg) lub SaO2 88%, z hi-

perkapnią lub bez (jakość danych B); albo
2) PaO2 7,3–8,0 kPa (55–60 mm Hg) lub SaO2 

88%, jeśli występują objawy nadciśnienia płuc-
nego, obrzęki obwodowe wskazujące na zasto-
inową niewydolność serca lub czerwienica (he-
matokryt >55%) (jakość danych D).
Decyzję o zastosowaniu długotrwałej tlenote-

rapii powinno się podejmować na podstawie war-
tości PaO2 w stanie czuwania. Należy zawsze 
określić źródło tlenu (gaz lub tlen ciekły), sposób 
i czas jego podawania oraz przepływ w czasie spo-
czynku, podczas wysiłku oraz snu. Dokładny 
przegląd stosowania tlenu w POChP oraz propo-
nowane algorytmy oceny i informacje o metodach 
tlenoterapii można znaleźć na stronie interneto-
wej http://www.thoracic.org/.

Tlen zwykle się podaje przez maskę twarzową; 
pożądane stężenie tlenu w mieszaninie oddecho-
wej wynosi 24–35%. Maska twarzowa pozwala 
na dokładne dawkowanie tlenu, co jest szczegól-
nie cenne u chorych ze skłonnością do zatrzy-
mywania CO2. Jednak maski łatwo się zsuwają 
oraz utrudniają jedzenie i rozmawianie, tak więc  
wielu chorych woli otrzymywać tlen przez cewnik 
donosowy. Podawanie tlenu w ten sposób wyma-
ga dodatkowego monitorowania prężności gazów 
we krwi, aby ocenić skuteczność leczenia; może 
być konieczne indywidualne dawkowanie. Istnie- 
ją inne, bardziej specjalistyczne metody tlenotera-
pii (np. przeztchawicze), ale powinno się je stoso-
wać tylko w wyspecjalizowanych ośrodkach, zaz-
najomionych z ich wskazaniami i powikłaniami.

Do przewlekłego leczenia tlenem zwykle uży- 
wa się stacjonarnego koncentratora tlenu z pla-
stykowymi przewodami, pozwalającymi choremu 
przyjmować tlen w pokoju dziennym i w sypialni. 
Tlen powinno się podawać przez co najmniej 15 
godzin dziennie, a nawet dłużej, jeśli jest to moż-
liwe. Ponadto należy zapewnić źródło tlenu po-
zwalające choremu opuszczać dom na odpowiedni 
czas oraz wykonywać ćwiczenia fizyczne bez 
zmniejszenia wysycenia hemoglobiny tlenem po-
niżej 90%.

W wielu badaniach fizjologicznych wykazano, 
że stosowanie tlenu w czasie wysiłku fizycznego 
może wydłużyć czas jego trwania i zmniejszyć na-
silenie duszności pod koniec wysiłku267,268 (ja-
kość danych A). Odzwierciedla to opóźnienie 
dynamicznego rozdęcia płuc i może być skutkiem 
udokumentowanego zmniejszenia napędu wenty-
lacji i aktywacji chemoreceptorów przy oddycha-
niu tlenem w czasie wysiłku fizycznego.269,270 Te 
zmiany zachodzą niezależnie od tego, czy u chore-
go występuje hipoksemia w spoczynku, i mogą 
spowodować poprawę jakości życia, jeśli takie le-
czenie stosuje się ambulatoryjnie.271 Dotychczas 
jednak nie ma dobrej jakości danych na temat 
ambulatoryjnego stosowania tlenu w reprezenta-
tywnej populacji chorych; jedno małe badanie 
z randomizacją wykazało, że chorzy słabo prze-
strzegają zaleconego przyjmowania tlenu.272 Cho-
rych trzeba zachęcać do poznania sposobów i za-
sad ambulatoryjnej tlenoterapii oraz do przezwy-
ciężania obaw i niechęci do stosowania metody 
leczenia zwracającej uwagę otoczenia. 
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Leczenie tlenem zmniejsza koszt tlenowy 
oddychania i wentylację minutową, co prawdo-
podobnie zmniejsza uczucie duszności. Na tej 
podstawie stosuje się krótkotrwale tlenoterapię 
w celu opanowania ciężkiej duszności, występują-
cej na przykład w czasie wchodzenia po schodach. 
Jednak taka krótkotrwała tlenoterapia stosowa-
na przed wysiłkiem lub podczas wysiłku w celu 
zmniejszenia duszności nie daje korzyści273,274 
(jakość danych B).

Koszty
U chorych na POChP, którzy wymagają domo-
wego leczenia tlenem, jest to najdroższa składo- 
wa leczenia ambulatoryjnego.275 Przeprowadzone 
w USA i Europie badania opłacalności różnych 
metod dostarczania tlenu wskazują, że stosowanie 
koncentratorów tlenu może być bardziej opłacalne 
niż używanie butli sprężonego tlenu.276,277

Stosowanie tlenu w czasie podróży 
samolotem
Dla większości chorych z przewlekłą niewydolnoś-
cią oddechową wymagających długotrwałego le-
czenia tlenem podróżowanie samolotem jest bez-
pieczne, ale należy im polecić zwiększenie w cza-
sie lotu przepływu tlenu o 1–2 l/min.278 W czasie 
lotu chorzy powinni utrzymywać PaO2 w wysoko-
ści przynajmniej 6,7 kPa (50 mm Hg). Badania 
wskazują, że można to osiągnąć u chorych 
z umiarkowaną lub ciężką hipoksemią na pozio-
mie morza, podając tlen w ilości 3 l/min przez 
cewnik donosowy lub 31% przez maskę twarzową 
Venturiego.279 Chorzy z PaO2 w spoczynku na po-
ziomie morza >9,3 kPa (70 mm Hg) prawdopo-
dobnie mogą podróżować bezpiecznie bez poda-
wania tlenu,278,280 ale trzeba podkreślić, że nie 
wyklucza to wystąpienia ciężkiej hipoksemii 
w czasie lotu (jakość danych C). Szczególną 
uwagę należy zwrócić na choroby towarzyszące, 
które mogą upośledzać dostarczanie tlenu do tka-
nek (np. upośledzenie czynności serca, niedokrwi-
stość). Hipoksemia może się także znacznie nasi-
lić w czasie chodzenia po pokładzie samolotu.281

Wspomaganie wentylacji

Nieinwazyjne wspomaganie wentylacji (za pomo-
cą urządzeń wytwarzających dodatnie lub ujemne 
ciśnienie) jest obecnie szeroko stosowane w lecze-

niu zaostrzeń POChP (p. „Składowa 4: Leczenie 
zaostrzeń”). Wspomaganie wentylacji ujemnym 
ciśnieniem nie jest wskazane w przewlekłym  
leczeniu chorych w stadium IV (bardzo ciężka  
POChP), z hiperkapnią i bez hiperkapni. W dużym 
badaniu z randomizacją wykazano, że u chorych 
z przewlekłą niewydolnością oddechową w prze-
biegu POChP metoda ta nie wpływa na nasilenie 
duszności, tolerancję wysiłku, prężność gazów 
oddechowych we krwi tętniczej, siłę mięśni odde-
chowych ani jakość życia chorych.282

Chociaż początkowo sugerowano, że nieinwa-
zyjna wentylacja z przerywanym dodatnim ciś-
nieniem (NIPPV) łącznie z przewlekłą tlenotera-
pią może korzystnie wpłynąć na niektóre para-
metry, to obecne dane nie uzasadniają rutynowego 
stosowania takiego leczenia.283 Niemniej jednak 
w porównaniu z samym przewlekłym leczeniem 
tlenem dołączenie NIPPV może zmniejszyć reten-
cję dwutlenku węgla oraz duszność u niektórych 
chorych.284 Tak więc chociaż obecnie nie można 
zalecać przewlekłego stosowania NIPPV w ruty-
nowym leczeniu chorych z przewlekłą niewydol-
nością oddechową spowodowaną POChP, to łącz-
ne stosowanie NIPPV i tlenoterapii może być ko-
rzystne u wybranych chorych, zwłaszcza z dużą 
hiperkapnią w ciągu dnia.285

Leczenie operacyjne

Wycięcie pęcherzy rozedmowych (bullektomia)
Bullektomia jest znanym od dawna zabiegiem ope-
racyjnym, wykonywanym w rozedmie pęcherzowej. 
Usunięcie dużego pęcherza rozedmowego, który 
nie bierze udziału w wymianie gazowej, pozwala 
na rozprężenie pozostałej części miąższu płuca. 
Zabieg można wykonać metodą torakoskopową. 
U właściwie dobranych chorych wycięcie pęcherzy 
rozedmowych skutecznie zmniejsza duszność i po-
prawia czynność płuc286 (jakość danych C).

Pęcherze rozedmowe usuwa się w celu zmniej-
szenia objawów miejscowych, takich jak krwio-
plucie, zakażenie i ból w klatce piersiowej, albo  
w celu rozprężenia uciśniętych obszarów płuca, co 
jest najczęstszym wskazaniem do wykonania tego 
zabiegu u chorych na POChP. W celu rozważenia 
potencjalnych korzyści z wycięcia pęcherza roze-
dmowego konieczna jest ocena jego wpływu na 
czynność pozostałych części płuc. Do podjęcia de-
cyzji o zakwalifikowaniu chorego do operacji ko-
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nieczne jest wykonanie tomografii komputerowej 
klatki piersiowej, gazometrii krwi tętniczej oraz 
wszechstronnych badań czynności płuc. Prawidło-
wa lub tylko nieznacznie zmniejszona pojemność 
dyfuzyjna, niewystępowanie znaczącej hipoksemii 
oraz stwierdzenie miejscowego zmniejszenia per-
fuzji i prawidłowego ukrwienia pozostałych części 
płuc pozwalają przypuszczać, że zabieg operacyj-
ny będzie miał korzystny efekt.287 Niemniej jed-
nak nadciśnienie płucne, hiperkapnia i zaawan-
sowane zmiany rozedmowe nie są bezwzględnymi 
przeciwwskazaniami do bullektomii. Niektórzy 
zalecają wykonywanie operacji tylko u chorych, 
u których pęcherz rozedmowy zajmuje co najmniej 
50% objętości płuca i powoduje wyraźne uciśnię-
cie otaczającego miąższu płucnego.288

Operacja zmniejszająca objętość płuc (OZOP)
OZOP polega na wycięciu części płuc w celu 
zmniejszenia ich rozdęcia,289 dzięki czemu mięś-
nie oddechowe mogą generować większe ciśnienie 
wskutek poprawy mechaniki, wyrażonej stosun-
kiem napięcia do długości włókien, krzywizną 
przepony i powierzchnią przylegania290,291. Po-
nadto zabieg zwiększa ciśnienie skoku sprężyste-
go i tym samym przepływy wydechowe.292 

W dużym wieloośrodkowym badaniu z udzia-
łem 1200 chorych wykazano, że po 4,3 roku 
u chorych z rozedmą dominującą w górnych 
płatach i złą tolerancją wysiłku przeżywalność 
była większa po OZOP niż po leczeniu zacho-
wawczym (54% vs 39,7%).293 Ponadto u chorych 
leczonych operacyjnie stwierdzono większą po-
prawę maksymalnej wydolności wysiłkowej i ja-
kości życia związanej ze zdrowiem. Przewaga 
operacji nad leczeniem farmakologicznym była 
mniej znacząca u chorych z innym rozmieszcze-
niem rozedmy i z dobrą wydolnością wysiłkową 
przed leczeniem.

Związane z OZOP koszty hospitalizacji u 52 
kolejnych chorych wahały się od 11 712 do 121 829 
dolarów USA (USD).294 Opłaty za hospitalizację 
23 kolejnych chorych przyjętych do jednego ośrod-
ka w celu wykonania OZOP wahały się od 20 032 
do 75 561 USD (mediana 26 669 USD).295 Koszty 
hospitalizacji nielicznych chorych były bardzo 
duże z powodu wystąpienia powikłań. Ważnym 
czynnikiem zwiększającym całkowity koszt ho-
spitalizacji był podeszły wiek chorych.

Chociaż w dużym badaniu z randomizacją 
stwierdzono bardzo korzystne efekty operacji 

w wybranej grupie chorych,41,293 to OZOP pozo-
staje kosztowną procedurą paliatywną i może być 
polecana tylko u starannie dobranych chorych. 

Przeszczepienie płuc
U właściwie dobranych chorych z bardzo zaawan-
sowaną POChP przeszczepienie płuc poprawia 
jakość życia i wydolność czynnościową296-299 (ja-
kość danych C), aczkolwiek w 1998 roku Joint 
United Network for Organ Sharing stwierdziła, 
że u chorych z rozedmą w stadium schyłkowym 
przeszczep płuc nie przedłuża życia po upływie  
2 lat298. Kryteria kwalifikacji do przeszczepienia 
płuc obejmują: FEV1 <35% wartości należnej, 
PaO2 <7,3–8,0 kPa (55–60 mm Hg), PaCO2 >6,7 
kPa (50 mm Hg) oraz wtórne nadciśnienie płuc-
ne.300,301

Przeszczepianie płuc jest ograniczone przez 
brak dawców, dlatego w niektórych ośrodkach 
przeszczepia się tylko jedno płuco. Do częstych 
powikłań przeszczepienia płuc u chorych na PO-
ChP, poza zgonem w okresie okołooperacyjnym, 
należą: ostre odrzucenie przeszczepu, zarostowe 
zapalenie oskrzelików, zakażenie wirusem cyto-
megalii, oportunistyczne zakażenia grzybicze 
(Candida, Aspergillus, Cryptococcus, Pneumocy­
stis jiroveci) i bakteryjne (Pseudomonas, Staphy­
lococcus spp.), choroby limfoproliferacyjne oraz 
chłoniaki.297

Dodatkowym ograniczaniem przeszczepiania 
płuc są koszty. W USA koszt hospitalizacji z po-
wodu przeszczepienia płuc wynosi od 110 000 do 
znacznie ponad 200 000 USD. Z powodu dużych 
kosztów leczenia powikłań i stosowania immuno-
supresji (którą należy rozpocząć w trakcie lub 
bezpośrednio po zabiegu) całkowity koszt lecze-
nia jest zwiększony przez miesiące, a nawet lata 
po transplantacji.302-305

Sytuacje szczególne

Operacja u chorego na POChP
Płucne powikłania pooperacyjne są tak ważne 
i częste jak powikłania kardiologiczne i w związ-
ku z tym w dużym stopniu odpowiadają za zwięk-
szone ryzyko związane z zabiegami chirurgiczny-
mi u chorych na POChP.  Główne czynniki zwięk-
szające ryzyko to palenie tytoniu, zły ogólny stan 
zdrowia, wiek, otyłość i zaawansowanie POChP. 
Pełna definicja pooperacyjnych powikłań płuc-
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nych powinna obejmować tylko najważniejsze 
z nich, mianowicie zakażenia płuc, niedodmę 
i zwiększenie obturacji – wszystkie one mogą spo-
wodować ostrą niewydolność oddechową i pogor-
szenie przebiegu POChP.306-311

Ryzyko pooperacyjnych powikłań płucnych 
u chorych na POChP, zależnie od definicji tych 
powikłań i zaawansowania POChP, jest zwięk-
szone 2,7–4,7 razy w stosunku do osób bez  
POChP.306 Jednym z najważniejszych czynni-
ków rokowniczych jest rodzaj operacji, a ryzyko 
jest tym większe, im bliżej przepony wykonuje się 
operację. Największe ryzyko wiąże się z zabiega-
mi w obrębie nadbrzusza i klatki piersiowej, na-
tomiast po operacjach w innych okolicach ciała 
powikłania są rzadkie. Na ogół się uważa, że znie-
czulenie zewnątrzoponowe lub podpajęczynówko-
we wiąże się z mniejszym ryzykiem niż znieczu-
lenie ogólne, ale wyniki badań nie są całkowicie 
jednoznaczne.

Czynniki ryzyka u danego chorego można 
określić, przeprowadzając dokładne badanie pod-
miotowe i przedmiotowe oraz wykonując radio-
gram klatki piersiowej i badania czynnościowe 
płuc. Chociaż wartość badań czynnościowych 
płuc pozostaje sporna, to według zgodnej opinii 
u wszystkich chorych na POChP kwalifikowa-
nych do resekcji płuca należy wykonać pełen ze-
staw badań, obejmujący spirometrię z oceną od-
powiedzi na lek rozszerzający oskrzela, statyczne 
pomiary objętości płuc, badanie pojemności dy-
fuzyjnej oraz gazometrię krwi tętniczej w spo-
czynku. Teoretycznym uzasadnieniem ilościowej 
oceny czynności płuc jest możliwość wykrycia 
tych chorych na POChP, u których ryzyko jest 
tak duże, że operację trzeba uznać za przeciw-
wskazaną.

Kilka badań u chorych na POChP obciążo-
nych dużym ryzykiem pokazało, że po przekro-
czeniu pewnego progu ryzyko operacji jest nie do 
zaakceptowania. Uważa się, że wystąpieniem po-
operacyjnej niewydolności oddechowej są zagro-
żeni chorzy poddawani resekcji płuca, u których 
przed operacją FEV1 wynosi <2 l lub 50% warto-
ści należnej, bądź z DLCO <50% wartości należ-
nej. U chorych na POChP obciążonych dużym 
ryzykiem z powodu złej czynności płuc należy ją 
ocenić dokładniej, na przykład w teście regional-
nej dystrybucji perfuzji i w próbie wysiłkowej.311 
Aby zapobiec pooperacyjnym powikłaniom płuc-
nym, chorych na stabilną POChP z objawami kli-

nicznymi lub z ograniczeniem wydolności wysił-
kowej trzeba intensywnie leczyć przed operacją, 
z wykorzystaniem wszystkich metod stosowa-
nych w stabilnej POChP u chorych nieoperowa-
nych. W razie zaostrzenia POChP operację trzeba 
odłożyć.

Operacje u chorych na POChP trzeba odróż-
niać od operacji wykonywanych w celu poprawy 
czynności płuc i zmniejszenia objawów POChP, do 
których należą  bullektomia, operacja zmniejsza-
jąca objętość płuc oraz przeszczepienie płuc.311

Składowa 4: Leczenie zaostrzeń

Główne punkty

n Zaostrzenie POChP definiuje się jako zdarzenie  
w naturalnym przebiegu choroby charakteryzu-
jące się zmianą nasilenia przewlekle występują-
cych objawów – duszności, kaszlu lub odkrztu-
szania plwociny, która wykracza poza normalną 
zmienność z dnia na dzień, ma nagły początek  
i może uzasadniać zmianę leczenia farmakolo-
gicznego u chorego na POChP.

n Najczęstszymi przyczynami zaostrzeń są zakaże-
nia tchawicy i oskrzeli oraz zanieczyszczenia po-
wietrza, ale w około 1/3 ciężkich zaostrzeń nie 
udaje się ustalić przyczyny (jakość danych B).

n Skutecznymi lekami w zaostrzeniach POChP są: 
wziewne leki rozszerzające oskrzela (zwłaszcza 
β2-mimetyki, same lub w połączeniu z lekami 
przeciwcholinergicznymi) oraz glikokortykoste-
roidy doustne (jakość danych A).

n Chorzy z zaostrzeniami POChP przebiegającymi 
z klinicznymi objawami zakażenia dróg odde-
chowych (np. ropny charakter plwociny) mogą 
odnieść korzyść z leczenia antybiotykami (ja-
kość danych B).

n Nieinwazyjna wentylacja mechaniczna w zaost-
rzeniach POChP zmniejsza kwasicę oddechową, 
powoduje wzrost pH, pozwala uniknąć intubacji 
dotchawiczej, zmniejsza PaCO2, częstotliwość 
oddechów i nasilenie duszności oraz skraca czas 
pobytu w szpitalu i zmniejsza śmiertelność (ja-
kość danych A).

n Leczenie farmakologiczne i edukację w celu za-
pobiegania zaostrzeniom powinno się traktować 
jako integralną część opieki nad chorym, ponie-
waż zaostrzenia wpływają na jakość życia i roko-
wanie chorych na POChP.
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Wprowadzenie

POChP często przebiega z nagłymi zaostrzeniami 
objawów.312-316 Zaostrzenie POChP definiuje się 
jako zdarzenie w naturalnym przebiegu cho-
roby charakteryzujące się zmianą nasilenia 
przewlekle występujących objawów – dusz-
ności, kaszlu lub odkrztuszania plwociny, 
która wykracza poza normalną zmienność 
z dnia na dzień, ma nagły początek i może 
uzasadniać zmianę leczenia farmakologicz-
nego u chorego na POChP.317,318 Zaostrzenia 
klasyfikuje się na podstawie obrazu klinicznego 
(liczba objawów314) lub zużycia zasobów opieki 
zdrowotnej317. Wpływ zaostrzeń jest istotny; po-
wrót objawów i czynności płuc chorego do stanu 
wyjściowego może trwać kilka tygodni.319

Zaostrzenia pogarszają jakość życia i rokowa-
nie u chorych na POChP. Śmiertelność szpitalna 
chorych przyjętych w powodu zaostrzenia POChP 
z hiperkapnią wynosi około 10%, a odległe wyniki 
leczenia są złe.320 W pierwszym roku śmiertelność 
chorych wymagających mechanicznego wspoma-
gania wentylacji osiąga 40%, a w 3 lata po hospita-
lizacji z powodu zaostrzenia POChP umieralność 
całkowita jest jeszcze większa (do 49%).316,320-325 
Ponadto zaostrzenia POChP mają poważny nie-
korzystny wpływ na jakość życia chorych,40 czyn-
ność płuc326,327 i koszty społeczno-ekonomicz-
ne325. Dlatego prewencja, wczesne wykrywanie 
i niezwłoczne leczenie zaostrzeń może zmienić 
ich przebieg kliniczny, zmniejszając ich wpływ na 
jakość życia i ryzyko hospitalizacji.328

Najczęstszymi przyczynami zaostrzeń są za-
każenia tchawicy i oskrzeli oraz zanieczyszczenie 
powietrza,329 ale w około 1/3 ciężkich zaostrzeń 
nie udaje się ustalić przyczyny. Rola zakażeń bak-
teryjnych jest niepewna, ale ostatnie badania 
z wykorzystaniem nowszych technik badawczych 
zaczynają dostarczać ważnych informacji. W ba-
daniach z użyciem bronchoskopii stwierdzono 
w dolnych drogach oddechowych w okresie zaost-
rzeń duże ilości bakterii u co najmniej 50% cho-
rych.330-332 Jednakże u wielu z tych chorych 
stwierdza się kolonizację bakteryjną dolnych dróg 
oddechowych także w stabilnym okresie choroby. 

Pewne przesłanki wskazują, że liczba bakterii 
wzrasta podczas zaostrzeń,330 oraz że izolacja 
szczepów wcześniej nie stwierdzanych u chorego 
wiąże się z zaostrzeniami332. Wytworzenie swoi-

stej odpowiedzi immunologicznej na szczepy bak-
teryjne odpowiedzialne za zakażenie oraz zwią-
zek zapalenia neutrofilowego z zaostrzeniami 
bakteryjnymi również przemawiają za etiologią 
bakteryjną części zaostrzeń.333-336

Rozpoznanie i ocena ciężkości 
zaostrzenia

Badanie podmiotowe

Nasilonej duszności – głównemu objawowi zaost-
rzenia – często towarzyszą świsty i uczucie cias-
noty w klatce piersiowej, nasilony kaszel, zwięk-
szona objętość plwociny, zmiana koloru lub lepko-
ści plwociny oraz gorączka. Zaostrzenia mogą 
także przebiegać z licznymi nieswoistymi objawa-
mi, takimi jak tachykardia i tachypnoë, złe samo-
poczucie, bezsenność lub nadmierna senność, 
zmęczenie, depresja i zaburzenia świadomości. 
Zmniejszenie tolerancji wysiłku, gorączka lub po-
jawienie się nowych zmian na radiogramach 
wskazujących na chorobę płuc mogą zwiastować 
zaostrzenie POChP. Zwiększenie objętości plwo-
ciny i zmiana jej charakteru na ropny wskazują 
na bakteryjną przyczynę zaostrzenia, podobnie 
jak przewlekłe odkrztuszanie plwociny w wywia-
dzie.314,336

Ocena ciężkości

Ocena ciężkości zaostrzenia POChP opiera się na 
danych z wywiadu dotyczących przebiegu choro-
by przed zaostrzeniem i chorób współistniejących, 
objawach podmiotowych i przedmiotowych oraz 
wynikach badań czynności płuc, gazometrii krwi 
tętniczej i innych badań laboratoryjnych (ryc. 
5.4-1). Zbierając wywiad, należy chorego zapytać, 
jak długo trwa nasilenie objawów lub kiedy poja-
wiły się nowe objawy, o częstość występowania 
i nasilenie duszności oraz napadów kaszlu, o obję-
tość i kolor plwociny oraz o stopień ograniczenia 
codziennych czynności. Niezwykle przydatne są 
wcześniejsze wyniki gazometrii krwi tętniczej, 
z którymi można porównać wyniki uzyskane 
w czasie zaostrzenia; ważniejsze są bowiem zmia-
ny, a nie bezwzględne wartości ocenianych para-
metrów. Dlatego, jeżeli tylko jest to możliwe, leka-
rze powinni informować chorych, że gdy zgłaszają 
się do szpitala z powodu zaostrzenia, powinni 
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mieć ze sobą wyniki poprzednich badań lub karty 
wypisowe ze szpitala. U chorych w stadium IV 
(ciężka POChP) najważniejszym objawem ciężkie-
go zaostrzenia jest zmiana stanu świadomości, 
sygnalizująca konieczność niezwłocznej oceny 
chorego w warunkach szpitalnych.

Spirometria i PEF
U chorego w ciężkim stanie prawidłowe wykona-
nie nawet prostej spirometrii może być trudne. 
Podczas zaostrzenia POChP wynik tych badań 
nie są miarodajne i dlatego nie zaleca się ich ruty-
nowego wykonywania.

Pulsoksymetria i gazometria krwi tętniczej
Pulsoksymetrię można wykorzystać do oceny 
wysycenia hemoglobiny tlenem i potrzeby tleno-
terapii. U chorych wymagających hospitalizacji 
istotne znaczenie w ocenie ciężkości zaostrzenia 
POChP ma gazometria krwi tętniczej. Warto-
ści PaO2 <8,0 kPa (60 mm Hg) lub SaO2 <90%,  
(i ewentualnie PaCO2 >6,7 kPa [50 mm Hg]) 
przy oddychaniu powietrzem atmosferycznym, 
wskazują na niewydolność oddechową. Ponad-
to umiarkowana lub ciężka kwasica (pH <7,36) 
i hiperkapnia (PaCO2 >6–8 kPa (45–60 mm Hg) 
u chorego z niewydolnością oddechową stanowią 
wskazanie do wentylacji mechanicznej.311,337

Radiogram klatki piersiowej 
i elektrokardiogram
Radiogramy klatki piersiowej (w projekcji tylno-
przedniej i bocznej) są przydatne w wykrywaniu 
stanów chorobowych, których objawy mogą przy-
pominać zaostrzenie POChP. Podczas gdy wywiad 
i badanie fizyczne mogą prowadzić do błędnego 
rozpoznania, zwłaszcza w przypadku gdy rozdęcie 
płuc maskuje towarzyszące objawy sercowe, radio-
gram klatki piersiowej i EKG pozwalają rozwiązać 
większość problemów diagnostycznych. EKG po-
maga rozpoznać przerost prawej komory, zaburze-
nia rytmu serca i niedokrwienie mięśnia sercowe-
go. Odróżnienie zatoru tętnicy płucnej od zaost-
rzenia POChP bywa bardzo trudne, zwłaszcza 
w zaawansowanych stadiach POChP, ponieważ 
przerost prawej komory i poszerzenie tętnic płuc-
nych powodują zmiany w EKG i radiogramach 
klatki piersiowej utrudniające trafną interpreta-
cję. Niskie skurczowe ciśnienie tętnicze oraz nie-
możność zwiększenia PaO2 ponad 8,0 kPa (60 mm 
Hg), pomimo dużego stężenia tlenu w mieszani-
nie oddechowej, również wskazują na zatorowość 
płucną. W razie mocnego podejrzenia zatorowości 
płucnej najlepiej zastosować leczenie właściwe dla 
tej choroby, jednocześnie z leczeniem typowym 
dla zaostrzenia POChP.

Inne badania pomocnicze
Badanie morfologii krwi pozwala wykryć czerwie-
nicę (hematokryt >55%) lub krwawienie. Liczba 
leukocytów zwykle nie niesie z sobą istotnych in-
formacji. Obecność ropnej plwociny w czasie za-
ostrzenia objawów jest wystarczającym wskaza-
niem do rozpoczęcia leczenia antybiotykami.33 
Bakteriami najczęściej odpowiedzialnymi za za-
ostrzenia POChP są Streptococcus pneumoniae, 
Haemophilus influenzae i Moraxella catarrhalis. 
Jeśli zaostrzenie spowodowane zakażeniem nie 
ustępuje pomimo wstępnej antybiotykoterapii, 
należy wykonać posiew plwociny i antybiogram. 
Z zaostrzeniem mogą się wiązać nieprawidłowości 
w badaniach biochemicznych, takie jak zaburze-
nia elektrolitowe (hiponatremia, hipokaliemia 
itp.), zła kontrola glikemii oraz metaboliczne za-
burzenia równowagi kwasowo-zasadowej. Mogą 
one też wynikać z chorób współistniejących (p. ni-
żej „Rozpoznanie różnicowe”). 

Ryc. 5.4-1.  Ocena zaostrzeń POChP – dane  
z wywiadu i objawy przedmiotowe 
wskazujące na ciężki stan chorego

wywiad

stopień zmniejszenia FEV1

czas trwania nasilenia lub nowych objawów

liczba wcześniej przebytych zaostrzeń lub hospitalizacji

choroby współistniejące

obecnie stosowane leczenie

objawy przedmiotowe wskazujące na ciężki stan 
chorego

praca dodatkowych mięśni oddechowych

paradoksalne ruchy ściany klatki piersiowej

nasilenie lub pojawienie się sinicy ośrodkowej

pojawienie się obrzęków obwodowych

niestabilność hemodynamiczna

objawy przedmiotowe niewydolności prawej komory serca

obniżenie świadomości
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Rozpoznanie różnicowe

10–30% chorych z zaostrzeniem POChP nie rea-
guje na leczenie.319,338 W takich przypadkach 
trzeba ponownie zbadać chorego pod kątem in-
nych stanów chorobowych, które mogą nasilać 
objawy albo naśladować zaostrzenie POChP.190 
Należą do nich: zapalenie płuc, zastoinowa nie-
wydolność serca, odma opłucnowa, płyn w jamie 
opłucnej, zatorowość płucna i zaburzenia rytmu 
serca. Niestosowanie zaleconych leków przez cho-
rego również może być przyczyną nasilenia obja-
wów, które można pomylić z prawdziwym zaost-
rzeniem. Zwiększone stężenie peptydu natriure-
tycznego typu B w krwi, łącznie z innymi danymi 
klinicznymi, pozwala zidentyfikować chorych 
z nagłą dusznością spowodowaną niewydolnością 
serca a nie zaostrzeniem POChP.339,340

Leczenie w domu

Coraz większym zainteresowaniem cieszy się 
domowe leczenie chorych na POChP w stadium 
schyłkowym, aczkolwiek wyniki analiz ekono-
micznych takiego postępowania nie są zgodne. 
W 4 badaniach klinicznych z randomizacją wy-
kazano, że u wybranych chorych z zaostrzeniem  
POChP bez niewydolności oddechowej przebiega-
jącej z kwasicą leczenie w domu pod nadzorem pie-
lęgniarki (określane też jako „szpital domowy”) 
stanowi skuteczną i praktyczną alternatywę dla 
hospitalizacji. Nie ustalono jednak ścisłych kry-
teriów kwalifikujących do leczenia w domu bądź 
w szpitalu; kryteria te będą różne w zależności od 
lokalnej organizacji służby zdrowia.341-344 

Algorytm przedstawiony na rycinie 5.4-2 
może być przydatny w domowym leczeniu zaost-
rzeń POChP; zaleca się stopniowane podejście te-
rapeutyczne.190,311,345

Leczenie rozszerzające oskrzela

Domowe leczenie zaostrzeń POChP polega na 
zwiększeniu dawki lub częstości przyjmowania 
dotychczas stosowanych krótko działających le-
ków rozszerzających oskrzela, najlepiej β2-mime-
tyków (jakość danych A). Nie ma jednak wy-
starczających dowodów na to, że istnieją różnice 
w skuteczności różnych grup krótko działających 

leków rozszerzających oskrzela347 lub dodatkowe 
korzyści ze stosowania połączeń różnych krótko 
działających leków rozszerzających oskrzela348. 
Do czasu uzyskania poprawy objawowej można 
dołączyć lek przeciwcholinergiczny, jeśli chory 
jeszcze go nie przyjmuje. Nie ma różnic w odpo-
wiedzi klinicznej przy stosowaniu leków rozsze-
rzających oskrzela za pomocą inhalatora ciśnie-
niowego ze spejserem i przenośnego nebulizatora. 

Glikokortykosteroidy

Ogólnoustrojowe stosowanie glikokortykosteroi-
dów jest korzystne w leczeniu zaostrzeń POChP. 

– rozpocznij stosowanie lub zwiększ 
 dawki leków rozszerzających oskrzela
– rozważ zastosowanie antybiotyku 

ponownie oceń stan chorego po kilku godzinach

zmniejszenie nasilenia 
lub ustąpienie objawów 

przedmiotowych 
i podmiotowych

przeanalizuj stosowane 
leczenie przewlekłe

dołącz glikokortyko-
steroid doustny

ponownie oceń stan 
chorego po kilku 

godzinach

poprawa nie następuje

nasilenie objawów 
podmiotowych 

i przedmiotowych

skieruj chorego 
do szpitala

– kontynuuj leczenie
– jeśli to możliwe, 
 stopniowo zmniejszaj 
 intensywność leczenia

Ryc. 5.4-2. Algorytm postępowania w domu w przypadku 
zaostrzenia POChP (na podstawie 346. poz. piśmiennictwa). 
Dokładne kryteria kwalifikujące do leczenia domowego lub 
szpitalnego są wciąż niepewne i będą się różnić, zależnie od 
lokalnych uwarunkowań. Jeśli ustalono, że leczenie można 
rozpocząć w domu, to ten algorytm może służyć jako schemat
stopniowanego podejścia terapeutycznego.

Ryc. 5.4-2. Algorytm postępowania w domu w przy-
padku zaostrzenia POChP (na podstawie 346. poz. piś-
miennictwa). Dokładne kryteria kwalifikujące do lecze-
nia domowego lub szpitalnego są wciąż niepewne  
i będą się różnić, zależnie od lokalnych uwarunkowań. 
Jeśli ustalono, że leczenie można rozpocząć w domu, to 
ten algorytm może służyć jako schemat leczenia stop-
niowanego.
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Skraca ono czas trwania zaostrzenia, poprawia 
czynność płuc (FEV1) i zmniejsza hipoksemię 
(zwiększa PaO2)349-352 (jakość danych A), a tak-
że może zmniejszyć ryzyko wczesnego nawrotu 
zaostrzenia i niepowodzenia leczenia oraz skrócić 
czas hospitalizacji353. Kortykoterapię ogólno-
ustrojową powinno się rozważyć jako uzupełnie-
nie leczenia rozszerzającego oskrzela, jeśli wyj-
ściowa FEV1 wynosi <50% wartości należnej. 
Zaleca się stosowanie prednizolonu w dawce do-
bowej 30–40 mg przez 7–10 dni. Wyniki jednego 
dużego badania wskazują, że w leczeniu zaost-
rzeń przebiegających bez kwasicy budezonid po-
dawany w nebulizacji może stanowić alternatywę 
dla glikokortykosteroidów doustnych, aczkolwiek 
droższą.351 Nie przeprowadzono badań z rando-
mizacją w warunkach ambulatoryjnych.

Antybiotyki

Stosowanie antybiotyków w leczeniu zaostrzeń 
POChP omówiono poniżej w rozdziale o leczeniu 
w szpitalu.

Leczenie w szpitalu

Ryzyko zgonu z powodu zaostrzenia POChP jest 
ściśle związane z wystąpieniem kwasicy oddecho-
wej, obecnością poważnych chorób współistnieją-
cych i koniecznością wspomagania wentylacji.320 

Chorzy bez tych cech nie są bardziej zagrożeni 
zgonem, natomiast wielu chorych z ciężką POChP 
wymaga hospitalizacji w każdym przypadku za-
ostrzenia. Próby leczenia ambulatoryjnego takich 
chorych kończyły się ograniczonym powodze-
niem,354 natomiast leczenie w domu przy więk-
szym zaangażowaniu opiekunów i pod fachowym 
nadzorem, po wstępnej ocenie na oddziale pomocy 
doraźnej, okazało się znacznie skuteczniejsze355. 
Oszczędności wydatków na hospitalizację niwelu-
ją dodatkowe koszty związane z organizacją ze-
społu pielęgniarek opiekujących się chorymi na 
POChP w ich miejscu zamieszkania.356 Oczeki-
wane są jednak szczegółowe analizy opłacalności 
takiego postępowania.

Na rycinie 5.4-3 podano zestaw kryteriów, 
które należy wziąć pod uwagę przy kwalifikacji 
chorych z zaostrzeniem POChP do oceny lub lecze-
nia w szpitalu. Niektórzy chorzy wymagają przyję-
cia na oddział intensywnej terapii (ryc. 5.4-4). 
Chorego z ciężkim zaostrzeniem POChP można 
przyjąć na oddział szpitalny o pośredniej inten-
sywności leczenia lub na specjalistyczny oddział 
pulmonologiczny, jeśli jego personel ma odpowied-
nie doświadczenie w rozpoznawaniu i leczeniu 
ostrej niewydolności oddechowej oraz dysponuje 
odpowiednim sprzętem.

Ryc. 5.4-3.  Wskazania do oceny lub leczenia 
chorego w szpitalu w przypadku 
zaostrzenia POChPa

znaczny wzrost nasilenia objawów podmiotowych,  
np. nagłe wystąpienie duszności spoczynkowej

ciężka POChP

pojawienie się nowych objawów przedmiotowych  
(np. sinicy, obrzęków obwodowych)

brak poprawy po wstępnym leczeniu

poważne choroby współistniejące

częste zaostrzenia

pojawienie się zaburzeń rytmu serca

niepewność co do rozpoznania

starszy wiek chorego

niedostateczna opieka w domu
a Należy uwzględnić lokalne możliwości.

Ryc. 5.4-4.  Wskazania do przyjęcia chorego  
z zaostrzeniem POChP na oddział 
intensywnej terapiia

ciężka duszność, niedostatecznie reagująca na wstępne 
leczenie doraźne

zaburzenia świadomości (splątanie, senność, śpiączka)

utrzymująca się lub narastająca hipoksemia (PaO2 <5,3 kPa 
[40 mm Hg]), lub ciężka bądź narastająca hiperkapnia 
(PaCO2 >8,0 kPa [60 mm Hg]), lub ciężka bądź 
narastająca kwasica oddechowa (pH <7,25) pomimo 
tlenoterapii i nieinwazyjnej wentylacji mechanicznej

wskazania do inwazyjnej wentylacji mechanicznej

niestabilność hemodynamiczna – konieczność stosowania 
leków obkurczających naczynia krwionośne

a Należy uwzględnić lokalne możliwości.
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Leczenie na oddziale pomocy doraźnej lub 
w szpitalu

Choremu przyjętemu na oddział pomocy doraźnej 
należy w pierwszej kolejności podać tlen; trzeba 
też ocenić, czy zaostrzenie choroby zagraża jego 
życiu (ryc. 5.4-4). Jeśli tak, to powinien zostać 
niezwłocznie przekazany na oddział intensywnej 
terapii. Natomiast jeśli zaostrzenie nie stanowi 
zagrożenia życia, można chorego leczyć na od-
dziale pomocy doraźnej lub oddziale szpitalnym, 
jak podano na rycinie 5.4-5.

Kontrolowane leczenie tlenem
Tlenoterapia stanowi podstawę szpitalnego lecze-
nia zaostrzenia POChP. Należy ustalić taki prze-
pływ tlenu, który zmniejszy nasilenie hipoksemii. 
W zaostrzeniach niepowikłanych łatwo uzyskać 
odpowiednie utlenowanie krwi (PaO2 >8,0 kPa 
[60 mm Hg] lub SaO2 >90%), ale skrycie może 

dochodzić do retencji dwutlenku węgla przy nie-
wielkich zmianach w obrazie klinicznym. Po 
upływie 30–60 minut od rozpoczęcia podawania 
tlenu należy wykonać kontrolną gazometrię krwi 
tętniczej w celu upewnienia się, czy utlenowanie 
krwi jest zadowalające i nie dochodzi do retencji 
dwutlenku węgla lub kwasicy. Maski Venturiego 
(wysokoprzepływowe) pozwalają na dokładniejsze 
dawkowanie tlenu niż cewniki nosowe, ale chorzy 
gorzej je znoszą.311

Leczenie rozszerzające oskrzela
Lekami rozszerzającymi oskrzela stosowanymi 
z wyboru w leczeniu zaostrzeń POChP są krótko 
działające β2-mimetyki wziewne190,311,357 (jakość 
danych A). Jeśli po zastosowaniu tych leków nie 
obserwuje się szybkiej poprawy, zaleca się doda-
nie leku przeciwcholinergicznego, mimo że dane 
na temat skuteczności takiego połączenia nie są 
jednoznaczne. Pomimo szerokiego ich stosowania 
rola metyloksantyn w leczeniu zaostrzeń POChP 
nadal budzi kontrowersje. Metyloksantyny (teofi-
lina i aminofilina) obecnie się uważa za leki dru-
giego rzutu, stosowane wówczas gdy odpowiedź na 
krótko działające leki rozszerzające oskrzela jest 
niewłaściwa lub niewystarczająca358-362 (jakość 
danych B). Ich ewentualny korzystny wpływ na 
czynność płuc i objawy kliniczne jest niewielki 
i niepewny, natomiast działania niepożądane są 
częste.363,364 W żadnych badaniach klinicznych 
dotychczas nie oceniano stosowania w nagłym 
zaostrzeniu długo działających wziewnych leków 
rozszerzających oskrzela (β2-mimetyków lub le-
ków przeciwcholinergicznych), samych lub w po-
łączeniu z glikokortykosteroidami wziewnymi.

Glikokortykosteroidy
Zaleca się doustne lub dożylne stosowanie gliko-
kortykosteroidów w uzupełnieniu innych metod 
leczenia u chorych hospitalizowanych z powodu 
nagłego zaostrzenia POChP350,351 (jakość da-
nych A). Optymalna dawka glikokortykosteroidu 
nie jest znana, ale duże dawki wiążą się ze znacz-
nym ryzykiem wystąpienia skutków ubocznych. 
Dawka dobowa 30–40 mg prednizolonu doustnie 
przez 7–10 dni jest skuteczna i bezpieczna (ja-
kość danych C). Dłuższe leczenie nie przynosi 
dodatkowych korzyści, natomiast wiąże się z ry-
zykiem wystąpienia skutków ubocznych (np. hi-
perglikemii i zaniku mięśni).

Ryc. 5.4-5.  Leczenie ciężkich, ale 
niezagrażających życiu zaostrzeń 
POChP na oddziale pomocy 
doraźnej lub na oddziale 
szpitalnym346,a

ocenić nasilenie objawów, wykonać gazometrię krwi 
tętniczej i radiogram klatki piersiowej

zastosować kontrolowane leczenie tlenem i po upływie  
30–60 minut powtórzyć gazometrię krwi tętniczej

leki rozszerzające oskrzela
zwiększać dawki lub ich częstotliwość
połączyć β2-mimetyk z lekiem przeciwcholinergicznym
używać spejsera lub nebulizatora pneumatycznego
rozważyć, w razie potrzeby, dodatkowo dożylne 

podawanie metyloksantyny

dołączyć glikokortykosteroid podawany doustnie lub 
dożylnie

rozważyć zastosowanie antybiotyków (doustnie, niekiedy 
dożylnie), jeśli występują objawy zakażenia bakteryjnego

rozważyć zastosowanie nieinwazyjnej wentylacji 
mechanicznej

zawsze:
monitorować stan nawodnienia i odżywienia chorego
rozważyć stosowanie heparyny podskórnie
wykrywać i leczyć zaburzenia współistniejące  

(np. niewydolność serca, arytmie)
ściśle monitorować stan chorego

a Należy uwzględnić lokalne możliwości.
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Antybiotyki
W badaniach z randomizacją nad antybiotykote-
rapią w zaostrzeniach POChP wykazano niewiel-
ki korzystny wpływ antybiotyków na czynność 
płuc,365 a inne badanie z randomizacją dostarczy-
ło dowodów na istotny korzystny wpływ antybio-
tykoterapii u chorych na POChP ze zwiększonym 
nasileniem wszystkich 3 objawów głównych: dusz-
ności, odkrztuszania plwociny i jej ropnego cha-
rakteru314. Stwierdzono też pewne korzyści u cho-
rych ze zwiększonym nasileniem tylko 2 z tych 
objawów głównych. 

W badaniu u chorych z zaostrzeniem POChP 
nieleczonych w szpitalu stwierdzono zależność 
między ropnym charakterem plwociny a obecnoś-
cią bakterii i zasugerowano, że chorzy powinni 
otrzymać antybiotyk, jeśli występuje u nich co 
najmniej 1 z pozostałych 2 objawów głównych 
(nasilenie duszności lub odkrztuszania plwoci-
ny).11 Jednak tych kryteriów kwalifikacji do an-
tybiotykoterapii w zaostrzeniach POChP nie 
sprawdzono w innych badaniach. W badaniu 
u chorych z zaostrzeniem POChP wymagających 
wentylacji mechanicznej (inwazyjnej lub nieinwa-
zyjnej) stwierdzono, że niestosowanie antybioty-
ków wiązało się z większą śmiertelnością i częst-
szym występowaniem wtórnego szpitalnego za-
palenia płuc.366 Na podstawie obecnie dostępnych 
danych,311 antybiotyki należy stosować:
1) u chorych z zaostrzeniem POChP, u których 

występują następujące 3 objawy główne: nasi-
lenie duszności, zwiększona objętość odkrztu-
szanej plwociny i bardziej ropny jej charakter 
(jakość danych B)

2) u chorych z zaostrzeniem POChP i 2 z 3 obja-
wów głównych, jeśli jednym z nich jest nasile-
nie ropnego charakteru plwociny (jakość da-
nych C)

3) u chorych z ciężkim zaostrzeniem POChP wy-
magającym mechanicznej wentylacji (inwazyj-
nej lub nieinwazyjnej) (jakość danych B).
Czynnikiem infekcyjnym w zaostrzeniu  

POChP mogą być wirusy lub bakterie.177,367 Pa-
togeny bakteryjne najczęściej izolowane z dolnych 
dróg oddechowych u chorych z zaostrzeniami  
POChP to H. influenzae, S. pneumoniae i M. ca­
tarrhalis.177,330,331,368 W zaostrzeniach POChP 
izolowano też tak zwane patogeny atypowe, takie 

jak Mycoplasma pneumoniae i Chlamydia pneu­
moniae,368,369 ale z powodu ograniczeń diagno-
stycznych rzeczywista częstość ich występowania 
nie jest znana.

W badaniach u chorych z ciężką POChP wy-
magających mechanicznej wentylacji stwierdzo-
no, że częściej mogą występować inne drobno-
ustroje, takie jak Gram-ujemne pałeczki jelitowe  
i P. aeruginosa.370,371 W innych badaniach stwier-
dzono, że rodzaj izolowanych drobnoustrojów za-
leży od ciężkości POChP.372,373 U chorych z zaost-
rzeniem lekkiej POChP dominuje S. pneumoniae. 
W miarę spadku FEV1 i zwiększania się częstości 
zaostrzeń lub występowania chorób współistnie-
jących coraz częściej spotyka się H. influenzae  
i M. catarrhalis, a u chorych z ciężką obtura-
cją może występować P. aeruginosa (ryc. 5.4-
6).177,311 Do czynników ryzyka zakażenia P. aeru­
ginosa należą: niedawna hospitalizacja, częste 
stosowanie antybiotyków (4 kuracje w ostatnim 

Ryc. 5.4-6.  Podział chorych z zaostrzeniem 
POChP na grupy pod względem 
antybiotykoterapii  
i prawdopodobnych patogenów  
w każdej grupie177,311

Grupa Definicjaa Drobnoustroje

grupa A zaostrzenie lekkie, nie 
ma czynników ryzyka 
niekorzystnego zejścia

H. influenzae
S. pneumoniae
M. catarrhalis
Chlamydia 

pneumoniae
wirusy

grupa B zaostrzenie umiarkowane, 
z ≥1 czynnikiem ryzyka 
niekorzystnego zejścia

tak jak w grupie A 
oraz drobnoustroje 
oporne 
(wytwarzający  
β-laktamazę, 
penicylinooporny  
S. pneumoniae), 
Enterobacteriaceae 
(K. pneumoniae,  
E. coli, Proteus, 
Enterobacter i in.)

grupa C zaostrzenie ciężkie,  
z czynnikami ryzyka 
zakażenia P. aeruginosa

tak jak w grupie B 
oraz P. aeruginosa

a czynniki ryzyka niekorzystnego zejścia u chorych  
z zaostrzeniem POChP: choroby współistniejące, ciężka 
POChP, częste zaostrzenia (>3 rocznie) i stosowanie 
leków przeciwdrobnoustrojowych w ciągu ostatnich  
3 miesięcy177,311,372
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roku), ciężkie zaostrzenia POChP oraz wykrycie 
P. aeruginosa podczas poprzedniego zaostrze-
nia lub kolonizacja w stabilnym okresie choro-
by.372,373 

Na rycinie 5.4-7177,311,332 przedstawiono  
zalecenia antybiotykoterapii w zaostrzeniach  
POChP, ale należy podkreślić, że większość opub-
likowanych badań nad stosowaniem antybioty-
ków przeprowadzono u chorych na przewlekłe 
zapalenie oskrzeli. Droga podania (doustna lub 
dożylna) zależy od tego, czy chory może jeść oraz 
od farmakokinetyki antybiotyku. Preferuje się 
drogę doustną; jeśli konieczne jest wykorzystanie 
drogi dożylnej, zaleca się powrót do leczenia do-
ustnego po ustabilizowaniu się stanu klinicznego. 
Na podstawie badań nad czasem trwania anty-
biotykoterapii w przewlekłym zapaleniu oskrzeli 
antybiotyki u chorych z zaostrzeniem POChP 
można stosować przez 3–7 dni374-376 (jakość da-
nych D).

Leki pobudzające oddychanie
Nie zaleca się stosowania leków pobudzających od-
dychanie w ostrej niewydolności oddechowej.357 
Doksapram, nieswoisty, ale stosunkowo bezpiecz-
ny lek pobudzający oddychanie, dostępny w niektó-
rych krajach w postaci dożylnej, powinno się stoso-
wać tylko wtedy, gdy nieinwazyjna wentylacja me-
chaniczna jest niedostępna lub niewskazana.377

Wspomaganie wentylacji
Podstawowym celem mechanicznego wspomaga-
nia wentylacji u chorych z zaostrzeniem POChP 
jest zmniejszenie ryzyka zgonu i powikłań oraz 
złagodzenie objawów. Wspomaganie wentylacji 
obejmuje zarówno przerywaną nieinwazyjną 
wentylację mechaniczną z użyciem dodatniego 
lub ujemnego ciśnienia, jak i inwazyjną wen-
tylację mechaniczną przez rurkę dotchawiczą 
wprowadzoną przez usta albo przez tracheosto-
mię.

Ryc. 5.4-7. Antybiotykoterapia w zaostrzeniach POChPa,b (177,311,332)

Leczenie doustne
(kolejność leków bez znaczenia)

Alternatywne leczenie doustne
(kolejność leków bez znaczenia)

Leczenie pozajelitowe
(kolejność leków bez znaczenia)

grupa A chorzy z tylko 1 objawem 
głównymc nie powinni 
otrzymywać antybiotyków

jeśli są wskazane, stosować:
– β-laktamy (penicylina, ampicylina 

lub amoksycylinad)
– tetracykliny
– kotrimoksazol

– β-laktamy z inhibitorem  
β-laktamaz (amoksycylina  
z klawulanianem)

– makrolidy (azytromycyna, 
klarytromycyna, roksytromycynae)

– cefalosporyny II lub III generacji
– ketolidy (telitromycyna)

grupa B β-laktamy z inhibitorami  
β-laktamaz (amoksycylina  
z klawulanianem)

– fluorochinolonye (gemifloksacyna, 
lewofloksacyna, moksyfloksacyna)

– β-laktamy z inhibitorem  
β-laktamaz (amoksycylina  
z klawulanianem lub ampicylina  
z sulbaktamem)

– cefalosporyny II lub III generacji
– fluorochinolonye (lewofloksacyna, 

moksyfloksacyna)

grupa C u chorych obciążonym ryzykiem 
zakażenia Pseudomonas:

– fluorochinolonye (cyprofloksacyna, 
lewofloksacyna – w dużej dawcef)

– fluorochinolonye (cyprofloksacyna, 
lewofloksacyna – w dużej dawcef) 
lub

– β-laktamy wykazujące aktywność 
przeciwko P. aeruginosa 

a  Wszyscy chorzy z objawami zaostrzenia POChP powinni otrzymać dodatkowe leki rozszerzające oskrzela  
i ew. glikokortykosteroidy.

b  Podano grupy antybiotyków (w nawiasach konkretne leki). W krajach o dużej częstości szczepów S. pneumoniae opornych na 
penicylinę zaleca się stosowanie amoksycyliny w dużych dawkach lub amoksycyliny z klawulanianem (definicje grup A, B i C – 
ryc. 5.4-6).

c  Objawy główne to nasilenie duszności, zwiększenie objętości plwociny i ropna plwocina.
d  Ten antybiotyk nie jest odpowiedni na obszarach o dużej częstości występowania szczepów H. influenzae i M. catarrhalis 

wytwarzających β-laktamazę lub S. pneumoniae opornych na penicylinę.
e  dostępne nie na całym świecie
f Dawka 750 mg jest skuteczna przeciwko P. aeruginosa. 
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Nieinwazyjna wentylacja mechaniczna. 
Przerywaną nieinwazyjną wentylację mechanicz-
ną (NIV) oceniano u chorych z ostrą niewydol-
nością oddechową w kilku badaniach z randomi-
zacją.  Wyniki wszystkich tych badań były ko-

rzystne, a odsetek powodzeń NIV wynosił 
80–85%.285,378-380 Wykazały one, że NIV zmniej-
sza nasilenie kwasicy oddechowej (zwiększa pH 
i obniża PaCO2), zmniejsza nasilenie duszności 
oraz skraca czas pobytu w szpitalu (jakość da-
nych A). Co ważniejsze, NIV zmniejsza także 
śmiertelność lub częstość intubacji – powiązanej 
z ryzykiem zgonu.380-383 NIV nie nadaje się jed-
nak dla wszystkich chorych, jak podano na ryci-
nie 5.4-8.285

Inwazyjna wentylacja mechaniczna. 
W czasie zaostrzenia POChP w obrębie płuc 
może dojść do skurczu oskrzeli, zmian zapalnych 
w drzewie oskrzelowym, zwiększenia wydziela-
nia śluzu oraz utraty sprężystości płuc; zmiany 
te nie pozwalają na osiągnięcie odpowiedniej 
czynnościowej objętości zalegającej na końcu 
wydechu, co zwiększa dynamiczne rozdęcie płuc 
i pracę oddychania.387,388 Wskazania do inwazyj-
nej wentylacji mechanicznej w czasie zaostrzenia 
POChP podano na rycinie 5.4-9; należy do nich 
niepowodzenie uprzedniej próby NIV.389 Coraz 
większe doświadczenie w szerokim stosowaniu 
NIV w POChP powoduje, że niektóre stany bę-
dące wskazaniami do wentylacji inwazyjnej udaje 
się leczyć za pomocą NIV. Rycina 5.4-10 przed-
stawia niektóre inne czynniki wpływające na de-
cyzję o zastosowaniu wentylacji inwazyjnej.

Na decyzję o zastosowaniu inwazyjnej wenty-
lacji u chorego w schyłkowym stadium POChP 
mają wpływ: prawdopodobieństwo odwracalności 
przyczyny zaostrzenia, wola pacjenta oraz dostęp 
do oddziału intensywnej terapii. Wcześniej wyra-
żona wola chorego co do postępowania w przy-
padku zaistnienia konieczności sztucznej wenty-
lacji znacznie ułatwia podejmowanie decyzji z tym 

Ryc. 5.4-8.  Wskazania i względne przeciw-
wskazania do NIV311,378,384,385

kryteria kwalifikujące

umiarkowana lub ciężka duszność, widoczna praca 
dodatkowych mięśni oddechowych oraz paradoksalne 
ruchy oddechowe ściany brzucha

umiarkowana lub ciężka kwasica (pH ≤7,35) lub 
hiperkapnia (PaCO2 >6,0 kPa [45 mm Hg])386

częstotliwość oddechów >25/min

kryteria wykluczające (wystarczy obecność jednego)

zatrzymanie oddechu

niestabilność sercowo-naczyniowa (hipotonia, zaburzenia 
rytmu, zawał serca)

zaburzenia świadomości, brak współpracy chorego

duże ryzyko aspiracji

lepka lub obfita wydzielina

niedawno przebyta operacja w obrębie twarzy lub górnego 
odcinka przewodu pokarmowego

uraz twarzoczaszki

trwałe wady nosogardzieli

oparzenia

skrajna otyłość

Ryc. 5.4-9.  Wskazania do inwazyjnej wentylacji 
mechanicznej

nietolerancja lub nieskuteczność NIV (lub obecność 
kryteriów wykluczających NIV – ryc. 5.4-8)

ciężka duszność z widoczną pracą dodatkowych mięśni 
oddechowych i paradoksalnymi ruchami oddechowymi 
ściany brzucha

częstotliwość oddechów >35/min

hipoksemia zagrażająca życiu

ciężka kwasica (pH <7,25) lub hiperkapnia (PaCO2 >8,0 kPa 
[60 mm Hg])

zatrzymanie oddechu

senność, zaburzenia świadomości

powikłania sercowo-naczyniowe (hipotonia, wstrząs)

inne powikłania (zaburzenia metaboliczne, sepsa, zapalenie 
płuc, zator tętnicy płucnej, uraz ciśnieniowy płuc, 
masywny wysięk w jamach opłucnej)

Ryc. 5.4-10.  Czynniki determinujące decyzję  
o podjęciu inwazyjnej wentylacji 
mechanicznej

podejście kulturowe do przewlekłej niepełnosprawności

oczekiwania względem leczenia

zasoby finansowe (zwłaszcza dostępność oddziałów 
intensywnej terapii)

prawdopodobieństwo powrotu do samodzielnego 
oddychania

zwyczajowa praktyka lekarska

wola chorego (jeśli jest znana)
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związanych. Główne zagrożenia to: ryzyko zapa-
lenia płuc związanego z użyciem respiratora 
(zwłaszcza gdy na danym oddziale występują 
szczepy wielooporne), uraz ciśnieniowy oraz nie-
możność przywrócenia samoistnego oddechu. 

Wbrew niektórym opiniom krótkoterminowa 
śmiertelność chorych na POChP z niewydolnoś-
cią oddechową jest mniejsza niż chorych sztucz-
nie wentylowanych z innych przyczyn.324 W ba-
daniu z udziałem dużej liczby chorych na POChP 
z ostrą niewydolnością oddechową stwierdzono, 
że śmiertelność szpitalna wynosiła 17–49%.316 
W ciągu następnych 12 miesięcy zgony były szcze-
gólnie częste wśród chorych ze znacznie upośle-
dzoną czynnością płuc przed rozpoczęciem wen-
tylacji (FEV1 <30% wartości należnej), z choro-
bami towarzyszącymi innych układów oraz wśród 
tych, którzy nie byli w stanie opuszczać domu. 
Chorzy bez rozpoznanych wcześniej chorób towa-
rzyszących, z niewydolnością oddechową spowo-
dowaną odwracalną przyczyną (np. zakażeniem) 
i zdolni do samodzielnego poruszania się oraz nie-
stosujący przewlekłej tlenoterapii zaskakująco 
dobrze znosili wspomaganie wentylacji. 

Odzwyczajanie chorego na POChP od sztucz-
nej wentylacji może być trudne i niebezpieczne. 
Najważniejszym czynnikiem określającym sto-
pień zależności tych chorych od wentylacji mecha-
nicznej jest równowaga między obciążeniem odde-
chowym i zdolnością mięśni oddechowych do po-
konania tego obciążenia.390 Natomiast zaburzenia 
wymiany gazowej nie są same w sobie najważniej-
szym problemem u chorych na POChP.391-393 Od-
zwyczajanie chorego od respiratora może być bar-
dzo trudne i czasochłonne, a najlepsza metoda 
(wspomaganie ciśnieniem czy próba zastosowa-
nia rurki „T”) nadal jest przedmiotem dysku-
sji.394-396 U chorych na POChP po nieudanej eks-
tubacji nieinwazyjna wentylacja mechaniczna 
ułatwia odzwyczajenie od respiratora i zapobiega 
konieczności ponownej intubacji, ale nie zmniej-
sza śmiertelności.89,92 W badaniu obejmującym 
chorych na POChP i inne choroby stwierdzono, 
że nieinwazyjna wentylacja mechaniczna u cho-
rych po nieudanej ekstubacji nie zmniejszała po-
trzeby ponownej intubacji ani śmiertelności.397

Inne interwencje terapeutyczne
U chorego leczonego w szpitalu można także stoso-
wać: płynoterapię (konieczne jest dokładne moni-

torowanie bilansu płynów), odpowiednie żywienie 
(suplementacyjne w razie potrzeby), profilaktykę 
zakrzepicy żył głębokich (urządzenia mechanicz-
ne, heparyny itp.) u chorych unieruchomionych, 
z czerwienicą lub odwodnionych, z przebytym in-
cydentem zakrzepowo-zatorowym lub bez takie-
go incydentu w wywiadach, oraz zabiegi ułatwia-
jące ewakuację wydzieliny z dróg oddechowych 
(przez wywoływanie kaszlu i natężone wydechy 
o małej objętości, podobnie jak w leczeniu domo-
wym). U chorych odkrztuszających więcej niż  
25 ml plwociny na dobę lub z niedodmą płatową 
korzystne bywa ręczne lub mechaniczne oklepy-
wanie klatki piersiowej i drenaż ułożeniowy. Nie 
ma danych uzasadniających rutynowe stosowa-
nie N-acetylocysteiny ani innych metod zwięk-
szających usuwanie śluzu. Rehabilitacja oddecho-
wa jako taka nie jest wskazana w zaostrzeniach  
POChP, ale może być użyteczna u chorych wraca-
jących do zdrowia po ostrym incydencie.

Wypisanie ze szpitala i badania kontrolne

Dostępne dane kliniczne nie pozwalają określić 
optymalnego czasu hospitalizacji chorych z na-
głym zaostrzeniem POChP.312,398,399 Kryteria 
wypisania chorego ze szpitala, oparte na uzgod-
nionej opinii i ograniczonych danych, wymieniono 
na rycinie 5.4-11. Na rycinie 5.4-12 podano za-
kres badania kontrolnego przeprowadzonego po 

Ryc. 5.4-11.  Kryteria wypisania ze szpitala 
chorego leczonego z powodu 
zaostrzenia POChP

chory wymaga inhalacji β2-mimetyku nie częściej niż co 4 h

chory, który wcześniej chodził, jest w stanie przejść wzdłuż 
pokoju

chory jest w stanie jeść i śpi bez częstych przebudzeń  
z powodu duszności

stan kliniczny chorego jest stabilny przez 12–24 h

wyniki gazometrii krwi tętniczej są stabilne przez 12–24 h

chory (lub jego opiekun w domu) w pełni rozumie, jak 
właściwie stosować leki

zaplanowano wizyty kontrolne i zapewniono opiekę  
w domu (np. dochodzącą pielęgniarkę, leczenie tlenem, 
posiłki)

chory, jak również jego rodzina i lekarz, są przekonani,  
że sobie poradzi w domu
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upływie 4–6 tygodni od wypisania ze szpitala. 
Dalsza obserwacja chorego przebiega tak jak 
w stabilnej POChP i obejmuje nadzorowanie za-
przestania palenia tytoniu oraz monitorowanie 
skuteczności każdego z leków i zmian parame-
trów spirometrycznych.355 Wizyty domowe pie-
lęgniarki środowiskowej mogą pozwolić na wcześ-
niejsze wypisanie ze szpitala chorych z zaostrze-
niem POChP, bez zwiększenia odsetka ponow-
nych przyjęć.190,400-402

Jeśli w czasie zaostrzenia wystąpiła hipo-
ksemia, należy wykonać gazometrię krwi tętni-
czej lub pulsoksymetrię przed wypisem chorego 
ze szpitala i podczas wizyty kontrolnej przed 
upływem 3 miesięcy. Jeśli hipoksemia się utrzy-
muje, może być wskazane długotrwałe leczenie 
tlenem. 

Przed wypisaniem chorego ze szpitala należy 
omówić możliwości zapobiegania zaostrzeniom 
w przyszłości, ze zwróceniem szczególnej uwagi 
na zaprzestanie palenia, bieżące szczepienia 
(przeciwko grypie i szczepionką pneumokokową), 
wiedzę chorego na temat stosowanego leczenia, 
w tym techniki inhalacji,32,403,404 oraz na umie-
jętność rozpoznawania objawów zaostrzenia.

Należy rozważyć zastosowanie farmakote-
rapii, o której wiadomo, że zmniejsza częstość 
zaostrzeń i hospitalizacji oraz wydłuża czas do 
pierwszej (kolejnej) hospitalizacji. Dotyczy to 
w szczególności długo działających wziewnych le-
ków rozszerzających oskrzela i glikokortykostero-
idów wziewnych oraz inhalatorów zawierających 
leki z obu tych grup. Wczesna ambulatoryjna re-
habilitacja oddechowa po hospitalizacji z powodu 
zaostrzenia POChP jest bezpieczna i w ciągu  
3 miesięcy powoduje klinicznie istotną poprawę 

wydolności wysiłkowej i stanu zdrowia.405 Nale-
ży omówić problemy społecznego funkcjonowania 
chorego, a jeśli jego sprawność jest znacznie ogra-
niczona – ustalić, kto się nim opiekuje.
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Ryc. 5.4-12.  Ocena kontrolna po upływie 4–6 
tygodni od wypisania ze szpitala 
po leczeniu z powodu zaostrzenia 
POChP

ocena zdolności chorego do radzenia sobie w jego 
własnym środowisku

pomiar FEV1

ocena techniki inhalacji

ustalenie, czy chory dobrze rozumie zlecone leczenie

ocena potrzeby przewlekłego leczenia tlenem lub 
stosowania leków w nebulizacji w domu (w przypadku 
stadium IV – bardzo ciężkiej POChP)
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Rozdział 6. Realizacja zaleceń 
zawartych w wytycznych 
w (podstawowej) opiece 
zdrowotnej 

Wprowadzenie

Zalecenia podane w rozdziałach 1–5 określają 
– z perspektywy choroby – najlepsze metody roz-
poznawania, monitorowania i leczenia POChP. 
Jednak (podstawowa) opieka zdrowotna opiera się 
na współpracy z pacjentem, która determinuje 
sukces lub porażkę dążenia do najlepszego postę-
powania. Dlatego praktyka medyczna wymaga 
dostosowania zaleceń swoistych dla choroby do 
okoliczności związanych z poszczególnymi pa-
cjentami – społeczności lokalnych, w których żyją 
i systemów opieki zdrowotnej, w ramach których 
są leczeni. W tym rozdziale podsumowano naj-
ważniejsze czynniki mające znaczenie dla stoso-
wania wytycznych w praktyce klinicznej, zwłasz-
cza w podstawowej opiece zdrowotnej. Od tych 
czynników w dużej mierze będzie zależał stopień, 
w jakim uda się wprowadzić w życie postępowanie 
proponowane przez GOLD jako najlepsze.

Jesteśmy świadomi, że ramy tego rozdziału są 
ograniczone. Nie obejmuje on szerokiego wachla-
rza zawodów medycznych, których przedstawi-
ciele opiekują się chorymi na POChP; nie omawia 
coraz pilniejszej potrzeby opracowania takich 
programów nauczania medycyny, które zapew-
nią lepsze umiejętności rozpoznawania i leczenia 
POChP; nie zgłębia zasadniczej roli krajowych 
lub regionalnych towarzystw medycznych róż-
nych specjalności współpracujących między sobą 
i z urzędnikami odpowiedzialnymi na zdrowie 
publiczne w celu koordynacji najważniejszych 
przekazów zwiększających świadomość POChP 
i zmniejszenia obciążeń związanych z tą choro-
bą. Te zagadnienia są bardzo ważne i w najbliż-
szych latach będzie się im poświęcać coraz więcej 
uwagi.

Rozpoznanie

Wykazano, że wczesne rozpoznanie i wdrożenie 
leczenia – zwłaszcza zaprzestanie palenia tytoniu 
– zapobiega wystąpieniu ograniczenia przepływu 
powietrza przez drogi oddechowe lub je opóźnia 
albo zwalnia jego postęp. W dążeniu do wczesne-
go rozpoznania zaleca się identyfikowanie osób 
zagrożonych rozwojem POChP, a następnie ich 
uważną obserwację.

Objawy ze strony układu oddechowego

Spośród przewlekłych objawów podmiotowych ty-
powych dla POChP (duszność, kaszel, odkrztu-
szanie plwociny) największy wpływ na codzienne 
życie i stan zdrowia chorego ma duszność. Zbiera-
jąc wywiad, należy więc pamiętać o dokładnym 
określeniu wpływu duszności i innych dolegliwo-
ści na codzienne czynności, pracę i aktywność 
społeczną, i do tego dostosować leczenie. Zbiera-
nie wywiadu opiera się na uważnym słuchaniu i za-
dawaniu odpowiednich pytań, a aktywne słucha-
nie często pozwala ocenić wpływ objawów pod-
miotowych i przedmiotowych na stan zdrowia 
pacjenta. Jeśli taki wywiad nie daje dostateczne-
go rozeznania, pomocne bywa wykorzystanie 
krótkich kwestionariuszy, takich jak kwestiona-
riusz British Medical Research Council,1 który 
mierzy wpływ duszności na codzienną aktyw-
ność, Clinical COPD Questionnaire (CCQ)2, mie-

Główne punkty

n Wiele danych wskazuje na to, że postępowanie  
w POChP na ogół nie jest zgodne z aktualnymi 
wytycznymi. Zachodzi pilna potrzeba lepszego 
rozpowszechniania wytycznych i ich skuteczne-
go wdrażania w różnych systemach opieki zdro-
wotnej.

n W wielu krajach lekarze podstawowej opieki 
zdrowotnej leczą zdecydowaną większość cho-
rych na POChP i mogą aktywnie uczestniczyć  
w kampaniach na rzecz zdrowia publicznego 
oraz przekazywać wiedzę o unikaniu narażenia 
na czynniki ryzyka zarówno swoim pacjentom, 
jak i opinii publicznej.

n Podstawowe znaczenie w rozpoznawaniu POChP 
ma badanie spirometryczne, dlatego lekarze 
podstawowej opieki zdrowotnej powinni mieć 
dostęp do spirometrii o wysokiej jakości.

n Osoby w starszym wieku często chorują równo-
cześnie na wiele chorób przewlekłych. Choroby 
współistniejące mogą potęgować wpływ POChP 
na stan zdrowia pacjenta i utrudniać leczenie 
POChP.
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rzący nasilenie objawów POChP, stan czynnoś-
ciowy i zdrowie psychiczne, albo International 
Primary Care Airways Group (IPAG) Question-
naire, który mierzy nasilenie objawów i czynni-
ków ryzyka POChP (http://www.ipag.org).

Spirometria

W większości krajów POChP  bywa zarówno nie-
dorozpoznawana, jak i rozpoznawana pochopnie. 
Aby tego uniknąć, trzeba zachęcać do wykony-
wania spirometrii o wysokiej jakości. Możliwe 
jest uzyskanie badań spirometrycznych o wyso-
kiej jakości w podstawowej opiece zdrowotnej,3,4 
pod warunkiem zapewnienia odpowiedniego 
wyszkolenia i ciągłego programu utrzymania ja-
kości. Alternatywą jest zapewnienie dostępu do 
spirometrii o wysokiej jakości dla społeczności 
lokalnych, na przykład w przychodni podstawo-
wej opieki zdrowotnej lub w szpitalu, zależnie od 
struktury lokalnego systemu opieki zdrowotnej.5 
W utrzymaniu jakości pomaga stała współpra-
ca między opieką podstawową a specjalistyczną 
opieką pulmonologiczną.

Rozpoznania POChP i ciężkość choroby ustala 
się za pomocą badania spirometrycznego, jednak 
w wielu krajach lekarze podstawowej opieki zdro-
wotnej rozpoznają POChP tylko na podstawie 
badania klinicznego.6 Za tę sytuację odpowiada 
kilka czynników, w tym słaba znajomość podsta-
wowej roli spirometrii w rozpoznawaniu POChP 
oraz brak odpowiednich umiejętności jej stoso-
wania i interpretacji wyników.6-8 Niewątpliwie 
do usunięcia tych czynników konieczne są dalsze 
działania edukacyjne skierowane do wszystkich 
lekarzy podstawowej opieki zdrowotnej.

Niestety w wielu regionach świata lekarze nie 
mają dostępu do spirometrii, zwłaszcza nowoczes-
nej. W takiej sytuacji nie jest możliwe pełne wdro-
żenie zaleceń niniejszego raportu, a rozpoznanie 
POChP trzeba ustalać, korzystając z dostępnych 
możliwości. Można rozważyć wykorzystanie prze-
pływomierzy szczytowych, pod warunkiem że się 
pamięta o ograniczonej wartości predykcyjnej 
wyniku dodatniego i wyniku ujemnego dla rozpo-
znania POChP. Mały szczytowy przepływ wyde-
chowy powietrza jest typowy dla POChP, ale mało 
swoisty, ponieważ może być spowodowany innymi 
chorobami płuc albo złym wykonaniem badania. 
Zastosowanie pomiarów szczytowego przepływu 

wydechowego nie powinno zahamować wdraża-
nia spirometrii.

Choroby współistniejące

Osoby w starszym wieku często chorują równo-
cześnie na kilka chorób przewlekłych. Szacuje się, 
że na całym świecie 25% osób w wieku >65 lat 
choruje na 2 z 5 najczęstszych chorób przewle-
kłych (do których należy POChP), a 10% choruje 
na co najmniej 3 z nich. U osób w wieku ≥75 lat 
odsetki te wynoszą odpowiednio 40% i 25%.9

Ciężkość chorób współistniejących i ich wpływ 
na stan zdrowia może być różny u poszczególnych 
chorych i u tego samego chorego w różnym czasie. 
Choroby współistniejące można podzielić w różny 
sposób, aby pomóc lepiej zrozumieć ich wpływ na 
pacjenta i na leczenie głównej choroby.10

1. Choroby współistniejące o wspólnej 
etiologii – na przykład w przypadku POChP 
inne choroby odtytoniowe, takie jak choroba nie-
dokrwienna serca i rak płuca.

2. Powikłania choroby – w przypadku  
POChP są to nadciśnienie płucne i następcza nie-
wydolność serca. Wczesna interwencja ma zapo-
biegać wystąpieniu powikłań; skuteczność takich 
wczesnych interwencji trzeba monitorować.

3. Choroby współistniejące o niepowią-
zanej patogenezie. Szczególnie w przypadku 
chorób, które tak jak POChP wiążą się z wiekiem, 
istnieje duża szansa na przypadkowe występowa-
nie innej choroby, na przykład raka jelita lub ster-
cza, depresji, cukrzycy, choroby Parkinsona, otę-
pienia lub zapalenia stawów. Takie stany mogą 
utrudnić leczenie POChP.

4. Ostre choroby wikłające – ostre choroby, 
które mogą mieć większy wpływ u chorych na 
określoną chorobę przewlekłą. Na przykład zaka-
żenia górnych dróg oddechowych są najczęstszym 
problemem zdrowotnym we wszystkich grupach 
wiekowych, ale mogą mieć większy wpływ i wy-
magać odmiennego leczenia u chorych na POChP.

Zmniejszanie ekspozycji na czynniki 
ryzyka

Zmniejszenie całkowitej osobniczej ekspozycji na 
dym tytoniowy, pyły i substancje chemiczne 
w pracy oraz zanieczyszczenia powietrza atmo-
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sferycznego i wewnątrz pomieszczeń, w tym na 
dym ze spalania biomasy, to ważne cele w zapo-
bieganiu wystąpieniu i progresji POChP. W wielu 
systemach ochrony zdrowia lekarze podstawowej 
opieki zdrowotnej mogą aktywnie uczestniczyć 
w kampaniach na rzecz zdrowia publicznego 
i spełniać ważną rolę w przekazywaniu swoim pa-
cjentom i opinii publicznej informacji o sposobach 
zmniejszania narażenia na czynniki ryzyka. Le-
karze podstawowej opieki zdrowotnej mogą też 
spełniać ważną rolę w przypominaniu o zagroże-
niach związanych z biernym paleniem oraz o ko-
nieczności uwolnienia środowiska pracy od dymu 
tytoniowego.

Zaprzestanie palenia tytoniu jest najsku-
teczniejszą interwencją zmniejszającą ryzyko wy-
stąpienia POChP. Wykazano, że zwykła porada 
udzielona przez lekarza lub pielęgniarkę zwięk-
sza prawdopodobieństwo porzucenia nałogu przez 
pacjenta. Lekarze podstawowej opieki zdrowotnej 
często wielokrotnie spotykają się z pacjentami, co 
daje okazję do rozmowy o zaprzestaniu palenia, 
wzmacniania motywacji do zerwania z nałogiem 
i ustalenia, którzy pacjenci wymagają wspomaga-
jącego leczenia farmakologicznego. Ważne jest, 
aby skoordynować porady udzielane przez po-
szczególnych lekarzy z kampaniami na rzecz 
zdrowia publicznego tak, by przekazywać opinii 
publicznej spójne przesłanie.

Wdrażanie 
wytycznych postępowania w POChP

W ramach GOLD stworzono sieć Krajowych Lide-
rów GOLD, którzy odgrywają zasadniczą rolę 
w rozpowszechnianiu wiedzy o prewencji, wczes-
nym rozpoznawaniu i leczeniu POChP w syste-
mach ochrony zdrowia na całym świecie. Ważnym 
programowym działaniem GOLD, które pomaga 
połączyć siły zespołów medycznych na poziomie 
lokalnym, jest Światowy Dzień POChP, obcho-
dzony co roku w trzecią środę listopada (http://
www.goldcopd.org/WCDIndex.asp). Krajowi lide-
rzy GOLD, często przy współudziale lokalnych 
lekarzy, pielęgniarek i osób odpowiedzialnych za 
planowanie opieki zdrowotnej, inicjowali wiele 
działań mających podnieść świadomość POChP. 
W organizacji Światowych Dni POChP bierze ak-
tywny udział także Światowa Organizacja Leka-

rzy Rodzinnych (World Organization of Family 
Doctors – WONCA). W wielu krajach do zwiększe-
nia świadomości POChP może się przyczynić 
szerszy udział lekarzy i przedstawicieli innych za-
wodów medycznych w działaniach związanych ze 
Światowym Dniem POChP.

GOLD jest partnerem w projekcie uruchomio-
nym w marcu 2006 roku przez Światową Organi-
zację Zdrowia – jest to Światowy Sojusz przeciw-
ko Przewlekłym Chorobom Układu Oddechowego 
(Global Alliance Against Chronic Respiratory 
Diseases – GARD). Jego celem jest zwiększenie 
świadomości obciążeń związanych z chorobami 
układu oddechowego we wszystkich krajach świa-
ta oraz rozpowszechnianie i wdrażanie do prak-
tyki zaleceń zawartych w międzynarodowych wy-
tycznych. Informacje o programie GARD można 
znaleźć na stronie internetowej http://www.who.
int/respiratory/gard/en/.

Poprawa świadomości i rozpowszechnianie 
wytycznych to ważne cele, ale należy dążyć do 
wdrożenia wszechstronnego systemu opieki, ko-
ordynującego leczenie POChP. Jest coraz więcej 
dowodów na to, że program leczenia choroby prze-
wlekłej dla chorych na POChP, obejmujący różne 
interwencje, w tym rehabilitację oddechową, 
wdrożony w podstawowej opiece zdrowotnej, 
zmniejsza częstość i czas trwania hospitalizacji. 
Zasadniczymi elementami takiego programu są 
udział pacjentów i wymiana informacji między 
pracownikami opieki zdrowotnej.11
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